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In  der gerichtsmedizinischen Tfitigkeit ist h~ufig die Notwendigkeit 
gegeben, aus einem sich darbietenden histologischen Bild Riickschlfisse 
auf die im Organismus bzw. im Gehirn zur Zeit des Todes herrschenden 
biologischen Bedingungen zu ziehen. Es ist deshalb eine vordringliche 
und aus diesem Grunde yon verschiedener Seite immer wieder auf- 
geworfene Frage, inwieweit Schlul~folgerungen dieser Art m6glich sind, 
und welche Faktoren man bei der Deutung der in einem konkreten 
Fall erhobenen Befunden beriicksichtigen mu]3. 

In  der Arbeit fiber postmortale Ver~nderungen am Gehirn und deren 
Abgrenzung yon intravital  entstandenen Gewebsrcaktionen 16 wurde 
nach Diskussion der recht umfangreichen Literatur, auf die in diesem 
Zusammenhang hingewiesen wird, die Auffassung vertreten, dal3 die 
in verschiedenen Zeitabschnitten nach TStung gesunder Rat ten  am 
Gehirn auftretenden verschiedenen Zell- und Gewebebflder aus einem 
sich postmortal  an dem Eiwei~substrat vollziehenden dreiphasigen 
Wandel der Struktur zu erkli~ren sind. Diesen in einer bestimmten 
Gesetzmfil~igkeit begrfindeten Ver~nderungen wurden die als Artefakte 
aufzufassenden Zellformen gegenfibergestellt. Sie wurden im Unter- 
schied zu dem postmortalen Strukturwandel als Folge einer in der crsten 
Phase der nach dem Tode einsetzenden Vers bestehcnden 
Empfindliehkeit des kolloidalen Substra~es gegen verschiedene i~uBere 
Einflfisse (Fixierung, mechanischen Einwirkungen und Wasserschi~di- 
gung) angesehen. 

Die Tatsache, dal~ in einem histologischen Schnitt - -  yon Kunst-  
produkten abgesehen - -  t in dem Phasenablauf entsprechendes einheit- 
liches Zellbild meist nicht besteht, sondern allenfalls yon dem Vor- 
herrschen eines bestimmten Strukturtyps gesprochen werden kann, 
wurde als Ausdruck einer beim Todeseintritt bestehenden unterschied- 
lichen Grunds~ruktur des ko]loidalen Substrates gewertet und die These 
vertreten, dal3 jene Unterschiede sowohl durch die Besonderheiten des 

* In Anlehnung an einen Vortrag auf der Tagung der Deutschen Gesellschaft 
ffir gerichtliche und soziale Medizin yore 30. 9. bis 3. 10. 62 in Miinster (Westf.). 
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Zelltyps (topische Eigentfimlichkeiten) als auch durch die jeweiligen 
Stoffwechsel- und Permeabilit/ttsverh~ltnisse bedingt sind ~ 

Zur Erg/~nzung und Uberprfifung der frfiher vorgetragenen Auf- 
fassungen wurden ParMleNersuehe an nach Histamin- bzw. Adrenalin- 
vorseh~digung verendeten sowie ferner nach Erstiekung und Seh~del- 
Hirntrauma getSteten Tieren angestellt, fiber deren Ergebnisse nun 
beriehtet werden soll. 

In jeder aus 52 weigen Rat ten bestehenden Versuchsreihe wurde 
naeh eingetretenem Tod bei jeweils 4 Tieren das Gehirn sofort ent- 
nommen. Die fibrigen Tiere wurden zu gleiehen Gruppen h/~ngend 
und liegend bei Keller- und Zimmertemperatur (K = 3--6 ~ Feuehtigkeit 
62--65%, Z = 1 8 - - 2 0  ~ re]. Feuehtigkeit 67--70%) aufbewahrt und 
nach 1, 3 und 5 Tagen seziert. 

Naeh Entnahme des Gehirns wurde dieses an umsehriebener Stelle 
in der Parieto-Temporalregion dureh mechanische Einwirkung bzw. 
Wasser geschs und ansehliegend in Formol fixiert. Die Einbettung 
erfolgte in Celoidin, die Schnitte wurden nach NIssL und LA~Ewm 
gef~rbt. 

Die erhobenen Befunde beziehen sieh auf die Zell- und Gewebe- 
strukturen des Rindenbandes der gesch~digten bzw. ungeseh/~digt ge- 
bliebenen Parietal- und TemporMregion, wobei nut  auf grobe Unter- 
schiede in der anteflm/iBigen Verteilung der verschiedenen Struktur- 
bilder (Normal-, Quellungs-, Koagulations- und Lysisbflder), das Vor- 
handensein yon Artefakten, die Ausbildung des 0dems und das Auf- 
treten yon Diareseblutungen geaehtet wurde. Die in der Ubersichts- 
tabelle Abb. l l und Tabelle angegebenen Prozentwerte sind Dureh- 
schnittszahlen einer Ausz/ihlung yon zehn verschiedenen Rindenfeldern 
eines jeden Pr/~parates. 

In der Versuehsreihe mit Histamin erhielten die Tiere zur Erzeugung 
eines tIistaminsehoeks 180 mg/kg intraperitoneM. Bei seehs Tieren t ra t  
der Tod naeh 15 min, bei drei naeh 25 rain, bei sieben naeh 53 min, 
bei neun naeh 80 rain ein. Die noeh fiberlebenden Bat ten  wurden naeh 
85--90 rain dureh HMsmarkdurehtrennung get6tet. Bei der Zusammen- 
stellung der einzelnen Gruppen wurden jeweils Tiere mit versehiedenen 
Todeszeiten kombiniert, um Untersehiede der Zellzusammensetzung 
auf Grund untersehiedlieher l~berlebenszeit weitgehend auszusehMten. 

Bei der Auswertung der histologischen Pr~parate der sofort naeh 
Todeseintritt entnommenen Gehirne zeigte sieh, yon topisehen Unter- 
sehieden und yon Fixierungsartefakten abgesehen, ein im Vergleieh zu 
der Zellverteilung des Grundversuehs auffMlend hoher Anteil an 
Quellungsbildern (s. Tabelle 1 und 2). Dabei bestand ein diffuses l)dem 
mit Aufloekerung des Grundgewebes. Die Venen waren weir mit Ver- 
quellung der Gef~Bwand und der Adventitiazellen. 

12" 
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Naeh Lagerung der Tiere fiber einen Tag in Ke]lertemperatur war 
der Anteil der Normal- und Koagulationsformen leieht angestiegen 
(46,6%), was wohl dureh die Verminderung der dureh die Fixierung 
entstandenen Kunstprodukte bedingt ist. Auffallend ist aber das Auf- 
treten von Lysiserscheinungen nach Lagerung bei Zimmertemperatur, 

Abb .  1. H i s t amin re ihe ,  Temporo l reg ion .  F i x i e r u n g  n a c h  3 S td  ohne  Sch/ idigtmg.  Sekt ion  
sOfort n a c h  clem Tod.  F / i r b u n g :  NissL Okul~r :  8. Ob jek t i v :  1,25 • 3,2 • 6,3 

Abb .  2. l .  Tag.  L a g e r u n g ,  Z i m m e r t e m p e r a t u r .  F/~rbung:  Nissl.  Oku l a r :  8. 
Ob jek t i v :  1,25 • 3,2 • 6,3 

sowie die dabei vorhandenen ersten Anzeiehen eines in den abh/~ngigen 
Partien ausgebildeten Pseudo-0dems mit entsprechenden Diarese- 
blutungen. 

Am 3.--5. Tag konnte ein raseher Anstieg des Anteils der Lysisbilder 
und der Koagulationsformen beobachtet werden, bis die Prozentwerte 
am 5. Tag beider gelltypen etwa gleich waren. Das bereits bei den sofort 
entnommenen Gehirnen bestehende erhebliehe 0dem verstarkte sich 
zu einem Bild, das am 5. Tag an einen sog. Status spongiosus erinnerte. 

Bei mechaniseher Sch/tdigung konnte bis zum 3. Tag am Ort der 
Gewalteinwirkung ein einheitliehes Koagulationsbild der Ganglienzellen 
gefnnden werden, was als Ausdruek der kolloidalen Reaktion auf den 
gesetzten Reiz gewertet werden mu6. 

Bei Wassereinwirkung bot sieh an der Sch/~digungss~elle neben dem 
Vorhandensein yon einem, dem ungesch/~digten Bezirk entspreehenden 
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Anteil yon Koagulationsformen, das Bild einer diffusen Quellung miC 
l)bergang zur Homogenisierung und Lysis. 

In der zweiten Versuchsreihe wurde den Tieren zur Provokation 
eines Adrenalinschoeks 20 mg/kg Adrenalin intraperitoneal gespritzt. 
Der Tod t ra t  zwisehen 2 und 26 min ein. 

Abb. 3. 3. Tag. Lagerung, J~ellertemperatur ohne Seh~digung. F~rbung: Nissl. Okular: 8. 
Objekt iv :  1,25 • 3,2 • 6,3 

Abb.  4. Sofort seziert, mcchanische  Sch~digung. F~rbung:  Nissl. Okular :  8. 
Objekt iv :  1,25 • 3,2 • 6,3 

Bei der Auswertung der Befunde zeigte sieh bereits in den Pr~- 
paraten der sofort nach dem Todeseintritt entnommenen Gehirnen ein 
relativ geringer Antefl an Quellungsformen. Das Gesamtbild entspraeh 
in seiner prozentualen Verteilung in etwa dem der Grundversuchs- 
reihe, wo ebenfalls die sog. Normalstrukturen dominierten. Hier wie 
da fanden sieh neben Artefakten aueh Quellungs- und Koagulations- 
zellen (s. Abb. 11 und Tabelle). In  der Grundstruktur zeigte sieh kein 
typisehes 0dembild, insbesondere keine Aufloekerung des Grund- 
gewebes, sondern eher eine gewisse Verdiehtung. 

Diese Gesamtverteilung bleibt, yon gewissen Sehwankungen ab- 
gesehen, bis zum 3. Tag bestehen. Die ersten Lysisformen zeigten sieh 
im Untersehied zu der I-Iistaminreihe erst am 3. Tag der Lagerung in 
Zimmertemperatur, nahmen aber dann raseh zu, bis sie am 5. Tag fast 
den Anteil der Koagulationszellen erreiehten (s. Abb. 11 und Tabelle). 



182 F~ANz P~T~SOHN: 

Typische Verhnderungen der Zell- und Gewebestruktur nach ~uBeren 
Einwirkungen (Wasser und mechanische Sch~digung) waren nut  his 
zur Lagerung fiber einen Tag in Kellertemperatur nachweisbar. Am 
3. Tage zeigte sich kein sicherer Effekt mehr. 

Beim Vergleich der beschriebenen Verh~ltnisse mit denen des Grund- 
versuchs und der ttistaminreihe ergibt sich insofern ein deutlicher 

Abb. 5. 1. Tag.  Wassersch/idigung (die Koagulat ionszel len sind unver~nder t ) .  
F~rbung:  Nissl. Okular :  8. Objekt iv :  1,25 • 3,2 x 6,3 

Abb. 6. Adrenal in.  1. Tag :  ~ e l l e r t e m p e r a t u r  ohne Seh/~digung. F~rbung:  Nissl. 
Okular :  8. Objekt iv :  1,25 • 3,2 • 6,3 

Unterschied, als die beim Histaminschock offenbar vorliegende diffuse 
Auflockerung und w~$rige Durchtr/inkung nicht gegeben ist. Es f/~llt 
hingegen die Ahnlichkei~ des Gesamtbildes mit der Zellverteilung des 
Grundversuchs auf. Daraus ist zun/~chst zu schlie6en, riM] unter den 
in der vorliegenden Versuchsreihe gegebenen Umst/inden des AdrenMin- 
schocktodes zumindest im Gehirn biologische Bedingungen herrschten, 
die den Verh/~ltnissen bei den dutch Nackendurchtrennung get6teten 
gesunden Tieren entsprechen. Einer solchen Auffassung entsprechen 
auch die yon S~I~A (1908), G~STE~ (1925), Mff~LMA~CN U. SCHOOL 
(1928/'29), Pv,~RI (1930), STIEr (1932), STIEF U. TOK~u (1935), MAY~,~ 
u. B~I~G (1935), FISCH~ (1940) und MV~LL~ (1953) beschriebenen 
Verh/~ltnisse. 
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Diese allgemeine Formulierung erscheint deshalb geboten, well es 
den Umst/~nden naeh nicht ausreiehend begrfindet ist, das Strukturbild 
als Ausdruek eines spezifisehen Adrenalineffektes zu werten. Es er- 
seheint zumindest naheliegender aueh bei einer Uberlebenszei~ von 
26 min, yon dem biologischen Geschehen eines pl6tztiehen Todes zu 
spreehen, bei dem dutch das Fehlen einer beim Eintri t t  des Todes 

Abb.  7. Ers$icknng, sofort seziert  ohne Sch~idigm]g. Ffirbung : Nissl. Okular : 8. 
Objekt iv :  1,25 • 3,2 x 6,3 

Abb.  8. Ers t ickung,  sofort seziert,  mechanische  Schhdigung.  F~rbnng :  Nissl. Okular :  8. 
Objekt iv :  1,25 x 3,2 x 6,3 

durch eine Vorsch/~digung bewirkten Elektrolytverschiebung, eine 
gewisse Stabilit~t der Struktur gegeben ist, als einen auch die Permeabili- 
t~tsverh/~ltnisse betreffenden Antagonismus zwischen Histamin und 
Adrenalin anzunehmen. 

Wenn sieh aus dieser Gegeniiberstellung ergibt, dal~ mit spezifischen 
Ver/~nderungen des histologischen Brides nicht gerechnet werden kann, 
sondern allein tier Grad der dutch die Elektrolytbedingungen gegebenen 
Ver/~nderungen der Mikromolekularstruktur ffir d~s spatere Strukturbild 
entseheidend ist, so erhebt sich die Frage nach tier Auswirkung der biologi- 
schen Gegebenheiten bei der Erstiekung und dem Tod nach Sch~deltrauma. 

Bei der Versuchsreihe mit den durch Erstiekung get6teten Tieren 
wurden dieselben einzeln in luftdicht abgeschlossene Gef/~ge yon etwa 
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einem Liter Rauminh&lt gebracht. Der Tod trat zwischen 80 und 205 min 
ein. Bei der Versuchsre~he mit den nach Sch/~deltraum~ getSteten 
Tieren erhielten dieselben einen Schlag auf den Kopf und wurden 
naeh etwa 3 Std l~lberlebenszeit dureh Naekendurehtrennung getStet. 

Die in der Erstickungsreihe gewonnenen Ergebnisse entsprechen 
weitgehend denen, w~e sie bei der Histaminreihe besehrieben worden 

Abb.  9. Ers t ickung.  1. Tag :  Wassersch~digung.  F~irbung: Nissl. Okular:  8. 
Objekt iv :  1,25 • 3,2 • 6,3 

Abb. 10. 1. Tag :  Traum~tod .  B l u t u n g i n  tier Leptomeninx.  Fa rbung :  Ladewig.  Okulur:  8. 
Objekt iv :  1,25 • 3,2 • 6,3 

sind (s. Abb. 11 und Tabelle). Es dominierten aueh hier die Quellungs- 
formen der Zellen neben der 5dematSsen Auflockerung des Grund- 
gewebes. Auffallend war auch das bereits am ersten Tug beobachtete 
Auftreten yon Lysisbfldern. 

Bei den naeh traumatischer Seh~digung des Gehirns getSteten Tieren 
konnten hingegen keine auch nur ann~hernd einheitlichen Bilder beob- 
aehtet werden. In IleekfSrmiger Unregelm~Bigkeit waren die gegens~tz- 
]ichsten Strukturbilder nebeneinander vorh~nden, wobei ~uch keine 
sichere Abhs zu den postmortalen Sch~digungen best~nd. 
Bemerkenswert war lediglieh eine regelm/~Big anzutreffende Beziehung 
zwischen dem Vorhandensein einer Blutung und dem Auftreten yon 
Koagulationsformen mit einer netzfSrmigen Grundgewebsaufloekerung 
in der unmittelbaren Umgebung dieses Bezirks. 
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Setzt man die Ergebnisse der Erstiekungs- und Hirntraumareihe 
zu denen des Histamin- bzw. des Adrenalinsehocks und des Grund- 
versuchs in Beziehung, so 1/tgt sich das bei der Erstiekung gewonnene 
Bild in seiner ~hnlichkeit mit  der tIistaminreihe ohne weiteres dureh 
die bei Sauerstoffmangel auftretenden Permeabiliti~tsst6rungen und 
der dadurch bedingten Dispersion der Molekularstruktur erklgren 
(s. E ~ N a E ~  1949). Die fleekf6rmigen Ver/~nderungen der Zell- und 
Gewebestruktur der durch Sch/idel-Hirntrauma vorgeschi~digten Tiere 
sind nur dann verst/~ndlich, wenn man sie als Ausdruek 6rtlich ver- 
schiedener Gegebenheiten auffagt. Infolge ganz unterschiedlieher h/tmo- 

Lie#ezeit 
rermperatar 
~fundve/'suc/~srel'~e 

Adrenal/n- 
t/islarm/n- 
Ersl/ckun~zs~ 

7~ 3~#e sr~e 

I I Norrmalhild ~ tOa#ulatinnshlTd K= 30 his GoC 
2aellun#slorm- ~ Lysi's 
Ari'ef~Rte Z = 78 o bi's 24~ 

:kbb. 11. Graphischc Darste l lung der P rozen tve r t c i lung  der einzelnen Ganglienzcllen 
gem~g der Ausz~hlung dcrselben aus zehn versch iedenen  t l indenfe ldern  

dynamischer Verh/~ltnisse bilden sieh Zonen des Sauerstoffmangels mit  
den diesen Gegebenheiten entspreehenden Sehrankenst6rungen, es 
kommt  abet aueh dutch 6rtlieh begrenzte VolumenvergrSgerungen 
sowie dutch Einblutungen in das Gewebe zu Druekversehiebungen, die 
sieh sowohl intravital  als aueh postmortal  im Sinne einer meehanisehen 
Druekseh/~digung an der Zell- und Gewebestruktur auswirken. Dariiber 
hinaus ist aueh die M6gliehkeit in Betraeht zu ziehen, dag dureh 
StSrungen vegetativer oder hormonaler Zentren im Gehirn Stoffweehsel- 
veri~nderungen und Elektrolytversehiebungen eintreten, womit, infolge 
der untersehiedliehen Vulnerabilit/~t einzelner Hirnabsehnitte und Zell- 
gruppen die Vielfgltigkeit des Bildes der Gewebestruktur noeh erh6ht 
wird. So stellen die Ergebnisse der t I i rntraumareihe ein typisehes 
Beispiel fiir die Vielzahl der bei der Auswertung eines Befundes zu 
berfieksiehtigenden Faktoren dar. 

(~berbliekt man die Untersuehungsergebnisse in ihrer Gesamtheit, 
so erseheint die Auffassung eines sieh postmortal  an dem Gewebesubstrat 
vollziehenden Strukturwandel best~tigt. Wie bei dem Grundversueh 
lggt sieh in allen Versuehsreihen eine kontinuierliehe Vers der 
Zell- und Gewebestruktur erkennen, die in der ersten Phase dutch eine 
Reizempfindliehkeit gegen gugere Einfliisse, in der zweiten Phase dutch 
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Tabelle. Prozentuale Verteilung der einzelnen Zell- und Gewebestrukturen 
nach Auszdhlung zehn verschiedener Rinden/elder 

Liegezei t ,  
T e m p e r a t u r  

Normalbild . . . 
Quellungsform.. 

Sofort Artefakte 
Ko~gul~tionsbild 

. Lysis . . . . . . .  

Normalbild . . . 
Quellungsform 

K Artefakte 
Koagulationsbild 

1 Tag , Lysis . . . . . . .  
Normalbild . . . 
Quellungsform 

Z Artefakte 
Koagulationsbild 

. Lysis . . . . . . .  

Normalbild . . . 
Quellungsform 

K Artefakte 
Koagula~ionsbild 

3 Tage . Lysis . . . . . . .  
Normalbild . . . 
Quellungsform 

Z " Artefakte 
Koagulationsbild 

. Lysis . . . . . . .  

Normalbild . . . 
Quellungsform 

K Artefakte 
Koagulationsbfld 

.~ T, ,~ . Lysis . . . . . . .  

Normalbild 
Quellungsform.. 

Z Artefakte . . . .  
Koagulationsbild 
Lysls . . . . . .  

G r u n d -  Adrenal in-  H i s t a m i n -  E r s t i ckungs -  
ve r such  ve r such  ve r such  ve r such  

47,3 51,9 15,2 14,3 
19,2 10,3 43,9 48,7 
20,2 24,6 27,4 25,6 
13,3 13,2 13,5 11,4 
0,0 0,0 0,0 0,0 

58,5 56,5 18,3 20,7 
20,0 21,3 50,7 53,3 

4,6 ~ 3,5 20,4 14,1 
16,9 18,7 10,6 11,9 
0,0 0,0 0,0 0,0 

52,9 51,0 29,9 25,7 
18,7 18,4 46,6 53,8 
0,8 0,9 1,5 2,5 

27,6 29,7 17,4 14,3 
0,0 0,0 4,6 3,7 

52,4 45,5 24,2 20,4 
17,6 ]5,5 46,8 49,6 

1,0 0,0 0,0 0,0 
24,2 23,4 22,7 22,5 
4,8 5,6 6,3 7,5 

47,3 44,0 30,5 26,9 
15,7 18,1 23,5 26,3 
0,0 0,0 0,0 0,0 

28,3 27,0 26,4 27,4 
8,7 10,9 19,6 19,4 

27,4 29,9 21,6 27,l 
7,4 6,6 8,7 12,9 
0,0 0,0 0,0 O,0 

36,6 33,8 33,3 28,8 
28,6 29,7 36,4 31,2 

27,1 22,1 
6,8 7,8 
0,0 0,0 

27,7 33,7 
38,4 36,4 

eine in der Koagulationszelle deutl ich werdende Ers ta r rung  und  in  der 
dr i t t en  Phase durch eine St rukturauf lSsung gekennzeiehnet  ist. Diese 
einzelnen Absehni t te  eines kont inuier l ichen Gesehehcns erkl~ren sich 
damit ,  dab nach dem AufhSren der Lebensfunkt ionen  tier kolloid- 
molekulare Aufbau  (s. W . J .  SCHmDT 1937, 1939 sowie B A ~ G ~ A ~  
1948, S. 34--41) sich ver~ndert ,  u n d  ein ko]loidales Substr~t  entsteht ,  
dessen S t ruk tu r  sich im Sinne eines fortsehrei tenden Verlustes der 
Wandlungsfi ihigkei t  fiber das S tad ium der noch reversiblen syneret isehen 
Verdiehtung bis zur hysti~retischen Ers ta r rung  (s. B~AU~MO~L 1957 
und  Z~IGER 1936) verfestigt. Dieser erste Abschni t t  wurde deshMb 
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als kolloidale I~eaktionsphase bezeiehnet. Sie wird yon einer durch 
Elektrolytver~nderungen bedingten Dispersion der Mikromolekular- 
struktur eingeleitet. In der gerade in diesem ersten Stadium der disper- 
soiden Auflockerung gegebenen besonderen Empfindlichkeit gegen das 
eiweiBfgllende Fixiermittel ist das gehgufte Auftreten yon Artefakten 
begrfindet. 

Aber auch in den weiteren Stadien der ersten Phase reagiert die 
kolloidale Substanz noch auf mechanischen Reiz im Sinne einer Hyst~rese 
und auf Wassereinwirkung im Sinne einer Dispersionserh6hung bzw. 
Aufquellung. 

In der zweiten Phase, n~mlich in der hyst/~retischen Erstarrung, 
ist eine Widerstandsfghigkeit gegen ~uBere Einwirkungen gegeben, 
weshalb dieser Absehnitt der postmortalen Vers als ,,Resistenz- 
phase" bezeichnet wurde. 

Hieran sehlieBt sich als dritte Phase die AuflSsung der Struktur, 
die ,,Lysisphase" an. Es ist aus dem Vergleieh der Strukturbilder des 
Gehirns bei den versehieden vorgesch~digten Tieren zu entnehmen, 
dab dureh die biologisehen Verh/fltnisse vet bzw. bei Eintritt des Todes 
der Typ des Ablaufs der postmortalen Vergnderungen, d. h. ob in der 
ersten Phase die 6deraat6se Quellung dominiert (Dispersionstyp tier 
Histaminreihe) oder eine stabilere Struktur der Sehwellung (Kondensa- 
tionstyp der Grundversuchsreihe und Adrenalinreihe) vorliegt, bestimmt 
wird. 

Ob in einem Falle ein relativ einheitliches Bild der dominierenden 
Formen gegeben ist oder ein uneinheitliehes fleckf6rmiges Bild besteht, 
hgngt yon den jeweils herrsehenden Bedingungen ira Organismus bzw. 
dem Organ ab. 

Die Annahme zweier Grundtypen der biokolloidalen Reaktion ]gBt 
sieh auch mit der Auffassung I~EICgAI~Ds fiber die Entstehung des 
Hirn6dems und der Hirnsehwellung als Ausdruck einer zu Lebzeiten 
durch Stoffweehselvergnderungen bedingten qualitativen Vers 
der Struktur des Kolloids in Einklang bringen (s. aueh DE CRISIS 1938, 
SELBACtt 19~0 und 1949, B~GE~ 1940, GE~LACH 1951). 

Dureh die erg~nzenden Untersuehungen werden aber nicht nur die 
bereits friiher vorgetragenen Auffassungen best'~tigt, sondern es finden 
gueh die so viel umstrittenen und widerspreehend beurteilten Erseheinun- 
gen bezfiglieh der be deri Sektion bestehenden Konsistenz- und Volumen- 
ver~nderung des Gehirns, die als Xquivalent der Hirnsehwellung und 
des Itirn6dems bezeiehnet werden, durch den dreiphasigen Abl~uf des 
postmortalen Strukturwandels ihrer Erklg~rung. 

Geht man davon aus, dab bei einem zu Lebzeiten bestehenden ()dem 
bereits eine weitgehende Aufloekerung der Grundstruktur gegeben ist, 
so muB sieh diese infolge der sofort n~ch dem Ted einsetzenden Dispersion 
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nnd Wasseraufnahme noch vertiefen. Es erscheint deshalb das Gehirn 
je nach dem Grad und der Ausdehnung des bereits vital bestandenen 
0dems naeh dem Tod in der ersten Phase nieht nur wasserreieh, sondern 
auch weieh, zerflieBlieh und vergr56ert. 

Infolge der kontinuierliehen Kondensation des kolloidalen 8ubstrats 
erfolgt zwar eine Schrumpfung der aufgequollenen Gewebselemente~ es 
wird aber zu dem bereits im UbersehuB vorhandenen Odem noeh zu- 
sgtzlieh ttystgreseflfissigkdt abgegeben, die sieh in die Ma.schen des 
sehrumpfenden Grundgewebes wie in ein Netz einlagert. In diesem 
Stadium, besonders in der Phase II, kann es deshalb bei extremen 
Bedingungen zu dem Bild der Struktur, die yon HALLE~VO~DEX als 
Status spongiosus bezeiehnet wird, kommen, wobei aueh Konsistenz 
und Volumen gegenfiber der Phase I I  vergndert sind. 

In der Lysis (Phase III)  ergeben sich je nach dem Fortsehreiten 
der Autolyse wechselnde Bilder. Unter anderem kann eine der Phase I 
ghnliehe weiehe Konsistenz gegeben sein. 

Bei einer zu Lebzeiten bestehenden Hirnsehwellung liegt ira Unter- 
sehied zum Odem offenbar eine kompakte Struktur vor, die WILKE 
(1952) dureh eine Polimerisation der Mikromolek/ile erklgrt. Es erfolgt 
zwar aueh hier unmittelbar nach dem Todeseintritt eine Dispersion mi~ 
Wasseraufnahme, jedoch keine solehe Aufloekerung, wie bei einem bereits 
zu Lebzeiten bestehendem 0dem. Deshalb entwiekel~ sich aueh nur eine 
Art Ge]quellung mit fester Konsistenz, woraus sieh aneh die Troekenheit 
und geleeartige Zghigkeit eines solehen Gehirns bei der Sektion erklgrt. 
Da bei der nun folgenden kontinuierliehen Erstarrung aber ebenfalls eine 
Abgabe yon Hystgreseflfissigkeit in die Spaltrgume erfolgt, kann sieh im 
histologisehen Prgparat, besonders in der Phase II, ein Bild darbieten, 
das an ein 0dem erinner~ (s. BI~ANDES ].927). In der Phase I I I  gleiehen 
sieh je nach dem Grad der Autolyse Aussehen nnd Konsistenz jener 
qualitativ an sieh ganz unterschiedlichen strukturellen Gegebenheiten 
der Hirnsehwellung und des 0dems allmghlieh an. 

Wenn such die im Tierexperiment gewonnenen Erfahrungen nieht 
ohne weiteres auf die Verhgltnisse beim Menschen /ibertragen werden 
kSnnen, so ist aus den Untersuehungsergebnissen doeh zu entnehmen, 
dal] offenbar mit zwei Grundtypen der biokolloidalen Reaktion auf 
Vergnderungen der Elekfro]ytgegebenheiten gereehnet werden muB, in 
denen intra vitam entweder eine Dispersion oder eine Po]imerisation der 
Molekularstrukfur bewirkt wird, worauf sich postmortal ein in Phasen 
verlaufender Strukturwandel aufpfropft. Damif ist zum Ausdruck 
gebraeht, dal] kein spezifisehes J~quivalentbild einer bestimmten Todes- 
ursaehe zu erwarten ist, sondern allenfalls mit einem Strukturbild 
gerechnet werden kann, das fiir eine bestimmte Gruppe yon Todesarten 
kennzeiehnend ist. Bei der Benrteilnng eines histologisehen Prgparates 
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in bezug auf die Frage, welche biologischen Verh~ltnisse beim Todes- 
eintritt  vorlagen, ist jedoch zu bedenken, dag das sich darbietende Bild 
nicht unmittelbar den bei dem Tod gegebenen Zustand wiedergibt, 
sondern neben dem Effekt der zur Mikroskopie notwendigen Naeh- 
behandlung, die Besonderheiten des sich postmortal  vollziehenden 
Strukturwandels und damit  eine t~eihe von Faktoren ffir die Entwick- 
lung der Gewebestruktur mitbest immend waren. 

Zunachst ist es wesentlieh, ob den ganzen Umst~nden nach mit  
einheitlichen VerMltnissen zu rechnen ist, wie sie beispielsweise bei 
dem Histamin- nnd Adrenalinversuch sowie bei dem Erstickungstod 
vorlagen oder aber eine durch regionale Unterschiede bestimmte Ver- 
schiedenheit der biologisehen Gegebenheiten zu erwarten ist, wie es 
bei dem Tod nach Hirn t rauma der Fall war. 

Von entscheidender Bedeutung ist aber, welche dominierende Phase 
des postmortalen Strukturwandels bei der Sektion bzw. mR der Nach- 
behandlnng gerade getroffen wurde. Erfolgt die Sektion in dem Be- 
streben m6glichst das Dominieren der ersten Phase zu treffen, bald 
nach dem Todeseintritt, so mug, abgesehen davon, dab die Gewahr 
des Antreffens der ersten Phase nicht immer gegeben ist, infolge der 
in diesem Stadium bestehenden Empfindlichkeit gegen ~ugere Ein- 
wirkungen, mit  der MSglichkeit der Provokation yon verschiedenen 
Artefakten gerechnet werden, durch welehe ein typisches Strukturbild 
verwischt werden kann. Gfinstiger erscheint in dieser Beziehung die 
Phase I I .  Hier ist aber dureh die Syngrese die typisehe Zeichnung eines 
gegebenenfalls ursprfinglieh ausgeprggten 0dems bereits stark ver~tndert 
bzw. das Bild der Hirnsehwellung dem eines 0dems ahnlich. 

Die Phase I I I  als Dominante ist aber selbst dann, wenn makroskopisch 
keine erhebliche F/~ulnis besteht, wegen der sich in ihr vollstandig 
verwischenden Untersehiede zu einer Aussage fiber den Zustand der 
Grundstruktur im Augenblick des Todes v611ig ungeeignet. 

Es ergeben sich demnaeh eine Vielzahl der bei der Deutung eines 
histologischen Brides mitzuberfieksichtigenden Faktoren. Die Dar- 
stellung der Prinzipien des sich nach dem Tode vollziehenden Struktur- 
wandels m5gen einen Beitrag dazu liefern, Fehlbeurteilungen und 
gegebenenfalls sieh darauf grfindende Fehlentscheidungen, die fiir be- 
s t immte forensische Fragestellungen yon Bedeutung sein kSnnen, zu 
vermeiden. 

Zusammen/assung 
1. Den Ergebnissen einer Grundversuehsreihe an nieht vorgesehs 

ten Ra t ten  fiber postmortale und artefizielle Zell- und Gewebevers 
rungen wurden die Befnnde bei mit  t t istamin, Adrenalin vorbehandelten 
Tieren sowie denen naeh Erstickungstod und dem Tod nach Hirnt rauma 
erhobenen Befunde gegenfibergestellt. 
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2. Die A u f f a s s u n g e n  fiber e inen  sich n a c h  d e m  T o d  vo l l z i ehenden  
d re iphas igen  S t r u k t u r w a n d e l  u n d  bez/igl ieh der  B e d e u t u n g  der  be im  
T o d e s e i n t r i t t  b e s t e h e n d e n  kol lo ida len  S t r u k t u r  fiir den  T y p  der  post-  
m o r t a l e n  Ver i~nderungen w u r d e n  d u rch  die e rg~nzenden  U n t e r s u c h u n g e n  
bes ta t ig t .  

3. Die widerspruehsvo] l  e r s ehe inenden  B e f u n d e  der  bei  der  Sek t ion  
in  E r s c h e i n u n g  t r e t e n d e n  Z u s t a n d s b i l d e r  der  sog. t t i r n s c h w e l l u n g  u n d  
des H i r n 6 d e m s  w e r d e n  aus  der  T a t s a e h e  u n d  den  P r i n z i p i e n  der  n a c h  
dem T o d e s e i n t r i t t  e r fo lgenden  J~nderungen  der  K o l l o i d s t r u k t u r  erkli~rt. 
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