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

Summary. The authors have studied the levels of 5-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 5-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 
length (10 rain-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, 5-Hydroxy-indol acid - 
5-Hydroxy tryptamin, agonic suffering - 5-Hydroxy-indol acid, agonic suf- 
fering 

Zusammenfassung. Wir haben die 5-Hydroxy-tryptamin- und 5-Hydroxy- 
indol-Essigsfiure-Werte im Serum, in der Cerebrospinalfltissigkeit und in der 
Perikard-Fltissigkeit aus gerichtlichen Leichen, die ira Anatomischen Institut 
ftir Rechtsmedizin in Granada obduziert wurden, und den Zusammenhang mit 
der Dauer der Agonie untersucht. Die Ergebnisse erlauben uns zu behaupten, 
da6 die Bestimmung des 5-Hydroxy-tryptamin und seines wichtigen Meta- 
bolits, der 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure, grol~e M6glichkeiten ftir die genaue 
Bewertung der Agonie er6ffnet. Ideal ist die Bestimmung in der Perikard- 
Fltissigkeit. 

Schliisselw6rter: Agonie, 5-Hydroxy-tryptamin, 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure- 
5-Hydroxy-tryptamin, Agonie - 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure, Agonie 

Einfiihrung 

Eine Abhandlung tiber die Agonie macht an erster Stelle eine genaue Abgrenzung 
des Agonie-Begriffes erforderlich. Laves (1966) definiert die Agonie als ,,eine 

Sonderdruckanfragen an: Prof. Dr. E. Villanueva (Adresse siehe oben) 

0044-3433/83/0089/0215/$2.40 



216 A. Luna et al. 

extreme Phase des Lebens, die einerseits zur Genesung, aber (meistens) anderer- 
seits zum Tode fiihren 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. Wit bezeichnen als Agonie die Periode der irreversiblen 
Dekompensation der Vitalfunktionen, die mit dem Tode endet. 

Unter anderem wurden folgende biochemische Untersuchungen ftir die post- 
mortale Bewertung des Agonie-Verlaufs vorgeschlagen: Adrenalin und Nor- 
adrenalin (Lurid 1966; Berg 1962, 1966; Berg und Bonte 1973), Histamin (Berg und 
Ditt 1969), 5-Hydroxy-tryptamin (Laves und Berg 1965), Organische Phosphate 
(Laves 1966), LDH (Laves t966), 17-Ketosteroide (Gonzalez-Piera 1957; Eliakis 
1974), Zink (Castellanos und Villanueva 1978), Harnstoff (Fekete und Kerenyi 
1965), Cholinesterase (Morau et al. 1964), Glukose (Tonge und Wannan 1969). 

Die genannten Parameter greifen in bestimmter Weise in die Verteidigungs- 
mechanismen ein, die in diesem Stadium, das grunds~itzlich durch tiefgreifende 
metabolische und h~imodynamische St6rungen gekennzeichnet ist, durch den 
Organismus automatisch in Gang gesetzt werden. Wit fanden, dab es von grof~er 
Bedeutung sei, das Verhalten des Serotonins in dieser Phase zu priifen. Obwohl die 
Rolle dieses Amins noch nicht v611ig gekl~irt ist, wirkt anscheinend das Serotonin 
simultan mit dem Histamin und den Katecholaminen bei Stref~- und Schock- 
zust~inden regulierend auf die Blutzufuhr durch Beeinflussung der Sphinkter der 
Arteriolen. 

Material 

Wir haben 117 Perikard-FlOssigkeiten, 71 cerebrospinale Flfissigkeiten und 61 Seren von Leichen 
aus unserem anatomischen Obduktionsinstitut untersucht. Die Entnahme erfolgte wie nach- 
stehend beschrieben: 

Fliissigkeit aus dem Perikard 

Die Fliissigkeit wurde mittels einer sterilen Einmalspritze dutch eine kleine Offnung im Perikard 
entnommen, wobei diejenigen Proben, die Blutspuren enthielten, nicht verwendet wurden. 
Anschliel~end wurden die Proben 5 rain lang bei 2500 U/min zentrifugiert. Eine H~ilfte wurde fiir 
die Serotonin- und die andere H/ilfte fiir die 5-Hydroxy-indol-Essigs~iure-Bestimmung bei - 20 ° C 
bis zum Augenblick der Untersuchung aufbewahrt. 

Cerebrospinale Fliissigkeit 

Nach Entnahme der Hirnmasse wurde die Fliissigkeit beider lateralen Ventrikeln mit einer 
sterilen Spritze aufgezogen und 10 min lang bei 2500 U/min zentrifugiert. Auch hier wurde eine 
H~ilfte fiir die Serotonin- und die andere HS.lfte ftir die 5-Hydroxy-indol-EssigsS.ure-Bestimmung 
bei -20 ° C bis zum Augenblick der Untersuchung aufbewahrt. 

Serum 

Wir haben Serum vom Blut verwendet, das vom rechten Herzventrikel w~ihrend der Obduktion 
entnommen wurde. Es folgte eine 15min Zentrifugation bei 2500U/min. Danach wurde das 
Serum getrennt und bei -20°C bis zum Augenblick der Untersuchung aufbewahrt. 

Methode 

Serotonin 

Die Bestimmung yon 5-Hydroxy-tryptamin wurde nach der yon uns modifizierten Technik yon 
Udenfriend (1962) durchgefiihrt. 



5-Hydroxy-tryptamin und 5-Hydroxy-indol-Essigs~iure bei Agonie 

Tabelle 1 

217 

Agonie a Todesursache b Zahl Leichenzeit (h) c 
der Ffille 

Gruppe I Asphyxie-Syndrom 17 
Infarkt 2 
Polytrauma 11 
Schfidel-Hirn-Verletzung 11 
Embolie 2 
Spontanblutung 2 
Riickenmarksblutung 1 

Infarkt 16 ] 
Lungenembolie 8 
Pneumonie 12 
Polytrauma 7 
Spontanblutung 3 
Verbrennung 1 

Infarkt 2 / 
Embolie 4 
Pneumonie 5 
Schfidel-Hirn-Verletzung 1 
Polytrauma 3 
Intoxikation 1 
Apopletischer Schock 1 

Sepsis 1 I Lungengeschw~ilste 1 
Herzinsuffizienz 1 
Wundstarrkrampf 1 
Niereninsuffizienz 1 
Coma diabeticum 1 

Gruppe II 

Gruppe 1II 

7-16 

9-19 

7-18 

a Die Bewertung der Agonie wurde durch den Obduktionsbefund und aus der Krankenge- 
schichte des Verstorbenen erhalten. Von den 117 Leichen stammen 74 (63,3%) aus den Uni- 
versitfitskliniken und aus dem Krankenhaus ,,Ruiz de Alda" tier Sozialversicherung. Die rest- 
lichen 43 (36,7%) sind Ffille, die vorher nicht im Krankenhaus waren. Bei Letzteren wurde die 
Agoniedauer aus Intensit~it und GrOBe der Lfisionen, die den Tod verursachten und den Um- 
st/~nden, welche zu diesen Lgsionen geffihrt batten, festgestellt. Unter den Letzteren befanden 
sich: 7 Verkehrsunf~ille, 4 Selbstmorde durch Sturz aus der H6he, 17 gewaltsame Erstickungen, 
2 Akutblutungen nach Verletzung groBer Gef~iBe, 11 Schfidelhirntraumen, 1 Fall von Rticken- 
marksblutung mit hyperakutem Verlauf 

b Die Todesursache ergab sich durch Obduktion und ergfinzende Analysen 
c Zeit zwischen Tod und Obduktion 

5-Hydroxy-indol-Essigs6ure (5-HIE) 

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

Die entnommenen Proben wurden in drei Gruppen aufgeteilt: 

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

Gruppe II: Agonien, die zwischen 10 min und 6 h dauerten, als Folge von akuten 
Prozessen oder einer pl6tzlichen Dekompensation frfiherer pathologischer Pro- 
zesse. 

Gruppe III: Lang andauernde Agonien, die in langsamer und progressiver Form 
fortschreiten und sich fiber eine Zeit yon mehr als 6 h hinziehen (s. Tabellen 1,2). 

Statistische Analyse 

Es wurde eine Varianz-Analyse durchgeffihrt, wobei in signifikanten Ffillen eine 
Stufe weitergegangen und eine Paar-Analyse nach der t-Methode von Student vor- 
genommen wurde. 

Perikard-Fliissigkeit (s. Tabelle 3) 

Cerebrospinale Fliissigkeit 

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

Tabelle 2 

a) Serotonin in gg%/ml 

Perikard-Fltissigkeit Cerebrospinal-FRissigkeit Serum 

N x S S VI/Vn- U Y S S VI/-~- X ~ S S v~n- 

Gruppe I 46 0,652 1,028 0,1515 30 0,295 0,2 0,036 26 1,768 1,962 0,3847 

GruppeII 47 0,902 0,762 0,1111 31 0,503 1,112 0,1997 21 1,046 0,800 0,1745 

GruppeIII 24 0,265 0,108 0,0221 10 0,260 0,128 0,0404 14 0,777 0,528 0,1411 

b) 5-Hydroxy-indol-Essigs~iure in 10 gg%/ml 

Perikard-FliJ ssigkeit Cerebrospinal-Fliissigkeit 

N x S S]/Vn N X S S V]/-~- 

Gruppe I 

Gruppe H 

Gruppe III 

34 2,588 2,532 0,4342 

33 2,532 2,365 0,4116 

21 10,242 3,952 0,8625 

19 1,786 2,442 0,5602 

16 1,275 1,651 0,4127 

6 0,925 0,881 0,3596 
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Gruppenvergleich t-Methode Signifikanz 

I-  II -1,319 Keine 

I I - I I I  4,522 Ja, fiir P<0,001 

I - n I  2,526 Ja, ffir P< 0,02 

b) 5-Hydroxy-indol-Essigs~iure 

Gruppenvergleich t-Methode Signifikanz 

I-  n 0,093 Keine 

II-II l  2,792 Ja, ftir P< 0,001 

I-II1 2,436 Ja, ftir P< 0,001 

Tabelle 4 

g/1 F exp. 

Serotonin 3 0,729 

5-Hydroxy-indo1-Essigs~iure 3 0,536 

Serum 

Serotonin (s. Tabelle 5) 

Tabdle 5 

Gruppenvergleich t-Methode Signifikanz 

I- II 1,681 Keine 

I- I I I  2,376 Ja, ftir P< 0,05 

I I - I I I  1,105 Keine 

Nach  der t -Methode von S t u d e n t  far  die paarweise verglichenen Proben 
wurden folgende Ergebnisse erhalten (Tabelle 6): 

Tabdle 6 

t-Methode Signifikanz 

Perikard-F1. > Cerebrosp. F1. 3,031 Ja, f/Jr P< 0,01 

Perikard-F1. < Serum -4,848 Ja, ftir P<0,001 

Perikard-F1. < Serum -3,91 Ja, ftir P<0,01 

Diskussion 

Die Serumwerte yon 5-Hydroxy- t ryp tamin  bei normalen  Personen liegen nach den 
Geigy-Tabellen (1975) bei 1,3 g%/ml ,  S = 6. Laves and Berg (1965) fanden in der 
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Literatur eine Reihe von Umst~inden, aufgrund derer erh6hte Blutwerte von 
5-Hydroxy-tryptamin gemessen werden: 

Karzinoid-Syndrom; 
Antigen-Antik6rper-Reaktionen; 
Chirurgische Eingriffe und Traumen; 
Verbrennungen; 
Traumatischer Schock; 
Tod durch den elektrischen Strom; 
ErhShung der Glukokortikoid-Spiegel; 
Vergiftung durch Kohlenmonoxyd; 
Vergiftung durch MAO-Hemmer; 
S ch~idel-Hirn-Traumen. 

AuBer der oben erwfihnten Arbeit von Laves and Berg (1965), die eine biblio- 
graphische fJbersicht fiber die Physiologie und Pathophysiologie von 5-Hydroxy- 
tryptamin gibt, haben wir in der Bibliographie keine weitere Literaturstelle fiber 
den Zusammenhang von Agonie und 5-Hydroxy-tryptamin gefunden. Die m6g- 
lichen Interaktionen zwischen den Faktoren, die die Agonie und den Tod ver- 
ursachen, werden wir in einer n/ichsten Arbeit behandeln, die eine grSl3ere 
Kasuistik aufweisen und die Anwendung einer ad~iquaten 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 I) und den langen Agonien (Gruppe III) gefunden mit einer 
geringen statistischen Signifikanz (P<0.05), wobei in den anderen Ffillen die 
Differenz negativ war (Abb. 1). Bei der Betrachtung der Serumwerte ist die Zell- 
autolyse als Interferenz-Faktor der Postmortem-Werte anzusehen, da sie vom 
Zeitpunkt des Todes abh~ingig ist und eine Postmortem-Hfimolyse verursacht 
(Castellanos und Villanueva 1978). 

Bei der Untersuchung des Verh~tltnisses zwischen dem Hfimolysegrad und den 
5-Hydroxy-tryptamin-Werten im Serum haben wir festgestellt, dab eine positive 
Korrelation zu finden ist (Abb. 2), die durch die Freisetzung durch Autolyse des in 
den Thrombozyten enthaltenen 5-Hydroxy-tryptamins zu erklfiren ist. Es kann 
sich hierbei nicht um eine 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-Flfissigkeit 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 im Serum und in der 
Perikard-Flfissigkeit haben wir eine positive Korrelation festgestellt (58 g/l, r= 
0,342, signifikant ft~r P < 0,05). 

Bei der Perikard-Flfissigkeit haben wit signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen I und II und der Gruppe III festgestellt. Diese Unterschiede k6nnten 
durch die Stimulation der enterochromaffinen Zellen und Thrombozyten, und 
darauffolgende Freisetzung von 5-Hydroxy-tryptamin durch die Anoxie und die 
Kreislaufst6rungen, die sich aufgrund der Agonie 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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5-HT 

SERUM 

y = 0.64 - 0.78 X 

Haemolysegrad 

0 

Abb. 1. Korrelation zwischen dem H/~molysegrad, als freies Hfimoglobin ausgedrtickt, und die 
5-Hydroxy-tryptamin-Werte im Serum 

Abb. 2.5-Hydroxy-tryptamin-Werte 
im Serum, gemessen zu verschiede- 
nen Agonie-Zeiten 
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Tabelle 7 

A, Luna et al. 

r Signifikanz 

G e s a m t k a t e c h o l a m i n e -  Serotonin 0,315 Keine 

Adrenal in  - Serotonin -0 ,046 Keine 

Noradrenal in  - Serotonin 0,681 Ja, ffir P < 0,01 

0.5 

5-HT Perikard - Fl~ssigkeit 
~g%ml 

Y = 0.258 + 0.024 x 

. ~g%ml 

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 die synergistische Wirkung 
von Adrenalin, Noradrenalin und Butoktamid aus Kaninchen-Mastozyten und 
-Thrombozyten nachgewiesen; die Histaminwerte wurden dagegen nicht beein- 
fluBt. Bei 38 Leichen haben wir die Beziehung yon Gesamtcatecholaminen, 
Adrenalin und Noradrenalin zu den 5-Hydroxy-tryptamin-Werten in der Perikard- 
Flfissigkeit geprfift und dabei folgende Ergebnisse (Tabelle 7) erreicht. 

Diese Ergebnisse (Abb. 3) k6nnten wie folgt erklfirt werden. 
a) Die Freisetzung von Noradrenalin und Serotonin sind zwei Parallel- 

ph~nomene, die keine Beziehung zueinander haben; als gemeinsame Verbindung 
w~re der Agonieverlauf zu betrachten, welcher die simultane Mobilisierung beider 
Substanzen bewirkt. 

b) Das freigesetzte Noradrenalin ist eine hypoxisch bedingte Alarmreaktion 
(Berg 1962), die die Freisetzung des in den Thrombozyten gespeicherten 5- 
Hydroxy-tryptamins bewirkt, wobei der EinfluB des agonischen Leidens auf die 
Enterochromaffin-Zellen noch hinzukommt. 

Die exakte Rolle yon 5-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 Entzfindungsmechanismen ein (Maling et al. 1974); es stimuliert 
die Darmperistaltik, wobei diese Wirkung durch Substanzen wie Katecholamine, 
Prostaglandin E1 und Theophyllin blockiert werden kann (Grubb und Burks 
1974); es fibt 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); 
schliel31ich greift das 5-Hydroxy-tryptamin zusammen mit Adrenalin, ADP und 
Calciumionen in die Mechanismen der Thrombozyten-Aggregation ein. 

Wir k6nnten die bereits in der Einfiihrung erw~hnte Hypothese einer m6g- 
lichen Wirkung auf die Regulierung der Blutzufuhr bei Stregzustfinden wagen. 

Die Metabolisierung von 5-Hydroxy-tryptamin erfolgt durch eine MAO, die 
beim Menschen im Hirn, in den Lungen und in der Leber vorhanden ist (Goodman 
und Gilman 1975), wobei die 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure als Hauptmetabolit zu 
verzeichnen ist; keine Relevanz dagegen haben die Werte for die anderen 
Metaboliten, das 5-Hydroxy-tryptofol und das 5-Hydroxy-chinurenamin. Abge- 
sehen vonder  Metabolisierung des 5-Hydroxy-tryptamins im ZNS wird das frei- 
zirkulierende nicht von den Thrombozyten aufgenommene Serotonin hauptsfich- 
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 h6here 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure-Werte in der Perikard-Fltissigkeit 
als im Serum gefunden (im Serum praktisch nicht auffindbar); die einzig m6gliche 
Ursache dafiir w~ire, dab die Endothelzellen des Perikards (hauptsfichlich des Epi- 
kards), die gut innerviert und vaskularisiert sind, durch die Wirkung der Mono- 
xydase das 5-Hydroxy-tryptamin in 5-Hydroxy-indol-EssigsS.ure metabolisieren. 
H6here Konzentrationen in der Perikard-Fltissigkeit als im Serum w~iren nur 
durch einen aktiven Transport m6glich, der gegen ein bestimmtes GefS.11e 5- 
Hydroxy-indol-Essigsfiure in die Perikard-Fliissigkeit transportiert, ein Umstand, 
der nicht gut m6glich ist, da es sich um einen unwirksamen Endmetabolit handelt, 
der durch die Nieren ausgeschieden wird. 

Die M6glichkeit der Postmortem-Metabolisierung des 5-Hydroxy-tryptamins 
kann ausgeschlossen werden, da auf dem Weg zur 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure 
zwei enzymatische Vorgfinge notwendig sind, die eine Energiezufuhr erfordern. 

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

Die 5-Hydroxy-indol-EssigsS.ure in der Perikard-Fliissigkeit zeigt ein gegen- 
teiliges Verhalten zum 5-Hydroxy-tryptamin (Abb. 4), wobei die h6chsten Werte 
bei den langen Agonien (Gruppe III) mit statistisch signifikanten Unterschieden zu 
den anderen Gruppen zu verzeichnen sind. Um den Ursprung der 5-Hydroxy- 
indol-Essigsfiure herauszufinden, wurde eine Korrelationsanalyse mit den 5- 
Hydroxy-tryptamin-Werten in der Perikard-Fliissigkeit durchgefiJhrt; der Korre- 
lationskoeffizient yon r = -0,236, signifikant auf dem < 0,05-Niveau, ist als relativ 
niedrig anzusehen. Danach wurden beide Werte in den einzelnen Agonie-Gruppen 
verglichen und folgende Ergebnisse (Tabelle 9) erreicht. 

Es wird somit best~itigt, dab bei langen Agonien die 5-Hydroxy-indol-Essig- 
sfiure aus der Metabolisierung des zirkulierenden 5-Hydroxy-tryptamins stammt, 
welches in den Anfangsstadien als Antwort des Organismus auf den Stregzustand 
der Agonie freigesetzt wurde. 
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Tabelle 8 

A. Luna et al. 

g/1 r 

Korrelation zum Zeitpunkt 
5-H-T I08 0,034 
5-H.I.E. 80 0,026 

g/1 F exp. 

Varianzanalyse 
5-H-T (8, 108) 1,641 
5-H.I.E. (8, 80) 0,816 

0.! 

5-HT 
1 ~g%ml 

~=0.1 

sVfi=0. I 

Perikard 
FiHssigkeit 

x=0.9 
n=47 

5-HTE 
mg%ml 

10' 

Per ikard  
Fl~ssigkeit 

n=46 ' 'r ,= 2,', I 1"~=2'5 I 1~°2"3 
I I n=34 • l ~=33 4=21 

-I0" Io'- 6 h + 6 h -10" 10"- 6 h 6 h 
AGONIE-ZEIT AGONIE-ZEIT 

Abb.4. 5-Hydroxy-tryptamin- und 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure-Werte in der Perikard-Fltissig- 
keit zu verschiedenen Agonie-Zeiten 

Tabelle 9 

Gruppe r Signifikanz 

I -0,205 Keine 

II 0,051 Keine 

III 0,628 Ja, ffir P<0,01 

sV~= O. 8 

= 1 0 . 2  

Die vergleichende Analyse beider Werte ist ftir das bessere Verst~ndnis und ftir 
die Bewertung des Agonieverlaufs yon groger  Bedeutung. 

Die Rolle des 5-Hydroxy- t ryptamins  als Neurotransmit ter  im ZNS ist in den 
letzten Jahren Gegenstand zahlreicher Arbeiten gewesen; wir haben jedoch keine 
Arbeit  gefunden, in der das Problem der Agonie in diesem Zusammenhang  er- 
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w~ihnt wurde. Die normalen  5-Hydroxy- t ryptamin-Werte  in der cerebrospinalen 
Fltissigkeit schwanken lt. Geigy (1975) zwischen 0,66 und 1,42lag/1 mit einem 
Durchschnit tswert  von 1,04 und einer S tandardabweichung von 0,19. 

In der cerebrospinalen Flfissigkeit haben wir nicht, wie von Berg und Bonte ftir 
Adrenalin/Noradrenalin beobachtet, unterschiedliche 5-Hydroxy-tryptamin-Werte 
bei den verschiedenen Agonie-Gruppen  gefunden; die Korrelationsanalyse der 
5-Hydroxy-t ryptamin-Werte  im Serum und in der Perikard-Flfissigkeit verglichen 
mit den Werten in der cerebrospinalen Flfissigkeit verlief negativ: 
Perik. F1. - -  cerebrosp. F1. r =  0,133 
Cerebrosp. F1. - -  Serum r = - 0 , 0 1  

Der Vergleich der Serotonin-Werte mit den Todeszei tpunkten zeigt keine posi- 
tiven Ergebnisse: 
(g/1 (8, 60), n = 6 9 ,  F exp. 1,116). 

Wir  haben keinen Zusammenhang  zwischen den verschiedenen Agonie-  
Gruppen  und den 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure-Werten in der cerebrospinalen 
Fltissigkeit gefunden; dies entspricht den oben erw~ihnten Befunden von 5- 
Hydroxy- t ryp tamin  in der gleichen Flfissigkeit. Die 5-Hydroxy-indol-Essigsfiure- 
Konzent ra t ion  wird beim Menschen als Index ffir den funktionellen Zustand der 
serotoninergischen Neuronen des Hirns betrachtet  (Olsson und Ross 1968; 
Tamarkin  et al. 1970; Van Praag et al. 1970). Heute weig man,  dal~ die 5-Hydroxy-  
indol-Essigsfiure aus dem Hirn durch die cerebrospinale Fltissigkeit mit Hilfe eines 
aktiven Transports  durch den' Plexus Choriodeus  ausgeschieden wird (Sampath  
und Neff  1974). 
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