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I. Einleitung 

Histochemische Untersuchungen des Plexus chorioideus bei forensi- 
schem Material erscheinen im Hinbliek auf die relativ geringe Beaehtung, 
die man yon seiten dieses Fachgebietes dem entwieklungsgesehichtlich, 
strukturell und funktionell interessanten Organ bisher schenkte, an- 
gezeigt. 

Angeregt yon G~YNEFELT und E~zI~]CE (zit. nach [4]), die annehmen, 
da$ die TStungsart einen Einflul3 auf den funktionellen Zustand des 
Plexus ehorioideus hat - -  z.B. soll plStzliche intrakranielle Drueksen- 
kung die Plexusepithelien zur Liquorproduktion anregen, bei erh/~ngten 
Tieren soll die intrakranielle Drueksteigerung die Liquorproduk.tion 
hemmen - - ,  sondierten wir histoehemisch bei den Plexus ehorioidei 
unseres gemischten Untersuchungsgutes nach signifikanten Gewebs- 
ver/~nderungen. 

Bei der Breite des Gebiets beschr/~nkten wit uns jedoeh auf die Er- 
fassung sudanophiler Substanzen, zumal sieh im Laufe der Unter- 
suchungsreihe eine besondere Ffindigkeit solcher Ver/~nderungen ergab. 
Es kam uns insbesondere darauf an, posttraumatische Fettembolisatio- 
nen yon Fettablagerungen anderer Genese zu nnterseheiden. 

II. Material und Untersuchungsmethode 

Es wurden 40 Fs eines gemischten Sektionsgutes des hiesigen In- 
stitutes ffir gerichtliche Medizin untersucht. 

Es handelte sich urn l0 Todesf~lle nach Sch~del-Hirn- und KSrper- 
traumen, 2 nach Barbiturat- und Alkoholintoxikation, 2 nach CO- 
Intoxikation, 2 nach Herzinfarkt, 5 nach Ersticken, 7 bei Infekten, 6 bei 
sonstigen internen Grundleiden, 3 bei akutem Coronarversagen und 3, 
die anatomisch nicht zu kl/iren waren. 

In  s/~mtlichen F/~llen wurde eine vollst~ndige Gehirn- und K6rper- 
sektion durchgeffihrt und sowohl im Bereich der Seitenventrikel als auch 
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des 3. Ventrikels Plexusgewebe entnommen und in Formalin bzw. 
Alkohol fixiert. Nach Gelatine- bzw. Paraffindnrchtrankung wurde das 
Material so dfinn wie mSglich gesehnitten und unter anderem den Far- 
bungen nach EI~AI~SO~ und NlSSL, der PAS-, der Tetrazonium-, der 
H.E.-, der van Gieson-Farbung, der Kongorotfarbung und speziell den 
Fettfarbungen nach goM~IS und DADDI unterzogen. Bei einigen Fallen 
wurde die Bestsche Glykogenf~rbung durehgeffihrt. 

Das Material wurde, nm autolytisehe Veranderungen auszuschlieBen, 
mSglichst schnell und schonend bearbeitet. 

IlL Untersuehungsergebnisse 
Von 40 Fallen unseres Sektionsgutes zeigten bei der Fettfarbung 

15 sudanpositive Substanzen in den Capillaren, im Stroma und im 
Epithel des Plexusgewebes. 

Von 10 Fa]len, bei denen die Todesursache in Primar- bzw. Sekund~r- 
auswirkungen ausgepr~gter Schiidel-ttirn- oder K6rpertraumen zu suchen 
war, boten 5 Falle sudanophile Capillarausgfisse bzw. herdf6rmige 
Sudanophflie in circumscripten Stromabezirken. 

Abb. 1 Abb. 2 
Abb. 1. Tropfige und vacuol~re Einlagerungen sudanophiler Stoffe im Epithel des 

Seitenventrikelplexus. Sudan III. Vergr. 70 • 
Abb. 2. Zottenepithel bei st~rkerer Vergr6gerung. Fein- und grogtropfige Ein- 

lagerungen. Erweiterte Capillare frei yon sudanophilen Stoffen. Sudan III.  
Vergr. 400 • 
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Bei 5 Fallen des Erstickungstodes (Aspiration bzw. Bolus) waren in 
4 Fallen mehr oder weniger ausgepragte sudanophile Veranderungen so- 
wohl in den Capillaren als auch im Stroma erkennbar. In  den 2 Fallen 
yon Intoxikationstod dutch Barbiturat bzw. Alkohol ergaben sich im 
Epithel e~was grobschollig konfigurierte, teilweise yon PAS-positiven 
KSrnern durchsetzte sudanophile Veranderungen. 

Abb. 3 Abb. 4 
Abb. 3. Sudanophile Stoffe in mehreren erweiterten Gef/~ften der Plexuszotten. 

Sudan III. Vergr. 160 X 
Abb. 4. Plexuszotbe mit sudanophile Stoffe ffhrender Capillare. Sudan III. 

Vergr. 300 x 

Bei den 2 Fallen yon Herztod infolge frischer bzw./~lterer Myokard- 
nekrosen land sich die GefaBlich~ung mit sudanophilen Substanzen aus- 
geffillt. 

Bei 6 Todesfallen durch Herz- und Kreislaufversagen infolge ver- 
schiedenartiger Infekte waren in einem Fall yon Pneumonie ausgepragte 
sudanophile Substanzen in den Capillaren und im Stroma des Plexus- 
gewebes nachweisbar. 

Bei 6 Todesfallen auf dem Boden verschiedener interner Grundleiden 
kamen in einem Fall yon Fettcirrhose der Leber sudanophile Ausgfisse 
der Plexuscapfllaren zur Beobachtung. 

Die 3 Falle yon Coronartod, die beiden durch CO-Vergiftung sowie 
die 3 ungeklarten Falle waren frei yon sudanophilen Substanzen im 
Plexusgewebe. 
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IV. Besprechung der Ergebnisse 

Wir sind uns bewuBt, dab die Fgrbung mit Sudan I I I  keine Differen- 
zierung bestimmter Lipide erm6glicht, zumal aueh bei der rein chemi- 
schen Isolierung eines Fettes - -  in der Natur vorwiegend als gemischt- 
s/~uriges Triglyeerid vorliegend - -  nur in seltenen F/tllen eine einheitliehe 
Substanz zu erzielen ist. 

In der Literatur erseheint die Frage der Unterseheidung zwisehen 
normalen und pathologischen Fettablagerungen im Plexusgewebe noeh 
nieht ausreiehend gekl/~rt. Auf alle F/~lle ist aber anzunehmen, dab das 
Blur und nieht der Liquor die tlauptque]le der z.B. im Stroma des 
Plexus abgelagerten Stoffe ist. Dabei sind Glyeeride nieht nut  als 
Reserve- und Depotsubstanz, sondern a]s aktive Stoffweehselfolgen auf- 
zufassen. 

Die Neutralfette im Serum werden gr613tenteils in den Chylomikronen 
und den Beta-Lipoproteinen sehr niedriger Dichte transportiert. Schwan- 
kungen des Lipoidspiegels h//ngen yon dem Verh~tltnis der einstr6menden 
zu den abstr6menden Lipidmengen, yon Qualit/~t und Quantits der 
zugeh6rigen Proteinvehikel und der K1/~rungsaktivit~t des Blutplasmas 
ab und unterliegen einem zentrM, vegetativ und hormonal gesteuerten 
Reglersystem. 

Die vorgefundenen, intraepitheli~l gelegenen, sudanophilen Substan- 
zen im Plexus sind wahrseheinlieh noeh als im Bereieh der Norm liegende 
Znstandsbilder anfznfassen, wenn freilieh das gerade bei 2 Vergiftungs- 
f~llen (Barbiturat und Alkohol) festgestellte Ausmag der Sudanophilie 
im Plexusepithe] als Ausdruek intensiver antitoxiseher Funktion ge- 
dentet werden kann [12]. 

Bei der strittigen Frage des Durehtritts yon Fet t  dnreh die Capillar- 
wand in das loekere Stromagewebe m6ehten wit dutch unseren Naehweis 
sudanpositiver Substanzen im Plexusstroma die Beobaehtungen yon 
BOD~CI~L U.a. (zit. bei 11) bestgtigen. Angesiehts der Sehrankenfunk- 
tion des Plexus mit erhebliehen Enzymaktivits und beim Fehlen 
histologiseh objektivierbarer Naehbarreaktionen k6nnen jedoeh die yon 
uns naehgewiesenen Ver~nderungen in vivo durehaus noeh reversiblen 
Charakter gehabt haben. 

Die intraeapillgr lokalisierbaren Fett-Thromben waren nach Art und 
Ausmag in besonderer Weise auff~llig. 0hne Xenntnis der jeweiligen 
f~berlebellszeiten und der histologischen Lungenbefunde kSnnten sie bei 
unseren pos~traumatisehen Todesf/illen den Verdaeht auf das Vorliegen 
gering-mittelgradiger Fettembolisation in die Plexnseapillaren erheben 
lassen. Die extrem kurzen Uberlebenszeiten, die meist traumatiseh unter- 
broehene Gef~gverbindung zum Gehirn und nieht zuletzt aueh die Tat- 
sache des Auftretens gleiehartiger intraeapillgrer sudanpositiver Sub- 
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stanzen bei andersgelagerten, dabei sicher nicht traumatisch bedingten 
Todesf/illen liel~en aber Fettembolisationen im eigentlichen Sinno sieher 
aussehlieBen. 

Es handelt sich unseres Erachtens um retentiv-lip~mische Plasma- 
ver/~ndernngen, bei deren Benrteilung im Bereieh anderer Organe bereits 
~ltere Autoren auf die Gefahr der Verwechslnng mit Fettembolisationen 
hingewiesen haben [2]. Die yon uns vorgefnndenen histologisehen Bilder 
konnten zum Tell in vivo imstande gewesen sehl, die Mikrozirkulation 
im cerebralen Endstromgebiet zn ersehweren. Beim AusschluB post- 
traumatiseh-embolischer Versehleppung ist es naheliegend, diese Ver- 
~nderungen im Sinne einer Fettretention [7] aufzufassen. Die Gefahr 
unfa]lf6rdernder Einfliisse einer solehen Retention dureh konsekntive, 
allgemein-eerebrale Insuffizienz beim Lebenden liegt dabei auf der Hand. 

Die intraeapill~re Sudanophilie im Plexusgewebe bei den Todesfallen 
dnrch Erstieken, durch Herzinfarkt und sehlieBlieh auch bei den fibrigen 
FMlen kSnnte gleiehfalls als Ausdruck eLner intravitalen Retention anf- 
geraint werden, die sich im physio]ogisch-reversiblen Bereich bewegen 
kann, abet aueh Ubergange zum Pathologisehen zu entwiekeln vermag. 
Die Ursachen ffir solche pathologischen Entwieklungen sind naehtraglich 
nicht sicher abzukl~tren, besonders in den perakut erfolgten posttraumati- 
schen Todesf/illen. Neben der postresorptiven Gesamtsituation spielen 
wahrscheinlieh konstitutionelle und dispositionelle Faktoren eine Rolle. 

Bei den mit ehronifizierter Agonie einhergehenden Todesfallen kann 
die Fettretention aber auch als finales, mit Zusammenbrueh des Lipo- 
proteidase-Systems einhergehendes hyperlip/~misches Geschehen auf- 
gefaf~t werden, wie es haufig beim Sehoektod versehiedenster Genese zu 
finden ist [13]. 

Tabelle. Verteilung der Sudanophilie bei 40 Y~illen eines gemischten Sektionsgutes 

Todesursache Sudanpositive Zahl der F~l le  Sudannegati~e 
F~lle F~lle 

Sch/i, del - und 5 I0 5 
K6rpertraurna 
Barbiturat- und 2 2 --  
A]koholintoxik~tion 
CO-Vergiftung - -  2 2 
tterzinfarkt 2 2 - -  
Ersticken 4 5 1 
Infekte I 7 6 
Sonstige interne 1 6 5 
Grundleiden 
Coronartod - -  3 3 
Ungekl~rte F~lle - -  2 3 
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Zusammenfassung 
Bei e~nem gemischten Sekt ionsgut  wurden  die P lexus  chorioidci  des 

Gehirns vor  al lem auf das  Vorkommen  sudanophi le r  Subst~nzen unter -  
sucht.  

Die in 15 yon 40 F/~llen vorgefundene Sudanophi l ie  im Epi thel ,  im 
S t roma  und  in den Capi l laren wird tells  als Ausdruck  physiologisch- 
revers ibler  Stoffwechselt~t~gkeit,  tei]s als Fe t t re ten~ion  mi t  Uberg/~ngen 
ins Pathologische  sowie a]s f ina]-hyperl ip/ imisches Begleitphi~nomen 
aufgefal3t. 

Bei  der  his tologischen Diagnos t ik  in t racapi l l / i rer  Sudanophfl ie  in 
pos t t r~umat i schen  Todesf~l]en wh'd auf die Gefahr  der  Verwechslung 
mi t  pos t t r auma t i s chen  Fe t tve r sch leppungen  hingewiesen. 
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