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1. EINLEITUNG

1.1 Rechtsmedizinische Aspekte bei Brandleichen

Als ,Brandleiche" wird ein Verstorbener bezeichnet, der Zeichen einer Hitzeeinwirkung auf-
weist, unabh ngig davon, ob diese a1 Lebzeiten oder erst postmortal stattfand [21]. Nach e-
ner anderen, hier nicht ber cksichtigten Definition wird als ,,Brandleiche® ein Leichnam mit
postmortaler Brandzehrung bezeichnet [1]. Ziel der rechtsmedizinischen Untersuchung von
Brandleichen ist neben der Feststellung der Todesart und der Todesursache auch die der Vita
lit t der Befunde sowie der Identit t. Eckert [2] unterschied vier mégliche Todesarten in Zu-
sammenhang mit einem Brandgeschehen:

nat rlicher Tod, durch einen sekund ren Brand berlagert,

Unfallgeschehen,

Suizid durch Selbstverbrennung oder mit sekund rem Brand,

Totung durch Feuer oder mit anschlielender Brandlegung.
Als mogliche Todesursachen im Rahmen eines Brandgeschehens benannte Bschor [3]:

prim rer Verbrennungsschock,

CO- Vergiftung durch Einatmen von Rauchgasen,

eine Kombination aus beidem
Als Zeichen einer vitalen Brand-Exposition gelten nach Bschor [3]:

Erhéhter CO+Hb-Gehalt im Blut,

Rudablagerungen im Respirations- und Gastrointestinaltrakt,

rudfreie Stirn- und Augenfalten im ansonsten ruibededten Gesicht (,Kr henf -

Ge”),

resktive Hyper mie der Haut im Bereich der Randzonen der Verbrennung,

Fettembolie.
Madeaund Schmidt [4] f g ten dieser Liste hinzu:

Schleimhautsch den der Atemwege nach Inhalation heilier Gase,

durch Zusammenkneifen der Augenlider lediglich Versengen der Wimpernspitzen

(,Wimpernzeichen"),

Leukozyten im Brandblaseninhalt.
Die Beurteilung der Vitalit t kann problematisch werden, wenn die genannten Zeichen nicht
eindeutig vorliegen, obwohl die Opfer zu Lebzeiten einer Brandeinwirkung ausgesetzt waren.

Dies kann z. B. beim Tod durch perakuten Verbrennungsschock vorkommen, wenn also zwi-



schen Brandbeginn und Todeseintritt eine sehr kurze Zeitspanne lag [5, 6, 7]. In Maxeiners
Untersuchung von 202 Brandleichen waren knapp 8% der F lle derartig gelagert [6]: Trotz
offensichtlich vitaler Verbrennung lag weder eine Rulaspiration noch ein wesentlich erh hter
CO-Hb-Spiegel im Leichenblut vor. Betz et al. [7] erw hnten bei 21 Suizidenten durch
Selbstverbrennen 5 F Ile mit vitaler Verbrennung von 80+100% der K rperoberfl che, bei
denen die Carboxyh moglobinkonzentrationen lediglich 3+8 % im Herzblut und 2+8 % im
Blut des Sinus venosus betrugen.

Esist aber anzunehmen, dall es auch bei F llen mit perakutem V erbrennungsschockgeschehen
zur Einatmung heilier Gase kommt, die sch digend auf den Respirationstrakt wirken. Gerade
bei einem Brandgeschehen, das sich ja durch fl chtige physikalische und chemische Noxen
auszeichnet, mud davon ausgegangen werden, dall die Atemwege und die Lunge + das ausge-
dehnteste mit der Umwelt kommunizierende Organ des Menschen mit 80+120n¥ Fl che [8] +
beeintr chtigt werden.

1.2 Auswirkungen von Branden auf den Respirationstrakt

Bei einem Brand entstehen unter anderem W rme, volatile Verbrennungsprodukte und Pig-
mente (Rud). Als Noxen k nnen all diese Bestandteile wirken und zwar in unterschiedlichen
Kombinationen und Gewichtungen. Als Inhalationsnoxen kommen die Hitze und die
Brandrauchgase mit ihren toxischen Verbrennungsprodukten, darunter Kohlenmonoxid (CO),
Kohlendioxid (CO,) und Zyanide (CN"), in Betradht. Die heilen Gase, mit den volatilen Ver-
brennungsprodukten und Pigmenten bilden einen Komplex, der von der Hitzebewegung der
Luft in der Umgebung des Brandortes verteilt wird und auf zwei Arten sch digend wirken
kann: Zum einen kann er eine direkte Sch digung der Atemwege bewirken, zum andern kann
er eine systemische Wirkung entfalten, wenn beispielsweise Gase und fl chtige Verbren-
nungsprodukte ber die Schleimh ute des Respirationstrakts in den K rper aufgenommen
werden.

Moritz ¢ a. [9] fanden bei Untersuchungen an Schafen, die trockene, heilie Luft aus einem
Verbrennungsofen mit Inspirationstemperaturen von 35¢° C einatmeten, im Larynx Tempe-
raturen von 159+1&° C und an der Bifurkation der Tracheakeine Erh hung der Temperatur
mehr. Bel 500° C heilier Luft wurden im Larynx 267+32° C und an der Bifurkation 50° C
gemessen. Bel der anschliellenden Sektion wurden moderate bis geringe Sch digungen der
oberen Tracheaund keine Sch digungen der unteren Trachea und der Lungen gefunden, letz-
teres sogar bei direkter Befeuerung des Respirationstraktes mittels eines Bunsenbrenners.
Nach klinischen Angaben [10] werden die Sch den des Respirationstrakts in nur 20% der



F lle alein durch die Hitze jedoch in 80% durch toxische Komponenten wie Zyanide oder
CO verursacht. Laut Demling [11] und Moylan [12] sind Rauchgasinhalationstraumen h ufi-
ger f r Todest lle nach Brandgeschehen verantwortlich als die Folgen der Verbrennungen der
Hautdedke. Lalonde @ al. [13] stellten fest, dali de schwersten klinischen Verl ufe bel  ber-
lebter kombinierter Rauchgasinhalation und uQerer Verbrennung auftreten. Die bei einem
Brand entstehenden fl chtigen toxischen Verbrennungsprodukte wie z B. Cyanide, Aldehyde
und organische S uren [2, 45] sch digen bei der Inspiration die Luftwege und die Lungen
chemisch [14]. Hierbei werden nach Burns et al. [15] die Pneumozyten Typ | schwer und die
Endathelzellen weniger schwer gesch digt, was zu Odembildung und dadurch zur St rung
des Gasaustausches f hre [16]. Die pathologische Bildung von freien Radikalen wird in der
Klinischen Forschung als verst rkender Faktor diskutiert [17, 51]. Das Produkt der unvoll-
st ndigen organischen Verbrennung, CO, gilt ab einer Konzentration von 65 % Carboxyh -
moglobin (CO-Hb) [18] bzw. ab einer Atemluftkonzentration von 12800 pm [19] alst dlich.
Pigmente, die mit der Inspirationsluft in die tieferen Atemwege gelangen, sind mit toxischen
Verbrennungsprodukten bedeckt und k nnen diese so langfristig in Atemwegen und Lungen
halten [45].
F r die Entwicklung eines zumindest kurzfristig berlebten Inhalationstraumas sheint die
Einatmung von heiler Luft von vergleichsweise untergeordneter Rolle a1 sein. Andererseits
kann es allein durch die Einatmung von Heiligasen mit Temperaturen von mehr als 180 C
zum raschen Todeseintritt durch einen Inhalations-Hitzeschock infolge reflektorischer Blok-
kade der Atemfunktion kommen. Inwieweit die klinischen Befunde auf F Ile mit perakutem
Todeseintritt bertragen werden k nnen, ist daher unklar [20].
Obwohl die Lunge und die Atemwege bei einem Brandgeschehen stark gesch digt werden
k nren, gibt es bislang nur wenige systematische Untersuchungen zu den dabei auftretenden
histologischen Ver nderungen. Die bisherigen Ver ffentlichungen erstredkten sich berwie-
gend auf Fallbeschreibungen bzw. sehr kleine Kollektive [21, 22, 23, 24].
Als histologische Befunde der Atemwege und Lungen beschrieb Janssen [21]:

Intravasale Mikrothrombosen

Quellung und oberfl chliche Nekrosen des Bronchialepithels

Kernelongation und Palisadenstellung des Bronchialepithels

Ausg Ipung der Glandulae mucosae

Fragmentation und Verklumpung der Erythrozyten in den Schleimhautgef Gen

Odem der Submucosa und allgemeine Schleimhauthyper mie

H morrhagisches Lungen dem mit abgel sten und geschwollenen Alveolarzellen



Rudablagerungen in Bronchien und Alveolen

Klein [22] nannte folgende Ver nderungen als Folge einer Hitzeeinwirkung:
Schmale Koagulation des Oberfl chenepithels
Ausg Ipung der Schleimdr sen
Weite, geschl ngelte Kapillaren der Alveolarwand, mit einzelnen k rnig homogenen En-
dothelzellen
Extreme Erweiterung der submuk sen Venen
Blutungen in der Schleimhaut
Zerfall der Erythrozyten in der submuk sen Schicht
Stiftf rmige Ausziehungen der Zylinderepithele der Luftr hre
Ein immer vorhandenes grobes Lungen dem, oft mit massenhaft grolen, abgerundeten

k rnigen, braunen Schollen, aus dem Alveolarepithel sstammend, durchsetzt.

Foerster [23, 24] nannte als charakteristische Befunde:
Verbreiterung der Septen
H morrhagie des Parenchyms
Luftleee Bezirke
Abschilferung der Alveolarepithelzellen
Geplatzte Alveolen
Mit Rul gef llte Alveolen
Prall gef llte Gef Oe der Lunge
Intradveol res dem
Phagozytose von Rudpartikeln
Pali sadenartige Ausziehung der Epithelzellen
B schelartige Anordnung der Epithelzelen mit Elongation der Zellkerne

Neben diesen Quellen mit Beobachtungen aus Untersuchungen von Brandleichen nach Ein-
wirkung trockener Hitze wurden auch Beobachtungen mitgeteilt, die Brinkmann et al. [26] an
den Verstorbenen einer Dampfkesselexplosion machten:

Waben hnliche Zytoplasmaguellung des Schleimhautepithels mit lumenw rts gerichteter

Zell- und Zellkernelongation

Abl sung des Epithels
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Wabige Epithelzdl quellung mit intakter Zili enstruktur
Basalmembranquellung mit Auffaserung der Randschichten

Zystische Hohlr ume der Bronchialwand

Ausgepr gtes Schleimhaut dem mit Ektasie der Lymphspalten und +gef Ge
St rkergradige kapill re und ven se Hyper mie mit Mikroh morrhagien
Eine subepitheliale koagulationsnekrotische Schleimhautschicht
Extreme kapill re Kongestion der Alveolen

Intradveol res, z.T. h morrhagisches Lungen dem

Interstitiell-septales und perivaskul res dem
Alveolarzelldesquamation

Aktivierungszeichen der Makrophagen

Gef Owandverguellungen

Intima deme

Fibrininsudation

Intravasale Thrombozytenaggregate und Erythrozytenfragmente
Vereinzelt PTAH-positive Schollen und Kugeln

Schmidt und Madea [51] beschrieben dar ber hinaus sgenannte Pseudobecherzellen als
Ausdruck einer Sch digung des Bronchialepithels bei trockener und feuchter Hitze

1.3 Fragestellung der eigenen Arbeit

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die H ufigkeit der beschriebenen histologischen und ma:
kroskopischen Ver nderungen an den Atemwegen und den Lungen bei allen Brandleichen ei-
nes Vier-Jahres-Zeitraumes und einem Kontrollkollektiv systematisch zu untersuchen, um die

Wertigkeit der Befunde f r die Diagnose der vitalen Hitzeeinwirkung zu bestimmen.
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2. MATERIAL UND METHODE

2.1 Untersuchungsgut

Im Einzugsbereich des Instituts f r Rechtsmedizin der AlbertxLudwigstUniversit t Freiburg,
dem Regierungsbezrk Sdbaden mit einer Bev |kerung von etwa 2,1 Millionen Menschen
traten im Zeitraum von vier Jahren (19961999 52 im Institut dokumentierte Todesf Ile in
Zusammenhang mit einem Brandgeschehen auf. Dies entspricht einer Inzidenz von
0,52/100000. Zum Vergleich: 1995 betrug de Inzidenz im gesamten Bundesgebiet
0,75/100000[25].

Von den 52 Todesf |len standen die Sektionsprotokolle, chemischxtoxikologischen Untersu-

chungsergebnisse, Gewebs<chnitte und Organasservate auir Verf g ung.

2.2 Kontrollgruppe

Zum Vergleich der Ergebnisse wurde aus dem brigen rechtsmedizinischen Sektionsgut eine
Kontrollgruppe untersucht. Eswurden 62 F lle aus den Jahren 1998 1999 wnd 2000 mchtse-
lektiv ausgew hlt, von denen 50 F lle vollst ndig einschliedlich Lungenhistologie dokumen-
tiert waren. Einschludkriterien waren: kein Zusammenhang der Todesf |le mit einem Brand-
geschehen, keine F ulnisver nderungen und vorhandene Asservate f r die Histologie.

Erhoben wurde bei der Kontrollgruppe die Todesursache sowie der histologische Befund des

Lungengewebes nach einem Auswertebogen (siehe Anhang).

2.3 Datenerhebung

2.3.1 Histologische Untersuchung

2.3.1.1 Herstellung d er Paraffinschnitte

F r die histologische Untersuchung wurden aus formalinfixierten Lungengewebsproben Par-
affinbl cke hergestellt und von diesen 2 nm bis 3 nm d nne Gewebsschnitte angefertigt, auf
Objekttr ger aufgezogen und routinem Gig mit H matoxylintEosin (H. E.) gef rbt. Weiterhin
wurde eine F rbung mit Fettrot 7b durchgef hrt, um Raucherzellen nechweisen zu k nnen.
Von Pr paraen, bei denen in den Alveolen grole Zellen mit braunem Pigment zu erkennen
waren, wurden zus tzlich Schnitte f r immunhistochemische Untersuchungen mit einem An-

tik rper gegen CD 68 (Dako, Glostrup, D nemark) angefertigt. Die F rbungen wurden nach
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der ABC-Methode unter Verwendung des Vedastain Elite ABC-Kits (Vedor Laboratories,
Burlingame, CA, USA) vorgenommen.

2.3.1.2 Beurteilung der Lungenpréaparate

Jeder Schnitt wurde in 40-, 100- und 20Gacher Vergr Gerung m anderf rmig im Lichtmikro-
skop duchgesehen und nach einem Auswertebogen (siehe Anhang) bewertet. Zur Unter-
scheidung von Formalinpigment und anderen kristallinen Artefakten von Rud wurde an Pola
risationsfilter verwendet.
Im Auswertebogen erfalit wurden histologische Kriterien aus den Untersuchungen von Jans-
sen [21], Brinkmann et al. [26], Foerster [23, 24], Brody und Craighead [53].
Bewertet wurde die H ufigkeit des Auftretens der Merkmale mit:
Nicht vorhanden
Vereinzelt
Regelm Qig
Uberwiegend
Nicht beurteil bare Befunde wurden gekennzeichnet.
Der Auswertebogen war gegliedert nach den anatomischen Strukturen der Lungein
a) Bronchien
Die Schnitte wurden auf Rulablagerungen, blasige Mukosaabhebung, *Pseudobecher-
zellen? [ 51], Ausd lpung der Glandulae mucosae zystische Hohlr ume in der Bron-
chialwand [26] und fragmentierte Erythrozyten (Fragmentation bei Gewebstemperatur
von 48 C[27]) Schedkung der Schleimhaut im Sinne der Koexistenz verschieden stark
gesch digter Areale, Kernelongation des Epithels undderen palisadenartige Anord-
nung [21, 23, 26], Mukosa dem mit erhaltenem Kinoziliensaum des Flimmerepithels,
subepitheliale Schleimhautnekrosen [26], Basalmembranquellung, Submukosa dem,
Mukosahyper mie und auf Schleimsekretion des Epithels untersucht.
b) Alveolen
Analog zu den Bronchien wurde auf VVorhandensein von Rud gepr ft, weiterhin wurde
untersucht, ob es ein interstitielles oder intraalveol res dem, H morrhagien, Alveo-
larzellabschilferungen, Kapillarlumenver nderungen, Entz ndungszeichen oder Ma-
krophagen mit braunem Pigment gab.
C) Gef Oe
Die Gef Oe wurden auf Wandverquellung, Intima dem, perivaskul res dem als Zei-

chen einer vermehrten Durchl ssigkeit der Gef Gw nde, und auf thrombotische Em-
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bolien untersucht. Weiterhin wurde auf Ektasien der Lymphgef Oe als Indikator f r

das Lymphaufkommen und Rud in den Lymphgef (en geachtet..

2.3.2 Toxikologie

Die Ergebnisse der Untersuchung auf CO-Hbt , Blut+ und Harnalkoholkonzentration wurden

den Sektionsprotokollen enthnommen.

2.3.3 Sonstige Daten

Dem Sektionsprotokoll wurden weiterhin Angaben zu Geschlecht, Gewicht, Gr GOe, Alter,
Postmortalzeit, Todesart und tursache, Brandumst nden, sowie Makroskopie der Respiration-

sorgane entnommen (Detail s sieche Anhang).

2.4 Statistische Auswertung

F r den Vergleich der Gruppe der Brandleichen mit der Kontrollgruppe wurde der Wil coxon-
Test f r unverbundene Stichproben [28] verwendet. Eine Irrtumswahrscheinlichkkeit von
p<0,03 wurde ds signifikant angesehen. Die Vergleich von Untergruppen der Brandleichen
mit Hilfe des KruskalxWallistTests [29] war aufgrund der zu kieinen Fallzahl ergebnislos;
der Versuch mit Hilfe der logistischen Regresson [30], korrigiert nach Holm [31], dennoch
ein Ergebnis zu erzielen, war erfolglos.

Wenn nicht anders angegeben, sind die Ergebnisse als Mittelwert  Standardabweichung dar-
gestellt.
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3. ERGEBNISSE

3.1 Allgemeines

3.1.1 Brandleichen

3.1.1.1 Geschlecht und Alter

Bei den untersuchten Brandleichen handelte es sich um 22 (42 %) weibliche und 30(57,7 %)
m nnliche Tote. Das Durchschnittsalter betrug 51,9 Jahre. Der Mittelwert des Alters lag bei
den m nnlichen Brandleichen bei 49,5 Jahren, bei den weiblichen Brandleichen bei 55,3 Jah-

ren.
Das| ngste Opfer war ein zum Todeszeitpunkt 2 Monate dter m nnlicher S ugling, das Ite-

ste @ne 92 hrige Frau.

12
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Abb. 1: Altersverteilung der Brandleichen nach Geschledt

W hrend die m nnlichen Brandleichen eher in den mittleren Jahren zu Tode kamen, ist bei
der Altersverteilung der weiblichen Toten eine H ufung in den jungen Erwacdhsenenjahren

sowie im Greisenalter zu verzeichnen.

3.1.1.2 Todesarten

Die Mehrzahl der Brandleichen mit 75 % waren Opfer eines Unfalls. Den zweitgr (ten Anteil
machten die Suizidenten mit 17,3 % aus. Die T tungsdelikte und et rlichen Todesf lle
machten mit je 3,85 % die kleinsten Gruppen aus.
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3.1.1.3 Todesursachen

Die h ufigste Todesursache war der Verbrennungsschock mit 38 % der F lle. Es folgten die
CO-Vergiftung mit 29 % und das Polytrauma mit 12 % der F lle. Die brigen Todesursachen

(siehe Tabelle) nahmen jeweils 10 % der F lle oder weniger ein.

Todesursache Anzahl der Falle |Prozent

Verbrennungsschock 20 38%

CO - Vergiftung 15 29%

Polytrauma 12%

Polytrauma/Verbrennungsschock 10%

CO - Vergiftung/Verbrennungsschock 4%

Herzversagen 4%

Erwirgen 2%

Pl P NN g o

Kopfschul3 2%

Tabelle 1. Todesursachen in absoluten Zahlen und als prozentualer Anteil an der Ge-

samtheit der Brandleichen

3.1.1.4 Vitalitat

Nacd den Umst nden und den makroskopischen Obduktionsbefunden waren bei Ausbruch
des Brandes 82,7 % der Untersuchten am Leben gewesen, bei 17,3 % des Untersuchungsgutes

war von einer postmortalen Verbrennung auszugehen.

3.1.1.5 Brandort

Am h ufigsten befand sich der Fundort der Brandleichen in einem Geb ude (55,8 %); in
Fahrzeugen befanden sich w hrend des Brandgeschehens 20 Personen (38,5 %). Lediglich

drei F lle eeigneten sich im Freien (5,8 %).

3.1.1.6 Brandbeschleuniger

Bei 42,3 % der F lle waren Substanzen in das Brandgeschehen einbezogen, die brandbe-

schleunigend wirken, wie z B. Treibstoff. Bei 46,2 % der F lle wurden keine solche Substan-
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zen verwendet. Bei 11,5 % lagen keine Angaben ber die Beteiligung von Brandbeschleuni-

gern vor.

Brandbeschleuniger [ja % nein % unbekannt |% gesamt
gesamt 22 42,3% 24 46,2% 6 11,5% 52
Raum 6 27,3% 19 79,2%

Kfz 14 63,6% 4 16,7%

im Freien 2 9,1% 1 4,2% 6| 100,0% 52
CO - Hb @ (%) 24,33%23,25 34,39%21,02

Tabelle 2: Darstellung der H ufigkeit einer Beteilligung von Brandbeschleunigern am
Brandgeschehen, der Brandorte in absoluten Zahlen und als prozentualer Anteil an der
Gesamtheit der Brandleichen sowie der durchschnittlichen CO-Hb-Konzentration bei

Beteiligung von Brandbeschleunigern

Am h ufigsten war ein Brandbeschleuniger involviert, wenn sich der Fundort der Leiche in

einem Fahrzeug befand.
Der Carboxyh moglobinspiegel war im Mittel bei den Brandleichen h her, bei deren Tod

kein Brandbeschleuniger beteiligt war.

3.1.1.7 Carboxyhamoglobin

Von den 52 F llen waren bei 48 (92,3 %) Daten ber den COxHb+Spiegel im Sektionsproto-
koll enthalten.

12

10

Falle
o

-
$
g

110

()

v
~
~

21.30

o o (@)
¥ P ~
~ ~ ~
™ Ayl ©

71_80

=)

©
~
w

Unbeka g

CO - Hb (%)
Abb. 2: Verteilung der CO-HbxK onzentrationen bei den Brandleichen
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Bei 46 F llen lag eine e@h hte COxHbxKonzentration im Blut vor; 35 F lle (73 %) hatten -
ne Konzentration von ber 10 % CO-Hb, 11 (24 %) eine Konzentration von ber 50 % CO-
Hb. Es ergab sich ein Mittelwert von 28,94 % CO-Hb. Die niedrigsten Werte waren Spiegel
von 0 % CO-Hb, der h chste én Wert von 83 % CO-Hb. Der Median lag bei 22 % CO-Hb, so
dal man von einer Linksverschiebung der Vertellung hin zu den niedrigeren Werten ausgehen
kann. Das 25. Perzentil lag bei 9,75 % CO-Hb und das 75. Perzentil lag bei 50 % CO-Hb.

3.1.1.8 Blut- und Harnalkoholgehalt

Bei 40 (76,9 %) der Brandleichen war eine Blutalkoholuntersuchung und bei 37 (71 %) eine
Harnalkoholuntersuchung durchgef hrt worden.

Alkohol wurde im Blut von 31 (77,5 %) der 40 Untersuchten gefunden. Der Minimalwert war
0,00 %o, der Maximalwert 3,14 %o. Es ergab sich ein Mittelwert von 0,64 %.. Der Median lag
bei 0,035 %4 somit kann man von einer verschobenen Verteilung zu den niedrigeren Werten

sprechen.
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16

14

12

10

Falle

Abb. 3: Verteilung der Blutalkoholkonzentrationen in g %o bel den Brandleichen

Bei der Harnalkoholuntersuchung war der Minimawert 0,00 %o, der Maximalwert lag bei
4,48 %o. Es ergab sich ein Mittelwert von 0,89 %.. Der Median lag bei 0,04 %q so dall eben-

falls eine nach links verschobene Verteilung vorliegt.
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3.1.1.9 Korrelationen zwischen Todesart, Fundort und Laborergebnissen

Betrachtet man die CO-Hb-Werte getrennt nach Todesarten, so finden sich keine wesentli-
chen Unterschiede: W hrend bei den Verunfallten der Mittelwert des CO-HbxSpiegels 30,3
% betrug, lag bei den Suizidenten der Mittelwert bei 31,8 %. Anders war die Situation bei den
Blutalkoholwerten: Bei den Verunfallten war der Mittelwert des Blutalkoholspiegels mit 0,8
% h her als der der Suizidenten (0,3 ¥2). Die Verteilung war bei beiden Gruppen zu den
niedrigeren Werten hin verschoben (Median 0,1 ¥2(Unf lle) bzw. 0,04 %2 (Suizide)).

Trennt man die Gruppen nach Fundorten, findet man den h chsten Mittelwert der CO-Hbx
Konzentrationen bei den Suizidenten, die in einem Fahrzeug gefunden wurden (47 %); die
Vertellung war hier rechtsverschoben (Median 40 % CO-Hb). Der niedrigste verwertbare
Mittelwert, bei dem die Anzahl der F lle f r eine statistische Auswertung ausreichte, war 17
% CO-Hb bei den in einem Fahrzeug verunfallten Brandleichen; die Vertellung war hier
linksverschoben (Median 13 % CO-Hb).

Der h chste Mittelwert des Blutalkoholspiegels war 1,2 Y2bei den Unf llen in einem Geb u-
de (Median 0,6 ¥2). Der niedrigste Mittelwert trat bei Unf Ilen im Fahrzeug auf (0,4 Y2 M e
dian 0,02 .

Der h chste Mittelwert des Harnalkoholspiegels lag bei 1,7 %2bei den Unf llenin einem G e
b ude (Median 1 %2). Der niedrigste Mittelwert trat bei Suizidenten im Fahrzeug auf (0,0 9.

Um bei der Beurteilung ber cksichtigt werden zu k nnen, war eine Anzahl von =2 pro

Gruppe notwendig.

CO-Hb (%) n unbekannt ([Mittelwert |Min. [Median |[Max.
Unfall gesamt 38 1l 303 225 0 22,5 83
Unfall:Raum 23 0| 3858 21,9 55 40 83
Unfall:Kfz 14 1 17 16,7 0 13 67
Unfall:im Freien 1 0 20

Suizid:gesamt 7 2| 31,9 233 4 31 70
Suizid:Raum 3 0 26 216 6 16 56
Suizid:Kfz 3 1l 47 16,7 31 40 70
Suizid:im Freien 1 1 4

Totungsdelikt 1 1 5

nat. Tod 2 0 4,5 2 4,5 7
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Tabelle 3: Darstellung der CO-Hb-K onzentrationen in Prozent abh ngig von Todesart

und Brandort

Alkohol () n unbekannt [Mittelwert [Min. Median |Max.
Unfall gesamt  BAK 32 7 08 1,1 0 0,1 31
HAK 30 9 1,0 1,5 0 0,1 45
Unfall:Raum BAK 16 712 1,2 0,01 06| 31
HAK 14 9 1,7 1,7 0,01 1 45
Unfall:Kfz BAK 15 0 04 08 0 0,02 25
HAK 15 0 05 1,1 0 0,02 3,6
Unfall:im Freien BAK 1 0 0
HAK 1 0 0
Suizid:gesamt ~ BAK 5 4 03 04 0f 004 11
HAK 4 5| 05 0,8 0 0,05 2
Suizid:Raum BAK 2 1 06 06 0,01 06 11
HAK 2 1 10 09 0,1 1 2
Suizid:Kfz BAK 2 2 0,02 0,04
HAK 2 2 0 0 0
Suizid:im Freien BAK 1 1 0,3
HAK 0 2
Totungsdelikt BAK 1 1
HAK 1 1 0
nat. Tod BAK 2 0 0 0 0,01 0,02
HAK 2 0 0,1 0 0,06/ 0,11

Tabelle 4. Darstellung der Alkoholkonzentrationen in g %o abh ngig von Todesart und

Brandort

3.1.2 Kontrollgruppe

3.1.2.1 Alter

Bei der Kontrollgruppe handelte es sich um 14 (28 %) weibliche und 36 (72 %) m nnliche
Tote. Das Durchschnittsalter betrug 5Q1 Jahre. Der Mittelwert des Alters lag bei den m nnli-
chen Brandleichen bei 48,3 Jahren, bei den weiblichen Brandleichen bei 54,6 Jahren.
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Abb. 4: Altersverteillung der Kontrollgruppe nach Geschletht

3.1.2.2 Todesarten

Die Mehrzahl der Toten der Kontrollgruppe mit 46 % starben eines nat rlichen Todes. Den
zweitgr G ten Anteil machten die verunfallten Toten mit 40 % aus. 8 % begingen Suizid, 6 %

wurden Opfer eines T tungsdeliktes.

3.1.2.3 Todesursachen

Die h ufigste Todesursache war ein Herzversagen (40 % der F lle). Es folgten Bet ubungs-
mittelintoxikationen mit 12 % der F lle. Die weiteren Todesursachen (siehe Tabelle) lagen

jeweilsin weniger als 10 % der F llevor.



21

Todesursache Anzahl der Falle |Prozent

N
o

Herzversagen 40%

Btm-Intoxikation 12%

Polytrauma 8%

Schadel-Hirn-Trauma 6%

Unterkihlung 6%

ungeklart 6%

Alkoholintoxikation 2%

Aortenruptur 2%

Aspiration 2%

Atemwegsinfektion 2%

Ertrinken 2%

Hirnblutung 2%

Kopfschuld 2%

Lungenembolie 2%

Peritonitis 2%

Schnittverletzungen 2%

Pl Pkl ek ek PPk ww w s o

Verblutungsschock 2%

a1
o

Gesamt 100%

Tabelle 5: Todesursachen in absoluten Zahlen und als prozentualer Anteil an der Ge-

samtheit der Kontrollgruppe

3.2 Makromorphologie des Respirationstrakts

3.2.1 Lungengewicht

Das Lungengewicht war bei 49 der 52 Brandleichen im Sektionsprotokoll vermerkt worden.
Bei der Untersuchung wurden f r beide Geschlechter h here als die normalen anatomischen
Gewichte gemes®n. Das durchschnittliche Normalgewicht f r beide Lungen zusammen be-
tr gt bei M nnern 9530 g wnd bei Frauen 7928 g[32].

Die m nnlichen Brandleichen hatten im arithmetischen Mittel ein Lungengewicht von 12099
g und lagen somit um 27 % ber dem physiologischen Durchschnittswert. Das Minimum lag
bei 105 g das Maximum bei 1950 g Der Median lag bei 11825 g, die Vertellung war also
linksverschoben. Um den Mittelwert sreuten die Wete mit einer Standardabweichung von
340 g
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Abb. 5: Darstellung der Lungengewichte aller Brandleichen und differenziert nach Ge-

schledt

Der erhobene Mittelwert bei den weiblichen Brandleichen war 9393 g und lag somit 18 %
ber dem physiologischen Wert. Das Minimum lag bei 420 g das Maximum bei 1315 g Der

Median lag bei 942 g die Vertellung war also wie bei den M nnern linksverschoben (siehe

Diagramm). Um das Mittel streuten die Werte mit einer Standardabweichung von 201,92 g

3.2.2 RuRablagerungen, Schleimhautschadigung u nd Inhalt der Luftwege

Bei der makromorphologischen Untersuchung des Respirationstrakts und der oberen Verdau-
ungswege waren Rulablagerungen in der Tracheaam h ufigsten beschrieben worden (71,2
%). In der Speiser hre war in 51,9 % der F lle Rul festgestellt worden, im Magen noch in
26,9 %.

Am h ufigsten wurde makroskopisch eine Sch digung der Schleimhaut bzw. des respiratori-
schen Epithels im Kehlkopf mit 40,4 % der F lle gefunden. Die Speiser hre war nur in 7,7 %
der F lle gesch digt.

Schleimauflagerungen auf den Epithelien der Luftwege wurden bei 50 % gefunden, Schaum
bzw. Blut etwa bei je einem Viertel der F lle (25 %; 26,9 %). Mageninhalt ist in 7,7 % der

F lle aspiriert worden.
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gesamte Brandleichen

RuRRablagerungen positiv negativ unbekannt
Rachen 40,4% 28,8% 30,8%
Kehlkopf 51,9% 28,8% 19,2%
Trachea 71,2% 23,1% 5,8%
Bronchien 57,7% 36,5% 5,8%
Speiserdhre 51,9% 42,3% 5,8%
Magen 26,9% 67,3% 5,8%
Schleimhautsch d igung |positiv negativ unbekannt
Mundraum 9,6% 65,4% 25,0%
Rachen 9,6% 69,2% 21,2%
Kehlkopf 40,4% 46,2% 13,5%
Trachea 32,7% 57,7% 9,6%
Bronchien 26,9% 63,5% 9,6%
Speiserdhre 7,7% 76,9% 15,4%
Magen 7,7% 82,7% 9,6%
Inhalt positiv negativ unbekannt
Schleim 50,0% 46,2% 3,8%
Schaum 25,0% 67,3% 7,7%
Mageninhalt 7,7% 84,6% 7,7%
Blut 26,9% 65,4% 7,7%

Tabelle 6: Darstellung der H ufigkeit von RufRablagerung und Schleimhautsch digung
in verschiedenen Abschnitten der Atemwege und des Magen-Darm-Trakts und Dar-
stellung der H ufigkeit verschiedener Inhalte der Atemwege als prozentuale Anteile an

der Gesamtheit der Brandleichen.

3.2.2.1 Differenzierung nach Vitalitat

Daein Gro(tell der in die Gesamtheit eingeflossenen F lle aus der Gruppe der vital Hitzee-
ponierten stammt, waren keinen groden Unterschieden zwischen der Gesamtheit des Untersu-
chungsgutes und der Gruppe der vital Hitzeexponierten festzustellen. Daher wird hier nur auf
die Unterschiede awvischen vital und postmortal hitzeexponiert Gewesenen unterschieden.

Bei den 43 witalen F llen war in allen Abschnitten der Atemwege h ufiger Rul zu finden als
bei den postmortal hitzeexponiert Gewesenen, ebenso in Magen und Speiser hre. Bei knapp
10 % der vital hitzeexponiert Gewesenen konnte kein Rul in der Tracheafestgestellt werden.

Bei den 9 ausschliedlich postmortal verbrannten Leichen war kein Rul in Kehlkopf, Trachea
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oder Bronchien festzustellen gewesen; der Rachen und die Speiser hre enthielten weniger

Ruanhaftungen als bei den vital dem Feuer ausgesetzt Gewesenen.

Bei den postmortal Verbrannten war die Schleimhaut des oberen Respirationstrakts ein-

schliedlich Tracheah ufiger als 'gesch digt? beschrieben worden als bei den vital hitzeexp o-

nierten Gewesenen oder der Gesamtheit der Brandleichen, was m g licherweise durch die

starke postmortale Brandzehrung in dieser Gruppe ekl rt werden kann. Die bronchiale

Schleimhaut war aber nie gesch digt, ebensowenig die der Speiser hre und des Magens. Bel

den postmortal Verbrannten war Schleim seltener, Schaum und Blut h ufiger als bei den vi-

talen F llen in den Luftwegen zu finden gewesen.

Brandleichen postmortal

Brandleichen vital

RuRRablagerungen positiv negativ unbekannt |positiv negativ unbekannt

Rachen 22,2% 66,7% 11,1% 44,2% 20,9% 34,9%
Kehlkopf 0,0% 88,9% 11,1% 62,8% 16,3% 20,9%
Trachea 0,0% 88,9% 11,1% 86,0% 9,3% 4,7%
Bronchien 0,0% 88,9% 11,1% 69,8% 25,6% 4,7%
Speiser h re 11,1% 77,8% 11,1% 60,5% 34,9% 4,7%
Magen 0,0% 88,9% 11,1% 32,6% 62,8% 4,7%
Schleimhautsch d igung |positiv negativ unbekannt |positiv negativ unbekannt

Mundraum 33,3% 44,4% 22,2% 4,7% 69,8% 25,6%
Rachen 11,1% 55,6% 33,3% 9,3% 72,1% 18,6%
Kehlkopf 55,6% 22,2% 22,2% 37,2% 51,2% 11,6%
Trachea 33,3% 44,4% 22,2% 32,6% 60,5% 7,0%
Bronchien 0,0% 55,6% 44,4% 32,6% 65,1% 2,3%
Speiser h re 0,0% 55,6% 44,4% 9,3% 81,4% 9,3%
Magen 0,0% 66,7% 33,3% 9,3% 86,0% 4,7%
Inhalt positiv negativ unbekannt |positiv negativ unbekannt

Schleim 22,2% 55,6% 22,2% 55,8% 44,2% 0,0%
Schaum 33,3% 33,3% 33,3% 23,3% 74,4% 2,3%
Mageninhalt 0,0% 66,7% 33,3% 9,3% 88,4% 2,3%
Blut 44,4% 22,2% 33,3% 23,3% 74,4% 2,3%

Tabelle 7. Darstellung der H ufigkeit von Rul3ablagerungen und Schleimhautsch di-

gungen in verschiedenen Abschnitten der Atemwege und des Magen-Darm-Trakts und

Darstellung der H ufigkeit verschiedener Inhalte der Atemwege als prozentuale Anteile

an der Gruppe der postmortal hitzeexponiert gewesenen Leichen und der vital Ver-

brannten.
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3.2.2.2 Differenzierung nach Beteiligung von Brandbeschleunigern

Bei den Brandleichen, die in Zusammenhang mit einem durch Brandbeschleuniger entfachten

und/oder unterhaltenen Brand umkamen, waren seltener Rulablagerungen in den Atemwegen

oder dem oberen Verdauungstrakt zu finden als bei Leichen, die in einem Brandgeschehen

umkamen, bei dem kein Brandbeschleuniger verwendet worden war. Schleimhautsch digun-

gen waren bei Brandbeschleunigereinsatz h ufiger zu finden gewesen.

Schleimauflagerungen auf das respiratorische Epithel waren bei den F llen ohne Brandbe-

schleuniger h ufiger zu finden gewesen als bei denen mit Brandbeschleunigern. Auch

Schaum, Mageninhalt und Blut als Inhalt der Atemwege wurden h ufiger bei den Verbren-

nungsf Ilen mit Brandbeschleuniger gefunden.

mit Brandbeschleuniger

ohne Brandbeschleuniger

RuRRablagerungen positiv negativ unbekannt |positiv negativ unbekannt

Rachen 40,9% 36,4% 22,7% 45,8% 20,8% 33,3%
Kehlkopf 54,5% 31,8% 13,6% 58,3% 20,8% 20,8%
Trachea 72,7% 18,2% 9,1% 79,2% 20,8% 0,0%
Bronchien 45,5% 45,5% 9,1% 70,8% 25,0% 4,2%
Speiser h re 50,0% 40,9% 9,1% 58,3% 37,5% 4,2%
Magen 27,3% 63,6% 9,1% 29,2% 66,7% 4,2%
Schleimhautsch d igung |positiv negativ unbekannt |positiv negativ unbekannt

Mundraum 4,5% 68,2% 27,3% 12,5% 79,2% 8,3%
Rachen 13,6% 68,2% 18,2% 8,3% 83,3% 8,3%
Kehlkopf 45,5% 40,9% 13,6% 37,5% 58,3% 4,2%
Trachea 40,9% 54,5% 4,5% 16,7% 75,0% 8,3%
Bronchien 36,4% 59,1% 4,5% 8,3% 83,3% 8,3%
Speiser h re 9,1% 81,8% 9,1% 8,3% 83,3% 8,3%
Magen 9,1% 81,8% 9,1% 4,2% 87,5% 8,3%
Inhalt positiv negativ unbekannt |positiv negativ unbekannt

Schleim 31,8% 68,2% 0,0% 66,7% 29,2% 4,2%
Schaum 31,8% 63,6% 4,5% 16,7% 75,0% 8,3%
Mageninhalt 13,6% 81,8% 4,5% 0,0% 91, 7% 8,3%
Blut 40,9% 54,5% 4,5% 20,8% 70,8% 8,3%

Tabelle 8: Darstellung der H ufigkeit von Rul3ablagerungen und Schleimhautsch di-

gung in verschiedenen Abschnitten der Atemwege und des Magen-Darm-Trakts und

Darstellung der H ufigkeit verschiedener Inhalte der Atemwege, jewellsin prozentualen

Anteilen an der Gruppe der Brandleichen, die mit Brandbeschleunigerbeteiligung ver-
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brannten und an der Gruppe von Brandleichen, die ohne Brandbeschleunigerbeteili-

gung verbrannten

3.3 Histomorphologie der Lungen

3.3.1 Brandleichen

Bei der Beschreibung der Histologie der Gesamtheit der Brandleichen wurden von den insge-

samt 52 F llen die F lle, bei denen die Lungen vollst ndig hitzever ndert waren weggelassen

(7 F lle). Bei F llen, deren Lungen teilweise hitzever ndert waren, wurden rur die Geweb-

sasservate herangezogen, die nicht hitzever ndert waren. Die hitzever nderten Lungen hzw.

Lungenteile wurden gesondert bewertet. Es blieben 45F lle brig, von denen nicht hitzever-
ndertes Gewebematerial vorlag.

Die Wertetabellen sind im Anhang verzeichnet.

3.3.1.1 Bronchien

Bei den Bronchien lag der Anteil an F llen, die wegen Autolyse nicht beurteilbar waren, bei
durchschnittlich 15 % je Merkmal.
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Abb. 6: H ufigkeiten bei den Brandleichen: Bronchien (Abkirzungen siehe unten sowie

im Anhang).
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Abb. 7. Aufschlisselung der H ufigkeit des Auftretens der vorhandenen Merkmale bei

den Brandleichen: Bronchien (Abkurzungen siehe unten sowie im Anhang)

Am h ufigsten konnte ein Submukosaddem (SMO, siehe Abb. 26) gefunden werden, gefolgt
von einer Mukosahyperamie (Mhy, siehe Abb 26, 27, 28).

Eine Basalmembranquellung (BmQu, siehe Abb. 26, 27, 29) war in drei Vierteln der F lle au
beobadhten.

In mehr alsder H Ifte der F lle war eine Ablagerung von Ruf3 (BrRul3, sehe Abb. 26, 28, 29,
31) in den Bronchien zu finden.

Das Mukosatdem nit erhaltenen Zilien (MOZ, siehe Abb. 29) und Pseudobeder zellen (PsBz,
siehe Abb. 26, 28) waren je a1 etwain einem Drittel der F lle vorhanden.

Etwas weniger h ufig waren die bronchialen Merkmale Kernelongaion (KE, siehe Abb. 30)
und Schleimsekretion (SS siehe Abb. 31) zu finden. Die Schleimsekretion zu beurteilen war
aufgrund des Autolyseatefakts shwierig, 56 % der F lle waren diesbez glich nicht beurteil-
bar.

Eine blasige Abhebung ar Mukosa (bMA, siehe Abb. 29, 44) war in einem F nftel der F lle
zu beobachten.

Fragmentierte Erythrozyten (frEry, siehe Abb. 34), eine Palisadenstellung (PS, siehe Abb.
32, 33) der Epithelzellkerne und subepitheliale Schleimhautnekrosen (seSN, siehe Abb. 35)

fanden sich je @wa bei einem Zehntel der F lle.
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Zystische Hohlraume in der Bronchialwand (zZHrBrwd, siehe Abb. 36) und eine Scheckung
(Sch, keine Abb.) der Epithelien traten kaum auf, eine Ausgilpung ar GlI. mucosae (AGM)
nie.

Bez glich der Verteilung der Befunde wird auf Abbildung 6 und die Wertetabelle im Anhang

verwiesen.

3.3.1.2 Alveolen

Am h ufigsten war ein interstitielles dem (is , siehe Abb. 36) zu beobadten, das immer

vorhanden war.
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Abb. 8. H ufigkeiten bei den Brandleichen: Alveolen / Gef R3e (Abk rzungen siehe un-

ten sowieim Anhang).

Etwas weniger h ufig konnte ein intraalveolares dem (ia , siehe Abb. 37), eine Hamorrha-
gie (H&m, siehe Abb. 45) und alveolare Abschilferung (Alva, siehe Abb. 43) festgestellt wer-
den.

Eine Engstellung cer Kapillaren (Kae) war in einem Viertel der F lle au beobachten. Ent-
sprechend wurde eine Weitstellung cer Kapillaren (Kaw, siehe Abb. 37) in  ber 80% der
F lle festgestellt. Durch die M glichkeit des gleichzetigen Auftretens beider Merkmale in e-
nem Schnitt summieren sich beide Merkmale auf b er 100 Prozent.

Mehr oder weniger starke Entziindungzichen (Entz) sowie Makrophagn mit braurem Pig-
ment (MPh —br Pigm, siehe Abb. 38) wurden in etwa drei Vierteln der F Ile gefunden, meist
vereinzelte Befunde.

Rud (Alv RuQ, siehe Abb. 39) konntein 36 % der F lle in den Alveolen beobachtet werden.
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Abb. 9: Aufschl sselung der H ufigkeit des Auftretens der vorhandenen Merkmale bei

den Brandleichen: Alveolen / Gef R3e (Abk rzungen siehe unten sowieim Anhang).

3.3.1.3 GefalRe

Sehr h ufig wurden Wandverquellung, Intima dem, perivaskul res dem (WV, | , pv , Se
he Abb. 40, 42) und eine Ektasie der Lymphgef G e (EdL, siehe Abb. 40, 42) beobachtet.
Kaum anzutreffen war Ruiin den Lymphgef 0 en (RidL).

Nie konnte ane thrombaotische Embalie (Em/Thr) nachgewiesen werden.
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3.3.2 Kontrollgruppe

3.3.2.1 Bronchien

Bei ber der H Ifteder F lle lag eine Basalmembranquellungvor.

In knapp unter der H Ifte der F lle fand sich ein Sbmukosa d em.
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Abb. 10: H ufigkeiten bel der Kontrollgruppe: Bronchien.
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Abb. 11: Aufschl sselung der H ufigkeit des Auftretens der vorhandenen Merkmale bei

der Kontrollgruppe: Bronchien.
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Bei einem Drittel der F lle trat eine regelm Qig verteilte Mukosahyper mie auf. Etwas weni-
ger h ufig konnte man ein Mukosa d em nit Zili en beobadhten.

Pseudolecherzellen, Kernelongaion, Palisadenstellung dr Kerne und subepitheliale
Schleimhaunekrosen wurden kaum beobadhtet, wenn, dann vereinzelt verteilt.

In einem Fall konnte der Parameter Schleimsekretion nicht beurteilt werden, in den brigen
F llen wurde keine gefunden. Ru(, blasige Mukosaabhebung Ausg Ipung ar Gll. mucosae,
zystische Hohlr ume in der Bronchialwand, fragmentierte Erythrozyten und Scheckung cer
Bronchialepithelien wurden bei keinem der 50 F |le beobachtet.

3.3.2.2 Alveolen

Sehr h ufig kamen ein intergtitielles  dem und weitgestellte Kapill aren vor. Bei der Lumen-
weite der Kapillaren war innerhalb der Schnitte @ne gr Gere Heterogenit t der Verteillungen
zu bemerken: So gab es teilweise Schnittbilder mit enggestellten Kapillaren in einem Teil und
weiten Kapillaren in einem anderen Teil. Dieses macht die H ufigkeitsverteilung deutlich:
enggestellte Kapill aren wurden in 40 % beobachtet, weitgestellte Kapill aren in 90 %.
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Abb. 12: H ufigkeiten bel der Kontrollgruppe: Alveolen / Gef (3e.

H morrhage und eine alveol re Abschilferung mit regelm Giger Vertellung waren jeweils
bei etwa avei Dritteln der F lle der Kontroll gruppe vorhanden.

Einintraalveol res demwar bei ber der H Ifte der F Ile vorhanden.

Makrophagen mit braunem Pigment waren bei knapp der H Ifte der F lle a1 finden.

Entz ndungszeichen kamen vereinzelt bei einem Drittel der F lle vor.

Ru( wurde nie gefunden.
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Abb. 13: Aufschl sselung der H ufigkeit der vorhandenen Merkmale bei der Kontroll-
gruppe: Alveolen / Gef RRe.

3.3.2.3 GefalRe

Eine Wandverquellungwar sehr selten zu beobadhten.

Ein perivaskul res dem hatten ber die H Ifte der F lle, genauso wie eine Ektasie der
Lymphgef G e.

Die Kriterien Intima d em, thrombatische Embalie und Rulin den Lymphgef G en kamen nicht

Vvor.
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3.3.3 Vergleich Brandleichen und Kontrollgruppe

Die Lungenhistologie der Gruppe der Brandleichen unterschied sich in 21 von 31 Merkmalen

signifikant von denen der Kontrollgruppe.

Histologisches Merkmal p 2

Bronchien  |Submukosa de m 0,00 49,59
Mukosahyper mie 0,00 45,39
Rud i. d. Bronchien 0,00 41,23
Schleimsekretion 0,00 31,34
Basalmembranquellung 0,00 22,31
blasige Mukosaabhebung 0,00 21,95
Pseudobecherzellen 0,00 16,76
Kernelongation 0,00 8,53
Mukosa de m mit Zilien 0,01 7,87
fragmentierte Erythrozyten 0,02 5,80
subepitheliale Schleimhautnekrose 0,19 1,71
Scheckung 0,23 1,47
zyst. Hohlr ume d. Bronchialwand 0,25 1,32
Palisadenstellung 0,86 0,03
Ausstllpung GIl. mucosae

Alveolen Rud in den Alveolen 0,00 21,04
interstitielles dem 0,00 13,22
Alveolarabschilferung 0,00 9,75
H morrhagie 0,00 8,58
Makrophagen - braunes Pigment 0,00 8,03
Entzindung 0,01 7,55
Kapillare weit 0,02 5,51
intraalveolares dem 0,06 3,48
Kapillare eng 0,21 1,56

Gef e Intima de m 0,00 71,66
Wandverquellung 0,00 70,79
Ektasie der Lymphgef Ge 0,00 47,15
perivaskul res dem 0,00 31,95
Fettembolie 0,13 2,25
Ru( i. d. Lymphgef Gen 0,13 2,25

Embolie/Thrombose

r unverbundene Stichproben). Als
Signifikanzschwelle wurde p<0,03 gesetzt.
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Das Merkmal Intima d em trenrte die beiden Gruppen am st rksten mit einem c*Wert als
Abstandsmail von 71,67 bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p=0,0000Q

In einem gleichartigen Abstandsbereich befand sich auch die Wandverquellung mit einem c+
Wert von 70,79 bei gleichem ptWert.

Die weiteren Merkmale, welche die beiden Gruppen voneinander auf dem Signifikanzniveau
von p=0,0000 trennen, sind: bronchiale Ruiauflagerung (c>=41,23), blasige Mukosaabte-
bung (c?>=21,94), Pseudotedcerzellen (c?=16,79), Basalmembranquellung (c?=22,31), Sib-
mukosa d em (c®=49,59), Mukosahyper mie (c?=45,39), Schleimsekretion (c?=31,34), al-
veol re RuGiauflagerung (c?=21,03), perivaskul res dem (c’=31,95), Ektasie der Lymphge-
f 0 e(c’=47,15).

Das interstitielle  dem (c?=1322) trennt die Gruppen mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit
von p=0,0003 alveol re Abschilferung (c2=9,75), H morrhage (c?=8,58), Kernelongaion
(c*=8,53), Makrophagen mit braunem Pigment (c?=8,03), Mukosa d em mit erhaltenem Zili-
ensaun (c?=7,88), Entzndungszichen (c’=7,55) haben Signifikanzniveaus zwischen
p=0,0018 uwnd p=0,006, die Merkmale fragmentierte Erythrozyten (c?=5,8) und Kapill are weit
(c*=5,5) haben Signifikanzniveaus von p=0,016 wnd p=0,0189

F r die Merkmale zystischer Hohlraum in der Bronchialwand, Scheckung der Bronchialepit-
helien, Palisadenstellung der Bronchialepithelzellen, subepitheliale Schleimhaunekrose,
intraalveol res dem, Kapill aren eng, Fettembalie und Rud in den Lymphgef G en ergab der
Test keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen beiden Gruppen (p>0,03).

F r die Merkmale Ausg Ipung ar Gll. Mucosae und thrombaotische Embalie gibt es kein Er-
gebnis.

3.3.4 Vergleich von Untergruppen der Brandleichen nach der Vitalitat

Beim Vergleich der Untergruppen nech der Vitalit t der Hitzesinwirkung ergab die logisti-
sche Regresgon [30] keine gtatistisch signifikanten Unterschiede. Es waren lediglich Tenden-
zen festzustellen, die durch die deskriptive Statistik aufzeigt werden.

Eswurden 38 \ital Verbrannte und 7 postmortal verbrannte F Ille miteinander verglichen. Die

F lle mit hitzever nderten Lungenschnitten wurden nicht ber cksichtigt.
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Abb. 14: Vergleich der vital und postmortal hitzeexponierten Leichen. Ein in den positi-
ven Bereich weisender Balken bedeutet eine grof3ere H ufigkeit bel den vital verbrann-
ten Todesf llen.

3.3.4.1 Bronchien

Alle vorkommenden kronchialen Merkmale auler dem der fragmentierten Erythrozyten wa-
ren bei den vital Verbrannten h ufiger vertreten.

Das am deutlichsten die beiden Gruppen separierende Merkmal war die RuGaulagerung der
Bronchien.

Weiterhin gut trennend wirkten die Merkmale blasige Mukosaablebung Kernelongaion,
Mukosa dem mit Zili en und Basalmembranquellung

Weniger gut trennend waren Schleimsekretion, Mukosahyper mie, subepitheliale Schleim-
haunekrose, Pali sadenstellung und Pseudolederzell en.

Kaum voneinander unterschieden sich die Gruppen hinsichtlich der Merkmale Scheckung, zy-
stische Hohir u me der Bronchialwand und Fragmentation der Erythrozyten.

Es gab keinen Unterschied bei der H ufigkeit des Submukosa d ems.

3.3.4.2 Alveolen

Etwas heterogener war das Bild hinsichtlich der alveol ren Merkmale. Wichtigstes Merkmal

war die Kapill arlumenweite: Bei den vital Verbrannten war eine starke Neigung zu einer
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Weitung der Kapillarlichtung zu erkennen, bei den postmortal Verbrannten eher eine Eng-
stellung der alveol ren Kapillaren.

Als zweites gut trennendes Merkmal war die RuGaulagerung der Alveolarwnd e zu sehen:
Die vitalen Brandleichen zeigten ein weit h ufigeres Auftreten dieses Merkmals.

Eine H morrhage trat h ufiger bel den vital als bei den postmortal verbrannten Toten auf,
einintraalveol res demh ufiger bei den postmortal verbrannten Leichen.

Entz ndungszichen waren um einiges h ufiger bei den postmortal Verbrannten anzutreffen.
Da ihr Auftreten aber unabh ngig von einem Brandgeschehen ist, war dieses Merkmal gene-
rell ohne Aussagekraft bez glich des Brandgeschehens.

Schlecht trennten die Merkmale alveol re Abschilferung und Makrophagen mit braunem
Pigment die beiden Gruppen; beide Merkmale waren bei vital Verbrannten etwas h ufiger.

Eininterstitielles dem war bei beiden Gruppen immer vorhanden.

3.3.4.3 GefalRe

Bei der Wandverquellung hatten die postmortal Verbrannten eine um einiges geringere H u-
figkeit als die vital Verbrannten, ebenso trennte das Intima d em beide Gruppen gut.

Von den anderen Merkmalen unterschied nur noch die Ektasie der Lymphgef 0 e beide Grup-
pen gut; sie war bei den postmortal Verbrannten etwas h ufiger.

Kaum trennend waren perivaskul res dem, Fettembalie, Rulin den Lymphgef G en.

3.3.5 Spezifische Merkmale fir Brandleichen und vital hitzeexponiert gewesene

Leichen

Achtet man bei der Auswertung der H ufigkeiten der Merkmale lediglich darauf, welche
Merkmale dieser Untersuchung ausschliedlich f r eine Brandleiche spezifisch waren tew. f r
die Vitalit t zum Brandzeitpunkt, findet man folgende Merkmale (siehe Tabelle unten): Das
Intima demist f r Brandleichen sehr spezifisch, f r die Vitalit tsfeststellung ist es aber nach
den erhobenen Daten kaum geeignet. Die Auflagerung von Rud ist ebenfalls ausschliedlich
bei Brandleichen zu finden, in dieser Untersuchung war aber nur eine Auflagerung im bron-

chialen Bereich spezfisch f r ein vitales Brandgeschehen.
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Prozentuale H ufigkeiten der Merkmale in den verschiedenen Gruppen

Merkmale Brandleichen Kontrollgruppe
gesamt vital postmortal

Anzahl 45 38 7 50
bronchialer Rul 0% 0%
blasige Mukosaabhebung 0% 0%
Pseudobecherzellen 36%| 37% 29% 4%
Ausst Ipung Gll.mucosae 0% 0% 0% 0%
zyst. Hohlr ume d. Bronchialwand 0% 0%
fragmentierte Erythrozyten 14% 0%
Scheckung 0% 0%
Kernelongation 0% 6%
Palisadenstellung 7% 8% 0% 6%
Mukosa de m mit Zilien 38%| 42% 14% 18%
subepitheliale Schleimhautnekrose 7% 8% 0% 2%
Basalmembranquellung 76%| 79% 57% 52%
Submukosa de m 100%| 100% 100% 46%
Mukosahyper mie 93%| 95% 86% 30%
Schleimsekretion 24%| 26% 14% 0%
alveol rer Rud 36%| 39% 14% 0%
interstitielles dem 100%| 100% 100% 84%
intraalveol res dem 78%| 76% 86% 58%
H morrhagie 87%| 89% 71% 72%
Alveolarabschilferung 89%| 89% 86% 68%
Kapillare eng 24%| 18% 57% 40%
Kapillare weit 84%| 89% 57% 90%
Entz ndung 71%| 68% 86% 36%
Makrophagen - braunes Pigment 76%| 76% 71% 48%
Wandverquellung 91%| 95% 71% 4%
Intima de m 78%| 82% 57% 0%
perivaskul res dem 96%| 95% 100% 56%
Embolie/Thrombose 0% 0% 0% 0%
Fettembolie 4% 5% 0% 0%
Ru( in den Lymphgef Gen 4% 5% 0% 0%
Ektasie der Lymphgef Ge 91%| 89% 100% 54%

Tabelle 10: Darstellung der prozentualen H ufigkeiten der histologisch untersuchten
Merkmale bei den gesamten Brandleichen, der Gruppen der vital und der postmortal

hitzeexponierten Brandleichen sowie der Kontrollgruppe. Rot unterlegt: Ausschlie3lich
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bei vital hitzeexponiert gewesenen Brandleichen aufgetretene Merkmale. Rot und gelb

unterlegt: Nur bei Brandleichen, nicht bei der Kontrollgruppe aufgetretene M erkmale.

Eine Schleimauflagerungin den Bronchien scheint nadch den erhobenen Daten auch ein spezi-
fisches Zeichen f r Brandleichen zu sein, allerdings war dieses Zeichen auch bei postmortal
Verbrannten zu finden.Die blasige Mukosaabhebung scheint ein ebenso brandleichenspezifi-
sches wie vitales Zeichen zu sein. Das gleiche gilt f r die Merkmale zystische Hohlr u me der
Bronchialwand und Scheckung der Epithele, die &er auch bei den Brandleichen sehr selten
auftraten. Fragmentierte Erythrozyten waren ebenfalls brandleichenspezifisch, k nnen nach
dieser Untersuchung aber nicht zu der Entscheidung beitragen, ob die Person vital oder post-

mortal verbrannte.

3.3.6 Verteilung der Parameter in Abhéangigkeit vom CO-Hb—Gehalt des Blutes

Bei Untersuchung der Korrelation zwischen den histologischen Parametern und der CO-Hb-
Konzentration zeigte sich, dall besonders beim Ausmal der RuGaldagerungin den Bronchien

eine tendentielle Abh ngigkeit zur H he der gemessenen CO-HbtKonzentration vorlag.
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Abb. 15: Verteillung der Parameter in Abh ngigkeit vom CO-HbxGehalt des Blutes:

Bronchien. Die Brandleichen wurden nach ihren CO-HbxKonzentrationen im Blut in
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Gruppen unterteilt, die enen Abstand von jewells 20 Prozentpunkten hatten. Da nur ein

Wert b er 80% CO-Hb lag, wurde & zu der darunterliegenden Gruppe gez hlt.

Auch bei den Pseudobkecherzellen, der Kernelongaion und dem Mukosa d em it erhaltenem
Ziliensaum lied sich ein solcher Trend erkennen, wenn auch nicht so ausgepr gt. Hier f IIt
auf, dal die Gruppe der F lle, die 21£40% CO-HbxKonzentration hetten, aus diesem Trend
ausbricht.

Ein umgekehrter Trend zeigte sich + mit dem gleichen Ausreiller £+ bei der Basalmem-

branquellung
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>

Abb. 16: Vertellung der Parameter in Abh ngigkeit vom CO-HbxGehalt des Blutes: Al-
veolen / Gef 3e.

Ebenso wie bel den Bronchien zeigte sich auch in den Alveolen eine Steigerung der H ufig-
keit der RuGaldagerung mit der Zunahme der CO-Hb-Konzentration.

Mit steigender CO-HbtKonzentration waren h ufiger weitgestellte Kapill aren zu beobachten.
Einen Trend zum Anstieg bei h herer CO-HbxKonzentration zeigten intraalveol res dem,
H morrhage, alveol re Abschilferungund Ektasie der Lymphgef G e.

Am st rksten war eine Ver nderung in Abh ngigkeit von der CO-HbxKonzentration bei den

RuGalagerungen in Alveolen und Bronchien zu verzeichnen.
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3.3.7 Vergleich von an perakutem Verbrennungsschock Gestorbenen und den

tibrigen Brandleichen

Als Iperakut am Verbrennungsschock Verstorbene? galten die, bei denen nach den Todesu m-
st nden und den Befunden ein sehr schneller Tod nach Brandbeginn anzunehmen war. Es
handelte sichum 11 F lle. Die Diskrepanz zu den Ergebnissen des Kapitels 13.1.3 Todesursa-
chen?| Gt sich durch eine im Einzelfall nicht eindeutige Zuordenbarkeit erkl ren. Hier wur-
dendieF lledann zu den vital, aber nicht im Verbrennungsschock Gestorbenen zugeteilt.

Als brige Brandleichen galten solche, bei denen unklar war, ob der Tod rasch nach Brandbe-
ginn eingetreten war, oder bei denen erwiesen war, dall siel nger berlebt hatten. Es handelte
sichum 27 F lle. Postmortal Verbrannte wurden richt ber cksichtigt.
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Abb. 17: Differenzen der H ufigkeiten zwischen Verbrennungsshocktoten und b rigen
Brandleichen. Die S ulen zeigen Unterschiedstendenzen zwischen den beiden Gruppen.
Ist die S ule im positiven Bereich, war das Merkmal h ufiger bel den Verbrennungs

schocktoten zu finden.

3.3.7.1 Bronchien

Von den kronchialen Merkmalen trennte Rud in den Bronchien die beiden Gruppen am be-
sten. Bei den * brigen Brandleichen? trat dieses Merkmal h ufiger auf als bei den Verbre n-

nungsschocktoten.
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Abb. 18: H ufigkeiten bel Verbrennungsshocktoten: Bronchien

Auch die Basalmembranquell ung separierte die Gruppen gut: Hier trat das Merkmal h ufiger
bei den Verbrennungsschocktoten auf.

Pseudolecherzellen, Palisadenstellung und subepitheliale Schleimhaunekose stellten noch
recht gut einen Unterschied zwischen den Gruppen dar. Diese Merkmale waren bei den® bri-
gen Brandleichen® h ufiger zu finden.

Schlecht trennten die Merkmale zystische Hohlr ume der Bronchialwand, fragmentierte
Erythrozyten, Scheckung, Kernelongation, Pali sadenstellung und Mukosahyper mie mit einer
gr Geren H ufigkeit bei den * brigen Brandleichen® sowie blasige Mukosaabrebung Mu-
kosd em mit erhaltenem Zili ensaum und Schleimsekretion mit einer gr Geren H ufigkeit sai-

tens der Verbrennungsschocktoten.

3.3.7.2 Alveolen

Ebenso wie bei den Bronchien war die Ruladagerung in den Alveolen bei den ! brigen

Brandleichen?viel h ufiger als bei den Verbrennungsschocktoten anzutreffen.
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Abb. 19: H ufigkeiten bel Verbrennungsshocktoten: Alveolen / Gef RRe

Des weiteren trennten die alveol re Abschilferungund die H morrhage die beiden Gruppen
gut mit einer gr Geren H ufigkeit bei den Verbrennungsschocktoten.

Bei diesen war auch eher eine Weitstellung der Kapill aren zu beobaditen, w hrend eine Eng-
stellung eher bei den brigen Brandleichen auftrat.

Ein intraalveol res dem war h ufiger bei den Verbrennungsschocktoten zu finden, ebenso
wie Entz ndungszeichen und Makrophagen mit braunem Pigment.

Eininterstitielles dem war bei beiden Gruppen immer zu sehen.

3.3.7.3 GefalRe

Das Intima d em trennte die beiden Gruppen gut; es war bei den Verbrennungsschocktoten
h ufiger anzutreffen.

Die weiteren Merkmale trennen die Gruppen schlechter: perivaskul res dem, Rul in den
Lymphgef G en war eher auf der Seite der  brigen Brandleichen, Wandverquellung, Fettembo-
lie und Ektasie der Lymphgef G e eher bei den Verbrennungsschocktoten zu finden.

3.3.8 Histologie der hitzeverdnderten Lungen

Von den insgesamt 52 Brandleichen waren bei 7 F Ilen alle Schnitte des Lungengewebes hit-
zever ndert. Unter den brigen F llen gab es 11, bei denen einzelne oder einige Schnitte + re-
pr sentativ f r je einen Teil der Lungen + hitzever ndert waren. Sie wurden ebenfalls f r die

Betrachtung der hitzever nderten Lungengewebe herangezogen.
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3.3.8.1 Bronchien

Ein Submukosa dem trat in 94 % der F lle auf. Eine Mukosahyper mie konnte in 89 % der

F lle nachgewiesen werden. In 72 % der F lle wurde eine Basalmembrangtell ung gefunden.
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Abb. 20: H ufigkeiten bel hitzever nderten Lungen: Bronchien
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Abb. 21: Aufschl sselung der H ufigkeiten bei den hitzever nderten Lungen: Bronchien

Fragmentierte Erythrozyten waren in 83 % der F lle a1 beobaditen. Eine Kernelongaion
konnte in 89 % der F lle nachgewiesen werden. Die Pali sadenstellung der Epithelzellen kam
in67 % der F llevor. Bei 61% der F lle waren Pseudokederzellen zu beobachten. Bei 44 %

der F llelie( sich Ruli in den Bronchien feststellen. Ein Mukosa d em mit erhaltenem Zili en-
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saum kam in 44 % der F lle vor. Eine blasige Mukosaablrebung konnte man in 17 % der
F lle beobachten.

Eine Scheclkung, eine subepitheliale Schleimhaunekrose oder Schleimsekretion war nur ver-
einzelt zu sehen. Ausd Ipung ar GlI. Mucosae und zystische Hohlr ume in der Bronchial-
wand konnten nie beobadhtet werden.

3.3.8.2 Alveolen

In den Alveolen war Ru(i bei 33 % der F lle au finden. Ein interstitielles dem war in 83 %

der F lle einintraalveol res demin 89 % zu finden.
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Abb. 22: H ufigkeiten bel den hitzever nderten Lungen: Alveolen / Gef RRe

Eine H morrhage meist mittlerer Auspr gung kam in 83 % der F lle vor. Eine alveol re Ab-
schilferung war in 56 % der F lle anzutreffen. Enggestellte Kapillaren waren in 61 % der
F lle vorhanden, weitgestellte in 72 %. Entz ndungszichen waren in 44 % der F lle, Makro-

phagen mit braunem Pigment in 50 % der F Ile vorhanden.

3.3.8.3 Gef Re

Eine Wandverguellungwar in 78 % der F lle vorhanden. In 61 % der F lle war ein Intima -
dem zu beobachten. Ein perivaskul res dem war in 89% der F lle vorhanden. In 89 % der
F lle konnte eine Ektasie der Lymphgef O e festgestellt werden.
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Abb. 23: Aufschl sselung der H ufigkeiten bel den hitzever nderten Lungen: Alveolen /
Gef RRe

Die Merkmale thrombatische Embadlie, Fettembolie und Rud in den Lymphgef G en wurden
nicht beobachtet.

3.3.9 Vergleich der H ufigkeiten der hitzever nderten Lungen mit denen der

Brandleichen

Beim Vergleich der H ufigkeiten der hitzever nderten Lungen mit denen der Brandleichen
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Abb. 24: Differenzen zwischen den H ufigkeiten der hitzever nderten Lungen und den

nicht hitzever nderten Lungen der Brandleichen. In den positiven Bereich zeigende
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S ulen bedeuten eine grofRere H ufigkeit bei den Hitzever nderten; in den negativen
Bereich zegende S ulen bedeuten eine grofRere H ufigkeit bei den Brandleichen.

zeigte sich, dal sich bei den Hitzever nderten bei den Merkmalen Pseuddbecherzellen, frag-
mentierte Erythrozyten, Kernelongaion, Palisadenstellung, intraalveol res dem und enge
Kapill aren eine gr 0 ere H ufigkeit fand.

Die Brandleichen hetten eine gr Gere H ufigkeit bei den Merkmalen Ru( in den Bronchien,
Submukosa dem, Schleimsekretion, interstitielles dem, alveol re Abschilferung, Kapill aren
weit, Entzndung, Makrophagn — braunes Pigment, Wandverquellung, Intima d em und pe-
rivaskul res dem.

Die restlichen Merkmale waren bei dieser trendbezogenen Betrachtungsweise als ausgegli-

chen zu beurteil en.

3.3.10CD 68 — F rbung

Die mit einem grau-braun gef rbten Pigment beladenen Zellen waren in der immunhistoche-
mischen F rbung der Lungenschnitte CD-68-positiv. Sie fanden sich sowohl drusenf rmig
angeordnet in den Alveolen als auch in einer typischen haufenf rmigen Anordnung entlang
den Gef Gen und Bronchien. Man kann also orientierend feststellen, dal es sich bei den pig-

menthaltigen Zellen um Makrophagenabk mmlinge handelte.
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4. DISKUSSION

4.1 Allgemeines

4.1.1 Brandleichen

Die untersuchten Brandleichen haben eine Altersverteilung, die lediglich in der Gruppe der 18
< 40j hrigen der Altersvertellung von Baden + W rttemberg entspricht [33]. Die j ngeren
Altersgruppen sind stark unterrepr sentiert, w hrend die Iteren Altersgruppen deutlich ber-

repr sentiert sind.
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Abb. 25: Gegen b erstellung der Altersverteilungen in BadentW rttemberg 1999 und

bei den Brandleichen.

Gormsen et al. [34] und Anderson et al. [35] beschrieben innerhalb des Gebietes, das unter-
sucht wurde, eine altersm G ig entsprechende Verteilung bei den Brandleichen mit einem ge-
ringeren Aufkommen in der Altersgruppe von 15 bis 35 Jahren. Gormsen et al. wiesen in die-
sem Zusammenhang darauf hin, dall Menschen in der bei ihrer Beobachtung unterrepr sen-
tierten Altersgruppe ajiler seien als Kinder oder Itere Menschen und daher bessere Chancen
h tten, einem Brandgeschehen zu entkommen.

Allgemein ist bei lteren Menschen eine Verminderung der k rperlichen Leistungsf higkeit £
z. B. wegen der h heren Pr valenz kardiovaskul rer Erkrankungen [3]+ zu konstatieren, was
die eh hte Repr sentanz Iterer Menschen erkl ren kann. Eine wegen kardiovaskul rer Er-

krankungen niedrigere Toleranz f r CO bei Iteren Menschen [36, 37] war in unserem Unter-
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suchungsgut allerdings nicht nachzuvoll ziehen: Die CO-Hb-Werte waren bei Iteren Perso-
nen nicht niedriger alsbei j ngeren.

Es berwog das m nnliche Geschlecht mit 65,4 % gegen ber 34,6 %. Die Altersverteilung
gipfelte in den mittleren Jahren bei den m nnlichen Brandleichen. Nach dem 65. Lebensjahr
gab es nur noch ein m nnliches Brandopfer. Bei den weiblichen Brandleichen f |t eine Zwei-
gipfeligkeit der Vertellung auf: einmal ein Gipfel im jungen Erwachsenenalter, zum zweiten
einer im hohen Lebensalter. Der erge ist auf eine in unserem Untersuchungsgut  berpropor-
tional hohe Beteiligung von Frauen dieses Alters an Verkehrsunf llen mit sekund rem
Brandausbruch zur ckzuf hren, der zweite m g licherweise durch einen gr Geren Anteil der
Frauen an dieser Altersgruppe.

Gormsen et al. [34] und Gerling et al. [36] schilderten eine hnliche Verteilung zwischen den
Geschlechtern (56 % bzw. 60 % m nnlich, 44 % bzw. 40 % weiblich), nannten aber keine

Gr ndef r geschlechtsgezifische Unterschiede in der Verteilung.

4.1.2 Todesart, Todesursachen, Vitalit t, Brandort

Drei Viertel der F lle starben durch einen Unfall, 17,3 % durch Suizid, je dwa 4 % waren
Opfer eines T tungsdelikts oder starben eines nat rlichen Todes.

Maxeiner erhielt bei seiner Analyse von 202 Brandtodesf [len hnliche Ergebnisse mit 73 %
unf llen, 9 % Suiziden und 3% T tungsdelikten (15 % unklar/andere) [6]. Bei Gerling et al.
[36] war eine ebensolche Gewichtung zu erkennen (Unfall 60,8 %, Suizid 165 %, Brandstif-
tung/Mord 14,8 %).

Die meisten der Personen dieser Untersuchung verstarben an einem Verbrennungsschock (38
%), gefolgt von einer Rauchgasvergiftung (29 %).

Bei dieser Untersuchung waren vier F nftel der Personen zu Lebzeiten der Hitze aisgesetzt,
der Rest verbrannte est nach dem Tod (17,3 %). Im von Gerling et al. untersuchten Kollektiv
waren 11 % der F lle st postmortal verbrannt [36].

Bei dieser Untersuchung waren die Brandleichen in 94,3 % in geschlossenen R umen (55,8 %
Geb ude, 38,5 % Kfz) gefunden worden, in 5,8 % im Freien. Gerling et al. [36] berichteten
eine hnliche Verteilung mit 98,2 % in geschlossenen R umen und 1,7 % im Freien.

Die Ergebnisse der eigenen Studie sind also hinsichtlich Todesart, Vitalit t und Brandort ver-

gleichbar mit anderen Koll ektiven.

4.1.3 Brandbeschleuniger

In 42,3 % der F lle waren Brandbeschleuniger beteiligt. Der Auffindeort war in knapp zwei
Dritteln dieser F lle ein Fahrzeug; hierbei handelte es sich meist um Kraftfahrzeuge, die nach
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Unf llen in Brand geraten waren. Bei diesen F llen war die durchschnittliche CO-HbtKon-
zentration mit 24 % um 10 % niedriger als bei den F llen, bei denen mit Sicherheit kein
Brandbeschleuniger verwendet wurde (46,2 %; unklar: 11,5 %). M glicherweise war die
Uberlebenszeit der Opfer bei der Beteiligung eines Brandbeschleunigers wegen der st rkeren
Hitzeeinwirkung k rzer as in anderen F llen, so dall nicht so lange geamet und daher auch
weniger CO aufgenommen werden konnte. Betz et a. nannten in solchen F llen eine Kombi-
nation aus thermischer Verletzung und pl tzlichem Sauerstoffmangel in der das Opfer umge-
benden Luft, starke Brandverletzungen oder einen Laryngospasmus und konsekutive As
phyxie als m g liche Todesursachen [7, 20, 38]. Betz et al. fanden unter 21 Suiziden 18 sicher
mit Brandbeschleuniger durchgef hrte F lle mit einer durchschnittlichen CO-HbxKonzentra

tion von knapp 26% im Herzblut [7].

4.1.4 Carboxyh moglobin
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Abb. 26: Vergleich der Verteillung der CO-Hb-Konzentrationen der Untersuchungen
von Gerling et al. [36] (blaue S ulen), Gormsen et al [34] (rote S ulen) und der eigenen
Untersuchung (gelbe S ulen).

Bei der Untersuchungsgruppe hatten 73 % der F lle eine CO-Hb-Konzentration von ber 10
%, so dall man davon ausgehen mud, dall eine Rauchgaseinatmung an dem Tod zumindest
mitbeteiligt war. Bei 24 % der F lle dieser Untersuchung lag die CO-HbxK onzentration >50
% und damit im letalen Bereich. Bel Gormsen et a., Maeda € a. und Gerling et a. hatten
mehr als die H Ifte der F lle 550 % CO-Hb im Blut [34, 39, 36]. Der Vergleich der relativen
Antelle der CO-Hb-Konzentrationen zum Todeszatpunkt der Untersuchungen von Gerling et

al. [36], Gormsen et al. [34] und der eigenen Untersuchung (siehe Abb. 26) zeigt im eigenen
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Kollektiv eine deutliche Linksverschiebung mit einem Maximum in der Gruppe <10 % CO-
Hb. Ein weiterer Gipfel war bei Gerling et al. bei 30 % CO-Hb auszumachen. Ein dritter Gip-
fel ist bei den Werten zwischen 51 und 60 % CO-Hb besonders bei Gormsen et al. zu erken-
nen. Ein vierter Gipfel liegt bei Werten >70 % CO-Hb [36, 34].

Beim Vergleich der Verteillungskurven | Gt sich eine Vierphasigkeit der Konzentrationen zum
Todeszatpunkt herauskristallisieren: Es gibt die Phase der sehr schnell eingetretenen Todes-
f Ile durch ein systemisches Geschehen im Sinne @nes Verbrennungsschocks oder durch ob-
struktive Asphyxie [2, 7, 9, 34, 40], den zweiten Gipfel durch beschleunigte COxIntoxikation
bei 30 %, den dritten Gipfel nach der 50 % CO-HbtGrenze mit dem Tod haupts ¢ hlich durch
CO=lIntoxikation und den sp ten COxTod mit CO als quasi reiner Noxe [41, 42].

4.1.5 Blutalkohol

Bei 31 cer 40 auf Blutalkohol untersuchten F lle (77,5 %) konnte Alkohol nachgewiesen
werden. 30 % dieser F lle hatten eine Blutalkoholkonzentration (BAK) von >0,5 Y5 ein
Viertel der F lle Werten >1,5 %5 20 % der F lle eine BAK von ber 2,0 %2 Gormsen et al.
hatten in ihrem Untersuchungsgut mehr als 50 % F lle mit einer BAK von >0,5 %2 und mehr
als 20 % mit einer BAK von >2,0 [ 34]. Bel Maxeiners Untersuchung hatten lediglich 53
% der F lle eine nachweisbare BAK, davon aber nur 3 % eine Konzentration von <1,0 %2
Uber 2,0 Y2konrte in 34,6 % der Proben nachgewiesen werden [ 6]. Gerling et al. fanden bei
lediglich 26 % ihrer F lle einen erh hten Blutalkoholwert. Davon hetten 50 % eine BAK von
>2,0 ¥2[ 36]. Die Verteilung ist bei Maxeiner und Gerling et al. linksverschoben: 47 % [6] -
74 % [36] haben Blutalkoholkonzentrationen <0,5 ¥z Bel der eigenen Untersuchung waren es
70 %.

4.1.6 Todesart, Fundort und Laborergebnisse

Der h chste durchschnittliche Blutalkoholspiegel mit 0,79 Y2war bel den Verunfallten fest-
zustellen. Die Suizidenten hatten einen durchschnittlichen Blutalkoholwert von 0,29 Y%, Hier

mag die sogenannte 1Couragedosis® von Alkohol, die von Suizidenten vor der Selbstt tung

eingenommen wird [43], eine Roll e gespielt haben.

Den h chsten Mittelwert des CO-HbxSpiegels fand man bei im Auto aufgefundenen Suiz-
denten mit 47 % CO-Hb (31+70% CO-Hb). Betz € a. fanden in ihrer Untersuchung von 21
Suiziden durch Verbrennen ebenfalls die h chsten Werte bei in Fahrzeugen verbrannten F |-
len mit durchschnittlich 69 % (34+87 %) CO-Hb [7]. Betz et a. f hrten dies darauf zur ck,
dal ein Brandbeschleuniger an entfernterer Stelle im Fahrzeuginnern gez ndet wurde bzw.

die COtKonzentration im Fahrzeug so schnell steigt, dall es vor einem Brandtod zu einer
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t dlichen COzIntoxikation kommen konnte [7]. DeHaan zeigte in seinen Untersuchungen,
dal es mit dem rapiden Abfall der Sauerstoffkonzentration zu einem berproportional hohen
Anstieg der COtKonzentration kommt, da die Entstehung von CO durch die durch den Sauer-
stoffmangel bedingte unsauberere Verbrennung potenziert wird [44)]. In seltenen F llen kann
auch ein sekund rer Fahrzeugbrand entstehen, nachdem der Tod bereits durch Einleiten von

Abgasen in das Fahrzeuginnere eingetreten ist.

4.2 Makromorphologie des Respirationstrakts

4.2.1 Lungengewicht

Die Lungengewichte lagen bei beiden Geschlechtern mehr als 20 % ber dem normalen Lun-

gengewicht, was sich durch eine Blutstauung und die Bildung eines demserkl ren| Qt.

4.2.2 RuRablagerung, Schleimhautsch digung und Inhalt der Luftwege

Bei 86 % der vital Verbrannten war Rud in der Tradhea a1 finden, bei knapp 10% war kein
Rul feststellbar. Beim Rest der F lle war kein Befund mitgeteilt worden. Die postmortal Ver-
brannten hatten nie Rul in den Atemwegen unterhalb des Rachens. Die Rulanhaftungen in
der Tracheawaren seltener bei den Brandleichen, bei denen Brandbeschleuniger beteiligt ge-
wesen waren. Dies gricht f r einen schnellen Tod in einem solchen Brandgeschehen. Betz et
al. fanden bei den von ihnen untersuchten Suizidenten in 86 % der F lle Rud in den Atemwe-
gen [7], Shkrum et al. bei 79 % [38]. Gormsen et a. beobachteten bel 90 % der F lle eine
Rudeinlagerung [34].

Bei postmortal Verbrannten war die Schleimhaut des Respirationstrakts bis hinunter in die
Tradheah ufiger gesch digt als bei den vital Verbrannten. Da eine Einatmung von Heiligasen
nicht vorgelegen haben kann, | Ot sich dieser Befund nur durch eine postmortale Hitzeeinwir-
kung auf die Halsregion erkl ren. Bei den vital Verbrannten waren die Schleimh ute des
Mundes und des Rachens lten sichtbar gesch digt, was sch m g licherweise durch eine h -
here Widerstandsf higkeit des auskleidenden Plattenepithels erkl ren| Gt [9]. Am h ufigsten
gesch digt war bei beiden Gruppen der Kehlkopf, vermutlich deshalb, weil hier die este
Stelle ist, an der die noch recht heilie Luft auf das im Vergleich zu Plattenepithel empfindli-
chere respiratorische Epithel trifft. F r die postmortal Verbrannten ist als Erkl rung denkbar,
dal die sch tzende Weichteildecke ber dem Kehlkopf d nnist und die Brandeinwirkung da-
her rasch postmortale Artefakte verursachen kann. Bei postmortal Verbrannten waren die

Schleimh ute der Bronchien, der Speiser hre und des Magens immer frei von Sch digungs-
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zeichen, w hrend die der Bronchien bei den vital Verbrannten noch zu 326 % verletzt waren,
die der Speiser hre und des Magens zu je knapp 10%.

Hill schrieb, dal heille Gase keine Sch digung der Schleimhaut unterhalb des Larynx mehr
ausrichten k nnten, es ®i denn, Dampf sei in ihnen enthalten [45]. Dampf verliert bei der
Passage der Atemwege so gut wie nicht an Temperatur [9, 51]. Der K hlungseffekt der
Atemwege basiert auf der Verdunstung von FI ssigkeit auf den auskleidenden Epithelen [46];
da Dampf mit Wasser aufges ttigt ist, versagt dieser Mechanismus hier.

Diese Untersuchung zeigte bei 32,6 % der vital verbrannten F lle Sch digungen unterhalb des
Larynx, n mlich der Trachea(32,6 %) und der Bronchien (ebenfalls 32,6 %). Es ist daher an-
zunehmen, dall neben der thermischen auch andere Noxen eine Rolle spielten. Hierf r k men
chemische Komponenten des Rauches aber auch eine Dampfbeimengung in Betracht. Zudem
ist esmg lich, dali bei wiederholter tiefer Inhalation auch Hitzesch den entstanden sein k n-
nen, da die Ergebnisse, auf die sich Hill berief, im Tierexperiment unter Narkosebedingungen
entstanden, was nur bedingt auf reale Situationen b ertragen werden kann [9].

Bei Verbrennungen unter Beteiligung von Brandbeschleunigern waren die Schleimh ute
durchweg st rker gesch digt. Dies kann einerseits auf eine intensivere Hitzeentwicklung, an-
dererseits auf h here Konzentrationen von sch dlichen Verbrennungsprodukten zur ckzuf h-
ren sein.

Die Schleimsekretion der Bronchien war bei den vital Verbrannten h ufiger (55,8 %) als bei
den postmortal Verbrannten (22,2 %) zu finden. Es handelt sich hierbei um eine eindeutig vi-
tale Re&ktion des Bronchus auf eine Noxe. Moritz & a., Hill und Herndon et al. wiesen eben-
falls auf starke Schleimentwicklung in ihren Versuchen hin [9, 47, 45]. Brandbeschleunige-
reinsatz verursachte ein selteneres Auftreten von Schleimsekretion, was m g licherweise ein
Indiz f r ein rur kurzes Uberleben der Personen ist, die in ein solches Geschehen verwickelt

waren.

4.3 Histomorphologie der Lungen

4.3.1 Brandleichen

Die Wertigkeit der histologischen Parameter f r die Vitalit tsdiagnostik ergibt sich aus der
Gr (e der c>-Werte ds Abstandsmall zwischen den Brandleichen und der Kontrollgruppe.
Die f r ale Brandleichen pr gnantesten Merkmale im Vergleich zur Kontrollgruppe waren
die Wandverquellung (H ufigkeit: 91 %) und das Intima dem (78 %) der Gef Ge. Diese avel
Merkmale lassen sich eher durch eine sekund re Sch digung erkl ren: Weder physikalische
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noch chemische Noxen des Brandes k nnen die Gef Ginnenseite bzw. die Wand direkt sch -
digen: Im Tierexperiment konnte gezeigt werden, dall an der trachealen Bifurkation eine
Temperatur von rnur noch 50 C bei 550 C Einatmungstemperatur vorliegt [9], was etwa der
Sch digungsschwelle f r menschliches Gewebe entspricht [4]. Distal d rfte die Temperatur
um einige Grad niedriger und somit unterhalb der Sch digungstemperatur liegen. Eine direkte
Sch digung duch chemische Noxen ist mangels Kontaktfl che nicht m g lich. Theoretisch
kann eine Oberfl chensch digung der Mukosa und Alveolen mit der daraus folgenden Sch -
digung des kapill ren Anteils des Lungengef (Osystems b er Granulozytensezenate und der
konsekutiven Permeabilit tserleichterungen als Erkl rung in Betracht kommen [51]. Bei | n-
gerer Uberlebenszeit ist eine weitere Sch digung durch Diffusion durch das Lungengewebe
denkbar, ebenfalls unterst tzt durch Permeabilit tsver nderungen.
Bei vital verbrannten Personen waren beide Merkmale h ufiger ausgepr gt als bei postmortal
Verbrannten. Bei F llen, die am Verbrennungsschock verstarben, waren die Merkmale h ufi-
ger ausgepr gt alsbel den brigen vitalen Brandleichen. Hitzever nderte Lungenschnitte wie-
sen die Merkmale weniger h ufig auf als die Schnitte der Brandleichen. Wandverquellung
und Intima dem wurden auch von Foerster [24] und Brinkmann et al. [26] erw hnt; beide
Quellen untersuchten pl tzlich an groQer Hitze Verstorbene analog den Verbrennungs-
schocktoten, wobei Brinkmann et al. Opfer einer Dampfkesselexplosion obduzierten, die we-
gen der besseren Hitzepenetration des Dampfes im Lungenbereich einer ungleich h heren
Hitze aisgesetzt waren als Opfer trockener Hitze Diese Befunde unterst tzen die Vermutung,
dal die Wandverquellungen und das Intima dem Zeichen eines Schockgeschehens bei vital
erlebtem, schnell t dlichem Brandgeschehen sind. Sie eignen sich also zur Feststellung der
Vitalit t ebenso wie f r eine Unterscheidung von Brandleichen und nicht am Brand Verstor-
benen.
Das Submukosa dem (H ufigkeit: 100 %), die Mukosahyper mie (93 %) und die Ektasie der
Lymphgef Ge (91 %) waren Merkmale, die weiterhin einen grolen Abstand zu der Kontroll-
gruppe hatten.
Das Submukosa dem war bei den Brandleichen immer vorhanden. Es gab Unterschiede in
der Vertellung des Merkmals im Schnitt insofern, als dail bei vital Verbrannten h ufiger eine
berwiegende Verteilung zu finden war als bei den postmortal verbrannten F llen und dal bei
den Verbrennungsschocktoten eine h ufiger berwiegende Verteilung vorhanden war als bei
den brigen vitalen Brandleichen. Bei hitzever nderten Lungenschnitten war das Auftreten
des Merkmals sltener als im Gesamtkollektiv der Brandleichen. Man kann also neben der

guten Differenzierung von Nichtbrandleichen auch von einem = wenn auch nicht so ausge-
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pr gten + Zeichen von Vitalit t sprechen, das ebenfalls in einem Zusammenhang mit einer
schockbedingten Permeabilit tsg rung zu sehen ist, wenn auch offenbar die Schwelle f r ein
Entstehen niedrig liegt.

Die Mukosahyper mie ist als eine Re&ktion zu sehen, die offenbar nicht nur im Zusammen-
hang mit einer Hitzeexposition steht: Die Verbrennungsschocktoten hetten eine geringere
H ufigkeit dieses Merkmals als die anderen vital dem Brandgeschehen ausgesetzt gewesenen
und diese wiederum hatten eine gr Gere H ufigkeit als die postmortal verbrannten F lle. Das
Merkmal kann also zur Diagnose der Vitalit t beitragen. Bei den Verbrennungsschocktoten
war die Vertellung eher regelm Gig, w hrend bei den anderen vitalen F llen fast ausschlie(-
licheine berwiegende Verteilung zu beobadhten war. Eine Reaktion auf luminal einwirkende
physikalische und chemische Noxen, z. B. im Sinne einer K hlungsreation ber einen durch
die geweiteten Gef Ue afolgenden erh hten W rmeabtransport oder einer chemisch indu-
Zierten Vasodilatation k nnte dieses Ph nomen erkl ren. Hierf r sprechen auch die Beob-
adhtungen von Brinkmann et al. [26].

Die Ektasie der Lymphgef (e war sehr h ufig zu beobachten: Das Merkmal war bei Verbren-
nungsschocktoten und bei postmortal Verbrannten h ufiger als bei vital Verbrannten nechzu-
weisen. In hitzever nderten Lungenarealen kam es sltener vor as bei den nicht postmortal
ver nderten Lungenabschnitten der Brandleichen. Je h her die CO-HbxKonzentration im Blut
des Verstorbenen war, desto h ufiger war es anzutreffen. Die Ektasie der Lymphgef Ge ist
Ausdruck eines erh hten Lymphflusses; die Lungeist in der Lage, ein Lymphaufkommen von
mehr als dem 100fachen des normalen Lymphaufkommens zu drainieren, dar ber kommt es
zum interstitiellen und schliedlich zum intraalveol ren Lungen dem [48]. Der gesteigerte
LymphfluG kommt durch Sch digung des Gef (betts mit Permeabilit tsseigerung und duch
terminalen R ckgang der kardialen F rderleistung mit R ckstau zustande [45]. Im kapill ren
Gef Osystem der Lungen kommt es im Zusammenhang mit Br nden offenbar nur bei einer
Rauchgasinhalation zu Permeabilit tsver nderungen [49], nicht bei der Einatmung von trok-
kener, heilier Luft. Als Folge der CO+ und Rulexposition kommt es zu einer st rkeren chemi-
schen Sch digung des Lungengewebes durch die mit Irritanzien dotierten Rulpartikel [45].
Die toxische COxWirkung auf das Herz ulert sich zudem in einem R ckw rtsversagen und
einem dadurch erh hten pulmonalarteriellen Druck [45]. Dies erkl rt das h ufigere Auftreten
der Ektasie. Die eh hte H ufigkeit der Ektasie bel den Verbrennungsschocktoten, wie sie
auch Brinkmann et a. bei den Verbr hungsschocktoten beobachteten [26], lielie sich am ehe-
sten durch das R ckw rtsversagen des Herzens bei Betonung der Schockkomponente als Fol-

ge der Hitzeeinwirkung erkl ren. Die eh hte H ufigkeit bei den postmortal Verbrannten | Gt
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sich indes ber diesen Mechanismus nicht erkl ren. Insofern scheint Zur ckhaltung bei der
Bewertung dieses Zeichens geboten.

Das klassische Vitalit tsmerkmal der Rulablagerung in den Bronchien konnte histologisch in
71 % der vital verbrannten F lle nachgewiesen werden. Estrat bei postmortal Verbrannten nie
auf, bel Verbrennungsschocktoten um 1/5 seltener als bei den anderen vitalen Brandleichen.
DieH ufigkeit der RuGiablagerung nahm mit steigender CO-HbxKonzentration deutlich zu.
Die Tatsadhe, dal in dieser Untersuchung bei postmortal Verbrannten Rud nie in den Bron-
chien gefunden wurde, untergtreicht die Bedeutung des Merkmals f r die Feststellung der
Vitalit t, zumal es kaum Differentialdiagnosen gibt. Janssen wies auf die M g lichkeit von
Verwedselungen mit anthrakotischen Bestandteil en hin und warnt vor der Hinnahme des Be-
fundes bei unter direkter Brandeinwirkung gestanden habenden Atmungsorganen [21].

Die seltenere Rufiablagerung bei den Verbrennungsschocktoten ist durch die kurzen Uberle-
benszeiten erkl rbar. Bei | ngerer Uberlebenszeit wie bei den anderen vital Verbrannten wird
sich * beeinflult von der Sauberkeit der Verbrennung £ mehr Rul ablagern k nnen.

Die n chsten Merkmale nach dem c? + Wert waren die Schleimsekretion (H ufigkeit: 24 %)
und das perivaskul re dem (96 %).

Das perivaskul re dem - wie bei Moritz & al., Herndon et al. und Brinkmann et a. beschrie-
ben - ist durch die gleichen Zusammenh nge a1 erkl ren wie die Ektasie der Lymphgef Ge[9,
26, 47].

Die Schleimsekretion soll in Verbindung mit dem Zilienschlag der Epithelien bei erh htem
Anfall von Reizstoffen diese abtransportieren (*mukozili re Cleaance®) und andererseits die
Schleimhaut vor Hitzeeinwirkung sch tzen [46].

Die Schleimsekretion war bei lvitalen® Brandleichen h ufiger als bei Ypostmortalend bei den
Verbrennungsschocktoten h ufiger als bei den anderen vital Verbrannten festzustellen. In
Tierversuchen konnte immer eine starke Schleimbildung nachgewiesen werden, die tellweise
zu Verstopfungen der Bronchien und Atelektasen f hrte [9, 47]. Das h ufigere Aufkommen
bei Verbrennungsschocktoten ist m g licherweise durch eine starke vegetative K hlungsresk-
tion auf die einwirkende Hitze w hrend des Schockgeschehens zu erkl ren, w hrend es sich
bei | ngerer Uberlebenszeit entweder um eine Reaktion auf Reizstoffe des Rauches oder - in
den proximalen Abschnitten - auf die thermische Sch digung des Epithels handeln d rfte.

Die Merkmale blasige Mukosaabhebung (H ufigkeit: 20 %), Rud in den Alveolen (36 %) und
Basalmembranquellung (76 %) folgen nach dem Abstand von der Kontrollgruppe den voran-

gegangenen Merkmalen.
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Die blasige Mukosaabhebung, die Janssen und Brinkmann et al. beschrieben [21, 26], fand
sich bei Verbrennungsschocktoten h ufiger als bei den anderen vital Verbrannten. Bei post-
mortal Verbrannten trat sie nie auf. Analog zu Brinkmann et al. kann man hier von einer vital
entstandenen Ver nderung durch Hitzesinwirkung sprechen: Durch die wahrscheinlich h he-
ren eingeameten Temperaturen bei den Verbrennungsschockopfern kam es zu einem h ufige-
ren Auftreten dieses Zeichens. Anders als bei den Verbr hungsschocktoten war das Merkmal
aber eher selten. Wenn es vorkommt, dann war es eher vereinzelt im histologischen Schnitt zu
finden, vermutlich, weil es sich hier um einen fast ausschliedlich durch thermische Einwir-
kung entstandenen Schaden handelt, der selbst bei Verbrennungsschockopfern aufgrund der
nicht so hohen erreichten Temperaturen der meist trockenen Hitze in den Bronchien selten zu
finden war. Da dieses Merkmal bei den postmortal Hitzeexponierten und bel der Kontroll-
gruppe nie auftrat, ist es ein sehr gutes, alerdings ltenes Zeichen f r die Vitalit tsdiagno-
stik.
F r die Einlagerung von Rud in die Alveolen gilt das gleiche wie f r die Einlagerung in die
Bronchien, auler dall das Merkmal weniger h ufig zu finden war, bedingt durch die st rkeren
Ablagerungen in den Bronchien, die durch die physiologische Wirbelbildung der einstr men-
den Atemluft bedingt sind.
Die Basalmembranquellung war das Merkmal im bronchialen Abschnitt, das auch bei der
Kontrollgruppe am h ufigsten zu finden war, was gegen die Spezifit t des Merkmals f r
Brandleichen spricht. Hinzu kommit, dall Verbreiterungen der Basalmembran auch bei Krank-
heiten, so z. B. bei Asthma bronchiale au finden sind [50]. Das Merkmal war bei den vital
Verbrannten h ufiger als bei postmortal Verbrannten und bei Verbrennungsschocktoten h u-
figer als bei den anderen Brandleichen anzutreffen. Es handelt sich um eine homogene Auf-
guellung, die aufgrund auch der relativen H ufigkeit in allen Gruppen am ehesten auf eine
dembildung zur ckzuf hren ist.
Das letzte Merkmal mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p = 0,0000 war das Merkmal der
Pseudobecherzellen (H ufigkeit: 36 %). Pseudobedherzellen [51] sind Zellen des respiratori-
schen Epithels, die hydropisch gebl ht sind, granul re basophile Einschl sse in hellem
Zytoplasma haben und in Gruppen oder einzeln in scheinbar intaktem Epithel auftreten. Sie
waren bei vital Verbrannten h ufiger als bei postmortal Verbrannten, bei Verbrennungs-
schocktoten seltener als bei den brigen vitalen F llen anzutreffen. Bei hitzever nderten Lun-
genschnitten war das Merkmal h ufiger als bei den anderen Brandleichen zu finden. Mit zu-
nehmender CO-HbtKonzentration nehm die H ufigkeit des Merkmals zu.
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Die H ufigkeit des interstitiellen dems (100 %) unterschied sich im Gegensatz zum intrad-
veol ren dem signifikant von der H ufigkeit in der Kontrollgruppe. Es war bei den Brand-
leichen immer vorhanden. In der H ufigkeitsverteilung innerhalb des Schnitts war es aber so,
dal bei vital Verbrannten die Verteilung eher b erwiegend war, w hrend das Merkmal bei
postmortal Verbrannten eher vereinzelt vorkam. Ebenso war die Vertellung bei Verbren-
nungsschocktoten h ufiger b erwiegend als bei den brigen vital Verbrannten.

Das interstitielle dem ist Folge der Sch digung der Atemwege, durch die eine Signalkaska-
de &tiviert wird, die eine Neutrophilie in der Lungenstrombahn zur Folge hat. Die Granulo-
zyten setzen Enzyme und Radikale frei, welche die Entgleisung des Gewebsfl ssigkeits-
gleichgewichts durch St rung der Gewebsarchitektur und u. a. der Endothelien bewirken und
verst rken und so zum intergtitiellen dem f hren, das zu einem intraalveol ren dem de-
kompensieren kann [51]. Das interstitielle dem ist Grundbestandteil der Sch digung der
Lunge durch ein inhalatives Trauma [3, 4, 9, 12, 13, 21, 24, 26, 45, 47, 51], aufgrund des all-
gemein h ufigen Vorkommens + z. B. auch bei Linksherzinsuffizienz £ kann es aber nicht als
brandspezfisch gelten.

Die Abschilferung des alveol ren Epithels (H ufigkeit: 89 %) kam bei vital Verbrannten h u-
figer vor als bei postmortal Verbrannten. Verbrennungsschocktote hatten das Merkmal h ufi-
ger as die anderen vitalen Brandleichen. Je gr Ger die CO-Hb-Konzentration war, desto h u-
figer trat das Merkmal auf.

Die Kaskade, die auir Ausbildung des interstitiellen demsf hrt, verursacht durch eine Aufl -
sung der ZellxZellxVerbindungen eine Auflockerung des Dedkepithels [51]. Pneumozyten |
werden hierdurch besonders gesch digt [15], weil diese lediglich schwache Verbindungen
untereinander haben [52]. Durch mechanische Kr fte und weitere Aufl sungserscheinungen
kommt es dann zum Abschilfern der Zellen. H ufig d rfte die Abschilferung der Alveolo-
zyten aber die Folge der postmortalen Autolyse sein. Eine Spezifit t dieses Merkmals f r ein
Brandgeschehen ist nicht anzunehmen.

Das Auftreten eines Mukosa dems mit noch vorhandenem Ziliensaum (H ufigkeit: 38 %), die
H morrhagie (87 %) und weite Kapillaren (84 %) waren weitere Merkmale, welche die
Brandleichen von der Kontroll gruppe unterschieden.

Nacdh Demling kilde sich ein Mukosa dem erst nach 24 kis 48 Stunden aus [49]. Im Gegen-
satz dazu seht, dal in der vorliegenden Untersuchung bei 38 % aller Brandleichen ein Muko-
sa dem gefunden werden konnte (sieche Abb. 48), wobei Verbrennungsschocktote h ufiger
dieses Merkmal aufwiesen als die brigen vital Verbrannten und die vital Verbrannten h ufi-

ger as die postmorta verbrannten F lle. Es liel sich auGerdem eine H ufigkeitsgeigerung
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proportional zur COxBeladung des Blutes feststellen. Offenbar war eine positive Proportio-
nalit t zwischen der St rke der einwirkenden Noxe und dem Auftreten des Merkmals zu ver-
zeichnen. In dieses Bild palt, dall Demlings Beobachtungen an Personen durchgef hrt wur-
den, die ein Inhalationstrauma einige Stunden berlebt hatten, also einem initial schw cheren
Trauma ausgesetzt waren. M glicherweise handelt es sich beim Mukosa dem um eine Fr h-
stufe der thermischen Sch digung, die sp ter von anderen Erscheinungen berlagert wird. Da
bei den postmortal Verbrannten 14 % dieses Merkmal aufwiesen und es auch bei der Kon-
trollgruppe vorkam, kann man nicht von einem spezifischen Merkmal sprechen. Den H ufig-
keitsverteilungen nach wird es wahrscheinlich aber durch eine Hitzesinwirkung verst rkt.

Die weiten Kapillaren sind als Ausdruck der restiven Hyper mie der gesamten Lunge im
Rahmen einer akuten Entz ndungsrektion und der Blutstauung durch das finale Kreislauf-
versagen denkbar [9, 26, 24]. Die weiten Kapillaren waren bei Verbrennungsschockleichen
h ufiger zu finden als bei den anderen vital Verbrannten, bei vital Verbrannten h ufiger als
bei postmortal Verbrannten. Es bestand eine direkte Proportionalit t zur CO-HbtKonzentrati-
on. Dieses Merkmal war das einzige signifikant sich von der Kontrollgruppe unterscheidende
Merkmal, dessen H ufigkeit hier niedriger war als in der Kontrollgruppe. Herndon et al. fan-
den dagegen in der Submukosa der Bronchien eine starke Vasokonstriktion [47]. In der vor-
liegenden Untersuchung konnte dlerdings kein signifikant h ufigeres Auftreten einer Vaso-
konstriktion nachgewiesen werden. Bei hitzever nderten Schnitten f |1t allerdings eine h ufi-
gere Vasokonstriktion als bei den unver nderten Schnitten auf. Hierbei d rfte es sich aber
nicht um ein vitales Zeichen, sondern um die Folge der posmortalen, hitzebedingten Ge-
websschrumpfung handeln.

Die H morrhagie der Alveolen und des Bindegewebes [9, 24, 26, 45, 47] verhielt sich zwi-
schen den Gruppen wie das Merkmal der weiten Kapillaren. Ebenso war es bei h herer CO-
HbtKonzentration h ufiger anzutreffen. Die H morrhagie d rfte Ausdruck zweier zusam-
menwirkender Mechanismen sein: Die Auflockerung und langsame Zerst rung der Lungenar-
chitektur durch Elastase und Sauerstoffradikale granulozyt rer Herkunft [52] im Rahmen ei-
ner Entz ndungsreaktion zusammen mit dem erh hten intraluminalen Druck durch reektive
Hyper mie und Blutstauung f hrt zu Rupturen kleiner Gef Ge mit Blutungen in die Umge-
bung.

Fragmentierte Erythrozyten (H ufigkeit:13 %) und eine Kernelongation der Epithelien (27 %)
kamen signifikant h ufiger in der Gruppe der Brandleichen als in der Kontrollgruppe vor. Die
fragmentierten Erythrozyten waren bei den postmorta Verbrannten etwas h ufiger als bei den

vital Verbrannten und bei den Verbrennungsschocktoten seltener als bei den anderen vital
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Verbrannten anzutreffen. Bei den hitzever nderten Schnitten war dieses Merkmal viel h ufi-
ger as bei den gesamten Brandleichen. Damit die Erythrozyten fragmentieren sind Tempera
turen von >48 C n tig [27]. Offenbar wurden bei den Verbrennungsschocktoten oft diese
Temperaturen in der Lunge nicht oder nicht lange genug erreicht, um diesen Proze( auszul -
sen. Auch andere vital Verbrannte waren eher selten betroffen (13 %). Die postmortal Ver-
brannten haben dieses Merkmal etwa gleich h ufig (14 %). Geradeau pathognomonisch sind
fragmentierte Erythrozyten allerdings f r hitzever ndertes Lungengewebe. Daher ist der posi-
tive Befund nicht als vitales Zeichen zu deuten.
Die Kernelongation der Epithelien war bei vital Verbrannten am h ufigsten nachzuweisen.
Die postmortal Verbrannten und Verbrennungsschocktoten wiesen das Merkmal nicht bzw.
etwas <ltener auf. Es war bei hitzever nderten Schnitten viel h ufiger zu finden als bei nicht
hitzever ndertem Lungengewebe. Wenn es sich um ein nicht hitzever ndertes Gewebest ck
handelt, ist die Kernelongation ein gutes Vitalit tskriterium. Man kann hier zwei Pathome-
chanismen diskutieren: Es kann sich zum einen um eine Sch digung handeln, die zitlich an
das Mukosa dem mit Zilien angrenzt, was durch den Befund unterst tzt wird, dali es bei Ver-
brennungsschocktoten seltener vorkam als bei den brigen vital Verbrannten, oder es kann
sich um eine sekund re Hitzesch digung handeln, da bei den hitzever nderten Schnitten das
Merkmal sehr ausgepr gt war. Foersters Experimente unterst tzen beide M g lichkeiten: Sei-
en die Elongationen gleichm Qig in der Lunge verteilt, sei von einer vitalen Genese aiszuge-
hen, sei die Verteilung fokussiert = meist peripher + handle es sich um eine postmortale Ve-
nderung [23]. Janssen nannte die Palisadenstellung der elongierten Epithelkerne als ein Vi-
talit tskriterium [21]. Ein signifikanter Unterschied zwischen den Brandleichen und der Kon-
trollgruppe bei der Palisadenstellung von Zellen mit elongiertem Zellkern konnte in der vor-
liegenden Studie jedoch nicht beobachtet werden. Beide Gruppen hetten bis auf ein Prozent
gleiche H ufigkeiten, so dall ein weiterer Sch digungsmechanismus angenommen werden
mud. Bei den hitzever nderten Schnitten hingegen war das Merkmal bei ber 2/3 der F lle
ausgepr gt.
Eine Ausg Ipung der Gll. mucosae[26] wurde bei keiner der Brandleichen oder der hitzever-
nderten Schnitte beobadhtet. Unter Umst nden kann dieses Merkmal sich rur bei einer sehr
starken Hitzewirkung auf die Bronchialschleimhaut wie bei einer Heildampfeinatmung aus-
pr gen. Ob sich dieses Merkmal als Vitalit tszeichen bei einer Brandleiche nach Einwirkung

trockener Hitze eignet [21], ist fraglich.
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Zystische Hohlr ume der Bronchialwand waren rur selten bei den Brandleichen festzustellen.
M glicherweiseist f r die Auspr gung dieses Zeichens die Hitzeeinwirkung im Vergleich zur
HeiGdampfexposition zu gering [4, 9, 26].

Die sich durch die Bronchien ziehende subepitheliale Schleimhautnekrose [26] konnte auch
nur mit subsignifikantem Unterschied zur Kontrollgruppe dargestellt werden. M glicherweise
kommt dieses Merkmal ebenfalls eher bei einer Heildampfexposition vor.

Das intraalveol re dem kam ebenfalls nur mit subsignifikantem Unterschied bei den
Brandleichen h ufiger vor als bei der Kontrollgruppe. Dies sheint darin begr ndet zu sein,
dal das Merkmal eine gemeinsame Endstrecke f r verschiedene pathophysiologische Abl ufe
ist. Demgegen ber steht die signifikant h here H ufigkeit des interstitiellen dems bei den
Brandleichen gegen ber der Kontrollgruppe.

4.3.2 Verbrennungsschocktote

Die bel Verbrennungsschocktoten gegen ber den brigen vital hitzeexponiert gewesenen Lei-
chen am auff lligsten unterschiedlichen Merkmale waren die RuGablagerungen: In den Bron-
chien war um 1/5 seltener RuG anzutreffen, in den Alveolen um 2/5, des weiteren waren die
Merkmale einer thermischen Sch digung geringer ausgebildet. Diese Befunde lassen sich
durch die k rzere berlebenszeit beim Verbrennungsschock [20], und damit k rzere vitale
Expositiondauer der Atemwege und der Lunge gegen ber den Verbrennungsprodukten erkl -
ren.

Sch digungen, die aif ein Schockgeschehen zur ckzuf hren sind, wie interstitielles dem,
intraalveol res dem oder Gef GQdilatation waren erwartungsgem 0 h ufiger bei den Ver-

brennungsschocktoten zu finden.

4.3.3 Alveolarmakrophagen

Janssen beschrieb nach Einatmung heiGer Luft u. a. reichlich abgel ste und geschwollene
Alveolarzellen, die br unliche, nur schwerlich definierbare k rnige und schollige Pigmente
einschliefien [21].2 Hierbei d rfte es sich zumindest teilweise um eine besondere Form der
Alveolarmakrophagen, sogenannte Raucherzellen [53], handeln, also um Ver nderungen, die
nicht in Zusammenhang mit dem Brandgeschehen stehen. F r diese Vermutung sprechen
nach eigenen Untersuchungen die positive Anf rbbarkeit dieser Zellen mit Fettrot 7B.

Die Beobadhtungen dieser Untersuchung lassen allerdings vermuten, dall es neben den Rau-
cherzellen auch andere Zellen gibt, die Einschl sse aifweisen: Diese Einschl sse escheinen
hier als £hmutzig+graue Partikel im Cytosol verteilt. In Anordnung und Vertellungsmuster

entsprechen diese Zellen in der immunhistochemischen F rbung CD 68+ positiven Zellen, also
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Makrophagenabk mmlingen (insgesamt waren bei dieser Untersuchungin 76% der F lle Al-
veolarmakrophagen mit Einschl ssen vorhanden). Es k nnte also sein, dall es im Zusammen-
hang mit dem Brandtod zu einer Bildung von Ruimakrophagen in der Lunge analog zu Rau-
cherzellen gekommen ist. Burns unterst tzt diese Vermutung mit der Beobachtung, dall bei
einer elektronenmikroskopischen Untersuchung von Lungenteilen von 10 bei einem Hotel-
brand get teten Menschen gelegentlich Phagozytose von Rudpartikeln durch Alveolarmakro-
phagen stattgefunden habe [15]. In der Literatur gibt es weitere Hinweise daf r, dal verschie-
dene andere Noxen auler Tabakrauch zur Bildung von Einschl ssen in Alveolarmakrophagen
f hren k nnen: M ller und Hirschberg fanden vielerlei verschiedene Einschl s in Alveo-
larmakrophagen u.a. bei k nstlich ventilierten ARDS * Patienten [54], Niew hner, Kleiner-
man und Rice konnten durch zehnt gige Beimengung von NO; zur Atemluft von Hamstern
Makrophagen mit Einschl ssen hervorrufen, die an typischer Stelle der Lungen angeordnet
waren [55]. Die grunds tzliche M g lichkeit einer anderen Genese der Einschl sse der Al-
veolarmakrophagen als der durch Tabakrauch ist also gegeben, eine endg Itige Entscheidung,
ob beim Brandtod Alveolarmakrophageneinschl ss entstehen k nnen, lieQle sich rur durch

weitere Untersuchungen treffen.
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5. ZUSAMMENFASSUNG

Es wurden 52 Brandleichen des Sektionsguts des Rechtsmedizinischen Ingtituts der Universi-
t tsklinik Freiburg aus dem Zeitraum zwischen 1996 wnd 1999im Hinblick auf die makro-
skopischen und histologischen Vitalit tsbefunde des Atemtraktes untersucht.

Die Altersverteilung war zum h heren Lebensalter hin verschoben, es gab mehr m nnliche als
weibliche Brandleichen. Die Mehrzahl der Todesf lle wurde durch Unf lle verursacht.
Brandorte waren berwiegend Geb ude und Fahrzeuge. 83 % der Brandleichen waren vital
hitzeexponiert. Makroskopische Vitalit tskriterien waren eine Auflagerung von Rud in der
Trachea sowie eine Sch digung ar Schleimh ute der Bronchien.

Auf histomorphologische Ver nderungen nech Janssen [21], Klein [22], Foerster [23, 24],
Brinkmann et al. [26] und Schmidt und Madea[51] wurden die Atemwege und die Lungen
der Brandleichen untersucht, um die H ufigkeit der beschriebenen Ver nderungen im Ver-
gleich zu einer Kontrollgruppe und die Wertigkeit der Befunde f r die Vitalit tsdiagnostik zu
bestimmen. Die histomorphologischen Ver nderungen des Bronchialgebiets, die hier signifi-
kant h ufiger als in der Kontrollgruppe auftraten, waren bronchiale RuGiauflagerung, blasige
Mukosaablebung Pseudoledierzellenbildung fragmentierte Erythrozyten, Kernelongaion
des Epithels, Mukosa dem mit Zili en, Basalmembranquellung Submukosa d em und Muko-
sahyper mie. Im Alveolargebiet waren dies eine Ruldaldagerung in den Alveolen, die Ab-
schilferung des Alveolarepithels und die Aushbildungeines interstitiellen  dems. Im Gef Obe-
reich waren es Wandverquellung, Intima dem, perivaskul res dem und Ektasie der Lymph-
gef 0 e. Nadh dieser Untersuchung eigneten sich davon zur Vitalit tsdiagnose die bronchiale
und dveol re Rulauflagerung blasge Mukosaabhebung Submukosa d em, die Mukosahy-
per mie, die Wandverquellung und das Intima dem. Wenn der untersuchte Abschnitt nicht
hitzever ndert war, konnte die Kernelongaion der Epithelien gut die Vitalit t belegen. Das
Vorkommen zystischer Hohlr u me in der Bronchialwand kann ein Zeichen f r Vitalit t sein.
Mit steigender CO-Hb-Konzentration des Blutes wurden besonders RuGaulagerungen in den
Bronchien und in den Alveolen h ufiger, ebenso Pseudokedierzellen, Kernelongaion des
Bronchialepithels, Mukosa d em mit Zilien, H morrhage, Abschilferung des Alveolarepithels,
intraalveol res dem, weite Kapillaren und eine Ektasie der Lymphgef G e. Die H ufigkeit
einer Basalmembranquellung nahm mit steigender CO-Hb-Konzentration ab.

F r hitzever ndertes Lungengewebe waren besonders fragmentierte Erythrozyten und eine
Pali sadenstellung der Epithel zell en typisch.
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l. ABB ILDUNGEN

Abb. 26: m, 59 J., Suizid, CO-Vergiftung: Bronchusanschnitt mit Submukosa dem, Muko-
sahyper mie, leichter Basalmembranquellung, Pseudobederzellen und Rud in der Bronchus-
lichtung.

salmembranqguellung, peribronchialem dem und Ektasie der Lymphgef Ge.
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ey 'I '. : ._ " W, ' I
Abb. 28: m, 47 J., Unfall, CO-Vergiftung: Bronchus mit Ru( ausgekleidet, Pseudobecher-
zellen, Mukosahyper mie, leichtes intraalveol res dem.

e ™9 M

Abb. 29: m, 84 J., Unfall, CO-Vergiftung: Bronchus, Mukosa dem mit erhaltenem Zilien-

saum, Basalmembranquellung und basiger Mukosaebhebung; im Lumen Detritus mit
Schleim vermengt.
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Abb. 30: w, 19 J., Unfall, Verbrennungsshock: Bronchusanschnitt mit Elongation der
Zellkerne des Bronchusepithels (® ).

Abb. 31: m, 61 J., Unfall, CO-Vergiftung: Bronchus mit starker F Itelung der Mukosa; Ba-

salmembranguellung, im Lumen Rud und Schleim.
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Abb. 32: m, 55 J., Unfall, Verbrennungsschock: hitzever ndertes Gewebe; Bronchusepithel
mit elongierten Zellkernen, die in Palisadenstellung stehen; fragmentierte Erythrozyten in den

Gef Uen

Abb. 33: m, 55 J., Unfall, Verbrennungsschock: Detail aus Abb. 34.



80

Abb. 34: m, 55 J., Unfall, Verbrennungsschock: hitzever ndertes Gewebe; fragmentierte

und verklumpte Erythrozyten im Blutgef ( und teilweise in den Alveolen (® ).

Abb. 35: w, 81 J., Unfall, CO-Vergiftung: Bronchusanschnitt mit zystischem Hohlraum in
der Bronchialwand (® ).
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Abb. 36: m, 47 J., Unfall, CO-Vergiftung: interstitielles dem der Alveolarsepten.

Abb. 37: w, 19 J., Unfall, Verbrennungsshock: intraalveol res dem, erweiterte Kapilla-

ren der Alveolarsepten.
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Abb. 38: Makrophagen mit braunem Pigment

Abb. 39: m, 59 J., Unfall, CO-Vergiftung: Lungengewebe mit interstitiellem und intrad-
veol ren dem bei erweiterten Septalkapil laren; Ruleinlagerung im Exsudat (® ).
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Abb. 40: m, 36 J., Suizid, Verbrennungsschock: Gef Ganschnitt, Intima dem, Wandver-

guellung, perivaskul res dem, Lymphgef (ektasie (® ).

Abb. 41: m, 59J., Suizid, CO-Vergiftung: hitzever ndertes Gef Q.
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Abb. 42: m, 2 Monate, Unfall, CO-Vergiftung: demat se Bindegewebssepten mit Ge-

f Ganschnitt, perivaskul rem dem und Lymphgef Gektasie.

Abb. 43: w, 81 J., Unfall, CO-Vergiftung: Lungengewebe mit erweiterten Kapil laren der
Alveolarsepten und starker Abschilferung des Alveolarepithels.
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Abb. 44: w, 19 J., Unfall, Verbrennungsschock: Tradheg blasige Abhebung der Mukosa,
Rudauflagerung, Pseudobecherzellen.

Abb. 45. w, 81 J., Unfall, CO-Vergiftung: Lungengewebe mit Gef G- und Bronchusan-

schnitt; H morrhagie des Alveolarraums.
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Abb. 46: w, 20 J., Suizid, Verbrennungsschock: Bronchusanschnitt; sehr starkes  dem der
Bronchialepithelzdlen ohne Kernelongation, Rul- und Schleimauflagerung, Basalmem-
branquellung und Mukosahyper mie.
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IIl. TABELLEN

Tabelle1l: Prozentuale H ufigkeiten der Merkmale der Brandleichen in den verschiedenen
Gruppen von Brandleichen.

Tabelle12  Aufschl slung der prozentualen H ufigkeit des Auftretens der vorhandenen
und nicht beurteilbaren Merkmale bei den verschiedenen Gruppen von Brand-

leichen
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IV. ABKU RZUNGSVERZEICHNIS

Bronchien

Br Rud bronchialer Rud

BMA blasige Mukosaabhebung
PsBz Pseudobecherzellen

AGM Ausst Ipung Gll.mucosae
zHrBwd zyst. Hohlr u me d. Bronchialwand
FrEry fragmentierte Erythrozyten
Sch Scheckung

KE Kernelongation

PS Palisadenstellung

M Z Mukosa dem mit Zilien
SeSN subepitheliale Schleimhautnekrose
BmQu Basalmembranquellung
SM Submukosa dem

Mhy Mukosahyper mie

SS Schleimsekretion
Alveolen

Alv Rul alveol rer Rud

Is interstitielles dem

la intraalveol res dem

H m H morrhagie

Alva Alveolarabschilferung
Kae Kapillare eng

Ka w Kapillare weit

Entz Entz ndung

MPh — br Pigm Makrophagen - braunes Pigment
Gef (e

WV Wandverquellung

I Intima dem

Pv perivaskul res dem
Em/Thr Embolie/Thrombose

Fe Fettembolie

RidL Rul in den Lymphgef Gen
EdL Ektasie der Lymphgef Ge
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