I. Hauptthema: Die vitale Reaktion

J. LinoNer (Hamburg): Vitale Reaktionen *.

F. ScurevEr (Marburg): Neuere Erkenntnisse iiber agonale und friih-
postmortale chemische Vorgiinge in den Xorperfliissigkeiten.

Es ist bekannt, dall mit dem Augenblick des Todes durchaus nicht
auch alle biochemische Aktivitit erlischt. Brancuint hat den Begriff der
., Biologie der Leiche* gepragt. Teils laufen normale vitale Umsetzungen
supravital zundchst weiter, bis die Substrate oder die Energiequellen
erschopft sind — Beispiel: der Abbau des ATP im Muskel —, teils kommt
es postmortal zu Anhdufungen von Stoffwechselprodukten — Beispiel : die

" postmortale Milchsdurevermehrung. An der Leiche kénnen Metaboliten
in Kérperflissigkeiten nachgewiesen werden entweder, weil diese ihr
normales Transportvehikel sind — Beispiel : die Komponenten des Rest-
N —, oder weil sie nach Zusammenbruch der Schrankenfunktion von
auben in sie diffundiert sind — Beispiel: Milchsdure aus der Gewebs-
glykolyse im Liquor —, oder weil sie in ihnen postmortal freigesetzt
werden — Beispiel: SGOT aus den Erythrocyten im Serum.

Die Verhéltnisse werden kompliziert dadurch, dafi Metaboliten, die
beil Krankheitszustinden oder in der Agone vermehrt gebildet oder neu
aufgetreten waren, also zunéchst vitale ,, Transportkomponenten waren,
die sich zum Teil aber auch vermehrt als postmortale Abbau- oder Zer-
fallsprodukte finden, bei der nekrochemischen Analyse miterfafit werden
— Beispiel: der Rest-N oder seine Komponenten. Daher die Schwierig-
keit der biochemischen Differentialdiagnose: ante- oder postmortal,
vital oder supravital, normal oder pathologisch, postmortal-katabiotisch
oder todesursachenspezifisch. Sie ist um so schwieriger, als nicht nur das
Substrat der Analyse, d.h. hier: Blut oder Liquor oder Augenkammer-
wasser, sondern bei Blut der Ori der Entnahme groBe Unterschiede der
quantitativen Befunde bedingen kann — Beispiel : die Blutzuckerbestim-
mung an der Leiche.

Versuche zur humoralen Todesursachendiagnose — etwa bei morpho-
logisch unklarer Todesursache oder bei der ¥rage der todesursichlichen
.. Dignitdt” von Organbefunden — und zur biochemischen Todeszeil-
bestimmung an Korperflissigkeiten konnen also nur bei Einrechnung
moglicher agonaler und postmortaler Verinderungen im ersten Falle und
antemortaler Gegebenheiten im zweiten Falle unternommen werden. Es
zeigt sich hier, wie eng die Fragestellung: vitaler pathologischer Anstieg
von Metaboliten, agonales Auftreten oder Vermehrung, schlielich echt-

* Das Eroffnungsreferat ,,Lindner® ist aus redaktionellen Grinden am Schlufi
dieses Tagungsberichts abgedruckt (S. 312—344).
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postmortale Zu- oder Abnahme von Substanzen miteinander ver-
kniipft sind.

Strenge Grenzen lassen sich daher nicht ziehen. Es ist fiir die Beur-
teilung biochemischer Befunde an der Leiche grundsétzlich auch noch
folgendes zu bedenken: alle katabiotischen Prozesse, die durch derartige
Methoden erfallt werden, sind auch determiniert durch die Einfliisse
Lebensalter — Erndhrungs- und Kriftezustand — antemortaler Funk-
tionszustand der Organe — Dauer des Sterbens oder anders ausgedriickt:
Uberlebenszeit im ,,Stress* der Agone — duBeres physikalisches Mileu
der Leiche — unterschiedliches Fortschreiten der autolytischen Ver-
anderungen in verschiedenen Regionen der Leiche. Endlich kénnen kata-
biotische Vorgénge durch therapeutisch gegebene und postmortal nach-
wirkende Antibiotica gehemmt werden (H.J. WAGNER).

Es ist am zweckméBigsten, zundchst jeweils einige wichtige édltere
Erkenntnisse zusammenzufassen, beschrankt auf die Korperfliissigkeiten
(hier immer Blut, Liquor und Kammerwasser), ferner unter Beschrin-
kung auf Ergebnisse am Menschen und einige praktisch wichtige Dinge.
Sodann seien jeweils kurz Ergebnisse der letzten Jahre aufgefiibrt, und
zwar moglichst immer nach dem dreifachen Gesichtspunkt: Befunde in
Beziehung zur Todesursache, zur Agonie, zur Todeszeitbestimmung.
Eine ausfithrliche Darstellung des ganzen Gebietes ist selbstverstandlich
unmoglich.

1. H-Ionenkonzentration: In allen Korperfliissigkeiten tritt Sduerung
auf. Ursache des Phinomens ist terminale Anhdufung von CO,, ferner
von Phosphorsdure und von Brenztrauben- und Milchsiure aus der
Glyko- und (im Blut) aus der Glykogenolyse und von Phosphaten bei
Urdmie; die Abspaltung von Amino- und Fettsduren. Ubrigens hat sich
in diesen systematischen Untersuchungen am Liquor gezeigt (SCHLEYER
und ProcH, DoTzAUTER und NAEVE), das die pH-Werte lange Zeit ernied-
rigt bleiben und dafl die frither hiufig beschriebene spatpostmortale
Alkalisierung fehlt, wenn man das Substrat unter anaeroben Bedingun-
gen hilt (Dorzaver und Nanve). Wegen ihrer starken Streuung sind
die MeBwerte fiir eine Todeszeitbestimmung unbrauchbar.

2. Kohlenhydrat- Metaboliten: Ein Abfall der Glucose im peripheren
Blut- und im Liquor ist obligat, daher Vorsicht mit der Diagnose ,,Tod
in Hypoglykdmie! Andererseits ist mit der Moglichkeit einer terminalen
Hyperglykdmie auch beim Nichtdiabetiker zu rechnen. Herzblutent-
nahmen sind wegen der Leberglykogenolyse diagnostisch unbrauchbar.
Unbedingt ist immer Femoralisblut beider Seiten oder Femoralisblut
und Liquor oder Kammerwasser zu untersuchen, und die Entnahme
moglichst rasch p.m. vorzunehmen.

Bis in die jiingste Zeit hinein erscheinen immer wieder Arbeiten iiber
Glucosebestimmungen an der Leiche, teilweise leider ohne Kenntnis der
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Literatur. Die Frage hat fir die Diagnose des Insulintodes ein groBe
praktische Bedeutung. Wesentlich neue quantitative Ergebnisse wurden
kaum beschrieben, mit einer Ausnahme: Horacek u. Mitarb. haben ge-
zeigt, dafl von einer Lebervenenglykimie iiber 500 mg-% eher auf eine
kurze Agonie von einigen Minuten, als auf eine Agonie von Stunden oder
Tagen zu schlieBen ist, d.h. bei schnellem Tod kommt es nicht zu einer
agonalen Glykogenzehrung in der Leber.

Alles in allem diirfen Glucosewerte in Leichenflissigkeiten nur sehr
kritisch und nur an Hand der Literaturangaben beurteilt werden.

3. N-haltige Verbindungen: Im wesentlichen kommt es in Blut und
Liquor zu einem Anstieg des Amino-N durch die enzymatische Desami-
nierung, ferner u.a. des Kreatins und vor allem des Ammoniaks, der aus
den Adenosinen und der Desaminierung stammt. Diese Verdnderungen
sind — abgesehen von einer NHy-Zunahme bei Leberinsuffizienz — post-
mortal. Schwerer zu ibersehen sind die Verhédltnisse beim Rest-N: er
kann bei terminal schlechter Nierendurchblutung erh6ht sein — agonales
Phénomen —, postmortal kann die zunehmende Fragilitdt der Erythro-
cyten mit ihrem relativ hohem Rest-N-Gehalt sich im Serumspiegel aus-
wirken, und Ergebnisse kénnen durch die zwangsldufige Mitbestimmung
der Harnstoff-Fraktion verfilscht werden. Daher heilit Rest-N-Erhohung
an der Leiche keineswegs ohne weiteres Niereninsuffizienz, schon deshalb
nicht, weil der Rest-N ja auch bei verschiedenen anderen Krankheits-
zustdanden unspezifisch erhoht sein kann. Eine Bestimmung lohnt sich
nur am Liquor; bei Nierengesunden sind die MeBwerte anndhernd todes-
zeitsynchron (SCHLEYER, 1958).

Zum Harnstoff: Liquorwerte iber 200 mg-% gestatten die nekro-
chemische Diagnose ,,Nierenschaden®, wie auch Untersuchungen der
letzten Jahre (LEVONEN u. Mitarb., FrLAuro) wieder bestédtigt haben.

JunsEN hat die Kombination der Kreatinin-Harnsloff-Bestimmung
im Leichenserum und -liquor zur Urdmiediagnose angegeben mit folgen-
den Grenzwerten: 6 mg-% und 3,5 mg-% Kreatinin je im Serum und
Liguor und 140 mg- % Harnstoff je im Serum und Liquor == einer schwe-
ren Urdmie wihrend Stunden oder Tagen ante mortem. Das stimmt im
groBen und ganzen mit der dlteren Literatur (bei SoHLEYER, 1958) fiber-
ein. Man sollte aber nicht vergessen, daf sowohl Harnstoff, als auch Krea-
tinin agonal ansteigen koénnen, wie schon seit Jahrzehnten bekannt ist.

4. Elektrolyte: Nur die wichtigsten Grundtatsachen seien genannt:
p-m. steigt das Kaliwm durch Diffusion aus den Zellen in allen Korper-
fliissigkeiten an, ebenso der Phosphor durch Blutzellzerfall und Spaltung
des organischen P; der Chlorgehalt sinkt durch Diffusion ins Gewebe.
Fir die Todeszeitbestimmung (am Liquor und Kammerwasser, nach
MarracH und LAUDAHN auch im Plasma) allenfalls brauchbar ist der
anorganische P, wenn keine Niereninsuffizienz mit einem ,,Phosphat-
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stau® (PAPENBERG u. Mitarb.) bestanden hatte. Fir Kalium hat STURNER
eine Formel zur Todeszeitbestimmung auf Grund von Befunden im
Kammerwasser angegeben, und auch JAFFE beschrieb eine enge Korrela-
tion zum Leichenalter. Aber ApELSON u. Mitarb. haben wieder keine ge-
setzmiBige Beziehung zur Leichenzeit gefunden, vor allem wegen der
groflen Streuung nach der 20. Std (dltere Literatur bei ScHLEYER, 1963).

5. Hormone: Ausdriicklich seien nur die gerichtlich-medizinisch be-
deutsamen Befunde erwihnt. Zunichst kurz die Ergebnisse von BEra:
Die Brenzkatechinamine des Nebennierenmarkes sind bekanntlich das
,,Katastrophenhormon®, ihr Blutspiegel ist ein ,,Maf der Aktivitat des
Nebennierenmarkes* (Luxp). Bei Todesarten mit heftigen finalen Kreis-
laufreaktionen kommt es zu einem ,,AminausstoB‘‘ (Bera, 1963), wahr-
scheinlich reflektorisch bedingt durch CO,-Vermehrung und vor allem
durch eine rasche Anoxie. ,,Kreislaufaktiv‘’ in diesem Sinne sind:

a) Mechanische Erstickung (,,4uBere akut-asphyktische Hypoxidose®).
Die Adrenalinwerte sind hier rund 100fach erhoht (BEra). Eine Differen-
tialdiagnose zum Reflex- oder Bolustod oder zwischen Ertrinken und
Badetod ist moglich ;

b) Embolie der A. pulmonalis;

¢) Langsame Verblutung — dies alles sind offensichtlich Vorginge,
die eine reflektorische Ausschiittung vasopressorischer Substanzen er-
fordern;

d) Herzmuskelinfarkt, falls linger iiberlebt;

e) Tod durch elektrischen Strom. Differentialdiagnose zum Korona-
tod ist moglich.

Louxp hat (ohne Kenntnis der Bergschen Befunde) diese Ergebnisse
im Prinzip bestétigt: bei plotzlichem gewaltsamem Hypoxietod und bei
plotzlichem und dramatischem Kreislauftod fand sich Adrenalin und
Noradrenalin sogar doppelt so hoch wie bei Kranken mit Phédochromo-
cytom im Bluthochdruckanfall: das , Katastrophenhormon‘ wird beim
Absinken des Blutdruckes auf Null in Mengen sezerniert, ,die selbst
lebensgeféhrlich sind* (sie entsprechen Werten bei versehentlichen tod-
lichen i.v. Adrenalininjektionen!). Der Vorgang ist bei den genannten
Todesursachen in der Regel kombiniert mit einer reaktiven Histamin-
dmdie, die bei einer stérkeren Adrenalinausschiittung — als Gegenregula-
tion — obligat ist, er ist ferner (nach BEra) vor allem bei der duBeren
Erstickung kombiniert mit einer agonalen Phosphatidausschwemmung
aus der Milz.

6. Enzyme: Nach ENTICKNAP besteht ein postmortaler Anstieg der
Transaminasen im Leichenserum in peripheren Gefifien in den ersten
48 Std, unabhingig von der vorliegenden Krankheit und zweifellos ver-
ursacht durch den Erythrocytenzerfall (diese sind 10mal stirker GOT-
haltig als das Serum). Ein dhnliches Bild gab die LDH im Serum. Aber
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der Autor hat nicht die Einzelwerte angegeben und keine Streuung be-
rechnet, und seine Formeln zur Berechnung der Todeszeit gehen nur von
den Mittelwerten der 12 h-Intervalle aus, und DoTzavEr konnte die
Ergebnisse nicht bestétigen.

7. Nukleotide: Es sei zundchst erinnert, das Laves in Trichloressig-
siure-Extrakten auch nichthdmolytischer Leichenseren eine Verschiebung
des Absorptionsmaximums im UV von 280 zu 270—260 nm entdeckt
hat — unabhingig von der Todesursache — die mit einer Vermehrung
der Adenosinphosphate ADP und AMP zu identifizieren war. Es handelt
sich nach LAVES um ein agonales, allenfalls unmittelbar-postmortales
Phénomen: es ist ein Sauerstoffmangel, der zum Ubertritt der ADP und
AMP aus den Geweben ins Plasma fithrt, also (wie beim Katecholamin-
AusstoB) ein Hypoxédmie-Symptom. Eine Beziehung zur Todesursache
besteht nicht, die Abhéngigkeit von der Todeszeit wurde nicht geprift.
Ohne Kenntnis der Lavesschen Befunde hatte Exntickwap ebenfalls einen
bis zur 48.8td reichenden, todeszeitsynchronen Anstieg der Extinktionen
enteiweillter Leichenseren beschrieben, ebenso OkuBo im Kammerwasser
des Tierauges, ohne daf3 dieser Autor den Befund deuten konnte.

Sollten die Befunde von LAVES in erster Linie der Einsicht in den
Entstehungsverlauf innerer Blutungen dienen — nur langsam entstan-
dene Extravasate in Korperhohlen zeigen das Phdnomen —, so haben
Marrace und Laupaux die drei Adenosinphosphate im Venenvollblut
in Beziehung zur Todeszeit untersucht. Dabei hat sich eine wichtige Tat-
sache ergeben : nimmt man némlich nicht die (absolut erhohten) Leichen-
vollblutmeBwerte in Vergleich zu den Vitalvollblutwerten, sondern die
auf die Hamatokritzahl bezogenen Werte, setzt also die postmortale
Bluteindickung ein, so ergibt sich fiir ATP kein Anstieg, sondern ein Ab-
fall, fiir ADP keine Zunahme und fiir AMP ein geringerer Anstieg als fiir
die absoluten MeBwerte, d.h. die corpusculir gebundenen und bei der
Héamolyse freiwerdenden Adenosine wandern mit dem Serum aus. Zu
dem von Laves gefundenen agonalen Phénomen im Serum besteht offen-
bar keine unmittelbare Beziehung. Eine Nachpriifung der Ergebnisse
(FRICRENSTEIN) zeigte, dal} die Mittelwerte zusammengefaliter Intervalle
im Bereich bis 60 h.p.m. den Mallach-Laudahnschen Kurven ungefahr
entsprechen, wenn man die MeBwerte aus beiden Vv. femorales mittelt,
daB aber die Varianzbreite und die mittlere quadratische Abweichung so
grof} sind, daB der Aufwand sich fiir eine Leichenzeitbestimmung nicht
recht lohnen diirfte. —

Abschliefend 1aBt sich sagen: die Verwendung biochemischer Metho-
den erdffnet der gerichtlich-medizinischen Diagnostik eine neue Dimen-
sion. Diese Methoden sollten mindestens zur Differentialdiagnose in
Erginzung morphologischer Befunde viel mehr als bisher benutzt werden
und genauso zur Obduktion gehdren wie die histologische Untersuchung.
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Zusammenfassung

Es wird eine kurze Ubersicht iiber dltere und neue Befunde im Blut,
Liquor und Kammerwasser bei Leichen in ihrem Zusammenhang mit
pathologischen Zustinden, Todesursache, agonalen Verdnderungen und
der Leichenzeit gegeben. Im wesentlichen werden besprochen: H-Ionen-
konzentration, KH-Metaboliten, Amino-N, Rest-N-Komponenten, Elek-
trolyte, Katecholamine, Histamin, Enzyme, Nukleotide. Biochemische
Befunde an der Leiche kénnen bei Kenntnis ihrer diagnostischen Digni-
tat eine wertvolle Ergdnzung morphologischer Befunde bilden.

Summary

Former and recent findings in blood, cerebrospinal fluid, and. vitreous
humour as related to diseases, cause of death, agonal changes and time
post mortem are reviewed. Especially the following determinants are
dealt with : hydrogen ion concentration, carbohydrate metabolites, amino
acid nitrogen, non-protein nitrogen, electrolytes, catecholamines, hist-
amine, enzymes, nucleotides. Post-mortem biochemical data will provide
the investigator with valuable clues in addition to morphologicalfindings,
if their diagnostic liminations are kept in mind.
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Hinlettung und Methodik

Es gibt bekanntlich kaum einen Begutachtungsfall in der forensischen
Pathologie, in dem uns nicht die Frage der vitalen Reaktion in irgend-

1 Die Untersuchungen wurden finanziell durch die Sigrid-Jusélius-Stiftung in
dankenswerter Weise unterstiitzt.



