Aus dem Institut fir Rechtsmedizin des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf
Direktor: Prof. Dr. med. Klaus Puschel

Todesursache Lungenembolie

Eine Analyse der Sektionsprotokolle aus dem Institut fir Rechtsmedizin des
Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf in dem Zeitraum von 1993 bis
einschlief3lich 2004.

Dissertation

zur Erlangung des Grades eines Doktors der Medizin
der Medizinischen Fakultat der Universitat Hamburg
vorgelegt von Sabine Thesenfitz
aus Brigge / Kreis Plon
Hamburg 2008



Angenommen von der Medizinischen Fakultat
der Universitadt Hamburg am: 07.07.2008

Vero6ffentlicht mit Genehmigung des Fachbereichs

Medizin der Universitat Hamburg

Prifungsausschuss, der/die Vorsitzende: Prof. Dr. K. Puschel

Prufungsausschuss: 2. Gutachter: Prof. Dr. H.-P. Beck-Bornholdt

Prifungsausschuss: 3. Gutachter: Prof. Dr. Th. Léning



1.1.

1.2.

1.2.1.
1.2.2.
1.2.3.
1.2.4.
1.2.5.
1.2.6.

2.1.
2.2.
2.2.1.
2.2.2.

3.1.

3.1.1.
3.1.2.
3.1.3.
3.2.

3.2.1.
3.2.2.
3.2.3.
3.2.4.
3.2.5.

3.2.6.
3.2.7.
3.2.8.
3.2.9.

3.2.10.
3.2.11.
3.2.12.
3.2.13.

3.3.
3.3.1.

3.3.2.

Inhaltsverzeichnis

] ] =T (1 o
Hintergrund und Zielsetzung der vorliegenden Arbeit ....................
(€T U] o | F=To = o USSR
Das SektionsSprotokoll .............eueiiiiiiiii e
Rechtliche Grundlagen des Obduktionsberichtes ...............cc.........
Epidemiologische Aspekte der Lungenembolie ...........cccccvvvnnennnnn.
Pathophysiologie und Risikofaktoren der Lungenembolie .............
Nachweis der Lungenembolie iN VIVO ..........cccoviieeiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiins
Darstellung der Lungenembolie post mortem ...............oevvvvvvncnnnn.

Material und MethOden ........cooovveiiiiiii e
MALEIIAL ..oeeie e e
=71 g ToTo [T o TR
Erstellung des Dokumentationsbogens .........cccccceeeeeiiiiiiiiiiiiiiinnnns
Statistische MethOden .........ooovviiiiiiie e

ErgebNiSSE ..o
Demographische DAaten ...........cccooeeiiiiiiiiiiieieeeeeeie e
Alters- und Geschlechtsverteilung .........ccccovvviiiiciiiiii e,
ANIASS der SEKLON ....uuuiiiiiieii e
TOdESAr/-UrSACNE .......cooeiiii e
Analyse der an Lungenembolien Verstorbenen .................ccccc.
Alters- und Geschlechtsverteilung ..........cccceeeeiiiiieeicccccee e,
Umstande des TodeSeiNtrittes ..........ccoeeeeiiiiiiiiiiiiiiiiie e
Ort des TOAESEINIIS ......uvueiiiiiii e
Zeitpunkt des TodeSeintritlS ........ovvvvevviiiiiiiiiiiiee e eee e
Dauer der klinischen Symptome der Lungenembolie und Dauer

des Krankenlagers ..........ueeuuiiiiiiiiiiiee et
Grad der Lungenembolie ...
Alter der EMDOIIE .......uiiiiiiiiiiiieer e
EMDOolieprophylaxe ...
RISIKOTAKIOIEN ..oeeeiiiiiieeeee e
Folgen der Lungenembolie ...
Familiare DISPOSILION .........ccvvveiiiiiiiiiie e
Morphologische Begleitbefunde ...,
Quellen der Embolie, embolisiertes Material ..............ccccoeeeeeereennnnn.
ValiditAtSPrUfUNG ...
Ubereinstimmung und Abweichung der Klinisch diagnostizierten
von der pathologisch-anatomisch diagnostiziertenTodesursache..
Behandlungsfehler ...

[ —
WNODOXZOINNEFPEP

=

16
16
17
17
19

20
21
21
22
26
30
30
33
34
35

36
37
38
39
40
42
43
44
45
47

a7



3.4.
3.4.1.
3.4.1.1.
3.4.1.2.
3.4.1.3.

3.4.1.4.
3.4.1.5.
3.4.1.6.
3.4.1.7.
3.4.1.8.
3.4.2.

3.4.2.1.
3.4.2.2.
3.4.2.3.
3.4.2.4.
3.4.2.5.
3.4.2.6.

KasuistiK ... ............

Naturliche Todesursache ...,
Lungenembolie bei Risikofaktor AdIipositas ..........ccccceevveeeeeeeeeennnn.
Lungenembolie bei Risikofaktor Immobilitat .................ccceeeeeinnns
Lungenembolie bei Risikofaktor einer familiaren genetischen
DISPOSITION ...ttt e e e e e e e e e eeeeeneeees
Lungenembolie bei Risikofaktor Graviditat ................ccceevvvevenvnnnnns
Lungenembolie bei Risikofaktor Flugreise ...........ccccovvviiiiviiinnnnnn.
Lungenembolie bei Bronchitis ...........ccoovvvviveveiiiiiiiiiiiiien e
Lungenembolie als Folge eines Krebsleidens .............cccccceeeeees
Lungenembolie bei Nierenerkrankung ............ccccoevvvvveiiviiiiicnnennnn.
Nicht natirliche Todesursache ...,
Lungenembolie als Unfallfolge ..o,
Lungenembolie als Operationsfolge ..........ccceceeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiee,
Lungenembolie nach/bei Kdrperverletzung ..........ccccceeevvviveveennnnns
Lungenembolie nach Drogenmissbrauch ..............ccccceviviiiiiiinnnes
Tod dUrCh SUIZI ......eviiiiiiiiiiiiiie e
Lungenembolie im Zusammenhang mit unklarer Todes-

UFSACHE L.
DISKUSSION ..oiiiiiiiiiie ettt
ZUSAMMENTASSUNG .cooiiiii ittt

Literaturverzeichnis

50
50
50
52

54
55
56
57
58
59
60
60
62
63
63
64

65

67

79

82



1. Einleitung

1.1. Hintergrund und Zielsetzung der vorliegenden Arbeit

Entgleisungen der Blutgerinnung sind Anlass fur eine Reihe ernster Erkrankun-
gen. Die haufigsten sind Thrombosenentstehung in Arterien und Venen und
daraus resultierende arterielle oder venése Embolien.

Das schwerste Krankheitsbild ist die in dieser Arbeit im Mittelpunkt stehende
pulmonale Thrombembolie. Bei dieser gelangen Thromben durch die grof3en
Venen zum rechten Herzen und von dort aus in die Lunge, wo sie den
Gefallquerschnitt so hochgradig verengen kénnen, dass die Ventilation der
Lunge nicht mehr gewahrleistet ist und das Herz dem Widerstand nicht mehr
standhalten kann und so durch Rechts- und Linksherzversagen der Tod eintritt.
Der aktuelle Anlass der vorliegenden Arbeit ergab sich aus einem kurzlich auf-
getretenen, plétzlichen und unerwarteten Todesfall einer 17jahrigen Frau. Sie
fiel am frithen Morgen, kurz vor 7.00 Uhr, im Eingangsbereich eines Bahnhofs
plétzlich im Gehen hin und schlug mit dem Gesicht auf. Sofortige Reanima-
tionsmalRnahmen blieben erfolglos.

Post mortem konnte am Institut fir Rechtsmedizin des Universitatsklinikums
Hamburg-Eppendorf die genetische Pradisposition fur eine Thrombophilie bei
dieser Patientin nachgewiesen werden (Thesenfitz et al. 2006). Das aktivierte
Protein-C (APC) zeigte die Konstellation Faktor-V-Leiden. Derartige Unter-
suchungsergebnisse sind fur die Aufklarung und Beratung der Angehdrigen von
essentieller Bedeutung. Im vorliegenden Fall drangt sich die Frage auf, ob der
Tod der jungen Frau hatte vermieden werden kodnnen. Gibt es in dem
Sektionsgut der letzten 12 Jahre Parallelfalle, die nur nicht erkannt wurden, weil
nicht danach gefragt wurde? L&sst sich noch nachprufen, ob es schon zu
Lebzeiten der jungen Frau Symptome gab, die das Risiko hatten erkennen
lassen miissen?

Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel, anhand der Sektionsprotokolle aus den
Jahren 1993 bis 2004 fur die Hamburger Bevolkerung zu tberprifen, welche



Zusammenhange zwischen Lungenembolien sowie epidemiologischen und
atiologischen Faktoren bestehen.

Ruckschlisse daraus kénnten der Qualitéatssicherung medizinischer Malf3-
nahmen dienen und somit prophylaktisch und therapeutisch dazu beitragen,
der immer noch hohen Anzahl vendéser Thrombembolien mit Todesfolge ent-
gegenzuwirken.

Die vorliegende Arbeit ist damit eine Fortfihrung und Erweiterung einer vor 23
Jahren begonnenen Recherche aus den Instituten flir Rechtsmedizin der
Universitdten Hamburg und Essen zum Thema "Tod durch Lungenembolie”
(Lignitz 1993).

Die Fragestellung der vorliegenden Arbeit lautet: Haben die Lungenembolien in
den letzten 13 Jahren zugenommen? Wenn ja, lassen sich durch die Analyse
der gerichtsmedizinischen Obduktionsprotokolle Ursachen und Risikofaktoren

fur diesen Anstieg ergriinden?

1.2. Grundlagen

1.2.1. Das Sektionsprotokoll

Die Begriffe "Autopsie”, "Obduktion” und "Sektion" werden synonym benutzt,
wobei der Begriff Sektion aus dem Lateinischen stammt und "6ffnen, schnei-
den" bedeutet. Damit ist die Leichenerdffnung gemeint. Die anderen Bezeich-
nungen haben einen anderen Ursprung. Autopsie stammt aus dem Griechi-
schen mit den Silben "aut" (= selbst) und "opsie" (= Blick, Sehen). Dies bedeu-
tet, eigene Beobachtung, eigenes Sehen und eigenes Wahrnehmen im Gegen-
satz zu den Berichten Dritter. Das Wort Obduktion kommt aus dem Latei-
nischen (obducere = vorfuhren, 6ffnen, eréffnen).

Autopsien kennt man schon seit mehr als 3.000 Jahren. Bereits die Sumerer
benutzten tierische Eingeweide, um die Zukunft vorherzusagen. Die alten Grie-
chen studierten anhand von Autopsien die menschliche Anatomie. Galen von

Pergamon stellte erstmals Zusammenhange zwischen sichtbaren pathologi-



schen Verdnderungen im Autopsiegut und den zugrundeliegenden Erkrankun-
gen her. In Europa wurde die Autopsie aber erst im Verlauf der Renaissance
zur Ublichen Praxis (Aalten et al. 2006, Gibson et al. 2006, Perkins et al. 2003).
Der hollandische Arzt Herman Boerhaave vertiefte und bestétigte den Zusam-
menhang zwischen klinischen Symptomen und postmortalen Befunden (Bayes-
Garner et al. 2002). Nach einer Hochphase der Autopsie im 19. und frihen 20.
Jahrhundert sank ihre Popularitat wieder ab. Heutzutage sind Autopsieraten
von 5% der Verstorbenen keine Ausnahme (Goldman et al. 1983).

Zwei Arten von Sektionsprotokollen sind besonders zu unterscheiden:

1. das pathologische Sektionsprotokoll

2. das rechtsmedizinische Sektionsprotokoll.

Vom Pathologen werden zum Tode fuhrende, krankhafte Veranderungen im
menschlichen Organismus festgehalten, vor allem hinsichtlich der Atiologie,
Pathogenese und Pathophysiologie.

Die Sektionstechnik ist eng verbunden mit dem Zweck und dem Ziel der Ob-
duktion. Sie ist wesentlich von der Frage- und Aufgabenstellung des zugrunde-
liegenden klinischen Falles bestimmt.

In einem rechtsmedizinischen Sektionsprotokoll ist das Augenmerk beson-
ders auf die Klarung gerichtlicher Fragen gelenkt. So ist die Feststellung der
Todesart (nattrlich, nicht natirlich, ungeklart) und die Frage, ob es sich um ein
Totungsdelikt handelt, eine zentrale Aussage der Rechtsmedizin. Neben den
Ergebnissen detektivischer Arbeit an der Leiche beinhaltet ein rechtsmedi-
zinisches Sektionsprotokoll auch Ergebnisse von Tatortuntersuchungen als
Erganzung der gerichtlichen Obduktion (Klein 2004; Paragraph 159 StPO).
Jedes Obduktionsprotokoll enthalt eine Sektionsnummer, aus der man auch
das Jahr der Obduktion entnehmen kann. Sie ist nicht zu verwechseln mit der
Leichennummer, die am grol3en Zeh der Verstorbenen angebracht wird, um
Verwechselungen auszuschliel3en. Ebenso wird die Anordnung zur Sektion mit
dem Auftraggeber dem Sektionsprotokoll unter Angabe des Aktenzeichens
vorangestellt. Es folgen die Personaldaten des Verstorbenen, sowie Datum, Ort
und Zeit der Obduktion und die Namen, die Qualifikation und Status der Obdu-

zenten, ebenso die Namen und Funktionen von Personen (Polizeibeamte,



Staatsanwalte, Richter, Arzte), die bei der Sektion anwesend sind (Brinkmann
und Madea 2004).

Zur besseren Uberschaubarkeit werden die einzelnen Befunde von Anfang bis
Ende fortlaufend mit arabischen Ziffern im Sektionsprotokoll versehen. Dieses
erleichtert bei spateren Begutachtungen das Zitieren von Befunden und es
beschleunigt das Auffinden von zu untersuchenden Fakten bei wissen-
schaftlichen Forschungen. Das Protokoll wird in der Regel wie folgt abgefasst
(modifiziert nach Madea 1999):

A. AuRere Besichtigung
B. Innere Besichtigung
I.  Kopfhohle
Il. Brust- und Bauchhdhle
lla. Hals- und Brustorgane
lIb. Bauchorgane
lll. Skelettsystem und Weichteile
C. Sektionsgutachten
|. Vorgeschichte
[I. Obduktionsergebnisse
lll. Todesursache
IV. Todesart
V. Beurteilung/Schlussfolgerung
VI. Asservate und Hinweise auf Zusatzuntersuchungen
VIl.Vorbehalt eines abschlieRenden, wissenschaftlich begrindeten Gut-

achtens

Diese Reihenfolge fuldt auf der von Rudolf Virchow schon vor mehr als 100
Jahren aufgestellten Forderung nach einer ,konstanten Methode* der Leichen-
offnung. Er war der Meinung, dass Vollstandigkeit einer Obduktion mit umfas-
sender Befunderhebung nur unter standardisierter Technik in einer vorgezeich-

neten Reihenfolge gewéhrleistet ist (Madea 1999).



1.2.2. Rechtliche Grundlagen des Obduktionsberichtes

Ein leichenbeschauender Arzt, der ohne Untersuchung des Toten eine Todes-
bescheinigung ausflillt, oder gar wider besseres Wissen ,naturlicher Tod" als
Todesart ankreuzt, macht sich der Falschbeurkundung im Amt nach § 348 Abs.
1 des StGB schuldig.

Besteht kein gerichtliches oder privates Interesse, kein Interesse einer Berufs-
genossenschaft, kein wissenschaftliches oder kein Verwaltungsinteresse an
einer Obduktion, so wird eine Leiche nicht obduziert. Eine besondere Situation
stellt der Wunsch nach einer Feuerbestattung dar, denn zu dieser ist nach 8159
StPO Abs. 2 die schriftiche Genehmigung der Staatsanwaltschaft erforderlich.
Bei einer Feuerbestattung wird eine zusatzliche arztliche Bescheinigung erfor-
derlich (8816ff. Bestattungsverordnung), die von einem anderen als dem
leichenbeschauenden Arzt nach nochmaliger Untersuchung auszustellen ist.
Ein Sektionsprotokoll kann also nur entstehen, wenn entweder aufgrund der zu-
vor angegebenen Interessen ein Auftrag erteilt wurde, oder wenn es eine
gerichtliche Anordnung zur Obduktion gibt.

Zu einer gerichtlichen Untersuchung kommt es immer dann, wenn auf dem
Totenschein ,nichtnatirlicher Tod" oder ,ungeklarter Tod“ angekreuzt ist. Wird
der Leichnam eines Unbekannten gefunden, besteht ebenfalls eine
Anzeigepflicht, die zu einer gerichtlichen Anordnung fuhrt, um dessen Identifi-
zierung zu ermoglichen. Dies wird durch § 159 Abs. 1 StPO geregelt: ,Sind
Anhaltspunkte dafir vorhanden, dal} jemand eines nicht nattrlichen Todes
gestorben ist, oder wird der Leichnam eines Unbekannten gefunden, so sind
die Polizei- und Gemeindebehérden zur sofortigen Anzeige an die
Staatsanwaltschaft oder an das Amtsgericht verpflichtet.”

Die Feststellung der Todesart wird aufgrund der erfolgten Ergebnisinter-
pretation unter Berucksichtigung der Kausalkette im Sektionsprotokoll unter
Punkt C.- IV erfasst.

Als ,natirlicher Tod* wird im rechtsmedizinischen Sinne der Tod bezeichnet,

der ausschlie3lich auf krankheits- oder altersbedingte innere Ursachen zurlck-



zufuhren ist. Der Tod sollte vollig unabhéangig von rechtlich bedeutsamen
aulleren Faktoren eingetreten sein (Schneider und Wegener 1985)

Die Angabe "nichtnatirlicher Tod" muss vom Arzt vermerkt werden, wenn
Anhaltspunkte fur ein von aul3en kommendes nichtnattrliches Ereignis, das
mittel- oder unmittelbar mit dem Todeseintritt in Zusammenhang stehen konnte,
vorliegen. Wichtig ist hierbei, dass der leichenschauende Arzt lediglich Anhalts-
punkte hierfur feststellen muss; einen entsprechenden Beweis oder einen
Kausalzusammenhang muss er nicht darlegen. Es muss fur den leichen-
schauenden Arzt unerheblich sein, ob der Tod moglicherweise durch Fremdein-
wirkung, Selbstbeschadigung oder akzidentell verursacht wurde; in allen drei
Fallen muss er nichtnatirliche Todesart attestieren (Brinkmann und Madea
2004). Viele Arzte waren aus einem Interessenskonflikt befreit, wenn es Ver-
waltungssektionen wie in Osterreich, GroRbritannien oder Skandinavien gabe.
Dort werden unklare Todesfélle vollig unabhangig von der Frage nach einem
eventuellen Fremdverschulden Dritter untersucht. In Osterreich kann
beispielsweise ein Prosektor (Pathologe) unabhdngig von der Staatsanwalt-
schaft entscheiden, ob eine Sektion vorgenommen wird oder nicht. Madea
(1999) spricht von einem ,gesetzgeberischen Systemfehler® unserer Recht-
sprechung und fordert, wie viele andere Rechtsmediziner, grundlegende Ver-
anderungen.

Die Angabe einer ungeklarten/ungewissen Todesart bedeutet zunachst,
dass sich keine Anhaltspunkte fur ein von aul3en kommendes nichtnattrliches
Ereignis fanden, andererseits aber auch nicht klar ist, ob ein Tod aus innerer

Ursache vorliegt und was diese Ursache ist (Madea 1999).

1.2.3. Epidemiologische Aspekte der Lungenembolie

Die geschatzte Inzidenz der Lungenembolie in den USA liegt pro Jahr bei
300.000 Patienten. Sie fiihrt zu etwa 50.000 Todesféallen (Burns und lacono
2004; Leuppi et al. 2003; Mesquita et al. 1999). Anaya und Nathens (2005)



gehen sogar von 450.000 betroffenen Patienten aus, wobei insgesamt 25%
aller hospitalisierten Patienten betroffen sind und die pulmonale Embolie fir
10% aller Todesfalle im Krankenhaus verantwortlich sein soll. Nakamura et al.
(2001) schatzten sogar, dass 6 Mio. Patienten jahrlich eine Thromboembolie
entwickeln und 60.000 daran sterben. Nach Courtney und Kline (2001) ver-
sterben etwa 10.000 Patienten in den USA jedes Jahr an Lungenembolien. Die
jahrliche Inzidenz an Lungenembolien in der Allgemeinbevdlkerung liegt nach
Andtbacka et al. (2006) bei 0,117%. Stein et al. (2006) geben Zahlen zwischen
0,91-1,03 Lungenembolie-Tote pro Vierteljahr pro 100.000 Personen an.

In der Bundesrepublik Deutschland werden 10.000 - 20.000 Todesfalle pro Jahr
an Lungenembolie angegeben (Lignitz et al. 1995; Odenthal et al. 1991).
Ageno und Turpie (2005) gehen davon aus, dass Lungenembolien fur etwa
10% aller innerklinischen Todesfalle verantwortlich sind, wobei nach Wolo-
cinsky et al. (2005) drei Viertel dieser an Lungenembolie Verstorbenen
internistische und nicht chirurgische Patienten sind. Diese Zahlen werden auch
von Cohen et al. (2005) bestatigt.

In Autopsieserien liegt die Préavalenz bei etwa 14,2% (Pineda et al. 2001,
Towbin 1954). Bei den meisten Patienten wird die Diagnose vor dem Tod nicht
gestellt. Mesquita et al. (1999) gehen von einer Rate von 40-60% Patienten mit
todlicher Lungenembolie aus, die in der Autopsie bestétigt aber zu Lebzeiten
nicht entsprechend diagnostiziert wurde. Etwa 10% aller Lungenembolie-
patienten sterben innerhalb der ersten Stunde nach Einsetzen der Symptome
(Mesquita et al. 1999).

Lignitz et al. (1995) gehen von 2,5-5% tddlicher Lungenembolien im gesamten
Sektionsgut von Hamburg und Essen aus. Bei Kindern zwischen dem 1.-13.
Lebensjahr liegt die Lungenembolie-Inzidenz bei etwa 0,05% (Grandmaison
und Durigon 2002; Byard und Cutz 1990). 25-50% der Beinvenenthrombosen
fuhren zu Embolien und davon wiederum 30% zum Tode (Sandritter und
Benecke 1969). Nach einer Metaanalyse von Mostbeck (1999) findet sich im
Obduktionsgut die vendse Thrombose in 23,7-62% der Félle, bei Einschluss
mikroskopischer Thromben sogar bei bis zu 72% der Falle. Meist liegt die

Thrombose beidseitig vor. Bei nachgewiesener Thrombose findet man in 52-



79,4% der Falle Lungenembolien und wenn mikroskopische Embolien mitbe-
rucksichtigt werden, sogar in 87,8% der Falle. Vom Pathologen werden bis zu
79% der Embolien als tédlich oder wesentlich am Tod beteiligt eingestuft,
wobei die tédliche Embolie bevorzugt aus dem iliofemoralen Bereich stammt.
Ein Zehntel der Embolien stammten aus dem Einzugsgebiet der oberen
Hohlvene und dem rechten Herzen. In einem kleinen Prozentsatz ist die
Herkunft nicht eruierbar. Intra vitam werden Lungenembolien nur in 11-25% der
Falle diagnostiziert, tddliche Lungenembolien zu etwa einem Drittel (Mostbeck
1999).

Leuppi et al. (2003) gehen davon aus, dass etwa zwei Drittel aller Lungen-
embolie-Patienten undiagnostiziert bleiben. Daten der BIOPED-Studie zeigten,
dass 1% der hospitalisierten Patienten eine akute Lungenembolie erleiden
(Stein und Henry 1995).

Lungenembolien sind die dritthufigste, autoptisch bestatigte Todesursache
(Stein und Henry 1995).

1.2.4. Pathophysiologie und Risikofaktoren der Lungenembolie

Eine Lungenembolie ist ein lebensbedrohliches Ereignis, das auf der Bildung
vendser Thromben (zumeist in den Beinvenen) beruht, die embolisieren und
Lungengefal3e blockieren. Es kommt zu Dyspnoe, Brustschmerzen, Hypoxamie
und eventuell zum Tod (Cardin und Marinelli 2004).

Monreal et al. (2006) sehen die tiefe Venenthrombose und die Lungenembolie
dem Grunde nach als eine Erkrankung an. Bezlglich der Pathophysiologie und
des Entstehungsmechanismus einer Thrombose gilt auch heute noch die schon
von Rudolf Virchow beschriebene Virchow'sche Trias aus Stase des Blutflus-
ses, GefalRwandveranderungen der Venen und Hyperkoagulabilitat (Andt-
backa et al. 2006; Cardin und Marinelli 2004; Tiemeyer 2006).

Nach Riede et al. (1989) bestehen die Gefallwandveranderungen im Wesent-
lichen in einer Endothelschadigung, wodurch kollagenhaltiges subendotheliales

Gewebe freigelegt und plattchenaktiv die Gerinnungskaskade in Gang gesetzt



wird. Hierfur kommen eine Vielzahl verschiedenster Ursachen in Frage: Ent-
zindungsvorgange an den GefalBwanden, degenerative Verdnderungen,
traumatische Zerstérung der GefaRwandkontinuitat, allergisch bedingte Gefal3-
wandveranderungen, sowie iatrogen verursachte Lasionen der GefaRwand
zum Beispiel durch intravasale Katheter.

Die Entstehung einer Thrombose wird durch Blutstromungsverlangsamung
und durch Wirbelbildung begunstigt. Auch daflr gibt es viele ursachliche Mog-
lichkeiten. Zu einer Strémungsverlangsamung kénnen Varikose, Hamatokrit-
erhéhung, Abschnirung und Gefal3kompression sowie langes Sitzen und
Immobilitdt fuhren. Wirbelbildungen treten hauptsachlich bei lokalen Gefal3-
erweiterungen, Passagehindernissen und an Gefallaufzweigungen auf.
Blutstromungsstorungen spielen eine Hauptrolle bei der Entstehung von
Thrombembolien. Transportfahige Thromben entstehen vor allem durch Gefal3-
erweiterungen bei Varikose, durch Hamatokriterhéhung (z. B. infolge von
Exsikkose) und durch Steigerung der Viskositat (z.B. bei Paraproteinamie).
Besonders stark tragt zu dieser tddlichen Disposition Bettlagerigkeit in
Verbindung mit GefalRkompression (z. B. durch Verbande) bei.

Bei Verlangsamung oder Stillstand des Blutstromes verklumpen die Erythro-
zyten zusammen mit einer Aggregation der Thrombozyten. Zur Vorbeugung
solcher Thrombosen lasst man die Patienten postoperativ frihestmaoglich aus
dem Bett aufstehen, um die pumpende Wirkung der Faszien, Muskeln und
Gelenke zu nutzen. Beim gewohnlichen Gehen wird durch die Kontraktion der
Wadenmuskulatur und die Anspannung der Faszien der ventse Ruckstrom
unterstitzt (Riede et al. 1989).

Auch durch Wirbelbildungen z. B. bei Aneurysmen, Varizen und verkalkten
Venenklappen bilden sich Wirbel im Blutstrom, die ebenfalls Thrombosen
beglnstigen. Die Wirbel verursachen eine Thrombose fordernde Endothel-
schadigung.

Der dritte Virchow-Faktor entsteht durch gesteigerte Gerinnungsbereitschaft
des Blutes, wenn Gerinnungsfaktoren durch Gewebeschadigung ins Blut gelan-
gen oder eine Thrombozytose besteht, die Inhibitoren der Gerinnungsfaktoren

inaktiviert werden oder eine Hyperlipidamie bzw. hormonelle Verdnderungen
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vorliegen. Man unterscheidet den Abscheidungsthrombus, der primar durch
Thrombozytenaggregation entsteht und bei dem sich Fibrin abscheidet, vom
Gerinnungsthrombus in einer stagnierenden Blutsaule. AuRerdem gibt es noch
den gemischten Thrombus, bei dem Abscheidungs- und Gerinnungsvorgéange
kombiniert vorliegen. Postmortal kommt es auch zu Blutgerinnseln, die von
denen in vivo gebildeten Thromben unterschieden werden mussen.
Risikofaktoren fir thromboembolische Ereignisse sind u.a. Traumata, chirurgi-
sche Eingriffe (v.a. von lber 30 Minuten Dauer und/oder orthopadische Opera-
tionen), Schwangerschaft, venése Stauung, genetische Faktoren (Protein-C-
Mangel) und Status nach thromboembolischen Ereignissen (Blom et al. 2006;
Greer 2005; Leuppi et al. 2003; Oudkerk et al. 1999). Auch bei Karzi-
nompatienten treten thromboembolische Ereignisse gehauft auf (Andtbacka et
al. 2006; Fanikos und Goldhaber 2006; Lignitz et al. 1995; Ogren et al. 2005).
Ubergewicht und Rauchen werden eine pathogenetische Rolle zugesprochen
(Cheng 2006; Ro 2003; Tapson 2005). Haufigste Risikofaktoren fur Lungen-
embolien in allen Altersgruppen sind Adipositas und Immobilitat. Bei alteren
Patienten ist die Lungenembolie haufiger als bei jingeren (Leuppi et al. 2003).
Pulmonale Embolien stammen meist von vendsen Thromben der unteren
Extremitaten. Sie kbénnen aber auch von Thromben der Becken- und Nieren-
venen oder der oberen Extremitdten bzw. des rechten Herzens stammen.
Erreicht ein Embolus die Lunge, bleiben groRe Thromben in den Haupt- oder
Lappenarterien stecken und kénnen hamodynamisch wirksam sein. Kleinere
Thromben wandern in die Peripherie und kdnnen einen pleuritischen Schmerz
verursachen. Lungeninfarkte sind selten und kommen vorwiegend bei Patien-
ten mit vorbestehender kardiopulmonaler Erkrankung vor (Leuppi et al. 2003).
Fettembolien entstehen meist durch Knochenfrakturen oder durch Quet-
schungen von Weichteilen. Es kdnnen auch Schockzustande zu einem Ablésen
von Fettzellen aus ihrem Zellverband fuhren und so eine Fettembolie indu-
zieren. Leider wird immer noch zu selten in vivo an eine Fettembolie gedacht,
weil ihre Ursachen haufig nicht als adaquates Trauma fur einen Tod einge-
schatzt werden.
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Luftembolien haben als nichtnatirliche Todesursache bei Schwerkranken
oder bei pflegebedirftigen Personen in Altersheimen eine Bedeutung als
Totungsdelinkt erlangt. Bei jeder Obduktion eines an einem nichtnatirlichen
Tod verstorbenen Menschen sollte nach unklaren Einstichstellen gesucht wer-
den, um etwaige Totungsdelikte durch Luftinjektion auszuschliel3en.

Weitere Ursachen einer todlichen Luftembolie kdnnen naturlicher Art sein, wie
Lungenverletzungen von innen (z.B. Platzen von Alveolen) oder auch eine
nichtnattrliche Todesursache (z.B. durch eine Stichverletzungen von auf3en).
Eine innere Verletzung der Gefal3e kann in seltenen Fallen z.B. auch im Verlauf
einer Bakteriamie mit Anaerobiern (Chlostridien) entstehen. Kleine Mengen Luft
oder Gas werden vom Gewebe absorbiert, Mengen lber 50 ml sind aber
bereits kritisch. Die gré3te Gefahr einer intravasalen Luftansammlung ist das
kraniale Hochwandern und die dort ausgeloste zerebrale Luftembolie. Unter
gunstigen Begleitumstanden konnte man einem Taucher, der von der Caisson-
Krankheit betroffen ist, nur durch die Schocklagerung (Fuf3e nach oben)
eventuell das Leben retten, da eine pediale Luftembolie weitaus weniger
lebensbedrohlich ist, als die zerebrale Luftembolie. Durch die Unkenntnis der
Folgen physikalischer Gesetze kdnnte man Patienten, durch einen sitzenden
Transport (Kopf hoher als die FulRe) lebensbedrohlich gefahrden.

Unter ,sonstige Embolien® subsumieren sich alle diejenigen Embolien, die
nicht unter Thromb-, Gas-/ Luft- oder Fettembolie einzuordnen sind. So geho-
ren die Tumorembolien, die als wichtiger Mechanismus der Metastasierung
gelten, dazu. Ebenso sind die Fremdkdorperembolien, die z.B. durch abgeris-
sene Katheter entstehen kénnen, oder die Gewebeembolien, Bestandteil dieser
Gruppe. Gewebeembolien kénnen in der Rechtsmedizin als Beweis vitaler
Funktionen noch vor der Traumatisierung dienen, wenn sie von dem Ort der
Einwirkung durch einen noch intakten Kreislauf in der Blutbahn weiterge-
schwemmt werden und so in die Lunge oder in andere Organe gelangen. Unter
den sonstigen Embolien sollte auch noch die sehr gefiirchtete Fruchtwasser-
embolie genannt werden. Sie ist deshalb so geflurchtet, weil durch das Frucht-
wasser, besonders unter der Geburt, eine Blutgerinnungsstérung mit Ver-

brauchskoagulopathie entstehen kann, die nicht selten letal endet. In den
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Industrielandern gilt die Lungenembolie nach Herold (2005) als héaufigste
mautterliche Letalitatsursache in der Schwangerschatft.

1.2.5. Nachweis der Lungenembolie in vivo

Die klinische Symptomatik der Lungenembolie reicht von Atemnot, atem-
abhéngigem Brustschmerz, Husten, Hamoptoe und Synkope bis zum Herz-
kreislaufstillstand. Bei derartigen Symptomen sollten das zusatzliche Vorhan-
densein von Risikofaktoren und eventuell elektro- und echokardiographische
Zeichen einer Rechtsherzbelastung den Verdacht auf das Vorliegen einer
Pulmonalembolie erharten und zu weiteren diagnostischen MalRnahmen wie
Spiral-CT, Ventilations-Perfusions-Szintigraphie oder Angiographie fihren
(Janata et al. 2003; Kurkciyan et al. 2000; Richling et al. 2004; Stollberger et al.
2000; Torbicki et al. 2000).

Da die meisten Lungenembolien aus tiefen Beinvenenthrombosen stammen, ist
es sinnvoll, beim Verdacht auf ein thromboembolisches Ereignis zunéchst eine
Ultraschalluntersuchung der Beinvenen durchzufiihren, da bei den meisten
Patienten eine entsprechende Beinsymptomatik fehlt. Zeigt diese Untersu-
chung einen positiven Befund, muss nicht weiter abgeklart werden, da die Indi-
kation zur Antikoagulation gegeben ist (Leuppi et al. 2003).

Die Plasma-D-Dimer-Bestimmung mittels Immunoassay (ELISA) etabliert sich
als rascher, kostensparender Screeningtest bei Verdacht auf ein
thromboembolisches Ereignis. D-Dimere entstehen als Produkte der endo-
genen Fibrinolyse, die bei einem akuten thromboembolischen Ereignis immer
stattfindet. Ein positiver D-Dimer-Nachweis im Plasma (> 500 ug/l) ist jedoch
ein unspezifisches Resultat, da die D-Dimer-Konzentration auch bei anderen
Erkrankungen (Pneumonie, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Tumoren) oder
nach Operationen erhéht sein kann (Leuppi et al. 2003).

Die Therapie der Wahl ist die Antikoagulation. Sie kann die Inzidenz einer fata-
len Lungenembolie um 60-70% reduzieren. Eine Heparinisierung fuhrt selten
sofort zur Auflésung der pulmonalen Thromben. Das Ziel ist aber, weitere
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Embolien mit der Behandlung der tiefen Bein- oder Beckenvenenthrombosen
zu verhindern. Niedermolekulare Heparine haben Vorteile gegeniber dem
unfraktionierten Heparin. Sie zeigen eine hohe Bioverfugbarkeit, langere Halb-
wertszeit und erlauben eine einfache, gewichtsabhangige Dosierung ohne
erforderliche Laborkontrollen. Parallel zur Heparinisierung kann mit der oralen
Antikoagulation begonnen werden (Leuppi et al. 2003).

1.2.6. Darstellung der Lungenembolie post mortem

Die haufigste Ursache einer Lungenembolie ist die Beinvenenthrombose. Die
Abbildung 1 zeigt eine solche in charakteristischer Form der lockeren, wand-
haftenden Thromben der vena femoralis. Dieser Befund stellt den typischen
Entstehungsort von transportfahigen Thromben dar, die in die Lunge weiter ge-

schwemmt werden kdnnen.

Abbildung 1. Beinvenenthrombose; lockere, wandhaftende Thrombose der
Vena femoralis sinistra (mit freundlicher Genehmigung des
Archivs des Instituts fir Rechtsmedizin des Universitatsklinikums
Hamburg-Eppendorf)
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In der Abbildung 2 zeigt sich dem Obduzenten, wie die in der Lungenarterie

eintreffenden Thromben knauelformige Gefal3verschlisse bilden.

Abbildung 2: Lungenarterien-Thrombembolie; knduelférmige Gerinnsel in den
Segmentalarterien der Lunge (mit freundlicher Genehmigung des
Archivs des Instituts fir Rechtsmedizin des Universitatsklinikums

Hamburg-Eppendorf).
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Altere Thromben aus friiher abgelaufenen Embolien sind als strickleiterformige
Wandvernarbungen von den frisch entstandenen, verknaulten Thromben zu

unterscheiden. Dies zeigt die Abbildung 3.

Abbildung 3: Strickleiterformige Wandvernarbung in einer gro3eren Pulmonal-
arterie. Zustand nach friherer Lungenembolie (mit freundlicher
Genehmigung des Archivs des Instituts fur Rechtsmedizin des
Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf).
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2. Material und Methoden

2.1. Material

Aus dem Institut fir Rechtsmedizin der Universitdt Hamburg wurden zwischen
1993 und 2004 aus 13.492 Sektionen insgesamt 537 relevante Sektionsproto-
kolle gesichtet, die mit dem Kennzeichen "Tod durch Lungenembolie” in Zu-
sammenhang standen.

In der Vergleichsarbeit von Liegnitz (1992) fanden sich fir den Zeitraum 1983
bis 1992 in Hamburg unter 10.993 Sektionen 303 Lungenembolien (2,76%).
Von 1993 bis einschlief3lich 2004 wurden von 13.492 Sektionen 427 Lungen-
embolien morphologisch bestétigt, das sind 3,16%, eine Zunahme der letzten
12 Jahre um knapp ein halbes Prozent.

Obwohl die Anzahl der Sektionen in den Jahresabschnitten von 1993 bis 1994,
1999 bis 2000 und von 2001 bis 2003 rucklaufig war (siehe Abb. 4) haben die
Sektionen trotzdem insgesamt stdndig zugenommen. Je nach Auslastung der
einzelnen Bezirke sind in die Anzahl der Sektionen auch die gerichtlich
angeordneten Aul3ensektionen des Hamburger Umlandes (Staatsanwaltschaft
Heide, Bremerhaven, Lineburg, Stade, Verden, Itzehoe und Pinneberg), mit
eingeflossen, die von Mitarbeitern des Instituts fur Rechtsmedizin in Hamburg

vorgenommen wurden.
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Abbildung 4: Jahrliche Anzahl der Sektionen im Zeitraum von 1993 bis 2004
aus dem Institut fir Rechtsmedizin des Universitatsklinkums
Hamburg-Eppendorf (n=13.492).

2.2. Methoden
2.2.1. Erstellung des Dokumentationsbogens

Der Dokumentationsbogen enthielt neben der Erfassung des Sektionstyps, des
Alters, des Geschlechts, der Korpergro3e und des Gewichts, Angaben zu den
Todesumstédnden sowie Angaben Uber die Beschaffenheit der Embolie.
Weiterhin wurden im Dokumentationsbogen Fragen nach den morphologischen
Begleitbefunden gestellt, sowie nach der betriebenen Prophylaxe noch zu
Lebzeiten bei bekannten Risikopatienten. Es wurde gefragt, ob es sich um eine
naturliche, nichtnattrliche oder um eine ungeklarte Todesursache handelt und

ob die Todesursache klinisch oder pathologisch-anatomisch diagnostiziert
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wurde. Weiterhin wurde gefragt, ob sich die klinische Verdachtsdiagnose
bestéatigte oder ob sie durch eine Sektion widerlegt wurde. Im folgenden
werden die verschiedenen Daten wiedergegeben, die im Dokumentations-

bogen festgehalten wurden.

Sektionshummer:

Sektionsart: gerichtlich, wissenschatftlich, oder sonstige (wie von Berufsgenos-
senschaften oder von Lebens- oder anderen Versicherungen gewiinschte)
Sektion.

Alter:

Geschlecht:

Kdrpergrol3e:
Kdrpergewicht:

Klinische Todesursache: Herzinfarkt, Herzversagen, Hypertonie Lungenembo-

lie, Tumorleiden, sonstige Todesursache

Pathologisch-anatomische Todesursache: Herzinfarkt, Herzversagen, Hyper-

tonie, Lungenembolie, Tumorleiden, sonstige Todesursache.
Risikofaktoren:

Hypertonus, Immobilitat, Adipositas, Tumorleiden, Rechtsherzinsuffizienz, Cor
pulmonale, Nikotin, gynakologische Erkrankungen, Kontrazeptiva, Hormon-
therapie, Schwangerschaft, Pankreaserkrankungen, Nikotin, Sonstiges.

Wie starben die Patienten: bei/nach Verkehrsunfall, bei/nach bekannter Vorer-

krankung, ohne bekannte Vorerkrankung, pl6tzlich, unerwartet, postoperativ,
Polytrauma, Extremitatentrauma, bei/nach Krankenlager. Dauer in Tagen nach
den oben genannten Ereignissen.

Wo starben die Patienten: im Krankenhaus, im Pflegeheim, zu Hause, auf/nach

Flugreisen, an anderen Orten.
Uhrzeit des Todeseintritts: Zwischen 6.00-12.00 Uhr, 12.00-18.00 Uhr, 18.00-
0.00 Uhr, 0.00-6.00 Uhr.

Grad der Embolie: massiv, peripher.

Alter der Embolie: frisch, wandadhasiv, einzeitig oder mehrzeitig/rezidivierend.
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Wie wurde zu Lebzeiten Prophylaxe betrieben: medikamentds, durch Kompres-

sion, durch Mobilisierung oder durch Krankengymnastik?

Konnten familidre genetische Dispositionen festgestellt werden?

Welche morphologischen Befunde konnten auf die Lungenembolie zuriick-

gefuhrt werden: Akutes Cor pulmonale, Infarktpneumonie, Pneumonie oder

paradoxe arterielle Embolie.

Morphologische Begleitbefunde: Chronische Rechtsherzinsuffizienz, chroni-

sche Linksherzinsuffizienz, chronisches Cor pulmonale, Tumorleiden, wand-
verstarkter rechter Ventrikel, sonstige schwere chronische Erkrankung.

Lokalisation der Emboliequelle: Unterschenkelvene, Oberschenkelvene,

Beckenvene, Hohlvene, V. jugularis, andere Venen oder an den Herzklappen.

Um welche Art von Zellmaterial handelte es sich bei dem vorgefundenen

embolischen Material: Fett, Fremdkorper, Fruchtwasser, Tumorgewebe, Kris-

talle, Parasiten oder um unbekanntes Material.

Validitatsprifung: Lungenembolie-Todesart: nattrlich-nicht nattrlich-ungeklart;

Lungenembolie bei/nach arztlichen MalRnahmen, Lungenembolie erkannt,
Lungenembolie klinisch vermutet, Lungenembolie morphologisch bestatigt,
fragliche arztliche Behandlungsfehler, Behandlungsfehler bestatigt.

2.2.2. Statistische Methoden

Die Daten der vorliegenden Studie wurden zunéchst in das Datenprogramm
Ecxel fur Windows ubertragen und dann mittels des Statistikprogrammes
Statistical Package for Social Sciences (SPSS/PC+ Version 12.0, Fa. Spss
GmbH, Munchen) ausgewertet. Als beschreibende Statistik wurden absolute
(n) und relative (%) Haufigkeit, Mittelwert (MW), Standardabweichung (SD),
Median (Med.), Minimum (Min) und Maximum (Max) verwendet. Zur Signifi-
kanzprifung wurden nichtparametrische Prufverfahren (Mann-Whitney-Test,
Kruskal-Wallis-Test, Chi*-Test) benutzt. Das Signifikanzniveau wurde auf den
Wert p < 0,05 festgelegt.
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3. Ergebnisse

In der vorliegenden Studie wurden 537 Sektionsfélle aus den Jahren 1993 bis
2004 untersucht. Die nachfolgende Abbildung 5 zeigt, dass im Durchschnitt 43
Sektionen pro Jahr vorgenommen wurden, bei denen die Verdachtsdiagnose
Lungenembolie gestellt wurde. Diese Zahl lag in den Jahren 1996 bis 1999
sowie 2001 hoher. In den Jahren 1992 - 1994 sowie 2000 und 2001 hingegen

wurden unterdurchschnittlich viele Sektionen vorgenommen.

80

70 4

;:: 60 EH! EE! Eii

L';?50

s

x 34 34
3 W || P
S 30 -

©

-

N 20

[

<L

10 4

0 T T T T T T T T T T T T
1993 1994 1995 1906 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

Beobachtungszeitraum

Abbildung 5: Anzahl der Sektionen mit der Verdachtsdiagnose Lungenembolie
in den einzelnen Jahren des Beobachtungszeitraums 1993-2004
(n=537)

Zunachst werden demographische Daten des Sektionsgutes beschrieben
(Kapitel 4.1.) und nachfolgend die Ergebnisse dargestellt, die sich auf die

Analyse der Lungenembolien beziehen (Kapitel 4.2.).
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3.1. Demographische Daten

3.1.1. Alters- und Geschlechtsverteilung

Im gesamten Untersuchungszeitraum wurden Altersangaben von 533 der 537
auswertbaren Sektionsprotokolle ermittelt. Danach betragt das durchschnitt-
liche Alter der Verstorbenen 65,3 + 17,7 Jahre (Median 68 Jahre) und
schwankt zwischen 10 - 96 Jahren (vgl. Abb. 6).
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Abbildung 6: Altersverteilung (Boxplot) im Gesamtkollektiv Gber den Unter-
suchungszeitraum 1993 - 2004; o = Markierung von Ausreif3ern

Es findet sich fur das Gesamtkollektiv kein signifikanter Unterschied des Alters
der Sektionen zwischen den verschiedenen Jahren des Untersuchungs-
zeitraums (Kruskal-Wallis: p = 0,0705). Im gesamten 12jahrigen Beobach-
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tungszeitraum wurden 45,5% (n=256) méannliche und 54,5% (n=307) weibliche

Sektionsfalle untersucht.

3.1.2. Anlass der Sektion

In einem von 537 Sektionsféllen konnte keine Angabe Uber den Anlass der
Sektion aus den Unterlagen ermittelt werden. In mehr als der Halfte (55,1%)
der verbleibenden 536 Falle war der Anlass eine gerichtlich angeordnete Sek-
tion, in einem Drittel der Falle (35,6%) wurde die Sektion aus wissenschatftli-
chem Interesse vorgenommen. In knapp jedem zehnten Fall wurde die Sektion
aus privaten Grunden (durch Angehdrige), auf Antrag der Berufsgenossen-

schaft oder einer sonstigen Versicherung oder wegen einer beabsichtigten

Feuerbestattung durchgefihrt (siehe Tabelle 1).

Tabelle 1: Verteilung gerichtlicher, wissenschaftlicher und sonstiger

Sektionen im 12jahrigen Beobachtungszeitraum
Jahr gerichtlich ange- | wissenschaftlich sonstiger Grund

ordnete Sektion | bedingte Sektion fur Sektion

n % n % n %

1993 13 52,0 12 48,0 - -
1994 20 66,7 7 23,3 3 10,0
1995 29 72,5 10 25,0 1 2,5
1996 34 63,0 17 31,5 3 5,6
1997 20 39,2 27 53,0 4 7,8
1998 35 44.8 41 52,6 2 2,6
1999 24 43,6 28 50,9 3 5,5
2000 12 35,3 21 61,8 1 2,9
2001 38 71,7 13 24,5 2 3,8
2002 18 52,9 13 38,3 3 8,8
2003 24 57,1 1 2,4 17 40,5
2004 28 70,0 1 2,5 11 27,5
gesamt 295 55,1 191 35,6 50 9,3

sonstige Griinde fur Sektion: private Griinde, von Berufsgenossenschaft oder
sonstiger Versicherung in Auftrag gegeben, vor Feuerbestattung angeordnet
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Um ausreichend gro3e Fallgruppen fur eine statistische Analyse zu erhalten,
wurden die Sektionen aus wissenschaftlicher oder sonstiger Ursache zu sog.
nicht gerichtlich bedingten Sektionen zusammengefasst und den gerichtlich
angeordneten Sektionen gegenubergestellt. Dabei ergab sich ein signifikanter
Unterschied in der Haufigkeitsverteilung gerichtlicher Sektionen Uber den
12jahrigen Beobachtungszeitraum (Chi®: p < 0,001). Besonders hoch lag der
Anteil gerichtlich angeordneter Sektionen in den Jahren 1995, 2001 und 2004,
wahrend er in den Jahren 1998-1999 sowie 2000 besonders niedrig war (siehe

Abbildung 7).
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Abbildung 7: Anteil von gerichtlich angeordneten und nicht-gerichtlich (wis-
senschatftlich, sonstige) begriindeten Sektionen im 12jahrigen
Beobachtungszeitraum

Das Geschlecht hatte keinen Einfluss auf die Art der Sektion (Chi?: p = 0,7220).
Mannliche Félle wurden ebenso haufig aufgrund einer gerichtlich angeordneten
Sektion untersucht wie Frauen (Manner: n=135 bzw. 54,2%; Frauen: n=160
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bzw. 55,7%). Umgekehrt wurden ebenso haufig Manner wie Frauen einer
wissenschaftlichen oder aus sonstigen Grinden angeordneten Sektion
unterzogen (Manner: n=114 bzw. 45,8%; Frauen: n=127 bzw. 44,3%).

Es zeigte sich jedoch im Gesamtkollektiv ein signifikanter Unterschied (Mann-
Whitney: p = 0,0409) des mittleren Alters zwischen Sektionsféallen, die gericht-
lich bzw. nicht gerichtlich angeordnet obduziert wurden. Personen, die auf
gerichtliche Anordnung einer Sektion zugefihrt wurden, waren im Mittel 63,6
Jahre alt. Nicht gerichtlich bedingte Sektionsfalle waren im Durchschnitt 67,4
Jahre alt und damit einige Jahre é&lter. Die Diskrepanz ergab sich jedoch wegen
eines signifikanten Altersunterschiedes bei den mannlichen Sektionsfallen (p =
0,0092). Gerichtlich angeordnete mannliche Sektionsfalle wiesen mit 59,5
Jahren ein deutlich niedrigeres Alter auf als nicht gerichtlich bedingten mann-
lichen Sektionsfallen (65,4 Jahre). Bei den Frauen fand sich kein entspre-

chender Altersunterschied (siehe Tabelle 2).

Tabelle 2: Durchschnittsalter mannlicher und weiblicher Obduzierter in Abhéan-
gigkeit vom Anlass der Sektion

Geschlecht gerichtlich angeordnete nicht gerichtliche p-Wert”
Sektion Sektionen”
MW | SD | Med | Min | Max | MW | SD | Med | Min | Max
mannlich 59,5|17,0| 62,0 | 22,0 | 89,0 | 654 | 156 | 67,5 | 23,0 | 95,0 |0,0092
weiblich 67,2]19,2[710]10,0| 960 |69,1| 16,8 | 73,0 | 24,0 | 94,0 |0,6389
alle Falle 63,6 | 18,6 | 67,0 | 10,0 | 96,0 |67,4| 16,3 | 70,0 | 23,0 | 95,0 |0,0409
p-Wert” 0,0001 0,0231

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Med = Median; Min = Minimum; Max = Maximum

Y Sektion wegen wissenschaftlicher und sonstiger Griinde (private Griinde, von Berufsgenos-
senschaft oder sonstiger Versicherung in Auftrag gegeben, vor Feuerbestattung angeordnet

2 Signifikanzprifung zwischen gerichtlich und nicht gerichtlichen Sektionen (Mann-Whitney-
Test)

3 Signifikanzprifung zwischen méannlichen und weiblichen Sektionsfallen (Mann-Whitney-Test)
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Im Gesamtkollektiv aller Sektionsfélle konnte in 510 Féllen der Body Mass
Index ermittelt werden. Es zeigte sich eine signifikante Zunahme des BMI von
Beginn des Untersuchungszeitraums (1992) bis zum Ende im Jahre 2004
(Kruskal-Wallis: p = 0,019). Dies wird durch die Darstellung der Trendkurve mit
den Mittelwertsangaben flr die einzelnen Untersuchungsjahre in der Abbildung

8 dargestellt.

1993 94 95 96 97 98 99 00 01 02 03 2004
Untersuchungsjahr

Abbildung 8: Veranderung des Body Mass Index (kg/m?) im Untersuchungs-
zeitraum 1993 bis 2004 im Gesamtkollektiv; @ = BMI-Mittelwert
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3.1.3. Todesart/-ursache

Im Gesamtkollektiv konnte in 536 Fallen eine Angabe zum Sektionstyp und der
Todesursache laut Totenschein (natdrlich, nicht natdrlich, ungeklart) ermittelt
werden. Insgesamt verstarben 430 Personen (80,2%) an nattrlichen Todes-
ursachen, 35 Personen (6,5%) an nicht nattrlichen Todesursachen und 71 Per-
sonen (13,2%) an ungeklarten Todesursachen. Es ergab sich bei den an natur-
lichen Todesursachen Verstorbenen eine Rate gerichtlich angeordneter Sek-
tionen von 48,4%, bei den an nicht naturlichen Todesursachen Verstorbenen
von 88,6% und bei den an ungeklarten Todesursachen Verstorbenen von
78,9%. Die Raten fir wissenschaftlich begrindete Sektionen lagen bei 40,7%,
11,4% bzw. 16,9%. In der Gruppe von an nicht natirlichen Todesursachen Ver-
storbenen gab es keine Sektion aus sonstigen Griinden, bei der Gruppe mit
naturlichen Todesursachen lag der Anteil "sonstiger Sektionen" bei 10,9%, bei

den an ungeklarten Todesursache Verstorbenen lag er bei 4,2% (s. Abb. 9).

500

)
thla 400
=
o
e
Qo 300
=
@
w
L 200
=
[
N
=

100

3
g
—F
31
0 T T T
natiirliche Todesursache nicht natiirliche Todesursache Todesursache ungeklart

. sonstige Grinde f. Sektion (n=50)
. wissenschaftlich begrindete Sektion (n=191)
D gerichtlich angeordnete Sektion (n=295)

Abbildung 9: Anzahl von gerichtlich angeordneten, wissenschaftlich begrin-
deten oder aus sonstigen Grinden durchgefuhrten Sektionen in
Abhangigkeit von der Todesursache laut Totenschein
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Im Gesamtkollektiv konnten bei 512 Verstorbenen sowohl Angaben zur patho-
logisch-anatomisch gesicherten Todesursache als auch zum Sektionstyp er-
mittelt werden. Auf dieser Basis ergab sich fur das Gesamtkollektiv ein Anteil
von an Lungenembolie verstorbenen Personenen von 83,2% (n=426; siehe
hierzu Anmerkung 2 in Tabelle 3). 25 Personen (4,9%) waren an Herzversagen
verstorben, 23 Personen (4,5%) an Herzinfarkt, funf Personen (1,0%) an
Tumorleiden und eine Person (0,2%) an Hypertonie. Bei den verbleibenden 32

Verstorbenen lagen sonstige Todesursachen vor (vgl. Tabelle 3).

Tabelle 3: Verteilung der pathologisch-anatomisch gesicherten Todesursachen
nach Sektionstyp (gerichtlich angeordnet, wissenschatftlich begrin-
det, sonstiges) und Todesart laut Totenschein (nattrlich, nicht natdr-
lich, ungeklart)

patholog-anat. Sektionstyp
gesicherte gerichtlich wissenschaftlich sonstige
Todesursache angeordnet begrindet Griinde”

n | % n | % n | %

Todesart It. Totenschein: natirlich (n=423)
Herzinfarkt 10 4,9 8 4,7 4 8,5
Herzversagen 14 6,9 8 4,7 2 4,3
Hypertonie - - 1 0,6 - -
Lungenembolie 165 80,9 148 86,0 40 85,1
Tumorleiden 1 0,4 3 1,7 1 2,1
sonstige Urs. 14 6,9 4 2,3 - -
Todesart It. Totenschein: nicht natirlich (n=35)
Herzinfarkt 1 3,2 - - - -
Lungenembolie 19 61,3 3 75,0 - -
sonstige Urs. 11 3,5 1 25,0 - -
Todesart It. Totenschein: ungeklart (n=54)
Herzversagen - - 1 12,5 - -
Lungenembolie 42 97,7 7 87,5 2 66,7
sonstige Urs. 1 2,3 - - 1 33,3
Gesamtkollektiv (n=512)

Herzinfarkt 11 4,0 8 4,3 4 8,0
Herzversagen 14 5,0 9 4,9 2 4,0
Hypertonie - - 1 0,5 - -
Lungenembolie 226 81,2 158 85,9 42 84,0
Tumorleiden 1 0,4 3 1,6 1 2,0
sonstige Urs. 26 9,4 5 2,8 1 2,0

Y Sektion wegen wissenschaftlicher und sonstiger Griinde (private Griinde, von Berufsgenos-
senschaft oder sonstiger Versicherung in Auftrag gegeben, vor Feuerbestattung angeordnet

2) insgesamt liegen im Kollektiv 427 pathologisch-anatomisch gesicherte Lungenembolien vor,
aber in einem Fall fehlt in den Unterlagen die Angabe zum Sektionstyp.
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Verglich man die Haufigkeit von an Lungenembolie verstorbenen Personen hin-
sichtlich der auf dem Totenschein angekreuzten Todesart (nattrlich, nicht na-
tirlich, ungeklart), so fanden sich signifikante Unterschiede (Chi* p < 0,001).
Bei den als natirliche Todesursache im Totenschein angegebenen Todesfal-
len lag der Anteil von Lungenembolien bei 83,5%, beim Kollektiv mit nicht
naturlicher Todesursache betrug der Anteil 62,9% und bei den Fallen mit unge-

klarter Todesursache laut Totenschein lag er bei 94,4% (siehe Abbildung 10).
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Abbildung 10: Anteil von Lungenembolien in Abhangigkeit von der Todesursa-
che laut Totenschein; andere Todesursache (anatomisch-
pathologisch bestatigt) = Herzinfarkt, Herzversagen, Hyper-
tonie, Tumorleiden, sonstige Todesursachen
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Stellte man die Haufigkeit von an Lungenembolie verstorbenen Personen den
jeweiligen Sektionstypen gegeniber, ergab sich kein signifikanter Unterschied
(Chi*>: p = 0,4310). Der Anteil von Lungenemboliefallen im Sektionsgut von
Verstorbenen, die auf gerichtliche Anordnung obduziert wurden, betrug 81,3%,
jener von Verstorbenen mit wissenschaftlich begriindeter Sektion lag bei 85,9%
und der Anteil von Lungenembolien bei Verstorbenen, die aus sonstigen
Grinden obduziert wurden, betrug 84,0% - siehe Abbildung 11.
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Abbildung 11: Anteil von Lungenembolien in Abhangigkeit von der Sektions-
art; andere Todesursache (anatomisch-pathologisch besta-
tigt) = Herzinfarkt, Herzversagen, Hypertonie, Tumorleiden,
sonstige Todesursachen
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3.2. Analyse der an Lungenembolien Verstorbenen

3.2.1. Alters- und Geschlechtsverteilung

Von 427 todesursachlich an Lungenembolie Verstorbenen waren 189 ménnlich
(44,3%) und 238 weiblich (55,7%). In 424 Fallen lagen Altersangaben zur
Person vor. Die 186 auswertbaren mannlichen Obduzierten waren zum Todes-
zeitpunkt 62,0 + 16,1 Jahre (Median 63 Jahre; 22 - 95 Jahre) alt gewesen. Die
238 weiblichen Verstorbenen waren mit 68,3 + 18,0 Jahren (Median 73 Jahre;
10 - 96 Jahre) jedoch signifikant alter gewesen (Mann-Whitney: p < 0,001). Die

Anteile der Geschlechter in den Altersklassen sind der Abb. 12 zu entnehmen.

2l

0-30J.  31-40J.  41-50J.  51-60J. B1-70J.  71-80J.  81-90J. 91 J.u. alter
Altersklassen

D weibliche Verstorbene (n=238)
. mannliche Verstorbene (n=186)

Abbildung 12: Altersverteilung in 10-Jahresklassen bei 424 an Lungenembolie
verstorbenen mannlichen und weiblichen Obduzierten
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Im Gesamtkollektiv zeigte sich sowohl fur Frauen als auch fur Manner eine
Zunahme der Inzidenz, an Lungenembolien zu versterben, mit steigendem

Lebensalter der Obduzierten (siehe Abbildung 13).
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Abbildung 13: Darstellung der Inzidenzentwicklung fir Lungenembolie-Todes-
falle bei weiblichen und méannlichen Personen im Gesamt-
kollektiv des Jahres 1993 bis 2004; geordnet nach Alters-

klassen
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Die Abbildung 14 zeigt das relative Risiko fur Manner (bezogen auf jenes von
Frauen), an Lungenembolie zu sterben. In den untersuchten Altersklassen
streut das Risiko um den Wert 1 herum. Dies zeigt an, dass Manner nicht
haufiger an Lungenembolie versterben als Frauen, sondern dass Frauen nur
deshalb scheinbar haufiger an Lungenembolie versterben, weil Frauen alter
werden als Manner und das Lungenembolierisiko mit dem Alter steigt. Nach der
entsprechenden Alterskorrektur der Daten ist das Risiko, an Lungenembolie zu

versterben, fur Manner deshalb nicht erhoht.
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Abbildung 14: Relatives Risiko fur Manner (bezogen auf das Risiko von
Frauen) an Lungenembolie zu versterben, im Gesamtkollek-
tiv der Jahre 1993-2004; die Fehlerbalken geben das 95%-
Konfidenzintervall an.
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3.2.2. Umstande des Todeseintrittes

Die ausgewerteten Umstande, unter denen die obduzierten Personen ver-
storben waren, zeichneten sich dadurch aus, dass die Patienten teilweise unter
mehreren der hier ausgewerteten Umstands-Kategorien verstorben waren. So
konnte beispielsweise der Tod nach einem langeren Krankenlager eingetreten
sein, das nach einem Verkehrsunfall notwendig geworden war. Da hier eine
exakte Differenzierung nicht moglich war, wurde unter Inkaufnahme von
Mehrfachnennungen eine Analyse der zum Tode fuhrenden Umstande
vorgenommen. In keinem Fall trat der Tod ohne bekannte Vorerkrankung ein.
Nur wenige der Obduzierten (1,6%) verstarben nach einem Krankenlager oder
nach einem Verkehrsunfall (2,1%). Manner waren signifikant haufiger als
Frauen (9,5% vs. 3,8%) nach einem Polytrauma verstorben. Etwa jeder 7.
Todesfall war nach einem extremen Trauma oder einem operativen Eingriff
eingetreten. Manner starben haufiger als Frauen bei bzw. nach einer
bekannten Vorerkrankung (20,6% vs. 14,3%). Ein pl6tzlicher Tod fand sich bei
Frauen signifikant haufiger als bei Mannern (97,5% vs. 93,7%) - vergleiche
Tabelle 4.

Tabelle 4: Art des Todeseintritts bei an Lungenembolie verstorbenen mann-
lichen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamtkollektiv
(Mehrfachnennungen maoglich)

Todeseintritt mannlich weiblich |p-Wert? [gesamt

n % n % n %
Tod nach Krankenlager 4 2,1 3 1,3 | 0,3752 7 1,6
Tod nach Verkehrsunfall 6 3,2 3 1,3 | 0,1520 9 2,1
Tod aufgrund eines Poly- 18 | 9,5 9 3,8 | 0,0154 | 27 6,3
traumas
Tod nach Extremitaten- 26 |13,8| 29 |12,2| 0,6301 | 55 | 129
Trauma
Tod nach operativem 33 |175| 30 |12,6 | 0,599 | 63 | 14,8
Eingriff
Tod bei/nach bekannter 39 |206| 34 | 143 | 0,0834 | 73 | 17,1
Vorerkrankung
Tod ist pl6tzlich eingetreten | 177 | 93,7 | 232 | 97,5 | 0,0500 | 409 | 95,8




3.2.3. Ort des Todeseintrittes

Bei 417 Obduzierten, die an Lungenembolie verstorben waren, konnten Anga-
ben dartber eruiert werden, an welchem Ort der Tod eingetreten war. In knapp
zwei Drittel der Falle im Gesamtkollektiv war der Tod an Lungenembolie zu
Hause aufgetreten, in einem Viertel geschah dies im Krankenhaus. Jeder flinfte
Fall ereignete sich in einem Alten- oder Pflegeheim oder an anderen Orten. Im
Rahmen einer Flugreise bzw. nach einer solchen Reise trat der Tod durch Lun-
genembolie nur in zwei Fallen ein.

Die Tabelle 5 zeigt jedoch einen signifikanten Unterschied zwischen den Ge-
schlechtergruppen. Die mannlichen Obduzierten waren haufiger als Frauen im
Krankenhaus an Lungenembolie verstorben und auch etwas haufiger an ande-
ren Orten, wahrend Frauen wesentlich haufiger als Manner im Alten-/Pflege-

heim an einer Lungenembolie verstorben waren.

Tabelle 5: Ort des Todeseintritts bei an Lungenembolie verstorbenen mann-
lichen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamtkollektiv

Lokalisation des méannlich weiblich gesamt
Todeseintrittes (n=185) (n=232) (n=417)
n % n % |p-WertY| n %
zu Hause 115 | 62,2 | 151 | 65,1 | 0,001 | 266 | 63,8
im Krankenhaus 52 |28,2| 48 | 20,7 100 | 24,0
an anderen Orten 16 | 86 | 11 | 4,7 27 | 6,5
im Alten-/Pflegeheim 1 05| 21 | 91 22 | 5,2
auf/nach Flugreise 1 0,5 1 0,4 2 0,5

Y Chi*-Test (zwischen allen Lokalisationen)
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3.2.4. Zeitpunkt des Todeseintritts

Bei 190 obduzierten Personen konnte aus den Akten der Zeitraum des Todes-
eintritts eruiert werden. Ein Drittel der Verstorbenen waren in den Vormittags-
stunden (6-12 Uhr) verstorben, etwas mehr als ein Viertel in den Nachmittags-
stunden (12-18 Uhr). Nur etwa jeder fuinfte Fall ereignete sich in den spaten
Abendstunden (18-24 Uhr) und nur jeder 10. Fall in den Nachtstunden (0-24
Uhr). Ein Unterschied der Haufigkeitsverteilung zwischen den Geschlechtern

fand sich nicht - siehe Tabelle 6.

Tabelle 6: Zeitraum des Todeseintritts bei an Lungenembolie verstorbenen
mannlichen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamtkollektiv

Lokalisation des méannlich weiblich gesamt
Todeseintrittes (n=84) (n=106) (n=190)
n % n % |p-WertY| n %
0 Uhr bis 6 Uhr 13 |155| 14 | 13,2 | 0,7618 | 27 | 14,2
6 Uhr bis 12 Uhr 28 |133,3| 39 | 36,8 67 | 35,3
12 Uhr bis 18 Uhr 22 |126,2| 32 | 30,2 54 | 28,4
18 Uhr bis 24 Uhr 21 [ 25,0 21 | 19,8 42 | 22,1

Y Chi*-Test (zwischen allen Zeitraumen)
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3.2.5. Dauer der klinischen Symptome der Lungenembolie und Dauer des
Krankenlagers

In nur 13 Fallen konnte aus den Akten eine Angabe Uber die Dauer der Klini-
schen Symptome der spater Obduzierten eruiert werden. Die Zeitspanne
betrug im Mittel 7,2 + 5,1 Tage (Median 6 Tage) und schwankte zwischen 1 bis
16 Tagen. Zwischen den Geschlechtergruppen fand sich diesbeziglich kein
signifikanter Unterschied (Mann-Whitney: p = 0,7195)

Die Dauer des Krankenlagers nach Erleiden der Lungenembolie bis zum Ein-
tritt des Todes konnte aus 101 Akten ermittelt werden. Sie betrug durchschnitt-
lich 19,2 + 19,1 Tage (Median 14 Tage) und schwankte zwischen 1 - 100
Tagen. Zwischen den méannlichen und weiblichen Verstorbenen ergab sich kein

entsprechender signifikanter Unterschied (Mann-Whitney: p = 0,2240).
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3.2.6. Grad der Lungenembolie

Unter den 377 Patienten, bei denen Angaben zur Graduierung der Lungen-
embolie vorhanden gewesen waren, zeigte sich folgendes Bild.

In 349 Fallen (92,6%) war es zu einer massiven Embolie gekommen, wobei
das gefalRverstopfende Gerinnsel meisten die Stamm- bzw. Hauptaste der A.
pulmonale verlegt hatte. Ausschliel3lich periphere Lungenembolien, die zum
Tode gefuhrt hatten, fanden sich hingegen nur sehr selten (1,1%). Dabei han-
delte es sich um geringgradige Embolien kleinerer Gefal3e, eines oder mehre-
rer Lungenlappen oder um das Blutgefald nur teilweise und selten vollstandig
ausfullende Gerinnsel. Obduzierte, bei denen ein Kombinationsbefund aus
massiver und peripherer Lungenembolie zu diagnostizieren war, fanden sich in
jedem funften Fall des Sektionsgutes. Ein Unterschied der Emboliegraduie-

rung zwischen den Geschlechtern fand sich nicht (siehe Tabelle 7).

Tabelle 7: Grad der Lungenembolie bei an Lungenembolie verstorbenen
mannlichen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamtkollektiv

Grad der Lungenembolie mannlich weiblich gesamt
(n=167) (n=210) (n=377)
n % n % |p-WertY| n %
massiv 153 | 91,6 | 196 | 93,3 | 0,4536 | 349 | 92,6
peripher 1 0,6 3 1,4 4 11
massiv und peripher 13 | 78 | 11 | 53 24 | 6,3

Y Chi*-Test (zwischen den Geschlechtern); massiv = vollstandig verstopfende Gerinnsel in
einem oder mehreren gréBen Asten (Stamm-/Hauptéste der A. pulmonale); peripher = gering-
gradige Lungenembolie in kleineren GefalRen, nur teilweise und selten ganz ausfiillende
Gerinnsel
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3.2.7. Alter der Embolie

Am haufigsten fand sich im Gesamtkollektiv eine frische Embolie (67,7%), die
akut auftrat und zum Tode der Betroffenen fuhrte. Mit 16,2% ebenfalls noch
haufig anzutreffen war eine Kombination aus frischer Embolie mit mehrzeitig
aufgetretenen Embolien. Eine Kombination aus frischer Embolie mit einer alten,

wandadhasiven Embolie fand sich in 7,7% der Féalle (siehe Tabelle 8).

Tabelle 8: Alter der Lungenembolie bei an Lungenembolie verstorbenen
mannlichen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamtkollektiv

Art/Alter der Embolie mannlich weiblich gesamt
(n=189) (n=238) (n=427)
n % n % |n %

frische Embolie - - - - -
frische+mehrzeitige+wandadhasive E.| 28 | 14,8 | 41 | 17,2 | 69 | 16,2

frische+mehrzeitige Embolien 18 | 9,5 15 | 6,3 | 33 | 7,7
frische+wandadhasive Embolien 13 | 69 | 14 | 59 | 27 | 6,3
frische+einzeitige Embolien 117 | 63,9 | 147 | 61,8 | 264 | 67,7
wandadhasive Embolien - - 3 1,3 3 0,7
mehrzeitige+wandadhasive E. 1 0,5 2 0,8 3 0,7
mehrzeitige Embolien 2 1,1 - - 2 0,5
einzeitige+wandadhasive E. - 1 0,4 1 0,2

keine Angaben zum Emboliealter 10 | 53 | 15 | 63 | 25 | 59

wandadhéasive Embolie = alte, wandadh&sive Embolie

mehrzeitige Embolie = Kombination aus sehr alter, alter und/oder frischer Embolie
mehrzeitige + wandadhasive Embolie = mehrfache, sehr alte oder alte Embolien

frische Embolie = akute und zum Tode fihrende Embolie

frische + einzeitige Embolie = erstmalige, akute und zum Tode fihrende Embolie

frische + mehrzeitige Embolie = Kombination aus junger, alter und/oder sehr alter Embolie
einzeitige + wandadhé&sive Embolie = Kombination aus junger und alter Embolie
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3.2.8. Embolieprophylaxe

Aus den Akten konnten vier Kategorien von MalRhahmen erhoben werden, die
im Rahmen der Embolieprophylaxe durchgefihrt worden waren.
Krankengymnastik als Prophylaxe wurde noch zu Lebzeiten in keinem Fall an-
gegeben. Das Tragen von Kompressionsstrimpfen wurde lediglich bei finf an
Lungenembolie gestorbenen Patienten eruiert (0,9%). Bei 6,1% der Falle
konnte eine medikamentdse prophylaktische Behandlung vor dem Tod fest-
gestellt werden. Diese Information konnte einerseits aus der Vorgeschichte der
Obduzierten als auch anhand typischer Einstichstellen fur die Heparinisierung
an der Leiche ermittelt werden. Eine Frihmobilisierung wurde nur in drei Fallen
ermittelt (0,5%). Relevante Unterschiede zwischen den Geschlechtern fanden
sich nicht, wobei die insgesamt sehr geringen Fallzahl von Patienten mit
prophylaktischen Mal3nahmen zu bertcksichtigen ist (siehe Tabelle 9).

Tabelle 9: Art der Embolieprophylaxe zu Lebzeiten bei an Lungenembolie
verstorbenen mannlichen und weiblichen Obduzierten sowie im
Gesamtkollektiv (Mehrfachnennungen mdaglich)

Embolieprophylaxe zu mannlich weiblich [p-Wert? | gesamt
Lebzeiten (n=189) (n=238) (n=427)

n % n % n %
Krankengymnastik 0 0 0 0 n.b. 0 0
durchgefuhrt

Tragen von Kompressions- 2 11 2 0,8 | 0,5975 4 0,9
trimpfen

medikamentose Prophylaxe | 15 | 7,9 | 11 | 46 | 0,1548 | 26 6,1

Frihmobilisierung des 1 0,5 1 0,4 | 0,6899 2 0,5
Patienten

Y Chi*-Test bzw. Fisher-Exact-Test (zwischen den Geschlechtern);
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3.2.9. Risikofaktoren

Das Risikoprofil fir eine Lungenembolie ergab im Gesamtkollektiv, dass Adipo-
sitas in einem Viertel der Félle sowie Hypertonie in jedem 7. Fall von Bedeu-
tung war. Jeder 10. Patient war immobil, in jedem 13. Fall war eine Pankreas-
erkrankung oder eine Rechtsherzinsuffizienz nachweisbar. Nikotinabusus
spielte wie Tumorleiden, Schwangerschaft, Cor pulmonale oder Kontrazeptiva
nur eine untergeordnete Rolle. Allerdings muss betont werden, dass in den
Akten diese Risikofaktoren nicht zwangslaufig dokumentiert worden waren, so
dass ein Fehlen oder ein Nichteintrag dieses Risikofaktors keineswegs bedeu-
tete, dass der Risikofaktor nicht vorhanden gewesen ware.

Der Vergleich des Risikoprofils fur die beiden Geschlechtergruppen ergab,
dass Manner signifikant haufiger Nikotinabusus hatten (7,4% vs. 2,9%). Hier
muss allerdings einschrankend betont werden, dass die Feststellung, ob ein
Verstorbener ein Raucher war, nur anhand der aul3eren Merkmale (z.B. Ver-
farbung der Finger) bestimmt werden konnnte. Ein Raucher, der keine &uf3eren
Merkmale aufwies, wurde als Nichtraucher eingestuft. Deshalb war die Anzahl
von Rauchern insgesamt auch sehr niedrig.

Es konnte ebenfalls festgestellt werden, dass Manner etwas haufiger an
Hypertonie litten als Frauen (18,5% vs. 12,6%). Beim weiblichen Geschlecht
war Adipositas fast doppelt so haufig wie bei Mannern anzutreffen (28,6% vs.
17,5%) - siehe Tabelle 10.
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Tabelle 10: Risikofaktoren fur eine Lungenembolie im Kollektiv der an einer
Lungenembolie verstorbenen mannlichen und weiblichen Obdu-
zierten (Mehrfachnennungen maglich); geordnet nach Haufigkeit

Risikofaktor mannlich weiblich [p-Wert? | gesamt

(n=189) (n=238) (n=427)

n % n % n %
Adipositas 33 [175] 68 | 28,6 | 0,0072 | 101 | 23,7
Hypertonie 35 [185] 30 | 12,6 | 0,0911 | 65 | 15,2
Immobilitat 22 116 ] 22 | 92 | 0,4184 | 44 | 10,3
Pankreaserkrankung 17 | 90 | 17 | 7,1 | 0,4826 | 34 8,0
Rechtsherzinsuffizienz 14 | 7,4 18 7,6 | 0,9516 | 32 7,5
Nikotinabusus 14 | 7,4 7 29 | 0,0340 | 21 4,9
Tumorleiden 6 3,2 4 1,7 | 0,3106 10 2,3
Schwangerschaft - - 3 1,3 | 0,1721 3 0,7
Cor pulmonale 3 1,6 1 0,4 | 0,2306 4 0,9
Kontrazeptiva - - 1 0,4 | 0,5573 1 0,2
gynéakologische - - - - n.b. - -
Erkrankung
Hormontherapie - - - - n.b. - -
sonstige Risiken 175 | 92,6 | 216 | 90,8 | 0,4975 | 391 | 91,6

Y Chi*-Test bzw. Fisher-Exact-Test (zwischen den Geschlechtern)

n.b. = p-Wert nicht berechenbar (keine "ja"-Félle)
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3.2.10. Folgen der Lungenembolie

Fur diesen Punkt fanden sich nur wenige Angaben im Datenmaterial der an
Lungenembolie verstorbenen Personen. Als Folge der Lungenembolie konnte
in 19 Fallen ein akutes Cor Pulmonale (4,4%) und in 22 Fallen (5,2%) eine
Pneumonie ermittelt werden. Eine paradoxe arterielle Embolie konnte fur das
Obduktionsgut der an Lungenembolie Verstorbenen nicht bestatigt werden,
fand sich aber bei der Personengruppe, deren Todesursachen nicht die
Lungenembolie war. Die nachfolgende Abbildung zeigt einen hamorrhagischen
Lungeninfarkt, aus dem sich eine Infarktpneumonie entwickelte.

Abbildung 15: Hamorrhagischer Lungeninfarkt (Obduktionsbefund), aus dem
sich nachfolgend eine Infarktpneumonie entwickelt hatte (mit
freundlicher Genehmigung des Archivs des Instituts fur Rechts-
medizin des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf.
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3.2.11. Familiare Disposition

Hierzu konnte nur in einem einzigen Fall eine Information aus den Obduktions-
unterlagen retrospektiv ermittelt werden.

Im entdeckten Fall handelte es sich um eine Punktmutation G1691A am Faktor
V-Gen (aktiviertes Protein C/APC bei Faktor-V-Leiden-Konstellation).

Es war eine 17jahrige, scheinbar vollig gesunde junge Frau, die morgens auf
dem Bahnhof zusammenbrach und bei der wenig spater nur noch der Tod
festgestellt werden konnte. Das Schicksal dieser Verstorbenen gab den Anstol3
fur die vorliegende Studie. Der Fall wird spater noch detailliert kasuistisch
dargestellt (siehe Kapitel 3.4.1.3.).



3.2.12. Morphologische Begleitbefunde

Unter den morphologischen Begleitbefunden dominierte im Kollektiv der an
Lungenembolie verstorbenen Personen die chronische Rechtsherzinsuffizienz
(66,7%) und das Vorliegen eines wandverstéarkten rechten Ventrikels (48,2%).
Jeder funfte Patient litt an einer sonstigen schweren Erkrankung, die aber nicht
in unmittelbarem Zusammenhang mit der zum Tode fuhrenden Lungenembolie
stand. Etwa jeder 10. Verstorbene hatte an einer chronischen Linksherz-
insuffizienz (14,5%) oder einem Tumorleiden (9,1%) gelitten. Ein chronisches
Cor Pulmonale war selten (2,8%). Zwischen den Geschlechtern gab es hin-
sichtlich der Haufigkeit morphologischer Begleitbefunde signifikante Unter-
schiede. Manner wiesen signifikant haufiger ein chronisches Cor pulmonale
(5,3% vs. 0,8%) und einen wandverstarkten rechten Ventrikel (55% vs. 42,9%)
auf als Frauen. Frauen wiederum hatten doppelt so haufig wie Manner ein
Tumorleiden (11,8% vs. 5,8%) - vgl. Tabelle 11.

Tabelle 11: Morphologische Begleitbefunde bei an Lungenembolie verstorbe-
nen mannlichen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamt-
kollektiv (Mehrfachnennungen méglich)

Morphologischer Begleit- mannlich weiblich [p-wert? gesamt
befund geordnet nach Hau- (n=189) (n=238) (n=427)
figkeit n % n % n %
chronische Rechtsherz- 121 | 64,0 | 164 | 68,9 | 0,2870 | 285 | 66,7
insuffizienz

wandverstarkter rechter 104 | 55,0 | 102 | 42,9 | 0,0124 | 206 | 48,2
Ventrikel

chronische Linksherz- 33 |175| 29 | 12,2 | 0,1243 | 62 | 14,5
insuffizienz

sonstige schwere 44 23,3 | 52 | 21,8 0,7248 | 96 | 22,5
Erkrankung

Tumorleiden 11 5,8 28 | 11,8 | 0,0341 | 39 9,1
chronisches Cor pulmonale | 10 | 5,3 2 0,8 | 0,0057 | 12 2,8

Y Chi*-Test bzw. Fisher-Exact-Test (zwischen den Geschlechtern)
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3.2.13. Quellen der Embolie, embolisiertes Material

Die Mehrzahl der Embolien resultierte in zwei Drittel der Félle aus dem Bereich
der Ober- bzw. Unterschenkelvene (67,7% bzw. 61,1% der Falle). In nur 7,3%
der Félle war eine andere Vene der Ort der Gerinnselbildung bzw. das
Gerinnsel stammte aus einer Beckenvene (5,9%).

Es fiel auf, dass mannliche Obduzierte haufiger als Quelle der Lungenembolie
ein Gerinnsel in der Oberschenkelvene aufwiesen als Frauen (66,1% vs.
57,1%), aber der prozentuale Unterschied war nicht signifikant (vgl. Tabelle
12).

Tabelle 12: Quelle der Embolie bei an Lungenembolie verstorbenen mannli-
chen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamtkollektiv
(Mehrfachnennungen maglich); geordnet nach Haufigkeit

Quelle der Embolie (geord-| mannlich weiblich |p-Wert" gesamt

net nach Haufigkeit des| (n=189) (n=238) (n=427)

Auftretens) n % n % n %
Unterschenkelvene 134 | 70,9 | 155 | 65,1 | 0,2051 | 289 | 67,7
Oberschenkelvene 125 | 66,1 | 136 | 57,1 | 0,0582 | 261 | 61,1
andere Vene 16 8,5 15 6,3 | 0,3922 31 7,3
Beckenvene 10 | 5,3 15 | 6,3 | 0,6583 | 25 5,9
Hohlvene 1 0,5 1 0,4 | 0,6899 2 0,5
Herzklappen 1 0,5 - - 0,4426 1 0,2
Vena jugularis 1 0,5 - - 0,4426 1 0,2

Y Chi*-Test bzw. Fisher-Exact-Test (zwischen den Geschlechtern)

Angaben Uber das embolisierende Material fanden sich in den Unterlagen nur
sparlich. Fruchtwasser-, kristall- oder parasitenbedingte Embolien konnten
vorab nach dem Aktenstudium vollstandig ausgeschlossen werden. Nur in Aus-
nahmeféllen hatte es sich beim Emboliematerial um einen Fremdkérper, einen
Fettembolus oder um Tumorgewebe gehandelt. In 7,5% der Falle konnte das
zur Lungenembolie fuhrende Material entweder nicht gefunden werden oder
nicht analysiert werden bzw. in den Akten waren keine verwertbaren Angaben

hierzu mehr vorhanden (siehe Tabelle 13).
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Tabelle 13: Art des embolisierenden Materials bei an Lungenembolie verstor-
benen mannlichen und weiblichen Obduzierten sowie im Gesamt-
kollektiv (Mehrfachnennungen méglich); geordnet nach Haufigkeit

Art des embolisierenden mannlich weiblich [p-Wert? gesamt
Materials (n=189) (n=238) (n=427)
n % n % n %
unbekanntes Material 9 48 | 23 | 9,7 | 0,0560 | 32 7,5
Fett 5 2,6 5 21 | 04763 | 10 2,3
Fremdkorper - - 1 0,4 | 0,5573 1 0,2
Tumorgewebe - - 1 0,4 | 0,5573 1 0,2
Fruchtwasser - - - - n.b. - -
Kristalle - - - - n.b. - -
Parasiten - - - - n.b. - -

Y Chi*-Test bzw. Fisher-Exact-Test (zwischen den Geschlechtern)
n.b. = p-Wert nicht berechenbar (keine "ja"-Féalle)
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3.3. Validitatsprufung

3.3.1. Ubereinstimmung und Abweichung der klinisch diagnostizierten von der

pathologisch-anatomisch diagnostiziertenTodesursache

Auf der Basis der 537 insgesamt obduzierten und untersuchten Verstorbenen
wurde ermittelt, inwieweit die klinisch diagnostizierte Todesursache mit der
Angabe der pathologisch-anatomischen Todesursache tbereinstimmte.
Klinisch wurde in 185 Fallen eine Lungenembolie als Todesursache auf dem
Totenschein angegeben, jedoch konnten von diesen Fallen pathologisch-ana-
tomisch nur 91,4% (n=169) bestatigt werden. In 64 Fallen waren auf dem
Totenschein die klinisch bestimmten Todesursachen Herzinfarkt, Herzver-
sagen, Tumorleiden oder sonstige Ursachen angegeben worden, wobei im
Rahmen der Obduktion in 45 dieser Falle (70,3%) eine Lungenembolie als
Todesursache pathologisch-anatomisch gesichert werden konnte. In 288 Fallen
war auf dem Totenschein keine klinische Todesursache angegeben. Im Rah-
men der Obduktion konnten von diesen Fallen 74% pathologisch-anatomisch
einer Lungenembolie zugeordnet werden.

Legt man den Obduktionsbefund zugrunde, so wurden von den klinisch
eindeutigen Diagnosen (249 Félle, ausgenommen die Falle ohne Angabe der
klinischen Todesursache) in 185 Fallen die klinische Diagnose einer Lungen-
embolie gestellt. Diese wurde durch die pathologisch-anatomische Untersu-
chung in 91,3% richtig-positiv bestatigt, wahrend in 8,7% dieser 185 Falle die
klinische Todesursachendiagnose in Bezug auf Lungenembolie falsch-negativ
war (vgl. Tab. 14).
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Legt man die pathologisch-anatomischen Obduktionsdiagnose als Mal3stab
zugrunde, so war in 427 Fallen eine Lungenembolie vorhanden, die zum Tode
der Obduzierten fihrte. Von diesen Diagnosen wurden Kklinisch nur 39,5%
richtig-positiv erkannt, wahrend 45 Lungenembolien (10,5%) einer falsch-
positiven Kklinischen Diagnose (Herzinfarkt, Herzversagen, Tumorleiden,
sonstige Ursache) zugeordnet wurden. Die Halfte der pathologisch-anatomisch
als Lungenembolie erkannten Todesursachen wurden klinisch Gberhaupt nicht
identifiziert, da 50% der Totenscheine keine Angabe zur klinischen Todes-

ursache enthielten (vgl. Tab. 14).

Tabelle 14: Ubereinstimmung der klinischen und der pathologisch-anatomi-
schen Todesursache im Gesamtkollektiv aller obduzierter Patien-
ten des Untersuchungszeitraums 1993-2004)

klinische pathologisch-anatomisch ermittelte Todesursache

Todes-

ursache k.A. Herz- Herzver- | Hyper- Lungen- Tumor- | sonstige
(n=24) infarkt sagen tonie embolie leiden Ursache

(n=23) (n=25) (n=1) (n=427) (n=5) (n=32)

n % n % n % ni % n % n i %/ |n %

k.A. 18/63|18| 63 |16| 56 |1 03| 213 |740| 5 |1,7|17 | 59

(n=288)

Herz- - - 1100 | 1| 100 | - - 8 |800| - - - -

infarkt

(n=10)

Herzver- | 1 [ 59| 1 59 - - - - 12 | 70,6 | - - 3 | 17,6

sagen

(n=17)

Lungen- | 4 | 22| 3 16 | 6 | 32 | - - | 169 | 914 | - - | 31| 16

embolie

(n=185)

Tumor- - - - - - - - - 4 100 | - - - -

leiden

(n=4)

sonstige | 1 | 3,0 | - - 2| 6.1 - - 21 | 636 | - - 9 | 27,3

Ursache

(n=33)

k.A. = keine Angabe/Information in den Akten
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3.3.2. Behandlungsfehler

Im Gesamtkollektiv aller 537 Obduzierten wurde in 61 Fallen (11,4%) ein arzt-
licher Behandlungsfehler vermutet. Die pathologisch-anatomische Untersu-
chung ergab in 3 Fallen (4,9%) keine Todesursache, in 5 Fallen (8,2%) war es
Herzinfarkt, in 4 Fallen (6,6%) Herzversagen und in 4 Fallen (6,6%) handelte es
sich um eine sonstige Todesursache. In drei Vierteln der Félle (n=45; 73,7%)
jedoch wurde als pathologisch-anatomische Todesursache eine Lungen-
embolie ermittelt.

In einem dieser 61 Falle (0,2% des Gesamtkollektivs von 537 Obduktionen), in
denen ein arztlicher Behandlungsfehler vermutet wurde, wurde dieser auch
durch die pathologisch-anatomische Untersuchung bestétigt. Es handelte sich
um eine weibliche Person mit der klinischen Todesursache "sonstige
Todesursache" auf dem Totenschein, bei der sich in der pathologisch-
anatomischen Untersuchung eine Lungenembolie als Todesursache heraus-

stellte.
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3.4. Kasuistik

3.4.1. Natrliche Todesursache

3.4.1.1. Lungenembolie bei Risikofaktor Adipositas

1. Kasuistik:

27 Jahre alte Frau (170 cm / 110 kg).
Vorgeschichte: Eine Mutter von 3 Kindern mit Adipositas Grad Il (BMI 38,1

kg/m?) ohne weitere Vorerkrankungen in der Anamnese. Am Abend, ohne
jegliche Art von Beschwerden war sie ins Bett gegangen und wurde morgens
tot aufgefunden.

Klinische Todesursache: Unklare Todesursache.

Pathologisch-anatomische Todesursache: fulminante Lungenarterienthromb-

embolie.

Morphologische Befunde: Dilatation der rechten Herzhéhlen. Massive Embolien

mit Thromben in den grof3en und peripheren Lungenarterien beiderseits. Unter-
schenkelddeme und Varikose beider Beine.
Emboliequelle: Unbekannt.

2. Kasuistik:
52 Jahre alte Frau (172 cm / 158 kg).
Vorgeschichte: Plotzlich und unerwartet zu Hause verstorbene Person. Sie

hatte zuvor noch wegen akuter Atembeschwerden selbst den Rettungswagen
gerufen. Der Rettungssanitéater hat vor Ort noch mit der Verstorbenen gespro-
chen. Bei der Erstversorgung vor Ort, bei der auch ein Notarzt zugegen war,
kam es zur Lungenembolie. Reanimationsversuche im Rettungswagen waren
vergeblich. Eine Stunde spater wurde vom Notarzt der Tod festgestellt.

Klinische Todesursache: Verdacht auf fulminante Lungenembolie.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Todesursache ist eine frische fulmi-

nante Lungenembolie.
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Morphologische Befunde: Frische Blutgerinnseleinschwemmungen in die Lun-

genschlagadern mit vollstdndiger Austamponierung der grof3en und mittleren
Lungenschlagaderéaste. Strickleiterartige Vernarbungen in der Gefaldwand der
tiefen Blutader auf Hohe des rechten Knies als Zeichen einer &lteren Blutge-
rinnselbildung in diesem Bereich. Zeichen des akuten Rechtsherzversagens mit
Erweiterung der rechten Herzhohlen und Blutstau der inneren Organe. Herz-
gewicht: 466 g, Lungenddem, ausgepragte Fettleber (Lebermasse 3065 g).
Mehrere Gallensteine in der Gallenblase.

Emboliequellen: Kein Nachweis von Blutgerinnsel in den tiefen Bein- und

Beckenblutadern.

3. Kasuistik:
42 Jahre alte Frau (172 cm / 114 kg)
Vorgeschichte: Die Frau mittleren Alters sei plotzlich, ohne jegliche Vorankundi-

gung beim Abendessen nach hinten gekippt. Aul3er einer insulinpflichtigen
Diabetes mellitus-Erkrankung und der ausgepréagten Dickleibigkeit (BMI 38,6
kg/m?) waren keine weiteren Risikofaktoren eines so plétzlichen Ablebens
bekannt. Die Patientin verstarb trotz langfristiger Reanimationsbemihungen im
Krankenhaus. In der Klinik durchgefihrte Zuckermessungen ergaben einen
erhohten Wert, was einer vermuteten Intoxikation durch Insulin entgegen
sprach. Nach Angaben ihres Ehemanns sei die Verstorbene depressiv gewe-
sen und héatte bereits zwei Suizidversuche unternommen.

Klinische Todesursache: Verdacht auf Insulinintoxikation, Herzkreislauf-

versagen.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Frische Lungenembolie

Morphologische Befunde: Akute massive fulminante Lungenthrombembolie mit

Austamponierung beider Lungenschlagaderhauptsdtamme durch frische Blut-
gerinnsel. Starke Erweiterung der Herzhéhlen, Herzgewicht: 340 g. Akute Blut-
stauung von Bauchorganen, Gehirn und Lunge, Hirnédem, massives Lungen-
O0dem.

Emboliequelle: Frische Beinvenenthrombose linksseitig.
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3.4.1.2. Lungenembolie bei Risikofaktor Immobilitat

1. Kasuistik:
34 Jahre alte Frau (162 cm / 41 kQ)

Vorgeschichte: Es war eine Multiple Sklerose seit 17 Jahren bekannt. Es

bestand Spastik in den Beinen und in den Armen. In der Zeit vor dem Tod kam
es zu einer stetigen Verschlechterung der Sprache mit haufigem Sich-
Verschlucken, vielen Erkéltungen und Abmagerung. In den letzten 14 Tagen
war die junge Frau pflegebedirftig und immobil. Es waren keine weiteren
Vorerkrankungen bekannt. Patientin wurde tot im Bett aufgefunden.

Klinische Todesursache: Todesursache ungeklart.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Rechtsherzversagen bei fulminanter

Lungenembolie.

Morphologische Befunde: Mehrere periventrikuldre Skleroseherde im Gehirn

bei bekannter Multipler Sklerose. Herzgewicht 176 g. Atrophie der gesamten
Skelettmuskulatur.

Emboliequelle: Beinvenenthrombose im rechten Oberschenkel

2. Kasuistik:
80jahrige Frau (151 cm / 54 kg)

Vorgeschichte: Genau 3 Monate vor ihrem Tod hatte sich die 80jahrige Frau

einer totale Hiftendoprothesenoperation unterzogen. Sie verstarb im Kranken-
haus.

Klinische Todesursache: Sepsis als Folge eines Dekubitus am Steil3 und einer

offenen Wunde an der Operationsnarbe.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Lungenembolie.

Morphologische Befunde: Thrombembolie der kleineren Lungenschlagaderaste

aller Lungenlappen. Erweiterung des rechten Herzens, Herzgewicht: 420 g.
Lungenemphysem. Chronische Blutstauung von Leber und Milz. Pankreas-
fibrose. Dekubitusgeschwir ersten Grades, keine Affektion des Unterhaut-
fettgewebes, kein Anhalt fir Entzindung. Zustand nach Operation am rechten
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Huftgelenk, regelrechte, teilweise offen granulierende Wundverhéltnisse ohne
Anhalt fur Infektionen.

Emboliequelle: Unbekannt.

3. Kasuistik:
78 Jahre alte Frau (161 cm / 66 kg).

Vorgeschichte: Die Verstorbene soll ca. 4 bis 5 Wochen vor ihrem Tod wegen

einer SteilRbeinprellung im Krankenhaus gewesen sein. Sie sei nicht stationar
aufgenommen worden. Seit dieser Verletzung habe die Frau vorwiegend im
Bett gelegen und sich kaum bewegt. Bei Eintreffen der Rettungskréfte lag die
Frau tot ricklings im Bett im ihrem Schlafzimmer.

Klinische Todesursache: Ungeklart.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Lungenembolie.

Morphologische Befunde: Fulminante Einschwemmung von Blutgerinnseln in

die Lungenstrombahn. Blutreichtum der Lunge. Kleiner Lungeninfarkt. Schlaffe
Erweiterung der rechten Herzhohlen als Zeichen des akuten Rechtherz-
versagens. Herzgewicht: 310 g.

Emboliequellen: Beinvenenthrombose beidseits.




3.4.1.3. Lungenembolie bei Risikofaktor einer familiaren genetischen
Disposition

17jahrige Frau (164 cm / 65 kg).

Vorgeschichte: Die junge Frau stiirzte am frihen Morgen im Eingangsbereich

eines Bahnhofs pl6tzlich zu Boden und schlug mit dem Gesicht auf. Sofortige
ReanimationsmaRnahmen durch eine vor Ort anwesende Arztin blieben erfolg-
los. Die Bemiuhungen der Besatzung des eintreffenden Notarztwagens konnten
auch durch verschéarfte Reanimationsmafinahmen das Versterben der Frau am
Unfallort nicht verhindern. Die Mutter teilte mit, dass ihre Tochter an ,nicht
naher definierbaren Herzproblemen® gelitten habe und sie die arztliche Emp-
fehlung gehabt hétte, einen Kardiologen aufzusuchen. Von Seiten der Polizei
ergaben sich keine Hinweise auf ein Fremdverschulden.

Klinische Todesursache: Ungeklart.

Pathologisch- anatomische Todesursache: Tod durch massive Lungenembolie.

Morphologische Befunde: Obturierende teils frische, teils organisierte Throm-

bose der linken Vena femoralis. Alte narbig umgewandelte Thrombosen in
beiden Wadenvenen. Rezidivierende Thrombembolien beider Lungenarterien.
Cor pulmonale als Folge der chronischen Druckerh6hung im Pulmonalarterien-
system sowie Dilatation des rechten Herzventrikels als Zeichen eines akuten
Rechtsherzversagens. Herzgewicht: 365 g. Keine Hinweise auf sonstige
vorbestehende innere Erkrankungen.

Emboliequellen: Unter- und Oberschenkelvenen
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3.4.1.4. Lungenembolie bei Risikofaktor Graviditat

1. Kasuistik:
36 Jahre alte Frau (166 cm / 107 kg).

Vorgeschichte: Die im 9. Monat schwangere Frau war zu Hause im Bade-

zimmer zusammengebrochen. Als der Ehemann sie vorfand, war sie schon
nicht mehr ansprechbar. Es folgten 60 Minuten lang Reanimationsversuche
durch einen Notarzt, die erfolglos blieben. Der Notarzt dokumentierte eine ge-
platzte Fruchtblase. Aus der Vorgeschichte ergaben sich keine wesentlichen
Erkrankungen der inneren Organe.

Klinische Todesursache: Verdacht auf Lungenembolie

Pathologisch-anatomische Todesursache: Luftembolie mit nachfolgendem

Rechtsherzversagen
Morphologische Befunde: Geplatzte Fruchtblase. Luftembolie: Bei Erdffnung

der rechten Herzkammer unter Wasser entleeren sich reichlich Luftblasen.
Herzgewicht 310 g. Schwangerschaftstypischer Uterus mit Adnexen, ein-
schlief3lich regular implantierter reifer Plazenta. Keine Plazentaldsung. Keine
Malignitats- oder Entzindungszeichen.

Emboliequelle: Luftembolie, aus der makrologischen und histologischen

Befundkonstellation ist eine Luftemboliequelle aus der utero-plazentraren- Ein-

heit weder zu belegen, noch sicher auszuschliel3en.

2. Kasuistik:
21 Jahre alte Frau (Gréf3e und Gewicht unbekannt)

Vorgeschichte: Eine Aussiedlerin aus Rumanien kollabierte auf der Stralle.

Nach Eintreffen des Rettungswagens war sie wieder wach. Sie wurde aufgrund
ihrer bekannten Schwangerschaft (7. Monat) in eine Frauenklinik gebracht. In
der Aufnahme erschien sie in ansprechbarem Zustand. Kurz darauf bekam sie
schwere Luftnot, wurde zyanotisch und verstarb. Eine Reanimation durch Mas-
kenbeatmung und Intubationsversuche blieb erfolglos.

Klinische Todesursache: Unbekannt
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Pathologisch-anatomische Todesursache: Fulminante Lungenembolie infolge

Beckenvenenthrombose bei Graviditat.

Morphologische Befunde: Fulminante Blutpfropfembolie mit vollstandiger Ver-

stopfung beider Aa. pulmonales. Vereinzelt in peripheren Asten auch wand-
haftende kleinere Gerinnsel. Akute Rechtsherzdilatation. Intakte Graviditat im 7.
Monat.

Emboliequellen: Thrombosereste in den Venen des kleinen Beckens.

3.4.1.5. Lungenembolie bei Risikofaktor Flugreise

58 Jahre alte Frau (166 cm / 68 kQ).
Vorgeschichte: Die Verstorbene sei in einem Hotel in Kenia von einer Stufe ab-

gerutscht und habe sich dabei den linken Grol3zeh verstaucht. Der Ful3 schwoll
an und wurde danach geschont und mit Eisbeuteln gekihlt. Beim Ruckflug
nach Deutschland drei Tage spéater seien der linke Ful3 und der Unterschenkel
so stark angeschwollen, dass der Schuh nicht mehr gepasst habe. Beim Ver-
lassen des Flugzeuges klagte sie tiber zunehmende Schwéache und Ubelkeit.
Kurz darauf sei sie drauf3en vor dem Flughafen kollabiert. An Ort und Stelle
versuchte ein Notarzt eine Stunde lang vergeblich, die Frau am Leben zu er-
halten. Nach Angaben des Ehemannes sei seine Frau vorher immer gesund
gewesen, es waren keine ernsthaften inneren Erkrankungen bekannt.

Klinische Todesursache: Todesursache ungeklart.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Fulminante Lungenthrombembolie.

Morphologische Befunde: Einzeitige, frische (wenige Stunden alte), in den Lun-

genschlagadern sich verzweigende, bis bleistiftdicke Embolie. Akute Dilatation
des rechten Ventrikels und des rechten Vorhofs. Herzgewicht 325 g.

Emboliequellen: Der Ursprungsort der in die Lungenstrombahn einge-

schwemmten Blutgerinnsel konnte nicht nachgewiesen werden. Zu vermuten

sind Wadenvenenthromben, die sich vollstandig abgeldst haben.
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3.4.1.6. Lungenembolie bei Bronchitis

37 Jahre alte Frau (177 cm / 52 kg) mit Bronchitis.

Vorgeschichte: Frihere i.v.-Konsumentin harter Drogen, die in den letzten

Jahren unter Asthma und Bronchitis gelitten haben soll. Zwei Tage vor ihrem
Tod erfolgte eine notarztliche Behandlung im Krankenhaus. In der Akte wurde
festgehalten: ,Seit 6 Wochen Husten und Auswurf, teilweise purulent; bis vor 2
Tagen Antibiose. Thorax: Kein Infiltrat. RR normal, Puls etwas erhotht, kein
Fieber. Diagnose: Bronchitis.” Angeblich kein Anhalt fur Thrombose. Vom
Hausarzt wurde Penicillin verordnet (dura — penicillin magna). Der Ehemann
der Patientin gab an, dass sie abends eine Penicillin-Tablette eingenommen
habe und dann duschen gegangen sei. Plotzlich ging es ihr sehr schlecht. Es
wurde ein Rettungswagen gerufen, der Notarzt stellte nach 15 Minuten Wieder-
belebungsmalinahmen den Tod fest.

Klinische Todesursache: Verdacht auf Rauschgifttod durch i.v.-Injektion bei ent-

sprechenden Nadeleinstichstellen.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Akute fulminante Lungenembolie.

Morphologische Befunde: Mehrere nicht ganz frische Nadeleinstichstellen in

beiden Ellenbeugen. Wandverstarkter rechter Ventrikel. Erweiterung der rechts-
seitigen Herzhohlen. Herzgewicht: 350 g. Reichlich zaher Schleim in allen
Atemwegen. Mehrzeitige, massive und periphere, frische und wandadhésive
Lungenembolien. Lungeninfarkt.

Emboliequellen: Unbekannt. Keine Embolien in den Unterschenkel-, Ober-

schenkel- oder Beckenvenen.
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3.4.1.7. Lungenembolie als Folge eines Krebsleidens

1. Kasuistik:
33 Jahre alte Frau (165 cm / 55 kg).
Vorgeschichte: Es war eine Anamie bekannt. Nach Angaben der befragten

Arzte soll die Patientin eine weiterfiihrende Diagnostik und Therapie verweigert
haben. Die junge Frau verstarb zu Hause. Sie soll kurz zuvor tber Atemnot ge-
klagt haben. Der herbeigerufene Notarzt stellte nach vergeblichen Wiederbele-
bungsmaflinahmen den Tod fest.

Klinische Todesursache: Akutes Herz-Kreislaufversagen bei fortgeschrittenem

Krebsleiden.

Pathologisch—anatomische Todesursache: Akute fulminante Lungenembolie.

Morphologische Befunde: Ausgepragte Anamie der inneren Organe. Dilatation

der Herzhohlen. Vorgeschrittener Krebs beider Ovarien. Massive Metastasie-
rung in den Weichteilen des Beckens und in der linken Bauchregion. Leber-
metastasen. Tumorgerinnsel in den Lungenschlagadern beider Lungen-unter-
lappen mit alteren basalen Infarkten.

Emboliequelle: Unbekannt, vermutlich Tumorgewebe.

2. Kasuistik:
56 Jahre alter Mann (176 cm / 73 kg) mit metastasierendem kleinzelligen Bron-
chialkarcinom.

Vorgeschichte: Es erfolgte die Diagnose eines kleinzelligen Bronchialkarzi-

noms, das nach einer Chemotherapie im folgenden Jahr in Vollremission
gegangen sein soll. Berufliche Tétigkeit in einer Glasschleiferei. Seit Wochen
zunehmende Verschlechterung des Gesundheitszustandes. Eines Morgens auf
dem Flur gelegen, die Ehefrau setzte ihn auf die Couch, wo er unmittelbar
darauf verstarb.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Fulminante Lungenembolie bei

metastasierendem kleinzelligem Bronchialcarcinom.
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Morphologische Befunde: In den Pulmonalishauptasten der rechten Lunge

sowie im Hauptstamm bis fingerdicke obliterierende Thromben. Keine deutliche
Wandadhérenz. Zahlreiche Tochtergeschwilste unter anderem in den zervi-
kalen Lymphknoten und der Aorta, in den Nebennieren sowie im Beckenbinde-
gewebe. Herzgewicht 370 g, Lebergewicht 2075 g.

Emboliequelle: Nicht nachweisbar.

3.4.1.8. Lungenembolie bei Nierenerkrankung

30 Jahre alte Frau (168 cm / 74 kg ).

Vorgeschichte: Es waren eine mesangioproliferative Glomerulonephritis und ein

Hypertonus bekannt. Anfang des Jahres verschlechterten sich die Nierenfunk-
tionsparameter derart, dass zwei Nierenbiopsien notwendig wurden, davon die
letzte am 8. Februar des Sterbejahres. Im weiteren Verlauf entwickelten sich
eine Lungenentzindung sowie kleinere Lungenembolien nach einer Ober-
schenkelvenenthrombose trotz vorheriger i.v.-Heparinisierung. Es wurde gefali3-
chirurgisch ein Vena-Cava-Schirm implantiert. Am 8. Marz des Sterbejahres
wurde die Patientin zur weiteren Abklarung der Nierenerkrankung in ein
anderes Krankenhaus verlegt. Hier verstarb sie am Abend des gleichen Tages
nach einer akuten Verschlechterung des Zustandsbildes.

Diagnose zu Lebzeiten: Verdacht auf Protein-C + Protein-S Mangel hat sich mit

dem ermittelten Wert (APC- Resistenz > 2,5) nicht bestatigt.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Multiple Infrazierung des Myokards

bei Verdacht auf Vaskulitis bei unklarer Kollagenose.

Morphologische Befunde: Myokarditis, Herzgewicht: 330 g. Infarkte des Kam-

merseptums und der Hinterwand sowie der vorderen Papillarmuskel. Vena
iliaca externa und Vena femoralis-Thrombose auf einer Strecke von 15 cm
rechts, wandadhasiv. Zustand nach rezidivierenden Lungenembolien mit
multiplen Thromben. Multiple Lungeninfarkte. Chronische glomerulare Nieren-
erkrankung.

Emboliequellen: Unter- und Oberschenkelvenen beiderseits (rechts > links)
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3.4.2. Nicht nattrliche Todesursache
3.4.2.1. Lungenembolie als Unfallfolge
1. Kasuistik:

30 Jahre alte Frau (168 cm / 70 kg) mit Schadel-Hirn-Trauma

Vorgeschichte: Die 30jahrige Frau wurde als Beifahrerin einem PKW von einem

vom Kranwagen stirzenden Strommast schwer verletzt. Sie befand sich im
Ausland und wurde zunachst in der dortigen Universitatsklinik behandelt. 13
Tage spater wurde sie in ein Hamburger Krankenhaus zuriickgeflogen, wo sie
kurze Zeit nach Aufnahme noch an selben Tag verstarb. Es waren keine Vorer-
krankungen bekannt.

Klinische Todesursache: Zentrale Dysregulation als Folge eines Hirnbdems

auf-rund eines Polytraumas mit Schadelhirntrauma.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Hirnlahmung durch Hirnédem nach

Schéadel-Hirn-Trauma

Morphologie: Schadel-Hirn-Trauma mit Schadeltrimmerbruch. Trimmerbruch
der Nasenwurzel, Contusio cerebri, Hirnddem. Trummerbruch des rechten
Huftkopfes. Frische Lungenembolie des linken Lungenfliigels. Schocklunge,
Schockniere.

Emboliequellen: Beinvenenthrombosen beider Oberschenkel.

2. Kasuistik:
61 Jahre alter Mann (184 cm / 105 kg) nach Verkehrsunfall.

Vorgeschichte: Einen Monat vor seinem Tod wurde der 61jahrige Mann in

einen Verkehrsunfall verwickelt. Er musste mittels Spreizwerkzeugen durch die
Feuerwehr aus seinem Auto geborgen werden, dann erfolgte der Transport
mittels Rettungshubschrauber in eine Universitatsklinik. 14 Tage spater wurde
er in ein spezielles Unfallkrankenhaus verlegt, wo er 13 Tage spater an den
Unfallfolgen verstarb.
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Klinische Todesursache: Polytrauma mit Thoraxtrauma mit Rippenfrakturen

beidseits. HAmapneumothorax, Schadelhirntrauma Grad I, Wirbels&ulentrau-
ma mit Brustwirbelkdrper, HWS 3.-4. Fraktur mit Querschnittiahmung und nicht
disso-ziierte Acetabulumfraktur rechts.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Rechtsherzversagen bei Lungen-

embolie.

Morphologische Befunde: Trimmerfraktur des 3. und 4. Halswirbelkérpers mit

osteosynthetischer Stabilisierung mittels 4 Schrauben und 2 Metallstreben. Rip-
penfrakturen der 1. bis 8. Rippe rechts wirbelsaulennah sowie der 2. bis 8.
Rippe links am Brustbeinansatz. Erweichtes Gehirn ohne makroskopische
Verletzung (Klinisch Schadelhirntrauma Grad Il). Zahlreiche, von maximal
locker- bis wandhaftende Blutgerinnsel in den Segmentarterien beider Lungen-
halften. Schlaffe Erweiterung aller Herzhdhlen, HerzvergroéRerung. Herz-ge-
wicht 610 g. Allgemeine Adipositas.

Emboliequellen: Thrombose bei Polytrauma

3. Kasuistik:
81 Jahre alte Frau (150 cm / 55 kg) nach Verkehrsunfall.

Vorgeschichte: Polytrauma durch Verkehrsunfall als FuRgangerin. Die Frau

wurde von einem PKW angefahren und auf die Fahrbahn geschleudert. Die
Folgen waren ein schweres Schadel-Hirn-Trauma mit ausgedehnten Schadel-
frakturen, Serienrippenbriche rechts, Oberarmfraktur rechts, ausgedehnte
Weichteilblutungen an rechter Hufte, am rechten Bein und am rechten
Oberarm. Patientin verstarb 8 Tage nach dem Unfall. Die Patientin hat das
Bewusstsein bis zum Tod nicht wieder erlangt. Zwischen den Verkehrs-
verletzungen und dem spéater eingetretenem Tod bestand aus medizinischer
Sicht ein eindeutiger Kausalzusammenhang, womit die Voraussetzung zur
Bezeichnung als nicht naturlicher Tod gegeben war.

Klinische Todesursache: Schweres Schadel-Hirn-Trauma, traumatische Sub-

arachnoidalblutung, multiple Frakturen.
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Pathologisch-anatomische Todesursache: Tod bei Schadel-Hirn-Trauma mit

verzweigter Schadelfraktur, Contusio cerebri und Paralysis cerebri.
Morphologie: HuhnereigroRe Kontusionsblutung im rechten Kleinhirnlappen.
Blutung in den vierten Ventrikel. Massive Hirnschwellung. Vereinzelte periphere
Thrombembolien in beiden Lungenfligeln. Linksherzhypertrophie. Herzgewicht
465 g.

Emboliequellen: Unbekannt.

3.4.2.2. Lungenembolie als Operationsfolge

54 Jahre alte Frau (168 cm / 104 kg) nach Operation

Vorgeschichte: Eine stark fettleibige Frau verstarb einen Tag nach einer

Arthroskopie des linken Knies. Da ein Zusammenhang der Arthroskopie und
dem eingetretenen Tod durch Lungenembolie nicht ausgeschlossen werden
konnte, konnte eine urspriinglich geplante Freigabe der Leiche zur Feuer-
bestattung nicht erfolgen. Es waren keine schwerwiegenden Erkrankungen
innerer Organe der Frau bekannt.

Klinische Todesursache: Verdacht auf schwere Lungenembolie.

Pathologisch—anatomische Todesursache: Blutgerinnseleinschwemmung in die

Lungenschlagadern.

Morphologische Befunde: Blutgerinnseleinschwemmung in die Lungen-

schlagadern mit Verlegung der Hauptschlagader des unteren Lungenlappens.
Ausgepragte Blutfulle des rechten Herzens. Herzgewicht 360 g. Bein- und
Beckenvenen frei von zu Lebzeiten entstandenen wandhaftenden Blutgerinn-
seln. Rechtes Bein geringgradig umfangsvermehrt. Zahlreiche Krampfadern im
Bereich der Unterschenkel. Ausgepragtes Unterhautfettgewebe. Stark ausge-
pragtes fettreiches Darmgekrose. Fettreiche Nierenkapseln. Fettdurchsatz der
Bauchspeicheldrise sowie hochgradige Fettleber. Deutliche Verschlei3er-
scheinungen am Knorpel der Kniegelenke. Arthrose: Zustand nach regelrecht
durchgefuihrter Kniegelenksspiegelung einen Tag vor dem Tod.
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Emboliequellen: Unbekannt. Grél3ere Blutadern im gesamten Verlauf vom Kno-

chel bis zum Leistenband frei von zu Lebzeiten entstandenen Blutgerinnseln

3.4.2.3. Lungenembolie nach/bei Kdrperverletzung

30 Jahre alter Mann (175 cm /60 kg) mit Luftembolie (Tod durch Messerstich/-
Schnittverletzung).

Vorgeschichte: Bei einer Auseinandersetzung erlitt der aus Ghana stammende

Afrikaner eine klaffende Stich-Schnittverletzung vorn links am Hals (9 cm lang,
3 cm tief und 5 cm weit aufklaffend) mit einer etwa 2 cm langen Eroffnung der
Vena jugularis sinistra. Unter reichlichem Blutverlust verfolgte der Farbige die
Tater noch ca. 100 m weit, dann kollabierte er und verstarb auf der Stral3e ehe
der Notarztwagen eintraf.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Hals-Stichverletzung mit massiver

Luftembolie des Herzens (ca. 100 ml freie Luft) mit schaumigem Blut im rech-
ten Vorhof, in der rechten Kammer und in der rechten Pulmonalarterie.

Morphologische Befunde: Zeichen des akuten Rechtsherzversagens. Lungen-

embolie durch Lufteintritt.

Emboliequelle: Linke vordere Halsseite.

3.4.2.4. Lungenembolie nach Drogenmissbrauch

31 Jahre alter Mann (182 cm / 72 kg) mit intravenésem Betaubungs-
mittelkonsum

Vorgeschichte: Der junge Mann lag in den frihen Abendstunden leblos im

Park. In der Umgebung wurden Fixer-Utensilien gefunden. In der linken Ellen-
beuge befand sich eine frische Einstichstelle.

Klinische Todesursache: Aufgrund der Einstichstelle in der linken Ellenbeuge

Verdacht auf Betaubungsmittelvvergiftung

Pathologisch-anatomische Todesursache: Zentrale LAhmung.




Chemisch-toxikologische Untersuchungsergebnisse: Es wurden die bei der

Sektion einbehaltenen Asservate (Urin, Mageninhalt, Lebergewebe, Blut,
Gallenflussigkeit, Kleinhirngewebe, Stammhirngewebe, Haare) untersucht.
Hierbei fanden sich Opiate, Benzodiazepine, und Abbauprodukte von
Haschischinhaltstoffen.

Morphologische Befunde: Frische Einstichstelle in die Vena cubiti, massives

akutes Hirnddem mit Kleinhirndruckkonus. 400 ml Urin in der Harnblase.
Myocardhypertrophie rechts, Herzgewicht 380 g. Zustand nach rezidivierenden
Lungenembolien. Es fanden sich im rechten und linken Lungenunterlappen
strickleiterartige Veradnderungen sowie Reste alter Thrombembolien in den
Lungenarterien. Wesentliche krankhafte Organverdnderungen wurden nicht
festgestellt.

Emboliequellen: Unbekannt

Todesart: Nicht-naturlicher Tod (Obduktionsbefund lautet: Hirnlahmung durch

intravendsen Betaubungsmittelabusus)

3.4.2.5. Tod durch Suizid

70 Jahre alte Frau (160 cm / 51 kg) nach Sprung von einer Autobahnbrtcke in
suizidaler Absicht.

Vorgeschichte: Polytrauma nach Sprung von der Autobahnbrticke. Laut Haus-

arzt litt die Frau an einem fortgeschrittenen Magenkarcinom mit infauster Prog-
nose. Den Verwandten waren das Karzinom wie auch die Suizidabsicht nicht
bekannt.

Klinische Todesursache: Mit dem Leben nicht zu vereinbarende Sturzfolgen.

Blutungsschock, Becken-, Oberschenkel- und Rippenserienfrakturen.

Pathologisch-anatomische Todesursache: Polytrauma.

Morphologische Befunde: 3 x 5 cm ulcero-polypéses Cardiakarcinom des

Magens. Lokalisation der Frakturen 2.-4. Rippe links, 9.-11. links am Sternal-
ansatz, 4.-7. Rippe rechts im costovertebralen Ubergangbereich, 4.-7. Rippe

rechts am Sternalansatz, Frakturen der Darmbeinschaufel rechts, Aufbruch des
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Ischiosakralgelenks links, Femurfraktur im mittleren Abschnitt rechts. Dilatation
des rechten Herzens, Herzgewicht 260 g. Frische Thrombembolie in der Peri-
pherie des rechten Lungenlappens.

Emboliequelle: Wadenvenenthrombose beidseits. Tod durch Suizid

3.4.2.6. Lungenembolie in Zusammenhang mit unklarer Todesursache

1. Kasuistik:
22 Jahre alter Mann (188 cm / 86 kg).

Vorgeschichte: Zustand nach Tricuspidalklappenoperation nach Endocarditis

bei langjahrigem Drogenabusus. Einlieferung mit einer Mischvergiftung ins
Krankenhaus. Tags darauf verliel3 er das Krankenhaus fir mehrere Stunden,
um sich mit Drogen zu versorgen. Wiederum zwei Tage spater wurde er um
9.30 Uhr maximal zyanotisch tot im Bett aufgefunden.

Klinische Todesursache: Lungenembolie bei Zustand nach Herzklappen-

operation und Endokarditis.
Pathologisch-anatomische Todesursache: Akute Rechtsherzdekompensation

bei vorbestehender Herzerkrankung in Folge friiherer Endo-Myocarditis.

Morphologische Befunde: Als Hinweis auf einen chronischen intravendsen

Drogenkonsum fanden sich &ltere Nadelstichstellen an beiden Armen, sowie
frische Nadelstichstellen und eine Verweilkantle zur Medikamentengabe im
linken Unterarm. Weiterhin fand sich eine ausgepragte Herzvergréf3erung mit
fuhrender Rechtsherzvergro3erung und einem Zustand nach Tricuspidalklap-
penoperation. Herzgewicht: 510 g. In den Lungenschlagadern liel3en sich keine
Hinweise auf Blutgerinnsel erkennen.

2. Kasuistik:

57 Jahr alte Frau (166 cm / 68 kg) ohne klare Todesursache bei Immobilitat

Vorgeschichte: Seit 10 Jahren befand sich die Frau im Rollstuhl (Tetraparese).

Zwei Tage vor dem Tod wurde sie ohnmachtig (keine naheren Angaben
bekannt). Ein Arzt wurde nicht hinzugezogen.

Klinische Todesursache: Ungeklart.
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Pathologisch-anatomische Todesursache: Rechtsherzversagen bei fulminanter

Lungenembolie.

Morphologische Befunde: Vollstdndiger Verschluss der Pulmonalarterien-

hauptéste durch frische Thromben. Kein so genanntes Strickleiterphanomen.
Dilatation des rechten Herzens. Herzgewicht: 370 g. Abblassung des Endo-
kards des rechten Ventrikels

Emboliequellen: Frische Thrombosen der tiefen Beinvenen beider Unter-

schenkel.



67

4. Diskussion

In die vorliegende Arbeit wurde die Auswertung von 537 Sektionen mit
Verdacht auf Lungenembolie aufgenommen, die zwischen 1993 und 2004
durchgefuhrt worden waren. Das Durchschnittsalter der Verstorbenen betrug
65 Jahre. Der jungste Verstorbene war 10 Jahre und der alteste Verstorbene
96 Jahre alt. Von diesen 537 Verstorbenen war in 427 Féllen eine
Lungenembolie die pathologisch-anatomisch nachgewiesene Todesursache.
Diese 427 an Lungenembolie verstorbenen Personen teilten sich auf in 189
Manner (44%) und 238 Frauen (56%). Frauen und Manner waren zum Todes-
zeitpunkt signifikant unterschiedlich alt (Manner: 63 Jahre; Frauen: 68 Jahre).
An diesem Ergebnis ist interessant, dass Frauen zwar nicht signifikant haufiger
vom Tod durch Lungenembolie betroffen sind als M&nner, dass das weibliche
Geschlecht aber in einem hoheren Lebensalter eine Lungenembolie erleidet als
das mannliche Geschlecht. Dies kdnnte darin begriindet sein, dass Frauen ein
durchschnittlich hoheres Lebensalter erreichen als Manner und die
Lungenembolie eher eine Erkrankung des hoheren Lebensalters ist. Der Tod
junger Erwachsener ist eher die Ausnahme. In diesen Fallen spricht man von
"ambulanten Embolien”, die plétzlich und unerwartet auftreten. Ambulant
bedeutet in diesem Zusammenhang, dass die betroffenen Verstorbenen sich
nicht zuvor in einer stationaren Behandlung befunden haben.

Das 21. Jahrhundert wird das Zeitalter des Alterns genannt, da der wachsende
Anteil alterer Menschen und der rucklaufige Anteil von Kindern die Altersstruk-
tur der Bevolkerung verandert. Der Anteil alterer Menschen wird weltweit bis
zum Jahr 2020 von 8% auf 19% steigen, wohingegen der Anteil der Kinder von
33% auf 22% fallen wird (DGVN 2005). Historisch gesehen haben Frauen nicht
immer langer gelebt als Manner. Durch wirtschaftliche Entwicklung und soziale
Veranderungen wurden allerdings wichtige Risiken fir die Frauengesundheit
Uberwunden, so dass heute mit zunehmendem Alter der Frauenanteil tUber-
wiegt (DGVN 2005). Auch nach Lignitz et al. (1995) sowie Mostbeck (1999) ist
die Lungenembolie bevorzugt eine Erkrankung und Todesursache des héheren

Lebensalters. In einer Vergleichsarbeit beschrieb Lignitz (1993) eine Aus-
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wertung aller Lungenemboliefélle aus den Instituten fir Rechtsmedizin der Uni-
versitaten Hamburg und Essen zwischen den Jahren 1983 und 1992. Sie fand
bei insgesamt 16.216 Sektionen 389 Lungenembolien, davon waren 383
Thrombembolien und 8 Fettembolien. Auch in der Arbeit von Lignitz (1993) war
die Lungenembolie eine Todesursache des hoheren Lebensalters. 68% der
Verstorbenen waren alter als 60 Jahre. In dieser Arbeit war ein Uberwiegen des
weiblichen Geschlechts (60%) zu erkennen. Nach Prandoni und Ten Cate
(1999) liegt das mittlere Alter fir Manner bei 66 Jahren und fur Frauen bei 72
Jahren, wenn sie eine tddliche Lungenembolie erleiden. Der Zusammenhang
zwischen zunehmendem Alter und erhéhtem Thromboembolierisiko wird von
zahlreichen Autoren bestéatigt (Alikahn et al. 2006, Anderson et al. 1991, Coon
et al. 1973, Nordstrom 1992), junge und gesunde Menschen sind hingegen nur
sehr selten betroffen (Isenbarger et al. 2006).

Leuppi et al. (2003) bezweifeln, ob das Alter per se ein Risikofaktor fir eine
Lungenembolie darstellt und diskutieren, ob altere Menschen vermehrt unter
Komorbiditaten leiden, welche mit einem erhéhten thromboembolischen Risiko
verbunden sind. In diesem Zusammenhang ist der wichtigste Risikofaktor die
Immobilitdt, wovon allerdings vermehrt altere Menschen betroffen sind.

Die im Vergleich zur Vorgangerarbeit von Lignitz (1993) beobachtete Zunahme
der Lungenembolietodesfalle der eigenen Studie wird auch von anderen
Autoren bestatigt. So beschrieben Mandelli et al. (1997) einen Anstieg der Lun-
genembolieraten von 8,6% zwischen 1966-1974 auf 12,6% zwischen 1989-
1994 in ihrer Klinik. Dagegen berichteten Golin et al. (2002) tUber eine Universi-
tatsklinik in Brasilien, bei der zwischen 1972 und 1975 die Zahl der Lungen-
embolien zuriickging. Dies durfte allerdings auf den medizinischen Fortschritt in
diesem Schwellenland zuriickzufiihren sein. Leibovitz et al. (2003) beschrieben
eine signifikant hohere Lungenembolierate bei Frauen in einer geriatrischen
Klinik in Israel, wohingegen Mesquita et al. (1999) in einer Klinik in Brasilien

keine Geschlechtsunterschiede feststellen konnten.

Beziglich der Risikofaktoren lasst die eigene Studie die Vermutung zu, dass

Ubergewicht eine groRe Rolle fir die Thrombembolie spielen konnte. Zum
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Ende des Beobachtungszeitraumes hin zeigte sich eine leichte Gewichts-
zunahme der Verstorbenen. Der Body Mass Index stieg leicht, aber statistisch
signifikant an. Dieser Anstieg des BMI beruhte auf einer Gewichtszunahme der
Manner. Das Gewicht der Frauen hatte sich nicht signifikant veréandert. Etwa
ein Viertel der Verstorbenen der eigenen Studie hatte Adipositas. Dieser Anteil
entspricht auch dem Anteil Ubergewichtiger Personen an der Gesamtbevol-
kerung (Mandelli et al. 1997). Zahlreiche andere Autoren bestéatigen, dass
Ubergewicht ein erheblicher Risikofaktor fir die Thrombembolie ist und damit
fur den Tod an Lungenembolie verantwortlich ist (Blaszyk et al. 1999, Cheng
2006; Egermayer 2001; Ely und Gill 2005; Mostbeck 1999; Nakamura et al.
2001; Sandoni und Ten Cate 1999).

Nach Lignitz et al. (1995) handelt es sich bei den Risikofaktoren fiir Lungen-
embolie in fast der Halfte der Falle der Verstorbenen um Adipdse. Ubergewicht
ist von grofRerer Bedeutung fur das Auftreten einer Lungenembolie als kardio-
vaskulare Erkrankungen (Ogren et al. 2005). Die Ursache fir die groRe Bedeu-
tung des Ubergewichtes ist noch nicht vollstandig geklart, dirfte aber multifak-
toriell sein. Das viszerale Ubergewicht konnte tiber Veranderungen des Leber-
metabolismus erhohte Spiegel von prokoagulanten Faktoren erzeugen und das
fibrinolytische System bremsen und zwar Uber eine verstarkte Synthese von
Plasminogen-Aktivator-Inhibitor (Ogren et al. 2005). Auch nach Blaszyk et al.
(1999) ist krankhaftes Ubergewicht ein unabhangiger Risikofaktor fur das Auf-
treten einer todlichen Lungenembolie. In den letzten 30 Jahren hat in den ent-
wickelten Landern die Pravalenz von Ubergewicht sehr stark zugenommen und
starkes Ubergewicht geht mit erhéhten Risiken fiir zahlreiche Erkrankungen
einher. Dies wiederum durfte einer der Grinde fir den von verschiedenen Au-
toren beobachteten Anstieg der Lungenembolietodesfalle in den letzten Jahr-
zehnten sein (Mandelli et al. 1997).

Im eigenen Sektionsgut waren 430 Personen (80%) an natlrlichen Todes-
ursachen, 35 Personen (7%) an nicht-natirlichen Todesursachen und 71 Per-
sonen (13%) an ungeklarten Todesursachen verstorben. Von den 430 an

naturlichen Ursachen Verstorbenen waren 84% an Lungenembolie verstorben.
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Der Rest war an Herzversagen, Herzinfarkt, Tumorleiden oder Hypertonie so-
wie sonstigen Ursachen verstorben. Bei den nicht-natlrlichen Todesursachen
lag der Anteil der Lungenembolie bei 61% und bei den ungeklarten Todesur-
sachen bei 98%.

Eine Ursache der beobachteten leichten Steigerung der Todesfélle durch
Lungenembolie in der vorliegenden Studie kdnnte einerseits die allgemeine Zu-
nahme der Hamburger Bevolkerung in den letzten 12 Jahren sein, respektive
die Zunahme der alteren Menschen. Andererseits kénnte es auch daran liegen,
dass die Anzahl der zur Lungenembolie fiihrenden Risiken (z.B. Uber-
gewichtige, Adipdse) gestiegen ist.

Im eigenen Obduktionskollektiv waren nur wenige Personen nach langerem
Krankenlager (1,6%) oder nach Verkehrsunféllen (2,1%) verstorben. Hier zeigte
sich allerdings ein signifikanter Geschlechtsunterschied. Manner waren signifi-
kant haufiger als Frauen nach Polytrauma an Lungenembolie verstorben (9,5%
vs. 3,8%). Etwa jeder Siebte verstarb nach einem extremen Trauma oder nach
einem operativen Eingriff. Manner verstarben haufiger als Frauen nach bekann-
ter Vorerkrankung (20,6% vs. 14,3%). Der pl6tzliche Tod war bei den Frauen
signifikant haufiger als bei den Mannern (97,5% vs. 93,7%). In keinem Fall je-
doch trat der Tod ohne bekannte Vorerkrankungen ein. Neben der Adipositas
war die Hypertonie ein wichtiger Befund. Hier war etwa jeder siebte Patient
betroffen. Etwa jeder 10. Patient war immobil und jeder 13. Patient litt an einer
Pankreaserkrankung oder einer Rechtsherzinsuffizienz. Nikotinabusus, Tumor-
leiden, Schwangerschaft, Cor pulmonale und Kontrazeptiva spielten als Risiko-
faktor nur eine untergeordnete Rolle. Die Hauptrisikofaktoren unterschieden
sich jedoch zwischen den Geschlechtern. Frauen waren haufiger von Adiposi-
tas, Manner eher von Nikotinabusus und Hypertonie betroffen. Unter den mor-
phologischen Begleitbefunden waren am haufigsten die chronische Rechts-
herzinsuffizienz und die Wandverstarkung des rechten Ventrikels. Eine
chronische Linksherzinsuffizienz, Tumorerkrankungen und Cor pulmonale
waren selten anzutreffen. Manner hatten signifikant haufiger ein Cor pul-
monale, eine Linksherzinsuffizienz oder einen wandverstarkten rechten Ven-

trikel als Frauen. Frauen wiesen haufiger Tumorleiden als Risikofaktor auf im
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Gegensatz zu Mannern. Die ermittelten Risikofaktoren und Begleitbefunde
werden Uberwiegend von der Literatur bestatigt. So berichteten Mandelli et al.
(1997) Uber begleitende Herzerkrankungen bei 51,6% der obduzierten Perso-
nen, Uber kongestive Herzfehler bei 20,15%, Uber metabolische Erkrankungen
bei 7%, uber Schlaganfalle bei 12,5% und Uber eine vorangegangene Opera-
tion bei 12,5%. Golin et al. (2002) hatten in einer Universitatsklinik in Brasilien
am haufigsten kardiovaskulare Begleiterkrankungen bei Personen festgestellt,
die an Lungenembolie verstorben waren und zwar in 65% aller Félle. Am zweit-
haufigsten waren infektiose Erkrankungen (27%), gefolgt von postoperativen
Patienten (24%), Tumorleiden (18%) und chronisch-obstruktive Lungenerkran-
kung (17%). Leuppi et al. (2003) halten die Immobilitat fur den wichtigsten
Risikofaktor fir ein thromboembolisches Ereignis, aber auch Risikofaktoren wie
Traumen, chirurgische Eingriffe, vendse Stauung, genetische Faktoren (Mangel
an Gerinnungsfaktoren) und friher durchgemachte thromboembolische
Ereignisse sind wesentliche Risikofaktoren. Das Risiko, eine Pulmonalembolie
zu erleiden, ist bei chirurgischen Patienten im Vergleich zur Normalbevdélkerung
um das 22fache erhéht (Heit et al. 2000). Es besteht allerdings auch ein deut-
licher Zusammenhang zwischen Inzidenz der Pulmonalembolie, Risikofaktoren
sowie der Art des chirurgischen Eingriffs. So wird die Inzidenz tédlicher Pulmo-
nalembolien nach einem chirurgischen Eingriff bei Patienten mit einem
geringen Risiko (< 40 Lebensjahre, unkomplizierter und kurzer Eingriff) als
deutlich geringer angegeben im Vergleich zu Patienten mit hohem Risiko.
Besonders risikoreich sind grofl3ere orthopéadische Operationen (z.B.
Huftendoprothesen, Versorgung von Beckenbrichen) (Dettling et al. 2003),
aber auch chirurgische Fettreduktion (Richling et al. 2004). Die rechtsseitige
Herzinsuffizienz besitzt als eigentliche Todesursache der pulmonalen
Thrombembolie eine entscheidende prognostische Bedeutung (Richling et al.
2004).

Um Risikopatienten herauszufiltern, kommt der Echokardiographie, vor allem
der transthorakalen Herzsonographie, als wichtige, nicht-invasive Methode in
der Diagnostik ein besonderer Stellenwert vor Operationen zu (Richling et al.

2004). Nakamura et al. (2001) bestétigten ebenfalls die Hauptrisikofaktoren wie
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groRere, vorangegangene Operationen, Karzinome, Immobilitat und Uberge-
wicht. Andtbacka et al. (2006) halten Karzinome fur einen wesentlichen
Risikofaktor fur das Auftreten einer Lungenembolie. Nach Kostrubiec et al.
(2005) sind rechtsventrikulare Vorerkrankungen des Herzens eine wesentliche
Begleitursache fir das Auftreten einer Lungenembolie. Dies wird auch von
Stollberger et al. (2000) bestatigt. Lignitz (1993) fand an Vorerkrankungen be-
sonders haufig Erkrankungen des Herzkreislaufsystems, Lungenerkrankungen
und maligne Tumoren.

Andere Autoren geben im Gegensatz zur eigenen Studie auch dem Rauchen
(Tapson 2005) und der Einnahme oraler Kontrazeptiva (Middeldorp 2005) eine
relativ hohe prognostische Bedeutung. Grof3ere orthopéadische Operationen
sind nach Dahl et al. (2005) und Prandoni und Ten Cate (1999) mit einem
hoheren Risiko vendser vaskuldrer Komplikationen vergesellschaftet und stel-
len daher einen bedeutsamen Risikofaktor dar.

Ein Fall aus vorliegenden Obduktionsgut der eigenen Studie betraf eine junge,
17jahrige Frau mit Faktor V-Leiden. Dahlback et al. (1993) berichteten tber
einen neuen, thrombophilen Faktor, der Resistanz gegen aktiviertes Protein-C
(APC) aufweist und grol3e Pravalenz bei jungen Erwachsenen mit Thrombose-
neigung zeigt. 1994 entdeckte eine Arbeitsgruppe aus Holland eine genetische
Variante, die bei Bertina et al. (1994) als Punktmutation G1691A am Faktor V-
Gen dokumentiert wurde. Diese Arbeitsgruppe erkannte auch den Zusammen-
hang zwischen der APC-Resistenz und dem Gendefekt. Seither wird der Defekt
nach der Heimatstadt der Arbeitsgruppe als Faktor-V-Leiden-Mutation bezeich-
net.

Faktor-V-Leiden ist der in der europaischen Normalbevolkerung am weitetsten
verbreitete erbliche Risikofaktor fir ventése Thrombosen. Bei Afrikanern und
Asiaten konnte diese Mutation bislang nicht nachgewiesen werden. Das
Thromboserisiko ist auf das Siebenfache erhdht, wenn ein heterozygoter
Faktor-V-Leiden vorliegt, bei homozygotem Auftreten erhdht sich das Risiko auf
das 50- bis 100fache (Rosendaal et al. 1995).

Etwa 5% der Bevolkerung weist eine APC-Resistenz auf. Bei Patienten mit

eigener oder familiarer Anamnese fur Thrombosen steigt dieser Wert auf 20-
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60% an. Die Allel-Frequenz fur die beschriebene Mutation liegt damit 10fach
hoher als bei anderen genetisch bedingten Risikofaktoren fir Thrombosen (z.B.
Protein-C-Mangel, Antithrombinmangel). Durch Kombination mit anderen Risi-
ken steigt die Wahrscheinlichkeit, eine Thrombose zu erwerben, noch weiter
an. So fuhrt z.B. die Einnahme von Kontrazeptiva zu einem etwa 5fach
erhohten Thrombembolierisiko, in Kombination mit einer heterozygoten Faktor-
V-Leiden-Mutation erhoht sich das Risiko aber auf das 30fache (Hellgren et al.
1995, Rosendaal et al. 1995). Auch Schwangerschaft bedeutet flr Frauen mit
Faktor-V-Leiden ein erhdohtes Thromboserisiko (Grandone et al. 1998). Das
Auftreten einer Thrombose kann noch durch eine Vielzahl anderer erworbener
Risiken geftrdert werden (z.B. Immobilitat, Traumen, Paraneoplasien, Cor pul-
monale, Rechtsherzinsuffizienz, Hypertonus, Adipositas, Hormonersatzthera-
pie, Rauchen).

Im vorliegenden Fall stellte sich die Frage, ob der Tod der 17jahrigen Frau
vermeidbar gewesen ware bzw. ob ein vorwerfbares arztliches Versaumnis
vorlag. Die Frage wurde angesichts der uncharakteristischen Vorgeschichte,
die keine bekannt gewordenen Risikofaktoren oder antemortalen Hinweise flr
Thrombosen oder Embolien aufwies, verneint. Von klinischer Seite wird emp-
fohlen, bei allen Patienten nach erlittener Thrombose und auch bei Patienten
mit Thrombosen in der Familienanamnese eine Untersuchung auf die oben be-
schriebenen Genmarker durchzufuhren (Althaus 1999). Ebenso wird geraten,
Patienten, die eine Thrombose ohne adéaquaten Ausloser erlitten haben, als
Hochrisikopatienten einzustufen und einer konsequenten medikamentdsen
Thromboseprophylaxe zuzufihren (Breu 2005).

Zu Situationen, die eine bestehende Thrombosegefahr erhéhen kénnen,
gehoren langeres Sitzen in gleicher Position auf Busreisen oder Langstrecken-
fligen. Frauenarzte sollten vor der Verschreibung oraler Kontrazeptiva eine
Faktor-V-Leiden-Genuntersuchung durchfiihren lassen, denn haufig resultie-
ren aus der Einnahme von Kontrazeptiva zunachst Wadenvenenthrombosen,
aus denen sich spater rezidivierende periphere Lungenembolien entwickeln

koénnen.
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Bei jungen Leuten ist ein Faktor-V-Leiden eine bedeutende Ursache flr
Thrombembolien (Ely und Gill 2005; Walther und Béttiger 2007).

Die Verstorbenen der eigenen Studie waren zu etwa einem Drittel zuhause ver-
storben, zu einem Dirittel im Krankenhaus, jeder Flinfte verstarb im Alten- oder
Pflegeheim oder an sonstigen Orten. Der Tod nach oder wahrend einer Flug-
reise war nur in Ausnahmeféllen nachweisbar (0,5% der Falle). Manner ver-
starben signifikant haufiger als Frauen im Krankenhaus, Frauen verstarben sig-
nifikant haufiger im Altenheim als Manner. Mdglicherweise beruht dies auf der
Tatsache, dass der Frauenanteil in Altenheimen hodher als der Manneranteil ist.
Lignitz et al. (1995) hatten bei ihren untersuchten 16.216 Obduktionen, von
denen 381 Lungenembolien waren, 191 Verstorbene, die im Krankenhaus
gestorben waren, 160 zuhause Verstorbene und 30 an anderen Orten Ver-
storbene. Bei den Patienten, die zuhause verstorben waren, zeigte sich in der
eigenen Studie ein interessanter Nebenbefund. In einigen Féllen wurden
verstorbene Huftendoprothesentrager tot auf der Treppe aufgefunden. Eine
Erklarung kénnte sein, dass beim Treppensteigen die Muskelpumpe starker
aktriviert wird als beim normalen Gehen und etwaig vorhandene tiefe
Beinvenenthromben geldst und in die Blutbahn geschleust werden kénnen. Sie
wandern hoch und erreichen tber die V. cava das rechte Herz, von dort aus
werden sie in die Pulmonalarterien gepumpt, wo sie stecken bleiben und eine
todliche Lungenembolie auslésen. Es ware fir eine nachfolgende Studie
interessant zu ermitteln, ob bei Fallen, bei denen die Todesortangabe
"zuhause" lautet, die Treppe eventuell relativ haufig der Ort des Auftretens der
Embolie war und damit das Treppensteigen der Todesausloser ist. Je nach
GroRRe des Thrombus kann das Herz aber noch eine gewisse Zeit gegen den
erhohten Druck arbeiten. Diese Zeit kbnnte eventuell noch ausreichen, um sich
noch in ein anderes Zimmer zu bewegen und dort auf ein Sofa oder Bett zu
legen. Auch bei der Fragestellung Lungenembolie bei oder nach Flugreisen
kénnte das Treppensteigen eine gewisse Rolle spielen. Eine Patientin der
vorliegenden Studie, die von einem Langstreckenflug aus Kenia kam, konnte
nach dem Flug noch die Treppe des Flugzeuges herabsteigen und die Bus-

transferfahrt lebend Uberstehen, bevor sie tot in der Flughafenhalle zu Boden
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sturzte. Zwar spielen, wie die eigene Studie zeigt, Lungenembolien nach
Flugreisen eine vergleichsweise geringe epidemiologische Rolle, bei jungen
und gesunden Patienten hingegen haben sie aber eine gewisse Bedeutung
(Pheby und Codling 2002; Schobersberger 2003). Allerdings sind hier insbe-
sondere Raucher, Ubergewichtige, Frauen unter hormonaler Kontrazeptiva-
einnahme, frisch Operierte und Patienten, die bereits eine Thrombose erlitten
haben, einem erhéhten Risiko ausgesetzt, bei oder nach einem Lang-

streckenflug eine Lungenembolie zu erleiden.

Die Dauer der klinischen Symptome bis zum Todeseintritt lag in der vorliegen-
den Studie zwischen einem bis 16 Tage. Im Durchschnitt betrug sie 7,2 Tage
und unterschied sich nicht zwischen Mannern und Frauen. Die Dauer des
Krankenlagers nach Eintreten der Lungenembolie bis zum Eintritt des Todes
betrug im Durchschnitt 19,2 Tage (1 - 100 Tage) und unterschied sich ebenfalls
nicht zwischen den Geschlechtern. Nach Sing et al. (2006) treten 11% aller
Lungenembolien bei Traumapatienten innerhalb der ersten 21 Tage auf.
GroRRere Operationen und Traumata gehen mit speziellen Belastungen fir das
kardiovaskulare System (erhthtes Risiko fir Luftembolien, perioperativer Myo-
kardinfarkt) und das Atemsystem (postoperative Pneumonie) einher (Start und
Cross 1999). In der Studie von Lignitz et al. (1995) verstarben 224 der 381 an
Lungenarterienthrombembolie verstorbenen Patienten nach einem Kranken-
lager, davon 149 innerhalb der ersten drei Wochen. 75 todliche thromboembo-
lische Ereignisse fanden zwischen dem 1.-13. Tag des Krankenlagers statt, 74
zwischen dem 14.-21. Tag und 75 ab dem 22. Tag.

Im eigenen Untersuchungsgut hatten 93,1% der Verstorbenen eine massive
Embolie, 1% hatte nur eine periphere Embolie und 6% eine kombinierte Embo-
lie erlitten. 67,7% der Verstorbenen hatten eine frische Embolie, 16,2% eine
frische Embolie mit einer mehrzeitig alteren und/oder wandadhéasiven Embo-
lien, 7,7% eine Kombination aus frischer Embolie mit alter wandadhasiver

Embolie.
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Mostbeck (1999) berichtete Uber 4,3% an Lungenembolie Verstorbener mit
einem grofRen Embolus sowie 77,2% mit mehr als einem grof3en Embolus
sowie 18,5% mit multiplen kleinen Embolien. Zwei Drittel aller Thromben, die in
der vorliegenden Studie zum Tod durch Lungenembolie gefuhrt hatten, stamm-
ten aus Ober- oder Unterschenkelvenen (61,7% bzw. 68,7%). Bei 7,5% der
Verstorbenen waren andere Venen der Ursprung des Thrombus, bei 6,8% war
eine Beckenvene der Ursprungsort des Thrombus. Mehrfachnennungen bzw.
Uberschneidungen der Lokalisationen kamen aber auch vor. Im Obduktionsgut
von Mostbeck (1999) stammten die tddlichen bzw. am Tod mitbeteiligten
Embolien ebenfalls zu 2/3 bis 3/4 aus Thrombosen von Gefalien oberhalb des
Knies, die inzidentellen zu 50% aus Gefalien oberhalb des Knies und die
mikroskopischen Thromben zu 2/3 aus GeféafRen unterhalb des Knies. Nach
Leuppi et al. (2003) stammen pulmonale Embolien meistens von vendsen
Thromben der unteren Extremitaten, seltener aus Thromben der Becken- oder
Nierenvene bzw. der oberen Extremitaten oder dem rechten Herzen. Die llio-
femoralthromben scheinen die Quelle der meisten klinisch erkannten Lungen-
embolien zu sein. Auch nach Mandelli et al. (1997) sind die Beinvenen die
Hauptursprungsorte fur Lungenemboliethromben. In der Vergleichsarbeit von
Lignitz (1993) waren die Ursprungsgebiete der Lungenembolien zu etwa 90%

die Venen des Beckens und der unteren Extremitat.

Interessanterweise zeigte sich in der vorliegenden Studie, dass die Thromb-
embolieprophylaxe bei den Verstorbenen in den meisten Fallen nicht ausrei-
chend war. In keinem einzigen Fall wurde Krankengymnastik durchgefihrt,
lediglich funf Personen (0,9%) hatten Kompressionsstrimpfe getragen. Nur 26
Personen (6,1%) hatten eine medikamentbése Thrombembolieprophylaxe er-
halten und zwei Patienten (0,5%) waren frihmobilisiert worden. Mit einer aus-
reichenden und korrekten Prophylaxe kann man die Mortalitat an Lungenembo-
lie drastisch senken (Dahl et al. 2005). Insbesondere die mechanische Prophy-
laxe durch Tragen von Kompressionsstrumpfen und die Frihmobilisierung bzw.
Krankengymnastik spielen hier eine grof3e Rolle (Anaya und Nathens 2005;
Blom et al. 2006; Wroblewski et al. 2000). Aber auch bei Patienten mit Risiko-
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faktoren kann eine Thrombembolieprophylaxe lebensrettend sein (Cohen et al.
2005). Die medikamentdse Thromboseprophylaxe wird kontrovers diskutiert. Es
gibt Studien, die die Wirksamkeit mit einer solchen Prophylaxe belegen (Ageno
und Turpie 2005; Wolozinsky et al. 2005), aber auch Studien, die keinen sig-
nifikanten Vorteil einer medikamentésen Thromboseprophylaxe mit niedrig-
molekularem Heparin nachweisen konnten (Mahe et al. 2005).

Im Rahmen der eigenen Studie waren 46 Personen nach Hiftoperationen ver-
storben. Gerade bei diesen Patienten konnte es eine Licke in der Thrombose-
prophylaxe gegeben haben, namlich beim Ubergang vom Krankenhaus in das
hausliche Milieu. Nicht alle Patienten konnten direkt nach dem Klinikaufenthalt
in eine Rehabilitationseinrichtung vermittelt werden, wo die kontinuierliche
Heparingabe Uberwacht worden ware. Sicherlich dirfte hier eine Ursache sein,
dass einige Patienten sich scheuten, sich selbst eine Heparinspritze zu verab-
reichen. Dies durfte zum Vergessen bzw. Unterlassen der Applikation beige-
tragen haben. Zur Vermeidung dieses Risikos ware es interessant, eine medi-
kamenttse Thromboseprophylaxe zu entwickeln, die nicht gespritzt werden
muss, sondern oral gegeben werden kann. Gerade fur Patienten nach grol3e-
ren orthopadischen Operationen, bei denen ein deutlich erhéhtes Thrombem-
bolierisiko besteht, ist die Thromboseprophylaxe von groRer Bedeutung (Dahl
et al. 2005; Dettling et al. 2003; Blom et al. 2006; Lignitz et al. 1995). Bei
Beachten der Risikofaktoren und konsequenter Thromboseprophylaxe muss
das Risiko auch bei grol3eren Operationen (z.B. Endoprothesenwechsel der
Hufte) keineswegs erhoht sein (Wroblewski et al. 2000).

In der eigenen Studie zeigte sich, dass 185 Lungenembolien nach Toten-
schein zu 91% (169 Falle) pathologisch-anatomisch bestatigt worden waren.
Bei 64 Verstorbenen waren im Totenschein andere Todesursachen angege-
ben worden, obwohl sich als Todesursache pathologisch-anatomisch eine
Lungenembolie herausstellte. Demnach wurden 39,58% der Lungenembolien
klinisch richtig erkannt, 10,5% wurden falsch-positiv erkannt, die Halfte der Lun-
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genembolien waren klinisch Gberhaupt nicht identifiziert worden, da keine An-
gaben zur Todesursache im Totenschein vorlagen.

Mesquita et al. (1999) beschrieben als haufigste Fehldiagnosen einer Lungen-
embolie die Diagnosen Lungenddem, Pneumonie und Herzinfarkt. Leuppi et al.
(2003) vermuten, dass zwei Drittel der Patienten mit Lungenembolien uner-
kannt bleiben. Mandelli et al. (1997) ermittelten eine Rate klinisch korrekter
Diagnosen an Lungenembolie von 19,6% in einer Zeitperiode von 1966-1974
sowie von 21,6% zwischen 1989-1994. In beiden Zeitraumen waren 78,57%
der Diagnosen falsch-negativ und lediglich 1,3% falsch-positiv. Richtig-positiv
hingegen waren 21,42%, wobei es sich meistens um Patienten mit massiver

Lungenembolie handelte.

Insgesamt kann eine Lungenembolie nicht sicher verhitet werden, insbeson-
dere weil Thrombosen nicht sicher zu verhiten sind. Von fundamentaler Wich-
tigkeit ist daher die Thromboseprophylaxe (Dahl et al. 2005; Heit 2003; Ro et
al. 2003). Trotz Prophylaxe muss jedoch der behandelnde Arzt auch auf ver-
dachtige Symptome achten und diagnostisch sowie therapeutisch reagieren.
Der Verdacht auf Thrombose unter Thromboseprophylaxe bedeutet die Indi-
kation zum Phlebogramm, der Verdacht auf Lungenembolie fihrt zur Vollhepa-
rinisierung und angemessener Diagnostik. Frihmobilisierung unter ausreichen-
der Kompressionsbehandlung, Krankengymnastik bereits im Krankenbett und
Stuhlregulierung sind weiterhin die Basis jeder Thromboseprophylaxe. Jeder
operierte Patient und jeder mit einem erhtéhten Thromboserisiko behaftete
medizinische Patient sollte einer Thromboseprophylaxe zugefiihrt werden
(Aujesky et al. 2006; Fanikos et al. 2006; Lignitz 1993).

Bei unklaren Todesursachen ist auch heute noch die Autopsie von hoher Be-
deutung vor allem bei schwierig zu diagnostizierenden Todesursachen wie der
Lungenembolie (Aalten et al. 2006; Gibson et al. 2006; Perkins et al. 2003).
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5. Zusammenfassung

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden 537 Sektionen ausgewertet, die
zwischen 1993 und 2004 im Institut fur Rechtsmedizin der Universitat Ham-
burg mit dem Kennzeichen "Tod durch Lungenembolie" durchgeflhrt worden
waren. Das Durchschnittsalter der Verstorbenen lag bei 65 Jahren. Von den
537 Verstorbenen konnte in 427 Fallen pathologisch-anatomisch eine Lungen-
embolie als Todesursache nachgewiesen werden. Es handelte sich um 189
Manner (44%) und 238 Frauen (56%). Frauen waren zum Todeszeitpunkt sig-
nifikant alter als Manner (68 Jahre vs. 63 Jahre).

In der Vergleichsarbeit von Lignitz (1992) fanden sich fur den Zeitraum 1983-
1992 in Hamburg unter 10.963 Sektionen 303 Lungenembolien. Im Rahmen
der eigenen Studie zeigte sich, dass zwischen 1993 und 2004 von insgesamt
13.492 Sektionen 427 Lungenembolien (3,15%) morphologisch bestatigt wur-
den. Dies bedeutet eine leichte Zunahme der Lungenembolien um knapp einen
halben Prozentpunkt. Die eigene Studie zeigte, dass das Ubergewicht eine
grol3e Rolle fur die Thromboembolie spielte. Etwa ein Viertel der Verstorbenen
hatte Adipositas. Da in den letzten 30 Jahren in den entwickelten Landern die
Pravalenz des Ubergewichts sehr stark zugenommen hat und Ubergewicht mit
erhohten Risiken fir zahlreiche Erkrankungen einhergeht, kénnte dies wiede-
rum einer der Griinde darstellen, dass die Lungenembolietodesrate angestie-
gen ist. Ein weiterer Grund kénnte in der Zunahme der Hamburger Bevdlkerung
in den letzten 12 Jahren liegen, vor allem die Zunahme alterer Menschen. Auch
die Hypertonie war ein wichtiger Risikofaktor fir Lungenembolie in der eigenen
Studie. Etwa jeder 7. Patient war von ihr betroffen. Etwa jeder 10. Patient war
immobil und jeder 13. Patient litt an einer Pankreaserkrankung oder einer
Rechtsherzinsuffizienz. Nikotinabusus, Tumorleiden, Schwangerschaft, Cor
pulmonale und Kontrazeptiva spielten als Risikofaktoren nur eine untergeord-
nete Rolle. Unter den morphologischen Begleitbefunden waren am haufigsten
die chronische Rechtsherzinsuffizienz und die Wandverstarkung des rechten
Ventrikels vorhanden. Eine chronische Linksherzinsuffizienz, Tumorerkran-

kungen und Cor pulmonale waren selten anzutreffen. Die hier ermittelten
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Risikofaktoren und Begleitbefunde wurden tberwiegend in der Literatur besta-
tigt. Wenn junge Menschen von der Lungenembolie betroffen sind, sollte nach
seltenen spezifischen Risikofaktoren gefahndet werden. Ein Fall aus dem vor-
liegenden Obduktionsgut betraf eine junge, 17jahrige Frau mit Faktor-V-Leiden.
Dabei handelt es sich um den in Europa am weitesten verbreiteten erblichen
Risikofaktor fur vendse Thrombosen. Betroffene Patienten sind vor allem bei
Kombinationen mit anderen Risikofaktoren (Kontrazeptiva, Rauchen, langere
Immobilisation) stark gefahrdet.

Die Verstorbenen der vorliegenden Untersuchung waren zu etwa einem Drittel
zuhause verstorben, zu einem Drittel im Krankenhaus, jeder Flinfte verstarb im
Alten- oder Pflegeheim oder an sonstigen Orten. Der Tod nach oder wahrend
einer Flugreise war nur in Ausnahmefallen nachweisbar. Die Dauer der Klini-
schen Symptome bis zum Todeseintritt lag zwischen 1-16 Tage (Mittel: 7,2
Tage). Die Dauer des Krankenlagers nach Eintreten der Lungenembolie bis
zum Todeszeitpunkt betrug im Durchschnitt 19,2 Tage. 93,1% der Verstorbe-
nen hatten eine massive Embolie, 1% nur eine periphere Embolie und 6% eine
kombinierte Embolie. In 67,7% der Falle war die Embolie frisch, in 16,2% frisch
in Kombination mit mehrzeitig alteren und/oder wandadhé&siven Embolien, in
7,7% lag eine Kombination aus frischer Embolie mit alter wandadhasiver
Embolie vor. Ursprungsort von zwei Drittel aller Thromben, die in der vorlie-
genden Studie zum Tod durch Lungenembolie geflhrt hatten, waren Ober-
oder Unterschenkelvenen. Interessanterweise zeigte sich, dass die Thromb-
embolieprophylaxe in den meisten Féllen nicht ausreichend war. Kranken-
gymnastik wurde in keinem einzigen Fall durchgefiihrt, lediglich finf Personen
(0,9%) hatten Kompressionsstrimpfe getragen. Nur 26 Personen (6,1%) hatten
eine medikamenttse Thromboembolieprophylaxe erhalten und nur zwei Patien-
ten (0,5%) waren frihmobilisiert worden. Diese Befund missen jedoch vor-
sichtig interpretiert werden, da die zu den ausgewiesenen Zahlen fiihrenden
Vorinformationen nicht den Anspruch erheben, die tatsachliche Anwendungs-
haufigkeit von Krankengymnastik, Thrombembolieprophylaxe oder Tragen von
Kompressionsstrimpfen abzubilden. Es konnten nur die durch den Obdu-

zierenden aus dem Befund der Leiche selbst oder aus eventuell beigefugten
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Unterlagen die Informationen bezogen werden. Allerdings kann
geschlussfolgert werden, dass noch gentigend Spielraum fur eine Reduktion
der Todesrate an Thrombembolien besteht, wenn eine adaquate Thrombose-
prophylaxe betrieben wird. Dies gilt insbesondere fur grofR3ere orthopadische
Eingriffe (z.B. Huftendoprothesenoperationen). In dieser Studie waren 46
Patienten nach Huftendoprothesenoperation verstorben, wobei es bei diesen
Patienten eventuell eine Liicke in der Thromboseprophylaxe beim Ubergang
vom Krankenhaus in das hausliche Milieu gegeben haben dirfte.

Insgesamt wurden 185 Lungenembolien nach Totenschein zu 91% (169 Félle)
pathologisch-anatomisch bestatigt. Bei 64 Verstorbenen waren im Totenschein
andere Todesursachen angegeben worden, obwohl sich als Todesursache eine
Lungenembolie herausstellte. Also wurden 39,5% der Lungenembolien klinisch
richtig erkannt, 10,5% wurden falsch-positiv erkannt. Die Halfte der Lungen-
embolien waren klinisch nicht identifiziert worden, da keine Angaben zur
Todesursache im Totenschein vorlagen. Dies zeigt, dass auch heute noch die
Autopsie von hoher Bedeutung vor allem bei schwierig zu diagnostizierenden

Todesursachen wie der Lungenembolie ist.
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