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1. Einleitung

1.1. Historische Aspekte

Die Kalteeinflisse auf den menschlichen Organismus
beschéftigten die Mediziner bereits ausgiebig im 19. Jahrhundert.
Nicht selten waren es besondere Ereignisse, wie z.B.
Kriegshandlungen in den Wintermonaten, bei welchen die Folgen
der Kalteeinwirkungen am Menschen in groerem Umfang zu
beobachten waren.

So stammen auch die ersten Beschreibungen von Larrey Uber
ortliche Erfrierungen aus dem Russlandfeldzug des Winters
1812/1813, als Napoleons Truppen Moskau belagerten (Prokop,
1975; Francis, 1984).

Auf Erlebnissen wéahrend des Russisch-Turkischen Krieges 1877
sollen auch die von Selenkoff gegebenen ersten Empfehlungen
zur Behandlung von erfrorenen Extremitaten basieren (Francis et
al., 1984).

Wischnewski beobachtete erstmals 1886 als Kreisarzt in
Tscheboksary bei der Obduktion eines Unterkiihlungstodesopfers
auf der Magenschleimhaut Hamorrhagien und beschrieb dieses
Phanomen nach weiteren zahlreichen Beobachtungen 1895 als
Magenschleimhaut-Hamorrhagien in Zusammenhang mit der
letalen Hypothermie (Wischnewski, 1895; Ehrlich, 2004).

Leidvolle Erfahrungen sind auch bei Kriegshandlungen, wie dem
Krimkrieg 1845-1855 und besonders in den beiden Weltkriegen
1914-1918, 1939-1945, vorwiegend in den russischen
Wintermonaten hinsichtlich der Kalteeinwirkung auf den Menschen

gemacht worden (Lewis, 1952).



Unrihmlich in die Geschichte eingegangen sind dagegen die
unmenschlichen Kalteexperimente an Menschen wéahrend der
Nazizeit, als man in den Jahren 1942/43 Kriegsgefangene im
Konzentrationslager Dachau gewaltsam bis zum Todeseintritt
unterkthlte. Diese Menschenversuche wurden bekanntlich durch
den internationalen Militargerichtshof in Nurnberg als Verbrechen
gegen die Menschlichkeit verurteilt (Prokop, 1975).

Neben den schon erwahnten verbrecherischen Menschen-
experimente sind Studien zur allgemeinen Unterkihlung
vorwiegend in Tierversuchen betrieben worden (Staemmler, 1944;
Weatherly White et al., 1964; Kulka et al.,1965; Laprell-Moschner
1985; Schoning et al., 1989).

Praktische Erfahrungen lber allgemeine Unterkihlungen bis hin
zum Unterkihlungstod ergeben sich zudem immer wieder und
auch haufig durch das zunehmende Risiko beim Winter-
sporttourismus, bei  alpinen  Betatigungen  sowie  bei
Seenotunfallen. Aber auch der zunehmende Alkoholismus ist als
ein nicht geringer Risikofaktor fur oft auftretende Unterkiihlungen
besonders in den kalten Jahreszeiten anzusehen. Eine
Hypothermie kann sich aber auch in den warmen Monaten
entwickeln (Hildebrand et al., 2008).



1.2. Thermoregulation

1.2.1. Warmehaushalt und Temperaturregelung

Die thermoregulatorische Wéarmebildung zur Konstanthaltung der
Korpertemperatur, die beim Menschen zwischen 36°C und 37°C
liegt, erfolgt durch aktive Betatigung des Bewegungsapparates,
durch unwillkirliche tonische Muskelaktivitat, das sogenannte
.Kaltezittern“, und durch Steigerung von Stoffwechselvorgangen,
d. h. die ,zitterfreie Warmebildung* (Brtick, 1990).

Eine ausgeglichene Warmebilanz liegt vor, wenn Warme-
produktion und Warmeabgabe gleich sind.

Die Warmeabgabe héngt von der peripheren Durchblutung ab,
d.h. von der Vasodilatation bzw. Vasokonstriktion der Gefalie
(Aschoff et al., 1958).

Die maximale kompensatorische Steigerung der Warmebildung
betragt beim Menschen das 3- bis 5-fache des Grundumsatzes.
Wird die unterste Grenze des moglichen Temperaturregel-
bereiches unterschritten, kommt es zunéchst zur Hypothermie und
dann schliel3lich zum Kaltetod (Schmidt et al., 1990).

Der Warmeaustausch mit der Umgebung erfolgt Uber die
Kdrperoberflache durch Konduktion, Konvektion, Strahlung und
Evaporation (Biem et al., 2003).

Die physikalischen GesetzmalRigkeiten der Konduktion und
Konvektion kann man auch auf den inneren Warmestrom des
gesamten Organismus beziehen. So haben die oberflachennahen
Teile des Korpers eine niedrigere Temperatur als die zentralen
Abschnitte (Hardy et al., 1970; Hensel et al., 1973).

Es bildet sich ein kompliziertes Temperaturfeld mit einem axialen

Temperaturgefélle in den Extremitaten und einem senkrecht zur



Oberflache wirkenden Temperaturgefadlle aus (Aschoff et al.,
1958).

Eine weitere Regelgrole fur die thermoregulatorische
Warmebildung ist das Gegenstromprinzip der Extremitaten-
durchblutung infolge der parallelen Anordnung der grofRen
Extremitatengefal3e. Hier gelangt Warme von den Arterien zu den
Vv. comitantes, so dass die akralen Gefal3gebiete vorge-kiuhltes
Blut erhalten.

Deshalb wirken sich durch auf3ere Temperaturen hervorgerufene
Schwankungen der Korpertemperatur besonders deutlich an den
Extremitaten und Akren aus (Cameron et al., 1983).
Thermoregulatorisch  sind auch die Umweltfaktoren Luft-
temperatur, Luftfeuchte, Strahlungstemperatur und Wind-
geschwindigkeit bedeutsam, da es von diesen vier physikalischen
Grol3en abhangt, wie sich der Mensch thermisch wohlfuhlt (Smith
et al.,, 1975 ; Vanggaard 1975 ; Gagge et al., 1976 ; Biem et al.,
2003).

Die thermoregulatorische Beeinflussung der Extremitatendurch-
blutung erfolgt GUber noradrenerge sympathische Nerven, so dass
Uber a-Rezeptoren bei Zunahme des Sympathotonus eine Vaso-
constriktion und bei Abnahme eine Vasodilatation resultiert (Karow
et al., 1995).

Die in den Extremitdten vorkommenden arteriovenésen Anasto-
mosen und Arteriolen werden in gleicher Weise vom Sympathikus
beeinflusst. Dadurch wird die Durchblutung der Extremitaten und
somit auch der konvektive Warmetransport erhoht, was wiederum
eine Hypothermie begtinstigen kann.

Eine besondere Reaktion der BlutgefalBe auf Temperatur-
anderungen, die sich der nervalen Steuerung entziehen, ist die
Kaltevasodilatation, die Lewis-Reaktion (Sjostrom et al., 1964;

Killian, 1966; Cameron et al., 1983). Sie beruht auf einer lokalen



Temperaturempfindlichkeit der GefaBmuskulatur, die sich bei
anfanglicher Kalteeinwirkung maximal kontrahiert und nach einiger
Zeit maximal dilatiert, sodass plétzlich Blut in die Peripherie
schief3t.

Die Kéltevasodilatation, die wohl eine Schutzfunktion darstellt und
erst bei kalteadaptierten Menschen zum Tragen kommt, ist aber
eher ein physiologischer Nachteil, da letztlich die allgemeine
Unterkihlung nur beschleunigt wird (Hensel et al., 1973; Shitzer,
2007).

Die Messelemente im Temperaturregelkreis sind die kutanen Kalt-
und Warmrezeptoren, zu denen auch innere Thermorezeptoren
gehoren. Die Informationsverarbeitung und Steuerung der
Thermoregulation findet im Hypothalamus statt (lvanow et al.,
1982; Cameron et al., 1983; Biem et al., 2003). Die Zuleitung von
Signalen aus den Thermorezeptoren der Haut erfolgt Uber
thermoafferente Bahnen, dem Tractus spinothalamicus. Die
Steuerung der Vasomotorik erfolgt Uber efferente Bahnver-
bindungen, den Fasciculus telencephalicus medialis. Die ,zentrale
Zitterbahn“ verlauft vom hinteren Hypothalamus caudalwérts zu
den mesencephalen und rhombencephalen Kerngebieten des
motorischen Systems (Hensel et al., 1973).

Eine weitere Besonderheit der biologischen Temperaturregelung
ist die Verschaltung von Kalt- und Warmafferenzen, die
antagonistisch zusammenwirken.

Die Kalterezeptoren l6sen ab ca. 35 °C Abwehrvorgénge gegen
die Kalte aus (Hensel, 1981). Dazu gehéren die Vasokonstriktion
und die thermoregulatorische Steigerung der Warmebildung. Eine
UberschieRende Reaktion wird durch innere warmeaktivierbare
Thermorezeptoren verhindert.

Dank dieses Schaltungsprinzips ist es dem menschlichen

Organismus maoglich, bei auRerer AbkuUhlung sehr rasch



Kalteabwehrvorgédnge auszulésen, die bei Zunahme der
Hypothermie jedoch an ihre physiologische kompensatorische

Grenze stof3en.

1.2.2. Pathophysiologie der Hypothermie

Von einer Hypothermie spricht man, wenn die
Kdrperkerntemperatur unter 35 °C abgesunken ist (Prokop,1975;
Biem et al., 2003).

Bedingt durch eine periphere Gefalikontraktion wird anfanglich nur
in der Korperschale ein Temperaturabfall zu verzeichnen sein,
zumal der Organismus durch einen gesteigerten Sympathotonus
mittels Thermogenese, wie Muskelzittern, Tachycardie, Tachy-
pnoe und Hyperkatabolismus, versucht, die Kérperkerntemperatur
aufrechtzuerhalten (Foray et al.,, 1985; Brick et al., 1987,
Engelhardt, 1991).

Bei einem Abfall der Koérperkerntemperatur unter 34 °C treten
systemische Effekte in den Vordergrund und es kommt zur
Bewusstlosigkeit mit kaum tastbarem Puls.

Mit  zunehmender Unterkihlung resultieren dann  Zell-
membranschadigungen, Elektrolytentgleisungen, Endothel-
l&asionen und Thrombosierungen der Gefél3e (Biem et al., 2003).
Bei einer Korperkerntemperatur um 27 °C kommt es zu einer
ausgepragten Azidose mit Gewebshypoxidose und zur Schock-
situation begleitet von neuromuskularen Dysfunktionen bis hin
zum Kaltetod durch Kammerflimmern oder Asystolie aufgrund
einer  abnormen  Verkirzung der  Refraktarzeit  der
Herzmuskelfasern bzw. Verlangerung der Reizleitung (Mc Cauley
et al., 1983; Rivolier et al., 1984; Engelhardt, 1991 ; Buddecke et
al., 1992; Biem et al., 2003).



Sinkt die Korperkerntemperatur bei Uberbeanspruchung der
Kalteabwehrvorgédnge weiterhin ab, dann resultiert infolge eines
fortschreitenden Versagens der Vitalfunktionen schliel3lich der
Exitus letalis. Dies geschieht bei einer Korperkerntemperatur unter
20°C. Eine schwere Bradykardie (20-30 Schlage in der Minute)
miindet dann direkt in eine Asystolie (Hildebrand et al., 2008).

1.2.3. Pathogenese und Einteilung der Hypothermie

Die lokale Kalteeinwirkung fihrt durch Zunahme des
Sympathotonus zur Vasokonstriktion der Arteriolen und Venolen
(Killian, 1966; Schmidt et al., 1990; Biem et al., 2003). Nach einer
Latenzzeit wird durch eine GefallslAhmung eine Vasodilatation
hervorgerufen, die zu einer Gefallwandischamie fuhrt.

Die anhaltende Kalteeinwirkung verandert auch die Erregbarkeit
des vegetativen Nervensystems aufgrund einer Schadigung der
periarteriellen sympathischen Geflechte (Kennett et al., 1991).
Zwischen dem Gefal3system und dem Nervensystem entwickelt
sich ein Circulus vitiosus mit gegenseitiger ungunstiger
Beeinflussung auf dem Boden von Blutzirkulationsstérungen
(Staemmler et al., 1944).

Die daraus resultierende Gefal3lahmung bedingt die Erweiterung
der terminalen Strombahn bei weiterbestehendem, unvoll-
standigem Spasmus der vorgeschalteten Arterien, wodurch sich
die Stromung in den peripheren Arterien und arterioventsen
Anastomosen sowie in den Kapillaren verlangsamt bzw. letztlich
sistiert. Diese vascularen, kalteassoziierten Reaktionen wurden an
Kaninchenohren durch Angiographien belegt (Bellman et al.,
1956).
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Neben der allgemeinen Unterkihlung kann es auch zu lokalen
Erfrierungen kommen. Dabei zeigt sich primar ein Taubheitsgefinhl
mit anfanglicher Hautblasse und folgenden rdétlich-zyanotischen
Hautveranderungen mit begleitenden heftigen Schmerzen. Dieser
Zustand wird als Erfrierung 1. Grades, Kalteerythem oder
Dermatitis congelationis erythematosa, bezeichnet.

Die Strukturzerstorung des Endothels und der GefalRwande infolge
der ischdmischen Schadigung (Stase, Anoxie, lokale metabolische
Azidose) bewirkt eine kapillare Hyperpermeabilitat und bedingt
durch Freisetzung von Histamin, Bradykinin und Prostaglandinen
eine Transsudation mit Odembildung. Infolge des gestorten
Gewebestoffwechsels entstehen abnorme Stoffwechselprodukte
aus der Gruppe der H-Substanzen, die ihrerseits gefalRwirksam
sind und die Vasodilatation sowie die Gefa3permeabilitat weiterhin
erhéhen.

Der vermehrte Flissigkeitsaustritt aus den Gefal3en durchsetzt die
Gewebsspalten der Kutis und hebt die Epidermis von der
Unterlage in Form von grol3en Blasen ab. Diese sind mit heller
oder roter Flussigkeit gefullt. Gleichzeitig entwickeln sich starkere
Entziindungsprozesse, die mit einer leukozytéaren Infiltration des
Gewebes einhergehen. Dieser Zustand wird als Erfrierung 2.
Grades oder als Dermatitis congelationis bullosa bezeichnet.
Durch die zunehmende Vasokonstriktion erhdht sich die periphere
Filtration und die Plasmaviskositat steigt. Daraus resultiert eine
intravasale Agglutination der Erythrozyten und Thrombozyten im
Sinne der Sludgebildung und Embolie der MikrogefalRe (Lofstrom,
1959; Murphy et al., 2000).

Indirekte hdmorheologische Faktoren, wie die Hamolyse und die
Hyperkoagulabilitdt, tragen ebenfalls zur Pathogenese der
Erfrierung bei (Li F et al., 1996).

11



Die letztendlich fortschreitende Thrombose und auch der
zunehmende Plasmaaustritt enden in einer Anoxie der Zelle.
Gleichzeitig erfolgt die Zerstérung der Zellen durch die
heterolytische Wirkung des Plasmas auf das Gewebe (Prokop,
1975; Granberg, 1991; Biem et al., 2003).

Nach Abstol3en der Blasen bilden sich oberflachliche Ulcera,
deren Umfang und Tiefe von dem Grad der Gewebeschadigung
abhangt. Die betroffene Extremitat wird missfarben, ist
geschwollen und 6demat6s. Stagnieren weiterhin die Kreislauf-
zirkulation und die Sauerstoffzufuhr, so stirbt das Gewebe ab in
Form des trockenen Brandes. Es entsteht die Frostgangran. Sie
entspricht einer anamischen oder hamorrhagischen Infarzierung.
Dieser Zustand wird als Erfrierung 3. Grades, die Dermatitis
congelationis gangraenosa, bezeichnet (Staemmler, 1944; Killian,
1966; Prokop, 1975; Killian, 1981, Forster, 1986; Rintamaki,
2000).

Gleiches spielt sich auch auf zellularer Ebene ab. In klinischen
Untersuchungen bei Erfrorenen fand man Eiskristalle primar im
Extrazellularraum. Wenn Wasser zu Eis transformiert wird, steigt
die Osmolalitat in diesem Kompartiment. Die zunehmende Menge
der gelosten Teilchen pro kg Wasser fuhrt zu einer passiven
Diffusion von Wasser aus dem Intrazellularraum in den
Extrazellularraum. Die Zelldehydration veréndert die Protein-
struktur der Zelle und es kommt zu Veranderungen der
Membranlipide und des zellularen ph-Wertes. Die fortschreitende
Zerstorung ist mit dem Uberleben der Zelle nicht mehr vereinbar,
sodass letztlich ein ,Kalteinfarkt” der Zelle resultiert (Bellman et
al.,1956; Cameron et al., 1983; Granberg, 1991).

12



1.3. Morphologische Befunde beim Unterkihlungstod

Zur Objektivierung des Unterkihlungstodes konnen zahlreiche
Leichenbefunde herangezogen werden, die in ihrer Wertigkeit
aber unterschiedlich zu beurteilen sind. Schon bei der
Leichenschau fallen meist die hellroten Totenflecke auf. Die
deshalb auch als Kéaltetotenflecke bezeichnet werden und auf eine
festere Hb-O2-Bindung in der Kalte zurickzufuhren sind (Killian,
1966; Durwald et al.,1990).

Von diagnostischer Bedeutung sind ebenfalls die manchmal ge-
schwollenen, aber héaufig scharlachrot gefarbten Hautbezirke,
besonders Uber den Kniegelenktreckseiten (Abb.1) und
gelegentlich auch im Bereich der Ellenbogengelenke, der Ohren
und der Nase, die der Kalte offenbar am meisten ausgesetzt sind
(Krjukoff et al., 1914 ; Durwald et al., 1990). Dieser Befund ist als
vitale Kaltereaktion der Haut anzusehen und entspricht der
Erfrierung 1. Grades (Mueller, 1975; Prokop, 1975). Turk et al.
(2005) fanden diese Kalteerytheme der Kniegelenke bei allen
untersuchten Unterkihlungstodesfallen.

.}?

Abb.1. Hautrdtung infolge Erfrierung als du3erer Kniegelenkbefund
(SN 259/96)
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Ein  weiterer wichtiger diagnostischer Wegweiser beim
Unterkihlungstod sind die von  Wischnewski erstmals
beschriebenen Magenschleimhautblutungen.

Diese hamorrhagischen Magenschleimhauterosionen stellen einen
charakteristischen morphologischen Befund des Unterkiihlungs-
todes dar (Abb. 2). Sie wurden erstmals 1895 von Wischniewski
(Wischniewski, 1895; Krjukoff, 1914; Haberda et al., 1927)
beschrieben und sind spater als ,Wischnewski/y-Flecke* in die
Literatur bzw. in die rechtsmedizinischen Lehrbicher
eingegangen. Wischnewski sah diese Magenschleimhaut-
verdnderungen in ca. 91 % der obduzierten Unterkihlungs-
todesfalle und konnte sie auch tierexperimentell erzeugen.
Bockholdt et al. (2004) fanden in einer retrospektiven Studie von
161 Unterkuhlungsfallen diese Hamorrhagien in 42% der Falle.

Ihr  Entstehungsmechanismus soll auf vasomotorischen
Stérungen der oberflachlichen Magenschleimhautgefal3e, bedingt
durch den Temperaturabfall in der Magenschleimhaut, beruhen
(Hirvonen, 1977). Aber auch die humorale Stimulation durch
Glukokortikoide und die Freisetzung von Gewebshormonen, wie
dem Histamin, sowie vagale Reizungen sollen eine Rolle bei der
Entstehung dieser Flecke spielen (Staemmler et al., 1944).

Abb. 2. Wischnewski- Flecke der
Magenschleimhaut beim Unterkihlungstod (SN
35/95)

14



An inneren Leichenbefunden findet sich neben den
uncharakteristischen Zeichen des zentralen Todes zumeist noch
eine Entspeicherung der Milz (Madea et al., 2004). Diese Befunde
sind descriptiver Natur und in einigen Arbeiten zu finden.
Systematische  Untersuchungen dazu liegen nicht vor.
Nierentubulusverfettungen sind histologisch als Unterkihlungs-
befund erstmals von Thrun (1992) und spater von Preul et al.
(2004) beschrieben worden. Pathophysiologisch kommt es unter
der Hypothermie, als Stressantwort epithelialer Zellen sowie der
glomerularen Podozyten auf die Gewebehypoxie, zur
Ausschuttung des Hitze-Schock-Proteins 70 (Preul3 et al. 2007).
Von Mant (1969), Becker (1973), Fischer et al. (1975), Cameron et
al. (1983) wurden dariber hinaus Pankreasveranderungen, wie
Blutungen, Nekrosen und Entzindungen, sowie von Preul et al.
(2007) eine Vakuolenbildung der Pankreasdriisen beschrieben.
Morphologische Zeichen der Hypoxie sind beim Erfrierungstod in
Form von subendocardialen Blutungen, Lipidablagerungen in den
Kardiomyozyten (Preul3 et al., 2006) aber auch von Vakuolen in
Herzmuskel- und Leberzellen, bedingt durch den rasanten
Glykogenabbau (Gillner et al., 1971), ebenso in Form einer
Nebennierenentspeicherung (Staemmler et al., 1944) festgestellt
worden.

Dirnhofer et al.(1979) beobachteten Einblutungen der Muskulatur
des lliopsoas, welche sie ebenfalls auf hypoxiebedingte
vakuolige Degeneration der Gefalimediazellen zurtckfihrten.
Werz (1948) begrindete diesen Umstand mit der besonderen
anatomischen Lokalisation der kdrperkernnahen Psoasmuskulatur
sowie den gegensinnig thermoregulatorisch  wirkenden
Kreislaufverdnderungen einerseits und der warmeproduzierenden

Muskulatur andererseits.
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Als weitere kaltebedingte Befunde werden in der Literatur
(Hildebrand et al., 2008) erhohte Azetonwerte, metabolische
Azidose, primare Hypoglykamie, préfinale Hyperglykdmie und
Elektrolytentgleisung genannt.

Die bei den Unterkihlungstodesfallen nicht selten registrierte
starke Harnblasenfillung ist dagegen nicht als kaltebedingt
anzusehen, sondern weist lediglich auf eine dem Todeseintritt
vorausgegangene langere Bewusstlosigkeit und langere Liegezeit
hin. Analog kdnnten auch verschiedene Atemwegsbefunde, wie
Tracheobronchitiden, Bronchitiden, Pneumonien und alveoléare
Blutungen als Zeichen eines langeren Aufenthaltes in der Kalte
gedeutet werden (Drel3ler et al., 1994).

Es Uberrascht nicht, dass nicht wenige der Autoren, die sich mit
dem Unterkihlungstod befasst haben, aufgrund der Vielzahl der
beschriebenen Befunde letztlich zu dem Schluss gekommen sind,
dass es offenbar keine spezifischen Organverénderungen gibt, die
auf einen Erfrierungstod hinweisen (Dreiful3, 1958; Gillner et al.,
1971). Dem lassen sich auch die Ergebnisse zahlreicher Autoren
zuordnen (Tab.1).

Tab.1. Differente Ergebnisse der wichtigsten Unterkihlungsbefunde

Autor Kaltebefunde Anzahl (n) Prozent
Muiller (2006) [ Hellrote Totenflecke 24/165 14%
Kalteerytheme 104/165 63 %
Magenschleimhauterosionen | 66/165 40%
Nierentubulusverfettung 40/165 38%
Bronchitiden 35/165 21%
Tirck (2005) Kalteerytheme 717 100%
Magenschleimhauterosionen | 6/7 86 %
Thrun (1992) | Kalteerytheme 10/23 43%
Magenschleimhauterosionen | 21/23 91%

16




Konsens besteht bisher dartber, dass der Unterkihlungstod eine

Ausschlussdiagnose ist.

1.4. Anatomie des Kniegelenkes und der Membrana

synovialis

Das Kniegelenk ist grundsatzlich wie alle anderen menschlichen
Gelenke aufgebaut und weist als Fortsetzung des Periostes eine
Gelenkkapsel auf, die aus einem &uf3eren Stratum fibrosum und
einem inneren Stratum synoviale besteht. Innerhalb der
Membrana synovialis (Abb. 3 und 4) unterscheidet man zwischen
einer inneren synovialen Deckschicht (synoviale Intima) und einer
aulBeren subintimalen Schicht (Subsynovialis). Das Stratum
synoviale bildet gefal3reiche Villi und Plicae synoviales, die in die
Gelenkhdhle hineinreichen und vor allem an der Knorpel-
Knochen-Grenze ausgebildet sind. Ihre GréRe und Anzahl
nehmen im Alter zu. Am Collum femoris, Condylus medialis und
lateralis verlauft z.B. die Membrana synovialis zunéchst dem
Periost anliegend auf dem Knochen, ehe die synoviale Intima
an der Knorpel-Knochen-Grenze kontinuierlich in die Tan-
gentialfasern des Knorpels uibergeht (marginale Ubergangszone)
(Tillmann et al.,1987). Die synoviale Intima ist frei von
Nervenendigungen. Diese befinden sich in der subintimalen
Schicht und in der Membrana fibrosa und dienen als
Schmerzrezeptoren (Tillmann et al., 1987). Die synoviale Intima
bestent aus 1 bis 4 Lagen von Synovialozyten und ist ein
endotheldhnlicher, aus  modifizierten Bindegewebszellen
hervorgegangener, lickenhafter Zellverband. In ihr unterscheidet

man 3 Zelltypen, die den Makrophagen und Fibroblasten ahneln.
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Sie produzieren die viskdose Gelenkschmiere, die Synovia, welche
eine klare bis leicht gelbliche Flussigkeit ist und sich aus dem
Dialysat des Blutplasmas und dem Sekretionsprodukt der
Synovialozyten zusammensetzt bzw. aus Hyaluronsaure,
Proteinen und Glucose besteht. Von dieser Zusammensetzung
hangt das biorheologische Verhalten der Synovia ab. Sie schmiert
das Gelenk und gewahrleistet so durch Diffusion die Erndhrung
des Knorpels (Leonhardt et al., 1990). Das Kniegelenk ist als

exponierte Kérperregion der Auskiihlung besonders ausgesetzt.

Abb. 3. Fbg. HE (SN 83/96) Abb. 4. Fbg. Azan (SN 42/99)

Histologisches Préparat einer Membrana synovialis des menschlichen
Kniegelenkes dem Stratum synoviale mit gefal3reichen Villi und Plicae
synoviales, die in die Gelenkhdhle hineinreichen in 2 unterschiedlichen
Anfarbungen (Vergr. 0,1 X 10 X 0,6)
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1.5. Aufgabenstellung

Die Feststellung des Unterkiihlungstodes, der besonders in den
kalten Jahreszeiten immer wieder, aber keineswegs aus-
schlie3lich, im rechtsmedizinischen Obduktionsgut anzutreffen ist,
stitzt sich im Wesentlichen auf nur wenige als charakteristisch zu
bezeichnende Befunde. Gerade wenn diese Befunde nicht oder
nur sparlich ausgebildet sind, muissen zur Diagnosestellung
sowohl die &uReren Umstande, d.h. die Auffindungssituation der
Leiche, als auch das Nichtvorliegen anderer todesrelevanter
Befunde berlcksichtigt werden.

Aufgrund der Tatsache, dass bei der rechtsmedizinischen
Untersuchung der Unterkihlungsfalle nicht nur auf3ere und innere
kalteassoziierte Befunde bewertet wurden, sondern durch
empirische Beobachtungen héufig Veranderungen an den
Kniegelenken (Abb.1, 12, 13 und 14) bei sicheren Unterkihlungs-
todesfallen festzustellen waren, die bislang in der Literatur noch
nicht erwahnt wurden, erschien es angezeigt, diesen
Beobachtungen mittels systematischer Untersuchungen, unter
Berlcksichtigung der in  der Literatur beschriebenen
.Kalteassoziierten* Obduktionsbefunde, gezielt nachzugehen.

Die in den Jahren 1993-1998 im Greifswalder Institut fur
Rechtsmedizin obduzierten Unterkihlungstodesfalle wurden
deshalb besonders hinsichtlich der &ufReren und inneren
Kniegelenkbefunde untersucht. Es sollte dabei der Frage
nachgegangen werden, ob die inneren Kniebefunde mit den
bisherigen kéaltebedingten Leichenbefunden im Zusammenhang
stehen bzw. ob sie selbst auch zur Diagnosesicherung des
Unterkihlungstodes beitragen kdnnen.
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2. Untersuchungsmaterial

2.1. Befundgruppe

In den Jahren 1993-1998 wurden im Institut fur Rechtsmedizin
Greifswald 36 Unterkihlungstodesfalle obduziert, bei denen der
Unterkihlungstod diagnostiziert wurde. Nach Definition der Ein-
und Ausschlusskriterien gingen 20 Falle in die vorgelegte
Untersuchung ein (Tab.3). Die Diagnose bei der Obduktion stutzte
sich dabei auf die bekannten Befunde, wie sie bereits im Kapitel
.Morphologische Befunde des Unterkihlungstodes” angefuhrt
wurden.

In die vorliegende Untersuchung gehen erwachsene Personen
ein, die nach den Obduktionsbefunden an einer allgemeinen
Unterkihlung verstorben sind. Ausgeschlossen wurden Félle, die
Faulnisveranderungen aufwiesen oder bei denen sich die
Kniegelenke im Hypostasebereich befanden oder bei denen sich
an den Kniegelenken Verletzungen, wie etwa Abschirfungen oder
Wunden (Abb. 5), zeigten oder traumatisch bedingte intraartikulare
Verletzungen vorlagen.

Histologisch nachweisbare Hamosiderinablagerungen stellten
ebenfalls ein Ausschlusskriterium dar.
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R ot
Abb. 5. auRBerer Kniegelenksbefund bei Erfrierung mit

Exkoriationen als Ausschlusskriterium (SN 28/07)

2.2. Kontrollgruppe

Um einen Vergleich zwischen den Kniegelenkbefunden beim
Unterkidhlungstod und anderer Todesfalle fuhren zu kénnen,
wurden 20 Obduktionsfalle mit anderen Todesursachen aus dem
Obduktionsgut der Jahre 1996-2007 in die Untersuchung mit
einbezogen (Tab. 4).

Im Einzelnen handelt es sich um folgende Todesursachen:
Alkoholintoxikation (1X), Multiorganversagen bei Pneumonie (1X),
Ertrinken (2X), Bronchopneumonie (2X), Myocardinfarkt (4X),
akute diabetische Stoffwechselentgleisung (1X), apoplektische
Massenblutung (2X), Arzneimittelintoxikation (2X), Schuss-
verletzung (1X), eitrige Peritonitis (1X), alkoholtoxische
Kardiomyopathie (2X), Milzruptur (1X).

Ausschlusskriterien waren auch hierbei, wie in der Befundgruppe,
Kinder, Kniegelenktraumatisierungen, Exkoreationen, Livores der
Kdrpervorderseite, ein positiver Hamosiderinpigmentnachweis der

histologischen Praparate sowie stark faulnisveranderte Leichen.
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Es wurde  hierbei eine &hnliche Geschlechtsverteilung,
durchschnittliche Altersverteilung sowie jahreszeitliche Haufung
der Todesfélle wie in der Befundgruppe definiert. Von den
Kontrollfallen wurden ebenso wie bei den
Unterkihlungstodesfallen jeweils beide Kniegelenke

makroskopisch und mikroskopisch untersucht.

3. Methode

3.1. Erhebung der makroskopischen und mikroskopischen
Kniegelenkbefunde

Neben der Erfassung der auf3eren Kniebefunde, wie Hautrétungen
und Schwellungen (Abb. 1), wurde nach anschlieRender
Langsinzision Uber dem Kniegelenk das Subkutangewebe
hinsichtlich subkutaner rétlicher Verfarbungen befundet und
dokumentiert.

Anschlielend wurde das Kniegelenk durch Schnittfihrung am
Unterrand der Patella und Hochklappen derselben ertffnet. Es
konnten nun die Membrana synovialis und der Gelenkinhalt
inspiziert und befundet werden. Dabei wurde auf eine Hyperamie
(Abb. 12) und Einblutungen der Synovialis (Abb. 13) sowie auf einen
oft farblich veranderten bis blutigen Gelenkinhalt (Abb. 14)
geachtet.

Die Befundausbildung der Membrana synovialis war bevorzugt im
Recessus superior lokalisiert (Abb. 12). Aus der betroffenen Region

wurde dann ein etwa 4 x 4 x 1 cm grol3es Knorpel-Synovialis-
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Fragment entnommen (Abb. 6) und zur histologischen
Untersuchung in 7 %- iger Formalinlésung asserviert.

Die makroskopischen synovialen Befunde wurden hinsichtlich
ihrer Ausbildung semiquantitativ in petechiale, herdférmige und
diffuse Einblutungen eingeteilt, wahrend bei den
Synoviaverfarbungen zwischen gelb bis rotlich und blutig (Abb. 14)
unterschieden wurde.

Die histologische Bewertung der Synovialis hinsichtlich der
subintimalen Kapillarhyperdmie und der Blutungen erfolgte nach
semiquantitativen  Graduierungen, wie unauffallige Gefal3-
zeichnung, verstarkte  Erythrozytenagglutination, = massive
intrakapillare  Erythrozytenanschoppung  (Abb. 18)  sowie
Erythrozytenextravasate, die sich in petechiale (Abb. 19),
konfluierende (Abb. 20) und diffuse (Abb. 21) Extravasate bzw.
Blutungen einteilen lieBen. Die makroskopischen und
mikroskopischen Befunde wurden ebenso wie allgemeine

Angaben in einem Untersuchungsbogen erfasst (siehe Anhang).

Abb. 6. Entnahmestelle der Membrana synovialis (SN14/07)
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3.2. Inspektion der Membrana synovialis und
Gewebeentnahme

Zunachst erfolgte die Befunderhebung am unfixierten Pré&parat.
Zur histologischen Auswertung der makroskopischen synovialen
Befunde wurde aus dem hyperamischen oder unterbluteten und in
der Kontrollgruppe uberwiegend unauffalligen Abschnitt der
Membrana synovialis des Recessus superior (Abb. 6) ein ,En-bloc-
Resektat® entnommen. Die makroskopische Begutachtung des
formalinfixierten Synovialis-Fragmentes zeigte in den meisten
Féallen der Befundgruppe ein dunkelrotes bis schwarzes
unterblutetes Areal der Membrana synovialis.

Hiervon wurde ein ca. 1 x 1 x 0,5 cm groRRes Stlck der Membrana
synovialis zur mikroskopischen Untersuchung verwendet. Die
Schnittfihrung lief dabei, wenn vorhanden, durch das Zentrum der
Unterblutung oder Hyperamie.

3.3. Farbemethoden

Die formalinfixierten Geweberesektate wurden nach
Paraffineinbettung und Herstellung von bis 4 Mikrometer dicken
Mikrotomschnitten und dem Entparaffinieren in absteigender
Alkoholreihe sowohl mittels Azan, nach Heidenbach, als auch
Hamatoxylin-Eosin (HE), nach Ehrlich, gefarbt und histologisch
bewertet.

Zum Ausschluss einer alteren synovialen Einblutung, oft
traumatischer Genese, erfolgten weitere Farbungen der
Praparate mittels Berlinerblau-Reaktion fur dreiwertiges Eisen und
Turnbulls Blau- Reaktion fur zweiwertiges Eisen, welche gleich-
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falls histologisch mit einem bioccularen Mikroskop von Carl Zeiss

Jena untersucht wurden (Bock et al., 1989).

3.4. Erhebung von Einflussfaktoren

Der Unterkihlungstod ist abhangig von vielen Faktoren, die schon
im Kapitel 1.2.1. ,Warmehaushalt und Temperaturregelung“ ndher
beschrieben worden sind, wie z.B. von der
Umgebungstemperatur, von der Expositionszeit, von der
Bekleidungsart und deren Beschaffenheit sowie von der
Windgeschwindigkeit. Der Genuss von Alkohol und Tabakwaren
zusammen mit Untererndhrung und Ubermidung zahlen
gleichfalls zu den pradisponierenden Faktoren, die zur Entstehung
eines Unterkihlungstodes beitragen (Granberg et al., 1988;
Durwald et al., 1990; Long et al., 2005; Jurkovich; 2007).
Besonders bei alkoholisierten Personen ist der Warmeverlust
durch die herabgesetzte = Temperaturempfindlichkeit  bei
gleichzeitig weitgestellten HautgefaRen gravierend. Auch bei
Personen mit psychischen Verwirrtheitszustdnden kommen nach
langem Umherirren oder beim Liegenbleiben in der Kalte
Unterkihlungstodesfélle vor. Da diese disponierenden Faktoren
zur Unterkihlung beitragen konnen, wurden sie bei der
Datenerfassung bertcksichtigt und im Erhebungsbogen mit
aufgefuhrt.
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3.5. Befund- und Kontrollgruppenzuordnung

Die Untersuchung der Kontrollgruppe erfolgte mit dem Ziel, die
makroskopischen und histologischen Ergebnisse gegeniiber der

Befundgruppe validieren zu kénnen.

3.6. Auswertung der Obduktionsberichte

Die Datenerhebungen zum jeweiligen Unterkihlungstod stitzte
sich sowohl auf die Vorgeschichte zum Fall als auch auf das
Obduktionsprotokoll. Danach wurden soweit wie mdglich folgende
Daten erfasst:

- Alter

- Geschlecht

- Zeitpunkt des Todes

- Sektionsbefund

- Umstand des Todes (Auffindungssituation)

- Temperaturmessung ( Umgebung, rektal)

- Obduktionsbefunde (siehe Kapitel 1.3.)

- Blutalkoholkonzentration

- Urinalkoholkonzentration

- Uberprifung der Ein- und Ausschlusskriterien

- Lokalbefund der Kniegelenke.
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3.7. Statistische Verfahren

Die statistische und graphische Auswertung erfolgte unter
Verwendung des Computerprogramms SPSS 14 fur Windows.
Es wurde der Nichtparametrische Test nach Mann-Whitney, auch
U-Test genannt, genutzt. Er kommt zur Anwendung, wenn die
beobachteten Zufallsgrof3en nicht normal verteilt sind. Die Art der
zu prufenden Hypothesen ist hierbei ebenfalls von Belang. In dem
Verfahren wird bei zwei unabhangigen Stichproben ein Vergleich
der Verteilung einer Variablen in zwei unzusammenhéngenden
Gruppen durchgefihrt (Befund- und Kontrollgruppe).

Die Durchfiihrung des Testes gliedert sich in folgende Schritte
(Lippert, 1989; Biebler, 1992):

o Aufstellen der Nullhypothese (HO), die besagt, dass ein
beobachteter Effekt in der Grundgesamtheit nicht existiert
und dass das Ergebnis der Stichprobe auf die
zufallsabhangige Streuung zurtickzufiihren ist;

e Aufstellen der Alternativhypothese (H1), die besagt, dass in
der Stichprobe gefundene Effekte auch in der
Grundgesamtheit existieren; sie legt sich nicht auf einen
bestimmten Wert oder Betrag fest, statt dessen lautet H1
pauschal z.B. A = B;

e Festlegung des Signifikanzniveaus, welches mit einer
Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,05 angegeben ist; liegt der
Signifikanzwert unter 0,05 existiert ein signifikanter
Unterschied; ist er groRer 0,05 existiert kein signifikanter
Unterschied;

e Auswahl eines geeigneten Testverfahrens (Mann-Whitney-
Test);

27



e Errechnen der TestgréRen und Ablesen des kritischen
Wertes (p) in  Abhéngigkeit von der Irrtums-
wahrscheinlichkeit (o) und dem Freiheitsgrad (f) aus
Fallzahl und Zahl der Gruppen,;

e AbschlieBender Vergleich der errechneten Prifgrof3e mit

dem kritischen Wert (p).

Des Weiteren wurde die Diskriminanzanalyse durchgefihrt
(Buhl et al., 2000).
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4. Ergebnisse

4.1. Auswertung des rechtsmedizinischen Sektionsgutes

4.1.1. Unterkihlungstodesfalle im Sektionsgut 1993 — 1998

Im Zeitraum 1993 bis 1998 wurden im Institut fir Rechtsmedizin
der Universitat Greifswald insgesamt 1800 Obduktionen
durchgefuhrt, von denen in 36 Fallen die Diagnose ,Tod durch
Unterkihlung” gestellt wurde, was einen Anteil von 2 % am
gesamten Obduktionsgut ausmacht (Tab. 2).

Nach Prifung der genannten Ausschlusskriterien blieben von den
36 Unterkihlungstodesfallen 22 Falle Ubrig. Bei 2 weiteren Fallen
(SN 97/94 und SN 259/96) lag retrospektiv kein Material der
Membrana synovialis vor, sodass fur diese Untersuchungen 20

Falle genutzt werden konnten.

Tabelle 2. Anzahl der Unterkihlungstodesfalle am Gesamtsektionsgut

1993 — 1998
Jahrgang Gesamtsektionen Unterkihlungstodesfélle

1993 343 7
1994 370 4
1995 312 5
1996 281 10
1997 249 3
1998 245 7

1800 36
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4.1.2. Geschlechtsverteilung

Von den 20 an einer Unterkiihlung Verstorbenen (Tab.3) waren 15

mannlichen und 5 weiblichen Geschlechts. In der Kontrollgruppe

(Tab.4) fanden sich 14 mannliche und 6 weibliche obduzierte

Leichen. (Abb. 7)

Tabelle 3. Aufgliederung der Unterkiihlungsfalle nach Jahrgang

und Geschlecht

Jahrgang mannlich weiblich
1993 1 0
1994 1 1
1995 2 0
1996 5 2
1997 1 1
1998 5 1

Tabelle 4. Aufgliederung der Kontrollfalle nach Jahrgang und Geschlecht

Jahrgang mannlich weiblich
1996 5 0
1999 2 1
2007 7 5
Geschlechtsverteilung
20
= 15
S 10 O Befundgruppe
X B Kontrollgruppe
0
mannlich weiblich

Abb. 7. Geschlechtsverteilung in der Befund- und Kontrollgruppe
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4.1.3. Altersverteilung

Die an einer Unterkiihlung Verstorbenen waren Uberwiegend in
den mittleren und hoheren Altersklassen und mit 40% am
haufigsten in der Altersklasse 51-60 angesiedelt. Der Medianwert
des Alters in der Befundgruppe liegt bei 52,1 und der Medianwert
in der Kontrollgruppe bei 43,6. (Abb. 8)

Altersverteilung

9

8 4
QL 7
g 61 @ Befundgruppe
IS5 i: W Kontrollgruppe
i |:'
]
N 2-

N [N

ol | 1

0-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80
Altersklassen in Jahre

Abb. 8. Altersverteilung in der Befund- und Kontrollgruppe

4.1.4. Jahreszeitliche Verteilung

Unterkihlungstodesfalle werden vorwiegend in den Herbst-,
Winter- und Friahjahrsmonaten beobachtet. Demzufolge wurden
auch in dieser Studie die Unterkiihlungstodesfélle in den Monaten
September, Oktober, November, Dezember, Januar, Februar,
Mérz und April mit 85% am haufigsten angetroffen, wahrend in
den Sommermonaten Juli und August keine
Unterkihlungstodesfélle zu verzeichnen waren. Einzelféalle
ereigneten sich in den Monaten Mai und Juni.

Die Falle der Kontrollgruppe rekrutierten sich ganzjéahrig aus den

Routinesektionen. (Abb. 9)
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Monatsverteilung

O Befundgruppe
W Kontrollgruppe

Sektionsfalle
w

z [ [h

Jan Feb Mar Apr Mai Jun Sep Okt Nov Dez

Abb. 9. Jahreszeitliche Verteilung in der Befund- und Kontrollgruppe

4.1.5. AuRere Umstande des Unterkiihlungstodes

Hinsichtlich der &uferen Umstdnde, die zum Tod durch
Unterkihlung beitrugen, zeigte sich, dass 12 Personen im Freien
und 8 Personen in unbeheizten Raumen verstorben waren.

In 13 Fallen (ca. 65 %) war fur das Zustandekommen des
Unterkihlungstodes offensichtlich eine erhebliche Alkoholisierung
ursachlich, da die Betroffenen bei Todeseintritt Blutalkohol-
konzentrationen von 0,98 bis 3,47 % und Urinalkohol-
konzentrationen zwischen 2,8 und 4,8 %o aufwiesen.

In einem Fall konnte eine apoplektische Hirnblutung als
Voraussetzung fur die todliche Unterkihlung angesehen werden.
Bei den anderen 6 Todesfallen wurde fir das Zustandekommen
der Unterkuhlung eine den Witterungsbedingungen unangepasste
Bekleidung und/oder ein mangelnder Erndhrungszustand mit
daraus resultierender korperlicher bzw. geistiger Hilflosigkeit der

Bertoffenen in Betracht gezogen. (Abb. 10a und 10b)

32



Andere ursachliche Erkrankungen toxikologischer Genese oder
Herzkreislauferkrankungen lagen bei den 20 Unterkihlungs-

todesfallen nicht vor.

Messungen der Umgebungstemperatur und der rektalen
Temperatur kbnnen bei der Diagnose ,Tod durch Unterkihlung®
hilfreich sein.

Bei 5 Unterkihlungstodesféllen lagen Temperaturmessungen vor
(SN 311/93 rektale Temperatur < 35 °C, SN 30/95 rektale
Temperatur 16,5 °C und Umgebungstemperatur 9,5 °C, SN 3/96
rektale Temperatur 10,5 °C und Umgebungstemperatur 7,5 °C,
SN 90/98 rektale Temperatur 29,8 °C, SN 184/98 rektale
Temperatur 25,3 °C).

Weitere 3 Falle wurden im gefrorenem Zustand aufgefunden (SN
1/96, SN 10/96, SN 21/96).

Vereinzelt (5 Falle) wurde die primére Unterkihlung nur kurzzeitig
Uberlebt (SN 197/96, SN 232/97 SN 78/98, SN 90/98, SN 184/98).

Todesumstéande der Unterkiihlung

dim Freien
Bl im Gebaude

Sektionsfalle
OFRPNWMNOUION OO
Il

il =

korperliche Alkohol Apoplex
Hilflosigkeit

Abb.10a. Vorbedingungen fiir den Unterkihlungstod
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Pradisponierende Faktoren

8 O Befundgruppe
H Kontrollgruppe

Sektionsfalle
()]

0 |

Alkohol schlechter unpassende
Habitus Bekleidung

Abb. 10b. Kéaltepradisponierende Faktoren in der Befund- und
Kontrollgruppe

4.2. Auswertung kélteassoziierter pathomorphologischer
Obduktionsbefunde

Die Diagnose , Tod durch Unterkihlung“ ergibt sich in erster Linie
aus dem Vorhandensein verschiedener sogenannter Kkalte-
assoziierter auf3erer und innerer Leichenbefunde und stitzt sich
mitunter in zweiter Linie auch auf die aufReren Umstande bzw. die

Leichenauffindungssituation.

Aus der Vielzahl der in der Literatur beschriebenen pathomorpho-
logischen Befunde des Unterkuhlungstodes fanden sich bei den
20 Unterkuhlungstodesféllen tberdurchschnittlich héaufig die in
Tabelle 5 zusammengefassten kalteassoziierten Befunde sowie
die préadisponierenden Faktoren, die zum Unterkuhlungstod
gefuihrt haben (Abb.10b, 11).
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Tabelle 5. Kaltetod assoziierte Befunde und pradisponierende Umstande

Befund Organ Abkirzung
hellrote Totenflecke gesamter Korper Tl
Schwellung, Hautrétung | Kniegelenke (aulReres aKz
an totenfleckfreien Kniezeichen),

Hautpartien Ellenbogen, Akren

Wischnewski—Flecke Magenschleimhaut WF
Blutungen, Nekrosen Pancreas Pa
Muskeleinblutung Musculus iliopsoas Mus
Zeichen des zentralen Hirnddem, flissiges Blut, T

Todes Hyperamie

Entspeicherung der Milz | Milz Mi

Hypoxidosezeichen Leber Hyp
Azetonamie Blut Az

Blutungen Endocard seB
Tracheitis, Bronchitis, Lunge Lu

Pneumonie

Prallfillung durch lange | Harnblase Hbl
Liegezeit in der Kalte

Alkoholabusus Blut, Urin Alk
Habitus (hypothroph) Korper Hab
Bekleidung Korper Bkl

(unangemessen)

Eine mit dem Testverfahren nach Mann-Whitney vorgenommene

Signifikanzpriufung bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 0,05

ergab, dass nur bei wenigen Befunden von einem signifikanten

Unterschied (kritischer p-Wert unter 0,05) ausgegangen werden

konnte.

Als signifikant fur den Unterkihlungstod erwiesen sich danach

lediglich die nachstehenden Befunde:

¢ die hellroten Totenflecke (Tfl)
e aulRerer Kniebefund -, Kéalteerythem * (4KZ) p = 0,0004

p = 0,0004
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e Wischnewski- Flecke (WF) p = 0,0004
e Entspeicherung der Milz (Mi) p = 0,0004

e Lungenveranderungen (Lu) p = 0,030

Im Zusammenhang mit einer langen Liegezeit und der

Kaltediurese konnte auch die

e Prallfullung der Harnblase (Hbl) p =0,030

haufig beobachtet und als signifikanter Befund eingeschéatzt

werden (Abb.11).

AulRerdem wurde auch fur die pradisponierenden Faktoren des

Unterkihlungstodes, wie

e Alkoholabusus (Alk) p = 0,006
e schlechter Habitus (Hab) p =0,030
e unangemessene Bekleidung (Bkl) p = 0,006,

eine Signifikanz errechnet (Abb.10.b).
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Bei der Obduktion der Unterkihlungstodesfalle fand sich
makroskopisch eine verkleinerte Milz mit geféltelter Oberflache als
morphologisches Korrelat einer Blutvolumenverschiebung.

Bei 18 von 20 untersuchten Unterkihlungsfallen (Tab.6) und in der
Kontrollgruppe bei 4 Fallen war ein reduziertes Milzgewicht
festzustellen. Das durchschnittliche Milzgewicht wird in der
Literatur mit 150 g angegeben.

Tabelle 6. Milzgewichte der Unterkiihlungstodesfalle

Ifd. Nr. SN Milzgewicht | Abweichung
1 311/93 60 g 90g
2 49/94 90 g -60 g
3 331/94 120 g -30 g
4 30/95 190 g +40g
5 35/95 60 g 90g
6 1/96 1409 -10g
7 3/96 30¢9 -120 g
8 10/96 30g -120 g
9 21/96 210g +60g
10 70/96 709 -80 g
11 197/96 80 g -70 g
12 265/96 30g -120 g
13 67/97 90g 60 g
14 232/97 309 -120 g
15 78/98 30¢9 -120 g

16 81/98 106 g -44 g
17 90/98 40 g -110 g
18 184/98 100 g -50 g
19 215/98 58¢ -92¢g
20 225/98 85g 659
Gesamt 20 18 18
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Pulmonale Befunde wie Tracheitis, Bronchitis oder Pneumonie
fanden sich bei 13 von den 20 Unterkuhlungstodesfallen. In der

Kontrollgruppe fanden wir diese pulmonalen Befunde in 5 Félle.

Unterkihlungsbefunde

12 1 O Befundgruppe

l Kontrollgruppe
6 a
4 | - - :[.
L
: Imini

Tfl &KZWF Pa Mus ZT Mi Hyp Az seB Lu Hbl

Sektionsfalle
S
|
|

Abb.11. Kélteassoziierte Befunde in der Befund- und Kontrollgruppe

4.3. Makroskopische auf3ere und innere Kniebefunde

Der zumeist schon auf eine Unterkihlung hinweisende &aul3ere
Kniebefund ist Uberwiegend als diffuse Rétung und Schwellung
(Abb. 1), gelegentlich auch kombiniert mit Schirfung (Abb. 5), Uber
der Kniestreckseite (4KZ) anzutreffen. Die Hautrétungen gehen
gelegentlich auch mit hamolytisch rétlichen Verfarbungen (sV)
einher.

Neben dem aufReren Kniebefund (aKZ) (Abb.1) konnten wir beim
Unterkihlungstod  Uberhaufig auch in  der eroffneten

Kniegelenkshdhle Befunde erheben, die wir als ,inneres Knie-
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zeichen* (nach Weinke, 1996) ansahen. Dazu gehorten, wenn
auch in unterschiedlicher Ausprdgung, sowohl eine Hyperamie
(SHyp) (Abb. 12) als auch eine Einblutung der Membrana
synovialis (SyB) (Abb. 13) sowie farbliche Veradnderungen der
Synovia, die sich von gelb-rétlich bis durchblutet zeigte (KE), ohne

dass Hinweise auf eine Traumatisierung vorlagen (Abb. 14).

Abb. 12. Hyperamie der Membrana synovialis beim
Unterkihlungstod (SN 265/96)

Abb. 13. Einblutungen der Membrana synovialis
beim Unterkihlungstod (SN 49/94)
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Abb. 14. Blutiger Kniegelenkserguss beim
Unterkihlungstod (SN 311/93)

Bei den 20 Unterkihlungstodesfallen fanden wir sowohl die
aulBeren als auch die inneren Kniegelenkbefunde nicht immer
gleichmafiig an beiden Kniegelenken ausgebildet.

Der aulRere Kniebefund war insgesamt bei 17 Fallen (85 %)
beiderseits vorhanden. Lediglich 3 Falle wiesen keinen auf3eren
Kniebefund auf. Unter den 17 Fallen mit dem auf3eren Kniebefund
lieBen sich in 10 Fallen subkutane rétlich hamolytische
Verfarbungen feststellen, wobei diese in 8 Fallen beiderseits

ausgepragt waren (Tab. 7).(Abb.15)
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Tabelle 7. AuRerer Kniegelenksbefund

Ifd. Nr. SN Kniegelenk aKz sV
1 311/93 links + +
rechts + +
2 49/94 links + +
rechts + +
3 331/94 links + -
rechts + -
4 30/95 links + +
rechts + +
5 35/95 links + +
rechts + -
6 1/96 links +
rechts +
7 3/96 links +
rechts +
8 10/96 links +
rechts +
9 21/96 links +
rechts +
10 70/96 links +
rechts +
11 197/96 links -
rechts -
12 265/96 links +
rechts +
13 67/97 links - -
rechts - +
14 232/97 links + -
rechts + -
15 78/98 links + +
rechts + +
16 81/98 links - -
rechts
17 90/98 links + +
rechts + +
18 184/98 links + +
rechts + +
19 215/98 links + +
rechts + +
20 225/98 links + +
rechts + +
Gesamt 20 (40) (34) (18)

(x)=Anzahl der Kniegelenke

Der auf3ere Kniebefund (4KZ) erwies sich anhand der Signifikanz-
Prifung nach Mann-Whitney gegeniber der Kontrollgruppe mit
einer Irrtumswahrscheinlichkeit von unter 0,05 bei p = 0,0004 als
hochsignifikant. Ahnliches konnten wir auch fir die subkutanen
rétlich hamolytischen Verfarbungen (sV) bei p = 0,0004 ermitteln
(Tab.7). (Abb.15)

Die synoviale Hyperamie (SHyp) wurde auch beidseitig unter den
20 Unterkihlungstodesfallen in 18 Fallen (90 %) festgestellt. Auch
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fur diesen Befund errechnet sich anhand des Mann-Whitney-

Testes bei p = 0,0004 eine Signifikanz (Tab.8) (Abb.15).

Der auBere Kniebefund wurde bei der Kontrollgruppe nicht
beobachtet. Es fanden sich jedoch bei einem Fall der
Kontrollgruppe eine Synovialishyperdmie und die subcutanen
Verfarbungen. (Abb. 15)

AuRere und innere Kniegelenkbefunde

(0]

< 40

Q

g 30

'é 20 | O Befundgruppe
@ H Kontrollgruppe
8 10

N

>

g8 0

o

aKz sV SHyp

makroskopische Befunde

Abb. 15. Makroskopische Kniegelenkbefunde in der Befund- und
Kontrollgruppe

Die beiden anderen inneren Kniebefunde, die synoviale
Einblutung (SyB) (Abb. 13) und der blutige Kniegelenkerguss (KE)
(Abb. 14), waren nicht immer seitengleich ausgepragt.

Eine makroskopische Einblutung der Membrana synovialis wurde
bei 9 Fallen (45 %), dabei bis auf einen Fall beiderseits, und ein
rotlich bis blutiger Kniegelenkerguss bei 12 Fallen (60 %)
nachgewiesen. (Tab. 8)
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Tabelle 8. Innere makroskopische Kniezeichen

Ergul synoviale Einblutungen
Ifd. Nr. SN Kniegelenk | SHyp | rétlich blutig | petechial | herdférmig | diffus
1 311/93 links + ++ +++
rechts + ++ +++
2 49/94 links + + ++
rechts + + ++
3 331/94 links +
rechts +
4 30/95 links + ++ ++
rechts + ++ ++
5 35/95 links + + ++
rechts + + ++
6 1/96 links + + ++
rechts + + ++
7 3/96 links + + ++
rechts + +
8 10/96 links + +
rechts + +
9 21/96 links + ++ ++
rechts + ++ ++
10 70/96 links +
rechts +
11 197/96 links -
rechts -
12 265/96 links +
rechts +
13 67/97 links -
rechts -
14 232/97 links +
rechts +
15 78/98 links + ++
rechts + +
16 81/98 links +
rechts +
17 90/98 links + ++
rechts + ++
18 184/98 links + ++ ++
rechts + ++ ++
19 215/98 links + + ++
rechts + + ++
20 225/98 links +
rechts +
Gesamt 20 (40) (36) (13) (11) 0) (15) 2)

(x) = Anzahl der Kniegelenke

Zusammengenommen waren diese beiden inneren Kniezeichen
(SyB, KE), wenn auch in unterschiedlich qualitativer und
quantitativer Auspragung entweder gleichzeitig oder einzeln, bei
insgesamt 12 Fallen, entsprechend einer Haufigkeit von 60 %,
nachweisbar.

In 8 Fallen (40 %) waren weder eine makroskopische synoviale
Einblutung noch eine farblich veranderte Synovia festzustellen.
Unter den 20 Unterkihlungsfallen befanden sich 2 Falle, bei

denen Uberhaupt kein inneres Kniezeichen, d.h. weder eine
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synoviale Hyperamie noch eine synoviale Einblutung oder eine
rétliche bis blutige Synovia, nachgewiesen werden konnte.

Zusammengenommen war somit das ,innere Kniezeichen® in
seinen  verschiedenen  Ausprdgungen bei 18  Unter-
kuhlungstodesfallen festzustellen, was insgesamt einer Haufigkeit

von 90 % entspricht (Tab. 8).

Kniegelenkseinblutungen

£ 50
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5 30 @ Befundgruppe
@ 20 A l Kontrollgruppe
= 10
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2 0

o

normale rétliche blutige

synoviale FlUssigkeit

Abb. 16. Innerer makroskopischer Kniegelenksbefund in der Befund- und

Kontrollgruppe

Die absolute Haufigkeit der Auspragung der rotlich bis blutig
veranderten Synovia (KE) (Abb. 14) wurde wie das Vorkommen
der synovialen Einblutung (syB) (Abb. 13), unabhangig von der
Auspragung, gleichfalls an Befund- und Kontrollgruppe ermittelt.
In  der Kontrollgruppe wurden Kkeine rotlich  gefarbte
Kniegelenksynovia und keine synoviale Kniegelenkeinblutung
festgestellt (Abb. 16 und Abb. 17). Es zeigte sich jedoch beim
Vergleich zwischen Befund- und Kontrollgruppe ein signifikanter
Unterschied im Testverfahren nach Mann-Whitney. Fir die
synoviale Einblutung (syB) ist der errechnete kritische Wert p =

0,0004 und fur den Kniegelenkerguss (KE) ist der Wert p =
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0,0004, so dass beide unter 0,05 liegen und somit hoch signifikant

sind.
Einblutungen der Membrana synovialis
2 50
c
Q
9 40
(4]
'E 30 OBefundgruppe
@ 20 H Kontrollgruppe
o}
N 10 |_|
=}
% 0 i —
keine  petechiale herdférmige diffuse
Einblutung

Abb. 17. Innerer makroskopischer Kniegelenkbefund in der Befund- und

Kontrollgruppe

4.4. Gegenuberstellung von auf3eren und inneren

Kniebefunden mit den Wischnewski-Flecken

Vergleicht man die Ha&ufigkeit des beim Unterkihlungstod als
charakteristisch geltenden Befundes der Wischnewski-Flecke mit
den aufBeren und inneren Kniebefunden, dann zeigt sich, dass
diese Befunde bei den 20 Fallen haufig vorhanden sind (Tab. 9).
So sind die Wischnewski-Flecke bei 17 von 20 Unterkihlungs-
todesfallen nachzuweisen, was einer Haufigkeit von 85 %
entspricht.

In 3 Fallen, in denen keine Wischnewski-Flecke vorhanden waren,
wurden dagegen sowohl &ufRere als auch innere Kniebefunde
registriert. Andererseits waren bei 2 Fallen weder aul3ere noch

innere Kniebefunde, dafiir aber Wischnewski-Flecke nachweisbar.
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In einem Fall fehlte der auRBere Kniebefund, dagegen waren
sowohl die Wischnewski-Flecke als auch die inneren Kniebefunde
ausgebildet.

Eine fur diese drei Unterkihlungsbefunde durchgefiihrte
Diskriminanzanalyse ergab, dass die Befunde mit einer Haufigkeit
von 90 % zur Diagnosesicherung des Unterkihlungstodes
beitragen kdnnen.

Tabelle 9. Haufigkeit der aufReren und inneren Kniebefunde sowie der

Wischnewski-Flecke

aullerer- innerer Kniebefund
Ifd. Nr. SN Wischnewski- aKz SHyp SyB KE
Flecke

1 311/93 + + + + +
2 49/94 + + + + +
3 331/94 + + +

4 30/95 + + + + +
5 35/95 + + + + +
6 1/96 + + + + +
7 3/96 + + + + +
8 10/96 + + + - +
9 21/96 + + + + +
10 70/96 + + +

11 197/96 +

12 265/96 + + +

13 67/97 +

14 232/97 - + +

15 78/98 + + + - +
16 81/98 + - +

17 90/98 - + + - +
18 184/98 + + + + +
19 215/98 - + + + +
20 225/98 + + +

Gesamt 20 17 a7) (18) 9) (12)

(x) = Anzahl der Kniegelenke
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4.5. Mikroskopische Kniebefunde

Zur Verifizierung der makroskopisch erhobenen inneren
Kniegelenkbefunde bei den Unterkihlungstodesfallen wurde die
Kniegelenksynovialis histologisch untersucht. Die Membrana
synovialis beider Kniegelenke wurde dabei hinsichtlich des
subintimalen  kapillaren Gefal3zustandes (z.B. Hyperamie,
Erythrozytenagglutination [Sludge-Phdnomen] Abb.18), normale
Gefal¥fullung und interstitieller Erythrozytenextravasationen, z.B.
petechial (Abb. 19), herdférmig-konfluierend (Abb. 20) oder diffus
(Abb. 21), bewertet.

e
v
e 2
*
e
-
v -
il Y

Abb. 18. Hyperdmie und Sludge in den subintimalen Gefallen der
Membrana synovialis bei Unterkihlung (Fbg. Azan, SN 81/98,
Vergr. 1 X 10 X 0,6)
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Abb. 19. Ausschnitt aus der Membrana synovialis mit
querangeschnittenem  Blutgefa und interstitiellen  Erythrozyten-
extravasaten als punktformige Einblutung bei Unterkihlung (Fbg. Azan,
SN 30/95, Vergr.1 X 20 X 0,6)

Pt & Y. ' +: ' p‘ .‘.‘.‘," g
© ,“5] SBV Y B Tk R, T,
ﬁiﬂfkﬂrﬂwuﬁ'-"i&. w28 SV "\Pg : :’

Abb. 20. Ausschnitt aus der Membrana synovialis mit interstitiellen
Erythrozytenextravasaten und einer herdférmigen Einblutung bei
Unterkihlung (Fbg. Azan, SN 21/96, Vergr. 1 X 10 X 0,6)
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Abb. 21. Ausschnitt aus der Membrana synovialis mit einer interstitiellen
diffusen Einblutung bei Unterkiihlung (Fbg. Azan, SN 3/96 Vergr.1 X 10 X
0,6)

Entsprechend der makroskopischen Befundauspragung waren
bei allen 20 Fallen auch entsprechende mikroskopische Befunde
in Form einer Gefal3hyperdmie oder eines Sludge-Phanomens
bzw. von Einblutungen der Membrana synovialis, wenn auch in
unterschiedlicher Auspragung, nachweisbar, wobei sich aber
lediglich in 7 Fallen eine beiderseits gleichmafige

Befundausbildung feststellen liel3 (Tab. 10).
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Tabelle 10. Mikroskopische Synovialisbefunde bei Unterkiihlung

Ifd. Nr. SN Kniegelenk | Sludge | Hyper- | Einblutung
amie petechial konfluierend diffus
1 311/93 links ++ +++
rechts ++ +++
2 49/94 links ++ ++
rechts ++ ++
3 331/94 links ++ ++
rechts ++ ++
4 30/95 links ++ +++
rechts ++ +
5 35/95 links + +
rechts ++ ++
6 1/96 links + +++
rechts ++ +++
7 3/96 links ++ +++
rechts ++ +++
8 10/96 links ++ +++
rechts ++ ++
9 21/96 links + ++
rechts + +
10 70/96 links + +
rechts + +
11 197/96 links ++ +
rechts + +
12 265/96 links ++ +
rechts ++ +++
13 67/97 links ++ +
rechts ++ +
14 232/97 links + +
rechts + +
15 78/98 links ++ +
rechts ++ ++
16 81/98 links ++ +
rechts ++ ++
17 90/98 links ++ +
rechts ++ ++
18 184/98 links + ++
rechts ++ +++
19 215/98 links ++ +++
rechts + +++
20 225/98 links + +
rechts ++ +
Gesamt 20 (40) (12) (28) a7) (11) (12)

(x) = Anzahl der Kniegelenke

In diesem Zusammenhang ist zu bemerken, dass bei den Fallen
der Kontrollgruppe keine kapillare Hyperamie bzw. kapillare
Erythrozytenanschoppung anzutreffen war. Bei 3 Fallen fand sich
jedoch histologisch ein Sludgephanomen (Abb. 22).

Die statistische Signifikanzprifung mit dem Mann-Whitney-Test

zeigte dann auch, dass beziglich der Hyperamie bzw. der

Erythrozytenanschoppung zwischen der Befund- und
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Kontrollgruppe aufgrund des sich ergebenden kritischen Wertes

von p = 0,0004 ein hochst signifikanter Unterschied besteht.

Synoviale Kapillarbefunde

w b
o

O Befundgruppe
H Kontrollgruppe

Synovialispraparate
= N

o O o o

_ =y

unauffallig Hyperamie Sludge

BlutgefaRfille

Abb. 22. Mikroskopische Beurteilung der Blutgefal¥fille in der Befund-
und Kontrollgruppe

Bei den synovialen subintimalen Einblutungen Uberwogen die
petechialen gegenuber den konfluierenden bis diffusen
Einblutungen. Bei den Kontrollfallen konnten keine synovialen

Einblutungen gefunden werden (Abb. 23).

Subintimale Erythrozytenextravasate
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Synovialispraparate
PN W
o O o o
L L L

keine petechiale konfluierende  diffuse
Einblutung

Abb. 23. Mikroskopische Beurteilung der interstitiellen Einblutung in der
Befund- und Kontrollgruppe
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Bezog man samtliche Falle mit synovialen Einblutungen in die
Signifikanzprtufung mit ein, dann lag der errechnete kritische Wert
mit p = 0,0004 unter 0,05, sodass sich ein signifikanter

Unterschied ergibt.

In den 80 histologisch angefertigten Praparaten der 20
Unterkihlungstodesfélle sowie der 20 Falle aus der Kontrollgruppe
ergab sich kein Anhalt fir Pigmentablagerungen oder
polarisationsoptisch nachweisbare Kristalloidablagerungen. Auch
nach Anfertigung der Berlinerblau-Reaktion und der Turnbulls
Blau- Reaktion findet sich kein Hinweis fur Siderinablagerungen

(Abb. 24).

Altere synoviale Einblutungen

01 O Befundgruppe

4
30 - l Kontrollgruppe
2

Synovialispraparate

O 1 1
keine Berliner-Blau  Turnbulls-Blau

Siderinablagerungen

Abb. 24. Mikroskopische Untersuchung interstitieller

Hamosiderinablagerungen in der Befund- und Kontrollgruppe
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5. Diskussion

Die Diagnose ,Tod durch allgemeine Unterkiihlung“ ist in der
rechtsmedizinischen Praxis nicht ganz einfach zu stellen, da es
keine ausschlieBlich auf diese Todesursache hinweisenden
pathomorphologischen Veranderungen gibt. In der Literatur
existieren eine Vielzahl von Einzelbefunden, die in

unterschiedlicher Haufigkeit einzeln und in Kombination auftreten.

In der vorgelegten Arbeit werden die allgemein bekannten und
bereits beschriebenen Unterkihlungszeichen untersucht. Erstmals
wurden in dieser Untersuchung die Veranderungen an der
Kniegelenksynovialis und der Kniegelenksynovia in ihrer

Haufigkeit und ihrer Intensitéat systematisch untersucht.

Von den im Zeitraum 1993-1998 im Institut fir Rechtsmedizin der
Ernst-Moritz-Arndt-Universitat ~ Greifswald  untersuchten 36
Unterkihlungstodesfallen gingen 20 in diese vorgelegte
Untersuchung ein. Etwa 2% der untersuchten Falle im
rechtsmedizinischen Institut stellen Unterkthlungstodesfalle dar.

Zusatzlich wurden die Kniegelenkbefunde an einer von der
Geschlechtsverteilung und dem Alter etwa gleichen Kontrollgruppe

erhoben.
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5.1. AuRere und innere Kniegelenkbefunde beim
Unterkihlungstod

5.1.1. Der auf3ere Kniegelenkbefund

Ein sehr h&ufig anzutreffender &ul3erer Leichenbefund, der
richtungsweisend beim Unterkihlungstod sein kann, sind die
zumeist Uber den  Kniegelenkstreckseiten  lokalisierten
Hautrotungen bzw. Schwellungen (Abb. 1), welche gelegentlich
auch mit fleckformigen Schirfungen (Abb. 5), als Hinweis auf eine
mechanische Irritation dieser Regionen, einhergehen. Diese
Abschirfungen kénnen zusatzlich entstehen, z.B. durch hilfloses
Umherkriechen der betroffenen Person auf dem Untergrund
(Waldboden, Betonboden, Schnee, Eis) kurz vor Eintritt des
Unterkihlungstodes (Hirvonen, 2004). Meistens ist auch ein
hamolytisch bis rétlich imponierendes Subcutangewebe der
Kniegelenke vorzufinden (Madea et al., 2004). In der
histologischen Untersuchung des Unterhautfettgewebes von
solchen Kalteerythemen fand sich eine Panniculitis als
mikroskopisches Korrelat (Price et al., 2001), welche das
hamolytisch bis rétlich imponierende Subcutangewebe erklaren
konnte. Dies spiegelt sich auch in der klinischen Einteilung der
Panniculitis wieder. Hier finden wir den Begriff der sogenannten

Kaltepannikulitis (Pschyrembel et al., 1990).

llibegui et al. (2002) wollen diese aul3erhalb der Hypostaseregion
lokalisierten Kalteerytheme, die sogenannten ,Frostflecke,
lediglich an den Kniegelenken festgestellt haben, wogegen viele
Autoren (u.a. Prokop, 1975; Mueller, 1975; Forster, 1986; Madea
et al., 1989; Durwald, 1990; Hirvonen, 2004; Puschel et al., 2004,
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Muller, 2006), ebenso wie wir, diese Hautrétungen, wenn auch in
geringerem Malde, gleichfalls Uber den Ellenbogen oder an den
Akren beobachteten.

Eine an sich winschenswerte Einbeziehung anderer Gelenke in
diese Untersuchung war aus Grunden der Praktikabilitat und des
zugigen Ablaufes im Routinesektionsprogramm nicht maglich.
Kulka et al. (1965) verglichen diese Hautrétungen bzw.
gelegentlichen Schwellungen an den Kniegelenken mit dem
Kalteerythem bei der ortlichen Erfrierung 1. Grades. Hirvonen
(1977) und Dirnhofer (1979) belegten wiederum durch
histologische Untersuchungen, dass dieser auffallige &ulRere
kalteassoziierte Befund nicht durch Gewebseinblutungen, sondern
lediglich durch ein Odem, eine Hyperamie oder gelegentliche
Zellinfiltrationen gekennzeichnet ist. Cribier et al. (2001), Madea et
al. (2004) und Miuller (2006) konnten histologisch gleichfalls
diesen Befund des Kalteerythems bestéatigen, obgleich die
Pathophysiologie immer noch unklar ist. Madea et al. (2004)
fuhrten diese Kalteerytheme auf die in der Einleitung schon
erwahnte Lewis-Reaktion zurtick. Dieses paradoxe Phanomen
der Lewis-Reaktion  konnte  experimentell an  einem
Gesichtsmodell unter Kalteeinwirkung von Shitzer (2007) bestéatigt
werden. Turk et al. (2006) zeigten durch histologische und
immunhistochemische Untersuchungen von Kalteerythemen im
Vergleich zu Hamatomen und zu Livores, dass die Kalteerytheme

Hamoglobin ohne Hamorrhagien enthalten.

Dies bestatigt die in dieser Studie beobachteten makroskopischen
Hautrétungen uber  den Kniegelenkstreckseiten (den
Kalteerythemen) sowie die hamolytisch rétlichen subcutanen

Verfarbungen der Kniegelenke.
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Aus forensischer Sicht besteht seit langem Ubereinstimmung
dariiber, dass diese Kalteerytheme der Kniegelenke als vitales
Zeichen anzusehen sind (Staemmler, 1944; Killian, 1966; Prokop,
1975; Trube-Becker, 1967; Mueller, 1975; Rivolier et al., 1984,
Forster, 1986). Long et al. (2005) zeigten auf, dass diese

Kalteerytheme eine schwere Kélteeinwirkung reprasentieren.

In dieser Studie konnten wir bei 17 von 20 Unterkihlungsfallen
diesen &auReren Kniegelenkbefund erheben (85 %). Das
Kalteerythem der Kniegelenke konnte bei den 20 Féllen der
Kontrollgruppe nicht festgestellt werden. In der Studie von Mdller
(2006) fand sich ein ahnliches Ergebnis. Sie konnte diesen Befund
bei 77 von 104 Unterkihlungsfallen feststellen (74 %). Die
subcutanen hamolytisch rétlichen Verfarbungen fanden wir bei 10
von 20 Unterkihlungstodesfallen.

In 2 Fallen fand sich weder ein aulReres noch ein inneres

makroskopisches Kniezeichen dafir aber mikroskopische
Einblutungen der Membrana synovialis und Wischnewski-Flecke.
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5.1.2 Der innere Kniegelenkbefund

In Anbetracht der in der Literatur beschriebenen
Unterkihlungsbefunde, der experimentell gewonnenen
Erkenntnisse unter Hypothermie und der von Weinke (1996) beim
Unterkihlungstod gemachten Beobachtungen am Kniegelenk
erscheint es notwendig, bei den Unterkiihlungstodesfallen
grundsatzlich auch das Kniegelenkinnere in Augenschein zu
nehmen. Die von Weinke erhobenen Befunde wurden erstmals
1996 anlasslich der Tagung der Rechtsmediziner Regionalgruppe
Nord in Rostock vorgestellt.

In der vorliegenden Arbeit sind die Unterkiihlungstodesfélle, die im
Zeitraum 1993 bis 1998 im Institut fur Rechtsmedizin Greifswald
diagnostiziert wurden, im Hinblick sowohl auf die bislang
bekannten kalteinduzierten Befunde als auch besonders auf das
von Weinke angegebene ,innere Kniezeichen* systematisch
untersucht worden, wobei gleichzeitig eine mikroskopische

Untersuchung der Membrana synovialis vorgenommen wurde.

Als ,inneres Kniezeichen* lieBen sich neben einer unterschiedlich
ausgepragten Synovialishyperamie (Abb. 12) auch Einblutungen
der Membrana synovialis (Abb. 13) sowie eine farblich verénderte,
gelbrétliche bis blutige, Synovia (Abb. 14) nachweisen.

Die synoviale Hyperamie war dabei der am haufigsten zu
beobachtende Befund, der wunter den 20 untersuchten
Unterkihlungstodesfallen immerhin in 18 Féallen (90 %) beidseitig
nachzuweisen war. Anhand der Signifikanzberechnung lasst sich

diese makroskopisch erkennbare Hyperamie der Membrana
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synovialis auch als signifikanter Befund beim Unterkihlungstod

ansehen.

Bei allen histologisch untersuchten 20 Unterkihlungsfallen, das
heiRt bei 40 Kniegelenken, liel3 sich mikroskopisch stets eine
Hyperamie oder eine intravasale Erythrozytenaggregation
feststellen. Unter diesen Fallen mit einer mikroskopisch
nachweisbaren synovialen kapillaren Hyperamie befanden sich
auch jene 2 Falle, bei denen makroskopisch keine Hyperamie
auszumachen war.

Der makroskopisch signifikante Befund, die Hyperamie der
Membrana synovialis, konnte also mikroskopisch bestatigt

werden.

In der Kontrollgruppe fand sich nur ein Fall (SN 276/96) mit einer
erkennbaren makroskopischen Hyperamie der Membrana
synovilis, welche sich auch mikroskopisch bestatigte, sowie mit
einer subcutanen hamolytischen Verfarbung. Die Person wurde im
Dezember 1996 nach einer Feier (BAK 1,76 %/o) in einer
Wohnung tot aufgefunden. Der Sektionsbefund ergab einen
natirlichen Tod durch Bronchopneumonie. Nach unseren
bisherigen Erkenntnissen und unter Bertcksichtigung der duferen
Umstande konnte nun eine begleitende finale Hypothermie als
Ursache diskutiert werden, obgleich keine Wischnewski-Flecke,

hellrote Livores oder Kaltheerytheme vorlagen.

Die beiden anderen inneren Kniebefunde, d.h. die synoviale
Einblutung und die gelb-rétlich tingierte bis blutige Synovia,
konnten unter den 20 Fallen insgesamt jeweils 9 und 12 mal,
entsprechend einer Haufigkeit von 45 % bzw. 60 %, beobachtet

werden.
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Die subintimale interstitielle Einblutung fand sich, wenn auch in
unterschiedlicher Ausprdgung, bei allen 40 histologisch
untersuchten  Synovialispraparaten der 20 Unterkihlungs-
todesfalle. In der Kontrollgruppe fanden sich histologisch keine
interstitiellen Einblutungen.

Die makroskopische interstitielle Einblutung konnte bei 6 Féllen in
gleicher Befundauspragung mikroskopisch erhoben werden, bei
13 Féllen war der mikroskopische Befund sogar aussagekréaftiger
und nur in einem Fall iberwog der makroskopische Befund.

Diese makroskopischen und mikroskopischen Befunde wurden bei
den Kontrollfallen nicht beobachtet.

Somit bestatigt der signifikante histologische Befund der
Membrana synovialis die erhobenen makroskopischen inneren
Kniegelenkbefunde der synovialen Einblutung sowie der rétlich bis
blutig imponierenden Synovia.

Hamosiderin konnte nach Eisenfarbungen der Membrana
synovialis bei allen 20 Unterkihlungstodesfallen sowie den 20
Féllen der Kontrollgruppe nicht nachgewiesen werden, sodass
fruhere Traumatisierungen der Kniegelenke ausgeschlossen
werden konnten. Der histologisch erbrachte negative
Eisennachweis kann zwar Kkeine akute Traumatisierung
ausschlieRen, aber zumindest die Hypothese der inneren
Kniegelenkbefunde* als kalteassoziiert stuitzen.

Nach den Leitlinien AWMF (2002) sowie nach Rossler et al.
(2005) liegt die Ursache eines akut traumatisch bedingten
Hamarthros in den Verletzungen der Menisken, ligamentaren
Kniegelenkstrukturen, des Retinakulum, kndcherner Strukturen
oder Verletzungen des Hoffa'schen Fettkorpers. Diese genannten
Befunde konnten an keinem der von uns untersuchten

Kniegelenke erhoben werden.
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Durch die Definition der Ein- und Ausschlusskriterien lag somit
keine altere oder akute Traumatisierung der untersuchten
Kniegelenke vor.

Die beim Unterkihlungstod vorhandenen inneren Kniebefunde

kénnen somit eindeutig als ,kalteinduziert* angesehen werden.

5.1.3. Die Kéltesensibilitat der Kniegelenke

Im Zusammenhang mit den vorrangig an den Knien ausgepréagten
Kalteerythemen ergibt sich berechtigterweise die Frage, ob
eventuell die Kniegelenke besonders kalteempfindlich sind.
Verschiedene diesbezigliche Untersuchungen lassen dieses
zumindest vermuten. So konnten Bocobo et al. (1991) durch
Temperaturmessungen an Hundeknien feststellen, dass die
intraartikulare Knietemperatur unter normalen Bedingungen mit
36,2 *. 1,4 °C signifikant niedriger als die Korperkerntemperatur
(37,9 *. 1,0 °C) lag. Ahnliche Beobachtungen machten auch
Haimovici (1982) bzw. Lee et al. (1997) am menschlichen
Kniegelenk sowie Merrit et al. (1983) beim Kaninchen. Dabei
stellten sie u. a. fest, dass nach Kalteapplikationen die
oberflachlichen Gewebe, wie die Haut und selbst die Membrana
synovialis, einen schnelleren und auch grél3eren Temperaturabfall
als die tiefen Gewebsabschnitte aufweisen, wie z.B. die Synovia
oder die Gelenkknochen. Als maximaler intraartikularer Tempe-
raturabfall wurde nach einer 15-minitigen Eiswasserbad-

einwirkung am Knie ein solcher von 20,2 *_8,4 °C registriert.
Yamada et al. (1976) sprechen den Kniegelenktemperatur-

rezeptoren eine hohere Sensibilitat zu, was sich auch in einer

Studie durch Chen et al. (1991) belegen lie3. Hier wiesen
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kaltebelastete Kniegelenke eine signifikant héhere
Schmerzempfindlichkeit auf. Auch andere Autoren verwiesen
aufgrund verschiedener experimenteller Untersuchungen darauf,
dass das Kniegelenk offensichtlich eine besonders kalteexponierte
Region ist, was sich am Kniegelenk u. a. in einer
,vasomotorischen Instabilitat” (Poehling et al., 1988) niederschlagt
bzw. zu Mikrozirkulationsstérungen (Weatherly-White et al., 1964;
Rivolier et al., 1984; Schmidt et al., 1990; Granberg, 1991), zu
GefalRwandschadigungen (Vangaard, 1975; Biem et al., 2003) und
zu Stérungen in der Gerinnungskaskade (Sutter et al., 1983;
Rohrer et al., 1992) fuhrt.

Anhand mikroangiographischer tierexperimenteller Studien wurde
nach Kalteeinwirkung eine primare Vasokonstriktion sowohl
arterieller als auch ventser Gefallanteile und danach,
hervorgerufen durch eine Gefaldlahmung, eine deutliche Gefal3-
dilatation festgestellt, die nach anfanglicher Zunahme des
Blutflusses dann aber eine Verminderung der Blutzirkulation mit
auftretender Stase, Erythrozytenanschoppung, Erythrozyten-
aggregation, Thrombose und Rhexisblutungen zur Folge hatte
(Freidmann et al., 1947; Bellmann et al.,, 1956; Kulka, 1965;
Schmid-Schonbein et al., 1973; Neumann et al., 1987; Sarikaya et
al., 2000).

5.1.4. Uberlegungen zur Histopathologie

Die Erklarung fir dieses ,innere Kniezeichen* kdnnten neben der
zuvor erwdhnten, von zahlreichen Autoren postulierten,
besonderen Kaltesensibilitdt des Knies auch die von anderen
Autoren in diesem Zusammenhang gewonnenen Erkenntnisse

und Untersuchungsergebnisse sein.
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So beobachteten Valeri et al. (1987) und Biem et al. (2003) bei
anhaltender  kéaltebedingter Mikrozirkulationsstorung eine
Thrombozytendysfunktion, die wohl ebenso wie die schon von
Kulka (1965) und Laprell-Moschner (1985) bei der Unterkihlung
nachgewiesenen kapillaren Leckagen sowie die indirekten
hamorheologischen Faktoren, wie die Hamolyse und die
Hyperkoagulabilitdt (Li F et al., 1996; Hildebrand et al., 2008), als
Ursache von interstitiellen Extravasaten bzw. Blutungen in
Betracht kommen. Im Zusammenhang mit den, auch
tierexperimentell  bestatigten, kalteinduzierten Mikrozirku-
lationsstorungen in der terminalen Strombahn (Staemmler, 1944;
Bellman et al., 1957; Kulka, 1960; Sjostrom et al., 1964;
Weatherley-White et al., 1964; Laprell-Moschner, 1985; Schoning
et al., 1989) kénnten auch die von Leonhard (1990) und Granberg
(1991) beschriebenen hypothermiebedingten sensitiven
Endothelreaktionen zu vasalen Wandschadigungen und somit zu
rupturbedingten Extravasaten fiuhren. Bellman et al. (1956);
Cameron et al. (1983) und Granberg (1991) beschrieben diesen
pathophysiologischen Zustand unter Hypothermie als ,Kalteinfarkt*
der Zelle.

So konnten Zhang et al. (2006) durch in vitro- Untersuchungen an
GefalRendothelzellen sowie Wolkers et al. (2007) an Tumorzellen
aufzeigen, dass die kalteinduzierte Dehydration der Zelle Einfluss
auf die intrazellulare Proteinstruktur hat, es zu Veranderungen der
Basalmembran kommt und dies zur Aufhebung der Zellkontakte
fuhrt. In Zusammenhang mit der von Bensouda et al. (2006)
beobachteten Hamolyse menschlicher Erythrozyten, in Abhangig-
keit von Unterkuhlungstemperatur bei O bis - 20 °C sowie von der
Unterkihlungszeit, koénnten alle diese Erkenntnisse die

Erythrozytendiapedese und den Hamoglobinaustritt ins Interstitium

62



der Membrana synovialis bzw. in die Synovia unter Kélteeinfluss

erklaren.

Maoglicherweise erklart sich auch die Vulnerabilitat der Membrana
synovialis des Kniegelenkes gegenlber Kalte teilweise durch die
konkreten anatomischen Gegebenheiten.

Die Membrana synovialis besteht aus einer zur Gelenkhohle
gerichteten synovialen Deckschicht (synoviale Intima), die aus 1
bis 4 Lagen Deckzellen (Synovialozyten) besteht und mit Licken
versehen ist. Nach auf3en, in Richtung aul3erer Gelenkkapsel,
schliel3t sich eine subintimale Schicht aus lockerem, tberwiegend
reichlich vaskularisiertem Bindegewebe an. AufRerdem weist die
Membrana synovialis ein von der &auf3eren Gelenkkapsel
unabhangiges Gefal3- bzw. Kapillarnetz auf, wobei die Gefal3e an
der Knorpel-Knochen-Grenze in die Synovialis ein- und austreten.
Wahrend sich in der Subintima vor allem Arteriolen und Venolen
finden, sind in der Intima Kapillaren angesiedelt, die teils eine
geschlossene Endothelschicht, teils auch Fensterungen des
Endothels, dies besonders bei den oberflachlichen Kapillaren,
erkennen lassen. Nach Tillmann (1987) soll sich die Membrana
synovialis auch durch eine temperaturabhéangige Durchblutungs-

regulierung auszeichnen.

Dass sich bei den Unterkihlungstodesfallen die inneren
Kniebefunde, wie die synoviale Hyperamie, die synovialen
Einblutungen und auch der blutige Kniegelenkerguss, in
unterschiedlicher Auspragung feststellen lassen, kdnnte durch die
Kéaltesensibilitdt der Kniegelenke sowie im Ausmald der damit
verbundenen kalteassoziierten Kapillarschadigung, mit
Mikrozirkulationsstérungen, auftretender Stase, Erythrozyten-

anschoppung, Thrombose und Rhexisblutung begrindet sein.
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Gerade die sehr unterschiedliche, zwischen dunkelgelb bis blutige,
Farbung der Synovia lieBen sich allein durch eine
Hamoglobindiffusion nach kaltebedingter maoglicher intravasaler
Hamolyse (Kulka, 1965, Bensouda et a. 2006) oder auch durch
gerinnungsbedingte Erythrozytenaustritte erklaren. Rickschlisse

auf die Dauer der Kalteexposition waren nicht moéglich.

Anhand unserer Untersuchungen ergibt sich schlussfolgernd, dass
das ,nnere Kniezeichen® beim Tod durch Unterkihlung als
signifikant anzusehen und somit fur dessen Diagnostik als wertvoll

einzuschatzen ist.

5.2. Die Wischnewski-Flecke, die hellroten Livores und die
Kélteerytheme der Kniegelenke - charakteristische

Befunde beim Unterkihlungstod

Die Wischnewski-Flecke, die sich bei der Obduktion als frische,
mit salzsaurem Hamatin beladene Magenschleimhauterosionen
darstellen, sind im Zusammenhang mit dem Unterkihlungstod
erstmals 1895 von WISCHNEWSKI (Wischnewski, 1895; Krjukoff,
1914; Haberda et al., 1927) beschrieben worden.

Wahrend man diesen Befund besonders in der &alteren Literatur
noch teilweise skeptisch betrachtete (Meixner, 1932; Mueller,
1975), gilt er heute als unumstrittener und charakteristischer
Befund beim Unterkihlungstod. Seine Haufigkeit beim
Unterkihlungstod wird in der Literatur mit etwa 70 - 90 %
angegeben (Wichniewski, 1895; Ignatowsky, 1901; Krjukoff, 1914;
Dyrenfurth, 1916; Trube-Becker, 1967; Gillner et al., 1971; Prokop,
1975; Madea et al., 2004, Muller, 2006).
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Uber das Zustandekommen der Wischnewski-Flecke besteht
bislang jedoch keine einhellige Meinung. Aufgrund von
histologischen Untersuchungen der Magenschleimhauterosionen,
bei denen sich keilférmige, infarktahnliche Nekrosen zeigten,
vermutete Buchner (1943) als Ursache dieser Erosionen einen
kaltebedingten Spasmus der Magengefal3e mit konsekutiven
Nekrosen und Einblutungen der Magenschleimhaut.

Auch Hirvonen et al. (1974) diskutierten einen Temperaturabfall
der Magenschleimhaut mit verminderter Blutversorgung,
besonders der oberflachlichen Schleimhautgefal3e, wodurch es
dann zu Erosionen kommt. Andererseits halten auch sie, wie
schon Merkel (1942) und Killian (1966), die Entstehung der
Magenschleimhauterosionen sowohl durch eine vagale als auch
durch eine humurale Stimulation (z.B. durch Glucocortikoide,

Histamin- und Serotoninfreisetzung) fir moglich.

Maresch et al. (1987), Durwald (1990) sahen die Ursache fur die
erosiven Schleimhautveranderungen in einer hypothermie-
bedingten Vagusreizung mit Histaminfreisetzung, vergleichbar mit
dem ,Kalteschock®. Insoweit ist beachtlich, dass der Magen als
bekanntes Schockorgan in Form der akuten Schleimhaut-
erosionen typisch reagiert. Andere Schockformen mussen
demzufolge beachtet und ggf. ausgeschlossen werden. In dieser
Untersuchung wurden nur konkrete Unterkihlungstodesfélle
untersucht. Es fanden sich pathomorphologisch keine anderen

schockauslosenden Ursachen.
Sperhake et al. (2004) beschrieben die bei der Hypothermie

agonal auftretenden Blutungen der Magenschleimhaut und wiesen

immunhistochemisch die postmortale Autolyse der Erythrozyten
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nach, wobei der Kontakt der Erosionen mit Magensaure zur
Hamatinisierung und somit zur typischen schwarz-braunlichen

Farbe der Wischnewski-Flecke fiihrt.

In einer Kasuistik von PreuR et al. (2007) wurden diese
Wischnewski-Flecke sogar bei einem upside-down-Magen einer
vollstandig entkleidet aufgefundenen Person beschrieben.

Die Bedeutung der Wischnewski-Flecke fur die Diagnose des
Unterkihlungstodes wird auch durch die Ergebnisse dieser Studie
belegt. Die Wischnewski-Flecke erwiesen sich dabei als
hochsignifikanter Befund, der bei den von uns untersuchten 20
Unterkihlungstodesfallen immerhin bei 17 Fallen, entsprechend
einer Haufigkeit von 85 %, anzutreffen war. In der Kontrollgruppe
fand sich dieser Befund nicht. Von den 20 Unterkihlungs-
todesféllen hatten 3 Félle keine Wischnewski- Flecke daflr aber

innere makroskopische Kniegelenkbefunde.

Die hellroten Livores konnen als Ausdruck der kaltebedingten
Linksverschiebung der  Sauerstoff-Dissoziationskurve  des
Hamoglobins aufgrund einer festeren Bindung des Sauerstoffes
an das Hamoglobin und des dadurch resultierenden hdheren
Sauerstoffgehaltes des Blutes angesehen werden (Staemmler,
1944; Killian, 1966; Prokop, 1975; Trube-Becker, 1967; Mueller,
1975; Rivolier et al., 1984; Forster, 1986).
Differentialdiagnostische Abgrenzungen zu anderen Todesfallen
mit hellroten Totenflecken, wie den Kohlenmonoxid- oder
Zyanidvergiftungen, sind dabei ebenso wie eine mogliche
postmortale Reoxigenierung an den Randern der Totenflecke zu

bertcksichtigen.
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Eindeutige  hellrote  Totenflecke waren bei den 20
Unterkihlungstodesféllen in einer Haufigkeit von 70 % (14 Falle)
vorhanden. In der Kontrollgruppe fanden sich dagegen nur blau-
livide Totenflecke. Alle 40 Félle der Befund- und Kontrollgruppe
wurden auf dem Rucken liegend mit ausgestreckten Beinen
aufgefunden. Die Totenflecke zeigten sich an den dorsalen
Korperpartien mit Ausnahme der Aufliegeflaichen. So wurde
ausgeschlossen, dass der au3ere Kniegelenkbefund (Abb.1) sowie
die Membrana synovialis (Abb. 12) im Bereich der Hypostase der

Totenflecke lag.

Vergleichsweise ahnlich hohe Haufigkeiten konnten wir bei den
Wischnewski-Flecken (85 %), den hellroten Totenflecken (70 %),
den Kalteerythemen Uber den Kniegelenken (85 %) (Kap. 5.1.2)
sowie bei dem inneren Kniezeichen (SHyp) (90 %) (Kap. 5.1.1)

registrieren.
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5.3. Allgemeine Befunde beim Unterkihlungstod

Den Literaturangaben zufolge sind beim Unterkihlungstod,
dessen Verdacht sich oft anhand der besonderen Umstéande der
Auffindungssituation ableiten lasst, neben den &ul3eren
Leichenbefunden, wie der auffalligen diffusen bzw. fleckformigen
Hautrétung (Erythem) und Schwellung Uber den
Kniegelenkstreckseiten oder anderen Akren, den hellroten Livores
(Kaltetotenflecke), auch die ,Wischnewski-Flecke* des Magens als
wesentlichste Befunde beim Unterkihlungstod anzusehen.

Zur Sicherung der Diagnose des Unterkuhlungstodes sind aus der
Literatur noch andere Befunde bekannt, denen aber eine
unterschiedliche diagnostische Wertigkeit beizumessen st
(Cameron et al., 1983 ; Madea et al., 2004).

Ein haufig anzutreffender Befund beim Unterkihlungstod, der
schon 1944 von Wendt als ,Milzkontraktion“ mit Verkleinerung
des Volumens beschrieben und auch von weiteren Autoren
bestatigt wurde, ist unter anderem die Ischamie der Milz (Wendt,
1944; Horn, 1951; Mollhoff-Mylius, 1956; Cameron et al., 1983;
Lignitz, 2003).

Die Ausschittung des Milzblutes wird dabei vermutlich durch eine
kaltestressinduzierte Adrenalinfreisetzung hervorgerufen und dient
zur Aktivierung von Sauerstofftragern im Dienste der Kalteabwehr
bei erhdhtem Sauerstoffbedarf und gesteigerter Warmeproduktion.
Madea et al. (2004) beschreiben gleichfalls diese Milzkontraktion
mit Verkleinerung des Volumens um ein Drittel als unterkihlungs-
assoziierten Befund. Auch wenn die Milzkontraktion bei anderen
Todesféllen, z.B. dem Ertrinken, haufig anzutreffen und deshalb

nicht als Kkaltespezifisch anzusehen ist, so ist sie beim
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Unterkihlungstod doch ein haufig anzutreffender und durchaus
richtungsweisender Befund.

Nach Riede et al. (1993) ist die Milz beim Erwachsenen
durchschnittich 150 g schwer. Wir konnten bei diesen
Untersuchungen die Entspeicherung der Milz im Rahmen der
Blutvolumenverschiebung makroskopisch und durch Bestimmung
der Milzgewichte immerhin bei 18 von 20 untersuchten
Unterkihlungsfallen (Tab.6) und in der Kontrollgruppe bei 4 Fallen
feststellen. Die Todesursache in der Kontrollgruppe war bei 2
Fallen Ertrinken, in einem Fall eine Bronchopneumonie und in
einem weiteren Fall eine Alkoholintoxikation. Hinweise auf
Milzerkrankungen, wie Splenomegalie, Lymphome bzw. eine
portale Hypertension, lagen bei diesen Fallen nicht vor. Insofern
ist die Ischdmie der Milz in dieser Studie beim Unterkthlungstod
ein signifikanter Befund, jedoch sollte sie in einer autoptischen

Studie erneut untersucht werden.

Gleiches gilt fur die pulmonalen Verdnderungen. Nach Hirvonen
(2004) konnen diese Befunde als Spatfolge einer Hypothermie
auftreten und sind nach Drel3ler et al. (1994) Ausdruck eines
langeren Aufenthaltes in der Kalte. In unserer Studie konnte dies
bestétigt werden. Es zeigten sich Uberdurchschnittlich haufig, bei
13 Fallen, als unspezifische aber signifikante pulmonale
Unterkdhlungsbefunde  Tracheobronchitiden  bis  hin  zu
Pneumonien. In der Kontrollgruppe fanden wir diese Befunde in 5

Fallen.

Ein Kriterium flir eine lange Bewusstlosigkeit vor dem Eintritt des
Todes stellt auch die Prallfillung der Harnblase dar. Sun et al.
(2003) konnten nachweisen, dass die Urinausscheidung unter

langerer Kaltebelastung, hervorgerufen durch eine renale
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Suppression von ADH-Rezeptoren (V2-Rezeptoren) und durch
Inhibition der ADH-Ausschittung, signifikant zunahm. Das gleiche
Phanomen beschrieben auch Broman et al. (1998), Biem et al.
(2003) und Hirvonen (2004).

Wir fanden eine starke Harnblasenflllung ebenfalls bei 11 von 20
Unterkihlungstodesfallen als signifikanten Befund. In der
Kontrollgruppe fand sich dieser nur bei 3 Fallen. Jedoch ist auch
dieser Befund nicht unterkihlungsspezifisch, da eine volle
Harnblase physiologischerweise vorkommen kann und eine

verminderte ADH-Ausschuttung durch Alkohol induziert sein kann.

Alle anderen erwahnten Befunde liel3en sich nur in wenigen Féallen
nachweisen und zeigten wie vielfaltig und unspezifisch die
Befunde bei Unterkiihlung sein kénnen. Dazu z&hlten 6 Féalle mit
einer Pankreatitis, 15 Falle mit den Zeichen der Zentralisation, 2
Falle mit Hypoxidosezeichen der Leber, in 2 Fallen konnte Azeton
nachgewiesen werden und 2 Falle zeigten subendocardiale
Blutungen, ohne jedoch im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant
zu sein (Tab.5).

Einblutungen im Bereich des M. iliopsoas fanden sich bei den

untersuchten Unterkihlungsféllen und in der Kontrollgruppe nicht.

Ein begunstigender und beschleunigender Faktor fur das
Zustandekommen der Unterkihlung ist die Alkoholisierung des
Betroffenen (Biem et al.,, 2003; Long et. al., 2005; Jurkovich,
2007). Unter dem Einfluss von Alkohol kommt es zur anhaltenden
Vasodilatation der Arterien und der Arteriolen und zu einer
Erniedrigung der Korperkerntemperatur sowie, bei anhaltender
Hypothermie, zum letalen Ausgang (Granberg 1988, Granberg
1991).
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Nach Killian (1966) spielten bei alkoholisierten Personen die
Erweiterung der peripheren Kapillaren, ein erhoéhter Warmeverlust
durch die Haut und eine Herabsetzung der Warmeempfindung
eine verhangnisvolle Rolle. Daraus resultiert eine Fehlsteuerung
der Warmeregulation (Fox et al., 1979) und eine Relaxation der
Muskulatur, wodurch eine Steigerung der Thermogenese durch
Muskelzittern verhindert wird (Granberg, 1988; Biem et al., 2003).
Insbesondere hohere Alkoholkonzentrationen, welche aul3erdem
eine narkotische Wirkung entfalten, fihren zur Blockierung der
Kalteabwehrvorgdange und erhohen den Warmeverlust durch
vermehrte Abstrahlung, Konvektion und Konduktion (Rintamaki,
2000). Der Alkoholkonsum  bewirkt mit zunehmender
Blutalkoholkonzentration bei Kalteexposition eine schnellere
Auskihlung des Organismus und eine damit verbundene
Handlungsunfahigkeit der betroffenen Person infolge der peripher
erweiterten Kapillaren, der erhohten Durchfeuchtung
(Schweil3bildung) der Haut unter Alkoholeinwirkung und der
herabgesetzten Fluchtreflexe (Ervasti, 1962; Fox et al., 1979;
Durwald, 1990; Forster, 1993; Lignitz, 2003).

In dieser Studie waren unter den 20 Unterkihlungstodesféllen 13
Betroffene alkoholisiert und wiesen dabei BAK zwischen 0,98 bis
3,47 °ly auf . In der Kontrollgruppe waren es 6 Falle, die in der

Wohnung aufgefunden wurden, mit gleichen BAK- Werten.

Weitere pradisponierende Faktoren bei der Unterkiihlung sind eine
schlechte kdrperliche Konstitution der betroffenen Person und eine
inadaquate Bekleidung (Bellman et al., 1956; Cameron et al.,
1983; Xiuxian et al., 1994). Nach Long et al. (2005) exponiert
sogar beim gesunden Menschen eine inadaquate oder feuchte

Bekleidung zu einer Unterkihlung.
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Hier zeigte sich bei 11 der 20 Unterkihlungstodesfélle eine
schlechte korperliche Konstitution bzw. ein ungentgender
Erndhrungszustand. Bei 10 der 20 Falle fand sich zudem eine fur
die Jahreszeit unangemessene Bekleidung (Abb. 10b). Eine
vollstandige Entkleidung oder ,in Entkleidung begriffen sein“
dieser 10 Falle, als paradoxe Verhaltensweise im Rahmen der
Kalteidiotie, wie bei Madea et al. (2004) beschrieben, lag nicht vor.
In der Kontrollgruppe fand sich ein Fall mit einem reduzierten
Ernahrungszustand und alle 20 Falle der Kontrollgruppe waren

angemessen und vollstandig bekleidet.

Alle genannten Umsténde beginstigen die Anfalligkeit gegeniber
Kéalte durch eine Zunahme des Warmeverlustes, teilweise durch
Abnahme der Warmeproduktion, teils durch eine verminderte
Warmeisolation (Rintamé&ki, 2000). So finden sich gelegentlich
auch  Unterkihlungstodesfalle unter den entsprechenden
Umstanden (alkoholisierte oder hilflose Person, Unterernahrung,
inadaquate oder feuchte Bekleidung, kihle AulRentemperatur,
Windstarke) in der warmen Jahreszeit.

Ein weiteres Kriterium bei der Diagnosestellung des
Unterkihlungstodes sind die Umstande, die zur Kalteexposition
gefuhrt haben. Neben der Differenzierung des Auffindungsortes
der Leiche im Gebaude oder im Freien (Abb.10a), ist z.B. die
zusatzliche Messung der rektalen Temperatur bzw. die Messung
der Umgebungstemperatur diagnoseweisend (Madea et al., 2004;
Tark et al.,, 2005). Von Bedeutung ist aber vor allem die
Rekonstruktion der Umgebungstemperatur zum Zeitpunkt des
Todes und  davor. Diese  Messwerte lagen  dem

Untersuchungskollektiv aber nur in Einzelfallen vor. Noch
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kurzzeitig Uberlebte Temperaturen unter Hypothermie konnten in 2
Fallen rektal gemessen werden. Beide verstarben jedoch nach
primarer Unterkihlung bei Aufnahme in der Klinik (SN 90/98
wurde bewusstlos im Freien im Juni aufgefunden, eine BAK von
3,9 und eine rektale Temperatur von 29,3 °C konnten noch in der
Klinik gemessen werden, wo er dann bei Ankunft verstarb; SN
184/98 wurde tief bewusstlos im Oktober auf einem Waldweg
aufgefunden  und  verstarb  nach  Klinikaufnahme an
Rhythmusstérungen bei einer rektalen Temperatur von 25,3 °C
und einer BAK von 1,86).

Die niedrigste, noch kurzzeitig uberlebte und ermittelbare

Rektaltemperatur der 20 Unterkihlungstodesfélle betrug 25,3 °C.

5.4. Diagnosesicherung durch Befundkombination beim

Unterkidhlungstod

Bei der Gegenuberstellung der beim Unterkiihlungstod signifikant
vorkommenden Befunde der streckseitigen Kniegelenksrotungen
(&uRRerer Kniebefund, insgesamt 17 mal) und der Wischnewski-
Flecke (insgesamt 17 mal) mit den inneren Kniebefunden (18 mal)
zeigte sich, dass diese Befunde bei den einzelnen Féllen nicht
immer gleichzeitig vorhanden waren. So lie3en sich bei den 3
Fallen mit den fehlenden Wischnewski-Flecken sowohl der auf3ere
Kniebefund als auch die inneren Kniebefunde nachweisen,
wahrend wiederum 2 Falle weder a&ulere noch innere
Kniebefunde, dafir aber Wischnewski-Flecke aufwiesen. Bei 3
Fallen waren dagegen keine &aufRReren Kniebefunde, wohl aber
Wischnewski-Flecke und in einem Fall innere Kniebefunde

anzutreffen.
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Daraus ableitend ergibt sich, dass bei allen diesen untersuchten
20 Fallen die Diagnose des Unterkiihlungstodes allein anhand der
Befundkombination ,&uf3erer Kniebefund®, ,inneres Kniezeichen*
und ,Wischnewski-Flecke* zuverlassig gestellt werden konnte.
Statistisch gesehen ergibt sich aus dieser Studie, dass sich unter
Beriicksichtigung  dieser drei Befundkombinationen eine
signifikante diagnostische Sicherheit von 90 % ergibt.

5.5. Schlussfolgerungen

Zur Objektivierung des Unterkihlungstodes, wie schon aus der
Literatur bekannt und in dieser Studie berlcksichtigt, kénnen
zahlreiche pathomorphologische Leichenbefunde herangezogen
werden. Es gibt aber nur wenige charakteristische Befunde, die
die Diagnose des Unterkihlungstodes sichern.

So blieb bisher die Diagnose als Unterkiihlung besonders bei
Fehlen dieser charakteristischen Befunde und bei Nichtvorliegen
anderer todesrelevanter Befunde eine Ausschluss- oder
Verdachtsdiagnose.

Wie auch in dieser Studie, wurden bisher die kaltepradis-
ponierenden  Einflussfaktoren  erhoben, zu denen der
Alkoholkonsum, die Untererndhrung sowie die ungenigende
Bekleidung zahlen. Es erfolgte ein Ausschluss anderer
Todesursachen und der Umstand des Todes wurde
berticksichtigt. Dazu zadhlen die Auffindungssituation, die
Witterungsverhaltnisse, die Messung der rektalen- und der
Umgebungstemperatur sowie die Konstitution und die Bekleidung

des/der Betroffenen.
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Es ist natlrlich sehr wichtig und fir die Diagnose entscheidend,
dass diese hilfreichen Faktoren bei der Diagnosefindung des
Unterkihlungstodes berucksichtigt werden.

Wesentliche auf die Diagnose ,Tod durch allgemeine
Unterkihlung” weisende Befunde sind die hellroten Totenflecke,
das Kalteerythem der Kniegelenke oder Akren, die Wischnewski-
Flecke, die in der Literatur beschriebene von uns aber nicht
untersuchte basale Verfettung der proximalen Tubuli, der
Azetongehalt des Blutes, die paradoxe Entkleidung im Rahmen
der ,Kélteidotie* sowie hilfsweise die Entspeicherung der Milz, die
Lungenveradnderungen (Bronchitiden, Bronchopneumonien,
Pneumonien) und die Prallfillung der Harnblase als indirekte
Zeichen einer Unterkihlung.

Einen in der Literatur beschriebenen wesentlichen und
charakteristischen Unterkihlungsbefund, der sich auch in unserer
Studie bestatigt hat, stellen die Wischnewski-Flecke dar.

Im Vergleich mit dem &uReren und dem inneren
Kniegelenksbefund beim Unterkihlungstod konnte ein &hnliches
charakteristisches Verteilungsmuster dieser 3 Einzelbefunde bei
den 20 Unterkthlungsfallen erhoben werden.

Da der mikroskopische Befund der Membrana synovialis den
makroskopisch erhobenen inneren Kniegelenkbefund bei
Unterkihlung bestatigen konnte, darf der innere Kniegelenkbefund
als weiterer charakteristischer Befund gelten, der in der
Vergleichsgruppe so nicht gefunden werden konnte.

Durch die Kombination dieser 3 charakteristischen und
unterkiihlungstypischen Einzelbefunde konnte in dieser Studie
eine diagnostische Sicherheit beim Unterkiihlungstod von 90 %
erreicht werden.

Somit soll der innere Kniegelenkbefund, der mit den Wischnewski-

Flecken korreliert, der einen diagnostisch validen Hinweis fir den
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Unterkihlungstod darstellt und auch selbst zur Diagnosesicherung
des Unterkuhlungstodes beitragen kann, bei zukinftigen
Unterkihlungstodesféllen durch entsprechende Préaparation der

Kniegelenke autoptisch gesichert werden.

6. Zusammenfassung

Im Institut fur Rechtsmedizin der Universitat Greifswald wurden in
den Jahren 1993-1998 insgesamt 1800 Obduktionen durchgefihrt.
Unter diesen befanden sich 36 Falle, bei denen ein
Unterkihlungstod aufgrund relevanter Leichenbefunde, teilweise
auch unter Bericksichtigung der besonderen auf3eren Umstande,
besonders in den Wintermonaten, diagnostiziert wurde. Die
Untersuchung erfolgte nach Erhebung von Ein- und Ausschluss-

kriterien an 20 Féllen.

Am héaufigsten verstarben die Betroffenen (12 Personen) im Freien
an der Unterkiuhlung (60 %) und (8 Personen) in zumeist
unbeheizten Raumen. Davon war bei 13 Personen (etwa 65 %)
offensichtlich deren Alkoholisierung (Blutalkoholkonzentrationen
zwischen 0,89 % und 3,47 %g0) und bei einer Person zusétzlich
eine  apoplektische Hirnblutung ursachlich  fuar  das
Zustandekommen des Unterkihlungstodes.

Bei den anderen 7 Todesfallen wurde fir das Zustandekommen
der Unterkuhlung eine den Witterungsbedingungen unangepasste
Bekleidung sowie auch eine Unterernahrung bzw. geistige

Hilflosigkeit der Bertoffenen in Betracht gezogen.

76



Die systematische Auswertung der 20 Unterkihlungstodesfélle
erfolgte  hinsichtlich der aus der Literatur bekannten,
kalteassoziierten morphologischen Befunde unter besonderer
Berlcksichtigung ihrer Wertigkeit fur die Diagnose des
Unterkihlungstodes.

Ziel der Arbeit war es das Kollektiv der Unterkihlungstodesfalle
erstmals hinsichtlich eines empirisch erhobenen Befundes ,den
inneren Kniegelenksveranderungen® und die Wertigkeit dieser
Befunde fur die Diagnose der ,allgemeinen Unterkihlung” zu
untersuchen. Zu diesen Befunden gehdren neben einer
hauptsachlich im Recessus superior lokalisierten Hyperamie der
Membrana synovialis noch synoviale Einblutungen sowie
gelbrétlich bis blutige Verfarbungen der Synovialflissigkeit

(Synovia).

In der Kontrollgruppe wurden 20 Obduktionsfélle mit anderen
Todesursachen in die Untersuchung mit einbezogen. Die
Untersuchung der Kniegelenke erfolgte wie in der Befundgruppe
nach Erhebung von Ein- und Ausschlusskriterien.

Von den in der rechtsmedizinischen Praxis seit langem bekannten,
kalteassoziierten morphologischen Obduktionsbefunden wurden
bei den in diese Untersuchung einbezogenen 20
Unterkihlungstodesfallen am haufigsten von den &ul3eren
Leichenbefunden die rétlichen Kalteflecke Gber den Kniegelenken
(17 Falle, 85 %) sowie die hellroten Totenflecke (14 Falle, 70 %)
und von den inneren Befunden die als charakteristisch zu
bezeichnenden Wischnewski-Flecke des Magens (17 Félle, 85 %)
neben der keineswegs als kaltespezifisch anzusehenden Ischamie
der Milz (18 Falle, 90 %) sowie die Lungenveréanderungen (13

Falle, 65%) angetroffen.
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Auch die im Rahmen der Kaltediurese auftretende Ausweitung
und Prallfillung der Harnblase war bei 11 Unterkihlungsfallen

Uberhaufig und signifikant festzustellen.

Die pradisponierenden Faktoren welche zum Unterkuhlungstod
fuhren konnen, einmal die Untererndhrung bei 9 Personen sowie
die unvollstandige Bekleidung bei 10 Personen, waren in unserer

Studie signifikant.

Das ,innere Kniezeichen* wurde signifikant bei insgesamt 18 von
20 Unterkuhlungstodesfallen (90 %), angetroffen. Am haufigsten
lie@ sich dabei eine synoviale Hyperamie (18 Falle, 90 %),
Uberwiegend auch beiderseits, feststellen, wahrend sowohl die
synovialen Einblutungen (9 Falle, 45 %) als auch die damit im
Zusammenhang stehenden Verfarbungen der Synoviaflissigkeit

(12 Falle, 60%) deutlich geringer ausgepragt waren.

Auffallig und auch signifikant ist das hamolytisch aussehende
Subcutangewebe der Kniegelenke bei 10 Unterkihlungstodes-
fallen (50 %).

An den 20 Unterkuhlungstodesféllen sowie an den 20 Féallen der
Kontrollgruppe wurden jeweils histologische Untersuchungen der
Membrana synovialis (40 Praparate) durchgefihrt und dabei in
allen Unterkuhlungstodesfallen eine mehr oder weniger deutlich
ausgepragte Hyperamie festgestellt. Es zeigte sich, dass dieser
Befund als signifikant einzuschatzen ist und somit den

makroskopischen Befund bestatigen konnte.
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Demgegeniber stellten auch die histologisch nachweisbaren
synovialen subintimalen Einblutungen, die ebenfalls bei allen
Unterkihlungstodesfallen, zumeist als petechiale (17) aber auch
als konfluierende (11) und diffuse (12) Einblutungen, tberwiegend

beidseitig zu registrieren waren, einen signifikanten Befund dar.

Im Ergebnis dieser Arbeit konnte nachgewiesen werden, dass sich
allein anhand der Befunddokumentation ,&uf3erer Kniebefund®,
Jnneres Kniezeichen* und ,Wischnewski-Flecke* der Unter-
kihlungstod zuverlassig und — nach der Diskriminanzanalyse - mit

einer Sicherheit von 90 % diagnostizieren l&asst.

Wischnewski-
Flecke

Innerer
Kniegelenkbefund

n=17

n=18

™~

n=17

n=14

Kalteerythem
der Kniegelenke

n=17
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lliopsoas-Muskulatur : ja
6. Zeichen des zentralen Todes : ja
7. Entspeicherung der Milz : ja
8. Hypoxidose-Zeichen ; ja
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Nichtparametrische Tests

Mann-Whitney-Test

Statistik fir Test 2

a = Gruppenvariable: Erfrierung (Befund- und Kontrollgruppe)

T WF Pa
Mann- 60,000 30,000 150,000
Whitney-U
Wilcoxon-W 270,000 240,000 360,000
z -4,583 -5,369 -2,054
Asymptotische 0,000 0,000 0,040
Signifikanz
( 2-seitig )
Exakte 0,000 0,000 0,183
Signifikanz
( 2-seitig )
Statistik fir Test @
Mus T Mi
Mann- 200,000 140,000 60,000
Whitney-U
Wilcoxon-W 410,000 350,000 270,000
z 0,000 -1,912 -4,394
Asymptotische 1,000 0,056 0,000
Signifikanz
( 2-seitig )
Exakte 1,000 0,108 0,000
Signifikanz
( 2-seitig )
Statistik fiir Test ®
Hyp Az seB Lu
Mann- 180,000 180,000 180,000 120,000
Whitney-U
Wilcoxon-W 390,000 390,000 390,000 330,000
z -1,433 -1,433 -1,433 -2,511
Asymptotische 0,152 0,152 0,152 0,012
Signifikanz
( 2-seitig )
Exakte 0,602 0,602 0,602 0,030
Signifikanz

( 2-seitig )




Statistik fir Test ?

Hbl Alk Hab BKI
Mann- 120,000 100,000 120,000 100,000
Whitney-U
Wilcoxon-W 330,000 310,000 330,000 310,000
z -2,619 -3,138 -2,884 -3,606
Asymptotische 0,009 0,002 0,004 0,000
Signifikanz
( 2-seitig )
Exakte 0,030 0,006 0,030 0,006
Signifikanz
( 2-seitig )
Statistik fiir Test ?

aKz sV SHyp SyB KE
Mann- 120,000 460,500 100,000 520,000| 320,000
Whitney-U
Wilcoxon-W 940,000| 1280,000 920,000 | 1340,000| 1140,000
z -7,641 -4,438 -7,799 -4,084 -5,728
Asymptotische 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
Signifikanz
( 2-seitig )
Statistik fir Test @

Blutgefal3fulle |interstitielle

Einblutung

Mann- 102,000 ,000
Whitney-U
Wilcoxon-W 922,000 820,000
Z -7,278 -8,298
Asymptotische 0,000 0,000
Signifikanz
( 2-seitig )




Diskriminanzanalyse

Klassifizierungsergebnisse a ( Befund- und Kontrollgruppe)

WE
Wilks' Lambda
Test der Funktion(en) Wilks-Lambda | Chi-Quadrat df Signifikanz
1 ,261 50,390 1 ,000
Vorhergesagte
Gruppenzugehdrigkeit
Leiche 0 1 Gesamt
Original  Anzahl 0 20 0 20
1 3 17 20
% 0 100,0 0,0 100,0
1 15,0 85,0 100,0
a 92,5% der urspriinglich gruppierten Falle wurden korrekt klassifiziert.
Klassifizierungsergebnisse a (Befund- und Kontrollgruppe)
WEF, aKZ, SHyp, SyB, KE
Wilks' Lambda
Test der Funktion(en) Wilks-Lambda | Chi-Quadrat df Signifikanz
1 ,104 80,380 5 ,000
Vorhergesagte
Gruppenzugehdrigkeit
Leiche 0 1 Gesamt
Original  Anzahl 0 20 0 20
1 2 18 20
% 0 100,0 ,0 100,0
1 10,0 90,0 100,0

a. 95,0% der urspriinglich gruppierten Féalle wurden korrekt klassifiziert.
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