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D~ an den Gelenkfl~chen keinerlei  mechanische  Ver le tzungensspuren  
nachgewiesen werden konnten ,  di i rf te  der  gefundene Sch/~delteil aus dem 
Verband  yon  Halswirbelsgule  und  Unterk ie fer  gelSst worden sein, als die 
Weichte i le  berei ts  wei tgehend vergangen  waren.  

Leider  s ind die E r m i t t l u n g e n  t ro tz  der  Besonderhei t  des Fal les  bisher  
n icht  yon  Erfolg gekrSnt  gewesen. 

W e t  der  Tr/~ger des Calvar ium gewesen ist, wie er zu Tode k a m  und  
wet  das Calvar ium durch Einbr ingen  in den A b o r t  zu besei t igen ver- 
suehte,  is t  noeh n icht  gek]/~rt. 

Summary 
A h u m a n  skull w i thou t  mand ibu l a  has been found in a to i le t  bowl 

of a publ ic  latr ine.  
The cranial  bones showed abnormal i t ies  which are typ ica l  of cret inism. 

The skull  mus t  have  belonged to a hypo thyro id ica l  unde rwi t t ed  dwarf.  
I t  could be concluded t h a t  the  skull  had  been bur ied  in humid  soil 

before is t  was p laced  in the  toi let .  

Literatur 
NOT~MA~N, M.: Handbueh d. Neurologie v. 0. BU-~KE u. 0. FOE~STER, Bd. 15. 

S. 154 ff. Berlin 1937. 
STOGCADA, F.: Beitr. path. Anat. (61), 450 ff. (1916). 
ViRe~OW, 1%.: Ges. Abh. z. wissenschaftl. Medizin, S. 891 ft., 939 ft., u. 969 ff. 

Frankfurt a. M. 1856. 
- -  Virchows Arch. path. Anat. 13, 323 ff. (1858). 
WEGELI~, C. : Handbueh der speziellen Anatomie und Histologie von F. HE~KE U. 

O. L~A~SCtt, Bd. 8, S. 447 ft. Berlin 1926. 

Dr. med. Gfinter APEL, Dr. med. Wolfgang WILKES 
Landesinstitu~ ffir geriehtliche und soziale Medizin 
1 Berlin 21, Invalidenstr. 52 

Go ADEBAHR (Frankfu r t  a . M . ) :  Histologische Befunde am Herz- 
muske l  bei Wiederbe lebungsversuchen* .  

Die Wiederbe lebungsze i t  des Gehirns be t r~gt  in N ormo the rmie  
8 - -10 ,  die des Gesamtorganismus  31/2--5 rain. Wghre nd  des Kreis-  
]aufs t i l l s tandes  is t  der  Herzmuske l  auf anaerobe  Energiegewinnung 
angewiesen. Dabe i  n i m m t  die Menge der  energiereichen Subs t r a t e  
Glykogen  und  Glucose nach  5 rain sehnell  ab und  ist  nach  e twa 
1/2 S td  bis auf 10% ve rminde r t  (ISSELI-IAED; MILLER, ZAKttAI%Y und  
MII, Ls~). Der  Herzmuske]  kann  daher  naeh  einem Kre i s laufs t i l l s t and  
von mehr  als 5 min ohne besondere  Hi ] f smagnahmen  keinen fiber- 
kr i t i schen B lu td ruck  aufreeht  e rha l ten  und  durehl~uf t  eine Phase  aku te r  

* Die Untersuchungen wurden im Institut fiir gerichtliehe und soziale Medizin 
KSln, I)irektor 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 yon 5 rain wieder in Gang 
und den Blutdruck auf iiberkritische Werte zu bringen, so kann der 
Organismus ohne Schaden iiberleben. Wird dabei jedoch die Sauerstoff- 
versorgung des Gehirns durch eine bestehende Grunderkrankung oder 
eine Verletzung beeintr~chtigt, so diirften /~hnliche Bedingungen vor- 
liegen, wie sie dann gegeben Bind, wenn die Wiederbelebungszeit - -  sei 
es auch nur gering - -  iiberschritten ist. Die ftir den Erhaltungsumsatz 
des Gehirns (I-IiRsc~t, KOCH, KI~E~KEL U. M. SCHNEIDER) notwendige 
Sauerstoffzufuhr ist dann nicht mehr gew~hrleistet. Es entstehen irre- 
versible Sch/~den am Gehirn. Aber auch jetzt kann der Gesumtorganismus, 
zwar mit  Defekten, iiberleben. Mit grSl~er werdendem Intervall  zwischen 
dem den Kreislaufstillstand ausl6senden Ereignis und dem Beginn der 
Wiederbelebungsmal~nahmen durch direkte Herzmassage n immt dub 
Ausmaf3 der Sch~den am Gehirn zu, und der Tod tr i t t  nach unterschied- 
lich langer Zeit ein. Die anatomische Untersuchung deckt ein fiir t Iypox-  
~mie bzw. Isch~mie bezeichnendes Sch/~digungsmuster am Gehirn auf 
(ScI-IEIDEGGER; I-IIRsCH 11. Mi3LLER; POCttE ll. OItM; eigene Beobachtun- 
gen). Beginnt dab t terz erst naoh einem Kreislaufstillstand yon 30--45 rain 
wieder zu sohlagen, so ergeben sioh andere Verhgltnisse. Bei diesem Zeit- 
intervall dfirfte dab Gehirn in toto abgestorben sein. KSrperorgane kSnnen 
abet eine Zeitlang iiber]eben und frci von Sauerstoffmangel-Sohgden blei- 
ben. Der Schrittmaoher fiir die I terzaktion liegt ngmlich aui~erhalb des 
Gehirns, im I-Ierzen selbst, und der Blutdruck kann durch therapeutische 
Ma~nahmen fiir Blur- und Sauerstoffversorgung und Spiilfunktion aus- 
reichend hoch gehalten werden. Zudem Bind nach MASSI~OFF die Reversi- 
bilitgtsgrenzen der cellulgren Katabiose relativ welt. Dabei besteht jedoch 
yon Organ zu Organ eine unterschiedliohe Empfindlichkeit. DaB Herz 
ordnet ROTTER den bei Kreislaufunterbreohung widerstandsfghigsten 
Organen zu. Selbst naoh Kreislaufstillstand yon einer Stunde bleibt die 
Aktivi tgt  wichtiger Fermente (Succinodehydrase, DPN- und TPN- 
Diaphorase) im Herzmuskel erhalten (PocI~E u. OHM). DaB Gehirn 
gehSrt aber zu den gegeniiber Kreislaufstillstand empfindlichen 0rganen. 
Da bei Unterbrechung der Blutzirkulation yon 30--45 rain dab 
Gehirn als Ganzes abstirbt,  entstehen keine reakfiven Vergnderungen, 
die einen umschriebenen Gewebstod als Nekrose kennzeichnen. 0rt l ich 
~kzentuierte Schgden lassen sich demnach nicht nachweisen. DaB Gehirn 
f~illt vielmehr intravital  der Autolyse anheim (JAcoB). 

LTberleben yon KSrperorganen bei Gehirntod ist als Coma ddpassd 
b e k a n n t  (MoLLAI~ET U. GOUnOd; BERTRAND, LItERMITTE, A~TOI~n u. 
DVCnOST; ~V~OLLARET, BERTRAND U. MOLLARET Bowie MOLLARET). 
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Das Coma ddpass6 geht mit  einer vita reducta einher. Diese kommt  
als im Bereieh normaler kegulationen gelegenes Ph/~nomen beim Winter- 
schiller vor. Die klinische Medizin kennt die vita reducta im Senium 
(V. HOFFMAnn) und bei kontrollierter Hypothermie (LABoRIT). •EU- 
~A1;S hat die Kriterien der vita reducta bei sehwerer, mit  initialer Hypo- 
thermie einhergehender Barbituratvergiftung und beim schweren 
Schs herausgearbeitet. Gemeinsam ist diesen Zust/~nden eine 
D//mpfung, d .h .  eine qnantitat ive Ver/~nderung der Lebensprozesse. 
Demnach sind aueh vitale Reaktionen yon dieser Ver/~nderung betroffen 
und retardiert:  sehleehte Heilungstendenz von Wunden, mangelhafte 
Ca]lusbildung bei Bruch yon I~Shrenknochen. SCiLICeT hat  die retar- 
dierende Wirkung der kiinstliehen Hypothermie auf die Ausbildung yon 
Leberzel]nekrosen nach Vergiftung mit Tetraehlorkohlenstoff bei der 
Rat te  nachgewiesen. 

Da im Coma d@ass6 vitale Reaktionen abgesehw//eht verlaufen, ist 
zu prfifen, ob aueh die am tIerzmuskel dutch Sauerstoffmangel infolge 
Kreislaufstillstandes nnd/oder direkte Herzmassage entstandenen mor- 
phologischen Befunde quanti tat iv ver//ndert sin& Den Untersuchungen 
liegen Befunde am Iterzmuskel yon 32 F/illen zugrunde. Davon ent- 
fielen 19 auf das m/~nnliehe, 13 auf das weibliche Gesehlecht. 4 Patienten 
standen beim Tod in vorgerficktem Lebensalter, und die Obduktion 
deckte eine m/~13ige Arteriosklerose der Herzkranzschlagadern auf. Aus- 
16sende Ursache ffir den tIerzstillstand waren : Ertrinken 5 real, Erstieken 
3real, Bruch der Italswirbels/mle 3real, Seh~del-IIirntrauma 5mal, 
Narkosezwischenfall 4real, massiver Blutverlust 8mal, Kollaps lmal, 
Einwirkung elektriseher Energie lmal,  bulbgre Form der Poliomyelitis 
hnal  und Lungenembolie lmal.  Thorakotomie und Herzmassage er- 
folgten meistens wenige Minuten, zweimal ]0 rain und je zweimM 
40 rain naeh dem Herzstillstand. Bei 12 Patienten kam die Herz- 
aktion wieder in Gang. Die Patienten /iberlebten bewul~tlos 45 min 
- -  2 - -  3 - -  5 - -  15 - -  2real 16 - -  18 - -  20 - -  21 - -  27 - -  Std und ]2 Tage. 

Makroskopisch fanden sieh bei 21 F/illen unabh/~ngig yon der ~ber-  
lebenszeit nntersehiedlich grol3e subepicardiale, subendoeardiale und 
intramura]e Blutungen. Eine fibrinSse Pericarditis wurde zweima] 
(Uberlebenszeit 27 Std und 12 Tage) beobaehtet. 

~{ikroskopiseh sieht man Blutungen ohne Reaktion im I~andgebiet. 
Entfernt  yon Blutungen und Herzinnen- bzw. Augenflgehe fallen kleinere 
und gr6gere Gruppen yon tIerzmuskelfasern auf, die stark eosinophil 
sind, die Querstreifung verloren haben und keine Kernf/irbung mehr 
zeigen. Einzelne Muskelfasern sind feintropfig verfettet. Bei drei F/~llen 
(Uberlebenszeit Minuten; 20 und 27 Std) zeiehnen sieh in den Muskel- 
fasern leieht gewellte, mitunter ungleieh breite und hyalin aussehende 
Querb/inder ab. Diese Querb/~nder And PAS-positiv. Dadureh werden 
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Abb. I a u . b . S .  Nr, 388/63, m~nnl., 26 Jahre alt. Einwirkung elektrischer Energie. 40 rain nach tterz- 
stillstand Thorakotomie und manuelle Iterzraassage. ~berlebenszeit 27 Std. a Hyaline Querb~nder 
in tIerzmuskelfasern. PAS-l~eaktion. b Gequollene Muskelzellen an einer kleinen Myokard-Arterie. 

PAS-~eaktion 

sie in den yon PAS-positiven Subst~nzen freien Muskelfusern besonders 
deutlich sichtbar (Abb. 1 ~). In  den beiden F~llen mit einer Uberlebens- 
zeit von 20 und 27 Std enth~lten uuch die Muskelf~sern ohne hyaline 
Querb~nder keine PAS-positiven Substanzen. Bei drei der 21 F~lle 
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(0berlebenszeit 20 und 21 Std sowie 12 Tage) trifft man am Rand der 
Muskelfasernekrosen und auch irmerhalb der Nekrosen auf eine nennens- 
werte leukocytgre Reaktion. Dabei sind in den beiden ersten der 3 Fglle 
kleine intramurale Arterien, deren Muskelzellen ein auffallend helles 
Cytoplasma haben (Abb. l b), und kleine Venen dutch Thromben ver- 
legt. AuBerdem hat sieh an einer Stelle ein parietaler Thrombus nieder- 
geschlagen. Am Herzen des Patienten, bei dem die Herzaktion 40 rain 
nach klinischem Tod wieder in Gang gebracht wurde, sind nach einer 
lJberlebenszeit yon 27 Stunden keine Leukocyten im Bereich der Nekro- 
sen vorhanden. 

tterzmuskelnekrosen nach induziertem l~erzstillstand in Normo- 
thermie oder bei Herzstillstand als fiberraschender Komplikation wur- 
den yon K f ~  u. RICHTER; KUD~SZ u. BESZNu BACk u. BISSlG; 
ItfLSCHER U. STOL~A_n~ sowie yon POC~E u. OHm beschrieben. Eine 
]eukocytgre Reaktion wurde - -  selbst bei lgngerer l]berlebenszeit - -  nicht 
regelmgBig gefunden und als unterschiedlich stark bezeichnet. Die 
hyalinen Querbgnder beruhen nach dem Ergebnis elektronenoptischer 
Untersuchungen von Poc~E u. 0E~ auf einer Kontraktion yon Myofi- 
brfllen und gelten seit den Untersuchungen yon Bt2c~nR u. v. LACADOU 
als frfiheste Vergnderung einer hypoxydotisch geschgdigten Herzmuskel- 
zelle. Auch im Experiment an I tund und Kaninchen fanden HfLSC~ER; 
HfLSOHEI~, JUST u. MEI~KEIr HfLSOI~ER sowie KORB u. SCI~LOSSER 
hyaline Querbgnder und kleine Herzmuskelnekrosen bei induziertem 
Herzstillstand. HfLSC~ER sah nach 9 Std Leukocyten in den Nekrosen, 
KoRB u. SCHLOSSER haben ,,kleinherdigeNekrosenoder typischeInfarkte" 
beschrieben. Gezielte Untersuchungen fiber Ausmal3 und zeitlichen Ab- 
lauf einer leukocytgren Reaktion liegen aber nicht vor. 

Nach unseren Untersuchungen kann die leukocytgre Reaktion im 
Bereich yon Herzmuskelnekrosen im Coa dfpass6 verzSgert sein. Rfick- 
schlfisse auf das Alter einer Nekrose sind daher unter den genannten 
Bedingungen nut mit Vorbehalt mSglich. Man wird jedoch bedenken 
mfissen, dab nach SCHOEN1VIAOKERS Muskelfasern einfach verdgmmern 
kSnnen, ohne dab eine cellulgre Reaktion einsetzt. 

Summary 
According to our investigations reaction of leucocytes in necrosis of 

the heart muscle during "coma d5passS" may be delayed. Any conclu- 
sions on the necrosis' age under the named conditions are not possible 
without reserve. 
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We ~IoL(JZABEK (Wien) :  Diinnschichtehromatographische Untersu-  
chungen yon fiewebsschnitten. 

Vor einem Jah r  haben  wit in  Mfinchen fiber das Ergebnis  der dfinn- 
schichtchromatographischen Unte r suchung  yon  Lip idext rak ten  aus der 
Lunge ber ichtet  [1]. Wi t  ha t t en  festgestellt, dal~ in  F~llen yon  Lungen-  
fet tembolie die Triglyceride wesentlich vermehrt waren. Wi t  erhielten 
durch densitometrische [2] u n d  vor allem planimetrische Untersuchun-  
gen ein objektives Ma• ffir die Vermehrung der Triglyceride. Dabei 
stellte sich heraus, dab in  manchen  F~llen zwar n icht  die Gesamtmenge 
der ext rahier ten  Lipide, stets aber die Menge der Triglyceride relat iv 
ve rmehr t  war, wenn sich histologisch eine Fet tembol ie  nachweisen liei~. 
I n  F~l len hochgradiger Fet tembol ie  be t rugen die Tryglyeeride bis zu 
78% der Gesamtlipide. E in  so hoher Triglyceridgehalt  war aber nu r  
durch E inschwemmung der Triglyeeride aus tier Peripherie zu erkli~ren [3], 
denn  nu r  im ~e t t  yon  Knoehenm~rk  und  Unterhautzel lgewebe l inden  
sich so hohe Mengen yon  Triglyceriden. 
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