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Yerhalten des 5-Hydroxy-tryptamin und der 5-Hydroxy-
indol-Essigsdure im Zusammenhang mit der Agonie (I.)

A. Luna, E. Villanueva, C. Hernandez-Cueto und J. D. Luna

Universidad de Granada, Faculdad de Medicina, Departamento de Mcedicina Legal,
Avenida de Madrid S/N, Granada, Spanien

Study of 5-HT and 5-HIAA in Relation to the Length of Aconic Suffering

Summary. The authors have studied the levels of 3-HT and 5-HIA,—in serum,
CSP fluid and pericardial fluid of cadavers at the Forensic Anatomic Institute
of Granada and its relations with the length of agonic suffering. The results
showed us that the study of 5-HT and its main metabolite, the S-HIAA, may be
useful for the exact evaluation of agonic suffering, and the pericardial fluid is
most suited for the analysis of 5-HT and 5-HIAA.

We found that there was a significant correlation between the 5-HT and
5-HIAA and the agonic suffering. When the agonic sufferings of a moderate
Icngth (10 min-6 h) were compared with the slow and long processes of death,
the correlation was highly significant (P <0.001).

Key words: Agonic suffering, 5-Hydroxy tryptamin, 3-Hydroxy-indol acid -
5-Hydroxy tryptamin, agonic suffering - 5-Hydroxy-indol acid, agonic suf-
fering

Zusammenfassimg. Wir haben dic S5-Hydroxy-tryptamin- und 5-Hvdroxy-
indol-Essigsdure-Werte im Serum, in der Cercbrospinaliliissigkeit und in der
Perikard-Flissigkeit aus gerichtlichen Leichen, dic im Anatomischen Institut
fitr Rechtsmedizin in Granada obduzicert wurden, und den Zusammenhang mil
der Dauer der Agonic untersucht. Die Ergebnisse erlauben uns zu behaupten,
daB die Bestimmung des 5-Hvdroxy-tryptamin und seines wichtigen Meta-
bolits, der 5-Hydroxy-indol-Essigsaure, groBe Moglichkeiten fiir die genaue
Bewertung der Agonie erdffnet. Ideal ist die Bestimmung in der Perikard-
Flissigkeit.

Schliisselwirter: Agonie, 5-Hydroxy-tryptamin, 5-Hydroxy-indol-Lssigsdure —
5-Hydroxy-tryptamin, Agonie - 5-Hydroxy-indol-Essigsaure, Agonie

Einfiihrung

Fine Abhandlung {iber die Agonie macht an erster Stelle eine genaue Abgrenzung
des Agonic-Begriffcs erforderlich. Laves (1966) definiert die Agonie als ,eine
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cxireme Phase des Lebens, dic einerseits zur Genesung, aber (meistens) anderer-
seits zum Tode fihren kann®. Es handelt sich also um ein labiles Gleichgewicht
zwischen Leben und Tod. Nach Gisbert-Calabuig (1977) ist die Agonie das Vor-
stadium des Exitus letalis, Wir bezeichnen als Agonie die Periode der irreversiblen
Dekompensation der Vitalfunktionen, die mit dem Tode endet.

Unter anderem wurden folgende biochemische Untersuchungen fiir die post-
mortale Bewertung des Agonie-Verlaufs vorgeschlagen: Adrenalin und Nor-
adrenalin (Lund 1966; Berg 1962, 1966; Berg und Bonte 1973), Histamin (Berg und
Ditt 1969), 5-Hydroxy-tryptamin (Laves und Berg 1965), Organische Phosphatc
(Laves 19660), LDH (Laves 1966), 17-Kcetosteroide (Gonzalez-Piera 1957; Eliakis
1074, Zink (Castellanos und Villanucva 1978), Harnstoff (Fekete und Kerenyi
1965), Cholincsterasc (Morau et al, 1964), Glukosc (Tonge und Wannan 1969).

Die genannten Parameter greifen in bestimmter Weise in die Verteidigungs-
mechanismen ein, die in diesem Stadium, das grundsitzlich durch tiefgreifende
metabolische und himodynamische Stdrungen gekennzeichnet ist, durch den
Organismus automatisch in Gang gesetzt werden. Wir fanden, dalBl es von groBer
Bedeutung sei, das Verhallen des Serotonins in dieser Phase zu priifen. Obwohl die
Rolle diescs Amins noch nicht véllig geklirt ist, wirkt anscheinend das Serotonin
simultan mit dem Histamin und den Katecholaminen bei Strefd- und Schock-
zustdnden regulierend auf die Blutzufuhr durch Beeinflussung der Sphinkter der
Arteriolen.

Material

‘Wir haben 117 Perikard-I'liissigkeiten, 71 cerebrospinale I'liissigkeiten und 61 Seren von Leichen
aus unserem anatomischen Obduktionsinstitut untersucht. Die Entnahme erfolgte wie nach-
stehend beschriehen:

Flissigheit aus dem Perikard

Die Flilssigkeit wurde mittels einer sterilen Einmalspritze durch eine kleine Offnung im Perikard
entnommen, wobci digjenigen Proben, die Blutspuren enthiclien, nicht verwendet wurden.
Anschlielend wurden die Proben 5 min lang bei 2500 C/min zentrifugiert. Bine Halfte wurde fir
die Serotonin- und die andere Hilfte fiir die 3-Hydroxy-indo!l-Essigsiure-Bestimmung bei —20° C
bis zum Augenblick der Untersuchung aufbewahrt.

Cerebrospinale Flissigheit

Nach Entnahme der Hirnmasse wurde die Flissigkeit beider lateralen Ventrikeln mit einer
sterilen Spritze anfgezogen und 10 min lang bei 2500 U/min zentrifugiert. Auch hier wurde cine
Hilfte fiir die Serotonin- und die andere Hilfte fiir die S-Hydroxy-indol-Essigsiure-Bestimmung
bei —20°C bis zum Augenblick der Untersuchung aufbewahrt.

Serum

Wir haben Scrum vom Biut verwendet, das vom rechten Herzventrikel withrend der Obduktion
entnommen wurde. Es folgte cine 15min Zentrifugation bel 2500 U/min. Dapach wurde das
Serum getrennt und bei —20°C bis zum Augenblick der Untersuchung aufbewahrt.

Methode

Seroronin

Die Besttmmung von 5-Hydroxv-tryptamin wurde nach der von uns modifizierten Technik von
Udenfriend (1962} durchgeftihrt.
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Tabelle [
Agonie® Todesursache® Zahl Leichenzeit (h)°
der Fille

Gruppe I Asphyzxie-Syndrom 17
infarkt 2
Polytrauma 11
Schidel-Hirn-Verletzung 1l 7-16
Embolie 2
Spontanblutung 2
Riickenmarksblutung 1

Gruppe 1T Intarkt 16
Lungenembolie 8
Pneumonie 12 9-19
Polytrauma
Spontanblutung 3
Verbrennung - 1

Gruppe IlT Infarkt 2
Embolie 4
Pneumonie 5
Schidel-Him-Verlctzung 1
Polvtrauma 3
Intoxikation 1
Apopletischer Schock 1 7-18
Sepsis 1
Lungengeschwiilste 1
Herzinsuffizienz 1
Wundstarrkrampf 1
Niereninsuffizienz 1
Coma diabeticum 1

@

Die Bewcrtung der Agonic wurde durch den Obduktionsbefund und aus der Krankenge-
schichte des Verstorbenen erhalten. Von den 117 Leichen stammen 74 (63,3%) aus den Uni-
versititskliniken und aus dem Krankenhaus ,Ruiz de Alda” der Sozialversicherung. Die rest-
lichen 43 (36,7%) sind Fille, die vorher nicht im Krankenthaus warcn. Bet Letzteren wurde die
Agoniedauer aus Intensitit und Gréfe der Lasionen, die den Tod verursachten und den Um-
stianden, welche zu diesen Lasionen gefithrt hatten, festgesteilt. Unter den Letzteren befanden
sich: 7 Verkchrsunfiile, 4 Sclbstmorde durch Sturz aus der Hohe, 17 gewaltsame Erstickungen,
2 Akutblutungen nach Verleizung groBer GefiiBe, 11 Schidelhirntraumen, 1 Fall von Riicken-
marksblutung mit hyperakutem Verlauf

Die Todesursache ergab sich durch Obduktion und ergénzende Analysen

Zeit zwischen Tod und Obduktion

T

=]

S-IIydroxy-indol-Essigsdure (S-1{ILE)

Die Bestimmung erfolgte nach der Weissbach-Methode (1966) nach vorangegangener Depro-
teinisierung mit dem gleichen Volumen von 20%iger ‘Irichloressigsdure.
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Ergebnisse

Die entnommenen Proben wurden in drei Gruppen aufgeteilt:

Gruppe I: Agonien, die weniger als 10 min dauerten. Sie entsprechen den hoch-
akuten Fillen, in denen der Tod sofort, oder in wenigen Minuten eintrat (z. B.
Polytrauma, Tod durch elektrischen Strom, Erhiingen, massive Lungenembolie
etc.).

Gruppe II: Agonien, die zwischen 10 min und 6 h dauverten, als Folge von akuten
Prozessen oder einer plétzlichen Dekompensation fritherer patholegischer Pro-
zesse.

Gruppe I1I: Lang andavernde Agonien, die in langsamer und progressiver Form
fortschreiten und sich (ber eine Zeit von mehr als 6 h hinzichen (s. Tabcllen 1, 2).

Statistische Analyse

Es wurde eine Varianz-Analyse durchgefiihrt, wobei in signifikanten Fillen cine
Stufe weitergegangen und cine Paar-Analyse nach der --Methode von Student vor-
genommen wurde.

Perikard—Flﬁssigkeit (s. Tabelle 3)
Cerebrospinale Fliissigkeit

Es wurden keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den verschiede-
nen Gruppen gefunden (Tabelle 4).

Tabelle 2

a) Serotonin in pg%/ml

Perikard-Flitssigkeit Cerebrospinal-Fliissiglkeit  Serum

N § SVn Nx § Svui N x S s/
Gruppe T 46 0,652 1,028 0,1515 30 0,295 ¢,2 0,036 26 1,768 1962 0,3847
Gruppe I 47 0902 0,762 01111 31 0,503 1,112 0,1997 21 1,046 0,800 0,1745
Gruppe HI 24 0,265 0,108 00221 10 0,260 0,128 00404 14 0,777 0,528 0,1411

b) 5-Hydroxy-indol-Essigsdure in 10 pg%/ml

Perikard-Flissigkeil Cercbrospinal-Fliissigkeit

N x S SYVvn N x s NIAY
Gruppe T 34 2,588 2,532 04342 19 1,786 2,442 0,5602
Gruppe II 33 2,532 2,365 04116 16 1,275 1,651 04127

Gruppe HI

21 10,242 3952 0,8625

6 0925 0,881 (,3596
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Tabelle 3

a) Serotonin

219

Gruppenvergleich t-Methode Signifikanz

I- 11 -1,319 Keine

II-111 4,522 Ta, fur P<0,001
2,526 Ja, fiir P<0,02

I-111

b) 5-Hydroxy-indol-Esstgsdure

Gruppenvergleich #-Methode Signifikanz

I- 1 (4,093 Keine

11111 2,792 Ja, fiir P< 0,001
I-111 2,436 Ja, fir P< 0,001
Tabelle 4

g/1 T exp.

Serotonin 3 0,729
S-Hvdroxy-indol-Lssigsdure 3 0,336
Serum

Serotonin (s. Tabelle 5)

Tahelle 5

Gruppenvergleich t-Methode Signifikanz

I- 11 1,681 Keinc

[-11T 2,376 Ja, fiir P< 0,05
II-111 1,105 Keine

Nach der +~Methode von Student fiir die paarweise verglichenen Proben
wurden folgende Ergebnisse erhalten (Tabelle 6):

Tabelle 6

t-Methode

Perikard-Fl. > Cerebrosp. Fl.

Perikard-Fl. < Serum

Perikard-Fl. < Serum

3,031

4,848
-391

Ja, fiirr P< 001
Ja, fiir P<0,001
Ja, fiir P< 0,01

Diskussion

Die Serumwerle von 5-Hydroxy-tryptamin bei normalen Personen liegen nach den
Geigy-Tabellen (1975) bei 1,3 g%/ml, S=06. Laves and Berg (1965) landen in der
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Literatur eine Reihe von Umstinden, aufgrund derer erhdhte Blutwerte von
5-Hydroxy-tryptamin gemessen werden:

Karzinoid-Syndrom;
Antigen-Antikérper-Reaktionen;
Chirurgische Eingriffe und Traumen;
Verbrennungen;

Traumatischer Schock;

Tod durch den elektrischen Strom;
Erhohung der Glukokortikoid-Spiegel;
Vergiftung durch Kohlenmonoxyd;
Vergiltung durch MAO-Hemmer;
Schiidel-Hirn-Traumen.

Auber der oben erwihnten Arbeit von Laves and Berg (1963), die eine biblio-
graphische Ubersicht iiber die Physiologie und Pathophysiologic von 5-Hydroxy-
tryptamin gibt, haben wir in der Bibliographie keine weitere Literaturstelle iiber
den Zusammenhang von Agonie und 3-Hydraxy-tryptamin gefunden. Die mog-
lichen Interaktionen zwischen den Faktoren, die die Agonie und den Ted ver-
ursachen, werden wir in einer nédchsten Arbeit behandeln, die eine grobere
Kasuistik aufweisen und die Anwendung einer adidquaten statistischen Methode
erlauben wird. In der Untersuchung der 5-Hydroxy-tryptamin-Serumspiegel in
den drei Agoniegruppen haben wir signifikante Unterschiede zwischen den kurzen
Agonien (Gruppe 1) und den langen Agonien (Gruppe I11) gefunden mit einer
geringen statistischen Signifikanz (P<0.03), wobci in den anderen Fillen die
Differenz negativ war (Abb. I). Bei der Betrachtung der Serumwerte ist die Zell-
autolyse als Interferenz-Faktor der Postmortem-Werte anzuschen, da sie vom
Zeitpunkt des Todes abhiingig ist und eine Postmortem-Hamolyse verursacht
(Castellanos und Villanueva 1978).

Bei der Untersuchung des Verhiiltnisses zwischen dem Himolysegrad und den
5-Hydroxy-tryptamin-Werten im Serum haben wir festgestellt, dafi eine positive
Korrelation zu finden ist (Abb. 2), die durch die Freisetzung durch Autolvse des in
den Thrombozyien enthalienen 5-Hydroxy-tryptamins zu erkliren ist. Es kann
sich hierbei nicht um cine Postmortem-Bildung von 5-Hydroxy-tryptamin han-
deln, da einerseits Bakterien nicht in der Lage sind, 5-Hydroxy-tryptamin zu
bilden. Das in der Perikard-Flissigkeit enthaltene 5-Hydroxy-tryptamin, in der
keine Thrombozyten und sehr wenige Erythrozyten vorhanden sind, kann durch
Diffusion des 5-Hydroxy-tryptamins aus dem Blutkreislauf durch das Epikardium
stammen. Beim Vergleich der 5-Hydroxy-tryptamin-Werte 1im Serum und in der
Perikard-Flizssigkeit haben wir eine positive Korrelation festgestellt (58 g/1, r=
0,342, signifikant fiir P <0,05).

Bei der Perikard-Fliissigkeit haben wir signifikante Unterschicde zwischen den
Gruppen T und II und der Gruppe IIT festgestellt. Diese Unterschiede kénnten
durch die Stimulation der enterochromaffinen Zellen und Thrombozyten, und
darauffolgende Freisetzung von 5-Hydroxy-tryptamin durch die Anoxie und die
Kreislaufstdrungen, die sich aufgrund der Agonic entwickeln, bedingt sein.

Laves and Berg (1966) haben die direkte Beziehung zwischen den Histamin-
und den Adrenalin-Werten bewiesen, Ichikawa et al. (1977) haben ,,in vitro® die
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Abb. 1. Korrelation zwischen dem Himolysegrad, als freies Hamoglobin ausgedriickt, und die
5-Hydroxy-tryptamin-Wertc im Serum
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Tabelie 7
¥ Signifikanz

Gesamtkatecholamine — Serotonin 0,315 Keine
Adrenalin - Serotonin —(,046 Keinc
Noradrenalin — Serotonin 0,681 Ja, tiir <001

5=HT Perikard - Fliissigkeit

Rrgsml
0.5

Yy = 0.258 + 0.024 x
© v — pgiml

r = 0.681 NORADRENALIN

gl = 36

P<£0.01

Abb. 3. Korrelation zwischen den 5-Hydroxy-tryptamin- und Noradrenalin-Werten in der Peri-
kard-Fliissigkeit

massive Freisetzung von 5-Hydroxy-tryptamin durch dic synergistische Wirkung
von Adrenalin, Noradrenalin und Butoktamid aus Kaninchen-Mastozyten und
-Thrombozyten nachgewicsen; dic Histaminwerte wurden dagegen nicht beein-
fluit. Bei 38 Leichen haben wir die Beziehung von Gesamtcatecholaminen,
Adrenalin und Noradrenalin zu den 5-Hydroxy-tryptamin-Werien in der Perikard-
Fliissigkeit gepriift und dabei [olgende Ergebnisse (Tabelle 7} erreicht.

Diese Ergebnisse (Abb. 3) konnten wie folgt erklidrt werden.

a) Die Freiselzung von Noradrenalin und Serotonin sind zwei Parallel-
phinomene, die kcine Bezichung zueinander haben; als gemeinsame Verbindung
wire der Agonieverlauf zu betrachten, welcher dic simultane Mobilisierung beider
Substanzen bewirkt.

b} Das freigescizte Noradrenalin ist cine hypoxisch bedingte Alarmreaktion
{Berg 1962), die die Freisetzung des in den Thrombozyten gespeicherten 5-
Hydroxy-tryptamins bewirkt, wobei der Cinflull des agonischen Leidens auf die
Enterochremaffin-Zellen noch hinzukommt.

Dic exakte Rolle von 3-Hydroxy-tryptamin im Kreislauf ist noch unbekannt.
Einige Wirkungen dieses Amins, welches als ,Lokalhormon® betrachtet werden
kann, auf spezifische Zellrezeptoren sind experimentell nachgewiesen worden. Es
greift direkt in die Entziindungsmechanismen ein {(Maling et al. 1974); es stimuliert
die Darmperistaltik, wobei dicse Wirkung durch Substanzen wie Katecholamine,
Prostaglandin E; und Theophyllin blockiert werden kann (Grubb und Burks
1974); es libt eine indirekte sympathikotonische Wirkung auf das Herz aus (Fozard
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und Mwaluko 1976); es hat eine vasopressive Wirkung, die experimentell
nachgewiesen wurde (Vidrio und Hong 1976¢; Toda 1975; Merrill et al. 1974);
schlieBlich greift das 5-Hydroxy-lryptamin zusammen mit Adrenalin, ADP und
Calciumionen in die Mechanismen der Thrombozyten-Aggregation ein.

Wir kénnten dic bereits in der Einliihrung erwihnte Hypothese ciner mog-
lichen Wirkung auf dic Regulierung der Blutzufuhr ber Strelizustdnden wagen.

Die Mctabolisierung van 5-Hydroxy-tryptamin erfolgt durch cinc MAQ, dic
beim Menschen im Hirn, in den Lungen und in der Leber vorhanden 1st (Goodman
und Gilman 1975), wobci die 5-Hydroxy-indol-Essigsdurc als Hauptmetabolit zu
verzeichnen ist; keine Relevanz dagegen haben dic Werte [ir die anderen
Metaboliten, das 5-Hydroxy-tryptoiol und das 5-Hydroxy-chinurenamin. Abge-
sehen von der Metabolisierung des S-Hydroxy-tryptamins im ZNS wird das frei-
zirkulierende nicht von den Thrombozyten aufgenommene Serotonin hauptsich-
lich in den Lungen (30-90%) und in den Leberendothelzellen metabolisiert
{(Goodman und Gilman 1975; Pickett et al. 1975; Buckpitt et al. 1978). Wir haben
jedoch viel hohere 5-Hydroxy-indol-Essigsdure-Werte in der Perikard-Flissigkeit
als im Serum gefunden (im Serum praktisch nicht auffindbar); die einzig mégliche
Ursache dafiir wire, dafs die Endothelzellen des Perikards (hauptsichlich des Epi-
kards), die gut innerviert und vaskularisiert sind. durch die Wirkung der Mono-
xvdase das 5-Hydroxy-tryptamin in 5-Hydroxy-indol-Essigsdure metaholisieren.
Hoéhere Konzentrationen in der Perikard-Tissigkeit als im Serum wiren nur
durch einen aktiven Transport mdglich, der gegen ein bestimmtes Gefille 5-
Hydroxy-indol-Essigsdure in die Perikard-Fliissigkeit transporticrt, ein Umstand,
der nicht gut méglich ist, da es sich um einen unwirksamen Endmetabolit handelt,
der durch die Nieren ausgeschieden wird.

Die Moglichkeit der Postmortem-Metabolisierung des 5-Hydroxy-tryptamins
kann ausgeschlossen werden, da auf dem Weg zur 5-Hydroxv-indol-Essigsiure
zwei enzymatische Vorginge notwendig sind, die eine Energiczufuhr erfordern.

Keinen Zusammenhang gibt es zwischen dem Todeszeitpunkt und den 5-
Hydroxy-tryptamin- und 5-Hydroxy-indol-Essigsdure-Werten in der Perikard-
Fliissigkeit wihrend der Postmortem-Zeitspanne von 6-48 h, wobei erst cine
Korrelationsanalyse zwischen Todeszeitpunkt und Konzentrationen dieser Sub-
stanzen durchgefithrt und danach die Proben in 8 Gruppen, je nach Todcszeit-
punkt, aufgeteilt und miteinander verglichen wurden (Tabelle ).

Die 5-Hydroxy-indol-Essigsdure in der Perikard-Fliissigkeit zeigt cin gegen-
teiliges Verhalten zum 5-Ilydroxy-tryptamin (Abb.4), wobei die hichsten Werte
bei den langen Agonien (Gruppe I1T) mit statistisch signifikanten Unterschieden zu
den anderen Gruppen zu verzeichnen sind. Um den Ursprung der 5-Hydroxy-
indol-Essigsdure herauszufinden, wurde eine Korrelationsanalyse mit den 5-
Hydroxy-tryptamin-Werlen in der Perikard-Fliissigkeit durchgefiihrt; der Korre-
lationskoctfizient von r=—0,236, signifikant auf dem «0,05-Niveau, ist als relativ
niedrig anzuschen. Danach wurden beide Werte in den cinzelnen Agonie-Gruppen
verglichen und folgende Ergebnisse (Tabelle 9) erreicht.

Es wird somit bestitigt, dal} bei lungen Agonien die 5-Hydroxy-indol-Fssig-
saure aus der Metabolisierung des zirkulicrenden 5-Hydroxy-tryptamins stammt,
welches in den Anfangsstadien als Antwort des Organismus aul den Strelzustand
der Agonie [reigeselzt wurde.
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AGONIE-ZEIT

AGONIE~ZEIT

Tabelle 8
u/1 ¥
Korrelation zum Zeitpunkt
5-H-T 108 0,034
5-H.LE. 80 0,020
g/l I exp.
Varianzanalyse
5-H-T (8, 108) 1,641
5-H.L.E. (8, R0) 0816
1 5-HTE sVA=0,8
5_HT mgPml
1 {hgml SVIR0. 1 107
- -
Perikard Perikard
4 Fliissigkeit Flissigkeit
s‘fﬁ:ﬂ.l
0.5 5
-
i _ J Vi=0.4
VA= 0.02 SVA=0.4
1 %=0.6
] n=46 X=0.2 ! X=2.5 k=2.3 R=10.2
n=24 n=34 =33 =21
o} o T o
_10° 10% 6 1 +6h ~10 10-6h +6h

Abb. 4. 5-Hydroxy-tryptamin- und 5-Hydroxy-indol-Essigsaurc-Werte in der Perikard-Flilssig-
keit zu verschicdenen Agonic-Zeiten

Tabelle 9
Gruppe r Signifikanz
T —0,205 Keine
11 0,051 Keine
11 0,628 Ja, fiir <001

Die vergleichende Analyse beider Werte ist fiir das bessere Verstdndnis und fiir
die Bewertung des Agonieverlaufs von grofier Bedeutung.
Die Rolle des 5-Hydroxy-tryptamins als Neurotransmitter im ZNS ist in den
Ictzien Jahren Gegenstand zahlreicher Arbeitcn gewesen; wir haben jedoch keine
Arbeit gefunden, in der das Problem der Agonie in diesem Zusammenhang er-
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withnt wurde. Die normalen 5-Hydroxy-tryptamin-Werte in der cerebrospinalen
Fliissigkeit schwanken lt. Geigy (1975) zwischen 0,66 und 1,42 g/l mit einem
Durchschnittswert von 1,04 und einer Standardabweichung von 0,19.

In der cerebrospinalen Fliissigkeit haben wir nicht, wie von Berg und Bonte [iir
Adrenalin/Noradrenalin beobachtet, unterschiedliche 5-Hydroxy-tryptamin-Werte
bei den verschicdenen Agonie-Gruppen gefunden; die Korrelationsanalyse der
5-Hydroxy-tryptamin-Werte im Serum und in der Perikard-Flilssigkeit verglichen
mit den Werten in der cercbrospinalen Flussigkeit verlief negativ:

Perik. Fl. — cercbrosp. F1. _ ____r= 0,133
Cerebrosp. Fl. — Serum _—_ r=-0,01

Der Vergleich der Serotonin-Werte mit den Todeszeitpunkten zeigt keine posi-
tiven Ergebnisse:

{g/1(8, 60), n=69, F exp. 1,116).

Wir haben keinen Zusammenhang rwischen den verschiedencn Agonie-
Gruppen und den 5-Hydroxy-indol-Essigsiure-Werten in der cercbrospinalen
Fliissigkeit gefunden; dies entspricht den oben erwihntcn Befunden von 3-
Hydroxy-tryptamin in der gleichen Fliissigkeit. Die 3-Hydroxy-indol-Essigsiure-
Konzentration wird beim Menschen als Index fiir den funktioncllen Zustand der
serotoninergischen Neuronen des Hirns betrachtet (Olsson und Ross 1968;
Tamarkin et al. 1970; Van Praag et al. 1970). Heute weil} man, daB dic 5-Hydroxy-
indol-Essigsdure aus dem Hirn durch die cerebrospinale Fliissigkcit mit Hille eines
aktiven Transports durch der Plexus Choriodeus ausgeschicden wird (Sampath
und Neff 1974).
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