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Der frische Myokardinfarkt bietet ein kompliziertes Problem fiir die 
gerichtsmedizinische Untcrsuchung wegen des relativ spaten Vorkom- 
mens der histologisch nachweisbaren Veriinderungen im Herzmuskel 
(10--12 Std nach dem CoronarvcrschluB, MALLO~u Mitarb., 1939; 
KNIGHT, 1967). In  den letzten Jahren shad einige enzymhistochemische 
Untersuchungsmethoden zum Nachweis des Iterzinfarkts angewandt 
worden (z. B. JXXsK~LXI~E~, 1966, 1967; SEIFERT, 1967). Aus diesen 
Studien geht hcrvor, dab mehrere Stunden vor anderen morphologischen 
Anzeichen des Myokardinfarkes schon Veritnderungen in der Enzym- 
aktivitiit des anoxischen Herzmuskels zu beobachten sind (JXXSKE- 
LXI~E~, 1967). Bcsonders gfinstig hat sichdie Cytochromoxydaseaktivit/it 
als Indicator ffir frischen Herzinfarkt erwiesen (JXXSKELXINEN, 1966). 

In Fallen yon vermutetem gewaltsamen Tod ist der Nachweis eines 
Myokardinfarkts entweder als positive Todesursache oder als nicht in 
Betracht kommender Faktor sehr wichtig ffir die Rekonstruktion des 
Tathergangcs. Dies hat uns veranlaf~t, die folgcnden Fs wo die enzym- 
histochemischen Methoden fiir den Nachweis des Myokardinfarkts 
angewandt worden sind, zu verSffentlichen. 

Material und Methode 

Das Material wurde aus dem Obduktionsgut des Instituts fiir gericht- 
liche Medizin der Universitiit Turku w~hrend der Jahre 1966/67 aus- 
gewiihlt. 

Fall 1. Ein 49j~hriger Inspektor wurde in schwachem Zustand in seincm Pkw 
aufgefunden. Das Auto stand am Stral]enrand. Der Verdacht einer Kohlenmonoxyd- 
vergiftung lag vor. Der Fahrer wurde ins Krankenhaus gebracht, wo er 2 Std 
sp~ter verstarb. 

Die Anamnese erwKhnte keinerlei Krankheiten oder Symptome eines Herz- 
leidens. Auch in der Obduktion konnten keine Hinweise auf eine Kohlenmonoxyd- 
vergiftung festgestellt werden. Die Kranzschlagadern zeigten m~Bige bis mittel- 
schwere Einengungen. Keine Okklusion und kein Thrombus wurden beobachtet. 

1 Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 64 
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Der I-Ierzmuskel sehien makroskopisch intakt .  Die histologisehe Untersuchung 
ergab keine eindeutigen Zeichen anoxischer Myokardschgdigung. Um einen mSg- 
lichen Herzinfarkt  aussehliefen bzw. nachweisen zu kSnnen, wurden noch Schnit te 
ffir eine enzymhistochemisehe Untersuehung verfertigt.  

Fall 2. Ein 31j~ihriger Spengler fiel naeh einem Schwindelanfall aus 4 m H6he 
vom Dach herunter.  Der Ted t r a t  unmit te lbar  ein. Die Anamnese war negativ 
hinsiehtlich Erkrankungen der Kreislauf- oder Gleichgewichtsorgane. BAK war 
negativ. 

In  der Obdukt ion wurde eine F rak tu r  des 7. Halswirbels mi t  gleichzeitiger 
L~sion des Rfickenmarks gefunden. Keine pathologischen Veranderungen des 
inneren Ohres wurden festgestellt. Obgleich der Ted dureh die erw~ihnte L~sion 
erkl~irt zu sein sehien, wurden Proben der Wand  der l inken Kammer  entnommen,  
um m6glieherweise den Mechanismus des Schwindelanfalls erkl~ren zu k6nnen. Die 
Kranzschlagadern zeigten nur  wenige disseminierte atheroma~6se Eindickungen 
der Gef~ifw~inde. In  der histologisehen Untersuchung konnte  in einigen Sclmitten 
ein geringfiigiges interstitielles 0dem beobachte t  werden, aber keine eindeutigen 
Zeiehen eines frischen Myokardinfarkts.  Zus~tzlich wurde eine enzymhistochemi- 
sche Untersuchung durchgeffihrt. 

Fall 3. Ein 40jahriger Vertreter  einer F i rma wurde schwer verletzt,  nachdem 
er mit  seinem Pkw auf der l inken Strafensei te  mit  einem Lkw zusammengestofen 
war. Der Fahrer  verstarb w~hrend des Transports  in das Krankenhaus.  Im Pkw 
wurden Arzneimittol ffir Angina pect0ris gefunden. 

In  der Obdukt ion wurde eine Sch~delfraktur in der Gegend der Frontal-  und  
Parietalbeine mit  schweren Gehirncontusionen, die offenbar den Ted verursacht  
ha t ten ,  festgestellt. Der BAK war negativ. Weil die Fahrweise den Verdacht  einer 
Ohnmacht  kurz vor dem Unfall  erregt hat te ,  wurden dem Herzmuskel Proben 
entnommen.  Das Myokard jedoch sehien makroskopiseh intakt .  

Fall 4. Ein 23j~ihriger Lehrer, der als guter  Sportler bekann t  war und  der 
seinen Wehrdienst  leistete, versehwand w~hrend einer Gel~Lndefibung. 26 Std 
sp~Lter wurde er an einem Abhang tot  aufgefunden. Ted infolge eines S~urzes wurde 
angenommen. Well die Gelandefibung wahrend einer Hitzewelle (.T.emperatur fiber 
+ 30 ~ C) durehgeffihrt worden war, wurde auch Exhaust ion wegen Uberanstrengung 
angenommen. 

In  der Obduktion konnten  keine Zeichen ~iuferer Gewalt beobachte t  werden. 
Die inneren Organe zeigten eine hoehgradige Stauung und  ein starkes 0 d e m  sowie 
Merkmale einer beginnenden :F~ulnis. Die Kranzschlagadern waren n icht  eingeengt 
nu t  wenige disseminierte atheromatSse Eindickungen der Gef~fwande wurden 
entdeekt.  Der Herzmuskel schien makroskol0isch intakt .  U m  die Diagnose auf 
sicheren Grund zu stellen, wurden histologische sowie enzymhistoehemische 
Untersuchungen des Herzmuskels durchgeffihrt. 

Fall 5. Ein 72j~Lhriger Arbeiter  wurde to t  auf einem Waldweg aufgefunden. 
Die n~heren Untersuchungen der Kr iminalbeamten  brachten  an  den Tag, d a f  der 
Sohn des Verstorbenen kurz ve t  dem Ted einen heftigen Streit  mi t  seinem Vater  
gehabt  hat te ,  wobei man auch handgemein wurde. Der Sohn wurde auf Grund des 
Verdachts auf Totschlag verhaftet .  Die Zeit zwisehen dem Streit  und  der Auf- 
f indung der Leiehe betrug 20--30 min. 

In  der 0bduk t ion  konnten  nur  oberflachliche, geringe Quetschungen gefunden 
werden. Die Blutalkoholkonzentrat ion (BAK) war 2,6~ . Im absteigenden Ast  
der ]inken Kranzsehlagader wurde ein intramurales  H~matom gefunden, daft das 
Ge~af ziemlich schwer einengte. Der Herzmuskel jedoch sehien makroskopisch 
intakt .  Histologische Proben wurden mehreren Stellen der linken Kammerwand  
entnommen,  um eine m6gliche Herzmuskelbeseh~digung nachzuweisen. 
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Die Gewebsproben  wurden  in I sopen tan  ( - - 7 0  ~ C) gefroren. Die 
20 ~z dieken Schni t ten  wurden  mi t  Van Gieson H/~matoxyl in-Eosin-  
F/~rbung fiir histologische Unte r suchung  verfer t igt .  Diese Sehni t ten  
d ien ten  als Kont ro l lma te r i a l .  

Dazu wnrden  aus jeder  Probe  in 5 Sehni t ten  die Cytochromoxydase-  
akt ivi t&t und  Sueeinodehydrogenasakt iv i t&t  naehgewiesen.  Der  Cyto- 
chromoxydase-Nachweis  wnrde  gemi~[~ der  Methode yon B v ~ s ~ o ~  (1959) 
und  der  Succ inodehydrogenase-Nachweis  gemi~l~ der  Methode  yon 
NACHnAS u. Mitarb.  (1957) erbracht .  

Resultate 

Die Ergebnisse  s ind auf der  Tabel le  aufgefi ihrt .  Es stel l te sieh heraus,  
dab  in allen Fa l l en  ein frischer Herzmuske l in fa rk t  mi t te ls  enzym- 
his toehemiseher  Unte r snehnng  nachgewiesen werden konnte .  Die Cyto- 
ehromoxydaseakt iv i t /~ t  erwies sich als zuverl/issiger I nd i ca to r  des fr isehen 

Tabelle 

Dauer der Einengungen Histologisch Succino- Cytochrome- 
anoxischen der Kranz- nachweisbarer dehydro- oxydase- 
Herz- schlagadern I-Ierzinfarkt genase- aktivit~t a 
symptome aktivit~t 

Full ] 2 Std -- (+)  --  d- 
Full 2 5 min -- (d-) -- d- 
Full 3 -- d- -- d- 
Full 4 --  -- -- -4- -4- 
Fall 5 --  d- + -- d- d- 

I 

a Succinodehydrogenaseaktivitgt und Cytochromoxydaseaktivit/it bezeichnet 
mit: (d- d-) = nicht ver/inderte Aktivit~t, (d-) -- m~gig verminderte Aktivit~,  
(--) = jede Aktivit/it h6rt auf. 

In fa rk te s  und  war  in allen Fa l l en  verminder t .  Dagegen war  die Succino- 
dehydrogenaseakt iv i t /~ t  unver/~ndert in den F/i l len 4 und  5. I m  Vergleich 
mi t  der  konvent ionel len  his tologischen Untersuchnng  ist  zu bcmerken,  
dab  in nnr  zwei Fgl len  (1 und  2) geringfiigige Vergnderungen  des anoxi-  
schen Herzmnske l s  zu beobach ten  waren,  die jedoch keine Diagnose auf 
Herz in fa rk t  znlieBen. I n  allen anderen  Fa l l en  zei t igte  die histologische 
Unte r snchung  negat ives  Ergebnis .  

Zu bemerken  ist  aneh, dag  in Fgl len  1, 2, 4, die Kranzsch lagade rn  
beinahe i n t a k t  waren.  Die ger inggradigen a the romat6sen  Ver&nderungen 
waren  an  und ffir sich n icht  ausre iehend genug, u m  den Tod  zu erkl~ren. 
N u t  im Fa l l  5 war  die Einengung der  Kranzseh lagade r  ziemlich hoch- 
gradig.  

1" 
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I m  Fall 4 war der I-Ierzmuskel im beginnendem F~ulniszustand. 
Dies verhinderte eine genaue Beobachtung der histologischen Ver- 
/~nderungen mit  konventionellen Methoden. Das intakte Myokard 
jedoch zeigte normale Cytochromoxydase- und Succinodehydrogenase- 
aktivit~t. Dies erlaubte die Diagnose auf frischen Herzinfarkt auf Grund 
enzymhistochemischer Ver/~nderungen im Bereich des anoxischen Herz- 
muskels (Abb. 1 und 2). 

Abb. 1. Die Cytochromoxydaseaktivit~t bei einem frischen Myokardinfarkt (Fall 4). 
Die ischEmische Zone ist deutlich durch verminderte Enzymaktivit~t hervor- 

gebracht worden 
Abb. 2. Die SuccinodehydrogenaseaktivitEt bei demselben Myokardinfakt wie in 
der Abb. 1. Die EnzymaktivitEt ist unverEndert auch im Bereich des ~r 
infarkts geblieben. Die beginnende Autolyse hat keine wesentliche Einwirkung 

auf die Enzymaktivit~t 

Diskussion 

Die Ergebnisse zeigten, dal~ es in F~llen yon histologisch negativem 
Befund m6glich ist, einen frischen Myokardinfarkt mittels enzymhisto- 
chemischer Methoden nachzuweisen. Dies entspricht frfiheren Beob- 
achtungen (JAXsKEL/41~v.~, 1966, 1967; S~I~E~T, 1967 u. a.). Die Beob- 
achtung, dal~ die Cytochromoxydaseaktivit~t ein frfiherer Indicator des 
frischen Myokardinfarkts als die Succinodehydrogenaseaktivit/tt ist 
(JX/4SKV, LXr~E~, 1967), konnte auch dadurch best~tigt werden, dal~ in 
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samtlichen Fallen eine deutliche Verminderung der Cytochromoxydase- 
aktivitat stattgefunden hatte, wahrend die Succinodehydrogenaseaktivi- 
tat  in zwei Fallen unverandert, in den anderen Fallen nur geringffigig 
bis magig herabgesetzt war (s. auch Abb. 1 und 2). 

Der Herztod am Lenkrad ist nieht so haufig, wie man wegen der sonst 
ziemlieh hohen Frequenz des Herztodes erwarten wfirde (NORMAN, 
1959; D/)RWALD, 1966). Im Lichte der bier geschilderten Ergebnisse 
seheint die kurze Zeit zwisehen der dutch Herzisehamie verursaehten 
Ohnmaeht und dem Tod dutch traumatische Lasionen den Naehweis 
eines frischen Myokardinfarkts mit konventionellen Untersuchungs- 
methoden zu erschweren. Es seheint datum bereehtigt, eine enzym- 
histoehemisehe Untersuchung des Iterzmuske]s in jeden Fallen durchzu- 
ffihren, wo der Unfallsmechanismus ungeklart geblieben ist. Dadurch 
wfirde wahrseheinlieh die eventuel]e Frequenz des tIerztodes am Lenk- 
rad auf zuver]assigeren Grund gebraeht. 

Ein Arbeitsunfall wird gem~l~ der neueren Sozialgesetzgebung 
(Weber, 1965) hinsichtlieh des Myokardinfarkts w/~hrend der Arbeit 
liberaler als frfiher definiert. Dies bringt mit sieh, dag auch die Diagnose 
auf Herztod mit  aul3erster Sorgfalt gestel]t wird. Dazu kommt noch, dag 
die Untersuehung des Unfallsmeehanismus bei Arbeitsunfallen die Ans- 
sehliegung bzw. den Naehweis eines mSgliehen Herzinfarkts fordert 
(Fall 2). 

Der Zusammenhang zwisehen Anstrengung und Herzinfarkt ist 
vie]erorts untersueht worden (FRI]~DB]~RG, 1956). Es ist festgestellt 
worden, dal3 die Anstrengung den Sauerstoffmangel im Herzmuske] bei 
eingeengten Kranzschlagadern vermehrt, jedoch ist die Entstehung 
einer Thrombose zufolge der Anstrengung nieht eindeutig erwiesen 
(PLoTZ, 1957). In den Fallen 2, 4 und 5 handelt es sich mn Herztod zu- 
folge oder wahrend einer Anstrengung. Bemerkenswert ist, das im Fall 4 
ein tterzinfarkt gefunden wurde, obgleieh die Kranzschlagadern nur 
minimale Ver~nderungen aufwiesen, und dazu noeh, dag der Verstorbene 
als guter Sportler bekannt war. Eine extreme Exhaustion dureh hohe 
Luft temperatur (fiber d-30 ~ C) und kSrperliehe ~beranstrengung, mit 
einer funktionellen Einengung der Coronargefage, mag diesen Befund 
erklaren. 

Die Untersuehungsergebnisse zeigen, dab ein sorgfaltiger Naehweis 
der Myokardsehaden aueh in seheinbar gesunden Herzmuskeln bei 
Fallen kSrperlieher Beanspruehung am Platze ist. Die Anwendung yon 
enzymhistoehemischen Methoden zum Naehweis vergrSgert die M6glieh- 
keiten, eine frische anoxisehe Besehadigung des HerzmuskeIs zu ent- 
deeken. 

Im Fall 5, wo ein Verdacht auf Totschlag vorlag, war der Nachweis 
des Myokardschadens yon gr6Bter Bedeutung. Wie in manchen Lehr- 
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und Handbiichern (z. B. MUELLER, 1953) betont wird, soll sieh die gerichts- 
medizinisehe Untersuehung nieht nut  auf den positiven Naehweis einer 
Todesursache besehriinken, sondern auch versuehen, die anderen Fak- 
toren, die mSglieherweise zum Tod geffihrt haben, entweder nachzu- 
weisen oder auszusehliel~en. Dies gilt besonders fiir F~lle wie den hier 
geschilderten. Der positive Naehweis des ffisehen Herzinfarkts durch 
enzymhistochemisehe Methoden ergab den eindeutigen und unwider- 
legbaren Beweis ffir die riehtige Ereignisfolge, d. h. ffir die Unsehuld des 
Sohnes. 

Im Fall 4 konnte man eine beginnende Fs entdeeken, weft die 
Leiche etwa 26 Std ziemlieh hoher Temperatur ausgesetzt war. In  Uber- 
einstimmung mit ffiiheren Beobachtungen (J)~XSKEL~EN, 1966) ist 
die Cytoehromoxydase- und die Succinodehydrogenaseaktivitiit ziemlich 
unempfindlieh gegenfiber autolytischen Vers Die Cytochrom- 
oxydaseaktivits bleibt im gro~en und ganzen ws der ersten 8 Tage 
nach dem Tod unveri~ndert, die Suceinodehydrogenaseaktivit~t noeh 
]i~nger, bis zu 16--32 Tage nach dem Tod. Dadurch sind diese Methoden 
besonders geeignet fiir eine Anwendung bei gerichtsmedizinisehem 
Obduktionsgut, wo manchmal, wie aueh hier, die konventionel]en Metho- 
den wegen der Autolyse versagen. 

Zusammenfassung 
Ftinf F~lle yon vermutetem gewaltsamem Tod, wo ein frischer Herz- 

infarkt als primate Todesursaehe naehgewiesen werden konnte, sind 
beschrieben worden. In zwei Fiillen handelte es sich um Tod am Lenkrad, 
in zwei um dureh Unfall verursachten Tod und in einem Fall um Ver- 
dacht des Todschlages. In  allen Fgllen wurde eine histologische sowie 
enzymhistoehemische Untersuehung wegen eines mSglichen ffischen 
Myokardinfarkts durehgeffihrt. In zwei Fi~]len konnten leiehte bis mittel- 
sehwere Einengungen der Kranzsehlagadern, in keinem Fall jedoeh 
makroskopische oder mikroskopisehe Ver~nderungen des Myokards 
festgestellt werden. In allen Fi~llen erwies sieh die Cytoehromoxydase- 
aktivit&t als zuverls Indicator des Myokardinfarkts, iu drei Fgllen 
war auch die Sueeinodehydrogenaseaktivits vermindert. 

Die Ergebnisse verst~rkten die Beobachtungen, dal~ die enzymhisto- 
ehemisehen Methoden den Myokardinfarkt frfiher nachweisen kSnnen 
als konventionelle histologische Methoden. Auch die Resistenz der ange- 
wandten Methoden gegenSber postmortalen autolytischen Ver~nde- 
rungen wurde bests 

Es ist zu betonen, dab eine sorgfiiltige Untersuchung des makro- 
skopisch und (konventionell) mikroskopisch intakten Myokards von 
gro8em Wert ist, besonders in F~llen, wo ein positiver Nachweis des 
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Herz infarks  den Unfa l l smechanismus  erklaren kSunte.  Die enzym- 
his tochemischen Methoden haben  sich zu diesem Zweck als sehr geeignet  
erwicsen. 

Summary  

F ive  cases of suspected  violent  death ,  where the  enzyme his tochemical  
s t u d y  could reveal  a fresh myoca rd ia l  infarc t ion  are presented.  I n  two 
cases the  dea th  occurred during driwing or in connect ion wi th  the  driv-  
ing of a car. Two cases were indus t r i a l  accidents .  I n  the  fifth case a 
suspicion of murde r  had  been aroused.  

The cases were s tudied  his tological ly  and enzyme his tochemical ly .  
I n  two cases the  gross examina t ion  revealed modera te  to  severe narrow- 
ing of the  coronary  arteries.  I n  no instances  could a diagnosis  of 
myoca rd ia l  infarc t ion  be es tabl ished on the  basis of convent ional  histo- 
logic technique  or in gross examinat ion .  The cy toehrome oxydase  a c t i v i t y  
however,  was d imin ished  in every  case, showing a ve ry  fresh myocard ia l  
infarct ion.  I n  three  instances  also the  succinic dehydrogenase  ac t i v i t y  
was diminished.  

The previous  observat ion,  t h a t  the  enzyme his tochemical  a l t e ra t ions  
precede o ther  morphologie  a l te ra t ions  in the  anoxic  myoe a rd inm were 
subs tan t i a t ed .  I n  addi t ion ,  the  s t ab i l i t y  of these enzyme his toehemical  
me thods  dur ing autolys is  was observed.  

A scrupulous examina t ion  of the  hea r t  muscle is s tressed also in 
au topsy  cases of seemingly in tac t  myoca rd ium of young hea l thy  per- 
sons. This is especial ly required,  if the  examina t ion  m a y  cont r ibu te  to 
the  under s t and ing  of the  course of events  resul t ing in the  supposed 
acc identa l  or v io lent  death .  The enzyme his tochemieal  methods  used 
in the  s t u d y  have  been shown sui table  for this  task.  
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