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Da an den Gelenkiflichen keinerlei mechanische Verletzungensspuren
nachgewiesen werden konnten, diirfte der gefundene Schidelteil aus dem
Verband von Halswirbelsdule und Unterkiefer geldst worden sein, als die
Weichteile bereits weitgehend vergangen waren.

Leider sind die Ermittlungen trotz der Besonderheit des Falles bisher
nicht von Erfolg gekront gewesen.

Wer der Triger des Calvarium gewesen ist, wie er zu Tode kam und
wer das Calvarium durch Einbringen in den Abort zu beseitigen ver-
suchte, ist noch nicht geklart.

Summary

A human skull without mandibula has been found in a toilet bowl
of a public latrine.

The cranial bones showed abnormalities which are typical of cretinism.
The skull must have belonged to a hypothyroidical underwitted dwarf.

It could be concluded that the skull had been buried in humid soil
before ist was placed in the toilet.
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G. AveBanr (Frankfurt a. M.): Histologische Befunde am Herz-
muskel bei Wiederbelebungsversuchen *,

Die Wiederbelebungszeit des Gehirns betrigt in Normothermie
8—10, die des Gesamtorganismus 31/,—5 min., Wihrend des Kreis-
laufstillstandes ist der Herzmuskel auf anaerobe Energiegewinnung
angewiesen. Dabei nimmt die Menge der energiereichen Substrate
Glykogen und Glucose nach 5 min schnell ab und ist nach etwa
t, Std bis auf 10% vermindert (ISSELHARD; MILLER, ZAKHARY und
Mirer). Der Herzmuskel kann daher nach einem Kreislaufstillstand
von mehr als 5 min ohne besondere HilfsmaBnahmen keinen iiber-
kritischen Blutdruck aufrecht erhalten und durchliuft eine Phase akuter

* Die Untersuchungen wurden im Institut fiir gerichtliche und soziale Medizin
Kéln, Direktor Prof. Dr. DoTzAUER, begonnen.
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Insuffizienz. Somit ist die Wiederbelebungszeit des Gesamtorganis-
mus nicht durch die des Gehirns, vielmehr durch die des Herzens
bestimmt.

Gelingt es, die Herzaktion innerhalb von 5 min wieder in Gang
und den Blutdruck auf tberkritische Werte zu bringen, so kann der
Organismus ohne Schaden tberleben. Wird dabei jedoch die Sauerstoff-
versorgung des Gehirns durch eine bestehende Grunderkrankung oder
eine Verletzung beeintridchtigt, so diirften dbhnliche Bedingungen vor-
liegen, wie sie dann gegeben sind, wenn die Wiederbelebungszeit — sei
es auch nur gering — tberschritten ist. Die fiir den Erhaltungsumsatz
des Gehirns (Hirscr, Koct, KRENKEL u. M. SCHNEIDER) notwendige
Sauverstoffzufuhr ist dann nicht mehr gewéhrleistet. Es entstehen irre-
versible Schaden am Gehirn. Aber auch jetzt kann der Gesamtorganismus,
zwar mit Defekten, tiberleben. Mit groBer werdendem Intervall zwischen
dem den Kreislaufstillstand auslésenden Ereignis und dem Beginn der
WiederbelebungsmaBnahmen durch direkte Herzmassage nimmt das
AusmalB der Schiden am Gehirn zu, und der Tod tritt nach unterschied-
lich langer Zeit ein. Die anatomische Untersuchung deckt ein fiir Hypox-
dmie bzw. Ischimie bezeichnendes Schadigungsmuster am Gehirn auf
(ScHEIDEGGER ; HirscH u. MULLER; PocHE u. OHM; eigene Beobachtun-
gen). Beginnt das Herz erst nach einem Kreislaufstillstand von 30—45min
wieder zu schlagen, so ergeben sich andere Verhiltnisse. Bei diesem Zeit-
intervall diirfte das Gehirn in toto abgestorben sein. Korperorgane kénnen
aber eine Zeitlang iiberleben und frei von Sauerstoffmangel-Schiden blei-
ben. Der Schrittmacher fiir die Herzaktion liegt ndmlich auBerhalb des
Gehirns, im Herzen selbst, und der Blutdruck kann durch therapeutische
MaBnahmen fiir Blut- und Sauerstoffversorgung und Spiilfunktion aus-
reichend hoch gehalten werden. Zudem sind nach MAssmorr die Reversi-
bilitdtsgrenzen der celluliren Katabiose relativ weit. Dabei besteht jedoch
von Organ zu Organ eine unterschiedliche Empfindlichkeit. Das Herz
ordnet RorTeER den bei Kreislaufunterbrechung widerstandsfdhigsten
Organen zu. Selbst nach Kreislaufstillstand von einer Stunde bleibt die
Aktivitit wichtiger Fermente (Succinodehydrase, DPN- und TPN-
Diaphorase) im Herzmuskel erhalten (Pocwr u. Omwm). Das Gehirn
gehért aber zu den gegeniiber Kreislaufstillstand empfindlichen Organen.
Da bei Unterbrechung der Blutzirkulation von 30—45 min das
Gehirn als Ganzes abstirbt, entstehen keine reaktiven Verdnderungen,
die einen umschriebenen Gewebstod als Nekrose kennzeichnen. Ortlich
akzentuierte Schiden lassen sich demnach nicht nachweisen. Das Gehirn
fallt vielmehr intravital der Autolyse anheim (JAcoB).

Uberleben von Kérperorganen bei Gehirntod ist als Coma dépassé
bekannt (MOLLARET u. GoULON; BERTRAND, LEERMITTE, ANTOINE U.
DucrosT; MOLLARET, BERTRAND u. MOLLARET sowie MOLLARET).
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Das Coma dépassé geht mit einer vita reducta einher. Diese kommt
als im Bereich normaler Regulationen gelegenes Phénomen beim Winter-
schldfer vor. Die klinische Medizin kennt die vita reducta im Senium
(V. Horrmany) und bei kontrollierter Hypothermie (LaBorIT). NEU-
HAUS hat die Kriterien der vita reducta bei schwerer, mit initialer Hypo-
thermie einhergehender Barbituratvergiftung und beim schweren
Schideltrauma herausgearbeitet. Gemeinsam ist diesen Zustdnden eine
Démpfung, d.h. eine quantitative Verdnderung der Lebensprozesse.
Demnach sind auch vitale Reaktionen von dieser Verénderung betroffen
und retardiert: schlechte Heilungstendenz von Wunden, mangelhafte
Callusbildung bei Bruch von Rohrenknochen. ScHLIcHT hat die retar-
dierende Wirkung der kiinstlichen Hypothermie auf die Ausbildung von
Leberzellnekrosen nach Vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff bei der
Ratte nachgewiesen.

Da im Coma dépassé vitale Reaktionen abgeschwicht verlaufen, ist
zu priifen, ob auch die am Herzmuskel durch Sauerstoffmangel infolge
Kreislaufstillstandes und/oder direkte Herzmassage entstandenen mor-
phologischen Befunde quantitativ veréindert sind. Den Untersuchungen
liegen Befunde am Herzmuskel von 32 Fillen zugrunde. Davon ent-
fielen 19 auf das ménnliche, 13 auf das weibliche Geschlecht. 4 Patienten
standen beim Tod in vorgeriicktem Lebensalter, und die Obduktion
deckte eine méBige Arteriosklerose der Herzkranzschlagadern auf. Aus-
l6sende Ursache fiir den Herzstillstand waren : Ertrinken 5 mal, Ersticken
3mal, Bruch der Halswirbelsiule 3mal, Schidel-Hirntrauma 5mal,
Narkosezwischenfall 4mal, massiver Blutverlust 8mal, Kollaps lmal,
Einwirkung elektrischer Energie 1mal, bulbdre Form der Poliomyelitis
Imal] und Lungenembolie 1mal. Thorakotomie und Herzmassage er-
folgten meistens wenige Minuten, zweimal 10 min und je zweimal
40 min nach dem Herzstillstand. Bei 12 Patienten kam die Herz-
aktion wieder in Gang. Die Patienten iiberlebten bewulitlos 45 min
—2—3—5—15—2mal 16 — 18 — 20 — 21 — 27 — Std und 12 Tage.

Makroskopisch fanden sich bei 21 Fillen unabhéiingig von der Uber-
lebenszeit unterschiedlich groBe subepicardiale, subendocardiale und
intramurale Blutungen. Eine fibringse Pericarditis wurde zweimal
(Uberlebenszeit 27 Std und 12 Tage) beobachtet.

Mikroskopisch sieht man Blutungen ohne Reaktion im Randgebiet.
Entfernt von Blutungen und Herzinnen- bzw. AuBenfliche fallen kleinere
und gréoBere Gruppen von Herzmuskelfasern auf, die stark eosinophil
sind, die Querstreifung verloren haben und keine Kernfirbung mehr
zeigen. Einzelne Muskelfasern sind feintropfig verfettet. Bei drei Fillen
(Uberlebenszeit Minuten; 20 und 27 Std) zeichnen sich in den Muskel-
fasern leicht gewellte, mitunter ungleich breite und hyalin aussehende
Querbénder ab. Diese Querbinder sind PAS-positiv. Dadurch werden
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Abb.1au.b. 8. Nr. 388/63, mannl., 26 Jahre alt. Einwirkung elektrischer Energie. 40 min nach Herz-

stillstand Thorakotomie und manuelle Herzmassage. Uberlebenszeit 27 Std. a Hyaline Querbénder

in Herzmuskelfagsern, PAS-Reaktion. b Gequollene Muskelzellen an einer kleinen Myokard-Arteric.
PAS-Reaktion

sie in den von PAS-positiven Substanzen freien Muskelfasern besonders
deutlich sichtbar (Abb. 1a). Tn den beiden Fillen mit einer Uberlebens-
zeit von 20 und 27 Std enthalten auch die Muskelfagsern ohne hyaline
Querbdander keine PAS-positiven Substanzen. Bei drei der 21 Fille
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(Uberlebenszeit 20 und 21 Std sowie 12 Tage) trifft man am Rand der
Muskelfasernekrosen und auch innerhalb der Nekrosen auf eine nennens-
werte leukocytire Reaktion. Dabei sind in den beiden ersten der 3 Fille
kleine intramurale Arterien, deren Muskelzellen ein auffallend helles
Cytoplasma haben (Abb. 1b), und kleine Venen durch Thromben ver-
legt. AuBerdem hat sich an einer Stelle ein parietaler Thrombus nieder-
geschlagen. Am Herzen des Patienten, bei dem die Herzaktion 40 min
nach klinischem Tod wieder in Gang gebracht wurde, sind nach einer
Uberlebenszeit von 27 Stunden keine Leukocyten im Bereich der Nekro-
sen vorhanden.

Herzmuskelnekrosen nach induziertem Herzstillstand in Normo-
thermie oder bei Herzstillstand als iiberraschender Komplikation wur-
den von K6HN u. RicaTER; KUuD4sz u. BEszNYAK; BAUR u. Bissic;
HOLsCcHER u. STOLPMANN sowie von PocHE u. OHM beschrieben. Eine
leukocytire Reaktion wurde — selbst bei lingerer Uberlebenszeit — nicht
regelméBig gefunden und als unterschiedlich stark bezeichnet. Die
hyalinen Querbinder beruhen nach dem Ergebnis elektronenoptischer
Untersuchungen von PocHE u. OEmM auf einer Konfraktion von Myofi-
brillen. und gelten seit den Untersuchungen von BtcHER u. v. Lacapou
als fritheste Verdnderung einer hypoxydotisch geschiddigten Herzmuskel-
zelle. Auch im Experiment an Hund und Kaninchen fanden HoLscHER;
HOLSCHER, JUST u. MERKER; HOLSCHER sowie KORB u. SCHLOSSER
hyaline Querbinder und kleine Herzmuskelnekrosen bei induziertem
Herzstillstand. HoLscHER sah nach 9 Std Leukocyten in den Nekrosen,
Kors u. ScHLOSSER haben , kleinherdige Nekrosen odertypische Infarkte®
beschrieben. Gezielte Untersuchungen iiber Ausmaf und zeitlichen Ab-
lauf einer leukocytéren Reaktion liegen aber nicht vor.

Nach unseren Untersuchungen kann die leukocytire Reaktion im
Bereich von Herzmuskelnekrosen im Coa dépassé verzigert sein. Riick-
schliisse auf das Alter einer Nekrose sind daher unter den genannten
Bedingungen nur mit Vorbehalt moglich. Man wird jedoch bedenken
miissen, daBl nach ScHOENMACKERS Muskelfasern einfach verddmmern
koénnen, ohne daBl eine cellulire Reaktion einsetzt.

Summary

According to our investigations reaction of leucocytes in necrosis of
the heart muscle during “coma dépassé‘‘ may be delayed. Any conclu-
sions on the necrosis’ age under the named conditions are not possible
without reserve.
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W. HorozaBex (Wien): Diinnschichtchromatographisehe Untersu-
ehungen von Gewebsschnitten.

Vor einem Jahr haben wir in Miinchen iiber das Ergebnis der diinn-
schichtchromatographischen Untersuchung von Lipidextrakten aus der
Lunge berichtet [7]. Wir hatten festgestellt, dal in Fallen von Lungen-
fettembolie die Triglyceride wesentlich vermehri waren. Wir erhielten
durch densitometrische [2] und vor allem planimetrische Untersuchun-
gen ein objektives MaB fiir die Vermehrung der Triglyceride. Dabei
stellte sich heraus, da} in manchen Fillen zwar nicht die Gesamtmenge
der extrahierten Lipide, stets aber die Menge der Triglyceride relativ
vermehrt war, wenn sich histologisch eine Fettembolie nachweisen lieB.
In Féllen hochgradiger Fettembolie betrugen die Tryglyceride bis zu
78% der Gesamtlipide. Ein so hoher Triglyceridgehalt war aber nur
durch Einschwemmung der Triglyceride aus der Peripherie zu erkliren [3],
denn nur im Fett von Knochenmark und Unterhautzellgewebe finden
sich so hohe Mengen von Triglyceriden.
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