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Diese Mitteilung beschaftigt sich nicht mit  postmortalen Vorgangen, 
sondern mit  dem Nachweis yon Substanzen, die kurz vor dem Todes- 
eintritt  ins Blur des Sterbenden gelangen, sozusagen als vitale Reaktion 
au/ biochemischem Gebiet. 

Unsere Untersuchungen gehen yon der Voraussetzung aus, dab es 
in manchen Fallen vorteilhaft ist, die Sektionsdiagnose durch zusatzliehe 
physiologiseh-chemische Befunde zu sichern. Als Beispiel seien die be- 
kannten Grenzfalle der gewaltsamen Erstiekung genannt (Erwfirgen - -  
Reflextod, Erstiekung dureh Glottisversehlul~ - -  Bolustod, Ertrinken - -  
Badetod), ferner die Abgrenzung von funktionellen Coronartodesf/illen 
gegenfiber dem Tod dureh elektrisehen Strom ohne ausreichenden 
anatomisehen Befund, die Analyse yon Sehocktodesfallen, sehliel31ich 
die Unterscheidung vitaler and postmortaler Einwirkungen verschiedener 
Art. Dal~ auch deutliche morphologische Befunde noch den Wnnsch 
nach weiterer Klarung offenlassen k6nnen, wurde ffir die Untersuchnng 
yon Wasserleichen besonders dureh die Ergebnisse yon R ~  und 
SPITZ deutlich. 

I m  Bereich der schnell t5dlichen Funktionsst6rungen zeigt der Kreis- 
lau/die  ausgepri~gtesten Reaktionen. Da sieh Kreislaufreaktionen nach 
ihrem Ablauf aus dem morphologischen Bild nur beschrankt ablesen 
lassen, wurde der Ansatzpunkt ffir eine postmortale chemische Diagnostik 
in der Ausschfittung kreislaufaktiver Substanzen im t~ahmen der neuro- 
humoralen lgeizfibertragung gesucht. 

DaB ira Leichenserum pharmakologisch wirksame Stoffe vorhanden 
sein kSnnen, deren Auftreten bestimmten Todesursachen and  dem Ge- 
rinnungszustand des Blutes korreliert erschien, wurde schon frfiher mit- 
geteilt ( B ~ G  1950). Genaue Aussagen fiber die Natur  der wirksamen 
Prinzipien waren abet auf Grand biologischer Me~hoden allein nieht 
m6glich, weft sieh die pharmakologischen Wirkungen verschiedener Sub- 

�9 In Anlehnung an einen Vortrag auf der Tagung der Deutschen Gesellseha:ft 
ffir gerichtliche and soziale Medizin yon 30. 9.--3.10.62 in Miinster i. Westf. 
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s tanzen am f iber lebenden Organpr~para t  vielfaeh / ibersehneiden.  So 
k a n n  be im gleichzeit igen Vorhandense in  yon Adrenal in ,  H i s t a m i n  und  
Adenos ink6rpern  z. B. am K a t z e n b l u t d r u e k  der  depressorisehe,  am 
Frosehgef/~fipr~parat  der  eonstr ie tor isehe Ef fek t  fiberwiegen. Eine  
exak te  Differenzierung ist  le tz t l ieh nur  mi t  Hilfe ehemiseher  Isol ierungs-  
und  B e s t i m m u n g s m e t h o d e n  m6glieh. So ha t  LAvEs das regelm~gige 
Auf t r e t en  yon  Adenos in-Nueleo t iden  im Ers t i ekungsb lu t  dureh spektrM- 
pho tomet r i sehe  Auswer tung  yon Tr ieh loress igsgureext rak ten  naehge- 
wiesen. Auf  eine M6gliehkei t  der  pap ie reh romatograph i sehen  Abt ren-  
nung yon  H i s t a m i n  und  den Brenzka teeh inaminen  wurde  gelegentl ieh 
des Kongresses  der  In t e rna t ionMen  Akademie  fiir gerieht l iehe und  soziMe 
Medizin in Wien  hingewiesen (BEI~G 1961). 

Teehn ik  und  Ergebnisse  einer Pa rMle lbes t immung  der  Adenosink6r-  
per, der  versehiedenen biogenen Amine,  der  Se rum-Phospha t ide  und  der  
F ib r ino lyse  im R a h m e n  der  forensisehen Le iehendiagnos t ik  werden an 
anderer  Stelle ausffihrlieh darges te l l t  (LAves und  Bm~G). 

I m  folgenden soll fiber die Bes t immung  der AdrenMinmetabo l i t en  
und  des H i s t amins  in 109 Sektionsf/~llen ber ieh te t  werden.  

Methodi]c 
Viele biogene Amine lassen sich mit organischen L6sungsmitteln nicht oder 

nur sehleeht extrahieren. Es gelingt zum grogen Tell aber dann, wenn man die 
w~grige Phase bei stark alkMischer Reaktion unter zus~tzlicher Anwendung einer 
Salzverdr~ngung mit Amylacetat oder Butanol ausschiittelt. Diesen Weg haben 
McI~TI~ und U~BAc~ beschritten, um Histamin aus Blutserum zu isolieren. 
Die Aussehfittelungsverfahren sind Mlerdings nicht gerade empfindlich, miissen 
yon gr6geren Blutmengen ausgehen und eignen sich deshalb fiir klinische Zwecke 
nieht. Da aber yon Leichenblut genfigende Mengen zur Verfiigung stehen und auch 
nieht kleinere physiologische Sehwankungen zu berficksichtigen sind, sondern im 
l%ahmen der finMen Kreislaufreaktionen mit einem heftigen Aminausstog gerech- 
net werden kann, schien dieser Weg gangbar. Er wurde vor Mlem deshMb gew~hlt, 
well er die gleichzeitige Erfassung weiterer biogener Amine erwarten lei~. 

Da Adrenalin zum Tell yon den Blutk6rperchen adsorbiert wird, wird das meist 
flfissig vorliegende Vollblut durch Einfrieren und Wasserverdiinnung h~molysiert. 
Bei mehrfacher Ausschfittelung erh~lt man schlieBlich in der eingeengten SchluB- 
phase nieht nur die Imidazolk6rper, sondern auch die Brenzkatechinabk6mmlinge 
und Indolylkylamine in Mengen, die sich papierchromatographisch noeh gut nach- 
weisen lassen. Nach der letzten MkMischen Butanolextraktion liegen die Amine 
Ms freie Basen vor. Die Einengung der SchluBphase wird mit einer passageren 
Erhitzung auf etwa 50 o C verbunden, wodurch eine Kondensation der Adrenalin- 
k6rper mit physiologischerweise vorhandenen Phasphatidresten (s. unten) gef6rdert 
wird. Das direkte Auftragen des Butanolextraktes empfiehlt sich nicht, well noch 
zuviel wasser]6sliche Verunreinigungen vorhanden sind. Nach Aufnahme des 
Troekenriiekstandes in Athanol wird bei Verwendung zugeschnittener 1,5 cm-Strei- 
fen ~m Start strichf6rmig aufgetragen. Bei punktf6rmigem Auftragen nur unroll- 
kommen gereinigter Extrakte ergibt sich oft schleehtere Trennung. Als Laufmittel 
wurde naeh entsprechenden Vorversuchen das yon WE~L~ und PAL~ fiir die 
Abgrenzung diazopesitiver Aminos~iuren und Amine gegenfiber Histamin und 
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seinen methylierten bzw. acetylierten Derivaten angegebene System gew~hlt, weil 
damit aueh eine gute Auftrennung der Brenzkatechinamine zu erreichen ist. 

Ver]ahren. Bei dcr Sektion werden etw~ 100 cm 3 des fliissigen Leichcn- 

blutantei les  aus der V. cava aufgefangen und in einer 250cm3-PVC - 

Weithalsf lasche mi t  SchraubverschluB im Gefrierfach des K/ihlschrankes 

eingefroren. Die weitere Verarbei tung kann ohne Nachte i l  einige Tage 

verschoben werden. Nach dem Auf tauen :  

1. 25 em 3 Blur zu gleichen Teilen mit Aqua dest. mischen. 
2. 17,2 g folgender Salzmisehung zusetzen: 62,5 g wasseffreies 1~a2S04 d~ 20,89 g 

Na3PO 4 �9 12H20 (oder I0,0 g Na3PO 4 . 1H20; dann SMzzusatz start 17,2 g 15 g) 
3. Mit 30,0 n-Butanol 30 rain schiitteln, zentrifugieren, Butanolphase abheben. 
4. Riiekstand nochmals mit 20,0 Butanol sehiitteln, zentrifugieren und Butanol- 

phasen vereinigen. 
5. Den Butanolextrakt mit 5 cm 3 0,5 n H2SO 4 10 rain schiitteln, zentrifugieren, 

w~Brige Phase herausheben. 
6. Den Butanolriickst~nd nochmals mit 2 cm 3 H20 10 min seh/itteln, zentri- 

fugieren, w~Brige Phasen vereinigen. 
7. Den schwefelsauren Wasserextrakt mit 10 %iger NaOH neutralisieren; 2 g 

der Salzmisehung aus Nr. 2 zusetzen. 
8. Mit 2,5 cm 3 Butanol 20 min schiitteln, zentrifugieren, Butanolphase abheben. 
9. Riickstand nochmal mit 1,0 cm 3 Butanol 20 min schfitteln, zentrifugieren und 

Butanolphasen vereinigen. 
10. Den Butanolextrakt in Seh~lehen bei ca. 50 o zur Trockne bringen. 
11. Riickstand in 0,5 Alkoh. absol, aufnehmen und auf 1,5 cm breite Streiien 

Filterpapier (Schleicher & Schiill Nr. 20436) strichfSrmig auftragen. 
12. 14--16 Std aufsteigend entwiekeln mit fo]gendem Gemiseh: 340 Picolin (7), 

110 Wasser (2), 50 Eisessig (1). 

Die Auswertung der Chromatogr~mme erfolgt zun~chst dureh Betrachtung im 
Ultraviolettlieht der An~lysenquarzlampe. In positiven F~llen erseheint beim 
R/-Wert 0,40 eine Zone mit starker, hellblauer Fluorescenz, welche dem Komplex 
der Adrenalin-Metaboliten entsprieht (Abb. 1), die Lutine des Adrenalins und 
Noradrenalins etwa bei R / ~  0,60 bzw. 0,70. 

Eine genaue Identifizierung dieses Komplexes steht bisher noch aus. Nach 
den Ergebnissen yon AX~L~OD, HOLTZ U. Mitarb. folgt der vitalen Freisetzung der 
Cateeholamine eine alsbaldige Inaktivierung, deren erste Stufe sowohl beim Adrenalin 
Ms dem glandul~ren als auch beim Noradrenalin als dem Neurohormon die O-Me- 
thylierung darstellt. Unter der Einwirkung einer O-Methyltransferase entsteht 
zun~ichst das pharmakologisch fiber 100fach weniger wirksame igethyladrenalin, 
das durch die schon 1Enger bekannte Monoaminoxydase weiter zu 3-Methoxy- 
4-ttydroxy-Mandels~ure und schlieBlich zu VanillinsEure (DIRsCgERL) abgebaut 
wird. Durch eigene Versuche (BEgG 1963) konnte nachgewiesen werden, dab die 
aus der Catecholaminspaltung resultierenden aromatisehen CarbonsEuren unter 
dem EinfluB des besehriebenen Extraktionsganges zumindest teilweise durch Kon- 
densation mit Phosphatidbausteinen naeh Art des Xthanolamins (Colaminrest des 
Kephalins) oder der J~thanolaminphosphors/iure starke Spontanfluorescenz ge- 
winnen und sich naeh Entwieklung mit Pieolin/oder Butanol/Eisessig/Wasser beim 
R/-Wert=0,40 papierchromatographisch darstellen lassen. 

Naeh Anzeiehnung der fluoreseierenden Flecken erfolgt der Nachweis von 
Histamin (und Tyramin) durch Anwendung der Paulyschen Reaktion im Sprtih- 
veffahren naeh WERLE und PALM: 
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1. Bespr i ihen mi t  gesgt t igter  Sodal6sung, t rocknen.  
2. Bespr i ihen mi t  frisch hergeste l l tem Diazoreagens aus 1 Teil 0,5 g Sulfanil- 

s g u r e + 5  ml konz. HC1 in 100 ml H20 ;  2 Teile 5% NaN02-LSsung.  
H i s t amin  f~rbt  sieh rot  (R/=0,25) ,  Ty ramin  braun-  

orange (R /=0 ,70- -0 ,75)  (Abb. 2). 
Aminos~uren wie auch a romat i sehe  Carbonsguren 

werden  dureh den s ta rk  alkalisehen Ex t r ak t ionsgang  

ABb. 1. Fluorescenzaufnahmc von zwei Chromatogrammstreifen der Untersuchungsreihe; 
im rechten tr i t t  der Komplex der Adrenalin-Metaboliten etwa bei R] = 0,40 stark 

ansgepr~gt (Intensit/itsstufe + + + ) hervor 
Abb. 2. Vergleichschromatogr~mme, entwickelt mit  Picolin-Eisessig-YVasser, Diazoreaktion 
im Spriihverfahren. Von links nach rechts: Ty]'amin 50 ag, Serotonin 50 ltg und 10/2g, 
I-Iistamin 10 pg und 30 pg, Thyroxin 50 ~g', Vanillinm~ndels~ure 100 zg, Oxyindolessigsfiure 

100 ttg, Adrenalin 30 pg 

kaum erfal~t und  t r e t en  im Chroma tog ramm nur  gelegentl ich in Spuren  in Er -  
seheinung (Hist idin R ] = 0 , 1 2 ,  Tyrosin  R / ~ 0 , 5 5 ,  3 -Methoxy-4-Hydroxymande l -  
sgure / ~ / z 0 , 9 0  orange, Vanil l insgure R/~--0,95 orange,  5-Oxyindolessigsgure 
/~1 z 0,99 violett).  Serotonin gibt  be im R/ -Wer t  0,75 schwache weif3griinliche Fluo- 
rescenz. 
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Die Empfindlichkeit der Diazoreaktion liegt bei 1--2 #g; Substanzflecken yon 
1--10 y unterscheiden sich durch die Farbintensit~t, solche von 10--50 y durch 
ihre GrSl~e; bei dariiber hinausgehenden Mengen tritt ein gelber F~rbton hinzu, 
bei Gegenwart yon Brenzkatechinaminen entstehen unter Umst~nden Doppel- 
flecken, indem Anteile des Histamins zu h6heren R/-Werten mitgeschleppt werden. 
Das Extraktionsverfahren selbst ffihrt zur Riickgewinnung yon 30--50 % einer dem 
Blur zugesetzten Histamin-Einwaage. Ahnlich liegen die Verh~ltnisse bei Tyr~min. 

Ergebnisse 
Die UV-Fluorescenz des Komplexes der Adrenalin-Metaboliten lie• 

erhebliche Intensiti~tsuntersehiede bei den verschiedenen Todesursachen 
erkennen. Beim Fehlen wiigbarer Vergleichssubstanz sind Mengen- 
angaben nicht mSg]ieh. Es liel~en sich aber zwanglos fiinf St~rkegrade 
der Fluorescenz unterscheiden, die in der folgenden Tabe]le mit  ~-, 
~--~, ~- ~- ~ usw. angegeben sind. Angedeutet positiv - -  (~ )  war der 
Befund in vielen Leichenbluten, weshalb erst deutlich fluoreseierende 
Flecken als ,,positiver" Befund angesehen wurden. 

Nicht verwertbar sind jene Fitlle, in dencn vor dem Tode noch eine 
therapeutische Zufuhr yon Kreislaufmitteln stattgefunden hat:  Nova- 
dral-Infusionen, nat/irlich auch intrakardiale Adrena]ininjektionen sub 
finem f/ihren zu einem besonders massiven Befund bei der Extrakt ion 
des Leiehenblutes ! 

Die Histaminflecken konnten durch Vergleich mit der FleckengrSBe 
bekannter Histaminmengen halbquanti tat iv ausgewertet werden; da 
nach der Extrakt ion etwas weniger als die H~]fte einer in Vergleichs- 
blutproben eingebrachten Histaminmenge riickgewonnen wird und die 
Anzeige-Empfindlichkeit der Paulysehen Reaktion bei 1 #g liegt, ent- 
spricht ein negativer Befund (--) einem Histaminspiegel yon unter 
O,l#g/ml, ( ~ - ) : 0 , 1 - - 0 , 5 # g / m l ,  ~ -=0 ,5 - -1 ,5#g /ml ,  ~ - ~ - : 1 , 5  his 
3 #g/ml und ~ ~- -~ : 4- -8  #g/ml. 

Bekanntlich kann Histamin auch postmortal  ncugebildet werden. 
Naeh dem Ergebnis yon Reihenbestimmungen mit  zunehmender Leichen- 
zeit und in vitro stehengelassenen Blutproben ist mi~ kadaverSser 
]-Iistaminbildung aber erst mit  dem Einsetzen deutlicher F~ulniserschei- 
nungen zu rechnen. Gleichzeitig kommt  es zur Bildung yon Tyramin; 
welches im Papierehromatogramm fSrmlich als Indicator postmortaler 
Aminproduktion gelten kann (die Paulysche Reaktion ergibt einen 
orangebraunen Fleck bei R / :  0,70). Bei der Auswertung sind deshalb 
auch alle F/~lle auszuscheiden, in denen aul~er Histamin auch nur Spuren 
yon Tyramin angezeigt wurden. 

Gliedert man die Befunde nach Todesursaehen auf (Abb. 3), so ergibt 
sich zuni~ehst fiir die Catecholamin-Metaboliten ein offensichtlicher 
Zusammenhang mit  jenen Todesarten, die naeh den Erfahrungen der 
Pathophysiologie mit  heftigen Kreislaufreaktionen verbunden sind. 
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Fal l  
Nr .  

10 

11 
12 

13 
14 

15 
16 
17 

18 

19 

20 
21 

22 

23 

24 
25 
26 

27 
28 
29 
30 
31 
32 

33 

34 
35 
36 

Grundle iden  

Systox-Vergiftung 
Hirndruck 
Ertrinken 
Erwfirgen 
Blutaspiration 
Reflextod 

Erwfirgen 
Herzinfarkt 

Strychnin-Vergif- 
tung 

Kerzinfarkt 

Erh~ngen 
Herzinfarkt 

Hirndruck 
Herzinsuffizienz 

Erhiingen 
E 605-Vergiftung 
Barbiturat-Vergif- 

Lung 
Coronartod 

Hirndruck 

Stromtod 
Herzinfarkt 

Pneumonie 

Pneumonie 

Ur~mie 
E 605-Vergiftung 
traumatischer 

Sehock 
B~detod 
Jetrium-Vergiftung 
Aortenruptur 
E 605-Vergiftung 
E 605-Vergiftung 
traumatiseher 

Schoek 
Herzinsuffienz 

I-Ierzstieh 
Hirndruck 
Coron~rtod 

Tabelle 

Letzte 
Todesursache  

Kreislaufversagen 
Hirnl&hlnung 
~uBere Erstickung 
~ugere Erstiekung 
/~ugere Erstickung 
akutes tterzver- 

sagen 
~ugere Erstickung 
langsames Herz- 

versagen 
Kreislaufvers~gen 

langsames Herz- 
versagen 

iiugere Erstiekung 
Iangsames Herz- 

versagen 
I-Iirnl~hmung 
langsames I-Ierz- 

versagen 
/s Erstiekung 
Kreislaufversagen 
Kreislaufversagen 

akutes l-[erzver - 
sagen 

Hirn]/~hmung 

Stromtod 
langsames Herz- 

versagen 
Kreislaufvers~gen 

Kreislaufversagen 

Kreisl~ufversagen 
Kreisl~ufversagen 
Hirnl/~hmung 

Kreislaufversagen 
Hirn]~hmung 
Verblutung 
Kreislaufversagen 
Kreislaufversagen 
Kreislaufversagen 

langsames Herz- 
versagen 

Verblutung 
Hirnl~hmung 
akutes Herzver- 

sagen 

His t -  
a m i n  

+ + + 

+ 

Adre - 
nalin - 
~Ieta- 

boliten 

§ 

+ 
+ 

Be lne rkungen  

Alkohol 3,2 ~ 

faul, Kreis- 
lauftherapie 

faul 

faul 
Kreislauf- 

therapie 
Kreislauf- 

therapie 

faul 
faul 

Kreislauf- 
therapie 
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Fall  
Nr. 

37 

38 
39 

40 
41 

42 

43 

44 
45 

46 

47 
48 

49 
50 
51 
52 
53 

54 

55 
56 
57 
58 
59 
60 

61 
62 
63 

64 
65 
66 
67 
68 
69 
70 

71 
72 

73 
74 

Grundleiden 

Myokardose 

E 605-Vergiftung 
St. Thymolympha- 

ticus 
CO-Vergiftung 
KopfschuB 

E 605-Vergiftung 

traumatischer 
Schock 

Ertrinken 
Pneumonie 

I~erzinfarkt 

CO-Vergiftung 
Milzruptur 

CO-Vergiftung 
E 605-Vergiftung 
Thromboembolie 
Speisebr. aspirat. 
Sch~deltrauma 

Ur~mie 

Femoralis-Verletzg. 
Badetod 
Ertrinken 
Ertrinken 
Lungenruptur 
traumatischer 

Schock, Fet~- 
embolie 

Erhi~ngen 
Ertrinken 
Badetod ? 

Aortenruptur 
CO-Vergiftung 
Hirnblutung 
Alkoholvergiftung 
Aortenruptur 
Enthirnung 
Contusio cordis 

Abr. Medulla 
Barbiturat- 

Vergiftung 
Thromboembolie 
Thoraxkompression 

Tabelle (Fortsetzung) 

Letz te  
Todesnrsache 

akutes Herzver- 
sagen 

Kreislaufversagen 
akutes Herzver- 

sagen 
innere Erstickung 
Hirnlahmung 

Kreislaufversagen 

Kreislaufversagen 

auSere Erstickung 
Kreislaufversagen 

langsames Herz- 
versagen 

inhere Erstiekung 
Verblutung 

innere Erstiekung 
Kreislaufversagen 
Embolie 
~uBere Erstickung 
Hirnl~hmung 

Kreislaufversagen 

Verblutung 
Kreislaufversagen 
/~uBere Erstickung 
/~uBere Erstickung 
Verblutung 
Kreislaufversagen 

~uBere Erstiekung 
~uBere Erstickung 
Kreislaufversagen 

und Erstickung 
Verblutung 
innere Erstickung 
Hirnl~hmung 
Hirnlahmung 
Verblutung 
Hirnl~hmung 
langsames Herz- 

versagen 
IIirnl~hmung 
Kreis]aufversagen 

Embolie 
~uBere Erstickung 

Hist - 
amin 

(+) 

+ 

+ 
§ 

++ 

§ 
+ § 

Adre- 
nalin- 
Meta- 

boliten 

(++) 
§247 
<;) 

+++ 
+ 
+ 

+ 
(+/ 
(+) 

(+) 

L 

Bemerkungen  

CO-Hb. 38 % 
Kreislauf- 

therapie 
Kreislauf- 

therapie 
Kreislauf- 

therapie 
faul 
Kreislauf- 

therapie 

CO-Hb. 74% 
Kreislauf- 

therapie 
CO-Hb. 52% 

Kreislauf- 
therapie 

Kreislauf- 
therapie 

CO-I-lb. 68 % 

BAK 4,20/00 

Kreislauf- 
therapie 
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Tabelle (Fortsetzung) 
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Fall 
Nr. 

75 
76 
77 
78 
79 

80 
81 
82 
83 
84 
85 
86 
87 
88 

89 
90 
91 
92 
93 
94 

95 
96 

97 

98 

99 

100 
101 
102 
103 

104 

105 
106 
107 

108 

109 

Grundleiden 

Thromboembolie 
Sch~deltraum~ 
Erh~ngen 
E 605-Vergiftung 
muskuli~re Insuf- 

fizienz 
Stromtod 
Sch~delbrueh 
Medullaabril3 
Kirndruck 
KCN-Vergiftung 
ScMdelbruch 
Erh~ngen 
Ertrinken 
I-Ierzinfarkt 

Lungenruptur 
Knebelung 
Ertrinken 
Ertrinken 
Ertrinken 
Reflextod 

CO-Vergiftung 
Carcinom 

Sarkom 

septischer Abort 

Coronartod 

E 605-Vergiftung 
Thromboembolie 
Kehlkopf6dem 
I-Ierzinfarkt 

Coronartod 

Erwiirgen 
Erdrosseln 
Coronartod 

Herzinfarkt 

Herzinfarkt 

Letzte 
Todesnrsache 

Embolie 
Hirnl~hmung 
i~ul3ere Erstickung 
Kreislaufversagen 
langs~mes Herz- 

versagen 
Stromtod 
I-Iirnl~hmung 
Hirnl/~hmung 
Hirnl~hmung 
innere Erstiekung 
Hirnl~hmung 
~ugere Erstiekung 
~ugere Erstiekung 
langsames Herz- 

versagen 
Verblutung 
~uBere Erstickung 
~ugere Erstickung 
s Erstickung 
~ugere Erstickung 
akutes I{erzver- 

sagen 

innere Erstickung 
Kreislaufversagen 

Verblutung 

Kreisl~ufversagen 

akutes Herzver- 
sagen 

Kreislaufversagen 
Embolie 
~tuBere Erstickung 
langsames Herz- 

versagen 
akutes Herzver- 

sagen 
~uBere Erstickung 
~uBere Erstiekung 
akutes Herzver- 

versagen 
langsames Herz- 

versagen 
langsames Herz- 
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In der Gruppe ,,Herzinfarkt" sind hier nur die einige Zeit fiberlebten, 
anatomisch manifesten Infarzierungen des Iterzmuskels zusammengefagt ; 
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die sehnellverlaufenden Coronartodesfglle ohne ausgeprggten muskulgren 
Befund gehen in der Gruppe ,,Kreislaufversagen usw." auf. 

Kreislauftodesf~lle mit  Grundleiden, die mit  s tarkem Zellzerfall ein- 
hergehen (Pneumonien, Tumoren usw.), heben sieh dutch vermehrten 
Histaminbefund ohne gesteigerten Cateeholaminspiegel heraus. 

Bezfiglieh der Histaminbelunde f/Lllt ~m fibrigen auf, da~ in einem 
Material mit  vorwiegend sehnellverlaufenden Todesarten zu etwa 40% 
eine vitale oder agonale Erh6hung des Histaminspiegels angetroffen 

AdPenal/n 
0 5"0 100 
I I I 

ffuBefe Ep3/l'Cky/7# 

//erz/'nf~ekt 

Eleldf Y/ton7 

Vel'hlutuny ~ I 
Znnepe Ep31ickung V~ ] 

Vepy/ungeN ~ I 

3chaYellp~urnen ~ I 

Reflex-u. Ychgck-T. 

Tumofen 

H/~/amin 

I I I 

M I 
I 

PTA Amin-~eho/r urn rnehr zz# alas 
10-lathe vermehr~ in % def FLille 

Abb.  3. Adrenal in-Metabol i ten u n 4  t I i s t a min  im 
Leichenblut  als Spiegel der  Kre is laufreakt ion  bei 

versehiede~en Todesm'sachen 

wurde. Es mug noehmals 
betont werden, dab es 
sieh um ausgew~hlt fri- 
sches Material handelt. 
Die Sektionen erfolgten 
meist innerhalb der ersten 
6--22 Std p. m., F/~lle mit  
postmortaler Aminbil- 
dung sind in Abb. 3 aus- 
gesehieden. Die Werte 
mfissen als I~estbefund 
agonaler Histaminfreiset- 
zung angesehen werden; 
sie liegen teilweise ganz 
erheblieh fiber der Norm 
und sind geeignet, die I-Ief- 
tigkeit der finalen Reak- 
tionen des Organismus 
im allgemeinen zu kenn- 
zeiehnen. 

Man ist gewohnt, Hist- 
amin-Blutwerte im Zu- 

sammenhang mit  der Histaminliberation aus erkrankten oder traumati-  
sierten K6rpergeweben, im Rahmen yon anaphylaktisehen Sehoekzust/~n- 
den usw. zu sehen (postmortale Histaminbest immungen sind bisher nur 
von ScI~WmZEI~ mitgeteilt worden). Unsere Befunde best/~tigen im grol3en 
und ganzen die klinisehe Erfahrung, dab dem Histamin im l~ahmen trau- 
matiseher Schoekzustgnde keine dominierende l~olle zukommt.  Die Hist- 
aminliberation seheint ein wiehtiger initialer Faktor  vor allem des anaphy- 
laktisehen (I~ocI~A E SILVA) und des experimentelien Endotoxinsehoeks 
(SPI~K) zu sein, w/~hrend die bei Verbrennungen und Muskelquetsehungen 
wirksam werdenden Toxine vorwiegend EiweiBeharakter besitzen. Wir 
haben die 25 F~lle der Tabelle zusammengestellt, in denen dem Tod 
eine ausgedehnte Traumatisierung der Weiehteile vora.ngegangen war: 
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Ein negativer Histaminbefund lug vor bei 14, ein positiver bei elf 
F~llen, also weniger als der H~lfte; aueh in den positiven F~llen waren 
die Werte nut  m~tgig erh6ht, wenn man yon denjenigen absieht, die mit 
Verblutungs- oder Erstiekungsmeehanismen kombiniert waren. In einem 
Teil der F/~lle war die Zeit vom Erleiden der Quetsehungen bis zum 
Todeseintritt freilieh sehr kurz : Es ist abet zu notieren, dug aueh yon den 

F/~llen mit kliniseh ausgepr/tgtem Schoekzustand nur 2 einen deutlieh 
erh6hten Histaminspiegel aufwiesen. Das vorliegende Material ist aller- 
dings nieht ausreiehend, um zur Frage der Histaminfreisetzung im 
l%ahmen yon Sehoekzustgnden grunds/~tzliehe Aussagen zu gestatten, 
weil einerseits die wenigen Miniseh ausgeprigten Sehoekzustgnde teil- 
weise nur kiirzere Zeit bis zum Todeseintritt ang'edauert hatten, anderer- 
seits die angewendete Methode nur deutlieh erh6hte Werte erfal3t. Immer- 
hin reiehte ihre Empfindliehkeit aus, um bei den Todesf/~llen mit eareino- 
mat6sem und pneumonisehem Gewebszerfall fast stets positive Werte 
zu registrieren. 

Diskussion tier Befunde 
Ein wesentliehes Ergebnis unserer in Abb. 3 zusammengestellten 

Befunde ist die un/ibersehbare Parallelitgt im Auftreten pressoriseher 
und depressoriseher Substanzen. Es liegt nahe, hierin eine Bestitigung 
daffir zu sehen, dal3 die seit langem ira physiologisehen Bereieh bekannte 
l~egulationskette der reaktiven Histamin/tmie naeh st~rkeren Adrenalin- 
ausseh/ittungen aueh in/ Gesamtablauf der finalen Kreislaufreaktionen 
maggebliehen Anteil hat. 

Betraehtet  man die Parallelbefunde nach ihrem regelmiNgen Vor- 
handensein oder Fehlen bei den versehiedenen Kategorien der Abb. 3, 
so heben sich die Erstiekungen und tIerzinfarkte ganz eindeutig yon 
allen tibrigen Todesursaehen ab. 

Eindeutige Befunde gibt es aueh noeh bei den Embolien, den Strom- 
todesfgllen und etwa der tI/tlfte der Verblutungen. 

,,Kreislaufaktiv ~ erseheinen somit naeh ihrem agonoehemisehen 
Aminbefund folgende Todesmeehanismen: 

Die /tugere Erstiekung. J)ie Embolien der A. pulmonalis. Der Tod 
dureh elektrischen Strom. I)ie Verblutung (nieht regelmgBig). Der 
morphologiseh ausgeprggte Herzinfarkt. 

,,Kreislaufindifferent" verhalten sieh demgegeniiber folgende: 
Die innere Erstiekung (fiberwiegend). Die Sehgdeltraumen (fast 

stets). Das Kreislaufversagen einsehlieglieh des Sekundenherztodes, der 
perakuten Sehock- und l%efiextodesf~lle. 

Dal3 die Brenzkateehinkonzentration bei lgnger iiberlebten tIerz- 
infarkten ein ungleieh gr6Beres AusmaB erreieht als beim sehnell ver- 
laufenden Coronartod, entsprieht den klinisehen Erfahrungen (GAzes 
u. Mitarb.). 

Dtseh. Z. ges. geriehtl. ~'Ied., Bd. 54 10  
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Bei den Erstickungen ist das AusmM3 der agonalen Ausschiittung 
yon Cateeholaminen mit reaktiver Histamin/~mie zweifellos, entspre- 
chend den aus der Physiologie bekannten Gesamtreaktionen des Kreis- 
laufs (OPITz), wesentlieh vom zeitliehen Ablauf der Asphyxie abh/~ngig; 
es unterseheidet vor allem die/iugeren (asphyktisehen) Hypoxydosen ein- 
deutig yon den inneren (niehtasphyktisehen). Insbesondere seheinen die 
oligs Sauerstoffmangelzustgnde des Gewebes beim Kreislauf- 
kollaps nicht im entferntesten zur Freisetzung gleieher Aminmengen zu 
ffihren wie die akute Asphyxie. Bei den Leuchtgas-Todesfgllen ist in 
neuerer Zeit zu beaehten, dag seit der Einffihrung yon Entgiftungs- 
anlagen zur tIerabsetzung des CO-Gehaltes im Stadtgas die innere 
Erstiekung infolge Verdr/ingung der Atmungsluft dureh inerte Gas- 
anteile yon Erseheinungen des/iugeren 02-Mangel/iberlager~ sein kann, 
wobei der Todesmeehanismus mehr dem Bilde der/ iugeren Erstiekung 
zuneigen vdrd (CO-I-Ib-Werte um 35%, erh6hter AmingehMt). 

Vermutlieh kommt es aueh bei der Verblutung auf den Zeitfaktor, 
also die Schnelligkeit des Blutverlustes, insofern an, als bei langsamer 
Verblutung mehr Gelegenheit zu ergiebiger Aminfreisetzung besteht; so 
fanden LIZLEHEI U. Mitarb. beim protrahierten h/~morrhagisehen Sehoek 
um das 30--100fache erh6hte Catecholaminwerte. 

Schwierigkeiten bereitet die Einordnung verschiedener anderer Ver- 
giftungen. Die Barbituralf/~lle werden je nach ihrem Verlauf, d. h. ob der 
Tod frfihzeitig im Rahmen des isovol/~mischen Spannungskollapses oder 
durch terminales Kreislanfversagen bei gleichzeitig entwickelter Pneu- 
monie ein~rat, verschiedene Befunde bieten. Die Entwicklung eines 
massiven Lungen6dems, z .B.  bei E 605-Vergiftung, k6nnte die Aus- 
schwemmung yon Histamin schon durch lokale Permeabilit~ts/~nderung 
fSrdern, andererseits den Todesmechanismus final dutch Behinderung 
des Gaswechsels asphyktisch fi~rben. Das gleiche gilt ffir die Strychnin- 
Vergiftung, welche ebenso wie Tetanus- und Epilepsie-Todesf/ille im 
Rahmen der Krampfanf/ille oder durch zentrale Liihmung bzw. Kreis- 
laufversagen zum Tode f/ihren kann. - -  Dnrch Untersuchungen von 
I%OSE~FELD wurden Wechselbeziehungen zwischen Alkoholwirkung und 
Catecholamin-Stoffwechsel bekannt. Wir hatten den Eindruck, dab es 
bei Alkoholintoxikationen zu erh6hten }Istaminwerten unabh/ingig yon 
der Todesursache kommen kann. 

Schlufi/olgerungen /i~r die pralctische Diagnosti]c 
In Verbindung mit dem Sektionsbefund erSffnet der nach der gesehil- 

derten Methode gewonnene Aminbefund des Leiehenblutes folgende 
M6glichkeiten: Liegt kein morphologisch nachweisbarer Herzinfarkt, 
keine Lungenembolie und kein gr6gerer Blutverlust vor, so ist das Auf- 
treten groBer Mengen yon Adrenalinmetaboliten und yon Histamin 
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geeignet, eine akute /~ugere Erstiekung zu belegen. Stark positive Be- 
funde sind augerdem nur noeh beim Stromtod zu erwarten, voraus- 
gesetzt nati~rlieh, dab Faulnis und Zufuhr yon Kreislaufmitteln ante 
(oder post) finem ausgeschlossen wurden. Perakute Herztodesfalle, Hirn- 
und Kreislaufl/~hmungen bieten bei Anwen- 
dung der Methode einen leeren oder nur 
sehwachen Befund. Die physiologiseh-ehe- 
misehe Aminbest immung ist sohin vor allem 
und zuweilen allein in der Lage, folgende 
forensisch uqehtige Differentialdiagnosen zu 
ermSgliehen (Abb. 4). 

I Amin-Befund im Blur I 

Erwtirgen + - -  Reflextod 
Stromtod + - -  Coronartod 
Ertrinken + - -  Badetod 
Ersticken + - -  Bolustod 
Vitale @ -- PostmortMe 

Gewalteinwirkungen versehiedener Art 

Abb. 4. Physiologisch-chemische Differentialdiagnose yon 
Todesursachen mit unterschiedlicher agonaler 

Kreislaufreaktion 

Zur Erl~uterung dieses vereinfachten 
Schemas sei wiederholt, dab natiir]ich nur 
jene F/~lle gemeint sind, in denen die mor- 
phologisehen Kriterien versagen oder noeh 
der Unterst/i tzung durch zuss Befunde 
bed/irfen, also z. B. beim Fehlen sowohl eines 
anatomisehen Coronarverschlusses als auch 
einer eindeutigen Strommarke. Die gr6Bte 
praktisehe Bedeutung hat  naeh unseren Er- 
fahrungen die Abgrenzung des Badetodes 
gegeniiber den reinen Ertrinkungsfgllen. Wohl 
treten die Mlgemeinmorphologisehen Ertrin- 
kungszeiehen bei den letzteren deutlieher 
hervor; man muB aber doeh davon ausgehen, 
dab in der Praxis auch nur selten eine so 
klare Trennung der Meehanismen gegeben ist 
wie bei der theoretischen Unterscheidung yon Kreislauftod auf der einen, 
Ertr inken auf der anderen Seite. Der Kollaps beim Badetod wird oft- 
reals nicht unter vollst~ndiger Reaktionslosigkeit zum Tode f/ihren, 
sondern die Entwieklung finaler dyspnoischer Atemt/~tigkeit n~ch dem 
Untersinken in der BewuBtlosigkeit zulassen. Deshalb finder man 

10" 

Abb. 5. Chromatogramme yon 
Blutextrakten eines Ertrin- 
kungslalles (links) ~nd eines 
Falles yon ]~adetod (recl]ts). 
Mit Bleistift angezeiclmet der 
im U V  f l~orcsc ie rendc  F leck  
dcr  Adrena l imne t abo l i t en ,  dur- 
u n t e r  r o t e r  Hi s t~minf l eck ;  bei  

R~ ~ 0,75 A d r e n a l i n  
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bekanntl ich such bci unzweifelhaften Badetodesf/~llen gefibter Schn4m- 
mer  zuweilen noch eine mehr  odor weniger ausgepr/~gte Lungenblahung;  
seltener sllerdings die an/~mische, kontrahier te  Milz. Ffir die Beurteilung 
der auslSsenden Ursache eines solchen finalen Er t r inkungsvorganges  hat  
der sgonochemische Aminbefund eine uoch spezifischcre Bedeutung 
als dss yon  B. MU~LL~  hervorgehobene Fehlen der Diatomeen-Ver- 
schleppung in die Organe des gro6en Kreislsufs:  Beim prim/~ren Kreis- 
Isufkollaps mag es noch zur Entwicklung yon  Er t r inkungsbefunden im 
Bereich der Atmungsorgane  kommen,  das Ausbleiben der asphykt ischen 
Kreislsufreskt ion wird durch den ncgat iven Aminbefund in eindeutiger 
Weise evident (Abb. 5). Was die Unterscheidung vitaler Ers t ickungen 
yon pos tmor ts l  inszenicrten Erst ickungssi tuat ionen anbetrifft ,  so gilt der 
Grundsatz,  dab in Zweifelsf/~]len such beim Vorhandensein deuthcher  
Spuren der erstickenden Ursache auf den Nachweis der Ers t ickung als 
Todesursache schlcchthin nicht  verzichtct  wcrden kann. DaB beim 
Fehlen eindeutiger morphologischer Asphyxiebefunde cine MSglichkeit 
hierzu in der physiologisch-chemischen Blutuntcrsuchung gegeben ist, 
glaube ich mit  den Ergebnisscn dieser Untersuchungsreihe gczeigt zu 
haben. 
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