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Der frische Myokardinfarkt bietet ein kompliziertes Problem fiir die
gerichtsmedizinische Untersuchung wegen des relativ spiaten Vorkom-
mens der histologisch nachweisbaren Verdnderungen im Herzmuskel
(10—12 Std nach dem Coronarverschlul, MALLORY u. Mitarb., 1939;
KwicaT, 1967). In den letzten Jahren sind einige enzymhistochemische
Untersuchungsmethoden zum Nachweis des Herzinfarkts angewandt
worden (z. B. JAASRELAINEN, 1966, 1967; SEirerT, 1967). Aus diesen
Studien geht hervor, dal mehrere Stunden vor anderen morphologischen
Angzeichen des Myokardinfarkes schon Verdnderungen in der Enzym-
aktivitdt des anoxischen Herzmuskels zu beobachten sind (JAAsKE-
LAINEN, 1967). Besonders giinstig hat sich die Cytochromoxydaseaktivitat
als Indicator firr frischen Herzinfarkt erwiesen (JAASKELATNEN, 1966).

In Fillen von vermutetem gewaltsamen Tod ist der Nachweis eines
Myokardinfarkts entweder als positive Todesursache oder als nicht in
Betracht kommender Faktor sehr wichtig fiir die Rekonstruktion des
Tatherganges. Dies hat uns veranlaft, die folgenden Fille, wo die enzym-
histochemischen Methoden fir den Nachweis des Myokardinfarkts
angewandt worden sind, zu verétfentlichen.

Material und Methode

Das Material wurde aus dem Obduktionsgut des Instituts fiir gericht-
liche Medizin der Universitit Turku wéihrend der Jahre 1966/67 aus-
gewahlt.

Fall 1. Ein 49jahriger Inspektor wurde in schwachem Zustand in seinem Pkw
aufgefunden. Das Auto stand am StraBenrand. Der Verdacht einer Kohlenmonoxyd-
vergiftung lag vor. Der Fahrer wurde ins Krankenhaus gebracht, wo er 2 Std
spéter verstarb.

Die Anamnese erwihnte keinerlei Krankheiten oder Symptome eines Herz-
leidens. Auch in der Obduktion konnten keine Hinweise auf eine Kohlenmonoxyd-
vergiftung festgestellt werden. Die Kranzschlagadern zeigten miBige bis mittel-
schwere Einengungen. Keine Okklusion und kein Thrombus wurden beobachtet.
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Der Herzmuskel schien makroskopisch intakt. Die histologische Untersuchung
ergab keine eindeutigen Zeichen anoxischer Myokardschidigung. Um einen mog-
lichen Herzinfarkt ausschlieBen bzw. nachweisen zu kénnen, wurden noch Schnitte
fiir eine enzymhistochemische Untersuchung verfertigt.

Fall 2. Ein 31jahriger Spengler fiel nach einem Schwindelanfall aus 4 m Hoéhe
vom Dach herunter. Der Tod trat unmittelbar ein. Die Anamnese war negativ
hinsichtlich HErkrankungen der Kreislauf- oder Gleichgewichtsorgane. BAK war
negativ.

In der Obduktion wurde eine Fraktur des 7. Halswirbels mit gleichzeitiger
Lasion des Riickenmarks gefunden. Keine pathologischen Verdnderungen des
inneren Ohres wurden festgestellt. Obgleich der Tod durch die erwihnte Lésion
erkliart zu sein schien, wurden Proben der Wand der linken Kammer entnommen,
um moglicherweise den Mechanismus des Schwindelanfalls erkldren zu kénnen. Die
Kranzschlagadern zeigten nur wenige disseminierte atheromatése Eindickungen
der GefaBwinde. In der histologischen Untersuchung konnte in einigen Sclinitten
ein geringfilgiges interstitielles Odem beobachtet werden, aber keine eindeutigen
Zeichen eines frischen Myokardinfarkts. Zusétzlich wurde eine enzymhistochemi-
sche Untersuchung durchgefiihrt.

Fall 3. Ein 40jiahriger Vertreter einer Firma wurde schwer verletzt, nachdem
er mit seinem Pkw auf der linken Strafienseite mit einem Lkw zusammengestoBen
war. Der Fahrer verstarb wihrend des Transports in das Krankenhaus. Im Pkw
wurden Arzneimittel fiir Angina pectoris gefunden.

In der Obduktion wurde eine Schidelfraktur in der Gegend der Frontal- und
Parietalbeine mit schweren Gehirncontusionen, die offenbar den Tod verursacht
hatten, festgestellt. Der BAK war negativ. Weil die Fahrweise den Verdacht einer
Ohnmacht kurz vor dem Unfall erregt hatte, wurden dem Herzmuskel Proben
entnommen. Das Myokard jedoch schien makroskopisch intalkt.

Fall 4. Ein 23jihriger Lehrer, der als guter Sportler bekannt war und der
seinen Wehrdienst leistete, verschwand wihrend einer Gelindetibung. 26 Std
spiter wurde er an einem Abhang tot aufgefunden. Tod infolge eines Sturzes wurde
angenommen. Weil die Gelindeitbung wihrend einer Hitzewelle (Temperatur tiber
+ 30° C) durchgefiihrt worden war, wurde auch Exhaustion wegen Uberanstrengung
angenommen,

In der Obduktion konnten keine Zeichen duBerer Gewalt beobachtet werden.
Die inneren Organe zeigten eine hochgradige Stanung und ein starkes Odem sowie
Merkmale einer beginnenden Faulnis. Die Kranzschlagadern waren nicht eingeengt
nur wenige disseminierte atheromatdse Bindickungen der GefiBwinde wurden
entdeckt. Der Herzmuskel schien makroskopisch intakt. Um die Diagnose auf
sicheren Grund zu stellen, wurden histologische sowie enzymhistochemische
Untersuchungen des Herzmuskels durchgefiihrt.

Fall 5. Ein 72jihriger Arbeiter wurde tot auf einem Waldweg aufgefunden.
Die naheren Untersuchungen der Kriminalbeamten brachten an den Tag, daB der
Sohn des Verstorbenen kurz vor dem Tod einen heftigen Streit mit seinem Vater
gehabt hatte, wobei man auch handgemein wurde. Der Sohn wurde auf Grund des
Verdachts auf Totschlag verhaftet. Die Zeit zwischen dem Streit und der Auf-
findung der Leiche betrug 20—30 min.

In der Obduktion konnten nur oberflichliche, geringe Quetschungen gefunden
werden. Die Blutalkoholkonzentration (BAK) war 2,6°4. Im absteigenden Ast
der linken Kranzschlagader wurde ein intramurales Hamatom gefunden, dafl das
Gefif ziemlich schwer einengte. Der Herzmuskel jedoch schien makroskopisch
intakt. Histologische Proben wurden mehreren Stellen der linken Kammerwand
entnommen, um eine mdgliche Herzmuskelbeschidigung nachzuweisen.
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Die Gewebsproben wurden in Isopentan (—70°C) gefroren. Die
20 u. dicken Schnitten wurden mit Van Gieson Hamatoxylin-Eosin-
Farbung fiir histologische Untersuchung verfertigt. Diese Schnitten
dienten als Xontrollmaterial.

Dazu wurden aus jeder Probe in 5 Schnitten die Cytochromoxydase-
aktivitdt und Succinodehydrogenasaktivitit nachgewiesen. Der Cyto-
chromoxydase-Nachweis wurde gemél} der Methode von BursTong (1959)
und der Succinodehydrogenase-Nachweis gemifl der Methode von
NacHLas u. Mitarb. (1957) erbracht.

Resultate

Die Ergebnisse sind auf der Tabelle aufgefthrt. Es stellte sich heraus,
dal in allen Fallen ein frischer Herzmuskelinfarkt mittels enzym-
histochemischer Untersuchung nachgewiesen werden konnte. Die Cyto-
chromoxydaseaktivitét erwies sich als zuverlassiger Indicator des frischen

Tabelle

Dauer der  Einengungen Histologisch Suceino- Cytochrome-
anoxischen der Kranz-  nachweisbarer dehydro-  oxydase-
Herz- schlagadern  Herzinfarkt genase- aktivitdta
symptome aktivitit

Fall 1 2 Std — {(+) — + —

Fall 2 5 min — (+) — + —

Fall 3 - + — + —

Fall 4 — — — +4+ —

Fall 5 — 44+ - ++ —

2 Buccinodehydrogenaseaktivitit und Cytochromoxydaseaktivitit bezeichnet
mit: (+-+)=nicht verinderte Aktivitdt, (+)=miBig verminderte Aktivitit,
(—) =jede Aktivitit hort auf.

Infarktes und war in allen Fillen vermindert. Dagegen war die Succino-
dehydrogenaseaktivitit unverdndert in den Féllen 4 und 5. Im Vergleich
mit der konventionellen histologischen Untersuchung ist zu bemerken,
daB in nur zwei Féllen (1 und 2} geringfiigige Verdnderungen des anoxi-
schen Herzmuskels zu beobachten waren, die jedoch keine Diagnose auf
Herzinfarkt zulieBen. In allen andeven Fallen zeitigte die histologische
Untersuchung negatives Ergebnis.

Zu bemerken ist auch, daBl in Fallen 1, 2, 4, die Kranzschlagadern
beinahe intakt waren. Die geringgradigen atheromatésen Verdnderungen
waren an und fiir sich nicht ausreichend genug, um den Tod zu erkliren.
Nur im Fall 5 war die Einengung der Kranzschlagader ziemlich hoch-
gradig.

1*
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Im Fall 4 war der Herzmuskel im beginnendem Féaulniszustand.
Dies verhinderte eine genaue Beobachtung der histologischen Ver-
dnderungen mit konventionellen Methoden. Das intakte Myokard
jedoch zeigte normale Cytochromoxydase- und Succinodehydrogenase-
aktivitat. Dies erlaubte die Diagnose auf frischen Herzinfarkt auf Grund
enzymhistochemischer Verinderungen im Bereich des anoxischen Herz-
muskels (Abb. 1 und 2).

Abb. 1. Die Cytochromoxydaseaktivitit beieinem frischen Myokardinfarkt (Fall 4).
Die ischidmische Zone ist deutlich durch verminderte Enzymaktivitit hervor-
gebracht worden

Abb. 2. Die Succinodehydrogenaseaktivitdt bei demselben Myokardinfakt wie in

der Abb. 1. Die Enzymaktivitit ist unveréindert auch im Bereich des Myokard-

infarkts geblieben. Die beginnende Autolyse hat keine wesentliche Einwirkung
auf die Enzymaktivitit

Diskussion

Die Ergebnisse zeigten, dall es in Fallen von histologisch negativem
Befund moglich ist, einen frischen Myokardinfarkt mittels enzymbhisto-
chemischer Methoden nachzuweisen. Dies entspricht fritheren Beob-
achtungen (JAASKELAINEN, 1966, 1967; Srrrrrr, 1967 u. a.). Die Beob-
achtung, dafl die Cytochromoxydaseaktivitdt ein fritherer Indicator des
frischen Myokardinfarkts als die Succinodehydrogenaseaktivitdt ist
(JAASKELAINEN, 1967), konnte auch dadurch bestitigt werden, daBl in
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samtlichen Féllen eine deutliche Verminderung der Cytochromoxydase-
aktivitit stattgefunden hatte, wihrend die Succinodehydrogenaseaktivi-
tit in zwei Féllen unverdndert, in den anderen Fallen nur geringfigig
bis maBig herabgesetzt war (s. auch Abb. 1 und 2).

Der Herztod am Lenkrad ist nicht so hdufig, wie man wegen der sonst
ziemlich hohen Frequenz des Herztodes erwarten wiirde (NORMAN,
1959; DtrwaLDp, 1966). Im Lichte der hier geschilderten Ergebnisse
scheint die kurze Zeit zwischen der durch Herzischdmie verursachten
Ohnmacht und dem Tod durch traumatische Lésionen den Nachweis
eines frischen Myokardinfarkts mit konventionellen Untersuchungs-
methoden zu erschweren. Es scheint darum berechtigt, eine enzym-
histochemische Untersuchung des Herzmuskels in jeden Féllen durchzu-
tithren, wo der Unfallsmechanismus ungekldrt geblieben ist. Dadurch
wiirde wahrscheinlich die eventuelle Frequenz des Herztodes am Lenk-
rad auf zuverlassigeren Grund gebracht.

Ein Arbeitsunfall wird gemif der neueren Sozialgesetzgebung
(Weber, 1965) hinsichtlich des Myokardinfarkts wihrend der Arbeit
liberaler als frither definiert. Dies bringt mit sich, dal auch die Diagnose
auf Herztod mit duberster Sorgfalt gestellt wird. Dazu kommt noch, daf3
die Untersuchung des Unfallsmechanismus bei Arbeitsunfillen die Aus-
schlieBung bzw. den Nachweis eines moglichen Herzinfarkts fordert
(Fall 2).

Der Zusammenhang zwischen Anstrengung und Herzinfarkt ist
vielerorts untersucht worden (FRIEDBERG, 1956). Es ist festgestellt
worden, daBl die Anstrengung den Sauerstoffmangel im Herzmuskel bei
eingeengten Kranzschlagadern vermehrt, jedoch ist die Entstehung
einer Thrombose zufolge der Anstrengung nicht eindeutig erwiesen
(Protz, 1957). In den Féllen 2, 4 und 5 handelt es sich um Herztod zu-
folge oder wihrend einer Anstrengung. Bemerkenswert ist, das im Fall 4
ein Herzinfarkt gefunden wurde, obgleich die Kranzschlagadern nur
minimale Verdnderungen aufwiesen, und dazu noch, da der Verstorbene
als guter Sportler bekannt war. Eine extreme Exhaustion durch hohe
Lufttemperatur (iiber +30° C) und korperliche Uberanstrengung, mit
einer funktionellen Einengung der Coronargefille, mag diesen Befund
erkldren.

Die Untersuchungsergebnisse zeigen, dafl ein sorgfiltiger Nachweis
der Myokardschdden auch in scheinbar gesunden Herzmuskeln bei
Fallen kérperlicher Beanspruchung am Platze ist. Die Anwendung von
enzymhistochemischen Methoden zum Nachweis vergrofiert die Moglich-
keiten, eine frische anoxische Beschiddigung des Herzmuskels zu ent-
decken.

Im Fall 5, wo ein Verdacht auf Totschlag vorlag, war der Nachweis
des Myokardschadens von gréliter Bedeutung. Wie in manchen Lehr-
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und Handbiichern (z. B.MUELLER, 1953) betont wird, soll sich die gerichts-
medizinische Untersuchung nicht nur auf den positiven Nachweis einer
Todesursache beschrianken, sondern auch versuchen, die anderen Fak-
toren, die moglicherweise zum Tod gefiihrt haben, entweder nachzu-
weisen oder auszuschliefen. Dies gilt besonders fir Fille wie denhier
geschilderten. Der positive Nachweis des frischen Herzinfarkts durch
enzymhistochemische Methoden ergab den eindeutigen und unwider-
legbaren Beweis fiir die richtige Ereignisfolge, d. h. fiir die Unschuld des
Sohnes.

Im Fall 4 konnte man eine beginnende Faulnis entdecken, weil die
Leiche etwa 26 Std ziemlich hoher Temperatur ausgesetzt war. In Uber-
einstimmung mit fritheren Beobachtungen (JAASKELAINEN, 1966) ist
die Cytochromoxydase- und die Succinodehydrogenaseaktivitdt ziemlich
unempfindlich gegeniiber autolytischen Verdnderungen. Die Cytochrom-
oxydaseaktivitit bleibt im grofien und ganzen wihrend der ersten 8 Tage
nach dem Tod unverdndert, die Succinodehydrogenaseaktivitit noch
langer, bis zu 16—32 Tage nach dem Tod. Dadurch sind diese Methoden
besonders geeignet fir eine Anwendung bei gerichtsmedizinischem
Obduktionsgut, wo manchmal, wie auch hier, die konventionellen Metho-
den wegen der Autolyse versagen.

Zusammenfassung

Fiint Fille von vermutetem gewaltsamem Tod, wo ein frischer Herz-
infarkt als primére Todesursache nachgewiesen werden konnte, sind
beschrieben worden. In zwei Fillen handelte es sich um Tod am Lenkrad,
in zwei um durch Unfall verursachten Tod und in einem Fall um Ver-
dacht des Todschlages. In allen Fillen wurde eine histologische sowie
enzymhistochemische Untersuchung wegen eines moglichen frischen
Myokardinfarkts durchgefiibrt. In zwei Féllen konnten leichte bis mittel-
schwere Einengungen der Kranzschlagadern, in keinem Fall jedoch
makroskopische oder mikroskopische Verdnderungen des Myokards
festgestellt werden. In allen Fillen erwies sich die Cytochromoxydase-
aktivitit als zuverlissiger Indicator des Myokardinfarkts, in drei Fallen
war auch die Succinodehydrogenaseaktivitdt vermindert.

Die Ergebnisse verstirkten die Beobachtungen, dall die enzymhisto-
chemischen Methoden den Myokardinfarkt frither nachweisen konnen
als konventionelle histologische Methoden. Auch die Resistenz der ange-
wandten Methoden gegeniiber postmortalen autolytischen Verdnde-
rungen wurde bestatigt.

Es ist zu betonen, daB eine sorgfiltige Untersuchung des makro-
skopisch und (konventionell) mikroskopisch intakten Myokards von
groBem Wert ist, besonders in Fillen, wo ein positiver Nachweis des
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Herzinfarks den Unfallsmechanismus erkliren konnte. Die enzym-
histochemischen Methoden haben sich zu diesem Zweck als sehr geeignet
erwiesen.

Summary

Five cases of suspected violent death, where the enzyme histochemical
study could reveal a fresh myocardial infarction are presented. In two
cases the death occurred during driwing or in connection with the driv-
ing of a car. Two cases were industrial accidents. In the fifth case a
suspicion of murder had been aroused.

The cases were studied histologically and enzyme histochemically.
In two cases the gross examination revealed moderate to severe narrow-
ing of the coronary arteries. In no instances could a diagnosis of
myocardial infarction be established on the basis of conventional histo-
logic technique or in gross examination. The cytochrome oxydase activity
however, was diminished in every case, showing a very fresh myocardial
infarction. In three instances also the succinic dehydrogenase activity
wag diminished.

The previous observation, that the enzyme histochemical alterations
precede other morphologic alterations in the anoxic myocardium were
substantiated. In addition, the stability of these enzyme histochemical
methods during autolysis was observed.

A scrupulous examination of the heart muscle is stressed also in
autopsy cases of seemingly intact myocardium of young healthy per-
sons. This is especially required, if the examination may contribute to
the understanding of the course of events resulting in the supposed
accidental or violent death. The enzyme histochemical methods used
in the study have been shown suitable for this task.
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