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,Learn from yesterday, live for today, hope for tomorrow. The

important thing is not to stop questioning.*“

Albert Einstein

(1879-1955)



1. Einleitung

Das Zitat von Albert Einstein beinhaltet einen wichtigen Aspekt der
Wissenschaft: ihren Wandel und ihr Wachstum. Es sollte ihr offen begegnet und
ihr Wert schatzen gelernt werden.

Das Thema der eigenen Arbeit hangt mit dem Wandel der Wissenschaft und
der Forschung zusammen. Es handelt von Bildgebungsverfahren in der
Rechtsmedizin.

Die traditionelle Obduktion, die jahrhundertelang existiert und kaum eine
Anderung in ihrer Methodik erfahren hat, bekommt durch die
Computertomographie (CT) und die Magnetresonanztomographie (MRT)
Unterstitzung im Bereich der postmortalen Untersuchung (Dirnhofer et al.
2006). Die Obduktion gilt als ,Goldstandard“ fir die Erhebung von
Todesursachen und Mechanismen des Todes. Vor allem klinisch-pathologische
Obduktionen werden allerdings immer seltener durchgefuhrt (Stawicki et al.
2008). In der Rechtsmedizin in Deutschland, in der durch Staatsanwaltschaften
angeordnete Obduktionen durchgefiihrt werden, ist ein Rickgang nicht
offensichtlich (mundl. Mitteilung Dr. Heinemann, v.a. in HH ist kein Rickgang
ersichtlich).

Wie bei vielen neu eingefiihrten Themen, gibt es fur die Einfuhrung der
Bildgebung in die Rechtsmedizin Kritiker und Befurworter (O'Donnell und
Woodford 2008, Rutty 2007).

Es wird die Frage gestellt, ob die Obduktion ganzlich durch die bildgebenden
Verfahren ersetzt werden kann oder ob diese nur unterstitzende und
erganzende Funktion haben bzw. die Entscheidung, eine Obduktion
durchzufihren, einengen kénnen (Rutty 2007). Was sind die Vorteile dieser
fortschrittichen Methoden, welchen Beitrag kdonnen sie leisten und welche
Grenzen haben sie?

In der eigenen Arbeit wird neben der Fragestellung auf die Geschichte, die
Entwicklung sowie Vor- und Nachteile der bildgebenden Verfahren,

insbesondere der CT, in der Rechtsmedizin eingegangen.

1.1 Die geschichtliche Entwicklung der Bildgebung in der Rechtsmedizin
Den Ursprung fur die Entstehung der bildgebenden Methoden und deren

spateren Integration in die Rechtsmedizin bildete der 8. November 1895



(Brogdon und Lichtenstein 2000, Thali und Dirnhofer 2004). An diesem Tag
entdeckte Wilhelm Conrad Roéntgen in seinem Labor an der Universitat von
Wirzburg eine bisher unbekannte Art von Strahlung, die er ,x-rays“ nannte.
Das erste Rontgenbild zeigte die Hand seiner Frau Bertha Rontgen (vgl. Abb.
1). Wilhelm Conrad Rdntgen publizierte seine Entdeckung am 28. Dezember
1895 unter dem Titel ,Uber eine neue Art von Strahlung“ und stellte mdgliche
Anwendungsbereiche der nicht-invasiven Rontgenstrahlen in der Medizin dar
(Brogdon und Lichtenstein 2000, Thali und Dirnhofer 2004). Am 23. Januar
1896 hielt Rontgen die erste und einzige Vorlesung Uber seine Entdeckung, die
zu einer schnellen und universellen Integration durch die medizinische und
wissenschaftliche Gesellschaft fuhrte (Brogdon und Lichtenstein 2000).
Roéntgenapparate waren in vielen Kliniken verfligbar und das Verfahren anhand
Roéntgens Arbeit leicht reproduzierbar. Am 10. Dezember 1901 erhielt Rdntgen
den Nobelpreis fur seine Erfindung (Thali und Dirnhofer 2004).
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Abbildung 1: Wilhelm Conrad Rdntgen mit seinem ersten Rontgenbild: der Hand
seiner Frau Bertha Réntgen, 1895

Ein Mangel an Verstandnis des ,Normalen® und ,normaler Variationen“ im
Korper fuhrte zu Problemen bei der Interpretation der Rontgenbilder. Alban
Kohler beschrieb 1910 die ersten Variationen der Anatomie im ,Lexikon der

Grenzen des Normalen und der Anfange des Pathologischen im Réntgenbilde®.
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1895 erschien die erste Rdntgenuntersuchung als Beweisgrundlage vor
Gericht: ein Projektil in der unteren Extremitat, das zwischen der Tibia und
Fibula lag und vom behandelnden Chirurgen nicht erkannt worden war
(Brogdon und Lichtenstein 2000, Thali und Dirnhofer 2004).
Im Jahre 1896 wurden die Rontgenbilder als Beweise fir medizinische
Behandlungsfehler und flr Schussverletzungen mit Projektilen in Gberlebenden
Menschen und bei Verstorbenen in Nordamerika und England vor Gericht
genutzt (Brogdon 2011, Thali und Dirnhofer 2004).
Diese Falle markierten die Geburtsstunde der Verbindung zwischen der
Bildgebung und der Rechtsmedizin. Die klinisch-forensische Radiologie half bei
der Dokumentation von forensischen Befunden an Uberlebenden und die
pathologisch-forensische Radiologie bei der Untersuchung von Toten (Thali und
Dirnhofer 2004).
Die erste diagnostische Nutzung der Rontgenstrahlen wurde von Brogdon und
Lichtenstein (2000) und Evans (1996) in folgendem Fall beschrieben:
Ein Mann feuerte am 23. April 1896 in Nelson vier Schisse auf seine Frau ab.
Die Projektile trafen die Ehefrau an Kopf und Hals. Sir Arthur Schuster, ein
Freund von Wilhelm Rdntgen, hatte als einer der ersten ein Manuskript von
dessen Entdeckungen erhalten und erkannte schnell das medizinische
Potential der Rontgenstrahlen. Es wurde zu Schuster gesandt, um die Projektile
in der Frau Uber Rontgenbilder darzustellen, was erfolgreich geschah.
Brogdon und Lichtenstein (2000) hoben diesen Fall als eine frihe Manifestation
des groflen Potentials und Nutzens radiologischer Bildgebungsmethoden fur
forensische Falle hervor, unabhangig von deren Einfluss auf den
gesundheitlichen Ausgang.
1898 wurde die erste Leiche postmortal gerdntgt und untersucht (Brogdon
2011, Thali et al. 2003a).
Viele weitere Anwendungsmoglichkeiten der Radiologie in der forensischen
Medizin wurden in der ersten Halfte des 20. Jahrhunderts untersucht:

- Mithilfe von Fullknochen-Roéntgenbildern sollte eine Altersschatzung

mdglich sein (Greulich, 1959).
- Zahne wurden gerontgt und die forensische Odontologie etabliert
(Brogdon und Lichtenstein 2000, Brogdon 2011).
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- Die Identifikation von Unbekannten, z.B. bei Massenkatastrophen, wurde
diskutiert (Schuller 1921).

- Rodntgenbilder wurden zur Dokumentation von Skelettverletzungen und
Frakturen bei Fallen nach Folter, Kindesmisshandlung und
Schussverletzungen durchgefihrt  (Thali et al. 2003a, Thali und
Dirnhofer 2004).

- Rodntgenstrahlen zeigten besonders bei der Detektion von Fremdkorpern,
wie z.B. Projektilen, grolRes Potential (Thali et al. 2003a, Thali und
Dirnhofer 2004).

In der Mitte des 20. Jahrhunderts wurden die Bildgebungstechniken um die
Angiographie und den Ultraschall erweitert (Thali und Dirnhofer 2004).

Die CT, durch den Physiker Hounsfield entwickelt, wurde 1971 zum ersten Mal
eingefuhrt und bereicherte die Radiologie mit ihrer diagnostischen Aussagekraft
enorm (Brogdon und Lichtenstein 2000, Bolliger et al. 2008, Thali und Dirnhofer
2004).

Der erste forensische CT-Scan wurde 1977 bei einem Schussopfer
durchgefuhrt und das Muster der Schussverletzung untersucht (Wullenweber et
al. 1977).

1973 erfolgte die Einfuhrung der MRT und 1989 die der Spiral-CT durch
Kalender und Vock (1990).

Seit der Einfuhrung der CT und MRT erschienen zahlreiche Publikationen Uber
deren Anwendung in der Rechtsmedizin (Bolliger et al. 2008, Dirnhofer et al.
2006, Kahana und Hiss 1999): Die Moglichkeiten der CT wurden mit denen der
Roéntgen-Untersuchung verglichen (Bolliger et al. 2008, Harcke et al. 2007), und
die Nutzlichkeit der CT bei der forensischen Obduktion und der Wert der CT bei
abgelehnten Obduktionen wurde gezeigt (Bratzke 1982, Rutty 2007).

Dirnhofer et al. (2006) und Thali et al. (2003b) beschrieben einen
Paradigmenwechsel von der Obduktion und Histologie hin zu den bildgebenden
Verfahren in der Rechtsmedizin durch die CT und MRT.

Schrittmacher dafur war die Schweiz (Dirnhofer et al. 2006, Ebert et al. 2010,
Pomara et al. 2009, Thali et al. 2003b): In den 1990ern legte Professor Richard
Dirnhofer aus dem Institut fur Forensische Medizin der Universitat in Bern
seinen Hauptforschungsschwerpunkt auf die forensische Bildgebung.

Zusammen mit der Stadtpolizei Zurich und dem Chef des Departments flr
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Radiologie, wurde ein Konzept fir Messbildverfahren des Koérpers und fur die
Analyse bestimmter Verletzungsmuster entwickelt. Dieses Projekt lief zuerst
unter den Namen ,scalpel-free autopsy“ und ,digital autopsy“. Es fuhrte in die
Richtung einer Bild-gesteuerten, minimal-invasiven Obduktion und wurde
,VIRTOPSY Projekt®' genannt (Thali et al. 2003b). Der Begriff ,Virtopsy®"
steht fur mehr Objektivitat in rechtsmedizinischen Gutachten und Befunden
(Thali et al. 2007). Die Bedeutung und Qualitat unter anderem (u.a.) der
Forensik in der Rechtsmedizin sollte durch die Bildgebungsmethoden
verbessert werden. Die Techniken sollten erganzend und z.T. ersetzend im
Hinblick auf die Obduktion wirken (Dirnhofer et al. 2006, Thali et al. 2003b, Thali
et al. 2007).

Die ersten Ergebnisse des VIRTOPSY® Projektes erschienen 2001 auf einem
Kongress in Interlaken, die erste Publikation folgte 2003 (Thali et al. 2003b).
Dirnhofer et al. (2006) und Thali et al. (2003b, 2007) beschrieben in ihren
Arbeiten das VIRTOPSY® Projekt:

- Die Untersuchung eines Toten bestand aus dem 3D-
Korperoberflachenscan, der CT fur die Darstellung von Knochen und
grollen Pathologien, der MRT flur die Darstellung von Weichgewebe-
Pathologien, der  micro-CT  und micro-MRT  fir  feinste
Knochendarstellungen, der Fluoroskopie, der Biopsie und der
postmortalen Angiographie.

- Die Obduktion stellte den Referenzstandard.

- Forschungsthemen waren die Aufklarung von Todesursachen, die
Darstellung relevanter forensischer patho-morphologischer Befunde, die
Analyse vitaler Reaktionen und die Rekonstruktion von Verletzungen mit
deren Visualisierung.

Diese Studien sollten das Potential der Bildgebung in der postmortalen
Untersuchung im Vergleich zur Obduktion darstellen (Dirnhofer et al. 2006,
Thali et al. 2003b, Thali et al. 2007).

Auf der Basis dieser Forschungsergebnisse fand ein internationaler

wissenschaftlicher Austausch Uber die Bildgebung in der Rechtsmedizin statt,

' Virtopsy: ,virtus’ = ,niitzlich, effizient, gut’; ,autopsy’ aus ,autos’ = ,sich selbst’ und
,opsomei’ = ,ich werde sehen’ THALI, M. J., JACKOWSKI, C., OESTERHELWEG, L.,
ROSS, S. G. & DIRNHOFER, R. 2007. VIRTOPSY - the Swiss virtual autopsy
approach. Leg Med (Tokyo), 9, 100-4.
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mit der EinfUhrung von bildgebenden Verfahren in vielen Instituten weltweit
(Bolliger et al. 2008; Dirnhofer et al. 2006; Thali et al. 2003b, 2007).

Die Integration der Bildgebung in die Rechtsmedizin ist gekennzeichnet durch
eine interdisziplinare Zusammenarbeit aus Forensik, Pathologie und Radiologie
(Dirnhofer et al. 2006, Thali et al. 2003b, Thali et al. 2007).

Die Rontgentechnik besteht in der Forensik seit vielen Jahrzehnten (Brogdon
2011, Kdhler 1910, Thali und Dirnhofer 2004).

Systematische bildgebende Techniken, wie die CT und MRT, fanden v.a. erst
in den letzten zehn Jahren ihre Anerkennung in der Rechtsmedizin (Bolliger et
al. 2008, Pomara et al. 2009).

1.2 Obduktion

1.2.1 Starken der Obduktion

Die Obduktion ist eine seit Jahrhunderten bestehende traditionelle postmortale
Untersuchung, die als ,Goldstandard“ flr die postmortale Untersuchung von
Verstorbenen bezeichnet wird (Stawicki et al. 2008, Wichmann et al. 2012).
Nach Rutty (2007) und Stawicki et al. (2008) gehen die ersten Schriften Uber
diese Methode auf das Jahr 3000 B.C. (before Christ) zurtck.

Seit der zweiten Halfte des 20. Jahrhunderts ist eine starke Abnahme der
Obduktionsraten weltweit zu verzeichnen (Loughrey et al. 2000, Rutty 2007,
Tsitsikas et al. 2011). Die Grinde fur die Abnahme der Obduktionsraten werden
unter Punkt 1.2.2 dargestellt.

In den USA, Europa und Asien liegen die klinisch-pathologischen
Obduktionsraten bei unter 10,0 % (Shojania und Burton 2008, Weustink et al.
2009, Wichmann et al. 2012). Die gerichtlich angeordneten Obduktionen sind in
ihrer Anzahl weitgehend gleichgeblieben (Loughrey et al. 2000).

Die Obduktion gqilt als sehr wertvolle Methode flr Erkenntnisse in der
menschlichen Physiologie und Anatomie sowie fur pathophysiologische
Prozesse (Tsitsikas et al. 2011). Sie tragt einen wesentlichen Teil zur
medizinischen Lehre und dem besseren Verstandnis von Krankheiten bei
(Hinchliffe et al. 1994, Loughrey et al. 2000, Shojania und Burton 2008,
Tsitsikas et al. 2011, Weustink et al. 2009). Darlber hinaus dient die Obduktion
der Qualitatskontrolle hinsichtlich der Diagnostik und der Therapie von

Krankheiten und liefert wichtige epidemiologische Daten fur Mortalitats- und
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Morbiditatsstatistiken, die zu einer besseren Planung medizinischer Ressourcen
verhelfen sollen (Hinchliffe et al. 1994, Loughrey et al. 2000, Shojania und
Burton 2008, Tsitsikas et al. 2011).

Studien von Hinchliffe et al. (1994), Sinard (2001) und Weustink et al. (2009)
zeigten, dass Obduktionen in 24,0 — 66,0 % der Falle falsche klinische
Diagnosen aufklaren bzw. neue Diagnosen, die zu Lebzeiten nicht gesehen
worden sind, aufdecken. Bis zu 10,0 % der Verstorbenen hatten mit anderen
Therapien ante mortem (a.m.) erfolgreicher behandelt werden kdnnen.

Die Obduktion liefert den klinisch behandelnden Arzten ein wichtiges Feedback,
was bei diesen zu einem hoheren Bewusstsein Uber Fehldiagnosen und
mdgliche andere Behandlungstherapien fuhren sollte (Shojania und Burton
2008, Tsitsikas et al. 2011).

Ebenfalls stellt die Obduktion die einzige Quelle zur Verifizierung klinisch-
pathologischer Todesursachen dar (Loughrey et al. 2000).

Fir die Forschung und Entwicklung bzw. Evaluation neuer Therapiekonzepte
sowie vor Gericht zur Detektion von z.B. Verbrechen und Arbeitsunfallen, ist

diese Methode unersetzlich (Loughrey et al. 2000).

1.2.2 Griinde fur die Abnahme der Obduktionsraten und die Schwachen
der Obduktion

Fir die Abnahme der Obduktionsraten werden verschiedene Ursachen genannt

(Davis und Peterson 1996, Hinchliffe et al. 1994, Loughrey et al. 2000, Shojania

und Burton 2008, Tsitsikas et al. 2011).

Im Vordergrund stehen religidse, kulturelle und familiare ablehnende Haltungen

gegenuber dieser invasiven Sektionsmethode.

In folgenden Situationen komme es zu ablehnenden Haltungen:

Die Angehorigen wollen ihren geliebten Verstorbenen nicht noch mehr
Leid zufugen (Tsitsikas et al. 2011).

- Der Korper solle seine Integritat behalten (Hinchliffe et al. 1994).

- Die Beerdigung solle nicht verspatet stattfinden (Tsitsikas et al. 2011).

- Viele Menschen, insbesondere auch Mediziner, wirden den eigentlichen

Wert der Obduktion nicht kennen, da sie von den behandelnden Arzten
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bzw. Lehrenden nicht gefragt oder unzureichend aufgeklart worden seien
(Hinchliffe et al. 1994, Loughrey et al. 2000).

Arzte benennen folgende Griinde als Ursache fir die abnehmenden

Obduktionsraten:

Aus Scham wiirden die Arzte die Angehorigen z.T. nicht nach der
Obduktions-Zustimmung fragen (Loughrey et al. 2000).

Aufgrund der fortgeschrittenen hochmodernen diagnostischen Methoden
sehen die Arzte nicht den Sinn in einer weiteren postmortalen
Untersuchung (Loughrey et al. 2000).

Es bestinde Angst vor einer mdglichen Aufdeckung medizinischer
Behandlungsfehler, die in einem Rechtsstreit enden kdonnte (Loughrey et
al. 2000).

Empathie und Kommunikation bei der Frage um die Obduktions-
Zustimmung seien wichtige Aspekte (Loughrey et al. 2000, Tsitsikas et
al. 2011).

Wenig Auseinandersetzung der Arzte in ihrer beruflichen Laufbahn mit
dem Thema ,Obduktion* und wenig Ubung in Gesprachsformen mit
trauernden Angehdrigen seien mit negativen Auswirkungen verbunden
(Loughrey et al. 2000).

Es werden logistische Ursachen fir die Abnahme der Obduktionen genannt:

Die Zusammenarbeit zwischen Klinikern und Pathologen sowie
Rechtsmedizinern sei als schwierig anzusehen aufgrund von zu wenig
und schlechter Koordination, verspateter und schwierig zu
interpretierender Berichte sowie fehlendem Interesse (Loughrey et al.
2000, Shojania und Burton 2008).

Die Bedeutung der Obduktion im medizinischen Curriculum von
Studenten und Assistenzarzten sei sehr gering (Loughrey et al. 2000,
Stawicki et al. 2008, Tsitsikas et al. 2011).

Die Kosten fur Obduktionen seien ein haufiger Grund, diese nicht
durchzufihren (Shojania und Burton 2008, Sinard 2001).
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Die Obduktions-Technik hat ebenfalls Nachteile, die durch bildgebende

Methoden kompensiert werden kdnnten:

subjektive, invasive, destruktive und Untersucher-abhangige Methode
(Cha et al. 2010, Dirnhofer et al. 2006, Roberts et al. 2012)

sehr alte Technik, seit Jahrhunderten ohne Veranderung im Gegensatz
zu dem hochmodernen Fortschritt der Bildgebungsverfahren und
medizinischer Diagnostik von heute (Cha et al. 2010, Dirnhofer et al.
2006)

Obduktionsprotoll: deskriptive verbale Beschreibung der Befunde und
Photographien (Dirnhofer et al. 2006)

schwierige vollstandige Darstellung von
Nachbarschaftszusammenhangen im Korper; Regionen, wie z.B. die
Hals-, Nackenregion, die Wirbelsaule und das Skelett- und Gefallsystem
kaum im Ganzen darstellbar (Cha et al. 2010, Paperno et al. 2005)
Darstellung vor Gericht nicht ohne blutige Prasentationen (Dirnhofer et
al. 2006)

aufwendige,  zeitintensive =~ Techniken  fiur die Gas- und
Fllssigkeitsdarstellung, keine routinemalige Durchfihrung (Paperno et
al. 2005, Weustink et al. 2009)

nicht wiederholbare Untersuchung; keine Zweit- bzw.
Expertenmeinungen einholbar, wenn der Korper zur Beerdigung
freigegeben wurde (Paperno et al. 2005)

erhdhtes Infektionsrisiko der Untersucher (Stawicki et al. 2008)
Zerstorung der Befunde, die nicht dokumentiert oder Ubersehen worden
sind, mit der Beerdigung (Cha et al. 2010)

zeit- und kostenintensiv (Shojania und Burton 2008)

Mangel an Reproduzierbarkeit, Komplexitat der Untersuchungsbefunde,
die fur Laien schwierig zu verstehen sind (Cha et al. 2010, Dirnhofer et
al. 2006, Ross et al. 2012, Roberts et al. 2012, Weustink et al. 2009)

schwer durchzufiihrende Rekonstruktionen (Paperno et al. 2005)

Der Fortschritt der Technik mit der Mdglichkeit minimal-invasiver Methoden

sowohl fur die pramortale als auch fur die postmortale Untersuchung lasst die
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Angehdrigen und Arzte diese Methoden préferieren, da viele der Nachteile der
Obduktion durch die neuen Bildgebungsmethoden sowie minimal-invasive
Techniken aufgehoben werden (Davis und Peterson 1996, Loughrey et al.
2000, Shojania und Burton 2008, Sinard 2001, Weustink et al. 2009).

Die Bildgebungsverfahren wirken derzeit noch unterstitzend und erganzend
zum ,Goldstandard® und werden in Zukunft als moglicher Ersatz bzw.
Alternative gesehen, was derzeit noch ausreichend erforscht und validiert

werden muss (Dirnhofer et al. 2006).

1.3 Computertomographie?

1.3.1 Entwicklung der Computertomographie

Nach Cormack (1992) sind die ersten mathematischen Grundlagen fur die
Entwicklung der Schnittbildverfahren 1917 durch Johan Radon entstanden. In
der Radon-Transformation ging es um die Berechnung der raumlichen
Aufnahmen eines Objektes und der von Rdntgenstrahlen durchdringbaren
Innenstruktur mit gefilterter Rlckprojektion (Cormack 1992).

Von Allen M. Cormack sind von 1957 bis 1963 Studien Uber die Absorption von
Roéntgenstrahlung durch das menschliche Gewebe und weitere mathematische
Methoden publiziert worden (Kalender 2000).

1969 entwickelte Godfrey Hounsfield auf der Basis der Entdeckungen Radons
und Cormacks die ersten Prototypen und Algorithmen flur die Bildrekonstruktion
(Kalender 2000).

Thali und Dirnhofer (2004) berichteten, dass 1971 die erste CT-Aufnahme an
einem menschlichen Schadel durchgefuhrt wurde und 1972 die erste klinische
Anwendung folgte. Hounsfield erhielt 1979 den Nobelpreis flr seine
Entwicklungen und den wichtigen Beitrag flir den Fortschritt in der nicht-
invasiven diagnostischen Radiologie (Thali und Dirnhofer 2004).

1989 wurde von Kalender und Vock die Methode der Spiral-CT entwickelt, die
erste 3D-Visualisierungen moglich machte (Kalender et al. 1990).

1998 entstanden die Mehrzeilen-CTs, bei denen mehrere Schichten des
Kdrpers durch multiple installierte Detektoren simultan gescannt werden kdnnen
(Kalender 2005, Thali 2009).

2 Computertomographie: aus dem Altgriechischen: tome’ = ,Schnitt’; ,graphein’ =
,schreiben’; der Computer ist wichtig flr die Rekonstruktion der Schnittbilder aus den
Rohdaten
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1.3.2 Funktionsweise

Die CT gehort nach Reiser (2011) zu den Schnittbildverfahren. Sie ist ein
Roéntgenverfahren, mit dem transversale Schichten des Korpers erzeugt werden
konnen. Es werden Rodntgenaufnahmen aus verschiedenen Richtungen
angefertigt und durch Rechenalgorithmen am Computer zusammengefasst. Ein
CT-Gerat besteht aus der Gantry, der Rontgenréhre, einem Detektorsystem,
dem Patientenlagerungstisch, dem Bedienpult und dem Computer (Reiser
2011).

Kalender (2000), Reiser (2011) und Scharf (2010) beschrieben die
Funktionsweise der CT folgendermalien: Aus der Réntgenrdhre wird Strahlung
erzeugt, die auf den Korper trifft und durch ihn mehr oder weniger geschwacht
wird. Hinter der Koérperschicht trifft der geschwachte Strahl auf einen Detektor,
der die Intensitat des Strahls in ein elektrisches Signal verwandelt, welches vom
Computer weiterverarbeitet werden kann. Strahlenquelle und Detektor rotieren
um den Korper. Durch die ermittelten Absorptionswerte werden
Volumenelemente erstellt. Aus diesen kann die Volumenstruktur der
untersuchten Organe rekonstruiert werden. Der Korper kann aus verschiedenen
Winkeln und Ebenen betrachtet werden, was im Gegensatz zum
konventionellen Rdntgen steht, bei dem zweidimensionale Projektionsbilder
erstellt werden, die eine Projektion der untersuchten Strukturen auf eine Flache
darstellen und nur in eine Richtung betrachtet werden kénnen (Kalender 2000,
Reiser 2011, Scharf 2010).

Dirnhofer et al. (2006) beschrieben, dass die Scandaten in digitaler Form
gespeichert werden koénnten. Eine Visualisierung sei in verschiedenen
Orientierungen und in 2D und 3D mdglich. Die Organe kdnnten
Uberlagerungsfrei dargestellt werden und ein hdherer Kontrast sei vorhanden
(Dirnhofer et al. 2006).

Nach Reiser (2011) werden verschiedene CT-Gerate verwendet:
- Die Einzelschicht-CT stellt die konventionelle CT dar, bei der die
Roéhrenrotation und der Tischvorschub des Korpers diskontinuierlich

erfolgen.
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- Die Spiral-CT zeigt eine kontinuierliche Funktionsweise der
Roéhrenrotation und des Tischvorschubs (Reiser 2011, Thali et al.
2003a): Die Rontgenrdhre beschreibt eine spiralformige Bahn um den
Korper (Reiser 2011). Aus dem Datensatz lassen sich Schichten
variabler Dicke und in variablem Abstand zueinander rekonstruieren.

- Die Multidetektor-CT ist eine Scannergeometrie der 3. Generation, bei
der mehrere Detektorzeilen nebeneinander angeordnet sein konnen,
wodurch mehrere Schichten gleichzeitig abgebildet werden kdnnen
(Poulsen und Simonsen 2007, Reiser 2011); die Untersuchungszeiten
und Schichtdicken werden durch diese Methode reduziert, wodurch eine
hohe raumliche Auflésung mdglich ist (Fuchs et al. 2000, Kalender
2005).

Ein Gerat dieser Generation wurde in dieser Studie benutzt und ist im
Institut fur Rechtsmedizin im Universitatsklinikum Eppendorf (UKE) in
Hamburg installiert (vgl. Abb. 3).

- Die neueste Entwicklung ist die Dual-Source, Dual-Energy-CT
(Lundstrom et al. 2012, Persson et al. 2008, Persson et al. 2011): Durch
die Integration von zwei Rohren in einem System wird die zeitliche
Auflésung verbessert. Scharfe Aufnahmen von bewegten Strukturen sind
mdglich. Sie dient v.a. der Bilddarstellung des Herzens und des

Koronargefal3systems.

1.3.3 Vor- und Nachteile der Computertomographie in der Rechtsmedizin
Viele rechtsmedizinische Institutionen weltweit haben bereits einen CT in ihre
Einrichtungen integriert (Aghayev et al. 2006, Bolliger et al. 2008, Egger et al.
2012b, Lundstrom et al. 2012, Persson et al. 2011, Poulsen und Simonsen
2007, Thomsen et al. 2009).

Die bildgebenden Methoden sollen die postmortalen Untersuchungstechniken
verbessern und eine Alternative zur Obduktion darstellen (Bolliger et al. 2008,
Pomara et al. 2009, Rutty 2007, Thali et al. 2007).

Die postmortale CT bietet viele Vorteile, aber auch Nachteile gegenlber der
Obduktion, die im Folgenden dargestellt werden.

Autoren, wie u.a. Bolliger et al. (2008), Dirnhofer et al. (2006), Pomara et al.
(2009), nannten folgende Vorteile der CT:
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objektive, nicht-invasive, nicht-destruktive, Beobachter-unabhangige
Methode mit klarem schnellen Uberblick Giber den ganzen Kérper und die
Organe in situ, leicht handhabbar (Bolliger et al. 2008, Dirnhofer et al.
2006, Kahana und Hiss 1999, Pomara et al. 2009, Thali et al. 2007)
digitale Speicherung und Archivierung der erzeugten CT-Bilder > stehen
permanent zur erneuten Evaluation und Begutachtung sowie fur Zweit-,
Expertenmeinungen per Telemedizin zur Verfligung - Verbesserung der
Qualitat der Analyse, der Dokumentation und der Interpretation (Bolliger
et al. 2008, Jackowski et al. 2005a, Kahana und Hiss 1999, Pomara et
al. 2009, Thali et al. 2007, Wichmann et al. 2012)

Dokumentation und Analyse mithilfe von standardisierten Protokollen
(Lundstrom et al. 2012, O'Donnell et al. 2011, Pomara et al. 2009)
blutleere  Prasentation vor  Gericht,  mithilfe  verschiedener
Visualisierungs- und Nachbearbeitungstechniken und der Maoglichkeit
von 3D-Rekonstruktionen erleichtertes Verstandnis fur die Darstellung fur
Laien und vor Gericht (Bolliger et al. 2008, Dirnhofer et al. 2006, Kahana
und Hiss 1999, Pomara et al. 2009, Thali et al. 2007, Westphal et al.
2012)

in der Obduktion nicht leicht zugangliche Regionen, sind in vollem
Umfang darstellbar mit topographischen
Nachbarschaftszusammenhangen und 3D-Rekonstruktion (Bolliger et al.
2008, Pomara et al. 2009)

fur Familienangehdrige, Religionen und einzelne Kulturen wertvolle
Alternative zur Obduktion (Bolliger et al. 2008, Thali et al. 2007) >
Reduktion des psychologischen Leidens fur Angehorige durch die nicht-
bzw. minimal-invasive Art

fur das medizinische Personal ein im Vergleich zur Obduktion
erniedrigtes Infektions- und Kontaminationsrisiko (Dirnhofer et al. 2006,
Kahana und Hiss 1999, Thali et al. 2007)

Erstellung von Gesundheits- und Sicherheitsinformationen fir eine
bevorstehende Obduktion mit mehr Sicherheit fir den Sezierenden
(Rutty 2007)

kostenglnstigere Methode im Vergleich zur MRT (Aghayev et al. 2006,
Egger et al. 2012b)
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- Erstellung einer epidemiologischen Basis fur Morbiditats- und
Mortalitatsstatistiken (Dirnhofer et al. 2006)

Folgende Anwendungsmaoglichkeiten der Bildgebungsmethoden werden in

der Literatur beschrieben:

Darstellung des Skelettsystems (insbesondere von Frakturen), 3D-
Visualisierung und Quantifizierung der Verteilung von Blutungen, Luft,
Gas und FlUssigkeitsansammlungen und von vitalen Reaktionen,
Lokalisierung sowie Bestimmung der radiologischen Dichte von
Fremdkorpern, medizinischen Implantaten und Kalkablagerungen
(Bolliger et al. 2008, Dirnhofer et al. 2006, Egger et al. 20123,
Jackowski et al. 2006, Kahana und Hiss 1999, O'Donnell und
Woodford 2008, Pomara et al. 2009, Shiotani et al. 2010, Wichmann
et al. 2012, Zenda et al. 2011)

Uberprifung von BehandlungsmaRnahmen mit der Darstellung der
Lage und des Verlaufes von z.B. Sonden und Kathetern (Hoey et al.
2007, Kahana und Hiss 1999, Wichmann et al. 2012)
Schussverletzungen: Darstellung des Ein- und Austritts von
Projektilen, des Schusskanals und zugehdriger Blutungen (Kahana
und Hiss 1999, Thali et al. 2007)

Opfer von Missbrauchsverletzungen, Kopftraumata und
Strangulationsversuchen: Darstellung alter und neuer Frakturen,
Blutungen und Weichgewebsverletzungen; bei Uberlebenden:
Einschatzung des Schweregrades der Verletzungen (Dirnhofer et al.
2006, Kahana und Hiss 1999)

Guide fur die Obduktion, Erleichterung von deren Planung und
Durchfihrung (Bolliger et al. 2008, O'Donnell et al. 2011)
Massenkatastrophen: CT als mobile Einheit fir die Identifikation von
Verstorbenen (Bolliger et al. 2008, Dirnhofer et al. 2006, Kahana und
Hiss 1999, O'Donnell et al. 2011, Pomara et al. 2009, Wichmann et
al. 2012)

Odontologie: Identifikation -> Vergleich pramortaler Bilder mit
postmortalen (Kahana und Hiss 1999, O'Donnell et al. 2011)
Altersschatzung von Verstorbenen (Hayakawa et al. 2006, Kahana
und Hiss 1999, O'Donnell et al. 2011)
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Vorteile der postmortalen Bildgebung sind auf3erdem die nicht vorhandenen

Bewegungsartefakte durch Atmung und Pulsationen und die nicht limitierte

Strahlendosis, die zu der groRtmaoglichen Auflosungsmaoglichkeit der Bilder flhrt
(Christe et al. 2010, Jackowski et al. 2005a, Michaud et al. 2013).

Zu den Nachteilen der CT gehoren folgende Aspekte:

schlechte Kontrastauflosung in Weichgeweben (Bolliger et al. 2008)
schwierige Detektion kleiner Verletzungen im Parenchym der Organe
und in den GefaRen und von Detailbefunden, wie z.B. feinen
Frakturspalten und nichtdislozierten Rippenbrichen (Bolliger et al. 2008,
Pomara et al. 2009)

Darstellung des Gefallsystems aufgrund des Kreislaufstillstandes und
des Mangels an intravasalen Kontrastmitteln ungentgend evaluiert - die
haufigsten Todesursachen wie akutes Koronarsyndrom, Myokardinfarkt
und Lungenarterienembolien kdnnen durch die CT allein nicht erkannt
werden (Dirnhofer et al. 2006, Pomara et al. 2009, Rutty 2007, Thali et
al. 2007, Wichmann et al. 2012)

postmortal keine funktionelle, sondern eine rein strukturelle
Untersuchung (Michaud et al. 2013)

keine farbliche Dokumentation der anatomischen Strukturen

keine histologischen, chemischen und toxikologischen Informationen
(Dirnhofer et al. 2006, O'Donnell und Woodford 2008, Pomara et al.
2009, Rutty 2007)

Fur Institute, die kein eigenes CT-Gerat in ihrem Gebaude haben, kann
es u.a. zu Problemen mit der Verfugbarkeit, den Kosten und der Logistik
kommen (Rutty 2007, Thali et al. 2007).

Ergebnisse der Interpretation der postmortalen CT-Untersuchung stark
abhangig von der Erfahrung des Untersuchers in postmortaler
Bildgebung - Ausbildung des Personals in dieser Subspezialitat sehr
wichtig, um Fehldiagnosen zu vermeiden (O'Donnell und Woodford 2008,
Rutty 2007, Thomsen et al. 2009)

Wissen uber postmortale natlrliche Veranderungen sollte vorhanden

sein fur die Differenzierung von Pathologien und die Vermeidung von
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Fehlinterpretationen (Christe et al. 2010, Filograna et al. 2010, Rutty
2007).

Aufgrund ihrer Vorteile wird die CT v.a. bei forensischen Todesfallen als
Screening-Tool und fur die Rekonstruktion in Betracht gezogen, z.B. zur
Einengung der Entscheidung der Durchfihrung einer kompletten oder nur
limitierten Obduktion (Michaud et al. 2013, Persson et al. 2011, Pomara et al.
2009, Poulsen und Simonsen 2007, Thomsen et al. 2009).

Die Nachteile, v.a. hinsichtlich der Detektion kardiovaskularer Todesursachen,
und der noch nicht ausreichenden Validierung gegenlber der Obduktion lassen
die CT noch nicht zu deren Ersatz oder Alternative werden (Kasahara et al.
2012, Michaud et al. 2013, Persson et al. 2011, Stawicki et al. 2008).

1.4 Internationaler wissenschaftlicher Stand der CT- und MRT-
Untersuchungen in der Rechtsmedizin

Wie unter Kapitel 1.1 dargestellt, dauerte es trotz der EinfUhrung der
Schnittbildverfahren Anfang der 1970er fast bis in das 21. Jahrhundert, bis
diese Techniken in der forensischen und klinisch-pathologischen Medizin
Anerkennung fanden und ihr Potential erkannt wurde (Bolliger et al. 2008,
Dirnhofer et al. 2006, Pomara et al. 2009, Thali et al. 2007).

Insbesondere die Schweiz, Japan, Australien, Danemark, Schweden, die USA
sowie Institutionen in Deutschland und in England untersuchten mdgliche
postmortale Anwendungen der CT und MRT in diversen Studien (Bolliger et al.
2008, Dirnhofer et al. 2006, Kirsch 2012, Levy et al. 2007, Lundstrom et al.
2012, O'Donnell und Woodford 2008, Persson et al. 2011, Poulsen und
Simonsen 2007, Rutty 2007, Thomsen et al. 2009, Wichmann et al. 2012):

- Diese Studien beinhalteten v.a. forensische Falle, wie z.B.
Schussverletzungen, Verkehrsunfalle, Tod durch Ertrinken, durch
Strangulation und durch Erhangen sowie Massenkatastrophen.

- Studien zur postmortalen Untersuchung von Kklinischen Todesfallen

wurden immer haufiger durchgefuhrt.

Die Bildgebungsmethoden wurden hinsichtlich ihrer diagnostischen

Madglichkeiten mit der Obduktion verglichen und validiert (Bolliger et al. 2008,
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Dirnhofer et al. 2006). Bisher zeigte sich zwischen den Techniken eine hohe
Konkordanz v.a. fur forensische Todesfalle (Dirnhofer et al. 2006, Pomara et al.
2009). In einigen Fallen konnte bereits gezeigt werden, dass die
Schnittbildverfahren ohne die Durchfliihrung einer Obduktion ausreichen, um
eine verlassliche Diagnose zu treffen, den Fall aufzuklaren und vor Gericht als
Beweis zu gelten (Filograna et al. 2010, Flach et al. 2010, Ruder et al. 2011).
Neben dem Vergleich der Bildgebungstechniken mit der Obduktion wurden
insbesondere die CT und die MRT hinsichtlich ihrer Vor- und Nachteile in
verschiedenen Studien miteinander verglichen, um herauszufinden, welches
Gerat sich mehr fur die postmortale Untersuchung eignet (Bolliger et al. 2008,
Dirnhofer et al. 2006, Lundstrom et al. 2012, Persson et al. 2011, Thali et al.
2007).

Die Bildgebungsmethoden werden aktuell noch nicht als ebenbdlrtiger Ersatz
zur Obduktion gesehen (Bolliger et al. 2008, Rutty 2007). Sie werden als
Screening-Tool diskutiert, um die Entscheidung zur Obduktion einzuengen bzw.
nur eine limitierte Obduktion durchzufihren zu mussen.

Von Nachteil sind die fehlenden Biopsie-, Angiographie- und Ventilations-
Mdglichkeiten, die in der klinischen, nicht aber in der postmortalen Radiologie
mdglich sind und die damit verbundenen schlechteren diagnostischen
Mdglichkeiten zur Detektion von kardio-vaskularen und respiratorischen
Erkrankungen und zur Differenzierung von postmortalen Artefakten (Bolliger et
al. 2008, Bolliger et al. 2010, Ebert et al. 2012, Germerott et al. 2010, Grabherr
et al. 2011).

Aktuelle Studien beschaftigen sich bereits mit der Entwicklung von
standardisierten Protokollen zur postmortalen Angiographie mittels CT und
Herz-Lungen-Maschine, zur postmortalen Ventilation und zu CT-gesteuerten
postmortalen Biopsien zur Probengewinnung fur z.B. die Histologie und
Toxikologie (Bolliger et al. 2008, Bolliger et al. 2010, Dirnhofer et al. 2006, Ebert
et al. 2012, Flach et al. 2010, Germerott et al. 2010, Grabherr et al. 2011,
Westphal et al. 2012).

Aus den nicht-invasiven Bildgebungsmethoden werden minimal-invasive
Prozesse, die aufgrund ihrer nicht-destruktiven Technik von Angehdérigen eher
akzeptiert werden (Bolliger et al. 2008, Bolliger et al. 2010, Dirnhofer et al.
2006).
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Die Schweiz bildete den Schrittmacher fur diese minimal-invasiven Prozesse
mit ihrer Entwicklung des ,Virtobot®“, einem Computer-gesteuerten Roboter,
mit dessen Hilfe, diese Vorgange fast automatisiert durchgefuhrt werden
konnen (Dirnhofer et al. 2006, Ebert et al. 2012, Thali et al. 2003b, Thali et al.
2007).

Als Vision haben Rechtsmediziner eine ,forensische Bildgebungsstralle®, die
jedem Todesfall eine Mindestdiagnostik garantieren soll (Dirnhofer et al. 2006).
Alle wichtigen Techniken zur postmortalen Untersuchung sollen in einer
Sequenz hintereinander geschaltet sein: der 3D-Koérperoberflachenscan mit
Photographien zur aufieren koérperlichen Untersuchung, die CT und MRT,
postmortale Biopsien, Angiographien und Ventilationsmdglichkeiten und wenn
notig die Obduktion (Bolliger et al. 2008).

Ein weiterer Forschungsbereich, auf den unter dem Kapitel 1.5 eingegangen
wird, sind die postmortalen natlrlichen Veranderungen.

In vielen Publikationen wurde die Wichtigkeit der interdisziplinaren und
internationalen Zusammenarbeit betont, um das Wissen und die Erfahrung Uber
postmortale Bildgebung und die Interpretation postmortaler Bilder zwischen
verschiedenen Disziplinen und Institutionen auszutauschen (Pomara et al.
2009, Rutty 2007, Thali et al. 2007). O’'Donnell und Woodford (2008) sprechen
von einer moglichen kinftigen Zusatzqualifikation im Bereich der postmortalen
Radiologie.

Internationale Datenbanken werden diskutiert (Aghayev et al. 2008). Fazit vieler
Arbeiten ist der Ruf nach Multi-Center-Studien (prospektiven Langzeitstudien
mit grofl3er Stichprobenzahl), die die CT und MRT gegentber der Obduktion in
verschiedenen Fragestellungen validieren und somit die Frage beantworten, ob
diese Methoden die Obduktion in Zukunft ersetzen kdnnen (Aghayev et al.
2008, Rutty 2007, Wichmann et al. 2012).

1.5 Fragestellung

Voruntersuchungen zu friihpostmortalen Veranderungen:

Einige rechtsmedizinische Institute, v.a. in der Schweiz und in Japan, haben
sich bereits mit den frGhpostmortalen Veranderungen, wie der Hypostase, der
Gasentstehung in den Gefalten verschiedener Organe, v.a. in denen der Leber

und des Herzens, und morphologischen Veranderungen am Herzen und an den
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Gefallen (z.B. hyperdense Aortenwand) auseinander gesetzt (Aghayev et al.
2006, Asamura et al. 2005, Christe et al. 2010, Egger et al. 2012a, Egger et al.
2012b, Fischer et al. 2012, Gebhart et al. 2012, Ishida et al. 2011b, Ishida et al.
2011a, Jackowski et al. 2005a, Jackowski et al. 2006, Jackowski et al. 2007,
Levy et al. 2010, Okuda et al. 2013, Shiotani et al. 2003, Shiotani et al. 2010,
Shiotani et al. 2011, Takahashi et al. 2009, Yamazaki et al. 2003, Yokota et al.
2009, Zenda et al. 2011).

Sie untersuchten den Einfluss verschiedener Faktoren, wie z.B. der
Reanimation, von Traumata und von verschiedenen Todesursachen, auf die
Gasentwicklung und die Veranderung der Herz- oder Gefalimorphologie.

Die Untersuchungen hatten das Ziel, die Unterschiede in der Analyse von
klinischen und postmortalen Veranderungen besser zu verstehen, um
Fehlinterpretationen zu vermeiden und spezifische von nicht spezifischen
postmortalen Zeichen differenzieren zu kdnnen (Christe et al. 2010, Levy et al.
2010, O'Donnell und Woodford 2008).

Die Voruntersuchungen zu frihpostmortalen Veranderungen waren bisher
allerdings, bis auf eine Ausnahme (Fischer et al. 2012), nur in Form von
Querschnittstudien und nicht sequenziell durchgefuhrt worden.

2012 wurde die Arbeit zur Erstellung eines postmortalen radiologischen
Veranderungsindex, dem ,radiological alteration index“ (RA-Index), publiziert
(Egger et al. 2012b, Egger et al. 2012a). Mithilfe des RA-Index soll es moglich
werden, die postmortale Alteration des Korpers mit der Gegenwart von Gas an
sieben verschiedenen Lokalisationen zu quantifizieren, um in vivo
Veranderungen von naturlich postmortalen Veranderungen differenzieren zu
konnen (Egger et al. 2012b). Diese sieben anatomischen Lokalisationen
beinhalten die Herzkammern, das Leberparenchym mit den Lebergefalien, die
linke V. (Vena) brachiocephalica, die Aorta abdominalis, das Nierenparenchym,
den Wirbelkdrper L3 und das subkutane pectorale Gewebe. Sie stehen
stellvertretend flr die Gasentwicklung im gesamten Korper. Je niedriger der
Index, desto weniger Gas ist vorhanden und umso sicherer sollen radiologische
postmortale Diagnosen getroffen werden kénnen.

Die bisherigen Arbeiten von Egger et al. (2012a, b) sind im Querschnitt
durchgefuhrt worden. Die Autoren betonten die Wichtigkeit einer bisher nicht

durchgefuihrten sequenziellen prospektiven Langzeitstudie, um die
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postmortalen Veranderungen zu verschiedenen Zeitpunkten noch deutlicher
analysieren zu kdnnen.

In vielen anderen Studien wurde ebenfalls hervorgehoben, dass eine
systematische Untersuchung der postmortalen Veranderungen Uber die Zeit in
Form einer CT-Sequenzstudie fehlt (Aghayev et al. 2006, Egger et al. 20123,
Egger et al. 2012b, Ishida et al. 2011b, Shiotani et al. 2011, Takahashi et al.
2010).

Eine Studie untersuchte in einem 24-Stunden-Intervall die CT-Befunde bei
intrahepatischer Gasentwicklung und die Veranderungen des Leberparenchyms
(Fischer et al. 2012).

Eigene Fragestellung:

Bei den in der CT erfassbaren frihpostmortalen Veranderungen kommen
neben Autolyse und Gasbildung hypostatische Flussigkeitsverschiebungen
sowie Volumenveranderungen in Frage. Die Auswirkungen der Kombination
dieser Effekte sind flr viele Gewebe und Organe nur unzureichend
beschrieben.

Die eigene Arbeit ist eine prospektive sequenzielle Studie, die die Dynamik
frihpostmortaler Veranderungen unter variierten Liegezeitbedingungen in den

ersten 0 bis 36 bzw. 96 Stunden nach dem Tod am Herzen und an grof3en

Gefallen im Thorax und Abdomen mittels von in der CT deskriptiv

beschreibbaren Kriterien systematisch erfasst. Die Arbeit ist Teil eines
Programms, das aus mehreren Modulen besteht, in denen alle relevanten
Veranderungen im Korper beschrieben werden sollen (Schuttfort 2015, Uhle
2014). Diese drei Studien konnten in einer kinftigen Arbeit miteinander
verglichen und verschiedene Organsysteme miteinander in Zusammenhang
gesetzt werden.

Einen Schwerpunkt bildete der Einfluss verschiedener Faktoren (von nun ab in
kursiver Schrift gekennzeichnet), wie die postmortale Liegezeit, der Body-Mass-
Index (BMI), der Weichteilbdemstatus, das Alter, das Geschlecht, die
Raumtemperatur bzw. die Lagerungsbedingungen, das Blutvolumen,
verschiedene Todesursachen-Kategorien und Reanimationsprozesse, a) auf die
GefalRmorphologie, insbesondere die Form und Gefaliflache, und b) die

Gasentwicklung in den Gefallsystemen, im Herzen und in der Leber.
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Die zentralen Gefaliregionen, das Herz und das Gefaldsystem der Leber sollen
im Hinblick auf die Gasentstehung miteinander in Zusammenhang gesetzt
werden, um mogliche Mechanismen, Ursachen und Verteilungsmuster der
Gasentwicklung ableiten zu kénnen.

Zielsetzung:

Durch die Analyse frihpostmortaler Veranderungen, wie z.B. der
Gasentstehung und von Flussigkeitsverschiebungen in Organen und Gefalen,
und ihrer Zusammenhange mit moglichen Einflussfaktoren sollte zwischen
postmortalen Artefakten und pathologischen Befunden differenziert werden
konnen und fur eine potentiell stattfindende Obduktion Ableitungen getroffen
werden (Christe et al. 2010, Egger et al. 2012b, O'Donnell und Woodford 2008).
Ein Beispiel fur die Differenzierung postmortaler Artefakte und pathologischer
Befunde waren postmortale Gerinnsel einerseits und Lungenembolien durch
vital entstandene Thromben andererseits, sowie die Differenzierung zwischen
pramortal entstandenen Luftembolien und postmortal entstandenem Gas
(Egger et al. 2012a, Jackowski et al. 2005a, Jackowski et al. 2006, Yokota et al.
2009).

Untersucht werden soll die forensisch wichtige Frage der postmortalen
Liegezeitschatzung auf Basis von CT-Veranderungen. Inwiefern kann man
Kriterien bzw. postmortale Veranderungen ableiten, anhand derer man den
ungefahren  Todeszeitpunkt bestimmen kann? Kommen bestimmte
Veranderungen in bestimmten Regionen nie vor bzw. regelmallig zu einem
bestimmten Zeitpunkt oder sind die postmortalen Veranderungen zu variabel,
um eine valide Aussage uber die Liegezeit treffen zu kdnnen.

Postmortale Veranderungen entwickeln sich mit der nach dem Tod
vergangenen Zeit stetig (Shiotani et al. 2011). Da Obduktionen immer mit einer
gewissen Latenz stattfinden, geht man davon aus, dass zum Zeitpunkt der
meisten Obduktionen postmortale Veranderungen bereits vorliegen, so dass
der Bedarf nach einer schnellstmdglichen postmortalen CT unter Vermeidung

vieler postmortaler Artefakte immer deutlicher wird.
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2. Material und Methoden

21 Material: Studienkollektiv

2.1.1 Erhebung des Studienkollektivs

Das Studienkollektiv umfasste 85 Verstorbene, die sich aus Verstorbenen der
Intensivstationen des UKE und aus in die Rechtsmedizin eingelieferten
unerwarteten Todesfallen zusammensetzten.

Voraussetzungen, die dazu fuhrten, dass Verstorbene aus dem Stadtgebiet der
Hansestadt in die Rechtsmedizin gebracht wurden, waren ungeklarte bzw. nicht
naturliche Todesursachen. Weiter handelte es sich um Verstorbene, die sich zu
ihrem Todeszeitpunkt zur Behandlung im UKE befanden.

Das Institut fur Rechtsmedizin am UKE besitzt eine gemeinsame Leichenhalle
zusammen mit dem |Institut fir Pathologie, so dass eine interdisziplinare
Zusammenarbeit auch in der postmortalen Bildgebung erleichtert wird.

Der Zeitumfang der Datenerhebung betrug vier Monate (Zeitraum: April 2011
bis Juli 2011).

Die Ursprungsorte UKE und von aullerhalb (Hamburger Stadtgebiet) in die
Rechtsmedizin eingelieferte Todesfalle stellten die beiden Hauptgruppen dar,
die jeweils in die Lagerungsbedingungen ,gekihit* und ,ungekdhlt untergliedert
worden sind.

Die ungekiihlte Gruppe beinhaltete die Lagerung von Verstorbenen unter 20-
25° Celsius Uber maximal 36 Stunden im CT-Raum und die Durchfihrung von
sequenziellen CT-Scans. Die Intervalle waren wie folgt definiert: Scan 0 (Erst-
Scan nach Ankunft in der Rechtsmedizin), Scan 6 (6 Stunden nach bekanntem
Todeszeitpunkt), Scan 12, Scan 18, Scan 24 und Scan 36.

Die gekdihlte Gruppe beinhaltete die Lagerung von Verstorbenen in den
Klhlfachern des Instituts Uber maximal 4 Tage bei 4° Celsius und sequenzielle
CT-Scans (Scan 0 - wie oben definiert -, Scan 6, Scan 12, Scan 18, Scan 24,
Scan 48, Scan 72, Scan 96).

Drei der 85 Verstorbenen wurden aufgrund hochgradiger Traumata vom
Studienkollektiv ausgeschlossen, so dass es zu einem Studienkollektiv von 82
Verstorbenen kam.

Fir die Auswertung der Studie wurden nur 69 der 82 Verstorbenen in die
Statistik integriert, da sowohl die funf auf dem Bauch liegenden Verstorbenen

als auch Verstorbene, die keinen Erst-Scan bei unter 5 Stunden (h) post
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mortem (n=5) hatten und Falle mit nicht ausreichendem Scan-Follow-up (n=3)

entfernt worden sind, um einen homogenen Stichprobenumfang zu erhalten.

Eine gleichmalRige Verteilung der Hauptgruppen und der Aufteilung auf die

gekiihlte und ungekiihlte Gruppe konnte jedoch nicht vollstandig erreicht

werden (vgl. Tab. 1):

25 Verstorbene kamen aus dem UKE, von denen 11 in die ungekdihlte
und 14 in die gekiihlte Gruppe eingeteilt wurden.

Es gab 44 Verstorbene, die als plotzliche, ungeklarte Todesfalle in die
Rechtsmedizin eingeliefert worden sind, darunter kamen 17 in die

ungekihlte und 27 in die gekdhlte Gruppe.

Tabelle 1: Verteilung der Fille UKE/Rechtsmedizin auf die ungekiihite und

gekiihlte Gruppe, n=69

Verteilung des Gruppe ,,gekuhlt* Gruppe ,,ungekuhlt*
Stichprobenumfangs

UKE 14 (20,3 %) 11 (15,9 %)
Rechtsmedizin 27 (39,1 %) 17 (24,6 %)

2.1.2 Kiriterien des Studienkollektivs

Es wurden Einschlusskriterien flir die Annahme von Verstorbenen fir die

Sequenzstudie festgelegt:

die Verstorbenen sollten ein Alter von 16 bis 100 Jahren haben

es durften keine Polytraumata, Toétungsdelikte oder Eilsektionen
vorliegen

der Sterbezeitpunkt musste bekannt sein und die p.m. Liegezeit bei Start

des Scans (= Scan 0) maximal (max.) sechs Stunden betragen.
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p.m. Liegezeit bei erstem Scan

Studienarm

Abbildung 2: Box Plot zur p.m. Liegezeit der gekiihlten und ungekiihlten Gruppe,
n=82

Tabelle 2: p.m. Liegezeit bei Erstscan nach Ankunft in die Rechtsmedizin , n=69

p.-m. Liegezeit Anzahl der Falle (n=69)
<6 hp.m. 1 (1,45 %)
< 5hp.m. 14 (20,3 %)
<4 hp.m. 22 (31,9 %)
=3 hp.m. 18 (26,1 %)
<2hp.m. 12 (17,4 %)
<1hpm. 2 (2,89 %)

Die p.m. Liegezeit bei dem erstem Scan in der gekiihlten Gruppe lag bei einem
Mittelwert von 3,38 h p.m., bei einem Standardfehler von 0,17. Das 95,0 %
Konfidenzintervall (KI) betrug: 3,02; 3,74. Der frUheste Scanzeitpunkt lag bei
einer Stunde, der spateste bei sechs Stunden (vgl. Abb. 2).

In der nicht geklhlten Gruppe lag der Mittelwert bei 3,82 h p.m. mit einem
Standardfehler von 0,22. Das 95,0 % KI war 3,38; 4,27. Der friheste
Scanzeitpunkt war nach 1,5 Stunden, der spateste bei 7 Stunden (vgl. Abb. 2).
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Anhand der Abb. 2 und der Tab. 2 ist erkennbar, dass bei den meisten Fallen
versucht wurde, den ersten Scanzeitpunkt unterhalb der Zeitgrenze von vier
Stunden nach festgestelltem Todeszeitpunkt zu halten. Ein Ausreiler bei
sieben Stunden ist vorhanden und wurde nachtraglich nicht ausgeschlossen,
sondern als 6-Stunden-Wert behandelt (vgl. Abb. 2, Tab. 2). Mit moglichst
frthen ,Scan 0 Zeitpunkten sollte erreicht werden, frihpostmortale

Veranderungen computertomographisch zu erfassen.

2.2 Methodik und Verlaufsprotokoll

2.2.1 Technik und Erhebung der EinflussgroBRen an den Verstorbenen

Mit einem 4-Zeilen-Multislice-CT ,MX8000 Quad 4“ von Philips (vgl. Abb. 3)
wurden die 85 Falle im Institut der Rechtsmedizin Hamburg-Eppendorf
gescannt.

80 der Verstorbenen wurden in Rickenlage, 5 in Bauchlage (jeweils ab Scan
18) mit den FufRen voran gescannt.

Die Leichen waren wahrend der ganzen Zeit diinnschichtig mit einem Textiltuch
abgedeckt. Die Arme wurden wahrend des Scan-Vorgangs neben bzw. hinter
den Kopf gelegt, um Artefakte zu reduzieren. Die Verstorbenen wurden so
wenig wie maglich bewegt. Sie verblieben zwischen den Scans in Ruckenlage.
Sofern bei einem Fall Zeichen beginnender Autolyse im Unterbauch in Form
von umschriebener Grunverfarbung zu erkennen waren, ist die Scanserie in der

nicht gekiihlten Gruppe vorzeitig abgebrochen worden.
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Abbildung 3: 4-Zeilen-Multislice-CT ,,MX 8000 Quad 4“ im Institut fir
Rechtsmedizin Universitatsklinikum Hamburg Eppendorf (Scharf, 2010)

Unter beiden Lagerungsbedingungen wurde vor jedem Scan-Durchgang die
Rektaltemperatur gemessen.

AulRerdem wurde der Weichteilbdemstatus (semiquantitativ. an den
Innenkndcheln und Handgelenken in kein/geringes Odem, maRiges Odem und
stark ausgepragtes Odem) bei Scanbeginn bestimmt.

Nach den Scanzeitpunkten 12 h p.m. und 18 h p.m. ist die Brustkérperhohe auf
Hohe des 8. Rippenbogens und dazu entsprechend die Leichenfleckh6he
ausgemessen worden, aus der das ungefahre Blutvolumen geschatzt und in
»sehr gering®, ,gering“, ,maRig“ und ,hoch* klassifiziert worden ist (Vanezis und
Trujillo 1996).

Aus KorpergroRe und Korpergewicht wurde bei jedem Fall der BMI ermittelt
(WHO 2014).

Weitere EinflussgroRen, wie das Alter, das Geschlecht, die Todesursachen-
Kategorien und Details zur Todesursache sowie der Reanimationsstatus
(ja/nein) wurden aufgenommen. Die Todesursachen wurden in grolere
Kategorien aufgeteilt. Die Verstorbenen wurden weiter ihrer Todesursache
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entsprechend in einen plétzlichen Todeseintritt (z.B. Herzversagen) oder einen
protrahierten Erkrankungsverlauf eingeteilt.

Die Festlegung der (mutmalilichen) Todesursachen-Kategorien geschah auf
der Basis von Sektionsprotokollen und Todesbescheinigungen sowie CT-
Befunden. Von den 69 Fallen wurden bei 31 Fallen die mutmalilichen Befunde
aus Sektionsbefunden und Todesbescheinigungen heraus bestimmt. 13

Verstorbene der 69 wurden obduziert.

2.2.2 Verlaufsprotokoll

Fir jeden Verstorbenen ist ein Thorax-Scan und ein Abdomen-Scan

durchgefuhrt  worden. Weitere  Scan-Protokolle  dienten  anderen

Studienmodulen (zum Scan-Zeitpunkt 0 zusatzlich auch ein craniales CT

(cCT)).

Die Protokollabfolge bestand aus folgenden Schritten:

1. Oberkdrpersurview: Rontgenubersichtsaufnahme des ganzen Koérpers

2. Thorax-/Abdomen-Scan: 3.2/1.6 Millimeter (mm) (Schichtdicke/Pitch),
Scheitel bis oberes 1/3 des Femur, 240-245 Milliampéresekunden (mAs)

3. Thorax-Scan: 1.3/0.6 mm (Schichtdicke/Pitch), Planungsfenster auf

obere/untere Begrenzungen der Lunge, 350 mAs

2.3 Details zum Studienkollektiv und dessen EinflussgroRen

Wie unter Kapitel 2.2 aufgefuhrt, wurden mehrere Einflussgréf3en untersucht,
die einen mdglichen Einfluss auf postmortale Veranderungen der Morphologie
und Gasentwicklung der GefalRregionen und des Herzens haben kdnnten.

Bei den Korrelationen der Einflussgréfien mit den morphologischen Grélien der
Indikatorregionen wurden insbesondere die Scan-Zeitpunkte O bis 24 h p.m.
eingeschlossen, da zu den spateren Scanzeitpunkten 36 bis 96 h p.m.

inhomogene Fallzahlen vorlagen (vgl. Tab 11).
2.3.1 EinflussgroBen: Geschlecht und Alter

Es wurden Personen zwischen 16 und 100 Jahren in die Stichprobe

aufgenommen. Davon waren 42 mannlich und 27 weiblich (vgl. Tab. 3).
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Tabelle 3: Verteilung des Geschlechts auf die gekiihlte und nicht gekiihlte

Gruppe, n=69

gekilihlte Gruppe nicht gekiihlte Gruppe
mannlich 25 (36,2 %) 17 (24,6 %)
weiblich 15 (21,7 %) 12 (17,4 %)

U _Alter

Studienarm

Abbildung 4: Box Plot zur Verteilung des Alters in der gekiihlten und nicht
gekihlten Gruppe, n=82

In der gekiihlten Gruppe ergab sich ein durchschnittlicher Wert von 69,2 Jahren
mit einem Standardfehler von 2,57. Das 95,0 % Kl lag bei: 64,0; 74,4. Der
Median betrug 72,5 Jahre. Der jungste Fall war 16 Jahre alt, der alteste 94, was
eine Spannweite von 78 Jahren darstellte.

In der nicht geklihlten Gruppe lag ein Mittelwert von 68,6 Jahren vor, bei einem
Standardfehler von 2,39. Das 95,0 % Kl betrug: 63,7; 73,4. Der Median war bei
71 Jahren. Der jungste Fall war 37 Jahre alt, der alteste 89, mit einer

Spannweite von 52 Jahren.
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Tabelle 4: Verteilung des Alters im Studienkollektiv, n=69

Alter Anzahl der Falle (n=69)
bis 59 Jahre 19 (27,5 %)
60 bis 74 Jahre 24 (34,8 %)
ab 75 Jahre 26 (37,7 %)

2.3.2 EinflussgroBe: Body-Mass-Index

Aus Korpergrofe und Kérpergewicht wurde nach der Formel kg/m? der BMI fiir
jeden Fall berechnet und die Falle in die verschiedenen Klassen (bis 22, >22-
26, >26-30, >30) eingeteilt (WHO 2014).

U_BM

Studienarm

Abbildung 5: Box Plot zur Verteilung des BMI in der gekiihlten und nicht
gekihlten Gruppe, n=82

In der gekiihlten Gruppe lag der Mittelwert des BMI bei 26,5 kg/m? mit einem
Standardfehler von 1,1. Das 95,0 % Kl betrug: 24,3; 28,7. Der Median lag bei
27,5 kg/m?. Der héchste BMI lag bei 41,0 kg/m?.

In der nicht gekiihlten Gruppe betrug der Durchschnittswert 25,0 kg/m? mit
einem Standardfehler von 0,78. Das 95,0 % Kl betrug: 23,4; 26,6. Der Median
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war bei 24,5 kg/m?. Der niedrigste BMI betrug 14,0 kg/m?, der hdchste 36,0

kg/m?, eine Spannweite von 22.

Tabelle 5: Verteilung des BMI im Studienkollektiv, n=67

BMI Anzahl der Falle, n=67
bis 22 12 (17,9 %)
>22-26 16 (23,9 %)
>26-30 25 (37,3 %)
>30 14 (20,9 %)

2.3.3 EinflussgroRen:
plotzlicher Todeseintritt

Um die Todesursachen der

Todesursachen-Kategorien,

Reanimation,

69 Verstorbenen herauszufinden, wurden

Todesbescheinigungen, Sektionsprotokolle und CT-Befundprotokolle analysiert.

Die verschiedenen Ursachen wurden zu grélieren Gruppen zusammengefasst,

so dass am Ende eine Unterteilung in die Gruppen Herzversagen,

tumortoxische Ursachen, infektibse Komplikationen, zentraler Tod, innere

Héamorrhagien und sonstige (z.B. Unfélle wie Ertrinken) zustande kam.

Tabelle 6: Todesursachen-Kategorien im Studienkollektiv, n=69

Todesursachen des

Stichprobenumfangs

Anzahl

infektiose Komplikation
tumortoxische Ursache
Herzversagen

zentraler Tod

innere Hamorrhagien

sonstige Ursachen

17 (24,6 %)

5 (7,24 %)
31 (44,9%)
6 (8,69 %)
5 (7,24 %)
5 (7,24 %)

Anhand der Tab. 6 ist erkennbar, dass die Ursachen ,Herzversagen‘ und

Jnfektios-tumortoxische Ursachen” unter den 69 Fallen dominierten.

In der statistischen Analyse wurde neben der Korrelation der sechs

Todesursachen-Kategorien mit den Beobachtungskategorien in der jeweiligen

Indikatorregion (Gesamtstichprobe) in einer Stichprobenbeschrankung nur

diese zwei Todesursachen (Herzversagen und infektibse Ursache) nochmals
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vergleichend bezuglich der Beobachtungen in den anatomischen Regionen
gegenubergestellt.

Mithilfe der mutmallichen Todesursachen war feststellbar, wie schnell der Tod
bei den Verstorbenen eingetreten ist. Hier wurde der protrahierte Verlauf, wie er
beispielsweise bei einer infektidsen oder tumordsen Ursache zustande kommen
kann, dem plétzlichen, unvorhersehbarem Todeseintritt, z.B. bei Herzversagen

oder Unfalltod gegenubergestellt (s. Tab. 7).

Tabelle 7: Verteilung des plétzlichen Todeseintritts im Studienkollektiv, n=68

plotzlicher Todeseintritt Anzahl
ja 38 (55,9 %)
nein (=protrahierter Verlauf) 30 (44,1 %)

Die EinflussgroRe Reanimation wurde ausgewertet, da sie Einfluss auf die
Gasentwicklung und morphologische Veranderungen der Gefalle und des

Herzens haben kénnte (s. Tab. 8).

Tabelle 8: Verteilung stattgefundene Reanimation ja/nein im Studienkollektiv,
n=69

Reanimation Anzahl

stattgefunden 38 (55,1 %)
nicht stattgefunden 23 (33,3 %)
unsicher 8 (11,6 %)

2.3.4 EinflussgroBen: Blutvolumen und Weichteilodemstatus

Die EinflussgroRen Weichteilbdemstatus und Blutvolumen wurden wahrend des
CT-Scanvorgangs erhoben.

Die Tab. 9 zeigt, dass es zu einer gleichmaRigen Verteilung in den vier
Kategorien gekommen ist, so dass signifikante Unterschiede zwischen den

Gruppen gut dargestellt werden konnten.
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Tabelle 9: Verteilung des Blutvolumens im Studienkollektiv, n=69

Blutvolumen Anzahl

sehr geringes Blutvolumen 15 (21,7 %)
geringes Blutvolumen 17 (24,6 %)
mafiges Blutvolumen 18 (26,1 %)
hohes Blutvolumen 18 (26,1 %)
keine Beurteilung 1 (1,45 %)

In der Tab. 10 dominierte die Kategorie ,kein/geringes Odem*. Einen etwas
kleineren, aber dennoch nicht unerheblichen Anteil nahm die Gruppenvariable

,méaBiges Odem* ein.

Tabelle 10: Verteilung der Odeme im Studienkollektiv, n=69

Odemgrad Anzahl

kein/geringes Odem 27 (39,1 %)
méaRiges Odem 22 (31,9 %)
starkes Odem 12 (17,4 %)
keine Beurteilung 8 (11,6 %)

24 Auswertung der Computertomographie-Bilder

Die CT-Bilder wurden mit der im Internet erhaltlichen freien Software OsiriX
v.3.9.1 32-bit auf einem Mac OS X 10.6.7 ausgewertet.

Die Gefalle im Thorax und im Abdomen und das Herz mit seinen Vorhdfen und
Kammern wurden in Hinblick auf eine Veranderung der Gefa3- und
Herzmorphologie sowie  der Gasbildung im Innenraum der Strukturen
betrachtet. Die Gasentwicklung im Querkolon wurde ausgewertet, um madgliche
Zusammenhange zu den anderen Indikatorregionen und zur Herkunft der

Gasentstehung zeigen zu kdnnen.

2.4.1 Allgemeines zur Verwendung von OsiriX
Die Software OsiriX dient der Darstellung und Bearbeitung von CT-Aufnahmen.
OsiriX ist ein Open-Source-Programm, kostenfrei erhaltlich und wird weltweit

genutzt (http://www.osirix-viewer.com/, 2013).
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Abbildung 6: Ubersicht iiber die Meniileiste von OsiriX

Es folgt eine Ubersicht (iber die verschiedenen Funktionen der Meniileiste:

1. Links seitlich erkennt man im Zeitverlauf die Auflistung der Serien, die zu
einem Fall gehdren. Man kann zwischen ihnen hin- und herwechseln, um
Vergleiche ziehen zu kénnen. Aullerdem koénnen sie zeitgleich ausgewertet
werden, indem man mit einem Rechtsklick auf die jeweilige Serie diese
parallel zu einer anderen stellt und sie synchronisiert.

2. Die Meniileiste befindet sich in der Abb. 6 Uber der CT-Aufnahme. Uber der
Schrift ,Mausfunktionen® kann man mithilfe mehrerer Buttons mit den CT-
Bildern arbeiten und sie bearbeiten: Das Kreuz dient dem Verschieben des
Bildes, die Lupe dem VergrofRern oder Verkleinern, der Pfeil dem Drehen der
Strukturen und das Icon mit dem schraggestellten Strich beinhaltet
verschiedene Funktionen, u.a. die Polygon-Funktion zur Messung und
Markierung verschiedener Strukturen.

3. Neben der Leiste der Mausfunktionen erscheint der Menupunkt ,WL/WW*
(Window Width und Level), mithilfe dessen man sich der Fenstertechnik
bedienen kann. Die Fensterung dient der Optimierung des Bildkontrastes der
zu befundenden Organe. Verschiedene Ausschnitte werden mit der Skala der

gemessenen Dichtewerte (=Hounsfield-Skala) zu verschiedenen Grauwerten
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im Bild geordnet (von schwarz bis weil3) (Handels 2009, Kalender 2000). Es
gibt unterschiedliche Fenster, in denen die Organe und Gefale aufgrund der
variierenden Dichtewerte dargestellt werden: Abdomen-, Bone-, Brain-,
Pulmonal- und Endoscopy-Window. Zwischen ihnen kann mit der Tastatur
mithilfe der Zahlen 1-5 gewechselt werden.

. Unter 2D/3D kann man entscheiden, in welchem Format man sich das CT-
Bild anschauen mochte. Direkt daneben befindet sich die Orientierungs-
Funktion: transversal, frontal oder sagittal (vgl. Abb. 6, 7).

.Unter Modus kann man einstellen, ob man die Aufnahme im MIP® oder
MINIP* Modus ansehen mdchte (Siemens 2007).

3 MIP: Maximum Intensity Projection: Das Voxel mit der hdchsten Intensitét
(Hounsfield-Einheit maximaler Intensitat) wird entlang einer bestimmten
Projektion durch den Volumendatensatz aufgezeigt. Dies dient der

Visualisierung von rontgendichten Strukturen.

* MINIP: MinIP: Minimum Intensity Projection: Das Voxel mit der geringsten
Intensitat (Hounsfield-Einheit minimaler Intensitat) wird entlang einer
bestimmten Projektion durch den Volumendatensatz aufgezeigt. Dies dient
als Darstellungsform fur Strukturen mit geringer Absorption von
Rontgenstrahlen (BHALLA M, N. D., MCGUINNESS G, GRUDEN JF,
LEITMAN BS, MCCAULEY DI 1996. Diffuse lung disease: assessment with
helical CT - preliminary observations of the role of maximum and minimum
intensity projection images. Radiology. Bd. 200, Nr. 2, Bd. 200, Nr. 2, S. 341—
347.)
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Abbildung 7: Darstellung der verschiedenen Ebenen: sagittal, transversal, frontal

2.5 Qualitative Klassifikation zur Bestimmung der GefaRform
Die Formen der Gefalle wurden anhand der unten genannten Klassifikation

bestimmt.

3. langsoval 4. birnenférmig
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11. nagelférmig

12. dreieckig
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13. eckig 14. herzformig
Abbildung 8: GefaRformen Klassifikation

2.6 Auswertung der Indikatorregionen

Es wurden Indikatorregionen flr auszuwertende anatomische Lokalisationen
festgelegt, die die groRen zentralen Gefaldregionen des Thorax und Abdomens
einschlossen bzw. sich durch die Erfahrung mit dem Fallgut im Hamburger
Institut fur Rechtsmedizin bis zum Jahr 2012 als charakteristisch fur
Veranderungen der GefalRform herausgestellt hatten (mdl. Mitt. des

forensischen Radiologen Prof. Dr. Vogel sowie durch Dr. Heinemann).

2.6.1 Vena brachiocephalica sinistra

Die V. brachiocephalica sinistra (sin.) wurde in der sagittalen Ebene auf Hohe
der mittleren Rickseite des Brustbeins gesucht. In der Einstellung ,2 D
Orthogonal MPR“ wurde sie mithilfe der drei Ubersichtsebenen transversal,
sagittal und frontal ausfindig gemacht. In der Einstellung 2D/3D sagittal wurde
mit der Polygon-Funktion der Formcharakter und die Flache des Gefalies
bestimmt. Sofern das GefalR mit Gas geflllt war, wurde der Punkt der
maximalen Gasflllung, der sich haufig am hinteren Manubrium sterni befand,

gesucht und mit der Polygon-Funktion der Gasanteil in cm? ausgemessen.
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V. Brachiccesh

Vena brachicephalica sinistra Vena brachicephalica sinistra
Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 18 h p.m.

Vena brachicephalica sinistra Vena brachicephalica sinistra
Kaltstichprobe: 0 h p.m. Kaltstichprobe: 96 h p.m.

Abbildung 9: Vena brachiocephalica sinistra

2.6.2 Vena cava superior

Die V. cava superior (sup.) wurde in der Standardeinstellung 2D/3D in
transversaler Ebene auf Hohe der Einmindung der V. azygos bewertet. Der
Formcharakter, die maximale Gasflllung und die Flache wurden mithilfe der

Polygonfunktion bestimmt.
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Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.

Abbildung 10: Vena cava superior

2.6.3 Aortenbogen
Der Formcharakter des Aortenbogens wurde in der Standardeinstellung 2D/3D

in transversaler Ebene auf Hohe seiner maximalen Grof3e bestimmt.

o g

Aortenbogen Scant

Aortenbogen Aortenbogen
Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 24 h p.m.

.5?/ A“ =
AnmroogunScanu A

Aortenbogen Aortenbogen
Kaltstichprobe: 6 h p.m. Kaltstichprobe: 96 h p.m.

Abbildung 11: Aortenbogen
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2.6.4 Aorta ascendens

Die Aorta ascendens wurde in der Standardeinstellung 2D/3D in transversaler
Ebene auf Hohe der maximalen Gasflullung und, sofern kein Gas vorhanden,
vor dem Erscheinen der Bildebene mit obersten Anteilen des linken Vorhofs
betrachtet und ausgemessen, um den Formcharakter, die Flache, sowie den

Gasanteil an der Flache zu bestimmen.

\\~
ax. GasfUlung kurz vor Ko Abg. Scan 3

~—

Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.

Abbildung 12: Aorta ascendens mit Koronararterienabgang im rechten Bild

2.6.5 Das Herz

2.6.51 Volumetrie in transversaler Ebene

Das Herz wurde in der Standardeinstellung 2D/3D in transversaler Ebene
ausgemessen. Volumetrisch wurde die Grolke des Herzens von der Herzspitze
bis zur Klappenebene bestimmt und gleichermalRen die Volumina der Vorhdfe

und der Ventrikel.

1. HerzgroRe

Bei der Bestimmung der HerzgroRe wurden mithilfe der Polygon-Funktion

sieben verschiedene Regions of interest (ROI‘s) markiert.

Folgende anatomische Landmarken wurden hierfur ausgesucht:

1. Herzspitze: der kleinste Punkt vom Herzen, der gerade noch zu sehen war,
wurde als Flache umrandet.

2.Von der Herzspitze ausgehend wurden als nachster Punkt die Ventrikel als

ROI markiert, kurz bevor die Vorhofe zu sehen waren.
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3. Die nachste ROI stellte der Ort dar, an dem der Sinus venosus seine
maximale Darstellung erreichte. Der Sinus wurde nicht mit in die Flache
aufgenommen.

4.-6. Von nun an wurde in allen drei Schichten die maximale GroRe der
Herzkontur umrandet und als ROI markiert.

7. Die siebte Schicht stellte den Ort des Abgangs der ventralen Koronararterie
dar. Der Sinus venosus und der Abgang der Koronararterie wurden nicht mit

in die Herzkontur eingeschlossen.
Nachdem diese sieben Schichten als ROIl‘'s markiert wurden, wurde in der

Menileiste von OsiriX Uber ,ROI-->ROI-Volumen-->berechne Volumen“ das

Volumen der Herzgrol3e berechnet.
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5. ROI: gesamte HerzgrofRe

6. ROI: gesamte HerzgroRe
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Berechnung des Herz-
Volumens aus den 6
verschiedenen ROI's

Volumetrie: gesamte HerzgroRe

Abbildung 13: Volumetrie der gesamten HerzgroRe

Herzvolumen axial: 24 h p.m. Herzvolumen axial 36 h p.m.

Abbildung 14: gesamtes Herzvolumen axial im Zeitverlauf
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2. Rechter Vorhof

Bei der Bestimmung des Volumens des rechten Vorhofs wurde mit der ersten
ROI an der Stelle, wo die V. cava sup. in den rechten Vorhof Ubergeht,
begonnen. Alle zwei Schichten wurde erneut eine ROI gesetzt bis man zuletzt
auf den Konturlbergang zur V. cava inferior (inf.) kam. Hier entstand die letzte
ROI. Wie bei der Herzgréf’e wurde danach das Volumen des rechten Vorhofs

bestimmt.

5. ROI: rechter Vorhof 6. ROI: rechter Vorhof
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Berechnung des Hez-
Volumens aus den §
verschisdenen ROM

7. ROI: rechter Vorhof Volumetrie des rechten Vorhofs

Abbildung 15: Volumetrie des rechten Vorhofs

o alyy S8 03 erel 5 ¢ U5 A
B PN 20PN SDev 41487 Gy K00t 8 . Pty TIESON
MR TR0 e [AT000 f -1 - orgth |;"m: z.;-

rechter Vorhof axial: 24 h p.m. rechter Vorhof axial: 36 h p.m.

Abbildung 16: rechter Vorhof axial im Zeitverlauf

3. Linker Vorhof
Bei der Bestimmung des Volumens des linken Vorhofs war es schwieriger, die
genaue Kontur als ROl zu umranden. Daher orientierte man sich an der

Herzkontur. Begonnen wurde mit der Stelle, an der der linke Vorhof zuerst
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erkennbar war. Es wurden ca. funf bis sechs ROI‘s bis zu der Stelle erstellt, wo
der linke Vorhof endete. Die Berechnung des Volumens erfolgte wie oben

beschrieben.

k)

200 Yeianr Yot

A0 Jieiker Viehot

=

5. ROI: linker Vorhof 6. ROI: linker Vorhof
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7. ROI: linker Vorhof Volumetrie: linker Vorhof

Abbildung 17: Volumetrie linker Vorhof

£ oI

linker Vorhof axial: 24 h p.m. linker Vorhof axial: 36 h p.m.

Abbildung 18: Linker Vorhof axial im Zeitverlauf

4. Rechter Ventrikel

Bei der Bestimmung des Volumens des rechten Ventrikels setzte man die erste
ROI an der Stelle, an der die Arteria (A.) pulmonalis als Ganzes nicht mehr zu
sehen war. Die letzte ROl endete mit der Spitze des rechten Ventrikels. Das

Septum, das Endokard sowie die Aullengrenzen wurden mitgemessen, da die
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Innengrenzen nicht immer sicher zu detektieren gewesen waren. Um gut
zwischen dem rechten und linken Ventrikel unterscheiden zu kénnen, konnte

sich der Fenstertechnik bedient werden. Die Berechnung des Volumens erfolgte

wie oben bei der HerzgroRe.

5. ROI rechter Ventrikel 6. ROI: rechter Ventrikel
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7. ROI rechter Ventrikel Volumetrie: rechter Ventrikel

Abbildung 19: Volumetrie rechter Ventrikel

Rechior Ventrikel O h p.m

A“

Rochier Vermriked 12

g

Rechier Ventrikel 24 hpm

_~_. » “-\

rechter Ventrikel axial: 24 h p.m. rechter Ventrikel axial: 36 h p.m.

Abbildung 20: Rechter Ventrikel axial im Zeitverlauf

5. Linker Ventrikel

Bei der Bestimmung des Volumens des linken Ventrikels wurde mit der
Platzierung der ersten ROI kurz vor dem Abgang der Aorta begonnen. Es
wurden anschlieBend funf ROI's bis zum Ende des linken Ventrikels erstellt.
Auch hier wurden Aulengrenzen, Septum und Gesamtkammervolumen

gemessen. Berechnung des Volumens erfolgte wie oben bei der Herzgrole.
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5. ROl linker Ventrikel

6. ROL: linker Ventrikel
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.
7 R0 inker Ve

7. ROl linker Ventrikel Volumetrie: linker Ventrikel

Abbildung 21: Volumetrie linker Ventrikel

Vg e

linker Ventrikel axial: 24 h p.m. linker Ventrikel axial: 36 h p.m.

Abbildung 22: linker Ventrikel axial

Das Fettgewebe aus der Umgebung und das Perikard wurden bei den Vorhofen
und Kammern nicht mit in die ROI's einbezogen.

Neben dem Volumen wurde in den Herzraumen vorhandenes Gas mitbestimmt.
Zunachst wurde qualitativ angegeben, ob sich Gas finden lasst und wo es

lokalisiert ist. Sofern Gas vorhanden war, wurde der Anteil des Gases
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volumetrisch in axialer Ebene wie schon bei den Ventrikeln und Vorhofen
gemessen. Die Gasblasen wurden von ihrem Beginn bis zu ihrem Ende in
mehreren Schichten durch ROI‘'s markiert und aus diesen wurde volumetrisch

die Grolde bestimmt.

2.6.5.2 2-/4-Kammerblick

Neben der Herzmessung in der Standardeinstellung 2D/3D wurden zehn Falle
im 2- und 4-Kammerblick untersucht und mithilfe der Interrater-Variabilitat
verglichen.

Es sollte untersucht werden, ob die klassische Methode der 2D-/3D-Messung in
orthograden Ebenen mit der klinisch praferierten Methode des 2- und 4-
Kammerblicks hinsichtlich der Ergebnisse der Volumina ubereinstimmt und
somit zur Vereinfachung der Messung dienen kann.

Der 2- und 4-Kammerblick wurde in der Standardeinstellung 3D-MPR bestimmt.
In den drei verschiedenen Orientierungsebenen frontal, transversal und sagittal
wurden drei Fadenkreuze so positioniert, dass das Herz mit seinen Herzraumen
in der maximalen Darstellung sichtbar und gut auswertbar wurde. Dieses Bild
wurde als DICOM-Datei exportiert mit folgenden Einstellungen: aktuelle
Qualitat, 8-bit-RGB-Bildschirmfoto-Format, herzumfassender
Stapelverarbeitungsbereich mit einer Schichtdicke von 5,7 mm.

AnschlieRend wurde wie bei der klassischen transversalen Methode auf der
linken Leiste die Datei aufgerufen und mit mehreren ROIl‘'s die Herzgrole,

Vorhofe und Kammern einzeln volumetrisch ausgewertet.
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Abbildung 23: 2-/4-Kammerblick des Herzens in den drei verschiedenen Ebenen

Mit der Analyse der Interrater-Variabilitat wurde festgestellt, dass die Werte der
zehn Falle statistisch keine signifikanten Unterschiede zwischen den zwei
Methoden ergaben und somit bei der klassischen Methode verblieben werden
konnte. Diese hat Vorteile hinsichtlich der Speicherkapazitat und der
schnelleren Auswertung gegenuber der aus der Kardiologie bekannten
Methode des 2-/4-Kammerblicks.

2.6.6 Koronararterien

Bei den Koronararterien wurde der Abgang der Aa. coronariae dextrae und
sinistrae aus der Aorta ascendens gesucht. Qualitativ wurde angegeben, ob
sich Gas in den Koronararterien befindet. Die Gaslokalisation wurde bestimmt.
Semiquantitativ wurde die Gasmenge mit einer dreistufigen Klassifikation 0-1-2

(0 = kein Gas, 1 = Gasblaschen, 2 = Gasstrange) angegeben.

Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.

Abbildung 24: Koronararterien
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2.6.7 Arteria pulmonalis

Bei der A. pulmonalis wurde in der Standardeinstellung 2D/3D in transversaler
Ebene die maximale Darstellung (Umfang) von Hauptstamm (= Truncus
pulmonalis) mit Aufteilung in den rechten und den linken Hauptast (= A.
pulmonalis dex./sin.) eingestellt und eine mdgliche vorhandene Spiegelbildung
bzw. Verlagerung der Grenzschicht nach dorsal oder ventral bestimmt.
Qualitativ wurde bestimmt, ob eine Spiegelbildung vorkommt und wo diese
lokalisiert ist. Mogliche Lokalisationen waren der Truncus pulmonalis sowie der
rechte und/oder linke Hauptast der Lungenarterie. Aul3erdem wurde Uber die
Scanvorgange eine Verlagerung der Grenzschicht nach dorsal oder nach
ventral angegeben. Fur eine optimierte Ansicht konnte zwischen Brain-,

Abdomen- und Pulmonal- Fenstern gewechselt werden.

Beant® G\ Boas . 8 : o
Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.
Abbildung 25: Arteria pulmonalis

2.6.8 Aorta thoracica

Die Aorta thoracica wurde in der Standardeinstellung 2D/3D in der
transversalen Ebene zwei Wirbelkérper Uber dem Hiatus oesophagealis5
bestimmt. Wurde dieser gefunden, ging man von ihm aus, anhand der
Wirbelkdrper und Rippenverlaufe zwei Wirbelkorperetagen nach kranial. Mit der
Polygon-Funktion wurden der Formcharakter und die Flache der Aorta thoracica
bestimmt. In der Standardeinstellung 2D/3D wurde von der transversalen zur
sagittalen Ebene gewechselt, um herauszufinden, ob sich oberhalb des
Zwerchfells bis zum Beginn des Aortenbogens Gas befindet. War Gas
vorhanden, wurde das grofte zusammenhangende Gasareal gesucht und

volumetrisch in transversaler Ebene ausgemessen.

® Hiatus oesophagealis: Einmiindung der Speiserdhre in den Magen
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Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.
Abbildung 26: Aorta thoracica

2.6.9 Vena cava inferior
Die V. cava inf. wurde an zwei verschiedenen Lokalisationen in der
Standardeinstellung 2D/3D in transversaler Ebene ausgewertet:
- nach dem rechten Vorhof
- auf Hohe des 3. Lendenwirbelkérpers (3. LWK’s)
Die Flache sowie ein mdglicher Gasanteil wurden mit der Polygon-Funktion

ausgemessen und der Formcharakter qualitativ bestimmt.
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Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.

Abbildung 27: Vena cava inferior, Hohe Atrium

Warmstichprobe: O h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.
Abbildung 28: Vena cava inferior, Hohe LWK 3; Aorta abdominalis

2.6.10 Aorta abdominalis

Die Aorta abdominalis wurde parallel zur V. cava inf. auf Hohe des 3. LWK’s in
der Standardeinstellung 2D/3D in transversaler Ebene bestimmt. Kriterien
waren der Formcharakter, die Flache und eine mogliche Gasfullung (s. Abb.
28).

2.6.11 GefaRsystem der Leber

Fir die Bestimmung der Gasfillung der LebergefalRe wurde in der Menlleiste
der Button ,Modus® aktiviert und auf die Einstellung ,Thick slap MinlP 10
Modus“ gewechselt. Die Gasfullung wurde an dem Ort, an dem die Leber ihren
maximalen Umfang erreichte und die vordere Thoraxwand berthrte, in der
transversalen Ebene bewertet. Die Gasfullung wurde semiquantitativ
angegeben: 1-2-3-4-5-6.
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Klassifikation zur semiquantitativen Bestimmung von Gas in den

Lebergefalen:
1. kein Gas
2 einzelne Blasen
3 anfangende Verzweigung, tubular
4, Verastelungen (in zwei bis drei Ebenen)
5 Vermehrte Verastelungen (noch kein Baum)

6. GefalRbaum

V. portae “3" Soand 2
-

/\

Warmstichprobe: 12 h p.m. "3" Warmstichprobe: 18 h p.m. "4"
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2.6.12

Warmstichprobe: 24 h p.m. "4" Warmstichprobe: 36 h p.m. "6"
Abbildung 29: LebergefiRe

Querkolon

Gas im Querkolon wurde im ,Thick slap MinIP 10 Modus* bewertet. In frontaler

Ebene wurde die maximale Darstellung der Luft im Querkolon eingestellt. Der

Gasanteil wurde semiquantitativ bestimmt und mit der Polygon-Funktion und

dem Grow-Region-Modus ausgemessen. Zur Funktion des Grow-Region-

Modus gelangt man Uber die Menuleiste unter ,ROI“ und darunter unter ,Grow-

Region-Modus*. Ist dieser eingestellt, kann die auszumessende Gasflache mit

dem Pfeil markiert und eine GréRenangabe in cm?® errechnet werden.

Klassifikation zur semiquantitativen Bestimmung von Gas im Querkolon:

1.
2.
3.

keine Blasen

kleine Blasen

beginnende Fullung von Gasraumen; beginnende Verbindung der
Gasraume/ kleinerer einzelner Gasraume

Verbindung der Gasraume/ grolierer einzelner Gasraume; stark
fortgeschrittene Verbindung der Gasraume / groRerer einzelner
Gasraume, die miteinander kommunizieren

zusammenhangender Raum mit (nahezu) vollstandiger Ausflllung des

Querkolons
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Warmstichprobe: 24 h p.m. Warmstichprobe: 36 h p.m.
Abbildung 30: Querkolon

2.6.13 Arterielle und vendse BauchgefaRe

Bei den arteriellen und vendsen Bauchgefallen wurde in der
Standardeinstellung 2D/3D transversal bestimmt, ob Gas intraluminal
vorhanden ist. Semiquantitativ wurde in einer dreistufigen Skala 0-1-2 (0 = kein
Gas, 1 = Gasblasen, 2 = Gasstrang) die Gasmenge angegeben.

Zu den arteriellen Bauchgefallen, die bewertet wurden, zahlen: Truncus

coeliacus, A. lienalis, A. hepatica communis, A. mesenterica sup..
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Zu den vendsen Bauchgefalden, die bewertet wurden, zahlen: V. mesenterica

sup., V. lienalis und die Vv. renales dex./sin..

Vena renalis Vena renalis
Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 24 h p.m.

Abbildung 31: Vena renalis

Arteria mesenterica superior Arteria mesenterica superior
Warmstichprobe: 6 h p.m. Warmstichprobe: 24 h p.m.

Abbildung 32: Arteria mesenterica superior

Truncus coeliacus Truncus coeliacus
Warmstichprobe: 0 h p.m. Warmstichprobe: 24 h p.m.

Abbildung 33: Truncus coeliacus
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A.V. lienalis AV lienalis
Kaltstichprobe: 6 h p.m. Kaltstichprobe: 24 h p.m.

Abbildung 34: A./V. lienalis

2.7 Statistische Auswertung

Die erhobenen Daten sind mit OsiriX ausgewertet und in eine Excel-Tabelle
ubertragen worden. AnschlieBend wurde mithilfe des |Institutes flr
Rechtsmedizin die Datenbank SPSS genutzt, um die einzelnen
Indikatorregionen im Zeitverlauf zu analysieren und mit mdglichen
Einflussfaktoren in Korrelation zu setzen.

Die deskriptive Auswertung der Messparameter erfolgte mittels Korrelation
zwischen quantifizierbaren bzw. qualitativ bewerteten morphologischen
Veranderungen einerseits und moglichen Einfluss- /Umgebungsfaktoren
andererseits. Es wurde das Statistikprogramm SPSS (Version 20) genutzt.
Quantitative Messdaten wie z.B. Volumenwerte und mittlere Transparenzen
wurden mittels deskriptiver Statistikmodule ausgewertet. Nach Test auf
Normalverteilung wurden die quantitativen Messdaten mittels Student’s t-Test
fur unabhangige Stichproben auf signifikante Unterschiede getestet. Dabei
wurden zu bestimmten Messzeitpunkten nach Einflussvariablen kategorisierte
Gruppen zu jeweils gleichen Zeitpunkten verglichen. Im Langsschnittprofil
wurden sequentiell die Mittelwerte gleicher Gruppen zu Folgezeitpunkten mittels
t-Test flUr abhangige Stichproben sowie univariater Varianzanalyse mit
Messwiederholung (GLM-Prozedur) getestet. Kategorial organisierte, qualitative
Daten wurden mittels Kreuzkorrelation zwischen erhobenen
»LAuswertungsvariablen® einerseits und potentiellen ,Einflussvariablen®
andererseits erhoben und miteinander korreliert. Zur Signifikanztestung auf
Verteilungsdifferenzen bei kategorialen Messdaten wurde je nach Geeignetheit

Fisher's Exact Test bzw. Chi-Square Test und fur die Untersuchung der
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Korrelation der Test nach Pearson angewandt. Die Irrtumswahrscheinlichkeit

wurde flur alle Testverfahren mit alpha = 0,05 festgelegt.

3. Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse zu den ausgewerteten Indikatorregionen
vorgestellt.

Wie im Kapitel 2 unter Punkt 2.6.1 bis 2.6.13 beschrieben worden ist, sind die
Flache sowie der Gasanteil der Gefalle und des Herzens und bei den Gefallen
zusatzlich die Form bestimmt worden. Bei der A. pulmonalis wurde die
Spiegelbildung sowie Grenzschichtverschiebung des GefalRes Uber die Zeit
bewertet (vgl. Punkt 2.6.7).

Mdgliche Faktoren, die Auswirkungen auf Form, Grof3e oder Gasinhalt der
Indikatorregionen haben koénnten, sind: Alter, Geschlecht, BMI, Blutvolumen,
Weichteilbdemstatus, dulBere Temperaturbedingungen, Reanimation, plétzlicher
Todeseintritt  und  Todesursachen-Kategorien, wie z.B. ,infektiése
Komplikationen“ und ,Herzversagen®.

Diese Einflussfaktoren wurden mit den quantitativ bzw. qualitativ bewerteten
morphologischen Veranderungen der einzelnen Indikatorregionen zu den
Zeitpunkten 0 bis 24 Stunden (h) post mortem (p.m.) bei n=69 Fallen statistisch
korreliert.

Bei der Analyse der Ergebnisse ist zu beachten, dass zu den Zeitpunkten 0 bis
96 h p.m. verschiedene Stichprobenzahlen vorkommen, da zu spateren
Scanzeitpunkten, v.a. ab Zeitpunkt 36 h p.m. bzw. 48 h p.m., Falle durch

Faulnisvorgange und Sektionen ausgeschieden sind (s. Tab. 11).

Tabelle 11: Entwicklung der Verstorbenenzahl des Studienkollektivs im

Zeitverlauf

Studienkollektiv 6h 12h  18h 24h 36h 48h 72h  96h

p.m p.m. p.m. p.m. p.m p.m p.m. p.m.

Gruppe 41 41 38 40 - 37 29 22
»gekuhlt*

Gruppe 28 28 28 28 24 - - -
,sungekuhlt*

gesamt 69 69 66 68 24 37 29 22
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Es wurde betrachtet, ob sich signifikante Werte und abzeichnende Tendenzen
ergeben, die eine Aussage Uber Gesetzmalligkeiten hinsichtlich der
Entwicklung der Gefalimorphologie, der frihpostmortalen Gasentwicklung und

der Entstehung frihpostmortaler Artefakte zulassen kdnnten.

3.1 Detailergebnisse der Vena brachiocephalica sinistra

3.1.1 Area und Korrelation mit EinflussgroBen der Vena brachiocephalica
sinistra

Die GefalRgrolie der V. brachiocephalica sin. blieb in dem Studienkollektiv Gber
die Zeit konstant mit nur minimaler Abnahme (s. Tab. 12).

Tabelle 12: Flachenentwicklung der V. brachiocephalica sin., n=69, in cm?

GeZéBfléche, Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h

cm p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m. p.m. p.m.
Mittelwert 2,74 2,74 260 256 259 274 234 236 2,35
(MW)

SD 0,84 092 083 084 088 091 085 091 1,16

Die ,ungekiihlte Gruppe hatte durchschnittlich geringfigig grélere
Gefal¥flachen als die ,gekuhlte” Gruppe (s. Tab. 13, n.s. (nicht signifikant)).

Tabelle 13: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die GefaRflache

der V. brachiocephalica sin., n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6 h 12 h 18 h 24 h

p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihlte MW 2,69 2,65 2,45 2,50 2,50
Gruppe SD 0,86 0,91 0,79 0,85 0,92
ungekiihlte Mw 2,81 2,87 2,81 2,63 2,73
Gruppe SD 0,84 0,94 0,86 0,85 0,83

Bei der Korrelation der Gefalflache mit den Einflussgréien Alter, Geschlecht,
BMlI, Temperaturbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen,
Todesursachen-Kategorien, plétzlicher Todeseintritt und Reanimation ergaben
sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen der

Kategorien.
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Folgende Tendenzen (n.s.) waren zu erkennen:

- Die Kategorie kein, geringes Odem ging in dieser GefaRregion mit einer
grolieren Gefaliflache zu den einzelnen Zeitpunkten einher als die Falle
mit stérkerer Odem-Ausprégung.

- Ménner hatten im Durchschnitt eine etwas groliere Gefal¥flache als

Frauen.

3.1.2 Gasentwicklung in der Vena brachiocephalica sinistra
Die Tab. 14 zeigt, dass schon zum Zeitpunkt 0 h p.m. mit 14 Gasfallen eine

ausgepragte Gasentwicklung in der V. brachiocephalica sin. stattgefunden hat.

Tabelle 14: Quantitative Gasentwicklung in der V. brachiocephalica sin., n=69, in
2

cm

Quantitatives Oh 6 h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasvorkommen p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m
Mittelwerte der Gas- 0,41 040 050 053 045 1,25 044 0,79 0,45
Fille, cm?

Standardabweichung 045 0,37 046 061 049 136 046 0,67 045
der Gasfille

absolut 14 13 13 14 14 6 5 3 2

in % 20,3 18,8 18,8 212 206 24,0 13,5 10,3 9,09

Die V. brachiocephalica sin. war eine der Gefal3regionen mit dem haufigsten
Gasvorkommen (vgl. Tab. 120).

Dennoch lag die Fallanzahl mit Gas bis Zeitpunkt 24 h p.m. nur bei 14 von 68
Fallen (entsprechend 20,6%), was im Verhaltnis zu anderen Regionen viel war,
fur sich allein, aber nur %5 aller Falle darstellte (vgl. Tab. 14, 121).

Die Durchschnittswerte der Gasflachen lagen zwischen 0,4-0,5 cm?, nahmen
uber den Zeitverlauf nur minimal zu und unterschieden sich zwischen den
Stichproben nicht (vgl. Tab. 14, 121).

Viel Gas war bereits zum Zeitpunkt 0 h p.m., v.a. in der geklihlten Gruppe
vorhanden (vgl. Tab. 15). Im Zeitverlauf sank die Gasentwicklung und
reduzierte sich auf ein bis zwei Falle zu jedem Zeitpunkt, die neu hinzukamen
(vgl. Tab. 15, 121). Das Maximum nach Zeitpunkt 0 h p.m. lag bei Zeitpunkt 36
h p.m. mit drei Gasfallen.

Bei der Korrelation des Gasnachweises zum frithesten Zeitpunkt mit den

EinflussgrélRen Alter, BMI, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
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Kategorien, pldtzlicher Todeseintritt und Reanimation ergaben sich keine

signifikanten Unterschiede.

Einen signifikanten Unterschied von p<0,05* gab es bei der Korrelation mit den
Lagerungsbedingungen:

In der geklihlten Gruppe kamen mehr Gas-Falle als in der ungekdihlten Gruppe
vor. Die Gas-Falle in der gekiihlten Gruppe zeigten sich bereits zum Zeitpunkt 0
h p.m., die der ungekiihlten Gruppe erschienen verteilt zu den Scanzeitpunkten
(vgl. Tab. 15).

Tabelle 15: Einfluss der @uBeren Temperaturbedingungen auf das fritheste

Auftreten von Gas in der V. brachiocephalica sin., n=69, in %

Gas friihester gekilihlte Gruppe ungekiihlte Gruppe
Zeitpunkt

kein Gasnachweis 28 (68,3%) 20 (71,4%)

Gas ab 0 h p.m. 12 (29,3%) 2 (7,1%)

Gas ab 6 h p.m. 0 1 (3,6%)

Gas ab 12 h p.m. 1 (2,4%) 0

Gas ab 18 h p.m. 0 2 (71%)

Gas ab 24 h p.m. 0 0

Gas ab 36 h p.m. 0 3 (10,7%)

Folgende Tendenzen (n.s.) waren zu erkennen:
- Bei der EinflussgroRe BMI zeigte sich, dass besonders zum Zeitpunkt O
h p.m. ein niedriger BMI mehr Gasentwicklung aufwies.
- Bei geringgradigen Odemen war neben einer gréReren GefaRkflache eine
groliere Gasbildung zu verzeichnen.
- Eine frihere und starkere Gasentwicklung war bei plétzlich

eingetretenem Tod und stattgefundener Reanimation aufgetreten.
3.1.3 GefaBRformentwicklung der Vena brachiocephalica sinistra

Die Gefal¥form der V. brachiocephalica sin. blieb in den 69 Fallen zu den

verschiedenen Zeitpunkten konstant (vgl. Tab. 16). Die birnenférmige und
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langsovale Form kamen nach der runden Form am haufigsten vor. Eine

starkere Verformung des Gefaldes war selten zu erkennen.

Tabelle 16: Entwicklung der GefaRform der Vena brachiocephalica sinistra liber
die Zeit

GefaRform Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
rund absolut 29 30 28 28 26 9 13 12 12

in % 42,6 435 406 424 38,2 37,5 36,1 429 545

birnenformig absolut 17 17 18 18 18 7 9 5 2

in % 250 246 26,1 273 26,5 29,2 250 17,9 9,1

queroval absolut 3 3 2 0 2 2 1 1 1

in % 441 435 289 0 294 8,33 2,78 3,57 4,54

langsoval absolut 11 14 14 14 16 4 9 8 6

in % 16,1 20,3 20,3 21,2 23,5 16,7 25,0 28,6 27,3

schragoval absolut 5 4 3 3 3 1 2 1 1

in % 7,35 5,79 4,35 454 4,41 4,17 556 3,57 4,54

1 absolut 3 1 4 3 3 1 1 1 0
Einkerbung in % 441 145 579 454 441 417 2,78 3,57 O
nagelformig absolut 0 0 0 0 0 0 1 0 0

in % 0 0 0 0 0 0 278 0 0

Fallzahl 68 69 69 66 68 24 36 28 22

Bei der Korrelation mit den EinflussgroRen Lagerungsbedingungen,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien, Reanimation
und plétzlicher Todeseintritt ergaben sich keine signifikanten Unterschiede.
Folgende Tendenzen (n.s.) waren ersichtlich:
- Die ungekiihlte Gruppe zeigte zum Zeitpunkt 24 h p.m. eine starkere
Verformungstendenz als die gekiihlte Gruppe (vgl. Tab. 17).

- Bei starkem Odem gab es ebenfalls eine starkere Verformungstendenz.

Tabelle 17: Einfluss der @uBeren Temperaturbedingungen auf die

Formentwicklung der V. brachicephalica sin., Zeitpunkt 0-24, n=68, in %

Studienkollektiv 0 h p.m.; 24 h p.m,; 0 hp.m,; 24 h p.m,;
Rund- Rund- starkere starkere
/Ovalformen /Ovalformen Verformung Verformung

gekuhlte 29 (70,7%) 30 (75,0%) 12 (29,3%) 10 (25,0%)

Gruppe

ungekuhlte 19 (70,4%) 17 (60,7%) 8 (29,6%) 11 (39,9%)

Gruppe
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3.2 Detailergebnisse der Vena cava superior

3.2.1 Area und Korrelation mit EinflussgroBen der Vena cava superior
Die Gefal¥flache der V. cava sup. nahm gering ab, zwischen 0 bis 24 h p.m., ca.
0,25 cm? (s. Tab. 18).

Tabelle 18: Flachenentwicklung der Vena cava superior, n=69, in cm?

GefaRflaiche, 0Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h

cm? p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
Mittelwert 414 410 3,92 4,00 3,92 3,79 3,74 350 3,31
SD 1,18 119 111 124 1,29 140 1,34 1,21 1,09

In Bezug auf die GroRendifferenz der Gefaliflache gab es zwischen der
gekiihlten und nicht gekiihlten Gruppe keine signifikanten Unterschiede. Die
nicht gekiihlte Gruppe wies minimal groRere Gefalflachen im Durchschnitt auf

als die gekdhlte Gruppe (s. Tab. 19, n.s.).

Tabelle 19: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die GefaRflache

der Vena cava superior, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6 h 12 h 18 h 24 h

p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihite MwW 4,03 3,99 3,77 3,92 3,85
Gruppe SD 1,13 1,13 1,06 1,22 1,19
ungekiihlte MwW 4,31 4,26 4,77 4,10 4,03
Gruppe SD 1,27 1,29 1,31 1,29 1,43

Bei der Korrelation der Gefalflache mit den Einflussgréien Alter, Geschlecht,
Blutvolumen,  Todesursachen-Kategorien, plotzlicher  Todeseintritt und
Reanimation ergaben sich folgende statistisch signifikante Ergebnisse:

Die Korrelation der Gefaliflache mit den verschiedenen Altersgruppen zeigte
signifikante Werte von p<0,05* zu den Zeitpunkten 6, 18, 24 h p.m.. In jiingeren
Altersgruppen war die Gefalflache kleiner (vgl. Tab. 20).
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Tabelle 20: Einfluss des Alters auf die GefaRflache der Vena cava superior, n=69,

in cm?
Altersgruppe Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
bis 59 Jahre MW 3,59 3,46 3,17 3,25 3,18
SD 0,93 0,79 0,87 0,85 0,81
60 bis 74 MW 4,20 4,18 4,88 4,05 4,10
Jahre SD 1,29 1,18 1,18 1,27 1,22
=275 Jahre MW 4,46 4,44 4,23 4,41 4,28
SD 1,16 1,30 1,04 1,25 1,44

Bei der EinflussgroRe Geschlecht unterschieden sich die Méanner signifikant von
den Frauen mit einer groeren Flache zu den Zeitpunkten 0, 6, 18, 24 h p.m.
mit p<0,05* (s. Tab. 21).

Tabelle 21: Einfluss des Geschlechts auf die GefaRflache der Vena cava superior,

n=69, in cm?

Geschlecht Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

mannlich Mw 4,42 4,32 4,12 4,29 417
SD 1,14 1,14 1,10 1,19 1,32

weiblich Mw 3,68 3,72 3,35 3,52 3,52
SD 1,14 1,22 1,20 1,21 1,15

Einen signifikanten Einfluss gab es bei der Korrelation mit dem Blutvolumen
zum Zeitpunkt 18 h p.m. mit p<0,05*. Ein héheres Blutvolumen war mit einer

grolieren Gefaliflache assoziiert (vgl. Tab. 22).

Tabelle 22: Einfluss des Blutvolumens auf die GefaRflache der Vena cava

superior, n=69, in cm?

Blutvolumen Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p-m. p-m. p-m. p-m. p-m.
sehr Mw 3,76 3,65 3,26 3,29 3,19
geringes SD 0,84 0,94 0,83 0,89 0,87
Blutvolumen
geringes Mw 3,95 3,83 3,73 3,99 3,89
Blutvolumen SD 1,09 1,29 1,12 1,28 1,24
mafiges Mw 4,42 4,48 4,47 4,54 4,35
Blutvolumen SD 1,32 1,11 0,97 1,21 1,19
hohes Mw 4,35 4,32 4,24 4,08 4,09
Blutvolumen SD 1,35 1,29 1,30 1,30 1,52
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Bei stattgefundener Reanimation war die durchschnittliche Gefaliflache zu den
Zeitpunkten 6, 18, 24, 36 h p.m. mit p<0,05* signifikant groRer als bei nicht

stattgefundener Reanimation (s. Tab. 23).

Tabelle 23: Einfluss der Reanimation auf die GefaRflache der Vena cava superior,

n=69, in cm?

Reanimation Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p-m. p-m. p-m. p-m. p-m.

ja Mw 4,25 4,25 4,03 4,25 4,05
SD 1,24 1,28 1,13 1,27 1,39

nein Mw 3,68 3,55 3,49 3,31 3,35
SD 0,93 0,85 0,61 0,91 0,90

Einen Zusammenhang gab es zwischen der Gefallflache und dem plétzlich
eingetretenem Tod mit signifikanten Werten von p<0,01** zu den Zeitpunkten 0,
6, 18, 24, 36, 48 h p.m, die zeigten, dass ein protrahierter Verlauf vor dem Tod
zu einer kleineren Gefalflache fuhrte als ein plétzlicher Todeseintritt (s. Tab.
24).

Tabelle 24: Einfluss des plotzlichen Todeseintritts auf die GefaRflache der Vena

cava superior, n=69, in cm?

Plotzlicher Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
Todeseintritt p.-m. p.-m. p.-m. p.-m. p.-m.
ja MW 4,53 4,51 4,27 4,42 4,31
SD 1,18 1,19 1,09 1,19 1,29
nein MW 3,64 3,56 3,46 3,39 3,43
SD 1,01 0,99 1,02 1,07 1,12

Bei den Todesursachen-Kategorien gab es zu den Zeitpunkten 0 h p.m. mit
p<0,05*, 6 h p.m. mit p<0,01**, 18 h p.m. und 24 h p.m. mit p<0,001***
signifikante Unterschiede. Bei Tod an ,Herzversagen“ ergaben sich
durchschnittlich groRere GefalRflachen als bei Tod an ,infektibsen

Komplikationen® (vgl. Tab. 25).
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Tabelle 25: Einfluss der Todesursache auf die GefaRflache der Vena cava

superior, n=69, in cm?

Todesursache Oh 6h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Herzversagen MW 4,68 4,73 4,61 4,68 4,70
SD 1,26 1,20 0,97 1,19 1,22

Infektiose MW 3,65 3,56 3,57 3,26 3,22
Komplikation SD 0,90 0,98 0,82 0,95 0,93

Keine signifikanten Unterschiede ergab die Korrelation der Gefalflache der V.
cava sup. mit den Lagerungsbedingungen, dem BMI sowie dem
Weichteilbdemstatus.

Unter den verschiedenen Gruppen der Kategorie BMI war die Tendenz (n.s.) zu

erkennen, dass ein héherer BMI eine groliere Gefalflache aufwies.

3.2.2 Gasentwicklung in der Vena cava superior
In dieser Gefaldregion war wenig Gasentwicklung vorhanden (vgl. Tab. 26).
Im Zeitverlauf nahm die Gasentstehung minimal zu. Das Maximum lag bei drei

Fallen zu den Zeitpunkten 12, 24 und 36 h p.m..

Tabelle 26: Quantitative Gasentwicklung in der Vena cava superior, n=69, in cm?

Quantitatives Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasvorkommen p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Mittelwerte der Gas- 0 0,06 0,21 048 0,31 261 O 0 0
Fille, cm?

Standardabweichung 0 0 0,12 0,05 0,16 3,08 O 0 0
der Gasfille

absolut 0 1 3 2 3 3 0 0 0
in % 0 1,45 434 3,03 441 120 O 0 0

Die durchschnittlichen Gasflachen waren sehr klein und stiegen im Zeitverlauf
auf ca. 0,3 - 0,4 cm? an (vgl. Tab. 26, 121).

Die Korrelation des  quantitativen  Gasvorkommens mit den
Lagerungsbedingungen zeigte keine statistisch signifikanten Unterschiede.

Zu den Zeitpunkten 0, 48, 72, 96 h p.m. gab es keine Gasentstehung (vgl. Tab.
26).

Bis Zeitpunkt 24 h p.m. entstanden finf Gas-Falle von insgesamt 69 Fallen
(entsprechend 7,25 %) (vgl. Tab. 120). Das Gas entwickelte sich erst ab
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Zeitpunkt 6 h p.m., danach gleichmafig zu jedem weiteren Zeitpunkt (vgl. Tab.
26, 121).

Bei der Korrelation mit den Einflussgrof3en Lagerungsbedingungen, Alter, BMI,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Reanimation, Todesursachen-Kategorien
und plétzlicher Todeseintritt zum frilhesten Zeitpunkt des Gasauftretens
ergaben sich keine signifikanten Unterschiede.

Die ungekiihlte Gruppe wies 15,0 % mehr Gas-Falle auf als die gekihlte
Gruppe (n.s.).

3.2.3 GefaBRformenentwicklung der Vena cava superior

Die Gefallform der V. cava sup. blieb Uber die Zeit konstant. Es kam zu
minimalen Veranderungen. Die haufigste Form war die runde Form (vgl. Tab.
27). Uber die Zeit wies sie eine sinkende Tendenz auf. Die birnenférmige und
langsovale Form kamen etwas haufiger vor. Es traten kaum

Gefalverformungen in Form von Einkerbungen oder Kollapsbildung auf.

Tabelle 27: Entwicklung der GefaRform der Vena cava superior iiber die Zeit

GefaRform Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
rund absolut 41 43 34 34 34 7 18 14 13
in % 60,3 62,3 49,3 51,5 50,0 29,2 48,6 48,3 59,1
birnenformig absolut 11 8 17 11 13 4 7 4 2
in % 16,2 116 24,6 16,7 191 16,7 18,9 13,8 9,09
queroval absolut 0 0 0 1 1 1 0 0 0
in % 0 0 0 1,52 1,47 417 O 0 0
langsoval absolut 10 10 12 14 13 6 8 8 6
in % 14,7 145 174 21,2 191 250 21,6 27,6 27,3
schragoval absolut 5 5 5 5 5 3 1 1 1
in % 735 725 7,25 758 7,35 12,5 2,70 3,45 4,55
1 Einkerbung absolut 1 3 1 1 2 3 3 1 0
in % 1,47 435 145 152 294 125 8,11 3,45 O
2 absolut 0 0 0 0 0 0 0 1 0
Einkerbungen in % 0 0 0 0 0 0 0 345 0
Fallzahl 68 69 69 66 68 24 37 29 22

Bei der Korrelation mit den EinflussgroRen Lagerungsbedingungen,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien, Reanimation
und plétzlicher Todeseintritt ergaben sich keine signifikanten Unterschiede.

Folgende Tendenzen (n.s.) waren zu erkennen:
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- Bei protrahiertem Krankheitsverlauf war eine starkere Verformung der
Gefale zu beiden Zeitpunkten 0 und 24 h p.m. darstellbar.
- Hatte eine Reanimation stattgefunden, waren in diesen Fallen starkere

Gefalverformungen zu beiden Zeitpunkten zu erkennen.

3.3 Detailergebnisse des Aortenbogens

3.3.1 GefaBRformenentwicklung des Aortenbogens

Die haufigste Form des Aortenbogens stellte die ,runde” dar. Sie blieb Uber die
Zeit konstant (vgl. Tab. 28). Im Verlauf kam es zu einer starkeren
Gefalverformung in Form von Einkerbungen.

Tabelle 28: Entwicklung der GefaRform des Aortenbogens liber die Zeit

GefaRform Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
rund absolut 47 47 44 37 36 12 16 12 10
in % 69,1 68,1 63,7 56,1 52,9 50,0 43,2 414 455
birnenformig absolut 0 0 0 0 1 1 0 0 0
in % 0 0 0 0 1,47 417 O 0 0
1 Einkerbung absolut 13 11 13 14 13 5 9 8 6
in % 19,1 159 18,8 21,2 191 20,8 24,3 276 27,3
2 absolut 7 9 9 12 11 2 6 6 1
Einkerbungen in % 10,3 13,0 13,0 18,2 16,2 8,33 16,2 20,7 4,55
3 absolut 1 2 3 3 6 4 5 2 4
Einkerbungen in % 1,47 289 435 455 8,82 16,7 13,0 6,89 18,2
beginnender absolut 0 0 0 0 1 0 1 1 1
Kollaps in % 0 0 0 0 1,47 O 2,70 3,45 4,55
Fallzahl 68 69 69 66 68 24 37 29 22

Bei der Korrelation der Form des Aortenbogens mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
Kategorien, Reanimation und pl6tzlicher Todeseintritt ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen.
Es gab folgende Tendenzen (n.s.):
- Der Wechsel von den normalen hin zu starker verformten Formen
von Zeitpunkt O h p.m. bis Zeitpunkt 24 h p.m. war zu erkennen (s.
Tab. 28, 29).
- Bei der EinflussgroRe plétzlicher/protrahierter Todeseintritt zeigte
sich, dass es bei langerem Krankheitsverlauf zu beiden Zeitpunkten

zu einer starkeren Gefallverformung kam.
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- Verstorbene mit sehr geringem Blutvolumen wiesen schon zum
Zeitpunkt 0 h p.m. eine starkere GefalRverformung auf als

Verstorbene mit héherem Blutvolumen (vgl. Tab. 29).

Tabelle 29: Einfluss des Blutvolumens auf die Formentwicklung des
Aortenbogens, Zeitpunkt 0-24, n=68, in %

Blutvolumen 0 h p.m.; 24 h p.m.; 0hp.m; 24 h p.m.;
Rund- Rund- starkere starkere
/Ovalformen /Ovalformen Verformung Verformung

sehr 9 (60,0%) 5 (35,7%) 6 (40,0%) 9 (64,3%)

geringes

Blutvolumen

geringes 12 (70,6%) 9 (52,9%) 5(29,4%) 8 (47,1%)

Blutvolumen

mafiges 13 (72,2%) 12 (66,7%) 5 (27,8%) 6 (33,1%)

Blutvolumen

hohes 13 (72,2%) 10 (52,6%) 5 (27,8%) 9 (47,7%)

Blutvolumen

3.4 Detailergebnisse der Aorta ascendens

3.4.1 Area und Korrelation mit EinflussgroBen der Aorta ascendens

Die Gefaldflache der Aorta ascendens nahm Uber die Zeit von 7,46 auf unter 6,0
cm? ab (s. Tab. 30).

Tabelle 30: Flachenentwicklung der Aorta ascendens, n=69, in cm?

GeZéBfléche, Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h

cm p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m. p.m. p.m.
Mittelwert 746 7,33 6,89 6,91 644 587 6,45 6,51 5,81
SD 248 2,39 232 242 240 242 270 2,74 2,61

Die Flache nahm in beiden Temperaturgruppen minimal ab. Die
durchschnittliche GefaRgroRe der gekiihlten Gruppe war dabei um ca. 0,5 cm?

grolder als die der ungekdihlten Gruppe (vgl. Tab. 31).
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Tabelle 31: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die GefaRflache

der Aorta ascendens, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6h 12 h 18 h 24 h

p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekihlte Mw 7,62 7,55 7,03 7,24 6,79
Gruppe SD 2,59 2,51 2,35 2,44 2,39
ungekiihlte Mw 7,20 7,01 6,69 6,46 5,95
Gruppe SD 2,35 2,22 2,31 2,37 2,39

Bei der Korrelation der Gefaldflache mit den Einflussgrolen Geschlecht, BMI,
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
Kategorien und Reanimation ergaben sich keine statistisch signifikanten

Unterschiede.

Die Korrelation der Gefalflache mit den Altersgruppen ergab zu allen
Zeitpunkten mit Ausnahme des Zeitpunktes 36 h p.m. einen signifikanten
Unterschied (p<0,01**). Jiingere Verstorbene wiesen eine kleinere Gefalflache
als éltere auf (s. Tab. 32).

Tabelle 32: Einfluss des Alters auf die GefaRflache der Aorta ascendens, n=69, in
2

cm
Altersgruppe Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
bis 59 Jahre MW 5,57 5,34 5,23 5,27 4,95
SD 1,81 1,58 1,60 1,30 1,51
60 bis 74 MwW 7,83 7,81 7,43 7,63 7,38
Jahre SD 1,90 1,93 1,72 1,61 1,87
275 Jahre MwW 8,42 8,23 7,5 7,26 6,62
SD 2,71 2,50 2,69 3,08 2,88

Folgende Tendenzen (n.s.) waren erkennbar:
- Das maénnliche Geschlecht hatte im Durchschnitt eine grélere
Gefal¥flache.
- Bei stattgefundener Reanimation war die durchschnittliche GefaligroRe
im Zeitverlauf grol3er als bei nicht stattgefundener Reanimation.
- Verstorbene mit protrahiert verlaufenden Erkrankungen hatten bei
Todeseintritt eine kleinere Gefaldflache als Verstorbene, deren Tod

unerwartet durch Herzversagen oder einen Unfall eintrat (vgl. Tab. 33).
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Tabelle 33: Einfluss der Todesursache auf die GefaRflache der Aorta ascendens,

n=69, in cm?®

Todesursache Oh 6h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

infektios MW 7,18 7,16 6,55 6,72 5,52
SD 2.24 2,26 2,42 2,99 2,42

tumortoxisch MW 6,88 6,45 6,10 5,61 5,77
SD 1,40 0,75 1,08 1,98 2,03

Herzversagen MW 8,12 7,90 7,57 7,35 7,20
SD 2,65 2,53 2,37 2,42 2,45

3.4.2 Gasentwicklung in der Aorta ascendens

Eine Gasentwicklung in der Aorta ascendens war bis auf wenige Falle kaum
vorhanden, begann in der nicht gekiihlten Gruppe aber deutlich bei 36 h p.m.
(s. Tab. 34).

Tabelle 34: Quantitative Gasentwicklung in der Aorta ascendens, n=69, in cm?

Quantitatives Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasvorkommen p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Mittelwerte der Gas- O 0,70 2,12 1,20 0,83 4,39 0,87 O 0
Fille, cm?

Standardabweichung 0 0 0 0 0,85 559 0 0 0
der Gasfille
absolut
in %

1 1 1 2 5 1 0

0
0 1,45 1,45 1,52 294 200 2,70 O

o o

Insgesamt war bei 12 von 69 Fallen (entsprechend 17,4 %) Gas zu erkennen
(vgl. Tab. 35, 121). Davon traten 7,2 % erst zu Zeitpunkt 36 h p.m. auf. Bis
Zeitpunkt 24 h p.m. war eine sehr geringfligige Gasentwicklung zu verzeichnen,
die sich auch in den Durchschnittswerten der Gasflachen bemerkbar machte (s.
Tab. 34). Zu den Zeitpunkten 0, 72, 96 h p.m. kam kein Gas vor.

Die Korrelation des quantitativen Gasvorkommens mit den Gruppenvariablen
ergab keine statistisch signifikanten Unterschiede. Aufgrund der wenigen Gas-
Falle war keine verwertbare Statistik mdglich.

Bei der Korrelation des Zeitpunkts des friihesten Gasauftretens mit den
EinflussgroRen Lagerungsbedingungen, Alter, BMI, Weichteilbdemstatus,
Blutvolumen,  Todesursachen-Kategorien, plotzlicher  Todeseintritt und
Reanimation ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede.

Tendenzen (n.s.) waren beim Alter und Weichteilédemstatus zu verzeichnen:
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- In jlngeren Altersgruppen trat haufiger zu einem friheren Zeitpunkt Gas

auf.

- Verstorbene mit starken Odemen konnten mehr Gas verzeichnen.

- Unter den Temperaturbedingungen zeigte die ungekiihlte Gruppe mit

20,0 % mehr Gas-Falle als die gekiihlte Gruppe. In der ungekiihlten

Gruppe kamen die Falle mit Gas v.a. zum Zeitpunkt 36 h p.m. vor. In der

gekiihlten Gruppe verteilten sie sich Uber die Zeit (s. Tab. 35).

Tabelle 35: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf das friiheste

Auftreten von Gas in der Aorta ascendens, n=69

Gas frihester
Zeitpunkt

gekilihlte Gruppe

ungekiihlte Gruppe

kein Gasnachweis
Gas ab 0 h p.m.
Gas ab 6 h p.m.
Gas ab 12 h p.m.
Gas ab 18 h p.m.
Gas ab 24 h p.m.
Gas ab 36 h p.m.

37 (90,2%)

1
1
1
0
1
0

(2,4%)
(2,4%)
(2,4%)

(2,4%)

20 (71,4%)
(3,6%)

(3,6%)
(3,6%)

0
1
0
1
1
5 (17,9%)

3.4.3 GefaBRformentwicklung in der Aorta ascendens

Haufige Formen der Aorta ascendens waren rund, birnenférmig und queroval

mit 55,1 % zu Zeitpunkt O h p.m. (vgl. Tab. 36). Sie nahmen bis zum Zeitpunkt
24 h p.m. an Haufigkeit ab.
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Tabelle 36: Entwicklung der GefaRform der Aorta ascendens liber die Zeit

GefaRform Oh 6 h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
pm. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
rund absolut 10 6 10 10 8 5 4 3 1
in % 145 869 145 152 11,8 20,8 10,8 10,3 4,55
birnenformig absolut 13 19 16 18 16 4 7 4 5
in % 188 27,5 232 27,3 235 16,7 189 13,8 227
queroval absolut 38 38 33 23 24 4 6 5 3
in % 55,07 55,07 47,8 34,8 353 16,7 16,2 17,2 13,6
schragoval absolut 3 3 2 1 0 0 0 0 0
in % 435 435 289 152 0 0 0 0 0
1 Einkerbung absolut 4 2 6 10 15 8 14 10 6
in % 579 289 869 152 221 333 378 345 273
2 absolut 0 1 1 2 1 1 3 6 5
Einkerbungen in % 0 1,45 1,45 3,03 1,47 417 8,12 20,7 22,7
>3 absolut 0 0 0 1 2 0 3 1 1
Einkerbungen in % 0 0 0 1,52 2,94 8,12 3,45 4,55
dreieckig absolut 0 0 1 1 1 1 0 0 0
in % 0 0 1,45 1,52 1,47 4,17 O 0 0
langsoval absolut 0 0 0 0 1 1 0 0 1
in % 0 0 0 0 1,47 4,17 O 0 4,55
Fallzahl 69 69 69 66 68 24 37 29 22

Die querovale Form sank in ihrem Anteil bis auf 34,8 % zum Zeitpunkt 24 h
p.m., von Zeitpunkt 0 h p.m. bis Zeitpunkt 24 h p.m. um 20,0 %. Es bildeten sich
starkere Gefaltverformungen in Form von Einkerbungen und eckigen Formen
aus (vgl. Tab. 36).
Bei der Korrelation der Gefaldfform mit den  Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Odem, Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien,
Reanimation und plbtzlicher Todeseintritt ergaben sich keine statistisch
signifikanten Unterschiede.
Beim Vergleich der Zeitpunkte 0 und 24 h p.m. und den Formklassifikationen
,Oval/Rund“ und ,starkere Verformung“ war der Wechsel zu den extremeren
Formen sehr deutlich. Zwischen den einzelnen Gruppen der Einflussfaktoren
ergaben sich keine grof3en relevanten Unterschiede mit Ausnahme der
Faktoren Reanimation und plétzlicher Todeseintritt (n.s.):

- Trat ein plétzlicher Tod ein, kam es zum Zeitpunkt 24 h p.m. in der Aorta

ascendens zu einer starkeren Gefallverformung.
- Bei stattgefundener Reanimation war eine starkere Gefallverformung

zum Zeitpunkt 24 h p.m. zu erkennen.
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3.5 Detailergebnisse des Herzens

Das Herz wurde hinsichtlich der Volumetrie und der Gasentwicklung untersucht.
Volumetrisch ausgemessen wurden die gesamte Herzgrole, die Vorhdfe sowie
die Kammern (vgl. Abb. 13, 15, 17, 19, 21).

Qualitativ. wurde erhoben, ob eine Gasentwicklung vorkommt und wo sie
lokalisiert ist.

Quantitativ wurde der Gasanteil in den jeweiligen Lokalisationen bestimmt.

3.5.1 Entwicklung der Volumina der Herzraume und des Gases

Die Tab. 37-39 stellen die Veranderung der Volumina und Gasentwicklung in
den Herzraumen im Vergleich dar.
In Tab. 37 ist zu erkennen, dass im Zeitverlauf eine Abnahme der Volumina in
allen Herzraumen vorkam. Am starksten ausgepragt waren diese
Negativbilanzen im rechten und linken Vorhof. Der rechte Ventrikel nahm eine

Mittelstellung ein. Im linken Ventrikel veranderten sich die Volumina kaum.
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Tabelle 37: Entwicklung der HerzgroBe im Zeitverlauf, n=69, in cm?
GroRen- 0-6 0-12 0-18 0-24 0-36 048 0-72 0-96
Soram: h h h h h h h h
erung
der Herz- p.-m. p.-m. p.-m. p.-m. p.-m. p.m. p.m. p.m.
raume, in
cm?
Herz- MwW -11,7 -28,7 -421 -535 -720 615 -704 -70,9
grofe
gesamt SD 23,8 25,2 39,9 45,9 70,8 51,9 57,5 48,6
MW% -232 -591 -821 -106 -14,7 -129 -151 -153
SD % 4,83 5,62 7,89 9,09 13,7 10,5 11,5 10,0
rechter Mw -450 -12.8 -171 -226 -393 -234 -29,2 -332
Vorhof
SD 10,9 15,1 18,7 24,3 33,9 21,2 241 20,9
MW% -202 -831 -112 -158 -26,9 -183 -23,8 -27,0
SD % 11,3 14,4 13,5 18,1 21,9 18,1 21,3 205
rechter MwW -1,15 2,79 -211 -476 -451 -509 -6,00 -8,68
Ventrikel
SD 10,1 11,7 13,2 15,9 19,8 13,3 14,6 14,2
MW% -0,04 -042 -027 -124 -177 -351 -3,87 -7,18
SD % 10,3 12,6 13,9 15,3 18,3 12,0 12,7 14,3
linker Mw 2,73 11,7 -209 -257 -329 -30,8 -33,1 -34,7
Vorhof
SD 8,44 15,1 18,4 22,7 20,8 240 256 36,7
MwW% -307 -116 -219 -261 -371 -32,1 -36,3 -35,8
SD % 9,66 14,9 17,5 19,6 22,3 19,6 22,9 251
linker MwW 2,30 -152 -262 -212 -024 -455 -6,83 -9,18
Ventrikel
SD 10,5 13,5 13,6 14,8 12,4 16,1 14,8 19,1
MW% -1,11 0,13 -0,46 0,19 0,36 -1,50 -3,16 -4,06
SD % 6,33 7,83 7,81 9,91 7,07 9,61 9,04 8,57
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Die Tab. 38 und 39 stellen die Gasentwicklung der Herzraume dar. Eine starke

Gasentstehung hat v.a. im rechten Herzen, sowohl im Vorhof als auch im

Ventrikel, stattgefunden. Das rechte Herz dominierte in der quantitativen und

qualitativen Gasentstehung gegenuber dem linken Herzen. Im linken Vorhof

wurde kaum Gas nachgewiesen.

Tabelle 38: Quantitative Gasentwicklung in den Herzraumen, n=69, in cm?

Gasentwicklung Oh ©6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
in den p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
Herzraumen, in
cm?
rechter Vorhof MW 159 246 3,06 3,59 5,02 26,7 1,90 1,92 2,30
SD 169 242 330 289 10,2 479 227 229 311
rechter Ventrikel MW 245 362 506 5,13 6,82 349 235 247 3,19
SD 296 4,08 586 557 9,73 389 3,28 3,17 4,45
linker Vorhof MW 040 0,73 056 041 026 568 O 0 0
SD O 0 0 0 0 0 0 0 0
linker Ventrikel MW 147 217 2,74 3,02 3,03 193 1,03 0,95 0,56
SD 1,49 243 2,81 298 2,73 316 0,89 0,87 0,61
Tabelle 39: Qualitative Gasentwicklung in den Herzraumen, n=69
Qualitative Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasentwicklung p-m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
in den
Herzraumen
rechter Vorhof absolut 24 26 32 31 33 12 17 12 7
% 34,8 37,7 46,4 46,9 485 50 459 414 31,8
rechter absolut 26 31 35 33 36 11 21 14 7
Ventrikel % 37,7 449 50,7 50,0 529 458 56,8 48,3 31,8
linker Vorhof absolut 1 1 1 1 1 1 0 0 0
% 1,45 145 1,45 152 147 417 O 0 0
linker Ventrikel absolut 12 13 14 14 15 6 6 3 2
% 174 18,8 20,3 21,2 221 25 16,2 10,3 9,09
absolute 69 69 69 66 68 24 37 29 22
Fallzahl
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3.5.2 Gesamte HerzgroRe und Korrelation mit EinflussgroRen

95% Cl

Abbildung 35: Volumetrie der HerzgroRe liber die Zeit, n=69, in cm?, MW und KI-

Intervalle

Die Abb. 35 und die Tab. 37 zeigen, dass das Volumen des gesamten Herzens
p.m. Uber die Zeit abgenommen hat: die Differenz zwischen den Zeitpunkten O
bis 24 h p.m. lag bei circa (ca.) 53,0 cm?.

Die Tab. 40 zeigt, dass die HerzgroRe im Einzelfall bilanzierend sowohl an

Volumen ab- als auch zunahm. Die individuelle Zunahme war im Vergleich zur

Abnahme eher gering ausgepragt.
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Tabelle 40: Maximale Streubreiten, Volumenentwicklung HerzgroéBe, n=69, in cm?

Maximale 0-6 0-12 018 0-24 0-36 048 0-72 0-96

Streubreiten, h h h h h h h h
gesamte pm. p.m.  p.m p.m. p.m. p.m p.m.  p.m.
HerzgroRe,

in cm?

Maximale -

Abnahme 100,9 88,0 184,8 1775 291,9 216,7 2275 192,3

Maximale 36,3 30,8 291 26,2 90,1 1,09 9,22 -8,13
Zunahme

Zwischen der geklihlten und nich gekiihlten Gruppe zeigten sich Differenzen in
der GrolRenabnahme: Die Herzgrof3e in der nicht gekiihlten Gruppe nahm

starker in ihrem Volumen ab, als in der gekiihlten Gruppe (s. Tab. 41).

Tabelle 41: Einfluss der &duBeren Temperaturbedingungen auf die

GroRenentwicklung des Herzens, n=69, in cm?

Studienko 0-6 0-12 018 0-24 0-36 0-48 0-72 0-96
llektiv h h h h h h h h

p.m. p.m. p.m. p.m p.m. p.m. p.m. p.m.

gekiuhlte MW -9,83 -26,3 -38,3 -46,6 - -61,5 -70,4 -70,9

Gruppe SD 21,6 251 352 425 - 51,9 57,5 48,6

MW % -224 -558 -7,73 -9,48 - -12,9 -151 -153

SD% 457 547 755 8,87 - 10,5 11,5 10,0

ungekiihit MW 14,7 -32,4 -476 -63,8 -72,0 - - -

e Gruppe SD 269 254 459 495 7038 - - -
MW % -2,44 -6,41 -8,89 -121 -147 - - -
SD % 529 590 8,46 9,33 13,7 - - -

Bei der Korrelation der gesamten HerzgroRe mit den Einflussgroen
Geschlecht, Lagerungsbedingungen, Todesursachen-Kategorien und

plétzlicher Todeseintritt gab es folgende signifikante Werte:
Einen signifikanten Unterschied von p<0,05* gab es zwischen dem ménnlichen

und weiblichen Geschlecht: Mdnner nahmen starker um bis zu 30 cm? zum

Zeitpunkt 24 h p.m. an Grol3e in ihrem Herzen ab (vgl. Tab. 42).
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Tabelle 42: Einfluss des Geschlechts auf die GréRenentwicklung des Herzens,

n=69, in cm?

Geschlecht 0-6 h 0-12 h 0-18 h 0-24 h
p.m. p.m. p.m. p.m.
mannlich MW -11,9 -31,6 -48,3 -64,8
SD 26,7 27,2 43,9 49,7
MW % -2,32 -6,03 -8,69 -11,9
SD % 4,71 5,52 7,96 9,35
weiblich Mw -11,4 -24 1 -32,3 -35,7
SD 18,7 21,2 30,9 32,8
MW % -2,32 -5,71 -7,46 -8,46
SD % 5,11 5,87 7,89 8,41

Signifikanzen zum Zeitpunkt 0-6 h p.m. von p<0,01** und 0-24 h p.m. von
p<0,05* kamen bei der EinflussgroRe plbtzlicher Todeseintritt vor. Bei
protrahiertem Todesverlauf war die Volumenabnahme starker ausgepragt (vgl.
Tab. 43)

Tabelle 43: Einfluss des plétzlichen Todeseintritts auf die GroRenentwicklung

des Herzens, n=69, in cm?

Plotzlicher 0-6 h 0-12 h 0-18 h 0-24 h
Todeseintritt p.-m. p.-m. p.-m. p.-m.
ja MW -4,32 -23,8 -35,9 -43,6
SD 18,5 25,2 35,7 43,0
MW % -0,63 -4,46 -6,71 -8,10
SD % 4,23 5,66 7,51 8,80
nein MW -21,2 -35,0 -50,8 -65,8
SD 26,5 24 1 44 .4 47 1
MW % -4,45 -7,74 -10,3 -13,6
SD % 4,76 5,07 8,08 8,64

Die Todesursachen-Kategorien ,infektibse Komplikation“ und ,Herzversagen®
unterschieden sich zu den Zeitpunkten 0-6, 0-12, 0-18, 0-24 und 0-72 h p.m. mit
p<0,01** signifikant voneinander. Bei ,infektibser Todesursache“ kam es zu

einer starkeren Abnahme der HerzgroRe p.m. (vgl. Tab. 44).
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Tabelle 44: Einfluss der Todesursache auf die GroRenentwicklung im ganzen

Herzen, n=69, in %

Todesursache 0-6 h 0-12 h 0-18 h 0-24 h
p-m. p-m. p-m. p-m.
infektiose Mw -4,25 -9,34 -11,9 -14,9
Komplikation SD 4,81 5,66 8,68 10,10
MW % -14,9 -35,3 -46,9 -58,5
SD % 18,6 24,3 33,8 42,9
Herzversagen MW -1,12 -4,30 -6,13 -7,64
SD 2,74 4,68 5,71 7,09
MW % -9,5 -25,0 -39,3 -48.,9
SD % 21,7 24,0 40,1 445

Bei der Korrelation der HerzgroRe mit dem Alter, den Lagerungsbedingungen,
dem BMI, dem Weichteilbdemstatus, dem Blutvolumen und der Reanimation

gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede.

3.5.3 Rechter Vorhof
3.5.3.1 Area und Korrelation mit EinflussgroRen

95% Cl

Abbildung 36: Volumetrie rechter Vorhof iiber die Zeit, n=69, in cm? MW und Ki-
Intervalle
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Bei der Volumetrie des rechten Vorhofs war, wie schon bei der Volumetrie der
gesamten HerzgroRe, eine starke Abnahme des Volumens zu beobachten (vgl.
Tab. 37). Es wurden ebenfalls Zunahmen des Volumens verzeichnet, die nicht
so stark ausgepragt waren (vgl. Tab. 45).

Die Differenz zwischen den Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m. betrug ca. 22,0 cm?,
was fast die Halfte der Abnahme des gesamten Herzens in diesem Zeitraum

ausmachte (vgl. Tab. 37).

Tabelle 45: Maximale Streubreiten, Volumenentwicklung rechter Vorhof, n=69,

in cm?

Maximale 0-6 0-12 018 0-24 0-36 0-48 0-72 0-96
Streubreiten h h h h h h h h
rechter p.m. p.m. p.m p.m. p.m p.m  p.m. p.m.
Vorhof, in

cm?

Maximale - - - - - - - -
Abnahme 34,3 61,9 110,5 139,8 123,7 93,0 104,6 76,9
Maximale 354 240 22,2 17,9 1,82 9,92 7,86 4,28
Zunahme

Zwischen der gekihlten und ungekiihlten Gruppe ergab sich die folgende
Beobachtung: In der ungekiihlten Gruppe nahm das Volumen des rechten
Vorhofs starker ab (vgl. Tab. 46).
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Tabelle 46: Einfluss der @uBeren Temperaturbedingungen auf die

GroRenentwicklung des rechten Vorhofs, n=69, in cm?

Studien- 0-6 0-12 018 0-24 0-36 048 0-72 0-96
kollektiv h h h h h h h h

p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

gekihlte MW -5,44 -13,0 -14,2 -19,5 - -23,4 -29,2 -33,2

Gruppe SD 11,5 141 14,5 19,6 - 21,2 241 20,9

MW % -3,94 941 -9,84 -14,9 - -18,3 -23,8 -27,0

SD% 9,79 12,9 129 16,9 -
unge- MwW -3,07 -12,5 -21,3 -27,2 -39,3 - -
kiihlte SD 10,0 16,8 231 29,8 33,9 - -
Gruppe

MW % 0,89 -6,65 -13,2 -171 -26,9 - -

SD % 13,0 16,4 14,2 19,9 21,9 - -

Bei der Korrelation der Volumetrie des rechten Vorhofs mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Alter, Geschlecht, Blutvolumen, BMI,
Weichteilbdemstatus und Reanimation ergaben sich keine statistisch

signifikanten Unterschiede.

Folgende Tendenzen waren erkennbar (n.s.):
- Die maénnlichen Verstorbenen hatten eine starkere Abnahme des
Volumens des rechten Vorhofs.
- Bei sehr geringen Blutvolumina nahm das Volumen des rechten Vorhofs

starker ab als bei hohen Blutvolumina.

Signifikante Unterschiede gab es bei folgenden Einflussgrofien:

- Bei der EinflussgroRe plétzlicher/protrahierter Todeseintritt waren zu den
Zeitpunkten 0-48 h p.m. und 0-72 h p.m. signifikante Werte von p<0,05*
zu erkennen: Trat ein plétzlicher Tod ein, nahm die Grolke des rechten
Vorhofs weniger ab.

- Die Korrelation der Todesursachen-Kategorien mit der Volumetrie des
rechten Vorhofs zeigte signifikante Unterschiede von p<0,01** zwischen
den Todesursachen ,Infektibse = Komplikation®, ,Herzversagen®,
Ltumortoxische Ursache“ und ,Hamorrhagie“ zu den Zeitpunkten 24 h
p.m. und 48-96 h p.m. auf. Die Falle mit ,Herzversagen” verzeichneten

geringere Abnahmen in der GroRRe als die mit ,hdmorrhagischem Tod".
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Tod bei ,infektibser und

tumortoxischer Ursache”

nahm eine

Mittelstellung zwischen diesen beiden Todesursachen ein (s. Tab. 47).

Tabelle 47: Einfluss der Todesursache auf die GroRenentwicklung im rechten

Vorhof, n=69, in cm?

Todesursache 0-6 h 0-12 h 0-18 h 0-24 h
p-m. p-m. p-m. p-m.
infektiose Mw -4,53 -12,3 -16,4 -24,2
Komplikation SD 8,67 12,6 12,1 19,0
MW % -3,95 -10,1 -12,7 -19,5
SD % 6,69 10,9 9,17 14,8
tumortoxische MW -3,27 -15,5 -17,0 -22.1
Ursache SD 7,13 5,94 11,2 14,8
MW % -2,29 -12,0 -12,8 -16,6
SD % 4,96 5,05 9,19 11,7
Herzversagen MW -4,74 -8,59 -13,6 -15,6
SD 10,6 13,6 15,9 19,3
MW % -0,52 -3,58 -7,69 -8,77
SD % 13,6 15,7 12,7 16,2
Hamorrhagie @ MW -4,24 -28,3 -40,6 -60,3
SD 14,0 26,3 43,7 51,5
MW % 0,19 -19,1 -26,5 -44.8
SD % 20,0 18,7 27,4 25,9
3.5.3.2 Gasentwicklung

Im rechten Vorhof war eine betrachtliche Gasentstehung zu verzeichnen (vgl.
Tab. 39, 48, 120). Sowohl zum Zeitpunkt 0 als auch zum Zeitpunkt 24 h p.m.

kam in fast 50,0 % des Stichprobenumfangs messbares Gas vor (vgl. Tab. 48).

Tabelle 48: Qualitative Gasbetrachtung des rechten Vorhofs

Qualitative Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48 h 72h 96 h
Gasbetrachtung p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
kein Gas absolut 35 35 27 26 26 7 17 14 13

in % 50,7 50,7 391 394 382 28,0 459 48,3 591
Gasblaschen absolut 9 8 10 9 9 5 3 3 2

in % 13,0 116 145 13,6 13,2 20,0 8,11 10,3 9,09
messbares Gas absolut 24 26 32 31 33 12 17 12 7

in % 348 37,7 46,4 46,9 485 48,0 459 414 31,8
nicht absolut 1 0 0 0 0 1 0 0 0
beurteilbar in % 1,45 0 0 0 0 400 O 0 0
Fallzahl 69 69 69 66 68 25 37 29 22

Bei der Korrelation der qualitativen Gasbetrachtung mit den Einflussgroen

Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen
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Kategorien, pldtzlicher Todeseintritt und Reanimation ergaben sich keine

signifikanten Unterschiede.

Die Korrelation der qualitativen Gasentwicklung wurde zu den Zeitpunkten O
und 24 h p.m. durchgefuhrt. Verglich man diese Zeitpunkte hinsichtlich der
Gasentstehung miteinander, konnte man einen deutlichen Gaszuwachs Uber
die Zeit feststellen (s. Tab. 49).

Tabelle 49: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die

Gasentwicklung im rechten Vorhof, n=69, in %

Studienkollektiv 0 h p.m., 24 h p.m., 0Ohpm, 24 h p.m.,
kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis

gekiihlte 19 (46,3%) 16 (39,0%) 22 (53,7%) 25 (61,0%)

Gruppe

ungekiihlte 16 (57,1%) 10 (35,7%) 12 (42,9%) 18 (64,3%)

Gruppe

Folgende Tendenzen waren zu erkennen (n.s.):
- Bei stiarkeren Odemen war weniger Gasentwicklung zu verzeichnen als
bei kaum vorhandenen Odemen.
- Der Vergleich der Todesursachen-Kategorien ,infektibse Komplikation*
und ,Herzversagen® zeigte eine starkere Gasentwicklung bei Patienten,
die an ,Herzversagen” starben, besonders zum Zeitpunkt 24 h p.m..

- Fand eine Reanimation statt, war mehr Gas zu finden.

Die Tab. 50 zeigt, dass sich in der ungekiihlten Gruppe grollere Gasflachen
bildeten als in der gekdihlten Gruppe. In beiden Gruppen kam es zu einer
Zunahme der Gasflachen Uber die Zeit (s. Tab. 50).

Tabelle 50: Einfluss der @uBeren Temperaturbedingungen auf die Entwicklung

der Gasflache im rechten Vorhof, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihlte MW 1,58 2,18 2,52 2,74 2,48 - 1,90 1,92 2,30
Gruppe SD 189 250 3,03 246 249 - 2,27 229 3,1
ungekiihlte MW 1,62 3,07 395 4,76 8,48 26,7 - - -
Gruppe SD 1,29 226 3,67 3,34 151 495 - - -
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Die Korrelation der quantitativen Gasentwicklung mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus und plbtzlicher Todeseintritt

zeigten keine signifikanten Unterschiede.

Signifikante Werte mit p<0,05* zu den Zeitpunkten 6, 12, 18, 48-96 h p.m. gab
es beim Blutvolumen: hohe Blutvolumina waren mit groReren Gasflachen

assoziiert als geringere (s. Tab. 51).

Tabelle 51: Einfluss des Blutvolumens auf die Entwicklung der Gasflache im

rechten Vorhof, n=69, in cm?

Blutvolumen Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p-m. p-m. p-m. p-m. p-m.

sehr MW 1,68 1,72 1,73 2,38 2,95

geringes SD 2,59 2,48 2,05 1,77 2,06

Blutvolumen

hohes MW 2,69 4,69 5,71 5,52 10,6

Blutvolumen SD 1,79 2,77 4.1 3,73 17,6

Unter den Todesursachen-Kategorien gab es zu den Zeitpunkten 12, 18, 24,
48, 72 h p.m. signifikante Unterschiede von p<0,05*. Bei ,Herzversagen®gab es

groliere Gasflachen als bei ,infekti6sen Komplikationen® (vgl. Tab. 52).

Tabelle 52: Einfluss der Todesursache auf die Entwicklung der Gasflache im

rechten Vorhof, n=69, in cm?

Todesursache Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.-m. p.-m. p.-m. p.-m. p.-m.

infektiose MW 0,53 0,42 0,69 0,80 0,78
Komplikation SD 0,34 0,20 0,27 0,65 0,49
Herzversagen MW 1,52 2,67 2,94 3,38 3,34
SD 1,52 2,55 3,11 2,77 2,77

Folgender Trend war zu erkennen (n.s.): Bei plétzlich eingetretenem Tod

entstanden groliere Gasflachen.
Im rechten Vorhof wurde in 47,8 % der Falle bei n=69 zum Zeitpunkt O h p.m.

eine Gasbildung gefunden (vgl. Tab. 39, 121). Unter dem Punkt ,kein

Gasnachweis” in der Tab. 48 ist zu erkennen, dass im rechten Vorhof in nur
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27,5 % der Falle kein Gas entstanden ist. Das meiste Gas bildete sich zu
Zeitpunkt 0 h p.m (vgl. Tab. 39, 121).

Bei der Korrelation der EinflussgroRlen BMI, Lagerungsbedingungen,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien mit der Grole
Gas fruhester Zeitpunkt im rechten Vorhof fanden sich keine statistisch

signifikanten Unterschiede.

Folgende signifikante Ergebnisse waren zu erkennen:

- Ein signifikanter Unterschied von p<0,05* zeigte sich bei der
EinflussgroRe Reanimation mit dem frihesten Auftreten von Gas im
rechten Vorhof: Hatte eine Reanimation stattgefunden, fand sich eine
starkere und frihere Gasentwicklung (vgl. Tab. 53).

- Signifikante Unterschiede ergaben sich bei dem Faktor plétzlicher
Todeseintritt zum Zeitpunkt 0 h p.m. mit p<0,05*: War der Tod plétzlich
aufgetreten, zeigte sich mehr Gasbildung (vgl. Tab. 54).

- Bei den Todesursachen-Kategorien ,Herzversagen®, infektiése
Komplikation® gab es einen statistisch signifikanten Unterschied fir das
friheste Auftreten von Gas im rechten Vorhof von p<0,05*: Verstorbene

mit ,Herzversagen“wiesen mehr Gas zu einem friheren Zeitpunkt auf.

Tabelle 53: Einfluss der Reanimation auf die friiheste Gasentwicklung im rechten
Vorhof, Zeitpunkt 0-24, n=69, in %

Reanimation 0h p.m,; 24 h p.m,; 0 hp.m,; 24 h p.m,;
kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis friihester friihester
Zeitpunkt Zeitpunkt
ja 16 (41,0 %) 13 (33,3 %) 23 (59,0 %) 26 (66,7 %)
nein 14 (60,9 %) 10 (43,5 %) 9 (39,1 %) 13 (56,5 %)

Tabelle 54: Einfluss des plotzlichen Todeseintritts auf die fritheste

Gasentwicklung im rechten Vorhof, Zeitpunkt 0-24, n=69, in %

Plotzlicher 0 hp.m,; 24 h p.m,; 0 hp.m,; 24 h p.m,;
Todeseintritt kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis friihester friihester
Zeitpunkt Zeitpunkt
ja 15 (38,5%) 11 (28,2%) 24 (61,5%) 28 (71,8%)
nein 20 (66,7%) 15 (50,0%) 10 (33,3%) 15 (50,0%)
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3.5.4 Rechter Ventrikel

3.5.4.1 Area und Korrelation mit EinflussgroRen

95% Cl

Abbildung 37: Volumetrie rechter Ventrikel liber die Zeit, n=69, in cm?, MW und

Kl-Intervalle

Die Tab. 37 zeigt, dass im rechten Ventrikel eine Abnahme des Volumens um
ca. 4 cm? von Zeitpunkt 0 bis 24 h p.m. vorlag. Die Abnahme des Volumens im
rechten Ventrikel war geringer als im rechten Vorhof (vgl. Tab. 37).

Die Tab. 55 stellt dar, dass im rechten Ventrikel im individuellen Fall
bilanzierend sowohl eine Ab- als auch Zunahme der KammergroRe zu

verzeichnen war. Die Abnahme war durchschnittlich groRer als die Zunahme.
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Tabelle 55: Maximale Streubreiten, Volumenentwicklung rechter Ventrikel, n=69,

in cm?

Maximale 0-6 0-12 018 024 0-36 0-48 0-72 0-96
Streubreiten h h h h h h h h
rechter pm. p.m. p.m.  p.m. p.m p.m p.m.  p.m.
Ventrikel, in

cm?

Maximale -348 -390 -428 -810 -494 -306 -444 -314
Abnahme

Maximale 222 228 253 242 278 20,2 18,1 12,5
Zunahme

Im Vergleich der Lagerungsbedingungen zeigte die ungeklihlte Gruppe bis zum

Zeitpunkt 24 h p.m. eine starkere Volumen-Abnahme des rechten Ventrikels als
die gekiihlte Gruppe (s. Tab. 56).

Tabelle 56: Einfluss der @&uBeren Temperaturbedingungen auf die

GroRenentwicklung des rechten Ventrikels, n=69, in cm?

Studien- 0-6 0-12 018 0-24 0-36 0-48 0-72 0-96
kollektiv h h h h h h h h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekihlte MW -0,36 -2,10 -0,84 -2,87 - -5,09 -6,00 -8,68
Gruppe SD 859 10,8 10,5 12,1 - 13,3 146 14,2
MW% -0,10 -0,41 0,66 -0,05 - -3,561 -3,87 -7,18
SD% 898 12,7 129 16,1 - 12,0 12,7 14,3
unge- Mw -2,37 -3,84 -390 -7,55 -4,51 - - -
kihlte SD 12,2 131 16,3 20,3 19,8 - - -
Gruppe
MW% 0,05 -042 -0,27 -299 -1,77 - - -
SD % 122 128 155 139 18,3 - - -
Die Korrelation der EinflussgroRen Lagerungsbedingungen, Geschlecht,

Wecihteilbdemstatus, Reanimation und der Todesursachen-Kategorien mit der

Volumetrie des

Unterschiede.

rechten Ventrikels ergab keine statistisch signifikanten

Es gab signifikante Unterschiede von p<0,05* bei der Korrelation der

Volumetrie des rechten Ventrikels mit den EinflussgroRen Alter und BMI.

- In jingeren Altersgruppen nahm die GrolRe starker ab als in den é&lteren

Altersgruppen.
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- Eine starkere Volumenabnahme wurde in den Untergruppen BMI bis 22

und >30 verzeichnet.

Folgende Tendenz war zu erkennen (n.s.):
- Bei den Mannern kam es zu einer starkeren GroRenabnahme als bei den

Frauen.

3.5.4.2 Gasentwicklung

Im rechten Ventrikel war, wie beim rechten Vorhof, eine enorme
Gasentwicklung zu erkennen (vgl. Tab. 39). Zum Zeitpunkt 24 h p.m. waren in
uber 50,0 % der 69 Falle Gas-Falle vorhanden (vgl. Tab. 39, 57).

Tabelle 57: Qualitative Gasbetrachtung des rechten Ventrikels

Qualitative Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48 h 72h 96 h
Gasbetrachtung p-m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
kein Gas absolut 34 31 26 23 22 7 14 12 13

in % 49,3 449 37,7 348 324 280 37,8 414 591
Gasblaschen absolut 8 7 8 10 10 6 2 3 2

in % 11,6 101 11,6 152 14,7 240 5,41 10,3 9,09
messbares Gas absolut 26 31 35 33 36 11 21 14 7

in % 37,7 449 50,7 50,0 529 440 56,8 48,3 31,8
nicht absolut 1 0 0 0 0 1 0 0 0
beurteilbar in % 1,45 0 0 0 0 400 O 0 0
Fallzahl 69 69 69 66 68 25 37 29 22

Bei der Korrelation des qualitativen Gasvorkommens mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Todesursachen-Kategorien und plotzlicher

Todeseintritt gab es keine signifikanten Unterschiede.

Von Zeitpunkt O h p.m. bis Zeitpunkt 24 h p.m. war der Gaszuwachs deutlich zu
erkennen (vgl. Tab. 58, 59).
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Tabelle 58: Einfluss der @uBeren Temperaturbedingungen auf die

Gasentwicklung im rechten Ventrikel, n=69, in %

Studienkollektiv 0 h p.m., 24 h p.m., 0Ohpm, 24 h p.m.,
kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis

gekiihlte 18 (43,9%) 13 (31,7%) 23 (56,1%) 28 (68,3%)

Gruppe

ungekiihlte 16 (57,1%) 9 (32,1%) 12 (42,9%) 19 (67,9%)

Gruppe

Die Einflussgrolie Weichteilbdemstatus wies signifikante Unterschiede zum
Zeitpunkt 0 h p.m. mit p<0,05* auf: Verstorbene mit keinen oder geringen

Odemen hatten mehr Gas, als diejenigen mit starken Odemen (s. Tab. 59).

Tabelle 59: Einfluss des Odemgrades auf die Gasentwicklung im rechten
Ventrikel, n=69, in %

Odemgrad 0 hp.m,, 24 h p.m., 0 hp.m,, 24 h p.m.,
kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis

kein/geringes 13 (48,1%) 7 (25,9%) 14 (51,9%) 20 (74,1%)

Odem

maRiges 7 (30,4%) 6 (26,1%) 16 (69,6%) 17 (73,9%)

Odem

starkes 10 (83,3%) 6 (50,0%) 2 (16,7%) 6 (50,0%)

Odem

Ein signifikanter Unterschied von p<0,01** zum Zeitpunkt 0 h p.m. zeigte sich
bei der Einflussgrole Reanimation, der darstellte, dass bei stattgefundener

Reanimation mehr Gas vorkam (vgl. Tab. 60).

Tabelle 60: Einfluss der Reanimation auf die Gasentwicklung im rechten
Ventrikel, n=69, in %

Reanimation O0hp.m.,, 24 h p.m., 0 hp.m,, 24 h p.m.,
kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis

ja 13 (33,3%) 11 (28,2%) 26 (66,7%) 28 (71,8%)

nein 16 (69,6%) 10 (43,5%) 7 (30,4%) 13 (56,5%)

Bei der Todesursachen-Kategorie ,Herzversagen® kam eine starkere

Gasentwicklung vor (n.s.).
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Die Tab. 61 zeigt, dass die Gasflachen in der ungekiihlten Gruppe signifikant
mit p<0,05* starker zu den Zeitpunkten 12, 18 h p.m. zunahmen, als die der
gekiihlten Gruppe. In beiden Gruppen war eine Zunahme der Gasflachen uUber
die Zeit erkennbar. Die Steigerung der Gasflachen der gekiihlten Gruppe war
minimal. In der ungekihlten Gruppe sah man vor allem zum Zeitpunkt 36 h p.m.

einen starken Unterschied zu den vorherigen Zeitpunkten.

Tabelle 61: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die Entwicklung

der Gasflache im rechten Ventrikel, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihlte MW 226 2,84 354 3,72 3,63 - 235 247 3,19
Gruppe SD 3,30 3,79 4,52 3,78 4,62 - 3,28 3,17 4,45
ungekiihlte Mw 289 588 837 7,31 11,8 34,9 - - -
Gruppe SD 212 429 7,23 7,18 13,3 39,5 - - -

Die Korrelation der quantitativen Gasbildung mit den Einflussgroen
Weichteilbdemstatus, Todesursachen-Kategorien, plotzlicher Todeseintritt und

Reanimation ergab keine signifikanten Unterschiede.

Signifikant zum Zeitpunkt 12 h p.m. mit p<0,01** und zu den Zeitpunkten 18
und 24 h p.m. mit p<0,05* waren die Unterschiede zwischen den Sub-
Kategorien des Blutvolumens: Wie beim rechten Vorhof gingen hohe

Blutvolumina mit grolReren Gasflachen einher (vgl. Tab. 51, 62).
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Tabelle 62: Einfluss des Blutvolumens auf die Entwicklung der Gasflache im

rechten Ventrikel, n=69, in cm?

Blutvolumen Oh 6h 12 h 18 h 24 h
p-m. p-m. p-m. p-m. p-m.

sehr MW 0,79 0,54 0,94 1,61 2,58

geringes SD 0,59 0,91 1,49 2,05 2,52

Blutvolumen

hohes MW 3,01 6,54 111 9,53 15,2

Blutvolumen SD 2,39 5,45 7,76 7,80 15,6

Tendenzen waren fur folgende Einflussgrof3en erkennbar (n.s.):

- Todesursachen-Kategorien: .Herzversagen®“ und Jnfektibse
Komplikation®: Verstorbene durch ,Herzversagen“ entwickelten grollere
Gasflachen im rechten Ventrikel als Verstorbene durch infektibse
Erkrankungen®.

- Bei plétzlich eingetretenem Tod waren die Gasflachen grofler als bei

protrahiertem Krankheitsverlauf.

Im rechten Ventrikel wurde zum Zeitpunkt 0 h p.m. in 49,2 % der Falle bei n=69
Gas gefunden (vgl. Tab. 57, 120). In nur 23,0 % der Falle entstand auch im
Verlauf kein Gas im rechten Ventrikel (vgl. Tab. 57).

Die  Korrelation der Einflussgrolien  BMI,  Lagerungsbedingungen,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien mit dem
fruhesten Gasauftreten im rechten Ventrikel ergab statistisch keine

signifikanten Unterschiede.
Die Einflussgroflie plotzlicher Todeseintritt zeigte zum Zeitpunkt 0 h p.m. einen

signifikanten Unterschied von p<0,05* mit mehr Gasbildung bei plétzlich

eingetretenem Tod (vgl. Tab. 63).
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Tabelle 63: Einfluss des plotzlichen Todeseintritts auf die fritheste

Gasentwicklung im rechten Ventrikel, Zeitpunkt 0-24, n=69, in %

Plotzlicher 0hp.m; 24 h p.m.; 0hp.m,; 24 h p.m.;
Todeseintritt kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis friihester friihester
Zeitpunkt Zeitpunkt
ja 15 (38,5%) 9 (23,1%) 24 (61,5%) 30 (76,9%)
nein 19 (63,3%) 13 (43,3%) 11 (36,7%) 17 (56,7%)

Beim Einflussfaktor Reanimation gab es eine statistische Signifikanz von
p<0,05*, die darstellte, dass bei stattgefundener Reanimation mehr Gas-Falle

vorkamen (vgl. Tab 64).

Tabelle 64: Einfluss der Reanimation auf die friiheste Gasentwicklung im rechten
Ventrikel, Zeitpunkt 0-24, n=69, in %

Reanimation 0h p.m; 24 h p.m,; 0 hp.m,; 24 h p.m,;
kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis friihester friihester
Zeitpunkt Zeitpunkt
ja 13 (33,3 %) 11 (28,2 %) 26 (66,7 %) 28 (71,8 %)
nein 16 (69,6 %) 10 (43,5 %) 7 (30,4 %) 13 (56,5 %)
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3.5.5 Linker Vorhof

3.5.5.1 Area und Korrelation mit EinflussgroRen

95% Cl

Abbildung 38: Volumetrie linker Vorhof liber die Zeit, n=69, in cm2, MW und Ki-

Intervalle

Im linken Vorhof war eine starke Abnahme des Volumens uber die Zeit zu
verzeichnen (vgl. Tab. 37).

In der Volumenabnahme glich er fast der des rechten Vorhofs (vgl. Tab. 37).
Die Differenz zwischen den Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m. betrug ca. 20 cm? (vgl.
Tab. 37).

Die Volumenabnahmen dominierten tber die Volumenzunahmen (vgl. Tab. 65).
Der linke und rechte Vorhof trugen den gréf3ten Teil zu der HerzgréRRen-
Abnahme bei (vgl. Tab. 37).
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Tabelle 65: Maximale Streubreiten, Volumenentwicklung linker Vorhof, n=69, in

cm?

Maximale 0-6 0-12 018 0-24 0-36 048 0-72 0-96
Streubreiten h h h h h h h h
linker p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m. p.m.  p.m.
Vorhof, in

cm?

Maximale - = = - - - - -
Abnahme 29,2 52,2 74 1 109,7 71,1 94,8 95,3 146,2

Maximale 21,2 171 9,68 11,4 448 1,34 2,35 5,28
Zunahme

Zwischen den Lagerungsbedingungen ergaben sich kaum Unterschiede. Die

Werte lagen sehr nah beieinander (s. Tab. 66).

Tabelle 66: Einfluss der @&uBeren Temperaturbedingungen auf die

GroRenentwicklung des linken Vorhofs, n=69, in cm?

Studien- 0-6 0-12 0-18 0-24 0-36 0-48 0-72 0-96
kollektiv h h h h h h h h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

gekiihite MW 2,46 -12,0 -22,5 -30,0 - -30,8 -33,1 -34,7
Gruppe SD 9,23 16,1 206 264 - 240 256 36,7

MW% -409 -123 -21,1 -247 - -32,1 -36,3 -35,8

SD % 9,39 155 18,2 204 - 19,6 229 251
unge- MwW -3,18 -11,2 -18,2 -18,8 -32,9 - - -
kiihlte SD 713 136 150 16,3 20,8 - - -
Gruppe

MW% -151 -10,5 -233 -28,1 -37/1 - - -
SD % 10,0 141 16,8 185 223 - - -

Bei der Korrelation mit den Einflussgrof3en Alter, BMI, Lagerungsbedingungen,
Wecihteilbdemstatus, Blutvolumen, Reanimation, Todesursachen-Kategorien
und plétzlicher Todeseintritt gab es keine signifikanten statistischen

Unterschiede.

Zu den Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m. unterschieden sich die Ménner von den
Frauen hinsichtlich der Volumetrie statistisch signifikant mit p<0,05*
voneinander: beim ménnlichen Geschlecht nahm das Volumen im linken Vorhof
starker ab( vgl. Tab. 67).
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Tabelle 67: Einfluss des Geschlechts auf die GréBRenentwicklung des linken

Vorhofs, n=69, in cm?

Geschlecht 0-6 h 0-12 h 0-18 h 0-24 h
p.m. p.m. p.m. p.m.
mannlich Mw -2,46 -12,0 -22,5 -30,0
SD 8,99 16,3 18,8 24,6
MW % -2,76 -10,9 -22,6 -28,9
SD % 9,36 14,7 17,2 20,3
weiblich Mw -3,18 -11,2 -18,2 -18,8
SD 7,59 13,2 17,7 17,8
MW % -3,56 -12,6 -20,9 -21,6
SD % 10,3 15,3 18,3 17,9
Bei folgenden EinflussgroRen waren Tendenzen zu erkennen (n.s.):
- Einflussgrolie plétzlicher Todeseintritt: Bei einem vor dem Tod

protrahiertem Krankheitsverlauf war zu erkennen, dass die Grole des

linken Vorhofs starker Uber die Zeit abnahm.

- Einflussgrole Todesursachen-Kategorien: ,Hamorrhagische Ursachen*

zeigten die starksten

Abnahmen.

Darauffolgend die

LHerzversagen“und die ,infektibsen und tumortoxischen Ursachen®.

3.5.5.2 Gasentwicklung

Ursache

Bis auf zwei Falle, die zu den Zeitpunkten 0 h p.m. und 36 h p.m. zum ersten

Mal auftraten, war im linken Vorhof keine Gasentwicklung vorhanden (vgl. Tab.

68, 120).

Tabelle 68: Qualitative Gasbetrachtung des linken Vorhofs

Qualitative Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48 h 72 h 96 h
Gasbetrachtung p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
kein Gas absolut 67 68 68 65 67 23 37 29 22

in % 97,1 98,6 986 985 98,5 92,0 100,0 100,0 100,0
Gasblaschen absolut 0 0 0 0 0 0 0 0 0

in % 0 0 0 0 0 0 0 0 0
messbares Gas absolut 1 1 1 1 1 1 0 0 0

in % 1,45 145 1,45 152 1,47 4,00 O 0 0
nicht absolut 1 0 0 0 0 1 0 0 0
beurteilbar in % 1,45 0 0 0 0 400 O 0 0
Fallzahl 69 69 69 66 68 25 37 29 22
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Die Korrelation der qualitativen und quantitativen Gasbetrachtung mit den
EinflussgréRen war aufgrund der geringen Fallzahl mit Gasbildung statistisch

nicht mdglich.

3.5.6 Linker Ventrikel

3.5.6.1 Area und Korrelation mit EinflussgroRen

95% Cl

Abbildung 39: Volumetrie linker Ventrikel liber die Zeit, n=69, in cm2, MW und KI-
Intervalle

Das Volumen des linken Ventrikels hatte eine sinkende Tendenz (vgl. Tab. 37,
69). Im Vergleich zum rechten Herzen und linken Vorhof stellte der linke
Ventrikel die Kammer des Herzens mit der am geringsten ausgepragten
Volumenabnahme dar (vgl. Tab. 37).

Uber die Zeit 0 bis 24 h p.m. verlor der linke Ventrikel kaum an GroRe. Im
Gegensatz zu den anderen Herzraumen befanden sich die maximale
individuelle Zu- und Abnahme der Volumina in einer ahnlichen Spannweite (vgl.
Tab. 69).
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Tabelle 69: Maximale Streubreiten, Volumenentwicklung linker Ventrikel, n=69, in

2

cm

Maximale 0-6 012 018 0-24 0-36 0-48 0-72 0-96
Streubreiten h h h h h h h h

linker p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m. p.m.  p.m.
Ventrikel, in

cm?

Maximale -376 -378 -431 -390 -30,3 -434 -43,3 -51,6
Abnahme

Maximale 16,4 320 21,0 379 26,0 32,2 295 11,9
Zunahme

Zwischen den Lagerungsbedingungen war hinsichtlich der Volumina keine
Tendenz ersichtlich (s. Tab. 70).

Tabelle 70: Einfluss der &duBeren Temperaturbedingungen auf die
GroRenentwicklung des linken Ventrikels, n=69, in cm?
Studien- 0-6 012 018 0-24 0-36 048 0-72 0-96
kollektiv h h h h h h h h
p. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
m.
gekuhlt MW -1,93 -2,03 -3,50 -2,79 - -455 -6,83 -9,18
e SD 9,48 14,3 15,1 14,7 - 16,1 14,8 19,1
Gruppe
MW% -1,01 -0,04 -0,62 -0,10 - -1,50 -3,16 -4,06
SD% 586 8,18 8,11 9,94 - 9,61 9,04 8,57
unge- MW -2,87 -0,75 -137 -113 -0,24 - - -
kiihite SD 12,0 12,5 11,4 15,2 12,4 - - -
Gruppe
MW% -1,25 0,41 -0,24 0,61 0,36 - - -
SD% 7,11 7,42 7,50 10,0 7,07 - - -

Die Korrelation des linken Ventrikels mit den Einflussgrofien Geschlecht, BMI,
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus und plbtzlicher Todeseintritt

ergab keine statistisch signifikanten Werte.
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Signifikanzen waren bei folgenden Einflussgréf3en vorhanden:
Zwischen den Altersgruppen gab es zu den Zeitpunkten O bis 72 h p.m. einen
signifikanten Unterschied von p<0,05*: Die Herzgrée nahm bei jingeren

Altersgruppen starker ab.

Bei dem Einflussfaktor Reanimation gab es zu den Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m.
einen statistisch signifikanten Unterschied von p<0,05*: Hatte eine Reanimation

stattgefunden, sank die Grole des linken Ventrikels starker (vgl. Tab. 71).

Tabelle 71: Einfluss der Reanimation auf die GroBRenentwicklung des linken

Ventrikels, n=69, in cm?

Reanimation 0-6 h 0-12 h 0-18 h 0-24 h
p.m. p.m. p.m. p.m.
ja MW -1,98 -2,53 -3,72 -4,97
SD 10,9 12,5 13,4 16,2
MW % -0,64 -0,18 -0,69 -1,04
SD % 6,43 8,02 7,98 10,7
nein Mw -0,75 1,61 0,33 3,64
SD 7,48 13,8 13,3 9,47
MW % -0,66 1,68 0,93 3,31
SD % 5,42 7,45 7,64 8,13

Zwischen den Todesursachen-Kategorien gab es zum Zeitpunkt 24 h p.m.
einen statistisch signifikanten Unterschied von p<0,05*: Bei ,tumortoxischen
Ursachen® war eine Zunahme des Volumens des linken Ventrikels erkennbar.
sInfektibse und kardiale Ursachen” zeigten eine Abnahme der HerzgroRe. Die
Abnahme bei ,Herzversagen® Uberwog die bei ,infektibser Ursache“ (vgl. Tab.
72).
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Tabelle 72: Einfluss der Todesursache auf die GroRenentwicklung im linken

Ventrikel, n=69, in cm?

Todesursache 0-6 h 0-12 h 0-18 h 0-24 h
p-m. p-m. p-m. p-m.
infektiose Mw -2,49 -1,99 -3,81 0,12
Komplikation SD 5,72 10,8 13,2 8,32
MW % -1,46 -0,44 -1,84 -0,13
SD % 3,97 5,43 6,86 6,52
tumortoxische MW 1,35 9,48 4,87 10,5
Ursache SD 7,02 4,73 5,89 7,38
MW % 0,35 8,03 4,04 10,3
SD % 7,08 3,32 4,84 9,09
Herzversagen MW -1,72 -4,80 -4,23 -6,70
SD 10,9 13,5 12,8 14,4
MW % -0,58 -1,92 -1,45 -2,63
SD % 5,74 6,32 6,48 7,46
3.5.6.2 Gasentwicklung

Eine Gasentwicklung im linken Ventrikel war erkennbar. Zum Zeitpunkt 24 h

p.m. kam in 15 von 69 Fallen (entsprechend 21,7 %), Gas vor (vgl. Tab. 73). Im

Vergleich zum rechten Herz war das Gasvorkommen im linken Herzen eher

gering ausgepragt (vgl. Tab. 39).

Tabelle 73: Qualitative Gasbetrachtung des linken Ventrikels

Qualitative Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48 h 72h 96 h
Gasbetrachtung p-m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
kein Gas absolut 54 51 47 43 46 15 29 24 20

in % 78,3 73,9 68,1 652 676 60,0 784 82,8 90,9
Gasblaschen absolut 2 5 8 9 7 3 2 2 0

in % 289 7,25 116 13,6 10,3 120 541 6,89 O
messbares Gas absolut 12 13 14 14 15 6 6 3 2

in % 17,4 18,8 20,3 21,2 221 240 16,2 10,3 9,09
nicht absolut 1 0 0 0 0 1 0 0 0
beurteilbar in % 1,45 0 0 0 0 400 O 0 0
Fallzahl 69 69 69 66 68 25 32 29 22

Bei der Korrelation des qualitativen Gasvorkommens mit den Einflussgroen

Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-

Kategorien, pldtzlicher Todeseintritt und Reanimation ergaben sich keine

signifikanten Unterschiede.
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Wie schon im rechten Herzen war auch im linken Ventrikel eine Zunahme der
Gasflachen Uber die Zeit zu erkennen und die ungekiihlte Gruppe war der
gekiihlten Gruppe in der Groenzunahme Uberlegen (vgl. Tab. 36, 74). Vor
allem zum Zeitpunkt 36 h p.m. konnte man eine zunehmende

Gasflachenvermehrung verzeichnen.

Tabelle 74: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die Entwicklung

der Gasflache im linken Ventrikel, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihlte MW 122 1,68 247 249 2,05 - 1,03 0,95 0,56
Gruppe SD 1,28 222 3,09 2,84 2,29 - 089 0,87 0,61
ungekiihlte MW 197 3,28 3,22 3,98 449 19,3 - - -
Gruppe SD 197 286 246 3,32 287 31,6 - - -

Bei der Korrelation der quantitativen Gasentwicklung mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen,  Weichteilbdemstatus, = Todesursachen-Kategorien,

plétzlicher Todeseintritt und Reanimation gab es keine signifikanten Werte.

Statistisch signifikant zu den Zeitpunkten 0 h p.m. mit p<0,05*, zu 6 h p.m. mit
p<0,001***, zu 12 h p.m. mit p<0,01**, zu 18 h p.m. mit p<0,001*** war der
Unterschied in der Gruppe der Blutvolumina, was ebenfalls dem rechten
Herzen entspricht: Hohe Blutvolumina zeigten groRere Gasflachen (vgl. Tab.
75).

Tabelle 75: Einfluss des Blutvolumens auf die Entwicklung der Gasflache im

linken Ventrikel, n=69, in cm?

Blutvolumen Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p-m. p-m. p-m. p-m. p-m.

sehr MW 0,03 0,05 0,08 0,07 0,08

geringes SD 0,02 0,01 0,06 0,02 0,02

Blutvolumen

hohes MW 3,39 5,97 6,57 7,70 5,88

Blutvolumen SD 0,76 0,75 1,98 1,22 0,59

Tendenzen fur folgende Einflussgro3en waren erkennbar (n.s.):
- Bei ,Herzversagen® gab es groRRere Gasflachen als bei infektibsen

Komplikationen®.
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- Bei stattgefundener Reanimation waren die Gasflachen groR3er.

Im linken Ventrikel kam im Vergleich zum linken Vorhof mehr Gas in den 69
Fallen vor (vgl. Tab. 39). In 36,0 % der Falle war eine Gasbildung erkennbar
(vgl. Tab. 73). Wie beim rechten Herzen war das Gas im linken Ventrikel
bereits zum Zeitpunkt 0 in 14 Fallen (entsprechend 20,2 %) vorhanden (vgl.
Tab. 39, 73).

Bei der Korrelation der EinflussgroRen BMI, Lagerungsbedingungen,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Reanimation und Todesursachen-
Kategorien mit Gas fruhester Zeitpunkt gab es keinen statistisch signifikanten

Unterschied.

Bei der Grole plétzlicher Todeseintritt gab es signifikante Unterschiede zu den
Zeitpunkten 0, 24 h p.m. mit p<0,05*: Bei plétzlichem Tod gab es mehr Falle mit
Gasbildung als bei protrahiertem Krankheitsverlauf (s. Tab. 76).

Tabelle 76: Einfluss des plotzlichen Todeseintritts auf die friiheste

Gasentwicklung im linken Ventrikel, Zeitpunkt 0-24, n=69, in %

Plotzlicher 0 hp.m,; 24 h p.m,; 0 hp.m,; 24 h p.m,;
Todeseintritt kein kein Gas Gas
Gasnachweis Gasnachweis friihester friihester
Zeitpunkt Zeitpunkt
ja 27 (69,2%) 22 (56,4%) 12 (30,8%) 17 (43,6%)
nein 27 (90,0%) 24 (80,0%) 3 (10,0%) 6 (20,0%)

3.6 Detailergebnisse der Koronararterien

3.6.1 Gasentwicklung

Die Tab. 77 zeigt, dass die Gasentstehung in den Koronararterien sehr gering
ausgepragt war. In diesem Stichprobenumfang kam in 91,3 % der Falle kein

Gas in den Herzkranzgefalien vor (vgl. Tab. 77, 121).
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Tabelle 77: Einfluss der d&uBeren Temperaturbedingungen auf das friiheste

Auftreten von Gas in den Koronararterien, n=69, in %

Gas friihester gekilihlte Gruppe ungekiihlte Gruppe
Zeitpunkt

kein Gasnachweis 39 (95,1%) 24 (85,7%)

Gas ab 0 h p.m. 1 (2,4%) 0

Gas ab 6 h p.m. 0 0

Gas ab 12 h p.m. 0 0

Gas ab 18 h p.m. 1 (2,4%) 1 (3,6%)

Gas ab 24 h p.m. 0 1 (3,6%)

Gas ab 36 h p.m. 0 2 (71%)

Es gab sechs Falle mit Gas, die Uber den Zeitverlauf O bis 36 h p.m. entstanden
sind (vgl. Tab. 77). Zu den Zeitpunkten 48 bis 96 h p.m. kam kein Gas vor. Die
Falle mit Gas waren, bis auf zwei Ausnahmen, Falle der ungeklihlten Gruppe.

In diesen sechs Gas-Fallen war erkennbar, dass Gas niemals isoliert in den
Herzkranzgefal®en vorkam. In vier der sechs Gas-Falle war gleichzeitig oder
zuvor schon Gas in der Aorta ascendens zu finden.

In den Fallen, bei denen Gas in den Koronararterien zu finden war, gab es in
vielen anderen Gefaliregionen auch eine Gasentwicklung. Dies war in Fallen
ohne Gas in den Koronararterien nicht zu beobachten.

Die sechs Falle mit Gasentwicklung traten gleichmaRig lokalisiert in den
Koronararterien auf (vgl. Tab. 78). Es gab Falle mit Gasentwicklung in der
linken als auch in der rechten Koronararterie. Es trat aber auch in beiden
Gefallen gleichzeitig Gas auf. Aufgrund der geringen Fallanzahl konnte keine
sichere Aussage Uuber das Verteilungsmuster von Gas in Koronararterien

getroffen werden.

Tabelle 78 : Lokalisation des Gas in den Koronararterien, n=69

Gaslokalisation Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96 h
p-m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
Linke absolut 1 1 1 1 1 0 0 0 0
Koronararterie in % 1,45 145 1,45 152 1,47 O 0 0 0
Rechte absolut 0 0 1 2 2 1 0 0 0
Koronararterie in % 0 0 1,45 3,03 294 400 O 0 0
Beide absolut 0 0 0 0 1 1 0 0 0
Koronararterien in % 0 0 0 0 1,47 4,00 O 0 0

115



3.7 Detailergebnisse der Arteria pulmonalis

3.7.1 Qualitative Bestimmung der Spiegelbildung und deren Lokalisation
in der Arteria pulmonalis

Die A. pulmonalis wurde zu den Zeitpunkten 0 bis 96 h p.m. mit

Berucksichtigung der EinflussgréfRe Lagerungsbedingungen betrachtet.

Die Falle mit vorhandener Spiegelbildung (Unterschiede in HU) nahmen im

Zeitverlauf zu. Zum Zeitpunkt 0 h p.m. kamen bereits mehr Falle mit als ohne

Grenzschichtverlagerung in der A. pulmonalis vor (s. Tab. 79).

Tabelle 79 : Spiegelbildung in der Arteria pulmonalis, n=69

Spiegelbildung Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
ja absolut 36 42 42 44 47 14 26 19 18
in % 52,2 60,9 609 66,7 69,1 56,0 70,3 655 81,8
nein absolut 32 27 27 22 21 10 11 10 4
in % 46,4 39,1 39,1 33,3 30,9 40,0 29,7 34,5 18,2
n.b. absolut 1 0 0 0 0 1 0 0 0
in % 1,45 0 0 0 0 400 O 0 0

Haufig waren die Grenzschichtverlagerungen in der A. pulmonalis im linken Ast,
im rechten und linken Ast gleichzeitig oder sowohl im Truncus pulmonalis als
auch in beiden Asten lokalisiert (vgl. Tab. 80). Wenig Spiegelbildung fand sich
isoliert im rechten Lungenarterienast. Die Grenzschichtverlagerung begann sich
haufig primar in den Asten der Lungenarterie zu manifestieren, um zum
Truncus pulmonalis zu ziehen. Es fanden sich wenige Falle mit isolierter

Spiegelbildung im Truncus pulmonalis.
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Tabelle 80: Spiegelbildung - Lokalisation in der Arteria pulmonalis, n=69

Spiegelbildung Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48 h 72h 96h
— Lokalisation p-m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
Linker Ast absolut 7 11 11 15 9 2 6 4 6

in % 10,1 159 159 22,7 13,2 8,00 16,2 13,8 27,3
Linker Ast, absolut 0 1 1 1 2 0 1 1 0
gering am in % 0 1,45 1,45 1,52 294 0 2,70 345 O
Truncus
pulmonalis
Linker Ast, absolut 0 0 0 0 0 1 1 1
Truncus in % 0 0 0 0 1,47 O 2,70 3,45 4,55
pulmonalis
Rechter Ast, absolut 1 1 1 0 0 0 0 0 0
gering am in % 1,45 1,45 145 0 0 0 0 0 0
Truncus
pulmonalis
Rechter und absolut 11 15 14 10 17 8 6 4 3
linker Ast in % 159 21,7 20,3 152 250 320 16,2 13,8 13,6
Rechter und absolut 6 4 4 4 5 1 5 4 4
linker Ast, in % 8,69 579 579 6,06 7,35 4,00 135 13,8 18,2
gering am
Truncus
pulmonalis
Truncus absolut 1 1 1 3 2 1 1 0 0
pulmonalis in % 1,45 1,45 1,45 455 294 4,00 2,70 O 0
Truncus absolut 10 9 10 11 11 2 6 5 4
pulmonalis in % 14,5 13,0 145 16,7 16,2 8,00 16,2 17,2 18,2
und Aste
n. b. absolut 1 0 0 0 0 0 0 0 0

in % 1,45 0 0 0 0 0 0 0 0
Fallzahl 69 69 69 66 68 25 37 29 22

3.7.2 Grenzschichtverlagerungen tliber den Zeitverlauf in der Arteria
pulmonalis

Viele Falle, in denen eine Spiegelbildung zu erkennen war, zeigten keine

Veranderungen Uber den Zeitverlauf (vgl. Tab. 81). Falle mit Veranderungen,

waren haufiger durch eine Verlagerung der Grenzschicht nach dorsal

charakterisiert. Diese Verlagerung machte sich Uber die Zeit durch eine

steigende Tendenz bemerkbar (n.s.). Die homogene Veranderung mit einer

Verlagerung nach ventral kam seltener vor.
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Tabelle 81: Spiegelbildung — Verdnderung in der Arteria pulmonalis

Spiegelbildung Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96 h
— Veranderung p-m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

keine absolut 68 40 43 35 30 13 19 16 8

in % 98,6 57,9 62,3 53,0 441 520 514 552 36,4
n. b. absolut 1 0 0 3 1 1 0 0 0

in % 1,45 0 0 455 1,47 4,00 O 0 0
Verlagerung absolut 0 12 12 12 14 6 8 9 9
der in % 0 174 174 18,2 212 240 21,6 31,0 40,9
Grenzschicht
nach ventral

Verlagerung absolut 0 17 14 19 24 5 10 4 5
der in % 0 246 20,3 288 364 20,0 27,0 13,8 22,7
Grenzschicht

nach dorsal

3.8 Detailergebnisse der Aorta thoracica

3.8.1 Area und Korrelation mit EinflussgroBen der Aorta thoracica

Die durchschnittlichen Werte der Gefaldflache lagen bei einer Flache von ca.
4,15 cm? (s. Tab. 82, 83).

Tabelle 82: Flachenentwicklung der Aorta thoracica, n=69, in cm?

GeZéBfléche, Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h

cm p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m.
Mittelwert 432 423 418 417 419 3,86 4,30 4,29 3,77
SD 245 225 219 217 214 1,46 205 231 1,26

Die gekiihlte Gruppe wies minimal hohere Flachen auf als die ungekihlte
Gruppe (vgl. Tab. 83). Uber die Zeit nahm die GefaRflache in beiden Gruppen
etwas an Grolde ab (vgl. Tab. 82, 83).

118



Tabelle 83: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die GefaRflache

der Aorta thoracica, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6 h 12 h 18 h 24 h

p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihlte Mw 4.47 4,30 4,29 4,34 4,39
Gruppe SD 2,61 2,35 2,34 2,21 2,34
ungekiihlte Mw 4,10 4,12 4,02 3,94 3,89
Gruppe SD 2,21 2,15 2,00 2,14 1,83

Die Korrelation mit den Einflussgrélien Geschlecht, Lagerungsbedingungen,
Weichteilbdemstatus, plotzlicher Todeseintritt und Reanimation ergab keine

signifikanten Unterschiede.

Folgende Tendenzen waren zu erkennen (n.s.):
- Das maénnliche Geschlecht hatte groRere Gefalflachen als das
weibliche.

- Nach Reanimation wurden groRRere Flachen beobachtet.

Signifikant mit p<0,001*** zu allen Zeitpunkten war der Unterschied innerhalb
der Altersgruppen: Jiingere Verstorbene hatten kleinere Gefaldflachen als éltere
(s. Tab. 84).

Tabzelle 84: Einfluss des Alters auf die GefaRflache der Aorta thoracica, n=69, in
cm

Altersgruppe Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

bis 59 Jahre MW 2,56 2,51 2,53 2,51 2,60
SD 0,72 0,68 0,60 0,52 0,73

60 bis 74 MwW 4,51 4,40 4,36 4,25 4,33
Jahre SD 1,92 1,94 1,79 1,82 1,57
275 Jahre MwW 5,37 5,21 5,12 5,11 5,15
SD 2,99 2,57 2,58 2,53 2,63

Einen signifikanten Unterschied zum Zeitpunkt 18 h p.m. mit p<0,05* war bei
der Korrelation des BMI mit der Gefalflache festzustellen: Bei niedrigerem BMI

gab es grolere Gefaliflachen (vgl. Tab. 85).
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Tabelle 85: Einfluss des BMI auf die GefaRflache der Aorta thoracica, n=69, in

cm?

BMI Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
BMI bis Mw 5,26 5,17 5,13 5,51 4,90
22 SD 3,05 3,01 2,88 2,82 2,62
BMI Mw 3,68 3,67 3,65 3,60 3,78
>22 bis SD 1,21 1,16 1,18 1,23 1,35
26
BMI MW 3,89 3,87 3,83 3,78 3,79
>26 bis SD 1,49 1,39 1,23 1,33 1,19
30
BMI >30 MW 4,06 3,88 3,76 3,64 3,90
SD 1,26 1,19 1,05 1,04 1,06

Signifikante Unterschiede von p<0,05* zu den Zeitpunkten 0, 6, 12, 24, 72 h
p.m. ergab sich unter den Todesursachen-Kategorien ,Herzversagen“ und
,Hamorrhagische Ursache®. Im Gegensatz zur V. cava inf.-Korrelation wurden
groliere Gefaliflachen bei den Patienten mit der ,Hdmorrhagischen Ursache®

verzeichnet (s. Tab. 86).

Tabelle 86: Einfluss der Todesursache auf die GefaRflache der Aorta thoracica,

n=69, in cm?®

Todesursache Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Infektios Mw 4,43 4,54 4,38 4,37 4,18
SD 2,18 2,44 2,20 2,36 1,94

Hamorrhagisch MW 7,75 6,83 6,94 6,59 6,82
SD 6,07 5,32 5,24 4,92 5,44

Herzversagen @MW 4,29 4,21 4,13 4,12 4,21
SD 1,59 1,44 1,42 1,53 1,40

3.8.2 Gasentwicklung in der Aorta thoracica

Uber die Zeit fand wenig Gasentwicklung in dieser GefaRregion statt. Lediglich
in 4 von 69 Fallen (entsprechend 5,8 %) war Gas mit nur sehr kleinen
Gasflachen von unter 0,5 cm? zu verzeichnen (vgl. Tab. 87). Es kam zu einer
minimalen Steigerung der Gasflache Uber die Zeit (vgl. Tab. 87, 120).

Aulerdem wurden in einigen Fallen Gasblaschen gesehen.
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Tabelle 87: Quantitative Gasentwicklung in der Aorta thoracica, n=69, in cm?

Quantitatives Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasvorkommen p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Mittelwerte der Gas- 0 0,35 0,56 043 O 097 O 0 0
Fille, cm?

Standardabweichung 0 0 0 0 0 0 0 0 0
der Gasfille
absolut
in %

1 0

0 0 0
0 0 4,00 O 0

o o

1,45 1,45 1,52

Bei der Korrelation des quantitativen Gasvorkommens mit den
Lagerungsbedingungen war keine statistische Analyse aufgrund der geringen
Fallzahl mit Gas mdglich.

Es gab nur vier Gas-Falle insgesamt: Einen in der ungekiihlten Gruppe zum
Zeitpunkt 36 h p.m. und drei in der gekdihlten Gruppe, die zu verschiedenen
Zeitpunkten auftraten (vgl. Tab. 120).

Es war kein Gas zu den Zeitpunkten 0, 24, 48, 72, 96 h p.m. zu verzeichnen.
Die Korrelation des friihesten Gasnachweises mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Alter, BMI, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen,
Todesursachen-Kategorien, plotzlicher Todeseintritt und Reanimation war

aufgrund der geringen Fallanzahl mit Gas nicht verwertbar.

3.8.3 GefaBRformentwicklung in der Aorta thoracica
Die Gefaldformen der Aorta thoracica blieben Uber die Zeit konstant. Die ovalen
Formen zeigten eine leicht steigende Tendenz (vgl. Tab. 88). Es kam bis auf

einzelne Falle kaum zu einer starkeren Verformung der Gefaliflache.
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Tabelle 88: Entwicklung der GefaRform der Aorta thoracica liber die Zeit

GefaRform Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
rund absolut 55 56 54 47 53 16 21 16 13
in % 80,9 81,2 783 712 779 66,7 56,8 55,2 59,1
queroval absolut 2 3 2 4 4 1 5 3 1

in % 294 435 289 6,06 588 4,17 13,5 10,3 4,55

langsoval absolut 1 1 3 2 2 2 0 0 0
in % 1,47 1,45 435 3,03 294 833 O 0 0
schragoval absolut 3 5 3 3 3 2 2 2 1

in % 4,41 725 435 455 441 833 541 6,89 4,55

birnenformig absolut 5 3 4 5 4 1 6 7 7

in % 7,35 435 579 758 588 4,17 162 24,1 31,8

1 absolut 2 1 3 5 2 2 3 1 0
Einkerbung in % 294 145 435 7,58 294 833 811 345 0

Fallzahl 68 69 ©69 66 68 24 37 29 22

Bei der Korrelation der Formen mit den EinflussgroRen Lagerungsbedingungen,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien, Reanimation
und plotzlicher Todeseintritt zu den Zeitpunkten 0 und 24 h p.m. ergaben sich

keine statistisch signifikanten Unterschiede.

3.9 Detailergebnisse der Vena cava inferior
3.9.1. Area und Korrelation mit EinflussgroBen der Vena cava
inferior

Die GefalkgroRe der V. cava inf. nahm Uber den Zeitverlauf ab (s. Tab. 89, n.s.).

Tabelle 89: Flachenentwicklung der Vena cava inferior, Hohe Atrium, n=69, in
2

cm

Gefalflache, 0 h 6 h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
cm? p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m. p.m. p.m. p.m.
Mittelwert 740 735 7,09 7,07 6,82 6,04 6,48 595 5,82
SD 242 262 264 252 252 125 242 240 2,68

Die Tab. 90 zeigt, dass es hinsichtlich der Gefalflache zwischen den
Lagerungsbedingungen keine grof3en Unterschiede gab (vgl. Tab. 90). Die
ungekihlte Gruppe wies minimal hohere Gefaliflachen auf als die gekdihlte

Gruppe.
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Tabelle 90: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die GefaRflache

der Vena cava inferior, Hohe Atrium, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 6 h 12 h 18 h 24 h

p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihlte MW 7,30 7,26 7,00 6,97 6,83
Gruppe SD 2,36 2,62 2,54 2,68 2,54
ungekiihlte Mw 7,54 7,49 7,21 7,19 6,82
Gruppe SD 2,57 2,67 2,84 2,34 2,55

Die Korrelation mit den Einflussgrolien ergab fur die Faktoren Alter, BMI,
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
Kategorien, plotzlicher Todeseintritt und Reanimation Keine statistischen

Signifikanzen.

Bei der Analyse von Gefal¥flache und Geschlecht zeigte sich ein signifikanter
Unterschied zu den Zeitpunkten 0 h p.m. bis 24 h p.m. mit p<0,05*, der
darstellte, dass das ménnliche Geschlecht eine groliere Gefaliflache aufwies
(s. Tab. 91).

Tabelle 91: Einfluss des Geschlechts auf die GefaRflache der Vena cava

inferior,Hohe Atrium, n=69, in cm?

Geschlecht Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

mannlich MW 8,01 7,87 7,62 7,60 7,33
SD 2,65 2,96 2,95 2,76 2,86

weiblich Mw 6,40 6,50 6,20 6,19 6,01
SD 1,61 1,67 1,77 1,83 1,61

Tendenzen zeigten sich bei der Korrelation mit den EinflussgroRen Alter,
Todesursachen-Kategorien und plétzlicher Todeseintritt (n.s.):
- Jingere Altersgruppen hatten kleinere Gefal¥flachen als éltere.
- Verstorbene mit protrahiertem Krankheitsverlauf hatten grélere
Gefaliflachen als Verstorbene, die durch einen plétzlichen unerwarteten
Tod gestorben waren.
- Zwischen den Todesursachen ,Herzversagen“ und ,hdmorrhagische
Ursache” gab es einen Unterschied, der zeigte, dass bei ,Herzversagen®
die Gefallflache postmortal zwar abnahm, aber dennoch grofer war als

die bei ,hdmorrhagischem Tod".
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Bei der zweiten Lokalisation der V. cava inf. auf Hohe des dritten LWK’s war zu
erkennen, dass die Gefalflache Uber die Zeit stetig abnahm. Die Differenz der
GefaRflache zwischen den Zeitpunkten 0 bis 36 h p.m. betrug 1,0 cm?
zwischen den Zeitpunkten 0 bis 96 h p.m. ca. 2,0 cm? (s. Tab. 92, 93). Im
Vergleich zur Gefalflache auf Hohe des Atriums war die GefallgrofRe auf Hohe

LWK 3 um das dreifache kleiner.

Tabelle 92: Flachenentwicklung der Vena cava inferior, Hohe LWK 3, n=69, in cm?

GefaBflaiche, Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h

cm? p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m. p.m. p.m.
Mittelwert 241 204 18 1,75 151 107 1,17 0,96 0,78
SD 1,16 1,06 1,19 119 1,04 0,76 090 0,73 0,68

Die Tab. 93 zeigt, dass die ungeklihlte Gruppe eine kleinere Gefaliflache
aufwies als die geklihlte Gruppe. Signifikante Werte von p<0,05* gab es zu den
Zeitpunkten 12, 18, 24 h p.m..

Tabelle 93: Einfluss der duBeren Temperaturbedingungen auf die GefaRflache

der Vena cava inferior, Hohe LWK 3, n=69, in cm?

Stichprobe Oh 6 h 12 h 18 h 24 h

p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
gekiihlte MW 2,58 2,22 2,17 2,01 1,72
Gruppe SD 1,19 1,12 1,26 1,23 1,10
ungekiihlte Mw 2,16 1,81 1,39 1,38 1,20
Gruppe SD 1,08 0,94 0,94 1,06 0,89

Bei der Korrelation der GefaldgroRe auf Hohe LWK 3 mit den Einflussgroen
ergaben sich bei den Faktoren Geschlecht, BMI, Weichteilbdemstatus,
Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien und plétzlicher Todeseintritt keine

statistisch signifikanten Unterschiede.

Folgende Tendenzen waren ersichtlich (n.s.):
- Trat ein plétzlicher Tod ein, waren die Gefalflachen kleiner.
- Wie auf Hohe des Atriums, gab es den Unterschied zwischen den
Todesursachen-Kategorien ,Herzversagen‘ und ,Hadmorrhagien®, der
zeigte, dass die Flachen beider stetig abnahmen, die bei ,Herzversagen*

allerdings grofRer waren als bei ,hdmorrhagischem Tod".
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Es gab signifikante Unterschiede der EinflussgroRen Alter und Reanimation:

- Signifikant zum Zeitpunkt 0 h p.m. war der Unterschied zwischen den
Altersklassen. Es zeigte sich, dass jlngere Verstorbene kleinere
Gefal¥flachen hatten als é&ltere.

- Signifikant war der Unterschied zwischen stattgefundener und nicht
stattgefundener Reanimation zum Zeitpunkt 12 h p.m. mit p<0,05*. Bei
nicht statt gefundener Reanimation war die durchschnittliche Gefalkgrofe
groler (s. Tab. 94).

Tabelle 94: Einfluss der Reanimation auf die GefaRflache der Vena cava inferior,
Hohe LWK 3, n=69, in cm?

Reanimation Oh 6 h 12 h 18 h 24 h
p-m. p-m. p-m. p-m. p-m.

ja Mw 2,15 1,81 1,59 1,51 1,37
SD 1,14 1,02 1,09 1,16 1,06

nein Mw 2,69 2,37 2,28 2,07 1,73
SD 1,23 1,03 1,15 1,08 0,96

3.9.2 Gasentwicklung in der Vena cava inferior auf Hohe des Atriums

Die Tab. 95 =zeigt, dass in dieser Gefaliregion eine Gasentwicklung
stattgefunden hat. Diese war durch eine steigende Tendenz Uber die Zeit
gekennzeichnet: Zeitpunkt 0 h p.m. mit zwei Gas-Fallen bis zu Zeitpunkt 24 h
p.m. mit neun Gas-Fallen. Bei einer Fallanzahl von n=69 war auch in dieser

Region die Gasentwicklung nicht stark ausgepragt. Die Gasflache schwankte
zwischen 0,6-0,7 cm? (vgl. Tab. 95).
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Tabelle 95: Quantitative Gasentwicklung in der Vena cava inferior, Hohe Atrium,

n=69, in cm?

Quantitatives Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasvorkommen p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Mittelwerte der Gas- 0,67 043 065 0,79 068 1,50 0,51 050 0,21

Fille, cm?

Standardabweichung 0,33 0,24 0,71 053 0,78 169 0,35 0 0,09

der Gasfille
absolut 2 4 7 6 9 9 2 1 2

in % 2,89 5,79 10,1 9,09 13,2 36,0 541 3,45 9,09

Beim Vergleich der Gasflachen beider Lagerungsbedingungen Uber den
Zeitverlauf in der Tab. 96 wurde ersichtlich, dass die ungekiihlte Gruppe im

Durchschnitt grof3ere und steigende Gasflachen aufwies.

Tabelle 96: Einfluss der @uBeren Temperaturbedingungen auf die

Gasentwicklung in der Vena cava inferior, Hohe Atrium, n=69, in cm?

Studienkollektiv 0 h p.m. 12 h p.m. 24 h p.m.
gekuihlte Gruppe MW 0,90 0,25 0,36

SD 0,00 0,29 0,00
ungekiihlte MwW 0,44 0,81 0,72
Gruppe SD 0,00 0,78 0,83

Bei der Korrelation der Einflussfaktoren mit der quantitativen Gasmessung zu
den Zeitpunkten 0, 12, 24 h p.m. ergaben sich bei den Faktoren Alter, BMI,
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
Kategorien, plotzlicher Todeseintritt und Reanimation keine statistisch

signifikanten Unterschiede.
Zum Zeitpunkt 12 h p.m. war der Unterschied bei der Einflussgréf3e Geschlecht

signifikant mit p<0,05*: Médnner wiesen groliere Gasflachen auf als Frauen (vgl.
Tab. 97).
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Tabelle 97: Einfluss des Geschlechts auf die Gasentwicklung in der Vena cava

inferior, Hohe Atrium, n=69, in cm?

Geschlecht 0 h p.m. 12 h p.m. 24 h p.m.
mannlich MW 0,44 1,61 0,90

SD 0,00 0,37 1,03
weiblich MwW 0,90 0,27 0,40

SD 0,00 0,26 0,19

In der Tab. 120 ,Gas friihester Zeitpunkt verschiedene GefaBprovinzen® war
zu erkennen, dass sich bis zum Zeitpunkt 24 h p.m. 11 Falle mit Gas
entwickelten (entsprechend 15,9 %). Die Gasentwicklung war nicht besonders
stark ausgepragt. Es herrschte eine konstante gleichmafige Gasentstehung zu

den verschiedenen Zeitpunkten (vgl. Tab. 95, 120).

Bei der Korrelation des friihesten Gasnachweises mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Alter, BMI, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen,
Todesursachen-Kategorien, plétzlicher Todeseintritt und Reanimation ergaben

sich keine statistisch signifikanten Unterschiede.

Es kamen ca. 20,0 % mehr Gas-Falle in der ungekiihlten Gruppe vor (vgl. Tab.
98).

Tabelle 98: Einfluss der d&uBeren Temperaturbedingungen auf das friiheste

Auftreten von Gas in der Vena cava inferior, Hohe Atrium, n=69, in %

Gas friihester gekilihlte Gruppe ungekiihlte Gruppe
Zeitpunkt

kein Gasnachweis 37 (90,2%) 19 (67,9%)

Gas ab Zeitpunkt 0 2 (4,9%) 1 (3,6%)

Gas ab Zeitpunkt 6 0 2 (71%)

Gas ab Zeitpunkt 12 1 (2,4%) 2 (7,1%)

Gas ab Zeitpunkt 18 0 0

Gas ab Zeitpunkt 24 0 3 (10,7%)

Gas ab Zeitpunkt 36 0 1 (3,6%)

Bei dem Faktor plétzlicher Todeseintritt war zu erkennen, dass bei plbtzlichem

unerwarteten Tod mehr Gas entstand.
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3.9.3 Gasentwicklung in der Vena cava inferior auf Hohe des dritten
LWK’s

Wie schon auf Hohe des Atriums nahm auf Hohe des 3. LWK’s die

Gasentwicklung Uber die Zeit zu: Zeitpunkt 0 h p.m. mit vier Gasfallen bis

Zeitpunkt 24 h p.m. mit 15 Gasfallen (s. Tab. 99). Besonders zu den

Zeitpunkten 18 und 24 h p.m. war das Gasvorkommen vermehrt im Vergleich

zum Gasvorkommen in der héher gelegenen Lokalisation.

Tabelle 99: Quantitative Gasentwicklung in der Vena cava inferior, Hohe LWK 3,

n=69, in cm?®

Quantitatives Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasvorkommen p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Mittelwerte der Gas- 0,07 0,19 0,31 0,33 0,26 0,37 0,24 0,49 0,16

Fille, cm?

Standardabweichung 0,01 0,07 0,15 0,23 0,19 0,26 0,22 0,32 0,13

der Gasfille
absolut 4 3 7 13 15 8 5 3 4

in % 579 435 10,1 19,7 221 32,0 13,5 10,3 18,2

Im direkten Vergleich zur hoheren Lokalisation der V. cava inf. liel} sich auf
Hohe des 3. LWK'’s betrachtlich mehr Gas finden (vgl. Tab. 120). Die
Durchschnittswerte der Gasflaichen lagen zwischen 0,2-0,3 ¢cm? und nahmen
Uber die Zeit zu (s. Tab. 99). Die GroRe der Gasflachen war um die Halfte
kleiner als auf Hohe des Atriums (vgl. Tab. 99, 121).

Bei der Korrelation der EinflussgroRen mit der quantitativen Gasmessung zu
den Zeitpunken 0, 12, 24 h p.m. ergaben sich fir die Faktoren Alter,
Geschlecht, BMI, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
Kategorien, plétzlicher Todeseintritt und Reanimation Kkeine signifikanten

Unterschiede.
Die gekiihlte Gruppe wies groRere Flachen als die ungeklihlte Gruppe auf. Es

gab einen signifikanten Unterschied zum Zeitpunkt 18 h p.m. mit p<0,05*. Die

Gasflachen stiegen Uber die Zeit etwas an (vgl. Tab. 100).
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Tabelle 100: Einfluss der auBeren Temperaturbedingungen auf die

Gasentwicklung in der Vena cava inferior, Hohe LWK 3, n=69, in cm?

Studienkollektiv Oh 12 h 18 h 24 h
p.m. p.m. p.m. p.m.

gekuihlte Gruppe MW 0,07 0,36 0,50 0,36
SD 0,13 0,14 0,22 0,23

ungekiihlte Mw 0,07 0,17 0,19 0,18
Gruppe SD 0 0,06 0,12 0,08

In der Tab. 120 ,,Gas fruhester Zeitpunkt verschiedene Gefalregionen“ ist
erkennbar, dass in der V. cava inf. auf Hohe LWK 3 bis zum Zeitpunkt 24 h p.m.
20 Falle mit Gas entstanden sind.

Es gab eine gleichmalige Verteilung der Falle mit der Entwicklung von Gas zu

den jeweiligen Zeitpunkten.

Bei der Korrelation des friihesten Gasnachweises mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Alter, BMI, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen,
Todesursachen-Kategorien, plétzlicher Todeseintritt und Reanimation ergaben

sich keine signifikanten Unterschiede.

Die ungekiihlte Gruppe wies 20,0 % mehr Falle mit Gasvorkommen auf als die
gekiihlte Gruppe (vgl. Tab. 101).

Tabelle 101: Einfluss der auBeren Temperaturbedingungen auf das friiheste

Auftreten von Gas in der Vena cava inferior, Hohe LWK 3, n=69, in %

Gas friihester gekilihlte Gruppe ungekiihlte Gruppe
Zeitpunkt

kein Gasnachweis 31 (75,6%) 15 (53,6%)

Gas ab Zeitpunkt 0 4 (9,8%) 1 (3,6%)

Gas ab Zeitpunkt 6 0 0

Gas ab Zeitpunkt 12 3 (7,3%) 2 (7,1%)

Gas ab Zeitpunkt 18 1 (2,4%) 6 (21,4%)

Gas ab Zeitpunkt 24 1 (2,4%) 2 (7,1%)

Gas ab Zeitpunkt 36 0 2 (71%)
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Einige Einflussgréfien zeigten folgende Tendenzen (n.s.):

- Jingere Altersgruppen zeigten friher mehr Gas.

- Starben die Patienten an ,Herzversagen®, entwickelte sich das Gas

friher und starker als bei Tod an ,infektibsen Komplikationen®.

- Fand eine Reanimation statt, zeigte sich friher eine Gasentwicklung als

bei nicht stattgefundener Reanimation.

3.9.4 GefaRformenentwicklung der Vena cava inferior auf Hohe des

Atriums, des 3.LWK’s

Auf Hohe des Atriums zeigte die V. cava inf. in den meisten Fallen eine
querovale Form (vgl. Tab. 102). Neben der querovalen Form waren auch die
runde, birnenformige und schragovale Form nicht selten, die Uber die Zeit

konstant in ihrer Anzahl blieben. Starkere Gefallverformungen kamen nicht

ausgepragt und erst zu spateren Zeitpunkten vor.

Tabelle 102: Entwicklung der GefaRform der Vena cava inferior, Héhe Atrium

tber die Zeit
GefaRform Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p-m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

rund absolut 9 9 7 6 7 1 6 3 1

in % 13,2 13,0 10,1 9,09 10,3 4,17 16,2 10,3 4,55
birnenformig absolut 10 12 17 15 18 7 8 4 4

in % 14,7 17,4 24,6 22,7 26,5 292 216 13,8 18,2
queroval absolut 36 36 35 35 32 12 17 15 12

in % 529 52,2 50,7 53,0 47,1 50,0 459 51,7 54,5
langsoval absolut 2 2 1 1 2 0 2 3 2

in % 294 2,89 145 152 294 0 541 10,3 9,09
schragoval absolut 9 8 8 6 6 2 2 2 1

in % 13,2 116 11,6 9,09 8,82 541 541 6,89 4,55
1 Einkerbung absolut 2 2 1 3 3 2 2 2 1

in % 294 2,890 145 455 4,41 541 541 6,89 4,55
=23 absolut 0 0 0 0 0 0 0 0 1
Einkerbungen in % 0 0 0 0 0 0 0 0 4,55
Fallzahl 68 69 69 66 68 24 37 29 22

Bei der Korrelation der Gefalform mit den Lagerungsbedingungen, dem

Weichteilbdemstatus, dem Blutvolumen, den Todesursachen-Kategorien, der
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Reanimation und dem plbtzlichen Todeseintritt ergaben sich keine statistisch

signifikanten Unterschiede.

Der Formen-Wechsel im Zeitverlauf von Zeitpunkt 0 h p.m. bis Zeitpunkt 24 h
p.m. war z.T. sehr deutlich (s. Tab. 103).

Tabelle 103: Einfluss der auBeren Temperaturbedingungen auf die
Formentwicklung der Vena cava inferior, Hohe Atrium, Zeitpunkt 0-24, n=68, in %

Studienkollektiv Zeitpunkt 0; Zeitpunkt Zeitpunkt 0; Zeitpunkt

Rund- 24; Rund- starkere 24; starkere
/Ovalformen /Ovalformen Verformung Verformung
gekuhlte 33 (80,5%) 28 (70,0%) 8 (19,5%) 12 (30,0%)
Gruppe
ungekuhlte 23 (85,2%) 19 (67,9%) 4 (14,8%) 9 (32,1%)
Gruppe

Folgende Tendenzen waren erkennbar (n.s.):

- Der Weichteilédemstatus zeigte bei keinen/geringen Odemen eine
starkere Gefallverformung zu Zeitpunkt O h p.m., die bis Zeitpunkt 24 h
p.m. gleichbleibend war. Bei méRigen und starken Odemen kam es erst
zum Zeitpunkt 24 h p.m. zu einer starkeren Verformung.

- Beim Blutvolumen waren sich alle Untergruppen zum Zeitpunkt 0 h p.m.
relativ ahnlich. Zum Zeitpunkt 24 h p.m. zeigte das sehr geringe
Blutvolumen die starkste GefalRverformung.

- Bei stattgefundener Reanimation zeigte sich zum Zeitpunkt 24 h p.m.
eine starkere GefalRverformung als bei Fallen ohne Reanimation (s. Tab.
104).

Tabelle 104: Einfluss der Reanimation auf die Formentwicklung der Vena cava
inferior, Hohe Atrium, Zeitpunkt 0-24, n=61, in %

Reanimation Zeitpunkt0; Zeitpunkt 24; Zeitpunkt0; Zeitpunkt

Rund- Rund- starkere 24; starkere

/Ovalformen /Ovalformen Verformung Verformung
ja 33 (86,8%) 27 (69,2%) 5 (13,2%) 12 (30,8%)
nein 19 (82,6%) 18 (81,8%) 4 (17,4%) 4 (18,2%)

Die haufigsten GefalRformen der V. cava inf. Hohe LWK 3 stellten kurze Zeit

nach dem Tod in absteigender Reihenfolge v.a. die querovale, birnenférmige,
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schragovale und runde Form dar (vgl. Tab. 105). Diese Formen waren uber die
Zeit durch eine stark abnehmende Tendenz gekennzeichnet.

Es kam zu einem Wandel hin zu Einkerbungen und Kollabierungen des
Gefales, was sich auch an der Gefalflachen-Entwicklung, die stetig sank,

festmachen liel3.

Tabelle 105: Entwicklung der GefaRform der Vena cava inferior, Hohe LWK 3

uber die Zeit

GefaRform Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
rund absolut 5 6 2 2 0 0 0 0 0
in % 7,58 9,09 3,08 3,23 0 0 0 0 0
birnenformig absolut 14 13 12 9 6 1 2 3 1
in % 21,2 19,7 185 145 9,09 455 556 10,3 4,55
queroval absolut 26 24 21 16 21 4 12 4 3
in % 394 364 323 258 31,8 18,2 33,3 13,8 13,6
langsoval absolut 1 1 1 0 0 0 0 0 0
in % 1,52 1,52 154 0 0 0 0 0 0
schragoval absolut 11 7 6 10 7 2 1 1 2
in % 16,7 10,6 9,23 16,1 10,6 9,09 2,78 3,45 9,09
beginnender absolut 7 9 12 15 15 6 10 6 3
Kollaps in % 10,6 13,6 18,5 24,2 22,7 27,3 27,8 20,7 13,6
fortgeschrittener absolut 2 4 7 7 15 8 10 14 11
Kollaps in % 3,03 6,06 10,8 11,3 22,7 36,4 27,8 48,3 50,0
1 Einkerbung absolut 0 2 4 3 2 1 1 1 1
in % 0 3,03 6,15 4,84 3,03 455 2,78 3,45 4,55
2 Einkerbungen absolut 0 0 0 0 0 0 0 0 1
in % 0 0 0 0 0 0 0 0 4,55
Fallzahl 66 66 65 62 66 22 36 29 22

Bei der Korrelation der Gefaldfform mit den  Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
Kategorien, Reanimation und pl6tzlicher Todeseintritt ergaben sich keine

signifikanten Unterschiede.
Von Zeitpunkt 0 h p.m. bis Zeitpunkt 24 h p.m. war der Wandel hin zur

starkeren Gefallverformung nachvollziehbar, v.a. in der ungekiihlten Gruppe
(vgl. Tab. 106).
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Tabelle 106: Einfluss der auBeren Temperaturbedingungen auf die

Formentwicklung der Vena cava inferior, Hohe LWK3, Zeitpunkt 0-24, n=66, in %

Studienkollektiv Zeitpunkt 0; Zeitpunkt Zeitpunkt 0; Zeitpunkt

Rund- 24; Rund- starkere 24; starkere
/Ovalformen /Ovalformen Verformung Verformung
gekuhlte 25 (62,5%) 20 (51,3%) 15 (37,5%) 19 (48,7%)
Gruppe
ungekuhlte 18 (69,2%) 8 (29,6%) 8 (30,8%) 19 (70,4%)
Gruppe

Bei stattgefundener Reanimation zeigte sich, wie auch schon auf Hohe des

Atriums, zum Zeitpunkt 24 h p.m. eine starkere Verformung.

3.10 Detailergebnisse der Aorta abdominalis

3.10.1 Area und Korrelation mit EinflussgroBen der Aorta
abdominalis

Die GefaRflache der Aorta abdominalis lag durchschnittlich bei ca. 2,3 cm? (s.

Tab. 107).

Tabelle 107: Flachenentwicklung der Aorta abdominalis, n=69, in cm?

GeZéBfléche, Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h

cm p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m p.m.
Mittelwert 242 243 236 233 216 1,77 2,36 2,09 1,98
SD 1,54 1,72 165 1,73 158 098 169 163 2,13

Im Zeitverlauf nahm die Flache in beiden Gruppen minimal ab (s. Tab. 108). Die

Werte der gekiihlten Gruppe lagen dabei Uber denen der ungekdiihlten Gruppe.

Tabelle 108: Einfluss der auBeren Temperaturbedingungen auf die GefaRflache

der Aorta abdominalis, n=69, in cm?

Studienkollektiv Ohp.m. 6hpm. 12hp.m. 18 hp.m. 24 hp.m.

gekiihite 2,64 2,68 2,63 2,64 2,39
Gruppe 1,79 2,03 1,96 2,02 1,83
ungekiihlte 2,08 2,09 1,98 1,90 1,83
Gruppe 1,04 1,08 0,99 1,14 1,10

Bei der Korrelation der Gefaldflache mit den Einflussgroen Geschlecht, BMI,

Lagerungsbedingungen, Blutvolumen, Todesursachen-Kategorien, plotzlicher
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Todeseintritt und Reanimation gab es keine statistisch signifikanten

Unterschiede.

Signifikant mit p<0,05* unterschieden sich die Altersgruppen zu den
Zeitpunkten 0, 6, 12, 18, 24 h p.m. und 36 h p.m.: Es zeigte sich, dass jiingere

Altersgruppen kleinere Gefalflachen aufwiesen als éltere (vgl. Tab. 109).

Tabelle 109: Einfluss des Alters auf die GefaRflache der Aorta abdominalis, n=69,

in cm?

Altersgruppe Oh 6 h 12h 18h 24h 36h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

bis 59 Jahre MW 1,26 1,33 1,27 1,39 1,22 0,90
SD 1,02 1,00 1,02 0,98 0,96 0,32

60 bis 74 Mw 2,79 261 253 244 231 2,29
Jahre SD 1,40 1,27 1,27 1,27 1,15 1,23
275 Jahre Mw 2,92 3,04 288 2,79 266 1,73

SD 1,59 212 199 224 2,01 0,58

Bei folgenden EinflussgroRen waren Tendenzen ersichtlich (n.s.):
- Maénner zeigten im Durchschnitt (iber die Zeit eine um ca. 0,5 cm?
groliere Gefaldflache auf als Frauen.
- Bei stéarkeren Odemen gab es groReren Gefalflachen.
- Verstorbene durch ,Herzversagen“ wiesen eine groliere Gefalflache auf
als die Verstorbenen durch ,infektibse oder tumortoxische Ursachen®.

- Bei stattgefundener Reanimation lag eine groliere Gefaliflache vor.

3.10.2 Gasentwicklung in der Aorta abdominalis

Die durchschnittlichen Werte der Gasflachen nahmen Uber die Zeit geringflgig
an Grole zu, ein groRerer Anstieg lag beim Zeitpunkt 24 h p.m. (vgl. Tab. 110).
Die maximale Anzahl der Falle mit Gasvorkommen lag zum Zeitpunkt 24 h p.m.

bei neun von 69 Fallen.
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Tabelle 110: Quantitative Gasentwicklung in der Aorta abdominalis, n=69, in cm?

Quantitatives Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasvorkommen p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

Mittelwerte der Gas- 0,09 0,10 0,12 0,43 0,28 0,69 0,18 0,23 0,62

Fille, cm?

Standardabweichung 0,02 0,04 0,06 0,09 0,20 0,79 0,04 0,04 0,02

der Gasfille
absolut 2 2 4 6 9 8 2 2 3

in % 289 289 5,79 9,09 132 32,0 541 6,89 13,6

Bei der Korrelation der quantitativen Gasflache mit den Einflussgrofien Alter,
Geschlecht, BMI, Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen,
Todesursachen-Kategorien, plétzlicher Todeseintritt und Reanimation zu den
Zeitpunkten 0, 12, 24 h p.m. ergaben sich keine statistisch signifikanten
Unterschiede.

Zwischen den Lagerungsbedingungen gab es hinsichtlich der Gasflachen keine
Unterschiede. Die Gasflachen stiegen Uber die Zeit etwas an.

Das Gasauftreten zog sich Uber die Zeit ziemlich gleichmaRig und konstant (vgl.
Tab. 111). Insgesamt entwickelte sich in 15 von 69 Fallen (entsprechend 21,7

%) zu verschiedenen Zeitpunkten Gas (vgl. Tab. 111, 120).

Bei der Korrelation des friihesten Gasnachweises mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Alter, BMI, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen,
Todesursachen-Kategorien, plétzlicher Todeseintritt und Reanimation liel3en

sich keine statistisch signifikanten Unterschiede ausmachen.

Die ungekiihlte Gruppe wies 20,0 % mehr Falle mit Gasvorkommen auf als die

gekiihlte Gruppe (vgl. Tab. 111).
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Tabelle 111: Einfluss der auBeren Temperaturbedingungen auf das friiheste

Auftreten von Gas in der Aorta abdominalis, n=69, in %

Gas frithester
Zeitpunkt

gekilihlte Gruppe

ungekiihlte Gruppe

kein Gasnachweis

36 (87,8%)

18 (64,3%)

Gas ab Zeitpunkt 0 1 (2,4%) 1 (3,6%)
Gas ab Zeitpunkt 6 0 0

Gas ab Zeitpunkt 12 1 (2,4%) 1 (3,6%)
Gas ab Zeitpunkt 18 1 (2,4%) 2 (7,1%)
Gas ab Zeitpunkt 24 0 2 (7,1%)
Gas ab Zeitpunkt 36 0 4 (14,3%)
3.10.3 GefaRformentwicklung der Aorta abdominalis

Die Gefaliformen rund und queroval waren die dominierenden Formen kurz

nach Todeseintritt in dieser Gefaldiregion (vgl. Tab. 112). Sie nahmen im Laufe

der Zeit ab. Die GefalRe anderten ihre Formen zu extremeren, wie ein oder zwei

Einkerbungen, beginnender und fortgeschrittener Kollaps.

Tabelle 112: Entwicklung der GefaRform der Aorta abdominalis Uber die Zeit,

n=69
GefaRform Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.

rund absolut 21 22 18 19 14 4 8 5 2

in % 31,8 324 273 29,7 21,2 174 222 17,2 9,09
queroval absolut 29 25 18 16 19 6 11 6 4

in % 439 36,8 27,3 25,0 28,8 26,1 30,6 20,7 18,2
birnenformig absolut 6 7 8 7 7 0 4 4 4

in % 9,09 10,3 12,1 10,9 10,6 O 11,1 13,8 18,2
1 Einkerbung absolut 6 7 12 12 13 5 9 7 4

in % 9,09 10,3 18,2 18,8 19,7 21,7 250 24,1 18,2
2 Einkerbungen absolut 1 1 1 0 0 2 0 1 1

in % 1,52 1,47 152 0 0 87 0 3,45 4,55
beginnender absolut 2 4 6 9 10 6 2 4 6
Kollaps in % 3,03 588 9,08 141 152 26,1 556 13,8 27,3
fortgeschrittener absolut 1 1 1 0 1 0 1 1 1
Kollaps in % 1,52 1,47 152 0 1,52 0 2,78 3,45 4,55
dreieckig absolut 0 1 0 1 1 0 1 1 0

in % 0 1,47 O 1,56 1,52 0 278 345 0
schragoval absolut 0 0 2 0 0 0 0 0 0

in % 0 0 3,03 0 0 0 0 0 0
eckig absolut 0 0 0 0 1 0 0 0 0

in % 0 0 0 0 1,52 0 0 0 0
Fallzahl 66 68 66 64 66 23 36 29 22




Bei der Korrelation der Gefaldfformen mit den Einflussgroen
Lagerungsbedingungen, Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Todesursachen-
Kategorien, pldtzlicher Todeseintritt und Reanimation ergaben sich keine

signifikanten Unterschiede zu den Zeitpunkten O h p.m. und 24 h p.m..

Bei plétzlichem Todeseintritt war zu beiden Zeitpunkten eine starkere

Gefalverformung zu verzeichnen (s. Tab. 113).

Tabelle 113: Einfluss des plétzlichen Todeseintritts auf die Formentwicklung der
Aorta abdominalis, Zeitpunkt 0-24, n=66, in %

Plotzlicher Zeitpunkt 0; Zeitpunkt 24; Zeitpunkt 0; Zeitpunkt

Todeseintritt Rund- Rund- starkere 24; starkere
/Ovalformen /Ovalformen Verformung Verformung

ja 26 (70,3%) 17 (44,7%) 11 (29,7%) 21 (55,3%)

nein 24 (82,8%) 16 (57,1%) 5(17,2%) 12 (42,9%)

3.11 Detailergebnisse des GefaRsystems der Leber

3.11.1 Gasentwicklung im GefaRsystem der Leber

Die Gasentwicklung im GefalRsystem der Leber war stark ausgepragt.

Anhand der Tab. 114 st zu erkennen, dass sich insbesondere zu den
Zeitpunkten 18 und 24 h p.m. in 48 bzw. 50 von 66 bzw. 68 Fallen
(entsprechend 72,7 % bzw. 73,5 %) Gas in verschiedenen Auspragungen
finden lie®. Es gab zu diesen Zeitpunkten nur jeweils 18 Falle, in denen kein
Gas vorhanden war.

Tabelle 114: Gasentwicklung im GefaRsystem der Leber

Gasentwicklung Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
kein Gas absolut 39 31 23 18 18 5 13 12 10
in % 574 449 33,3 27,3 26,5 20,8 351 414 45,5
einzelne Blasen absolut 11 14 14 12 9 2 5 6 4
in % 16,2 20,3 20,3 18,2 13,2 8,33 13,5 20,7 18,2
tubular absolut 11 9 13 11 14 5 7 1 3
in % 16,2 13,0 18,8 16,7 20,6 20,8 18,9 3,44 13,6
Verastelungen absolut 7 14 17 21 23 5 12 10 5
(alle Formen) in % 10,3 20,3 246 31,8 33,8 20,8 324 345 22,7
GefaBRbaum absolut 0 1 2 4 4 7 0 0 0
in % 0 1,45 2,89 6,06 588 292 0 0 0
Fallanzahl 68 69 69 66 68 24 37 29 22
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Das Gasvorkommen nahm Uber den Zeitverlauf stark zu und stieg v.a. kurze
Zeit p.m. an (vgl. Tab. 114). Die meisten Falle mit Gas entstanden in den ersten
6 bzw. 12 h p.m. In dieser Zeit stieg die Prozentzahl der Falle mit Gas je um
knapp 10,0 %. Zu spateren Zeitpunkten lag diese Zahl bei etwa 5,0 %
Gasbildung, die sich noch entwickelte.

Die ,Gas-armeren“ Formen ,einzelne Blasen“ und ,tubular® dominierten bis
Zeitpunkt 12 h p.m. (vgl. Tab. 114).

Ab Zeitpunkt 12 h p.m. nahm die Gruppe der Verastelungen in ihrem Anteil zu.
Zu Zeitpunkt 12 h p.m. gab es ca. 24,6 % Falle mit Formen von Verastelungen.
Ab Zeitpunkt 24 h p.m. 33,8 %. Die Auspragung eines Gefallbaums war eher
selten, im Zeitverlauf aber zunehmend darstellbar (vgl. Tab. 114).

Anhand der Klassifikationen war zu erkennen, dass es eine Reihenfolge bzw.
Sequenz der Gasveranderungen uber die Zeit gab: es bildeten sich erst kleine
Blasen, die in eine tubulare Gasentwicklung Ubergingen und am Ende in

Verastelungen bzw. im Maximum eines Gefallbaums endeten.

Bei der Korrelation der Gasfullung des Gefallsystems der Leber mit den
EinflussgroRen  Lagerungsbedingungen,  Blutvolumen,  Todesursachen-
Kategorien zu den Zeitpunkten 0, 12, 24, 48 h p.m. ergaben sich keine

signifikanten Unterschiede.

Bei dem Studienkollektiv zu den Temperaturbedingungen konnte eine
steigende Gasentwicklung Uber die Zeit festgestellt werden. Prozentual gab es
mehr Gas und extremere Formen, wie z.B. Verastelungen, in der ungekiihlten
Gruppe (vgl. Tab. 115).
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Tabelle 115: Einfluss der auBeren Temperaturbedingungen auf die

Gasentwicklung im GefaBRsystem der Leber, n=69

Gasstufen zu den
Zeitpunkten
0,12,24 h p.m.

gekilihlte Gruppe

ungekiihlte Gruppe

kein Gas, 0 h p.m.
kein Gas, 12 h p.m.
kein Gas, 24 h p.m.

einzelne Blasen,
0hp.m.

einzelne Blasen,
12 h p.m.
einzelne Blasen,
24 h p.m.
tubular, 0 h p.m.

tubular, 12 h p.m.
tubular, 24 h p.m.

Verastelungen,
0hp.m.

Verastelungen,
12 h p.m.
Verastelungen,
24 h p.m.

25 (61,0%)
13 (31,7%)
12 (30,0%)
6 (14,6%)

9 (22,0%)
5 (12,5%)

5 (12,2%)
10 (24,4%)
9 (22,5%)
5 (12,2%)

9 (22,0%)

14 (35,0%)

14 (51,9%
10 (35,7%
6 (21,4%
5 (18,5%

N— N N N

5 (17,9%)
4 (14,3%)
(22,2%)
(10,7%)
(17,9%)
(7,4%)

N O W O

10 (35,7%)

13 (46,4%)

Die EinflussgroRe Weichteilbdemstatus zeigte zum Zeitpunkt 48 h p.m. einen

signifikanten Unterschied von p<0,05*.

Verstorbene mit

keinem oder

geringerem Odem-Vorkommen neigten zu starkerer Gasentwicklung in der

Leber als Verstorbene mit starkem Odem-Vorkommen.

Bei der Korrelation der Gasentwicklung mit der EinflussgréRe Reanimation gab

es einen signifikanten Unterschied von p<0,05* zum Zeitpunkt 12 h p.m., der

zeigte, dass bei stattgefundener Reanimation mehr Gas in der Leber zu

erwarten war (vgl. Tab. 116).
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Tabelle 116: Einfluss der Reanimation auf die Gasentwicklung im GefaRsystem

der Leber, n=69

Gasstufen zu den
Zeitpunkten
0,12,24 h p.m.

Reanimation: ja

Reanimation: nein

kein Gas, 0 h p.m. 18 (47,4%) 17 (73,9%)
kein Gas, 12 h p.m. 8 (20,5%) 14 (60,9%)
kein Gas, 24 h p.m. 7 (17,9%) 10 (45,5%)
einzelne Blasen, 8 (21,1%) 3 (13,0%)
0hp.m.

einzelne Blasen, 9 (23,1%) 3 (13,0%)
12 h p.m.

einzelne Blasen, 5 (12,8%) 4 (18,2%)
24 h p.m.

tubular, 0 h p.m. 6 (15,8%) 3 (13,0%)
tubular, 12 h p.m. 9 (23,1%) 3 (13,0%)
tubular, 24 h p.m. 10 (25,6%) 3 (13,6%)
Verastelungen, 6 (15,8%) 0

0hp.m.

Verastelungen, 13 (33,3%) 3 (13,0%)
12 h p.m.

Verastelungen, 17 (43,6%) 5 (22,7%)
24 h p.m.

Bei den Todesursachen-Kategorien wurden infektibse Komplikationen“ und

.Herzversagen® miteinander verglichen. Verstorbene an ,Herzversagen® zeigten

eine starker ausgepragte Gasentwicklung als Verstorbene mit ,infektibsen

Komplikationen®.

Bei plétzlichem Todeseintritt zeigten sich signifikante Werte von p<0,05* zu den

Zeitpunkten 0 und 24 h p.m. und von p<0,01** zum Zeitpunkt 12 h p.m., die

deutlich machen, dass in dieser Kategorie bei einem plbtzlich eingetretenen

Tod mehr Gasbildung zu verzeichnen war (vgl. Tab. 117).
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Tabelle 117: Einfluss des plétzlichen Todeseintritts auf die Gasentwicklung im

GefidRsystem der Leber, n=69

Gasstufen zu den Plotzlicher Plotzlicher
Zeitpunkten Todeseintritt: ja Todeseintritt: nein
0,12,24 h p.m.

kein Gas, 0 h p.m. 17 (44,7%) 22 (73,3%)
kein Gas, 12 h p.m. 7 (17,9%) 16 (53,3%)
kein Gas, 24 h p.m. 5 (13,2%) 13 (43,3%)
einzelne Blasen, 7 (18,4%) 4 (13,3%)
0hp.m.

einzelne Blasen, 8 (20,5%) 6 (20,0%)
12 h p.m.

einzelne Blasen, 4 (10,5%) 5 (16,7%)
24 h p.m.

tubular, 0 h p.m. 7 (18,4%) 4 (13,3%)
tubular, 12 h p.m. 8 (20,5%) 5 (16,7%)
tubular, 24 h p.m. 9 (23,7%) 5 (16,7%)
Verastelungen, 7 (18,4%) 0

0hp.m.

Verastelungen, 16 (41,0%) 3 (10,0%)
12 h p.m.

Verastelungen, 20 (52,6%) 7 (23,3%)
24 h p.m.

Die Korrelation der Gasentwicklung mit den Einflussgrolen Reanimation,
Todesursachen-Kategorien und plétzlich eingetretener/protrahierter Tod zeigte,
dass bei Herzversagen, plotzlich eingetretenen Tod und stattgefundener
Reanimation zu verschiedenen Zeitpunkten signifikant mehr Gas vorhanden
war. Als eigentlicher Faktor flir die Gasentwicklung kdme die Reanimation in
Frage, da sie eine Folge des Todes an Herzversagen bzw. einem plétzlich

eingetretenen Tod darstellt.

Das Leber-Gefalisystem war eine Region, in der es viel Gasentwicklung gab
und in der ein Gasnachweis schon in 42,0 % der Falle zum Zeitpunkt O h p.m.
vorlag (vgl. Tab. 120).

In nur 27,5 % der Falle entstand auch im Verlauf in den Lebergefalien kein Gas
(vgl. Tab. 114, 120).
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3.11.2 Korrelation des LebergefaBsystems mit Gasvorkommen im
Querkolon, in der Vena brachiocephalica sinistra, der Aorta
abdominalis und dem rechten Vorhof hinsichtlich der
Gasverteilung/Gasentwicklung im Korper

Bei der Korrelation des Gasvorkommens im Querkolon mit dem im

Gefallsystem der Leber ging es um die Frage der Gasverteilung und der

Gasentstehung im Koérper. Wie breitet sich das Gas aus? Wo hat es seinen

primaren Entstehungsort?

Tabelle 118: Gasentwicklung im Querkolon

Gasentwicklung Ohp.m. 6hp.m. 12hp.m. 18 hp.m. 24 hp.m.
im Querkolon

kein Gas/kleine 1 1 1 2 2
Blasen (1,6%) (1,5%) (1,5%) (3,1%) (3,1%)
beginnende 40 38 33 26 26
Fullung von (62,5%) (57,5%) (50,8%) (40,7%) (40,0%)
Gasraumen,

kleine

Gasraume teils

verbunden

groBere 16 19 21 24 24

Gasraume teils (25,0%) (28,8%) (32,3%) (37,6%) (37,0%)
verbunden,

grofe

weitgehend

verbundene

Gasraume

nahezu 7 8 10 12 13
vollstandig (10,9%) (12,1%) (15,4%) (18,8%) (20,0%)
gasgefiilite

Gasraume

Fallanzahl 64 66 65 64 65

Anhand der Tab. 114 und 118 ist zu erkennen, dass es im Leber-Gefallsystem
mehr Falle ohne Gasvorkommen gab als im Querkolon. Dieses wies Uber die
Zeit nur ein bis zwei Falle ohne Gas auf.

Eine starkere Gasentwicklung, bei der es zu einer Verbindung grolerer
Gasraume im Querkolon kam, gab es erst zu spateren Zeitpunkten, wie auch
bei den Lebergefalen (s. Tab. 118). Zum Zeitpunkt 24 h p.m. kamen in 20,0 %
des Stichprobenumfangs  vollstandig mit Gas gefillte Darme vor. Es

dominierten mit 40,0 % die kleineren Gasansammlungen.
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Es zeigten sich folgende Erkenntnisse:

Zu den Zeitpunkten 18 und 24 h p.m. gab es bei der Korrelation der
Gasentstehung in den LebergefaBen mit der Gasentstehung im
Querkolon signifikante Werte von p<0,05*. Es ist davon auszugehen,
dass die Gasentstehung bzw. -verteilung miteinander in Zusammenhang
stehen, v.a. zu diesen spateren Zeitpunkten oder aber sich unabhangig
parallel entwickeln. Zu spateren Zeitpunkten bildeten sich jeweils
extremere Formen heraus (vgl. Tab. 114, 118).

Beim Vergleich der Lagerungsbedingungen bezlglich der Gasbildung
des Querkolons wurde ersichtlich, dass es zum Zeitpunkt 36 h p.m. in
der ungekiihlten Gruppe eine starkere Gasbildung gab als zum Zeitpunkt

48 h p.m. in der gekiihlten Gruppe (s. Tab. 119).

Tabelle 119: Gasentwicklung im Querkolon; Zeitpunkt 36 und 48 h p.m.

Gasentwicklungim 36 h p.m. 48 hp.m. 72hp.m. 96 hp.m.

Querkolon

kein Gas/kleine 0 1 1 1
Blasen (2,9%) (3,7%) (4,8%)
beginnende Fiillung 6 21 14 12

von Gasraumen, (26,0%) (60,0%) (51,8%) (57,1%)

kleine Gasraume
teils verbunden

groBRere Gasraume 10 8 6 4

teils verbunden, (43,4%) (22,8%) (22,2%) (19,0%)
grofe weitgehend

verbundene

Gasraume

nahezu vollstandig 7 5 6 4
gasgefullte (30,4%) (14,3%) (22,2%) (19,0%)
Gasraume

Fallanzahl 23 35 27 21

Bei der Korrelation der qualitativen Gasangaben der LebergefaBe und des

Querkolons zu den Zeitpunkten 0 und 12 h p.m. gab es keine signifikanten

Werte hinsichtlich einer unterschiedlichen bzw. parallelen Gasentstehung.

Bei der Analyse des Gasvorkommens in den LebergefaBen und im Querkolon

wurde die Stichprobe auf n=50 Falle beschrankt, indem ein Ausschluss erfolgte,

wenn Lebergefale bereits zum Zeitpunkt 0 h p.m. eine Gasentstehung

aufwiesen. Ziel war es, mikrobielle Aktivitat als Ursache der Gasentstehung in
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den Fokus zu ricken unter der Annahme, dass Gas in der Leber zum Zeitpunkt
0 nicht auf mikrobielle Aktivitaten zurtckzufihren war, sondern auf den Einfluss
der nach dorsal absinkenden Blutsdule bei nicht kollabierbaren vendsen
Lebergefallen sowie ggf. die Reanimation. Es gab jedoch keinen Hinweis
darauf, dass eine spatere Gasentwicklung in den Lebergefallen durch eine
bakterielle Gasbildung aus dem Colon transversum verursacht wird.

Die Korrelation des Querkolons mit den Regionen V. brachiocephalica sin.
und Aorta abdominalis hinsichtlich der Gasentstehung/ -verteilung zeigte
keine statistisch signifikanten Werte.

Die Gasentstehung des rechten Vorhofs und des Querkolons im Zeitraum
von Zeitpunkt 0 bis 24 h p.m. schienen statistisch signifikant miteinander in
Zusammenhang zu stehen (p<0,05*). Es ist davon auszugehen, dass es bei
Nachweis von Gas im Querkolon relativ wahrscheinlich ist, auch im rechten

Vorhof Gas zu finden.

Bei der Korrelation der LebergefaBe mit den gleichen Regionen gab es
ahnliche Ergebnisse:
Es ergaben sich keine Zusammenhange mit der V. brachiocephalica sin. und
Aorta abdominalis.

Signifikant war die Korrelation mit dem rechten Vorhof (p<0,01**).

3.12 Detailergebnisse der arteriellen und venésen BauchgefaRe

3.12.1 Gasentwicklung in den arteriellen und vendsen BauchgefalRen

Da in den Gefaliregionen des Abdomens in uber 80,0 % der Falle keine
Gasbildung zu verzeichnen war, wurden die Gefaldiregionen nur in Hinblick auf
den frihesten Zeitpunkt des Gasnachweises ausgewertet. Da sich bei dieser
Auswertung schon die geringe Gasentstehung widerspiegelte, wurde die
statistische Auswertung der semiquantitativen Gasbestimmung nicht
durchgefuhrt.

Trotz der insgesamt geringen Gasentstehung war zu erkennen, dass in allen
Bauchgefalien in der ungekdihlten Gruppe mehr Falle mit Gasbildung vorkamen

als in der gekiihlten Gruppe.
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Die V. renalis bildete eine Ausnahme bei den abdominellen Gefalen: v.a.
zwischen den Zeitpunkten 0 und 24 h p.m. kam es zu Gasentstehung in bis zu
40,0 % der Falle (vgl. Tab. 120).

Bevor sich in einem anderen Bauchgefald Gas bildete, war in 24 Fallen (34,8 %)

bereits Gas in der V. renalis zu finden (vgl. Tab. 120).

3.13 Vergleich zwischen den Regionen: Gas frihester Zeitpunkt,
Gasauftreten verschiedene Provinzen

3.13.1 Gas fruhester Zeitpunkt: Vergleich zwischen den Provinzen

In der Tab. 120 wurden die verschiedenen Gefal3provinzen hinsichtlich des
friuhesten Zeitpunktes des Gasauftretens verglichen. Es wurde untersucht,
ob es Muster der Gasverteilung gibt, mit Regionen, die zu gleichen Zeitpunkten

oder nacheinander Gas aufweisen.
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Tabelle 120: Gasnachweis frithester Zeitpunkt in den GefaRBprovinzen, n=69

Gefallregion Kein Oh 6h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gas p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
V. brach. sin. absolut 48 14 1 1 2 0 3 0 0 0
in % 696 20,3 145 145 3,03 O 120 O 0 0
V. cava sup. absolut 61 0 0 3 1 1 3 0 0 0
in % 88,4 O 0 435 1,52 147 120 O 0 0
A. ascendens absolut 57 1 2 1 1 2 5 0 0 0
in % 826 1,45 289 145 152 294 200 O 0 0
A. thoracica absolut 64 2 1 0 0 0 2 0 0 0
in % 92,8 2,89 145 O 0 0 8,00 O 0 0
Rechter Vorhof absolut 19 33 1 8 4 2 2 0 0 0
in % 27,5 478 145 116 6,06 294 8,00 O 0 0
Rechter absolut 16 34 5 5 4 4 1 0 0 0
Ventrikel in % 23,2 493 7,25 7,25 6,06 588 4,00 O 0 0
Linker Vorhof absolut 67 1 0 0 0 0 1 0 0 0
in % 91,7 1,45 O 0 0 0 400 O 0 0
Linker Ventrikel absolut 44 14 4 4 1 0 2 0 0 0
in % 63,8 20,3 579 579 152 O 8,00 O 0 0
Koronararterien absolut 63 1 0 0 2 1 2 0 0 0
in % 91,3 1,45 O 0 3,03 1,47 8,00 O 0 0
Vena cava inf., absolut 56 3 2 3 0 3 1 1 0 0
Hohe Atrium in % 81,2 435 289 435 0 441 400 2,70 O 0
Vena cava inf., absolut 46 5 0 5 7 3 2 1 0 0
Hohe LWK 3 in % 66,7 7,25 0 725 10,6 4,41 8,00 2,70 O 0
Aorta absolut 54 2 0 2 3 2 4 0 2 0
abdominalis in % 783 2,89 0 2,89 455 294 16,0 O 6,89 0
Truncus absolut 61 0 0 2 0 2 3 0 1 0
coeliacus in % 884 0 0 2,89 0 294 120 O 345 0
A. lienalis absolut 65 0 0 1 0 1 2 0 0 0
in % 942 O 0 1,45 0 1,47 8,00 O 0 0
A. hepatica absolut 63 1 0 1 2 11 1 0 0 0
comm. in % 91,3 1,45 O 1,45 3,03 16,2 4,00 O 0 0
A. mesenterica absolut 60 1 0 1 0 3 2 1 1 0
sup. in % 86,9 145 O 1,45 0 441 8,00 2,70 3,45 O
V. mesenterica absolut 65 0 0 0 0 1 3 0 0 0
sup. in % 942 0 0 0 0 1,47 12,0 O 0 0
V. lienalis absolut 58 0 0 1 2 3 3 1 0 1
in % 841 O 0 1,45 3,03 441 120 270 O 4,55
V. renalis absolut 39 2 3 7 8 7 3 0 0 0
in % 56,5 2,89 435 10,1 121 10,3 12,0 O 0 0
LebergefiRe absolut 19 29 9 8 2 2 0 0 0 0
in % 27,5 420 13,0 116 3,03 294 O 0 0 0
Fallzahl 69 69 69 66 68 25 37 29 22
Zusammenfassend war die Gasentstehung im rechten Herzen, in den

Lebergefalden, in der V. brachiocephalica sin. und der V. cava inf. auf Hohe

LWK 3 am starksten ausgepragt im Vergleich zu den anderen Regionen (vgl.

Tab. 120).
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Im rechten Herzen und in den Lebergefalen war zum Zeitpunkt O h p.m. in GUber
40,0 % der Falle Gas zu verzeichnen. In diesen Regionen begann die
Gasentwicklung am friihesten und stieg am starksten Uber die Zeit an (vgl. Tab.
39, 114, 120). In den anderen Gefal3provinzen war die Gasentstehung zu den
verschiedenen Scan-Zeitpunkten gleichmafig verteilt.

Im linken Vorhof war kaum eine Gasentwicklung vorhanden (vgl. Tab. 39),

im linken Ventrikel zum Zeitpunkt O h p.m. in bis zu 20,0 % der Falle (vgl. Tab.
39, 120).

In der V. brachiocephalica war Gas zum Zeitpunkt 0 h p.m. in 14 von 69 Fallen
(entsprechend 20,2 %) vorhanden (vgl. Tab. 15, 120). Die Verstorbenen der
gekiihlten Gruppe zeigten besonders zum Zeitpunkt 0 h p.m. mehr Gas als die
Verstorbenen der ungekiihlten Gruppe (vgl. Tab. 15). Im Zeitverlauf kamen
wenige neue Falle mit Gasentwicklung hinzu. Das Maximum der Gas-Falle
nach Zeitpunkt 0 h p.m. lag bei Zeitpunkt 36 h p.m. mit drei Gas-Fallen.

In der V. cava inf., die an zwei Lokalisationen ausgewertet worden ist, war eine
Gasentstehung, v.a. auf Héhe von LWK 3, Uber die Zeit und nicht direkt p.m.
zu betrachten (vgl. Tab. 101, 120). Bis zum Zeitpunkt 24 h p.m. entstanden 11
Gas-Falle auf Hohe des Atriums und 20 Gas-Falle auf Hohe LWK 3.

In den Gefalregionen des Abdomens gab es in Uber 80,0 % der Falle keine
Gas-Falle (vgl. Tab. 120). Es kamen Einzelfalle mit Gas in den Bauchgefalien
vorwiegend in der ungeklihlten Gruppe vor, die sich nach langerer Zeit p.m.
herausbildeten.

Eine Ausnahme bildete die V. renalis, die mehr Gasbildung und eine frihere
Entstehung zwischen den Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m. zeigte (vgl. Tab. 120).

Die ungekiihlte Gruppe hatte prozentual in allen Regionen, mit Ausnahme der

V. brachiocephalica sin., mehr Falle mit Gasvorkommen aufzuweisen.
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3.13.2 Quantitative Gasmessung: Vergleich der verschiedenen Provinzen
Die Gefaliprovinzen wurden hinsichtlich ihrer quantitativen Gasentwicklung
verglichen (s. Tab. 121).

Tabelle 121: Quantitative Gasmessung in den GefaRprovinzen, n=69, in cm?

Quantitative 0h 6 h 12h 18h 24h 36h 48h 72h 96h
Gasmessung, p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m. p.m.
in cm?

V. brach.sin. MW 041 040 050 053 045 125 044 0,79 045
sb 045 037 046 061 049 136 046 0,67 0,45

V.cavasup. MW O 0,06 021 048 031 261 O 0 0
SD O 0 0,172 0,05 0,16 3,08 O 0 0
A.ascendens MW 0 0,70 212 1,20 083 439 087 O 0
SD O 0 0 0 0,85 559 0 0 0
A. thoracica MW O 035 05 043 O 097 0 0 0
SD O 0 0 0 0 0 0 0 0
Rechter MW 159 246 3,06 359 5,02 267 190 192 230
Vorhof SD 169 242 330 289 102 479 227 229 31
Rechter MW 245 362 506 513 6,82 349 235 247 3,19
Ventrikel SD 296 4,08 586 557 973 389 328 317 445

Linker Vorhof MW 0,40 0,73 056 041 026 568 0 0 0
SD O 0 0 0 0 0 0 0 0

Linker MwWw 147 217 2,74 3,02 3,03 193 1,03 0,95 0,56
Ventrikel SD 149 243 281 298 2,73 316 0,89 0,87 0,61
Vena cava Mw 067 043 065 0,79 068 150 0,51 0,50 0,21
inf., Hohe SsD 033 024 0,71 053 0,78 169 035 O 0,09
Atrium

Vena cava Mw 0,07 0,19 0,31 0,33 0,26 037 0,24 0,49 0,16
inf., Hohe sb 0,01 0,07 015 023 0,19 0,26 0,22 0,32 0,13
LWK 3

Aorta Mw 0,09 0,10 0,12 0,13 0,28 0,69 0,48 0,23 0,62

abdominalis SD 0,02 0,04 006 009 020 0,79 0,04 0,04 0,02

Im Vergleich der Lagerungsbedingungen lielden sich zu den Zeitpunkten 36 bis
96 h p.m. in allen Regionen groRere Gasflachen in der ungekiihlten Gruppe
feststellen (s. Tab. 121).

Unter den Herzrdumen dominierte das rechte Herz Uber den linken Ventrikel
(vgl. Tab. 38, 121). Im linken Vorhof lieRen sich sehr geringe Gasflachen im
Durchschnitt darstellen.

Beim Vergleich der V. cava inf. auf Héhe des Atriums und LWK 3 dominierten
die Gasflachen auf Hohe des Atriums. Die Aorta abdominalis hatte ahnliche
Messwerte wie die auf inrer Hohe gemessene V. cava inf. LWK 3 (s. Tab. 121).
Unter den aortalen Gasmessungen wies die Aorta ascendens die groften

Gasflachen auf.
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Bei der Aorta ascendens waren hdhere Werte im Vergleich zu denen bei der V.
cava sup. und V. brachiocephalica sin. festzustellen. Deren durchschnittliche

Gasflachen waren mit denen der V. cava inf./ Héhe Atrium zu vergleichen.

3.13.3 Gasauftreten, Gasverbreitung in den verschiedenen Provinzen

Die 69 Falle sind im Querschnitt betrachtet worden, um auszuwerten, ob es ein
bestimmtes Muster, sowohl 6rtlich als auch zeitlich, in der Gasentstehung gab.
Es gab einen Zusammenhang zwischen der Gasentstehung im rechten Herzen
und im Gefallsystem der Leber (vgl. Tab. 39, 114, 120).

In 46 der 69 Falle (entsprechend 66,7 %) trat eine Gasentwicklung sowohl im
rechten Vorhof, im rechten Ventrikel als auch in den Lebergefal’en auf. In 31
der 46 Falle war die Gasentwicklung der beiden Regionen zum gleichen
frihesten Scanzeitpunkt vorhanden. In neun der 46 Falle war erst im rechten
Herzen und etwas spater in den Lebergefallen Gas zu finden. In sechs Fallen
der 46 kam das Gas zuerst in den Lebergefalien vor.

Es gab sechs Falle, in denen Gas in den Koronararterien auftrat (vgl. Tab. 77):
Vier Falle der ungekiihlten Gruppe und zwei der geklihlten Gruppe. In diesen
sechs Fallen waren die Koronararterien nie isoliert von der Gasentwicklung
betroffen. In vier Fallen hatte sich schon vorher oder zum gleichen Zeitpunkt in
der Aorta ascendens Gas gebildet. Es war zu erkennen, dass in den sechs
Fallen in vielen anderen Regionen, insbesondere auch in den Bauchgefalien,
eine Gasentwicklung vorkam, was in den anderen 63 Fallen kaum der Fall war.
In den Bauchgefallen fand wenig Gasentwicklung statt und wenn, dann erst zu
spateren Scan-Zeitpunkten. In 30 der 69 Falle kam eine Gasbildung in der V.
renalis vor (vgl. Tab. 120). In sechs Fallen entstand das Gas schon vorher oder
gleichzeitig auch in anderen Bauchgefallen. Nur in einem Fall waren
Bauchgefalde, aber nicht gleichzeitig die V. renalis, von der Gasentwicklung
betroffen.

Unter den 69 Fallen des Stichprobenumfangs gab es sechs Falle, die Uber alle
Gefallprovinzen hinweg Uberhaupt keine Gasentwicklung zeigten. Es gab
dementsprechend 63 Falle mit Gasvorkommen. Von diesen 63 Fallen entstand
in nur 19 Fallen das Gas in einigen Gefaldregionen erst nach dem Zeitpunkt 24
h p.m.. In 44 Fallen entwickelte sich das Gas in vielen Provinzen zwischen den
Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m..
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4. Diskussion

Die rechtsmedizinischen Institute sind gegenwartig weltweit dem Trend
ausgesetzt, dass die Anzahl insbesondere der klinisch-pathologischen
Sektionen rucklaufig ist (Rutty 2007, Stawicki et al. 2008), auch wenn dies fur
Deutschland nicht nachgewiesen ist.

Postmortale Bildgebungsverfahren stellen eine Kompensationsmaoglichkeit dar,
Todesursachen weiterhin mit a.m. Diagnosen abgleichen zu kénnen (Dirnhofer
et al. 2006).

Internationale Forschungsgruppen beschaftigen sich mit der Validierung der
diagnostischen Mdglichkeiten der CT und MRT gegenuber der Obduktion mit
vielversprechenden Ergebnissen (Thali et al. 2003b).

Es wird betont, dass das Wissen um postmortale Veranderungen bzw. Artefakte
sehr wichtig bei der Interpretation der postmortalen Bilder ist, um diese von
vitalen Pathologien differenzieren zu kdnnen (Egger et al. 2012b, O'Donnell und
Woodford 2008).

Zu den postmortalen Veranderungen gibt es bereits Arbeiten zu den Themen
Hypostase, Gasentwicklung in Leber und Herz, Flachen- und
Formveranderungen in Gefalen und zur Abgrenzung von vital versus
postmortal entstandenen Veranderungen (Egger et al. 2012a, Egger et al.
2012b, Jackowski et al. 2005a, Jackowski et al. 2006, Jackowski et al. 2007,
Shiotani et al. 2003, Shiotani et al. 2005, Shiotani et al. 2010, Shiotani et al.
2011, Takahashi et al. 2009, Yamazaki et al. 2003, Zenda et al. 2011).

Die frihpostmortalen Veranderungen wurden in der Literatur bisher allerdings
nur in einem Einzelfall (Lebergefale) in Form von Sequenzstudien untersucht
(Aghayev et al. 2006, Egger et al. 2012b, Egger et al. 2012a, Fischer et al.
2012, Ishida et al. 2011b, Shiotani et al. 2011).

Dies ist der Ansatz der vorliegenden Untersuchung:

In dieser wurde die Dynamik der frihpostmortalen Veranderungen in
Abhangigkeit von moglichen Einflussfaktoren Gber ein Zeitintervall von 0 bis 96
h p.m. sequenziell untersucht.

Den Schwerpunkt bildeten das Herz und die groRen Gefalle im Thorax und

Abdomen.
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4.1 Frihpostmortale Veranderungen

4.1.1 Frihpostmortale Veranderungen in den venosen und arteriellen
GefaRregionen

Die Literaturrecherche zeigt, dass frihpostmortale Veranderungen der
Gefalflache, der Gefaldform und der Gasentwicklung in GefaRen in Form einer
Sequenzstudie bisher noch nicht betrachtet worden sind.

In den Querschnittsstudien zu frGhpostmortalen Veranderungen von Aghayev et
al. (2006), Christe et al. (2010), Paperno et al. (2005) und Shiotani et al. (2003)
wurden Veranderungen der groRen Gefalle des Thorax und Abdomen in
Ansatzen beobachtet.

Mit der frihpostmortalen Gasentstehung in den grolen Gefalken des Thorax
und Abdomen beschaftigten sich hingegen bereits mehrere Autoren, wie Egger
et al. (2012a, b), Ishida et al. (2011), Shiotani et al. (2010) und Yokota et al.
(2009).

4.1.1.1 GefaBflache der vendsen und arteriellen GefaRe

In der vorliegenden Arbeit war zu erkennen, dass die V. brachicephalica sin.
und V. cava sup. nur minimale Abnahmen ihrer Gefalflachen im Zeitverlauf
(vgl. Tab. 12,18) zeigten.

Bei der V. cava inf. kam es auf Hohe der zwei beurteilten Lokalisationen zu
einer stetigen Abnahme der GefaRfliche von im Durchschnitt 0,5 - 0,9 cm?
zwischen den Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m. (vgl. Tab. 89, 92).

Shiotani et al. (2003) beurteilten die Herz- und Gefal¥flachenveranderungen
p.m. im Vergleich zu den Herz- und GefaRgrélien a.m..

Im Gegensatz zu den eigenen Beobachtungen zeigte sich eine Dilatation der
Gefalgrolien der V. cava sup. und der V. cava inf. p.m. (Shiotani et al. 2003).
Die Diskrepanzen der Ergebnisse von Shiotani et al. (2003) und der eigenen
Arbeit sind auf das unterschiedliche Studiendesign zurtckzuflhren.

Shiotani et al. (2003) verglichen die jeweiligen Gefaflflachen nur zu einem
bestimmten Zeitpunkt, namlich direkt nach dem Todeseintritt, mit den
Gefaliflachen vor dem Tod.

Die eigenen Ergebnisse zeigten die postmortale Entwicklung der Gefalflachen

zu sequenziellen Zeitpunkten.
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Somit ist es moglich, dass die Gefaliflachen kurze Zeit nach dem Tod (bzw. —
eher wahrscheinlich — im Zeitraum zwischen letzter Messung ante mortem und
Tod) im Vergleich zu der Zeit vor dem Tod dilatieren und im Verlauf postmortal
in ihrer Gro3e abnehmen.

Bei den eigenen Beobachtungen (vgl. Tab. 30, 82, 107) zeigten sich im
Gegensatz zu den vendsen Gefalien starkere Gefaliflachenabnahmen bei den
arteriellen GefalRlokalisationen der Aorta.

Auler in den Studien von Aghayev et al. (2006) und Thali et al. (2003) wurde zu
Gefalgrolienveranderungen der arteriellen Gefalde in der Literatur bisher nichts
beschrieben.

Aghayev et al. (2006) und Thali et al. (2003) berichteten, dass sich bei fatalen
Blutverlusten insbesondere der Durchmesser der Aorta abdominalis
verkleinere, was von den Autoren als aortales Kollapszeichen bezeichnet
wurde.

Bei Aghayev et al. (2006) war au’erdem zu erkennen, dass die Gefalflachen
der V. cava inf. und Aorta abdominalis nicht nur bei fatalem Blutverlust an
GefalRgrolde verloren, sondern auch in der Kontrollgruppe, was den eigenen
Beobachtungen entsprach (vgl. Tab. 92, 107).

Sowohl bei den vendsen als auch arteriellen Gefalden gab es zwischen der
Gefalflache und den Einflussgrélien Lagerungsbedingungen, Geschlecht, und
dem Alter in der vorliegenden Arbeit Gesetzmaligkeiten:

- Maénner hatten groRere Gefaliflachen als Frauen (vgl. Tab. 21, 91). Dies
stimmte mit den Beobachtungen von Egger et al. (2012a) Uberein.

- Jingere Altersgruppen hatten kleinere Gefaldflachen als altere (vgl. Tab.
20, 32, 84, 109).

- Verstorbene der ungekiihlten Gruppe hatten bei den vendsen Gefallen
mit Ausnahme der V. cava inf. Hohe LWK 3 groRere Gefaldflachen als
Verstorbene der geklihlten Gruppe (vgl. Tab. 13, 19, 90, 96).

- Verstorbene der gekiihlten Gruppe hatten bei den arteriellen Gefallen
groliere Gefaliflachen als Falle der ungekdihlten Gruppe (vgl. Tab. 31, 83
108).
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Es ergaben sich aulderdem signifikante Korrelationen (p<0,05*) bei der V. cava
sup.:
- Bei héheren Blutvolumina, bei stattgefundener Reanimation und
plétzlichem Todeseintritt war mit grolderen Gefalflachen zu rechnen (vgl.
Tab. 22, 23, 24).
- Die Todesursache-Kategorie ,Herzversagen® zeigte signifikant grélRere

Flachen als die Ursache ,infektise Komplikation® (vgl. Tab. 25).

Ahnliche Tendenzen waren bei den EinflussgroRen Reanimation und plétzlicher
Todeseintritt in den Gefaldregionen der Aorta ascendens, Aorta thoracica und

Aorta abdominalis erkennbar (vgl. Tab. 33).

Korrelationen der hier genannten Einflussgréfien mit der Flachenveranderung
von Gefallen wurden mit Ausnahme des Geschlechts (Egger et al. 2012a) und
der Todesursachen-Kategorien (Aghayaev et al. 2006, Thali et al. 2003) in der

Literatur bisher kaum durchgefuhrt.

4.1.1.2 GefalRform der vendsen und arteriellen GefaRe

Bei den vendsen Gefalien (vgl. Tab. 16, 27, 102) waren, mit Ausnahme der V.
cava inf. auf Hohe LWK 3, konstante Gefaldformen postmortal zu finden.

Bei der V. cava inf. auf Hohe LWK 3 zeigte sich bereits zu Zeitpunkt 24 h p.m.
in 48,4 % der Faélle eine zunehmende Gefallverformung in Form von
Einkerbungen und Kollabierung (vgl. Tab. 105).

Zunehmende Gefallverformungen waren auch bei den arteriellen Gefalien,
dem Aortenbogen, der Aorta ascendens und der Aorta abdominalis zu
erkennen (vgl. Tab. 28, 36, 112).

Die eigenen Beobachtungen deckten sich mit den Ergebnissen aus anderen
Studien (Aghayev et al. 2006, Christe et al. 2010, Paperno et al. 2005, Shiotani
et al. 2003).

Shiotani et al. (2003) berichteten, dass sich postmortal haufig eine runde Form
der V. cava sup. zeigte, im Vergleich zur a.m. elliptischen Form. Die Autoren
begrindeten dies mit einer kurzfristigen durchschnittichen Erhéhung des
Kreislaufdruckes postmortal aufgrund von Infusionen und der sympathikotonen

Venenkontraktion. Diese Erhéhung wirde die Gefalde in ihrer runden Form
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aufrechterhalten. Da es postmortal zu einer Abnahme des Kreislaufdruckes
komme, wirden Gefallverformungen erst spater p.m. erscheinen.
In der unter Punkt 4.1.1.1 zuvor erwahnten Studie von Aghayev et al. (2006)
wurde gezeigt, dass die Gefalflachen der Aorta abdominalis und V. cava inf.
nicht nur bei fatalem Blutverlust an ihrer Grof3e abnahmen, sondern auch in der
Kontrollgruppe bei anderen Todesursachen. In diesen Gefal3regionen wurden
haufiger Gefallverformungen in Form von Kollabierung gesehen. Aghayev et al.
(2006) stellten die Diagnose eines kollabierten Gefalles, wenn der kleinste
Durchmesser des Gefaldes < 2 mm lag oder die GefalRwande sich berthrten.
Diese Beobachtungen wurden ebenfalls durch die Arbeit von Paperno et al.
(2005) bestatigt. Das Kollabieren der Gefalde wurde in deren Studie nicht nur
als eine durch Hypovolamie verursachte Veranderung gesehen, sondern als
postmortale Veranderung. Das Kollabieren kdme durch den postmortalen Abfall
des kolloidosmotischen Druckes des Blutplasmas zustande, wodurch sich ein
Fllssigkeitsverlust aus dem intravasalen Raum ergibt, der zur Kollaps-Bildung
fuhre (Paperno et al. 2005).
Die Ergebnisse dieser Studie deckten sich mit denen von Thali et al. (2003).
Auch in der Studie von Christe et al. (2010) wurden Gefalverformungen in
Form von Kollabierung bei der Aorta, der V. cava sup. und V. cava inf. und den
Bauchgefalien aufgrund des Verlustes des intravaskularen Drucks genannt.
Zusammenhange der Gefallformen mit den EinflussgroRen Blutvolumen,
plétzlicher Todeseintritt, Reanimation und Lagerungsbedingungen gab es in der
eigenen Arbeit beim Aortenbogen, der Aorta ascendens, der Aorta abdominalis
und in den vendsen Gefaliregionen:
- Bei sehr  geringem Blutvolumen zeigten sich starkere
Gefalverformungen (vgl. Tab. 29).
- Bei plétzlich eingetretenem Tod und stattgefundener Reanimation
zeigten sich starkere Gefallverformungen (vgl. Tab. 104, 113).
- Die ungekiihlte Gruppe neigte zu starkerer Gefallverformung als die
gekihlte Gruppe (vgl. Tab. 17, 103, 106).

Mit Ausnahme der Todesursachen-Kategorien und des Blutvolumens wurden
die in der vorliegenden Arbeit untersuchten EinflussgrofRen in der Literatur

bisher noch nicht mit der Gefallform in Korrelation gesetzt.
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4.1.1.3 Gasentstehung in den venésen und arteriellen GefaRen
Die eigenen Ergebnisse zeigten, dass eine starkere und sich friher
entwickelnde Gasbildung eher in den vendsen als in den arteriellen Gefalen zu
beobachten war, was in Ubereinstimmung mit einigen Studien steht (Egger et
al. 2012a, Fischer et al. 2012, Gebhart et al. 2012, Jackowski et al. 2007,
Yokota et al. 2009)
Mit Ausnahme der V. brachiocephalica sin. entwickelte sich in allen anderen
Gefallregionen in der ungekiihlten Gruppe mehr Gas zu den jeweiligen
Zeitpunkten als in der gekdhlten Gruppe (vgl. Tab. 15, 35, 77, 98, 101, 111).
Es gab in den Regionen nur einen leichten Anstieg der Gasflachen Uber die
Zeit, wobei die ungekihlte Gruppe, mit Ausnahme der V. cava inf. Hohe LWK 3,
groliere Gasflachen aufwies als die gekiihite Gruppe (vgl. Tab. 96, 100, 121).
Von einem Einfluss der Temperatur auf die Gasentwicklung ist auszugehen.
Tendenzen mit den EinflussgroRen Reanimation, plétzlicher Todeseintritt und
Todesursachen-Kategorien zeigten sich v.a. in den vendsen Gefaliregionen
(n.s.):

- Bei stattgefundener Reanimation und plétzlich eingetretenem Tod gab es

zu friheren Zeitpunkten mehr Gas zu verzeichnen.
- Bei der Todesursache ,Herzversagen® entwickelte sich im Vergleich zur

Todesursache ,infektibse Komplikation“ mehr Gas.

Egger et al. (2012a, b) zeigten in ihren Untersuchungen, dass Gas in den
Gefalen v.a. frihpostmortal 5 bis 84 bzw. 7 bis 48 h p.m. auftritt, was mit den
eigenen Beobachtungen Ubereinstimmt. Die Studien waren
Querschnittsstudien, werteten die Falle nur zu einem bestimmten Zeitpunkt aus.
Die V. brachiocephalica sin. und Aorta abdominalis sind zwei der sieben
Lokalisationen des RA-Index (s. Kapitel 1.5): Regionen, in denen eine
Gasentwicklung haufiger frihpostmortal vorkam (Egger et al. 2012b).

Dies deckte sich mit den Ergebnissen der eigenen Studie, in denen Gas v.a. in
der V. brachiocephalica sin. (zum Zeitpunkt 0 h p.m. in 20,2 %), der Aorta
abdominalis und der V. cava inf. Hohe LWK 3 am haufigsten und am friihesten
neben dem Herzen und den Lebergefallen postmortal erschien (vgl. Tab. 120).
In einer anderen Studie zeigten Egger et al. (2012a) die Verteilung von Artefakt-

Gas (Gas, welches aufgrund von Verwesung p.m. im Korper entsteht) zu einem
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bestimmten Zeitpunkt p.m. im Gegensatz zur Verteilung des Gases aufgrund
einer Luftembolie (z.B. nach radiologischen, kardiologischen oder
neurologischen Interventionen bzw. Reanimation und Erhangen). Auch in dieser
Studie war das Gas (bedingt durch Verwesungsprozesse) v.a. im Herzen, in der
Leber, in der V. cava inf. und in der V. renalis zuerst erkennbar.

Shiotani et al. (2010) berichteten Uber zerebrale Gasembolien verursacht durch
Reanimation. In 71,0 % kam nach einer kardio-pulmonalen Reanimation
kardiovaskulares Gas in dieser Arbeit vor. Bei Verstorbenen ohne Reanimation
fand sich kein Gas.

Diese Erkenntnisse stimmten mit den eigenen Untersuchungen Uberein, die
zeigten, dass bei stattgefundener Reanimation von einer groferen
Gasentwicklung in einigen GefalRen auszugehen war (vgl. Tab. 53).

Shiotani et al. (2010) beschrieben den Mechanismus der ,thoracic pump
theory“, nach der das Gas Uber kardiovaskulare Gefalle, wie die V.
brachiocephalica sin. und die V. cava sup., durch Thoraxkompression retrograd
in die zerebralen Gefale gelange.

Yokota et al. (2009) zeigten zwei verschiedene Muster der Gasentstehung:

- Eine vendse Gasentstehung, v.a. in den thorakalen Gefalten, durch
exogenen Einfluss, z.B. intravendse Katheter.

- AuRerdem eine vendse und arterielle Gasentstehung, v.a. in den
thorakalen venodsen Gefalien, der Aorta ascendens, dem linken Herz,
der Lebergefalle und der V. renalis, die sich endogen durch
systemische Luftembolien und Dekompression entwickeln wirden.

Yokota et al. (2009) beschrieben, dass sich das Gas in eine nach oben
gelegene ventrale Lokalisation bewege und begriindeten damit die Lokalisation
des Gases in den oben genannten Gefalen.

Die Gasverteilung von Yokota et al. (2009) stimmt mit den haufigsten
Gasentwicklungen in den Gefal3regionen der eigenen Ergebnisse Uberein.

Die Gasentwicklung in den Koronararterien war kaum ausgepragt (vgl. Tab. 77).
Es wurde niemals isoliert Gas in den Koronararterien gesehen, sondern immer
auch gleichzeitig in anderen Gefaliregionen, so dass ein isolierter Nachweis als
Hinweis flr eine Luftembolie gelten kdnnte.

Im Institut fir Rechtsmedizin des UKE wurde bereits ein Fall mit einer

Luftembolie durch einen Kathetereingriff mittels CT diagnostiziert. Dieser Fall
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zeigte, dass die postmortale Bildgebung RuUckschlisse fiur die Klarung

medizinischer Behandlungsfehler hat (Vogel et al. 2013a, Vogel et al. 2013b).

Abbildung 40: Gasnachweis nach PTCA
Die V. renalis bildete unter den Bauchgefallen, die eine sehr geringe

Gasentwicklung aufwiesen, eine Ausnahme. Zwischen den Zeitpunkten 0 bis 24
h p.m. bildete sich in 40,0 % der Falle Gas in den Nierenvenen (vgl. Tab. 120).
Diese Erkenntnis deckt sich mit den Ergebnissen anderer Untersuchungen
(Egger et al. 2012a, Gebhart et al. 2012, Ishida et al. 2011b, Yokota et al.
2009).

Diese begrundeten die Existenz von Gas in der V. renalis durch ihre ventrale
Position (Gas steigt in eine ventral nach oben gelegene Lokalisation auf) und
ihre Kontinuitat zur V. cava inf., Uber die retrograd vom Herzen das Gas in die

V. renalis gelangen konnte.

4.1.1.4 Spiegelbildung in der Arteria pulmonalis

In der Lungenarterie wurde eine mdgliche Spiegelbildung durch Hypostase®,
eine natlrliche postmortale Veranderung, die kurz nach dem Tode eintritt,
bewertet (Shiotani et al. 2002).

6 Hypostase = bei langerem Stehen oder Liegen in den jeweils unten gelegenen Bereichen des

Korpers durch die Schwerkraft bedingt auftretende Blultftille
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Wie die eigene Arbeit zeigte, fand sich bereits zum Zeitpunkt 0 h p.m. in 52,2 %
der 69 Falle eine Verlagerung der Grenzschicht, die Uber die Zeit in noch mehr
Fallen zu erkennen war (vgl. Tab. 79).

Gleiche Erkenntnisse fanden sich auch in anderen Studien (Christe et al. 2010,
Jackowski et al. 2006). In 79,5 % der Falle kam es zur Hypostase in der Lunge
bzw. in den LungengefalRen (Jackowski et al. 2006). Als mogliche Ursache
dieses postmortal auftretenden Phanomens wird neben der Hypostase die
postmortale Gerinnung (auch nach dem Tod anhaltende Funktionalitdt des
Fibrinogens und der Thrombozyten) diskutiert (Christe et al. 2010).

4.1.2 Fruhpostmortale Veranderungen im Herzen

In der Literatur fanden sich Arbeiten zu frihpostmortalen Veranderungen des
Herzens, sowohl zu morphologischen Veranderungen als auch zur
Gasentstehung (Aghayev et al. 2006, Christe et al. 2010, Egger et al. 20123,
Egger et al. 2012b, Jackowski et al. 2005a, Okuda et al. 2013, Shiotani et al.
2003, Shiotani et al. 2010, Yokota et al. 2009, Zenda et al. 2011).

Diese Studien waren retrospektive Querschnittsstudien.

4.1.2.1 Volumetrie der Herzraume

Bei den eigenen Beobachtungen zeigte sich, dass frihpostmortale
Herzvolumenverschiebungen dblich und regelhaft sind und lange vor
Faulnisprozessen erscheinen (vgl. Tab. 37).

Eine Zu- und Abnahme an Volumina in den Herzkammern ist moglich, wobei
eine signifikante (p<0,05*) Negativbilanz im rechten und linken Vorhof sowie im
ganzen Herzen jedoch weit Uberwiegt (vgl. Tab. 37).

In der Literatur wurde bisher von Autoren, wie z.B. Shiotani et al. (2003) und
Christe et al. (2010), von einer Dilatation des Herzens nach dem Tod berichtet,
mit Ausnahme der Abnahme der HerzgroRe nach fatalem Blutverlust bei
Aghayev et al. (2006).

Die zuvor genannte Arbeit von Shiotani et al. (2003) bewertete quantitativ die
Herzstrukturen p.m. und verglich sie mit der HerzgréRe a.m..

Die Ergebnisse von Shiotani et al. (2003) beinhalteten, dass die maximalen und
minimalen Durchmesser der Herzstrukturen, sowie deren Produkte postmortal

signifikant grofler waren als vor dem Tod. Das rechte Herz dilatierte zu einer
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runden Form. Shiotani et al. (2003) begrtiindeten die Dilatation des Herzens mit
der Blutvolumenverschiebung vom linken ins rechte Herz. Aullerdem wurden
als Einflussgréfen u.a. Infusionen betrachtet, die zu einem Anstieg des
Kreislaufvolumens und Kreislaufdrucks fuhren wirden mit der Folge einer
VergrofRerung der Herzstrukturen. Die Form des rechten Herzens und linken
Vorhofes wurden laut der Arbeit der diastolischen Phase ahneln (Shiotani et al.
2003).

In der eigenen Arbeit wurde die HerzgroRe sequentiell nach dem Tod bewertet.
Dies stellte einen anderen Ansatz im Vergleich zu der Arbeit von Shiotani et al.
(2003) dar.

Es ist mdglich, dass das Herz kurze Zeit postmortal im Vergleich zur HerzgroRe
a.m. dilatiert (bzw. in der Zeit zwischen letzter Bildgebung ante mortem und
dem Tod im Sinne einer zunehmenden Kongestion). Im Verlauf der Zeit kann
es, wie die eigenen Ergebnisse zeigten, an Volumen abnehmen.

Die Ergebnisse der Arbeit von Aghayev et al. (2006) ergaben, dass es bei
fatalem Blutverlust zu einer Abnahme der Herzgrof3e kommit.

Dies deckte sich mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, bei denen bei
geringeren Blutvolumina im rechten Vorhof eine starkere Abnahme des
Volumens gezeigt wurde als bei hdheren Blutvolumina.

Christe et al. (2010) beschrieben ebenfalls die Abnahme der GroRe der
Herzkammern durch fatalen Blutverlust, betonten aber, dass es auch bei
anderen Todesursachen zu einer Abnahme der Volumina kommen kann.

Deren Ergebnisse sind ebenfalls nur zu einem Querschnitt-Zeitpunkt
entstanden und zeigten, dass der rechte Vorhof oft kurz nach dem Tode
dilatiert.

Bei den eigenen Beobachtungen zeigte sich, dass insbesondere der rechte und
der linke Vorhof den groten Anteil an der Abnahme des gesamten
Herzvolumens hatten (vgl. Tab. 37).

Der rechte Ventrikel verzeichnete nur geringe Abnahmen, wohingegen im linken
Ventrikel kaum eine Volumenbilanzanderung gesehen wurde (vgl. Tab. 37). Im
rechten Herzen und im linken Vorhof wurden Volumenzunahmen beobachtet.
Diese waren aber immer geringer als die -abnahmen (vgl. Tab. 45, 55, 65).

Bei der Korrelation der Volumetrie des Herzens mit den Einflussgrofen

Geschlecht, Alter, Todesursachen-Kategorien, Blutvolumen, Reanimation und
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plétzlicher Todeseintritt zeigten sich in der eigenen Arbeit signifikante
Zusammenhange:

- Im gesamten Herzen und im linken Vorhof hatten die Méanner signifikant
(p<0,05%) starkere Volumenabnahmen als die Frauen (vgl. Tab. 42, 67).

- Im gesamten Herzen und im rechten Vorhof nahmen die Volumina bei
nicht plétzlich eingetretenem Tod signifikant (p<0,05*) starker ab (vgl.
Tab. 43).

- Einen signifikanten Einfluss (p<0,01**) auf die Volumenabnahmen des
Herzens zeigten die Todesursachen-Kategorien ,Herzversagen“ und
Lnfektibse-tumortoxische Komplikationen® (vgl. Tab. 44, 47, 72).

- Jingere Altersgruppen zeigten im rechten und linken Ventrikel signifikant
(p<0,05%) starkere Volumenabnahmen als é&ltere Altersgruppen.

- Einen signifikanten Einfluss (p<0,05*) auf die Volumenabnahme im

linken Ventrikel zeigte die EinflussgroRe Reanimation (vgl. Tab. 71).

Bei den Lagerungsbedingungen war im gesamten Herzen und den rechten
Herzraumen die Tendenz (n.s.) zu sehen, dass die Verstorbenen der
ungeklihlten Gruppe starkere Volumenabnahmen verzeichneten als die der
gekiihlten Gruppe (vgl. Tab. 40, 46, 56).

Neben den bei Shiotani et al. (2003), Aghayev et al. (2006) und Christe et al.
(2010) bereits diskutierten Einflussgroen Todesursachen, Infusionen und
Blutvolumina gab es bisher in der Literatur keine Korrelation der Herz-
Volumetrie mit den anderen in der vorliegenden Arbeit untersuchten
potentiellen EinflussgréfRen.

Die Volumenabnahme insbesondere des Herzens, aber auch angrenzender
Gefale ist u.a. auf die ventrale Lage dieser flussigkeitsgefullten Organe, v.a.
des rechten Vorhofs, und auf die Volumenabnahme aufgrund von
Fllssigkeitsverlust in dorsaler liegende Schichten zurlckzufuhren, worauf die
Schwerkraft und die resultierende Hypostase einen wesentlichen Einfluss
haben (Ishida et al. 2011a, Shiotani et al. 2002).
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4.1.2.2 Gasentstehung in den Herzraumen

Eine frihpostmortale Gasentwicklung v.a. im rechten Herzen war in den
eigenen Untersuchungen und im Schrifttum zu erkennen (Egger et al. 2012b,
Egger et al. 2012a, Okuda et al. 2013, Shiotani et al. 2010, Yokota et al. 2009).
Die eigenen Ergebnisse zeigten, dass sich bis zum Zeitpunkt 24 h p.m. im
rechten Ventrikel und rechten Vorhof in Gber 50,0 % messbares Gas finden liel
(vgl. Tab. 39). Im linken Ventrikel war zum Zeitpunkt 24 h p.m. in 21,7 % der
Falle messbares Gas vorhanden. Im linken Vorhof entwickelten nur zwei der 69
Falle Gas (vgl. Tab. 39).

Das rechte Herz zeigte insbesondere zum Zeitpunkt O h p.m. in Uber 40,0 % der
Falle bereits eine Gasentwicklung, was fur eine sehr frihpostmortale
Gasentstehung spricht (vgl. Tab. 120).

Diese Erkenntnisse deckten sich mit denen aus der Literatur (Egger et al.
2012a, b, Shiotani et al. 2010).

In der bereits erlauterten Arbeit von Egger et al. (2012b) zum RA-Index wurde
ebenfalls eine frihpostmortale Gasentwicklung im Herzen beschrieben (7 h bis
48 h p.m.). Die Herzkammern gehdren zu den sieben Lokalisationen, die fur die
Gasentwicklung im gesamten Korper sprechen. Egger et al. (2012b)
berichteten, dass bei einem Gas Grad Ill im Herzen und einem RA-Index < 50
die Indikation gegeben ist, das Gas auf Embolien zu untersuchen.

In der Untersuchung von Egger et al. (2012a) zur Artefakt-Gasentstehung (s.o.
durch Verwesungsvorgange) und deren Differenzierung 2zu kardialen
Luftembolien wurde das Gas ebenfalls v.a. zuerst frihpostmortal im Herzen
beobachtet (5 bis 84 h p.m.). Die Ergebnisse von Egger et al. (2012a) zeigten,
dass die Gasentwicklung im Herzen in einer positiven Korrelation zu der in der
Leber und zur Verwesung stand. Gas im linken Herzen wurde eher selten
beobachtet und stand nicht mit der Verwesung im Zusammenhang. Egger et al.
(2012a) leiteten auf der Basis dieser Beobachtungen einen Algorithmus her, der
besagt, dass, wenn Gas Grad Ill im Herzen und auch Gas in der Leber zu
finden ist, nicht von einer Embolie auszugehen ist. Wenn nur Gas Grad Il im
Herzen und nicht in der Leber zu sehen ist, sollten weitere Untersuchungen

(z.B. qualitative Gas-Untersuchungen) erfolgen.
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Bei der Korrelation mit den EinflussgroRen Geschlecht und Reanimation zeigte
sich in deren Arbeit, dass Ménner und eine stattgefundene Reanimation positiv
mit einer Gasentwicklung assoziiert waren (Egger et al. 2012a).

Diese positive Assoziation zwischen einer stattgefundenen Reanimation und
kardiovaskularem Gas ergab sich ebenfalls in der Studie von Shiotani et al.
(2010) zu zerebralen Gasembolien sowie bei Zenda et al. (2010) und stand in
Ubereinstimmung mit den eigenen Ergebnissen (vgl. Tab. 60).

In 71,0 % der Falle mit Reanimation zeigte sich in der Arbeit von Shiotani et al.
(2010) eine Gasentwicklung. Bei Verstorbenen ohne Reanimation zeigte sich

keine Gasbildung.

Mechanismen fur das Gasvorkommen im Herzen wurden erlautert:

- Arterielle Gasembolien wirden durch pulmonale Barotraumata aufgrund
von Uberdruckbeatmung und Thoraxkompression wahrend der
kardiopulmonalen Reanimation entstehen. Dies fluhre zu einer
Schadigung des Lungenparenchyms und der Lungengefalle sowie zu
Gas in den Lungenvenen. Das Gas erreiche Uber die Lungenvenen das
linke Herz und Uber mdgliche Shuntverbindungen das rechte Herz
(Shiotani et al. 2010).

- Venotse Gasembolien wurden anhand der ,thoracic pump theory“ und

aufgrund von intravendsen Kathetern erklart (Shiotani et al. 2010).

Eine positive Korrelation der EinflussgroRen Reanimation, plétzlicher
Todeseintritt und der Todesursachen-Kategorien mit der Gasentwicklung im
Herzen zeigten sich in der eigenen Arbeit v.a. im rechten Vorhof und rechten
Ventrikel.

- Einen signifikanten Einfluss (p<0,05*) auf die Gasentwicklung im rechten
Vorhof zeigten die Todesursachen-Kategorien ,Herzversagen“ und
Linfektiés-toxische Komplikationen* mit der quantitativen
Gasentwicklung und der Gasentwicklung zum frihesten Zeitpunkt
(vgl. Tab. 52). Ein ahnlicher Zusammenhang wurde im rechten Ventrikel
ohne signifikante Werte bei der qualitativen und quantitativen
Gasbeurteilung gesehen. - Bei ,Herzversagen“ wurde eine grolere

Gasentwicklung beschrieben.
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- Einen signifikanten  Einfluss (p<0,05*) auf die qualitative
Gasentwicklung und die Gasentwicklung zum friuhesten Zeitpunkt
zeigte die Einflussgrélie Reanimation im rechten Vorhof und rechten
Ventrikel (vgl. Tab. 60). > Bei stattgefundener Reanimation fand sich
mehr Gas, was in Ubereinstimmung mit der Literatur steht (Egger et. al.
2012a, Shiotani et al. 2010, Zenda et al. 2010).

- Ein signifikanter Einfluss (p<0,05*) der EinflussgroRe plétzlich
eingetretener Tod auf die Gasentwicklung zum Gas frihesten
Zeitpunkt war im rechten Vorhof und rechten und linken Ventrikel zu
erkennen (vgl. Tab. 54). &> Bei plétzlich eingetretenem Tod war von
mehr Gasbildung auszugehen.

- Einen signifikanten Einfluss (p<0,05*) auf die quantitative
Gasentwicklung im rechten Vorhof und den beiden Ventrikeln hatte die
EinflussgroRe Blutvolumen (vgl. Tab. 51, 62, 75). - Bei hohem

Blutvolumen zeigte sich mehr Gasbildung.

Von einer Wechselwirkung zwischen diesen Einflussgrofien ist auszugehen:
Tritt ein plétzlicher Tod im Rahmen eines Herzversagens auf, wird haufig
reanimiert, so dass das Risiko einer Gasbildung aufgrund von Traumata,

offenen Wunden und Kompression hoher ist.

Tendenzen waren bei den Lagerungsbedingungen im rechten Vorhof und
beiden Ventrikeln zu erkennen. Die Verstorbenen der ungekiihlten Gruppe

wiesen quantitativ gréliere Gasmengen auf (vgl. Tab. 50, 61).

Neben der Reanimation und des Geschlechtes (Egger et al. 2012a, Shiotani et
al. 2010, Zenda et al. 2010) wurden in der Literatur bis dato keine weiteren

EinflussgréfRen mit der Gasentwicklung im Herzen korreliert.

4.1.3 Fruhpostmortale Veranderungen in den LebergefaBen und im
Querkolon

Die frUhpostmortale Gasentwicklung in der Leber ist Forschungsschwerpunkt
mehrerer rechtsmedizinischer Institute (Asamura et al. 2005, Christe et al.
2010, Egger et al. 2012b, Egger et al. 2012a, Fischer et al. 2012, Gebhart et al.
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2012, Ishida et al. 2011b, Jackowski et al. 2007, Takahashi et al. 2009,
Yamazaki et al. 2003, Zenda et al. 2011).

Mit Ausnahme der Studie von Fischer et al. (2012) wurde die postmortale
intrahepatische Gasentstehung in allen anderen Arbeiten retrospektiv und nur

zu einem Zeitpunkt im Querschnitt analysiert.

4.1.3.1 Gasentstehung in den Lebergefalen

In der eigenen Arbeit wurden die Lebergefalle nicht in Arterien, Venen und das
Portalvenensystem differenziert. Es wird eine Gasentstehung in den
Lebergefalien bzw. im Lebergefalisystem beschrieben, die weitestgehend eine
portale darstellt. Lebervenenflllung kann nicht sicher getrennt werden. Eine
arterielle Fullung ist nicht relevant.

Die eigenen Ergebnisse zeigten eine sehr stark ausgepragte frihpostmortale
Gasentwicklung in den Lebergefalien (vgl. Tab. 114).

In 42,0 % der Falle lag eine Gasentwicklung zum Zeitpunkt O h p.m. bereits vor
(vgl. Tab. 120).

Anhand der mdglichen Gaserscheinungen in der Tabelle 114 war zu erkennen,
dass eine Sequenz von Gasveranderungen vorlag.

Bis zum Zeitpunkt 12 h p.m. dominierten die Gas-armeren Formen in Form von
Blasen und tubularer Gasentwicklung. Ab Zeitpunkt 12 h p.m. kam es zu einem
Anstieg der extremeren Gasformen in Form von Verastelungen und dem
Maximum eines Gefallbaumes (vgl. Abb. 29, Tab. 114).

Die Differenzierung des Gasvorkommens in den verschiedenen Gefallen der
Leber wird in der Literatur uneinheitlich gesehen:

- Shiotani et al. (2004), Takahashi et al. (2009) und Yamazaki et al. (2003)
unterschieden die einzelnen Gefalle nicht, sondern sprachen von
intrahepatischem bzw. hepatisch portal-venésem Gas.

- Dies wurde von Jackowski et al. (2007), Ishida et al. (2011) und Fischer
et al. (2012) kritisiert, die eine genaue Differenzierung der Lebergefalle
in Arterien, Venen und Portalvene in ihren Arbeiten anhand von

anatomischen Eigenschaften vornahmen.
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Hinsichtlich der frihpostmortalen Gasentstehung in der Leber deckten sich die
eigenen Ergebnisse mit denen aus der Literatur:

Egger et al. 2012 a, b berichteten, dass sich Gas in der Leber frihpostmortal
entwickelt. Als mogliche Ursachen wurden eine Gas-Diffusion und bakterielle
Kontamination genannt. Gas im Leberparenchym war eine der sieben
Lokalisationen des RA-Index (Egger et al. 2012b, Egger et al. 2012a).

In der Arbeit von Takahashi et al. (2009) wurde intrahepatisches Gas als
haufige postmortale Veranderung beschrieben. Eine mdgliche Assoziation der
Gasentwicklung in der Leber bestand laut Takahashi et al. (2009) mit der
gastrointestinalen Aufblahung, moéglichen Traumata und der kardio-pulmonalen
Reanimation, die zu broncho-vendsen Fisteln, Ischamie und Gewebeschaden
fuhre, mit der Folge von retrogradem Gas-Fluss aus dem kardiovaskularem
System in das Lebergefal3system.

Ahnliche Erkenntnisse ergaben sich in den Arbeiten von Ishida et al. (2011) und
Zenda et al. (2011). Reanimationsmallnahmen (Thoraxkompression,
Beatmung, Intubation) seien mit Barotraumata der Lunge, der Entwicklung von
broncho-vendsen Fisteln aufgrund von Ischamie und Gewebeschaden sowie
der Schleimhautschadigung des Darms aufgrund von intraluminaler Luft
assoziiert. Gas wiurde retrograd vom Herzen Uber die V. cava inf. oder
transarteriell in die Lebergefalle gelangen und dort akkumulieren. Die
Portalvene wurde in beiden Arbeiten als die haufigste Gaslokalisation
beschrieben (Ishida et al. 2011b, Zenda et al. 2011).

Jackowski et al. (2007) zeigten eine Korrelation von intrahepatischem Gas mit
offenen Traumata und systemischen bzw. vendsen Gasembolien. Einflisse wie
Beatmung und Reanimation wirden Uber Barotraumata zu intrahepatischem
Gas fuhren. Eine Korrelation der Gasentstehung mit Aufdehnung des
Gastrointestinaltrakts bestand im Gegensatz zu den Arbeiten von Asamura et
al. (2004), Ishida et al. (2011), Shiotani et al. (2004), Takahashi et al. (2009)
und Yamazaki et al. (2004) und den eigenen Ergebnissen nicht. Gas in den
vendsen Lebergefallen war in der Arbeit am haufigsten vorgekommen
(Jackowski et al. 2007).

Die Untersuchung von Fischer et al. (2012) wurde, wie die eigene Arbeit, in

Form einer Sequenzstudie fur 24 h p.m. durchgefihrt.
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Kriterien waren das Vorkommen von intrahepatischem Gas in den
verschiedenen  Gefalken der Leber und die rontgenologische
Dichteveranderung des Leberparenchyms im Verlauf der Zeit (Fischer et al.
2012).

Im Gegensatz zur eigenen wurde in deren Arbeit eine Differenzierung der
Lebergefalle vorgenommen. Diese zeigte, dass Gas v.a. in den vendsen
Lebergefalten am haufigsten vorkam und nie im Leberparenchym.

Allerdings waren in deren Untersuchung nur funf Falle eingeschlossen, was
einen sehr kleinen Stichprobenumfang darstellte.

Die Gaslokalisation war v.a. ventral im linken Leberlappen vorhanden. Dies
steht in Ubereinstimmung mit der Arbeit von Yokota et al. (2009).

Als Ursachen fir die vendse Gasentstehung wurden Traumata und
stattgefundene Reanimationen genannt, die in dieser Arbeit allerdings nicht
untersucht worden sind (Fischer et al. 2012).

Portal-vendses Gas entstehe nach Fischer et al. (2012) durch intestinales Gas,
welches durch Schleimhautschadigungen der Darmwandschichten aufgrund

von Traumata und Entzindungen in die Lebergefalle gelangen konnte.

Die eigenen Ergebnisse zeigten in Ubereinstimmung mit der Literatur bei der
Korrelation der Gasentwicklung in der Leber mit den Einflussgroen
Weichteilbdemstatus, Reanimation und plétzlicher Todeseintritt signifikante
Werte (p<0,05%):
- Es ergab sich ein signifikanter Einfluss (p<0,05*) der Einflussgrof3en
Reanimation und plétzlicher Todeseintritt auf die Gasentwicklung in der
Leber (vgl. Tab. 116, 117). > Bei stattgefundener Reanimation und
plétzlichem Todeseintritt konnte mehr Gas entdeckt werden.
- Beim Weichteilédemstatus waren keine/geringere Odeme signifikant

(p<0,05*) mit mehr Gas assoziiert.

Die Korrelation der Gasentwicklung mit den Einflussgrolen Reanimation,
Todesursachen-Kategorien und ,plétzlich eingetretener/protrahierter Tod*
zeigte, dass bei Herzversagen, plotzlich eingetretenem Tod und
stattgefundener Reanimation zu verschiedenen Zeitpunkten signifikant mehr

Gas vorhanden war. Als eigentlicher, tatsachlich unabhangiger Faktor fur die
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Gasentwicklung kdame die Reanimation in Frage, da sie eine Folge des Todes

an Herzversagen bzw. einem plétzlich eingetretenen Tod darstellt.

Tendenzen (n.s.) zeigten sich bei den Lagerungsbedingungen und den
Todesursachen-Kategorien. Verstorbene der ungeklihlten Gruppe und
Verstorbene an ,Herzversagen® zeigten mehr Gasbildung in der Leber (vgl.
Tab. 115).

4.1.3.2 Gasentstehung im Querkolon

Die eigenen Ergebnisse zeigten Ubereinstimmend mit der Literatur (Asamura et
al. 2005, Shiotani et al. 2004a, Takahashi et al. 2009, Yamazaki et al. 2003)
eine stark ausgepragte Gasentwicklung im Querkolon.

Starkere Gasformen manifestierten sich, wie in den Lebergefallen, erst zu
spateren Zeitpunkten. Es dominierten mit 40,0 % die kleineren

Gasansammlungen.

4.1.4 Analyse der Gasverbreitung der verschiedenen GefaRregionen

In der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, ob es zwischen den
Gefallregionen und den Herzraumen Zusammenhange bezlglich der
Gasentwicklung gab.

Es zeigte sich, dass die am starksten ausgepragte Gasentwicklung im rechten
Herzen, den Lebergefalen, der V. brachiocephalica sin. und der V. cava inf. auf
Hoéhe LWK 3 stattfand (vgl. Tab. 120, 121).

Diese Ergebnisse deckten sich mit den Erkenntnissen in der Literatur (Egger et
al. 2012b, Egger et al. 2012a, Ishida et al. 2011b, Yokota et al. 2009).

Wie bei Egger et al. (2012a, b) begann die Gasentwicklung in der vorliegenden
Untersuchung ebenfalls am frihesten im rechten Herzen und in der Leber mit
uber 40,0 % der Falle zum Zeitpunkt 0 h p.m.. Die Gasentwicklung nahm in
diesen beiden Regionen aullerdem uber die Zeit am meisten zu (vgl. Tab. 120).
Die V. brachiocephalica sin. hatte unter den arteriellen und vendsen
Gefaliregionen die héchste Gas-Pravalenz zum Zeitpunkt 0 h p.m. mit 20,2 %
(vgl. Tab. 120).
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Daneben war die V. cava inf. Hbhe LWK eine Region, deren Gasentwicklung
besonders uber den Zeitverlauf ausgepragt war und nicht zu einem besonders
frihen Zeitpunkt.

Bei den abdominellen Gefalen, in denen in Uber 80,0 % keine Gasentwicklung
stattfand, bildete die V. renalis mit 39,1 % Fallen mit Gas zwischen den
Zeitpunkten 0 bis 24 h p.m. die Ausnahme.

Diese Ergebnisse standen in Ubereinstimmung mit den Erkenntnissen von
Egger et al. (2012a, b), Ishida et al. (2011) und Yokota et al. (2009). Diese
begrindeten das Gasvorkommen der V. renalis aufgrund ihrer direkten
Kontinuitat zur V. cava inf. und der ventralen Position.

Nach den eigenen Ergebnissen entstand selten Gas in den Koronararterien und
nie, wenn nicht auch gleichzeitig in anderen Abschnitten des Gefal3systems
(vgl. Tab. 120).

Es wurde daraus geschlossen, dass, wenn Gas in den Koronararterien auftrat,
die Gasverbreitung und Gasentwicklung im Korper sehr weit vorangeschritten
sein musste und bereits viele Gefallregionen miteinschloss.

Isoliertes Gas wurde fur eine Luftembolie sprechen, kam in der eigenen Arbeit

nicht vor.

Bei der quantitativen Gasentwicklung wies das rechte Herz deutlich grélRere
Gasflachen als das linke Herz auf (vgl. Tab. 38, 121).

Die V. cava inf. hatte auf Hohe des Atriums groliere Gasflachen als auf Hohe
LWK 3, was u.a. an der Gefaldflachenabnahme und Formveranderung in dieser

anatomischen Lokalisation liegen konnte (vgl. Tab. 121).

Hinsichtlich der Gasverbreitung ergaben sich signifikante Korrelationen
zwischen dem Gas im Querkolon (p<0,05*) bzw. der Lebergefalle (p<0,01**)
und dem Gas im rechten Vorhof. Ebenfalls wies die Gasentstehung zwischen
der Leber und dem Querkolon einen signifikanten Zusammenhang auf
(p<0,05%).

Die eigenen Ergebnisse standen in Ubereinstimmung mit einigen Arbeiten aus
der Literatur, die bereits den Zusammenhang zwischen intrahepatischem Gas
und der Gasausdehnung im Kolon sowie dem Gas im rechten Herzen

beschrieben haben (Asamura et al. 2005, Egger et al. 2012a, Ishida et al.
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2011b, Shiotani et al. 2004a, Takahashi et al. 2009, Yamazaki et al. 2003,
Zenda et al. 2011).
Insbesondere wurden in diesen Arbeiten zwei Mechanismen der
Gasausbreitung diskutiert, die mit den eigenen Erkenntnissen und Korrelationen
ubereinstimmen:
- Aufgrund von ReanimationsmalRnahmen komme es zu einer Schadigung
der Lunge, Uber die sich das Gas in den Lungengefallen verteile. Das
Gas kénne dann retrograd mittels Thoraxkompression vom Herzen uber
die V. cava inf. oder Uber einen transarteriellen Weg in die Leber
gelangen.
- Aufgrund von Reanimations- und Beatmungsmalnahmen kdénne das
Gas in den Gastrointestinaltrakt gelangen und zu einer Schadigung der
Darmschleimhaut fiihren. Dies resultiere in einem Ubertritt des Gases in

die Lebergefalie.

Keine signifikante Korrelation ergab sich hinsichtlich der Gasverbreitung
zwischen dem Querkolon, der Lebergefalle und der Aorta abdominalis bzw. der

V. brachiocephalica sinistra.

Im gesamtem Stichprobenumfang der eigenen Arbeit kam bei 63 von 69
Verstorbenen eine Gasentwicklung vor. In 44 der 69 Falle fand diese
Gasentwicklung in den ausgewerteten Gefaliregionen zwischen den
Zeitpunkten 0 und 24 h p.m. statt, was fur eine frihpostmortale Gasentwicklung
spricht, Uber die auch schon in anderen Arbeiten berichtet wurde (Egger et al.
2012b, Egger et al. 2012a).

Es konnte keine valide Aussage hinsichtlich einer moglichst sicheren, also
forensisch verwertbaren, Bestimmung der postmortalen Liegezeitschatzung auf
Basis von CT-Veranderungen getroffen werden. Es war nicht ersichtlich, dass
das Gasvorkommen bzw. andere postmortale Erscheinungen in einer speziellen
Region grundsatzlich zu einem bestimmten Zeitpunkt vorkamen. Generell
wurde, wie schon beschrieben, v.a. im Herzen und in der Leber eine frihe
Gasentwicklung sowie fruhpostmortale Herz- und Gefaldvolumenveranderungen
v.a. in den ersten 24 Stunden p.m. festgestellt, so dass sich zumindest

Tendenzaussagen hinsichtlich der Liegezeit machen lassen.
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4.2 Friihpostmortale Verinderungen — Uberblick iiber den aktuellen Stand
der Studienlage

Die rechtsmedizinischen Institute fihrten nach der Integration der postmortalen
Bildgebung in die Rechtsmedizin Untersuchungen v.a. zur Validierung der
diagnostischen Aussagekraft dieser Techniken gegentber der Obduktion durch.
Frihpostmortale Veranderungen ruckten schnell in den Fokus der
Wissenschaft, um sie in den CT- und MRT-Bildern von in vivo entstandenen
Pathologien abgrenzen zu kénnen.

Bis dato beschaftigten sich die meisten Arbeiten mit der frGhpostmortalen
Gasentstehung v.a. in der Leber und im Herzen (Asamura et al. 2005, Egger et
al. 2012a, Egger et al. 2012b, Fischer et al. 2012, Gebhart et al. 2012, Ishida et
al. 2011b, Jackowski et al. 2007, Okuda et al. 2013, Shiotani et al. 2010,
Yamazaki et al. 2003, Yokota et al. 2009, Zenda et al. 2011). Fragen, die sich
die Autoren stellten, waren: Woher kommt das Gas bzw. wo hat es seinen
Ursprung? Wie verbreitet es sich?

Mdgliche Einflussgroflen auf die Gasentstehung, wie die Reanimation,
Traumata, die Verwesung, das postmortale Intervall bis die Scans durchgefuhrt
wurden, aber auch Todesursachen, Infusionen, die Temperatur und das
Geschlecht wurden untersucht.

2012 publizierten Egger et al. den RA-Index: einen objektiven
Verwesungsscore, der in vivo von postmortal entstandenen Veranderungen
differenzieren soll. Bei einem niedrigen RA-Index < 50 sollen verlassliche
Diagnosen gestellt werden kdnnen. Daruber ist meist mit Verwesungsgas zu
rechnen (Egger et al. 2012b).

Es existieren Arbeiten zu den schon bekannten &aufl’eren postmortalen
naturlichen Veranderungen: Livor mortis, Rigor mortis, Verwesung (Christe et
al. 2010, Ishida et al. 2011a, Jackowski et al. 2005a, Jackowski et al. 2006,
Levy et al. 2010). Ihr Einfluss auf mdgliche Veranderungen in den postmortalen
CT-Bildern und ihre mdgliche Erscheinung in den inneren Organen und
GefalRen wurde untersucht. Der Schwerpunkt lag hier v.a. auf der Hypostase,
der Bildung sogenannter ,innerer Leichenflecke in Organen, wie Herz, Lunge
und Gehirn. Die postmortale Gerinnung des Blutes wurde ebenfalls untersucht
(Jackowski et al. 2006).
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Wenig Untersuchungen gibt es bis heute allerdings zu den postmortalen
Veranderungen der morphologischen Strukturen von Gefallen und dem Herzen,
wie der Form und der GrofRe (Aghayev et al. 2006, Christe et al. 2010, Paperno
et al. 2005, Shiotani et al. 2003, Yamazaki et al. 2003) Themen, die dazu
bereits untersucht worden sind, sind die Dilatation des Herzens und der Gefalte
nach dem Tod im Vergleich zu der Grof3e vor dem Tod und der Einfluss des
fatalen Blutverlustes auf die Morphologie von kardiovaskularen Strukturen. Eine
schon haufiger genannte bekannte postmortale Veranderung ist die hyperdense
Aortenwand (Yamazaki et al. 2003), die in dieser Untersuchung nicht weiter
beurteilt wurde.

Die zu den postmortalen Veranderungen genannten Arbeiten sind bisher
uberwiegend retrospektive Querschnittsstudien: Die postmortalen
Veranderungen wurden nur zu einem Zeitpunkt postmortal untersucht und nicht
im Verlauf.

In der Literatur liegen bis dato drei Sequenzstudien vor (Fischer et al. 2012,
Makino et al. 2013, Shiotani et al. 2011).

Die Untersuchung von Fischer et al. (2012) verlief Uber 24 h p.m. und
untersuchte die intrahepatische Gasentstehung und Veranderungen in der
Dichte des Leberparenchyms, allerdings nur an funf Verstorbenen.

Makino et al. (2013) fihrten zwei sequenzielle CT-Scans (27 h und 116 h p.m.)
an einem 73-jahrigen Verstorbenen durch und zeigten die Vorteile der p.m. CT
fur die Visualisierung und Quantifizierung von Gas postmortal sowie die
Wichtigkeit der p.m. CT fur die Differenzierung zwischen Gas erzeugt durch
Embolien a.m. und Verwesungsgas.

Shiotani et al. 2011 fihrten ebenfalls zwei sequenzielle CT-Scans p.m. durch,
um postmortale Veranderungen der Lungen zu analysieren.

Drei weitere Arbeiten verglichen postmortale Veranderungen mit ante mortem
Grolen (Shiotani et al. 2003, Shiotani et al. 2004b, Takahashi et al. 2010).
Weitere zuklnftige Arbeiten zu den postmortalen Veranderungen sollten in
Form von Sequenzstudien erfolgen, um mdgliche Veranderungen im Zeitverlauf
zu erfassen und die bereits gestellten Hypothesen der Querschnittsstudien zu
verifizieren.

Die eigene Arbeit bildet einen wichtigen Schritt in der Erfassung der

frihpostmortalen ~ Veranderungen und in  der Vorbeugung von
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Fehlinterpretationen bei der Analyse postmortaler Untersuchungen sowie fur die

Ableitung fur danach stattfindende Autopsien.

4.3. Die CT in der Bildgebung post mortem — Vergleich mit der MRT

In der Literatur wird haufig der Vergleich zwischen der CT und MRT in der

postmortalen Bildgebung gezogen. Die Autoren beschreiben, bei welchen

Todesursachen und postmortalen Veranderungen die CT oder die MRT die

bessere Wahl ware (Aghayev et al. 2006, Bolliger et al. 2008, Dirnhofer et al.
2006, Pomara et al. 2009, Thali et al. 2007).

Die CT und MRT haben in der postmortalen Bildgebung einige gemeinsame
Vorteile (Bolliger et al. 2008, Dirnhofer et al. 2006, Pomara et al. 2009, Thali et
2007)

al.

unabhangige objektive Untersuchungstechniken

nicht-invasive, nicht destruktive Technik - akzeptabler fur Angehdrige,
da keine Offnung des Kérpers und keine Zerstdrung der Integritat der
Verstorbenen

keine Bewegungsartefakte durch Respiration oder Pulsation bei
Verstorbenen - bessere Qualitat der Bilder

keine begrenzte Strahlendosis - hoéhere Auflésung, bessere Kontraste
niedrigeres Infektionspersonal flur das medizinische Personal

gute Visualisierung schwer zu sezierender anatomischer Regionen
Ableitungen und Planungen fur eine eventuell stattfindende Obduktion
gut digitalisierbare und archivierbare Daten, mdgliche Nachbearbeitung
und Re-Evaluation, u.a. durch 2D- / 3D-Rekonstruktionen
Durchflhrbarkeit von medizinisch technischen Assistenten

Auswertung der Bilder Uber Teleforensik unabhangig von der
Lokalisation

vor Gericht und fur Laien besser verstandlichere und blutleere
Prasentationen

Kompensation zur Abnahme der Sektionen flr den Abgleich mit a.m.

Diagnosen
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Nachteile der beiden Techniken werden als folgende in der Literatur (Bolliger et
al. 2008, Dirnhofer et al. 2006, O'Donnell und Woodford 2008, Pomara et al.
2009, Thali et al. 2007) beschrieben:

héhere Kosten, schwerere Logistik

- postmortale Veranderungen, die von klinischen Pathologien differenziert
werden mussen

- keine histologischen, toxikologischen und chemischen Analysen

- fehlende Kontrastmittelapplikation - erschwerte Diagnose v.a.
kardiovaskularer und respiratorischer Todesursachen

- keine makroskopischen, farblichen Darstellungen wie in der aufleren

Leichenschau

Bei der MRT sind wesentliche Nachteile gegentber der CT die schlechtere
Verflugbarkeit, die langeren Scanzeiten und die erheblich grélReren Kosten
(Rutty 2007). Aulierdem kann es bei metallischen Fremdkorpern zu Artefakten
und Signalverlusten kommen (Jackowski et al. 2005a). Durch die niedrigere
postmortale Temperatur kdnnen ebenfalls Artefakte entstehen (Ruder et al.
2012).

Vorteile liegen in der detaillierteren und héheren Auflésung sowie besseren
Kontrastdarstellung von Weichteilschaden und Verletzungen und Pathologien
an Organen, v.a. dem Herzen, dem Gehirn und den abdominellen Organen
(Bolliger et al. 2008). Die MRT kann aulRerdem in der Forensik aufgrund ihrer
nicht vorhandenen Strahlenbelastung bei Opfern von Strangulation und bei
Kindesmisshandlung eingesetzt werden (Bolliger et al. 2008, Pomara et al.
2009, Thali et al. 2007).

Hinsichtlich der postmortalen Veranderungen wurden in Arbeiten von Aghayev
et al. (2006) und Jackowski et al. (2005a) die Herzstrukturen mittels MRT
ausgewertet, was aufgrund der besseren Auflésung zu praziseren Messungen
fuhren soll.

Beide Techniken erganzen einander gut und steigern v.a. in Kombination die

diagnostische Aussagekraft p.m. (Bolliger et al. 2008, Pomara et al. 2009).
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4.4 Limitationen der Studie

Bei dem Vergleich mit den Arbeiten zu frihpostmortalen Veranderungen in der
Literatur sind in der eigenen Arbeit einige Grenzen bzw. Limitationen
aufgefallen, die in einer zuklnftigen Untersuchung verbessert werden sollten.
Der Stichprobenumfang ist mit 69 Verstorbenen im Vergleich zu den anderen
Arbeiten (Fischer et al. 2012, Ishida et al. 2011b, Shiotani et al. 2003) Uber
postmortale Veranderungen schon grol3. Zur weiteren Verifizierung der
Ergebnisse sind noch héhere Zahlen anzustreben.

In der eigenen Arbeit wurden funf Verstorbene auf dem Bauch gelagert und
gescannt. Diese funf auf dem Bauch gelagerten Falle sind bislang aufgrund der
geringen fallzahlbedingten Aussagekraft nicht ausgewertet worden. Dies konnte
Basis einer zukunftigen Studie mit hdheren Fallzahlen fur Alternativpositionen
gegenuber der Standard-Rulckenlage sein.

Traumata wurden ausgeschlossen. Um die wirklichen Ursachen der
Gasentstehung und Verbreitung zu verstehen, kdnnten in einer prospektiven
Studie Traumata und natlrliche Todesfalle verglichen werden, um sie
voneinander hinsichtlich der Gasentwicklung abgrenzen zu kénnen (Jackowski
et al. 2007).

Fir eine verlasslichere Korrelation und statistische Auswertung sind zukunftig
noch einheitlichere EinflussgroRen zu schaffen. Aullerdem konnten weitere
EinflussgréRen, wie der Einfluss von Infusionen und Traumata auf die
morphologischen Strukturen und die Gasentwicklung untersucht werden
(Jackowski et al. 2007, Shiotani et al. 2003). Dies ist bei anderen Autoren
bisher nur in Form von Querschnittstudien geschehen.

Bei der Auswertung der Gefaldformen sollte es objektivere Kriterien geben, wie
z.B. bei Aghayev et al. (2006), der eine Kollabierung von Gefallen mit einer
Gefaliflache < 2 mm definierte.

Aulerdem sollten die Gefalle hinsichtlich der Gasentwicklung auf ihrer
gesamten Lange in sukzessiven Schichten und nicht nur auf Hohe einzelner
anatomischer Punkte beurteilt werden (Aghayev et al. 2006, Egger et al. 2012a,
Egger et al. 2012b).

Das Herz sollte in einer kinftigen Studie mit der MRT ausgewertet werden, um
zu vergleichen, welche der beiden Techniken genauere Messwerte und

detailliertere Auflésungen und Kontraste zeigt (Aghayev et al. 2006, Jackowski
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et al. 2005a). AulRerdem koénnten die Veranderungen der Herzform beurteilt
werden (Shiotani et al. 2003).

In der eigenen Arbeit wurden die Lebergefal’e nicht in Arterien, Venen und
Portalvene differenziert. Um die Haufigkeiten der Gasentwicklung in den
verschiedenen Lokalisationen zu ermitteln, sollte eine weitere Arbeit diese
Differenzierung anhand anatomischer Eigenschaften, wie bei Fischer et al.
(2012), Jackowski et al. (2007) und Ishida et al. (2011) vornehmen.

Die Gasmengen in der Leber konnten ahnlich wie im Querkolon mit der ROI-
Funktion quantitativ ausgemessen werden (Fischer et al. 2012).

Mit Ausnahme der A. pulmonalis Untersuchung wurden in der vorliegenden
Arbeit mdgliche postmortale Veranderungen, wie die Hypostase und Gerinnung,
sowie maogliche EinflussgrofRen (z.B. die Temperatur) in den anderen Gefalten
und Organen nicht untersucht. Dies koénnte in Kombination mit den
Dissertationen von Wencke Uhle und Victor Schittfort eine kunftige Studie

darstellen.

4.5 Ausblick und technische Entwicklungen

Durch standige Fortschritte in der technischen Weiterentwicklung der
bildgebenden Methoden werden diese preisgunstiger, einfacher verfugbar und
qualitativ leistungsstarker (Bolliger et al. 2008, Rutty 2007).

Noch mehr rechtsmedizinische Institute weltweit werden zukunftig die
Integration der CT und MRT in ihren Einrichtungen realisieren kdnnen (Rutty et
al. 2008, Wichmann et al. 2012).

Die Vision einer Bildgebungsstralle in Form von 3D-Oberflachenscans, CT,
MRT mit minimalinvasiven Malnahmen, wie postmortaler Angiographie,
Biopsie, Endoskopie und anschliel3ender Obduktion kdnnte Wirklichkeit werden
(Dirnhofer et al. 2006). In Bern ist sie in Form des fast automatisierten
,Virtobot®"“ schon realisiert worden (Dirnhofer et al. 2006, Ebert et al. 2010).
Durch die Modernisierung der Gerate entstehen neue
Anwendungsmoglichkeiten, u.a. aufgrund der schnelleren Scanzeiten und
hdheren Auflésungskraft (Lundstrom et al. 2012, Rutty 2007).

Es konnte z.B. der Nachweis bzw. Ausschluss von Embolien in Koronar- oder
Lungenarterien in kurzer Zeit erfolgen. Dazu kdnnten Fall-Kontroll-Studien zur

besseren Differenzierung durchgefihrt werden. Aullerdem kdénnte die
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Lokalisation des Gases in den Koronararterien anhand von grofReren
Stichproben untersucht werden, was in der eigenen Arbeit aufgrund zu geringer
Fallzahlen nicht ausreichend mdglich war.

Der Ruf nach internationalen zentralisierten Datenbanken postmortaler
Untersuchungen, Multi-Center-Studien und der Standardisierung der Protokolle
der verschiedenen Arbeitsgruppen wird weltweit starker (Aghayev et al. 2008,
Rutty 2007).

Fir die Forschung und Lehre sollen Vergleiche der postmortalen
Veranderungen und der Todesursachen, diagnostiziert durch die CT oder MRT
p.m., gezogen werden.

In Bezug auf die eigene Arbeit sollte das eigene Studiendesign mit den unter
dem Kapitel 4.4 genannten Verbesserungen in Verbindung mit den
Untersuchungen von Egger et al. 2012a, b nochmals durchgefuhrt werden.
Aulerdem konnten Regionen aus dem RA-Index, wie LWK 3 und das
subkutane pectorale Gewebe, zusatzlich hinsichtlich der Gasentstehung
untersucht werden (Egger et al. 2012b).

Die bisher nur im Querschnitt untersuchten postmortalen Veranderungen von
anderen Instituten sollten in Form von Sequenzstudien durchgefihrt werden,
um ihr Verhalten konsekutiv im Verlauf der Zeit untersuchen zu kdénnen und die
Hypothesen zu verifizieren (Aghayev et al. 2006, Egger et al. 2012a, Egger et
al. 2012b, Rutty 2007, Shiotani et al. 2003).

Eine weitere Studie konnte aus einer integrativen Zusammenfuhrung der
Ergebnisse der eigenen Arbeit und den in parallelen Modulen angefertigten
Dissertationen bestehen (Schuttfort 2015, Uhle 2014). Der Zusammenhang der
Gasentstehung und FlUssigkeitsverschiebung zwischen dem Gehirn, der Lunge
und dem Herzen bzw. den groRen Gefallen kdnnte detailliert dargestellt
werden.

Es wurden bereits einige Studien Uber minimal-invasive Methoden, wie
postmortale Angiographien, Biopsien und Endoskopien publiziert (Bolliger et al.
2010, Denzer et al. 2013, Weustink et al. 2009). Die postmortale Angiographie
konnte in einer Sequenzstudie dazu genutzt werden, das Gefallsystem mithilfe
von Kontrastmitteln besser darzustellen und fur quantitative Messungen eine
starkere Qualitat bieten (Bolliger et al. 2010, Jackowski et al. 2005b).
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Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die postmortale Bildgebung mit
den minimalinvasiven Techniken fur die Rechtsmedizin ein grol3es Potential fur
die Diagnostik von Todesursachen bietet und ein grof3es Forschungsfeld mit

noch vielen Verbesserungsmaoglichkeiten darstellt.

4.6 Schlussfolgerungen

Die eigene Arbeit ergab, dass frihpostmortale Veranderungen im Herzen, dem
Kolon und den GefalRen regelhaft und Ublich sind und lange vor Lésung der
Leichenstarre und Faulnisprozessen einsetzen.

Die eigene Studie ist die erste prospektive Sequenzstudie in der Literatur Uber
einen Zeitraum von 96 Stunden postmortal, die den Einfluss von verschiedenen
Faktoren unter standardisierten Bedingungen auf die Gefaliregionen im Thorax
und Abdomen und das Herz untersucht.

Hervorzuheben ist die Beobachtung einer mdglichen Zu- oder Abnahme an

Volumina in den Hauptkammern des Herzen, wobei eine signifikante

Negativbilanz (p<0,05*) im rechten und linken Vorhof sowie im ganzen Herzen
jedoch weit Uberwiegt. Die HerzgréfRe kann initial im p.m. CT erheblich
Uberschatzt werden, ggf. im weiteren Verlauf dann unterschatzt werden.

Die Volumenabnahme insbesondere des Herzens aber auch angrenzender
Gefale ist u.a. auf die ventrale Lage dieser flussigkeitsgefullten Organe, v.a.
des rechten Vorhofs, und auf die Volumenabnahme nach dorsal
zuruckzufuhren, worauf die Schwerkraft und die resultierende Hypostase einen
wesentlichen Einfluss haben (Ishida et al. 2011a, Shiotani et al. 2002).

Eine frihpostmortale Gasentwicklung fand in den meisten Fallen in den ersten

0 bis 24 Stunden p.m. statt und war, wie bereits in anderen Studien

beschrieben, besonders im Herzen, den Lebergefalen und den ventral

gelegenen Gefallen (V. brachiocephalica sin. und V. renalis) starker
ausgepragt. Wie in der Literatur analysiert, handelte es sich bei dieser
frihpostmortalen Gasentwicklung keineswegs um rein mikrobielles Gas. Ein
haufiger Zusammenhang konnte mit dem Einfluss der Reanimation gezeigt
werden.

In den Koronararterien entstand nie isoliert Gas. Die postmortale CT stellt eine

mogliche medizinische Qualitatskontrolle fur die Suche nach Gasembolien nach

Kathetereingriffen postmortal dar (Vogel et al. 2013a, Vogel et al. 2013b). Eine

177



Abgrenzung zur postmortalen Gasbildung ist mdglich (Vogel et al. 2013a, Vogel
et al. 2013b). Es konnten qualitative und quantitative Untersuchungen des
Gases hinsichtlich Zusammensetzung und Verteilung im Koérper durchgefihrt
werden, um Artefakt-Gas z.B. auch gegenuber Luftembolien bei todlichen
Traumata sowie bei Tauchunfallen abzugrenzen (Aghayev et al. 2005, Christe
et al. 2008, Jackowski et al. 2004, Lo Re et al. 2015, Makino et al. 2013).

Es konnte keine valide Aussage hinsichtlich der Bestimmung der postmortalen
Liegezeitschatzung auf Basis von CT-Veranderungen getroffen werden.

Die vorliegende Arbeit macht deutlich, dass es wichtig ist, frihpostmortale
Veranderungen, die unabhangig von Faulnisprozessen auftreten, zu kennen
und von a.m. Pathologien zu differenzieren, damit es nicht zu
Fehlinterpretationen (z.B. entnhommenes Blut, das von Volumen und
Zusammensetzung gegenuber dem Todeszeitpunkt stark verandert ist) in der
Diagnostik von Todesursachen p.m. kommt. AuRerdem ist es wichtig, diese
frihpostmortalen Veranderungen in Form von prospektiven Sequenzstudien zu
analysieren, um nicht, wie bei den v.a. in der Literatur vorhandenen
Querschnittsstudien, die Veranderungen nur zu einem Zeitpunkt postmortal
darstellen zu kénnen. Es kdonnen Ableitungen fur eine spater stattfindende
Obduktion (z.B. bessere Planbarkeit der Obduktion, Sicherheit der
Untersucher) gefunden werden.

Weitere Arbeiten in Form grolierer und gleichmalligerer Langzeitstudien mit
fortgeschrittenen Techniken sind notwendig, um die gewonnen Ergebnisse zu
verifizieren und weitere Erkenntnisse uber fruhpostmortale
Veranderungsdynamiken im Herzen und den groRen GefaRen im Thorax und

Abdomen zu gewinnen.
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5. Zusammenfassung

Einleitung: Die Erfassung von Todesursachen und zum Tode flhrenden
Pathomechanismen ist wichtig fur die Qualitdtskontrolle der Therapien a.m.,
epidemiologische Statistiken, die medizinische Forschung und Lehre und die
Angehdrigen der Verstorbenen. Bildgebende Verfahren ermdglichen es, die
Untersuchungen an Verstorbenen ohne Offnung des Kérpers durchzufiihren.
Seit 10 Jahren wird verstarkt die diagnostische Aussagekraft der
Bildgebungsmethoden und deren Validierung gegenidber der Obduktion
untersucht. Die genaue Kenntnis von frihpostmortalen naturlichen
Veranderungen und CT-Artefakten im Korper und ihre Differenzierung von
klinischen a.m.-Veranderungen sind von grof3er Bedeutung. Dabei lassen sich
auch Ableitungen fur Autopsien finden, die oftmals erst nach der
frihpostmortalen Entwicklung stattfinden.

Methode: Diese Arbeit stellt die erste prospektive Sequenzstudie zu
frihpostmortalen Veranderungen in den ersten 0 bis 36 bzw. 96 Stunden p.m.
am Herzen und an groRen GefaRen im Thorax und Abdomen mittels CT an 69
Verstorbenen dar. 28 der Verstorbenen wurden ungekihlt unter
Raumtemperatur 20-22 ° Celsius longitudinal fir 36 Stunden p.m. im Intervall
gescannt (0, 6, 12, 18, 24, 36 h p.m.). 41 Verstorbene wurden in Kuhlfachern
des Instituts bei 4°C longitudinal fur 96 Stunden p.m. untergebracht und
ebenfalls im Intervall gescannt (0, 6, 12, 18, 24, 48, 72, 96 h p.m.). Das p.m.
Intervall zu Beginn der Scans lag bei einem Mittelwert von 3,6 Stunden mit
einer Standardabweichung von 1,3 Stunden und einer Spannweite von 1,24 bis
5,5 Stunden. Es wurden 42 Ménner und 27 Frauen in die Studie aufgenommen.
Der Altersdurchschnitt lag in der gekiihlten Gruppe bei einem Mittelwert von
69,2 Jahren, mit einer Standardabweichung von 2,57 Jahren und in der
ungekihlten Gruppe bei einem Mittelwert von 68,61 Jahren, mit einer
Standardabweichung von 2,39. Unter den Todesursachen-Kategorien
Jnfektibse Komplikation®, ,tumortoxische Ursache®, ,Herzversagen®, ,zentraler
Tod*, ,innere Hamorrhagien“ hatten die Kategorien ,Herzversagen® mit 44,9 %
und ,infektise Komplikation“ mit 24,6 % den grof3ten Anteil.

Der Einfluss verschiedener Faktoren (Alter, Geschlecht, BMI,
Weichteilbdemstatus, Blutvolumen, Reanimation, Todesursachen-Kategorien,

plétzlicher Todeseintritt, duBere Temperaturbedingungen) auf die postmortalen
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Veranderungen der Flache, Form und Gasentwicklung der Gefal’e und des
Herzens wurde untersucht. Dazu wurde eine Volumetrie der Herzrdume sowie
der Gasentwicklung in den Herzrdumen und eine Analyse von
GefalRquerschnitten der V. brachiocephalica sin., V. cava sup., V. cava inf.
Hoéhe Atrium, Hohe LWK 3, Aorta ascendens, Aorta thoracica und Aorta
abdominalis mit der DICOM-Viewer-Software OsiriX v.3.9.1 32-bit durchgeflhrt
Ergebnisse: Frihpostmortale Herz- und Gefal3-Volumenveranderungen sind
regelhaft Ublich. Sie setzen lange vor Faulnisprozessen und der Losung der
Leichenstarre ein. Eine Zu- oder Abnahme an Volumina in den Hauptkammern
ist mdglich, wobei eine signifikante (p<0,05*) Negativbilanz im rechten und
linken Vorhof sowie im ganzen Herzen jedoch weit Uberwiegt. Einen
signifikanten Einfluss (p<0,01**) auf die Volumenabnahme des Herzens zeigten
die verschiedenen Todesursachen-Kategorien. Veranderungen der Gefalflache
waren teils mit Geschlecht, Alter und den Lagerungsbedingungen assoziiert.
Eine frGhpostmortale Gasentwicklung fand in den meisten Fallen in den ersten
0 bis 24 Stunden p.m. statt und war besonders im Herzen (rechter Vorhof/
rechter Ventrikel zum Zeitpunkt 0 h p.m. in 47,8 %/ 49,3 %, sowie zum
Zeitpunkt 24 h p.m. in 61,7 %/ 67,6 % ), den Lebergefallen (zum Zeitpunkt 0 h
p.m. in 42,6 % sowie zum Zeitpunkt 24 h p.m. in 73,5 %) und den ventral
gelegenen Gefallen (V. brachiocephalica sin. zum Zeitpunkt O h p.m. in 20,2 %,
zum Zeitpunkt 24 h p.m. in 20,6 %, V. renalis Zeitpunkte 0 bis 24 h p.m. in 39,1
%) starker ausgepragt. Die Einflussgrolien Reanimation und plétzlicher
Todeseintritt  zeigten einen signifikanten Einfluss (p<0,05*) auf die
Gasentstehung im rechten Herzen und in den Lebergefallen.

In den Koronararterien entstand selten Gas, jedoch nie, wenn nicht auch
gleichzeitig in anderen Abschnitten des Gefallsystems.

In den Gefalken kam es selten zu einer GefalRverformung mit Ausnahme der
tiefer gelegenen Gefalte. Zum Zeitpunkt 24 h p.m. fanden sich in der V. cava
inf. Hohe LWK 3 in 48,4 % und in der Aorta abdominalis in 37,6 %
Verformungen in Form von Kollabierung und Einkerbungen im Vergleich zum
Zeitpunkt 0 h p.m. (Vena cava inferior in 13,6 % und Aorta abdominalis in 15,2
%).

Es zeigte sich, dass eine Sequenz von Gasveranderungen in den

Lebergefalen unterschieden werden konnte. Bis zum Zeitpunkt 12 h p.m.
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dominierten die Gas-armeren Formen in Form von Blasen und tubuldrer
Gasentwicklung. Ab Zeitpunkt 12 h p.m. kam es zu einem Anstieg der
extremeren Gasformen in Form von Verastelungen und dem Maximum eines
Gefallbaumes.

Schlussfolgerungen: Die Abgrenzung frihpostmortaler Phanomene von
vitalen sowie Rulckschlusse auf den Status eines Leichnams zum
Todeszeitpunkt und auf die postmortale Liegezeit sind sehr bedeutsam in der
Rechtsmedizin. Bildgebende Methoden sind hier der Zugang. Die postmortale
CT stellt eine mdgliche medizinische Qualitatskontrolle fur die Suche nach
Gasembolien nach Kathetereingriffen postmortal dar. Eine Abgrenzung von
postmortaler Gasbildung ist mdglich. Die Herzgrof3e kann kongestionsbedingt
initial in der p.m. CT erheblich Uberschatzt, spater ggf. unterschatzt werden.
Weitere Arbeiten in Form von gréReren Langzeitstudien sind nétig, um die
gewonnenen Ergebnisse zu verifizieren und weitere Erkenntnisse uber
frihpostmortale Veranderungsdynamiken im Herzen und den groRen Gefalden

im Thorax und Abdomen zu gewinnen.
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6. Abklirzungsverzeichnis

A.
Abb.
a.m.
B.C.
BMI
bzw.
ca.
cm
cCT
CT
agf.
h

inf.
Kl
LWK
mAs
max.
MinIP
MIP
mm
MRT
n.b.
p.m.
RA-Index
ROI
S.
sin.
S.0.
SPSS
sup.
Tab.
u.a.
UKE

= Arteria

= Abbildung

= ante mortem

= before Christ

= Body-Mass-Index

= beziehungsweise

= circa

= quadratcentimeter

= craniale Computertomographie
= Computertomogramm, Computertomographie
= gegebenenfalls

= hour, Stunde

= inferior

= Konfidenzintervall

= Lendenwirbelkdrper

= milli-Ampéresekunden

= maximal

= Minimum Intensity Projection
= Maximum Intensity Projection
= millimeter

= Magnetresonanztomographie
= nicht beurteilbar

= post mortem

= Radiological Alteration Index
= region of interest

= siehe

= sinistra

= siehe oben

= Statistik Software

= superior

= Tabelle

= unter anderem

= Universitatsklinikum Eppendorf
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v.a.
vgl.
WWL
z.B.
z.T.
2D, 3D

=Vena

= vor allem

= vergleiche

= Window width & level
= zum Beispiel

= zum Teil

= 2-dimensional, 3-dimensional
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