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1 EINLEITUNG

,In den meisten Fallen ist die Todesursache eines Menschen sein Leben.* [Voltaire, 2013]

1.1 Erlauterung der Thematik

Das Ermitteln der Todesursache ist seit jeher eine wichtige Aufgabe der Rechtsmedizin. Von zentraler
Bedeutung ist dabei die Frage, ob vorhandene Verletzungen zu Lebzeiten entstanden sind oder erst post-

mortal zugefiigt wurden.

Zur Beantwortung dieser Frage bedient man sich der Suche nach den allgemeinen Vitalititszeichen. Dazu
zdhlen Blutungen, Embolien, ein akutes Lungenemphysem, Aspiration und Inhalation, Verschlucken, Ero-
sionen der Schleimhéute, lokale Reaktionen (z. B. Wundheilung) und biochemisch vitale Reaktionen (z. B.
agonochemische Stressreaktion (z. B. hohe Katecholaminwerte)) [Dettmeyer, Verhoff, 2011]. Hierbei sind
nur die Phdnomene als vital zu bezeichnen, die sich zweifelsfrei von postmortal induzierbaren Erschei-
nungen abgrenzen lassen [Brinkmann, Madea, 2004]. Besonders schwierig wird diese Einschitzung je-
doch bei durch Faulnisprozesse verdnderten Leichen. Hier konnen unter anderem kleine Gefaf3e mit fauli-
gem Blut gefiillt sein, welches perlschnurartige Einlagerungen von Faulnisgasblasen aufweisen kann
[Brinkmann, Madea, 2004]. Dadurch sind Thromben und Leichengerinnsel nur noch besonders schwierig

voneinander unterscheidbar.

Ein @hnliches Problem ergibt sich bei der Beurteilung von Himatomen bei Leichen, welche durch Faulnis
bereits verandert sind. Lokale Blutungen im subkutanen Fettgewebe, unter Faszien und serésen Hauten
sowie unter Knochen, Knorpeln und Schleimhéuten — also gedeckte Blutunterlaufungen — stellen zwar
auch hier wichtige makroskopische Vitalitdtszeichen dar /Brinkmann, Madea, 2004], sie miissen jedoch

von den durch Féulnis bedingten Verfarbungen der Haut abgegrenzt werden.

Diese Arbeit beschiftigt sich mit der Frage, ob verfarbte Hautareale durch postmortale Hypostase und
Diffusion entstanden sind oder das Produkt einer Blutung waren. Bereits Tabata et al. zeigten in ersten
Arbeiten zu diesem Thema, dass mit dem monoklonalen Antikdrper Glycophorin A Blutungen bei faul-
nisverdnderten Leichen nachweisbar sind [Tabata, Morita, 1997]. Diesen Nachweis gilt es aufzunehmen

und durch weitere immunhistochemische Marker zu verfeinern.

1.2 Spate Leichenveranderungen

Die Faulnis zdhlt zu den spéten Leichenverdnderungen. Der postmortale Zerfall 14sst sich dabei in ver-

schiedene Stadien gliedern. Dem ersten Zerfallstadium der Autolyse folgt die Féulnis. Nach Cox schlie3en
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sich daran die ,,schwarze Faulnis“, die Buttersduregdrung und die trockene Verwesung an /Cox, 2010].
Sowohl der Beginn, als auch die Dauer dieser Prozesse ist abhingig von Umgebungsbedingungen wie
Temperatur, Feuchtigkeit und Luftzug, aber auch von individuellen Bedingungen wie Adipositas, Sepsis,
Anasarka, Herzinsuffizienz oder Kokain-Intoxikation /Cox, 2010]. Wahrend die Autolyse das Ergebnis
molekularer Zellverdanderungen mit Freisetzung autolytisch wirksamer Enzyme ist, wird die Faulnis vor
allem durch bakterielle Proliferation bedingt. Innerhalb dieser umfangreichen Faulnisflora lésst sich laut
Huckenbeck eine Leitflora herauskristallisieren, welche auf den Proteinkatabolismus spezialisiert ist /Hu-

ckenbeck, 2001]. Vor allem Clostridien- und Proteusarten zéhlen dazu /Brinkmann, Madea, 2004].

121 Autolyse

Als Folge des Sauerstoffmangels beginnen unmittelbar nach Eintritt des Todes irreversible Prozesse der
Selbstauflosung der Gewebe durch kdrpereigene Enzyme. Diese Vorgénge spielen sich definitionsgemal3
abakteriell ab, werden jedoch im Haut- und Schleimhautbereich rasch von Faulnisprozessen begleitet.
Makroskopisch sichtbar sind die ersten auftilligen Gewebeerweichungen an enzymreichen, gut durchblu-
teten Organen, wie Nebennierenmark, Milz, Pankreas und Gehirn. Da die Aktivitit der Verdauungs-
enzyme nach dem Tod zunichst erhalten bleibt, fiihrt dies zur sauren Erweichung des Magens und des
Osophagus /Brinkmann, Madea, 2004]. Deren Umgebung wird angedaut und matschig. Daher wird z. B.
die Abgrenzung zur vitalen Magen-/Darmperforation mit fortschreitender Faulnis immer schwieriger. His-
tologisch lassen sich Karyolyse, Karyorhexis, Kernwandhyperchromasie und Pyknose nachweisen. Das
Gewebe erscheint durch diese Zellverdnderungen makroskopisch triib, zudem geht die lichtmikroskopi-
sche Feinstruktur verloren. Krause und Zett fiihren diese Triibung auf eine hydropische Schwellung der
Mitochondrien zuriick /[Krause, Zett, 1973]. Unter biochemischem Gesichtspunkt diirften die aus den
Lysosomen freiwerdenden hydrolytischen Enzyme wie saure Phosphatase, saure Ribonuklease, saure Des-
oxribonuklease, Cathepsin, Kollagenase, saure Triglyceridlipase, o- und f-Glycosidasen u. v. m. bei der
katabolischen Selbstauflosung der Zellen die entscheidende Rolle spielen [Hirsch-Kauffmann, Schweiger,
1992]. Die zeitlichen Abldufe der Autolyse sind dabei groBen Schwankungen unterworfen, die von der
Dauer der Agonie, Hohe des Blutzuckerspiegels, Blutverlust, Kachexie oder auch Adipositas, Fieber oder

Unterkiihlung abhéngig sind /Brinkmann, Madea, 2004].

1.2.2 Faulnis

Mit dem Eindringen von Bakterien in das Gewebe wird die katabolische Autolyse zunehmend von Féulnis-
oder Verwesungsvorgingen iiberdeckt. Das autolytisch verdnderte Gewebe bietet einen hervorragenden
Nahrboden fiir Bakterien. Hierbei stehen vor allem anaerob-bakterielle, vorwiegend reduktive Prozesse im
Vordergrund. Bei der dufleren Besichtigung fillt als erstes sichtbares Zeichen beginnender Faulnis die
Griinverfarbung der Haut des rechten Unterbauches auf. Das Zokum wird sehr schnell durch Faulnisgas

aufgebldht und liegt an der inneren Bauchwand an. Die Griinfirbung korreliert mit dem Gehalt an
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Sulfhdmoglobin, das aus Schwefelwasserstoff (H,S) entsteht /Brinkmann, Madea, 2004]. Der Verlauf der
oberflachlichen Venen wird durch eine schmutzig-griinliche Netzzeichnung sichtbar, und die fortschrei-
tende Gasentwicklung fiihrt zur Aufbldhung des gesamten Leibes. Das Faulnisgas besteht vor allem aus
fliichtigen Endprodukten der bakteriellen reduktiven Katalyse: Methan, Kohlendioxid, Schwefelwasser-
stoff, Ammoniak, primidre Amine sowie Mercaptane [Brinkmann, Madea, 2004]. In allen Weichteilen
entwickelt sich ein sogenanntes ,,Féulnisgasemphysem®. Im Verlauf wird infolge des grolen inneren Gas-
drucks durch die Poren der Haut Faulnisfliissigkeit ausgepresst, die ortlich die Oberhaut sackartig zu Faul-
nisblasen abhebt. Es bildet sich in groBen Mengen hédmolytische Faulnisfliissigkeit. Durch massiven Sub-
stratverbrauch in Folge Gasentwicklung, Wasserverlust und Diffusion wird die Haut trockener und rissig,
sodass aerobe Bakterien eindringen kdnnen, um auch in der Tiefe die Zerstdrung und Zersetzung fortzu-
setzen. Die innere Faulnis schlieBlich ist organspezifisch different /Brinkmann, Madea, 2004]. Das Gehirn
wird weich bis fliissig, das Herz wird schmutzig dunkelrétlich verfarbt und liegt schlaff im Herzbeutel.
Die Lungen sind in den vorderen Partien durch Féulnisgase aufgebléht. Das Lebergewebe ist schlaff und
wird diisterrot bis grauschwarz. Durch Gasbildung wird die Leber relativ schnell zu einem Schaumorgan
umgewandelt. Die Milz wird durch ihren bereits oben erwidhnten Enzymreichtum sehr schnell weich und
zerflieBlich. Magen und Darm werden friihzeitig durch die Gasbildung gebldht. Das Pankreas wird durch
die initiale Autolyse bereits sehr stark verédndert und ist daher sehr bald nicht mehr auffindbar. Wohingegen
die Nieren durch ihre Kapsel gegeniiber dem Eindringen von Bakterien relativ gut geschiitzt sind und nur
durch Einwandern von Bakterien {iber die Blutgefdf3e mit Gasblasen durchsetzt werden. Es zeigt sich, dass
Fettgewebe féulnisresistenter ist als Muskulatur oder andere parenchymatdse Organe, da es lediglich ha-
molytisch durchfeuchtet wird und sich erst relativ spat verfliissigt /Brinkmann, Madea, 2004]. Auch Knor-
pel, Biander und Knochen sind ziemlich faulnisresistent und werden erst nach dem Schwund der Weich-

teilgewebe zerstort /Brinkmann, Madea, 2004].

Mikroskopisch lassen sich unterschiedlich lang diagnostisch verwertbare Befunde erheben. So lassen sich
beispielsweise Leukozyteninfiltrate oder Myokardschwielen gut diagnostizieren. Insgesamt sollten die
feingeweblichen Befunde jedoch stets im Zusammenhang mit dem makroskopischen Bild interpretiert

werden [Brinkmann, Madea, 2004].

Katabole Faulnisprozesse werden nach biochemischen Gesichtspunkten in den Abbau der Substratkatego-
rien Eiweille, Kohlenhydrate und Fette eingeteilt. Die dazu erforderlichen Enzyme werden im Zytoplasma
der Faulnisbakterien produziert und durch einen aktiven Membrantransportmechanismus in die Umge-
bung abgegeben. Die Abbauprodukte werden schlieBlich per Diffusion von den Bakterien aufgenommen

und verstoffwechselt /Brinkmann, Madea, 2004].

Auch hier unterliegt die zeitliche Entwicklung entscheidenden Parametern, wovon der wohl wichtigste die
Umgebungstemperatur ist /Schmidt-Voigt, 1983]. So kann sich beispielsweise bei hohen Lufttemperaturen
innerhalb von 24 Stunden ein Faulnisgrad einstellen, der bei Zimmertemperaturen erst in einer Woche

oder bei Kiihlschranktemperaturen nach mehreren Wochen zu finden ist. Ebenso spielen intraindividuelle
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Voraussetzungen eine Rolle wie auch Unterschiede im Mikroklima, zum Beispiel durch Zugluft. Bewéhrt
hat sich die Casper-Regel beim Vergleich der Faulnisentwicklung in unterschiedlicher Umgebung /Rei-
mann et al., 1985]: 1 Woche Luft =2 Wochen Wasser = 8 Wochen Erdgrab. Mit aller Vorsicht kann man
von einer Beschleunigung der Faulnisprozesse auf das Doppelte ausgehen, wenn die Durchschnittstempe-

raturen um 10°C hoher liegen.

1.2.3 Verwesung

Im Gegensatz zur Faulnis herrschen bei der Verwesung aerobe mikrobiologische Prozesse vor. Bereits in
Friihstadien der Autolyse wird die anaerobe Normalflora der tieferen Hautschichten durch aerobe Keime
verdréngt. Dieser Prozess kann durch Einwirken von Fliegenmaden erheblich beschleunigt werden. Nach
der faulnistypischen Kolliquation des Gewebes mit reichlich Gasentwicklung herrscht nun zunehmend
eine trockenere Gewebszerstorung vor /Brinkmann, Madea, 2004]. Dadurch dringt Luft in immer tiefere
Gewebsschichten vor, und verdringt zunehmend die anaerobe Bakterienflora. Der stinkende Faulnisge-
ruch geht verstirkend in einen muffigen Verwesungsgeruch iiber, der durch die nun vorherrschenden oxi-
dativen Stoffwechselendprodukte bedingt ist. Vermehrt bildet sich auch ein flichenhafter Pilzrasen als
Anflugflora aus. Histologisch ist nach Einsetzen der Verwesung mit Ausnahme der knorpeligen und kné-
chernen Strukturen kaum noch eine verwertbare Befunderhebung mdglich. Fiir die zeitliche Entwicklung
ist es entscheidend, wie schnell aerobe Stoffwechselbedingungen entstehen und wie schnell Faulnisfliis-
sigkeit abflieBen oder verdunsten kann. Auch Madenbefall beschleunigt die Entwicklung erheblich.
Schreitet der Austrocknungsprozess jedoch zu schnell voran, wird dem Biotop das notwendige Wasser fiir
mikrobielle Wachstums- und Vermehrungsprozesse entzogen und das Gewebe mumifiziert /Brinkmann,

Madea, 2004].

1.2.4 Mumifizierung

Bei der Mumifizierung werden organische Gewebe gehértet und vor schneller mikrobieller Zerstérung
geschiitzt /Brinkmann, Madea, 2004]. Mumifizierte Akren sind dabei ein haufiger Befund bei Leichen,
die sich einige Tage in bewegter trockener Luft befanden. Je geringer die relative Luftfeuchtigkeit, je hoher
die Temperatur und je stirker die Luftbewegung, desto schneller ist eine weitgehende Mumifizierung
moglich. Lange Zeit finden an einer Leiche Faulnis-, Verwesungs- und Mumifizierungsvorginge gleich-
zeitig statt. Da die Hemmung des bakteriellen Wachstums durch Wasserverlust im Korperinneren nicht
gegeben ist, werden die Organe des Brust- und Bauchraums zunichst durch Féaulnisprozesse, spiter durch

Verwesen bis auf zundrige Reste nahezu vollsténdig zerstort /Brinkmann, Madea, 2004].
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1.3 Blutungsmarker

Auf der Suche nach geeigneten Blutungsmarkern, welche eine Blutung im Gewebe anzeigen konnen,
ergab die Literaturrecherche eine Konzentration auf die Glycophorine /Kibayashi et al., 1993a; Kibayashi
etal., 1991; Kibayashi et al., 1993b], sowie auf Haimoglobin [Tiirk et al., 2006]. Dabei handelt es sich bei
einer Blutung bzw. einem Bluterguss definitionsgemaf3 um eine mit dem Auge als verfirbte Region sicht-
bare Ansammlung von Blut, bei der es zu einem Austritt von Blutbestandteilen in das umgebende Weich-
teilgewebe nach einer Gefaverletzung gekommen ist. Normalerweise ist dies das Ergebnis eines addqua-
ten Traumas oder gelegentlich auch eines spontanen Ereignisses, beispielsweise im Rahmen einer Erkran-
kung [Vanezis, 2001]. Lebererkrankungen, Knochenmarkserkrankungen, Thrombozytopenien, und der
Gebrauch von gerinnungshemmenden Medikamenten sind nur wenige Beispiele, wie es abgesehen von
Traumata zu einer Blutung bzw. zu einem Bluterguss gekommen sein konnte. Auch wenn der Terminus
»Bluterguss® oft nur mit einem subkutanen Blutaustritt in Verbindung gebracht wird, konnen Blutergiisse
nahezu iiberall im Kd&rper auftreten. Um diese nun post mortem zu identifizieren, konnen Blutungsmarker

niitzlich sein. Im Folgenden wird auf die in dieser Arbeit verwendeten Blutungsmarker eingegangen.

1.3.1  Glycophorine

Die Glycophorine sind integrale Proteine der Erythrozytenmembran. Glycophorin war das erste Memb-
ranprotein, dessen Aminoséuresequenz ermittelt wurde. Glycophorin A zieht sich im Gegensatz zu ande-
ren Membranproteinen nur einmal durch die Membran hindurch und weist einen Kohlenhydratiiberzug
auf, der aus 16 Oligosaccharidketten besteht. Sie machen zusammen etwa 60 % des Molekulargewichts
aus [Chasis, Mohandas, 1992]. Man nimmt an, dass die Hauptfunktion der Glycophorine auf die grofie
Anzahl an negativen Ladungen an der Sialinséure zuriickzufiihren ist, dem Zuckerrest am Ende jeder Koh-
lenhydratkette. Wegen dieser Ladungen stoflen sich die roten Blutkérperchen ab, was die Zellen daran
hindert, miteinander zu verklumpen. Sie bedingen jedoch nicht nur eine AbstoSung untereinander, sondern
auch zum GefaBendothel und anderen zirkulierenden Blutzellen /Chasis, Mohandas, 1992]. Glycophorin
dient auch als Rezeptor, iiber den Protozoen, die Malaria auslosen, in Erythrozyten eindringen kdnnen.
Anhand der Unterschiede in der Aminosduresequenz des Glycophorins ergibt sich, ob jemand die Blut-
gruppe A, B oder 0 hat. Andere verwandte Glycophorine wie B, C, D oder E liegen ebenfalls in der Memb-

ran vor, allerdings in sehr viel geringeren Konzentrationen /Karp et al., 2005].

Die einzelnen Glycophorine spielen eine wichtige Rolle fiir die mechanischen Eigenschaften der Zell-
membran, sowie fiir den Erhalt der speziellen Erythrozytenform. Die Glycophorine stellen zusammen etwa
2 % aller Membranproteine. Auch wenn der gemeinsame Name ,,Glycophorin® allen fiinf Membranpro-
teinen A, B, C, D und E gemeinsam ist, stammen sie von unterschiedlichen Genprodukten ab. So werden
GP-A, GP-B und GP-C von drei unterschiedlichen Genen dekodiert, welche auf zwei verschiedenen Chro-
mosomen sitzen. Gemeinsam jedoch ist allen Glycophorinen, dass sie ihre sauren Kettenenden auBerhalb

der Lipid-Doppelschicht haben und die Membran nur einmal durchspannen /[Chasis, Mohandas, 1992].
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Als wichtige Blutungsmarker dienen sie deshalb, weil durch ihr gro3es Molekulargewicht eine durch Au-
tolyse- und Féulniserscheinungen bedingte Diffusion durch Gefalwinde erschwert bis unmoglich ist.
Diese Erscheinung ist von Haimoglobinpigmenten beschrieben, wenn es im Rahmen der Hdmolyse zu einer
Diffusion von Hamoglobin aus den Blutgefiaflen in das umgebende Gewebe kommt [Tiirk et al., 2006].
Schlussfolgernd lésst sich also sagen, dass Blutergiisse eine groflere Zahl an Erythrozytenzellmembranen

beinhalten miissen, als beispielsweise durch Féaulnisfarbe oder Leichenflecke verférbte Regionen.

1.3.2 Hamoglobin

Das Hamoglobin ist ein eisenhaltiger Proteinkomplex in Erythrozyten, dessen Hauptaufgabe der Sauer-
stofftransport von der Lunge zum Gewebe ist. Zusitzlich interagiert es auch mit Kohlendioxid (CO,),
Kohlenmonoxid (CO) und Stickstoffmonoxid (NO), die wichtige biologische Funktionen erfiillen. Die
Hiamoglobinmolekiile sind eine Reihe von eng verwandten Proteinen, die durch symmetrische Paarung
von Dimeren aus Polypeptidketten, die a- und B-Globine, in eine tetramerische Struktur- und Funktions-
einheit gebracht werden /Schechter, 2008]. Himoglobin existiert im menschlichen Kérper in drei norma-
len Varianten: Hadmoglobin A (HbA oder HbA1) besteht aus zwei alpha- und zwei beta-Ketten, Hamo-
globin A2 (HbA2) aus zwei alpha- und zwei delta-Ketten und Himoglobin F (HbF) aus zwei alpha- und
zwei gamma-Ketten. HbA kommt im gesunden Erwachsenen zu 97 % am gesamten Hamoglobin vor, die
iibrigen 3 % werden von HbA2 und HbF gebildet. Der immunhistochemische Nachweis von Himoglobin
war seit jeher bei der Erkennung unreifer, dysplastischer und megaloblastischer erythroider Zellen bei
myeloproliferativen Stérungen, wie zum Beispiel der Erythroleukémie, hilfreich. In Blutergiissen kann

man mit Hilfe des Markers Himoglobin freie Erythrozytenansammlungen nachweisen.

1.4 Fragestellung und Ziel der Arbeit

Wenn die Fiulnis an einem toten Korper fortschreitet, fillt es zunehmend schwerer, eine ante mortem
entstandene Verletzung mit konsekutiver Einblutung von durch Féulnis bedingter Verfarbung zu unter-
scheiden. Ziel der Arbeit ist es daher, durch den immunhistochemischen Einsatz der Antikdrper Himo-

globin a, Glycophorin A und Glycophorin C den Nachweis einer Einblutung zu erbringen.

Es soll gezeigt werden, dass man auch in stark faulnisverdndertem Gewebe noch zuverléssig eine Blutung
mit Hilfe der eingesetzten Antikérper markieren kann. Eine wertvolle Hilfestellung sollte die immunhis-
tochemische Farbung dann geben, wenn man in der iblichen HE-Farbung keine Einblutung sehen konnte.
Dies war die besondere Herausforderung dieser Arbeit: Zunachst wurden makroskopisch vermeintliche
Blutungen detektiert. Wenn diese jedoch in der HE-Farbung keinen Nachweis einer Blutung erbrachten,
war es interessant zu sehen, wie hiufig sich mithilfe der immunhistochemischen Farbung dann doch eine
Blutung nachweisen lie3. Vor allem in diesem zuletzt geschilderten Fall ist die hier getestete Methode der

Farbung von entscheidender Relevanz. Nur wenn nicht schon die HE-Féarbung fiir das Erkennen von
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Blutungen in faulnisverdndertem Gewebe ausreicht, ist eine weitere Farbung mit immunhistochemischen

Methoden iiberhaupt sinnvoll und notwendig.
Zu untersuchen waren also die folgenden Hypothesen:

1. Selbst in stark faulnisverandertem Gewebe ldsst sich mit Hilfe der immunhistochemischen Farbung

eine zu Lebzeiten entstandene Blutung eindeutig nachweisen.

2. Die immunhistochemische Farbemethode bringt Vorteile gegeniiber der HE-Farbung, da sie eine Blu-

tung auch dann anzeigt, wenn sie in der Standardfarbung nicht mehr darstellbar ist.




2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Untersuchungsgut

Zunichst wurden geeignete Proben im Institut fiir Rechtsmedizin der Ludwig-Maximilians-Universitét
Miinchen gewonnen. Dies beinhaltete vorab die Recherche in Sektionsbiichern, sowie Sektionsprotokollen
der Jahre 2008 bis 2010 des Instituts fiir Rechtsmedizin der Ludwig-Maximilians-Universitit zur Auswer-
tung retrospektiver Proben. Mithilfe einer Stichwortsuche, welche die Begrifte ,,faul* und ,,Faulnis* mit
den Ausdriicken ,,Blutung®, ,,Einblutung®, ,,Unterblutung®, ,,Himatom®, , Erosion®, ,,Strangmarke®,
H»Strangfurche®, ,, Trauma®, ,,Verletzung®, ,,Stichwunde* und ,,Sturz* kombinierte, wurde eine Vorselek-
tion durchgefiihrt. Anhand vorbeschriebener Befunde aus diesen Protokoll-Selektionen wurden aus den
Asservaten der Rechtsmedizin zweckdienliche Organproben ausgewdhlt. Es wurden also nur Organasser-
vate verwendet, die sowohl bereits faulnisverandert als auch zu Lebzeiten fraglich eingeblutet waren. Da-
bei wurde eine Tabelle erstellt, die, soweit bestimmbar, Alter, Geschlecht, Herkunft, Leichenliegezeit, den
Monat der Sektion, die Todesursache sowie weitere Details wie Auffindeort, Faulnisgrad, Faulnisfarbe
und zusétzliche Befunde enthielt. Die Tabelle findet sich im Anhang (siehe A.3: Tabelle der Leichenei-

genschaften).

Des Weiteren erfolgte eine prospektive Probengewinnung, indem wéhrend aktuell laufender Sektionen
von faulnisverdnderten Leichen aus dem Jahr 2010 geeignete Asservate gewonnen wurden. Bei der Sek-
tion wurden Proben entnommen, welche makroskopisch eine Blutung wahrscheinlich erscheinen lieen.
So wurden beispielsweise Verfarbungen auf der Haut, welche einen Hinweis auf Hamatome darstellen
konnten, eingeschnitten, um eine eventuell stattgehabte Blutung zu erkennen. Bei verdachtig erscheinen-
den Verdnderungen an Organen wurde identisch vorgegangen. Zeigte sich eine Verfarbung im einge-
schnittenen Bereich, wurde die Probe zur histologischen Analyse entnommen, um eine genaue Differen-

zierung der Verfarbung vorzunehmen.

Aus durchschnittlich 2500 Sektionen pro Jahr im Rechtsmedizinischen Institut wurden auf diese Weise
aus jedem Jahr jeweils 25 bis 35 geeignete Fille selektiert. Die Leichen entstammten dabei nur dem un-

mittelbaren und iiblichen Einzugsgebiet des Rechtsmedizinischen Instituts der LMU Miinchen.

Einschlusskriterien fiir die prospektiven Préparate waren: minnliches oder weibliches Geschlecht im Alter
von einem Jahr bis 99 Jahren mit dem Nachweis faulnisverdnderter Leichenerscheinungen. Zu diesen wa-
ren zu zdhlen: eine beginnende Griinverfarbung im rechten Unterbauch, durchschlagendes Venennetz,
HFaulnisgasemphysem*® [Brinkmann, Madea, 2004], Grinverfarbung der gesamten Haut, autolytische
Oberhautablosungen, Mumifizierungserscheinungen und Faulnisblasen. Des Weiteren waren die organ-

spezifischen Zeichen innerer Faulnis wie Erweichung bis Verfliissigung des Gehirns, durch Faulnisgas
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geblahte Lungen, schmutzig-braunlich verfarbte Herzmuskulatur, griin verfarbtes Lebergewebe mit Um-
wandlung bis zum Schaumorgan /Brinkmann, Madea, 2004], erweichte Milz oder gasgeblahter Magen-
Darm-Trakt zu den faulnisveridnderten Leichenerscheinungen zu zéhlen. Zudem mussten in dem faulnis-
verdnderten Gewebe Areale nachweisbar sein, die einer pramortalen Blutung zuzuordnen sein kdnnten.
Hierbei nahm man sich die Aussagen der Kriminalbeamten, den Bericht iiber die Auffindesituation und
die Vorgeschichte des Leichnams zur Hilfe, um Hinweise auf mogliche Verletzungen mit nachfolgender

Gewebeeinblutung zu erhalten.

Die Einschlusskriterien fiir die retrospektiven Préparate waren grundsétzlich die gleichen wie die oben
beschriebenen. Hier bediente man sich jedoch nur der Aussagen dazu im Sektionsprotokoll, da man ledig-

lich die asservierten Organe zur Verfiigung hatte.

In einem weiteren Arbeitsschritt wurden aus den Organasservaten die blutungsverdnderten Anteile mit
ausreichend umgebendem nicht-blutungsverdndertem Gewebe herausgeschnitten und in Einbettkassetten
in Formalinlosung bis zur Weiterverarbeitung gelagert. Dabei war darauf zu achten, dass lediglich diinne
Scheiben von 0,5 cm bis 1 cm Dicke abgeschnitten wurden, um eine gleichméaBige Fixierung zu gewéhr-

leisten und eine voranschreitende Autolyse zu vermeiden [Betz, Hausmann, 2007].

Ausgeschlossen wurden alle Leichen, die weder innere noch dufere faulnisverdnderten Leichenerschei-

nungen aufwiesen.

Somit ergaben sich 75 verschiedene Fille (21 weibliche, und 54 ménnliche). Das Durchschnittsalter lag
bei 61,1 Jahren.

2.2 Histologische Ausarbeitung

2.21 Herstellung von Paraffinschnitten

Im zweiten Teil der Arbeit wurden die gesammelten Proben im Pathologischen Institut des Klinikums
Schwabing weiterverarbeitet. Damit die Gewebe moglichst natiirlich erhalten blieben und in ihrer ur-

spriinglichen Architektur beurteilt werden konnten, mussten Fixierungsmethoden angewendet werden.

Dazu wurden die Proben in einer 4 % gepufferten Formalinlosung fiir mindestens 24 Stunden fixiert. Diese
Losung setzt sich zusammen aus 9,07 g KH,PO4 und 11,86 g Na,HPO4, welches in 860 ml aqua dest.
gelost wird, bevor 140 ml Formalin (37 % Stammldsung) hinzugegeben wurde. Der pH-Wert wurde bei
7,4 eingestellt. Diese Form der Fixierung ist die gebrduchlichste Art der Gewebeerhaltung und wird fiir
die Routineuntersuchungen, die in-situ-Hybridisierung und die Immunhistologie angewandt [Erlach,

2007].

AnschlieBend legte man die Kapsel mit dem entsprechenden Organasservat fiir 1-2 Stunden in 70 % Al-
kohol ein, bevor eine Entwésserung in aufsteigender Alkoholreihe (Tissue-Tek ® ViP®) {iber 12 Stunden
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erfolgte. Hierfiir wurde zunéchst das Fixierungsmittel in Wasser ausgewaschen. Die Entwéasserungsreihe

beinhaltete die folgenden standardisierten und automatisierten Schritte:

1. Formalin: 30 Minuten
2. 70 % Alkohol: 45 Minuten
3. 96 % Alkohol (Ethanol), Nr. 1: 1 Stunde
4. 96 % Alkohol (Ethanol), Nr. 2: 1 Stunde
5. 100 % Alkohol, Nr. 1: 1 Stunde
6. 100 % Alkohol, Nr. 2: 1 Stunde
7. 100 % Alkohol, Nr. 3: 1 Stunde
8. 100 % Alkohol, Nr. 4: 1 Stunde
9. Xylol, Nr. 1: 1 Stunde
10.  Xylol, Nr. 2: 1 Stunde
11.  Paraffin 55-65 °C, Nr. 1: 1 Stunde
12.  Paraffin 55-65 °C, Nr. 2: 1 Stunde
13.  Paraffin 55-65 °C, Nr. 3: 30 Minuten
14.  Paraffin 55-65 °C, Nr. 4: 30 Minuten

AnschlieBend wurden die Proben in heilem Paraffin eingeblockt (TBS 88® Paraffin Block). Aus dem
heiBen Paraffin wurden die Gewebe in Blockchen eingegossen und waren nach dem Erkalten auf der Kiihl-
platte TUC 2 XXL® fertig zum Schneiden. Nach mindestens zwei Stunden Lagerung bei —20 °C konnten
mit dem Mikrotom Schnitte angefertigt werden. Zum Anfertigen von Schnitten wurde das Mikrotom Leica
RM 2245® benutzt. Hiermit war es moglich, bis zu 0,5 um dicke Scheiben eines eingebetteten Gewebes
anzufertigen. Zunichst erfolgte ein 30 um dicker Anschnitt, bevor Schnitte in einer Dicke von 3 um an-

gefertigt wurden.

Die erhaltenen Schnitte wurden zuerst auf einem Kaltwasserbad (ca. 20 °C) aufgefangen und dann auf
einem Heiwasserbad (52 °C) gestreckt, um glatt auf einen Objekttrager aufgezogen werden zu kdnnen.
Die verwendeten Objekttrager waren von der Firma R. Langenbrinck, Labor- und Medizintechnik, Super-
Frost Ultra plus® Microscope Slides. Die aufgezogenen Schnitte lagen anschliefend zum Trocknen im
Wirmeschrank fiir 10 Minuten auf einer 120 °C warmen Platte, bevor sie fiir histologische Untersuchun-

gen verwendet werden konnten.

2.2.2 Hamatoxylin-Eosin- (HE) Farbung

Um die Architektur des Gewebes und pathologische Verdnderungen beurteilen zu konnen, erfolgte
schlieBlich die HE-Farbung. Mit ihr gelingt eine gute Darstellung des Gewebes, wobei Zellkerne blau-
violett und das Zytoplasma rosa erscheinen [Erlach, 2007]. Dieser Schritt wurde in einer 40-miniitigen

automatisierten HE-Férbung mittels eines Farbeautomaten von SHANDON® durchgefiihrt. Dabei wurden
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die Schnitte in das Reagenz Hamalaun nach Meyer gegeben, nachdem sie entparaffiniert und eine Minute
in destilliertem Wasser eingelegt waren. Die Blau-Farbung erfolgte durch zehnminiitige Wésserung unter
flieBendem Leitungswasser. Uber die Dauer von zwei Minuten wurden sie schlieBlich in Eosin inkubiert.
Darauf folgte eine Spiilung der HE-Préparate mit destilliertem Wasser. Die Préparate durchliefen anschlie-
Bend eine aufsteigende Alkohol-Xylol-Reihe und der Prozess endete in der Eindeckung mit dem Schnel-

leindeckmittel Entellan®.

Die so gefarbten Schnitte wurden nun vorselektiert, um geeignete Proben fiir die Immunhistologie zu fin-
den. Dabei erfolgte die Auswahl unter einem Lichtmikroskop nach den folgenden Kriterien: erfolgreicher
Gewebeschnitt und erfolgreiche Farbung. Das oben beschriebene Verfahren wurde an zerstorten, gebro-
chenen, defekten und nicht gleichmiBig eingefarbten Praparaten wiederholt, bis ein aussagefdhiges Pra-

parat vorlag.

2.2.3 Immunhistochemische Farbungen

Coons und Kaplan gelang es in den 1950er Jahren, das gerade expandierende Wissen um immunologische
Vorgiénge fiir die Mikroskopie zu nutzen /Rohen, Liitjen-Drecoll, 2000]. Sie koppelten damals Antikorper
an Farbstoffe, welche unter Bestrahlung mit ultraviolettem Licht sichtbar wurden. Somit konnten sie das
Vorhandensein von Antikdrper-bindenden Epitopen an Zelloberflichen erstmals zeigen. Dieses Prinzip

hat heute noch seine Giiltigkeit, wenn auch inzwischen vielfach modifiziert.

Mithilfe der Methode der Immunhistologie gelingt also der Nachweis von Antigenen im Paraffinschnitt.
Hierzu wurden Antikorper eingesetzt, die spezifisch gegen das gesuchte Antigen gerichtet sein miissen
und dadurch an diesen Strukturen im Préparat haften. Dabei wurden ein ,,Rabbit monoclonal antibody
Hemoglobin Alpha®, ein ,,Monoclonal Mouse Anti-Human Glycophorin-A* und ein ,,Monoclonal Mouse
Anti-Human Glycophorin-C* als Antikorper verwendet (siche Anhang A.5: Chemikalien: Antikorper).
Der Antikorper Himoglobin o dient der Lokalisierung der Alpha-Kette des Himoglobins in Gewebe-

schnitten.

Ziel der immunhistochemischen Farbung ist die Visualisierung von Gewebe- bzw. Zellantigenen. Als sen-
sitives Nachweiskit wurde in dieser Arbeit das ZytoChem-Plus AP Polymer-Kit von Zytomed Systems
(REF: Polap-100, ZytoChem Plus, AP Polymer System, (Mouse/Rabbit) 3 x 100 ml, LOT: 315 — AP)
verwendet. Dabei wird ein Enzym-Polymer eingesetzt, in dem mehrere Molekiile Sekundérantikdrper mit
mehreren Molekiilen Alkalische Phosphatase kovalent verbunden sind. Die Visualisierung erfolgt iiber
eine Enzym-Substrat-Reaktion in Gegenwart einer farbgebenden Komponente, die schlief8lich eine mik-
roskopische Auswertung ermoglicht /Goldmann, 2011]. Wie Berg und Brinkmann feststellten, kommt
dieser Methodik eine grundlegende Bedeutung zu, auch wenn die immunhistochemische Darstellung der
Antigene teilweise gegen Faulniseinfliisse empfindlicher zu sein scheint als routinehistologische Verfah-

ren [Berg, Brinkmann, 1996].

1
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Die Vorbehandlung und Verdiinnung des jeweiligen Antikorpers wurde gemil3 den Herstellerangaben
bzw. den in der Routinediagnostik des Institutes fiir Pathologie des Klinikums Schwabing etablierten Me-

thoden und Konzentrationen gewéhlt.

Die immunhistochemische Farbung folgte schlieBlich dem vom Hersteller Zytomed Systems vorgegebe-
nen Standardprotokoll /Goldmann, 2011]. Die Reagenzien wurden vor Gebrauch auf Raumtemperatur
gebracht und die Paraffinschnitte in einer absteigenden Alkoholreihe entparaffiniert und in aqua dest. re-

hydriert.
AnschlieBend wurde nach folgendem Farbeprotokoll vorgegangen:

1. Waschen mit aqua dest. und kochen im Schnellkochtopf mit Citratpuffer 0,01 mol fiir
10 Minuten, anschlieBend 15 Minuten im offenen Topf liegen lassen
2. 15 Minuten aqua dest.waschen mit aqua dest.
3. Phosphat-Puffer Konzentrat: 100 ml Puffer + 900 ml aqua dest. + 1 ml Tween®
4. Primérantikorper, in vorliegender Arbeit Rabbit monoclonal antibody Hemoglobin Alpha
oder Monoclonal Mouse Anti-Human Glycophorin A oder Monoclonal Mouse Anti-Human
Glycophorin-C, fiir 60 Minuten im Gerit Genesis RSP 150 aufgebracht
7 Minuten spiilen mit Phosphat gepufterter Salzlosung (PBS)
2. Antikdrper Polap 100 fiir 20 Minuten
7 Minuten spiilen mit PBS
AP-Polymer fiir 20 Minuten

o »® =2 oW

7 Minuten spiilen mit PBS

10. 16 pl Permanent AP Red (ZU C001-500) + 1ml PBS fiir 20 Minuten

11.  Stoppen der Reaktion mit destilliertem Wasser liber 2 Minuten, sobald die gewiinschte Fér-
beintensitét erreicht ist

12.  Gegenfiarben und Blduen mit Himalaun nach Mayer

13. 2 Minuten Spiilen mit Leitungswasser

14.  Aufsteigende Alkoholreihe, Ethanol, Xylol

15.  Entellan® Schnelleindeckmittel

Das Permanent AP Red System ist flir Firbeverfahren in der Immunhistochemie und in-situ-Hybridisie-
rung bestimmt, bei denen alkalische Phosphatase als Nachweisenzym verwendet wird. Es bildet am Ort
des Zielantigens oder der Zielnukleinsdure ein permanentes mit einem Lichtmikroskop darstellbares rot-

pinkes Reaktionsprodukt.

2.3 Mikroskopische Beurteilung der Praparate

Nachdem schlieBlich 81 einzelne Priaparate von 75 Leichen in jeweils vierfacher Ausfertigung, also in HE-

Farbung, Himoglobin-a-Farbung, Glycophorin-A-Farbung und Glycophorin-C-Farbung, auf Objekttrager
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aufgetragen wurden, begann die Auswertung unter dem Mikroskop. Dabei wurde das Gerit Dialux 20 EB
von Leitz Wetzlar mit der Gerdtenummer 10486871 verwendet, welches folgende Objektive enthilt: PL
2,5/0,08, NPL Fluotar 6,3/0,20, NPL Fluotar 16/0,45, NPL Fluotar 40/0,70 und NPL Fluotar 100/1,32 Oel.
Bei der Beurteilung der Préiparate wurde eine Tabelle erstellt, die folgende drei zu beurteilende Parameter

enthielt:

1. Allgemeine Morphologie,
2. Blutungsmorphologie,

3. Immunmorphologie.

Alle Praparate wurden vollstandig bei 2,5-, 6,3- und 16-facher Objektiv-Vergroerung bewertet. Somit

erreichte man eine visuelle GesamtvergroBBerung von 25-, 63-, bzw. 160-fach.

Zudem wurden von ausgewahlten Praparaten reprasentative Fotoaufnahmen angefertigt. Hierzu wurde das
Mikroskop Carl Zeiss, Axioskop 40 in Verbindung mit der AxioCam HRc verwendet. Folgende Objektive
waren enthalten: A Plan 2,5 x 0,06, A Plan 5 x 0,12, A Plan 10 x 0,25, A Plan 20 x 0,45 und A Plan
40 x 0,65. Die Fotografien wurden bei einer ObjektivvergroBerung von 2,5- bis 20-fach angefertigt. Somit

erreichte man eine visuelle GesamtvergroBBerung von 25-fach bis 200-fach.

2.3.1 Allgemeine Morphologie

Bei der allgemeinen Morphologie wurde auf den ,,Zustand* des Préparates geachtet. Dies bedeutet, es
wurde ausgewertet, wie stark das Préparat durch Faulnis bereits verdndert war. Generell muss gesagt wer-
den, dass die Histologie der Faulnis ein schwer von der Autolyse abgrenzbares Gebiet ist. So wird bei-
spielsweise die triibe Schwellung des Zellleibs der Autolyse zugeordnet. Von groberen Verdanderungen
des Zellleibs, die erst wihrend der Faulnis auftreten, ist ein kérniger Zerfall zu nennen [Hueck et al., 1937].
Des Weiteren muss bedacht werden, dass wegen der Erweichung der Gewebe bei der Faulnis eine Unter-
suchung auch im fixierten und eingebetteten Zustand noch grofie Schwierigkeiten bereithélt. Da die Un-
terscheidung von reiner Autolyse zur Faulnis wie oben erwéhnt schwierig ist, bedient man sich zur ersten
histologischen Abgrenzung zunéchst der typischen Merkmale der Untergangserscheinungen an den Ker-
nen [Hueck et al., 1937], wie sie in der Literatur vor allem fiir die Autolyse beschrieben wurde. Zu erwéh-
nen seien hierbei die Karyolyse, Karyorhexis, Kernwandhyperchromasie, Pyknose und Hamolyse. Hueck
et al. erkannten hierbei groBe Ahnlichkeiten zu ihren histologischen Priparaten an faulen Leichen: so be-
schrieb er ebenfalls die Kemwandhyperchromasie wie auch eine Zellwandhyperchromasie, anfangs bei
erhaltener Kern- und Zellmembran [Hueck et al., 1937]. Haufig konnte er demnach, auch bei vollstéindig
abgeblasstem Zellkern auch in spdteren Féulnisstadien den Umriss des Nukleolus noch erkennen. Die
Keme verschiedener Zellen sowie auch die Zellen selbst sind von verschiedener Widerstandsfahigkeit
gegeniiber den Faulniseinfliissen. So zeigten Hueck et al., dass die Leukozyten zu den postmortal wider-

standsfahigsten Zellen des menschlichen Korpers gehdren [Hueck et al., 1937]. Ahnlich robust sind zudem
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gewisse Zellen der GefdBwand (z. B. der Glomerulusschlingen) und manche Bindegewebs- und Gefal3-

wandzellen der Lederhaut [Hueck et al., 1937].

In der vorliegenden Arbeit wurde also betrachtet, ob die Zellkerne im Bereich der Blutung unveréndert
vorhanden, iberwiegend vorhanden oder nicht mehr sichtbar waren. In einer Tabelle (siche Anhang, A .4:
Tabelle der Mikroskopauswertung) wurden die Daten also in drei verschiedenen Auspragungen erfasst:
Zellkerne vorhanden, Zellkerne liberwiegend vorhanden (entsprechend teilweise bzw. noch vorhanden)

und keine Zellkerne vorhanden.

2.3.2 Blutungsmorphologie

Bei der Blutungsmorphologie wurde zunédchst nur das HE-gefarbte Préparat betrachtet: War hier eine Blu-

tung bereits deutlich oder nur diskret zu erkennen oder sah man gar keine Anzeichen einer Blutung?

Es wurde dabei auf typische Zeichen einer Blutung geachtet, die sich wie folgt definieren lassen: Extra-
vasation von Erythrozyten ins umgebende Gewebe oder sichtbare Gefa3verletzungen. Bianchi und Riede
unterschieden dabei verschiedene Blutungsformen: das Extravasat als Blutaustritt aus den Gefa3en; das
Hamatom als Bluterguss oder Gewebeblutung; die Sugillation als flichenhafte, diffuse Hautblutung; die
Petechie als punktformige Kapillarblutung; die Suffusion als flichenhafte, diffuse Schleimhautblutung
[Bianchi, Riede, 2004]. Alle diese verschiedenen Blutungsformen sind in der vorliegenden Arbeit unter

dem Oberbegriff ,,Blutung* zusammengefasst.

Die Ergebnisse wurden ebenfalls in der Tabelle der Mikroskopauswertung (siche Anhang, A.4) erfasst.
Dabei wurden drei Auspragungen definiert: ja, diskret, nein. Ja bedeutet, dass eine Blutung im HE-Praparat
erkennbar war. Diskret definiert eine nur gering ausgepragte Blutung, man konnte also vereinzelte Eryth-
rozytenanhdufungen als Extravasat im umgebenden Gewebe erkennen. Nein zeigt an, dass keine Anzei-

chen einer Blutung im gesamten Préparat zu identifizieren waren.

2.3.3 Immunmorphologie

In der Immunmorphologie wurden schlieBlich die immunhistochemisch geféarbten Praparate betrachtet: Es
wurde gepriift, ob sich eine Anfarbbarkeit im mit Himoglobin a geférbten Préparat, und/oder im mit Gly-
cophorin A oder C geférbten Praparat zeigte. Eine Probe war dabei als positiv anzusehen, wenn Blut nicht
nur in den Gefaflen, sondern auch in den extravasalen Bereichen des Priparats durch Anférbbarkeit nach-
zuweisen war. Die positive Farbreaktion in den Gefdflen diente dabei als Kontrolle. Bei der Beurteilung
der mit Glycophorin A und C gefarbten Priparate zeigte sich bereits deutlich, dass es keinen relevanten
Unterschied in der Farbung der beiden Glycophorine gab. Somit wurde im weiteren Verlauf der Arbeit auf
die Auswertung von Glycophorin C verzichtet und nur noch das Glycophorin A und das Himoglobin a in

die Auswertung aufgenommen.
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Auch hier wurden die Ergebnisse in der Tabelle der Mikroskopauswertung (siche Anhang, A.4) erfasst.
Fiir beide Farbungen, also sowohl fiir Himoglobin a als auch fiir Glycophorin A, wurden zwei Auspri-
gungen definiert: positiv fiir eine erfolgreiche Farbreaktion der zu erfassenden Struktur und negativ fiir

eine ausgebliebene Farbreaktion.

2.4 Statistische Auswertung

Zur statistischen Auswertung kamen folgende Programme zum Einsatz: Microsoft Excel und SPSS (sta-
tistical package for the social sciences, Statistics Standard, IBM) Version 20. Nach Erhebung der Daten
am histologischen Schnitt wurden die Parameter in eine Datenmatrix eingegeben. Zur Anwendung kamen
die Kreuztabelle (Vierfeldertafel) sowie der Chi-Quadrat-Test und der Exakte Fisher-Test. Dabei gelten
p-Werte von unter 0,05 als statistisch signifikant. Die graphische Darstellung der Ergebnisse wurde mit

Microsoft Excel durchgefiihrt.

2.41 Kreuztabelle

Kreuztabellen ermoglichen die Berechnung einer Reihe von Zusammenhangsmalen fiir Daten unter-
schiedlichen Messniveaus. Mit der Kreuztabelle lassen sich zudem Aussagen iiber die Sensitivitdt und
Spezifitat der Tests machen. Die Sensitivitdt gibt dabei an, mit welcher Wahrscheinlichkeit in Prozent
tatsdchlich positive Werte als positiv erkannt werden. Dahingegen beschreibt die Spezifitéit das Erkennen
negativer Messwerte an allen tatséchlich negativen Ergebnissen. Um im Rahmen einer Diagnosestudie die
Sensitivitdt und die Spezifitit ermitteln zu kdnnen, miissen folgende Voraussetzungen gegeben sein

[Weiss, 2010]:

= Es muss ein so genannter Goldstandard verfiigbar sein, anhand dessen sich der wahre Blutungs-
status der Préparate feststellen l4sst. Im medizinischen Alltag wird selten ein Goldstandard be-
nutzt. Man ist vielmehr bemiiht, Ersatzverfahren einzusetzen — wohl wissend, dass diese weniger
genau, dafiir aber einfacher in der Anwendung und mitunter weniger riskant sind als der Gold-
standard.

= Es miissen hinreichend viele positive und negative Farbeergebnisse sowohl mit dem zu evaluie-
renden Test als auch mit dem Goldstandard diagnostiziert werden.

= Der Arzt, der die Befunde des neu zu evaluierenden Verfahrens interpretiert, sollte verblindet
sein. Nur dann ist gewahrleistet, dass die Befunde unvoreingenommen und objektiv beurteilt

werden.
Die letzte Voraussetzung war in der vorliegenden Arbeit nicht zu erfiillen.

AuBerdem konnten positiv und negativ pradiktive Werte bestimmt werden. Das sind die Wahrscheinlich-

keiten, dass das Testergebnis den richtigen ,,Blutungsstatus anzeigt. Der positiv pradiktive Wert gibt an,
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von wie vielen positiven Ergebnissen wirklich positive durch den Test erkannt wurden. Der negativ pré-
diktive Wert gibt an, von wie vielen tatsdchlich negativen Ergebnissen wirklich negative durch den Test
erkannt wurden. Positiv und negativ ist hierbei auf ein positives bzw. negatives Farbeergebnis in der his-
tologischen Auswertung bezogen. Zu beachten ist dabei, dass Vorhersagewerte stark von der Privalenz

des zu untersuchenden Subjekts (im vorliegenden Fall vom Vorkommen der Blutung) abhéngen.

2.4.2 Chi-Quadrat-Test

Der Chi-Quadrat-Test bietet die Mdglichkeit der Uberpriifung der Signifikanz von Zusammenhingen zwi-
schen zwei Variablen [Janssen, Laatz, 2013]. Die Daten aus dieser Arbeit entstammen keiner Vollerhe-
bung, vielmehr wurde nur ein Teil der Zielpopulation untersucht (Teilerhebung). In diesem Fall kann nicht
ohne weitere Priifung ein in einer Tabelle erkannter Zusammenhang zwischen zwei Variablen als gesichert
gelten. Er konnte in der Grundgesamtheit gar nicht existieren und lediglich durch Auswahlverzerrungen
vorgetauscht werden. Falls die Teilpopulation durch Zufallsauswahl zustande gekommen ist (Zufallsstich-
probe) kann eine weitgehende Absicherung vor zufallsbedingten Ergebnissen mit Hilfe von Signifikanz-
tests erfolgen. Dazu dient der Chi-Quadrat-Test. Seine Anwendung ist dann geeignet, wenn zwei oder
mehr unabhéngige Stichproben vorliegen und die abhéngige Variable auf Nominalskalenniveau gemessen
wurde [Janssen, Laatz, 2013]. Der Chi-Quadrat Test priift lediglich, ob iiberhaupt ein Zusammenhang
besteht. Er macht keine Angabe zur Stirke des Zusammenhangs. Dazu bedient man sich der Assoziations-
male [Martens, 2003]. Folgende Assoziationsmafle wurden in der vorliegenden Arbeit verwendet: der
Kontingenzkoeffizient und der Phi-Koeffizient. Fiir beide Mal3e gilt: je ndher ihr Wert bei 1 liegt, desto
starker ist der Zusammenhang. Somit gilt umgekehrt, dass ein Wert nahe 0 auf einen schwachen bis nicht

mehr vorhandenen Zusammenhang hinweist /Martens, 2003].

2.4.3 Exakter Fisher-Test

Dieser Test fand Anwendung, wenn die zu untersuchenden Variablen beide binér sind, das heil3t jeweils
nur zwei mogliche Auspragungen besitzen (zum Beispiel: Farbung positiv: ja/nein). In diesem Fall spricht
man bei der erstellten Kreuztabelle dann auch von einer Vierfeldertafel. Die Zellenbesetzung innerhalb

der Vierfeldertafel kann beim Exakten Fisher-Test sehr diinn sein.

Wegen der geringen Zahl der zur Verfiigung stehenden Leichenzahlen und Préparate war bekannt, dass

die verwendeten statistischen Analysen nur eine eingeschrénkte Aussagekraft besitzen.
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3.1 Leichendaten

Insgesamt wurden von 121 faulnisverdnderten Leichen 137 Préparate gesammelt. Davon wurden zunéichst
alle Préparate wie oben beschrieben in Formalin fixiert und in Paraffin eingebettet. Die Anfertigung von
Paraffinschnitten sowie die nachfolgende HE-Farbung erfolgte von 97 Priparaten von insgesamt 86 Lei-
chen. Diese Auswahl war rein zufillig, um die aufwendigen Farbemethoden zunéchst in Grenzen zu hal-
ten. Letztendlich definitiv ausgewertet und immunhistochemisch gefarbt wurden 81 Priparate von 75 Lei-
chen. Somit wurden 59 % der urspriinglich gesammelten Praparate verwendet und gehen in die statistische
Auswertung mit ein. Der Ausschluss der tibrigen 41 % ergab sich groBtenteils aus dem Umstand, dass die
bereits faulnisverdnderten Praparate durch Fixierung und Paraffineinbettung zerstort wurden. Somit lieBen
sich keine verwertbaren Schnitte der Blocke mehr anfertigen. Der Ausschuss der 16 bereits in HE geférb-
ten Préaparate ergab sich aus dem Umstand, dass diese bei der Einfarbung beschidigt und daher nicht weiter

verwertbar waren.

Von den Gewebsproben aus dem Jahr 2008 gingen 52 %, und aus dem Jahr 2009 57 % in die Auswertung
mit ein, von den prospektiven Priparaten aus dem Jahr 2010 77 %. Ob somit die Dauer der vorangegan-
genen Fixierung der Asservate in Formalin im Institut fiir Rechtsmedizin die Verwertbarkeit der faulnis-
verdanderten Gewebe beeinflusst, bleibt zu diskutieren. Aus dem Jahr 2008 wurden insgesamt 32 Priparate
ausgewertet, aus dem Jahr 2009 25 und aus dem Jahr 2010 24 Priparate. Von den ausgewerteten 75 Lei-
chenpréparaten waren 72 % (54) mannlichen und 28 % (21) weiblichen Geschlechts, das Durchschnittsal-
ter zum Zeitpunkt des Todes lag bei 61,1 Jahren. Die Altersverteilung variierte zwischen 22 Jahren und 86
Jahren. Eine Ubersicht zeigt nachfolgendes Diagramm 1.

14
Alter bei Tod (N = 75)

12 Mittelwert: 61,1 Jahre
Minimum: 22 Jahre

10 Maximum: 86 Jahre

8
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Alter in Jahren

Diagramm 1:  Ubersicht zum Alter der Leichen zum Todeszeitpunkt

Haufigkeit N
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3.2 Verwendete Praparate

Bei der Auswahl der verwendeten Préparate gab es prinzipiell keine Ausschlusskriterien. Die asservierten
Proben mussten makroskopisch den Verdacht auf eine Einblutung ergeben, welche sich auch in einem
faulnisverdnderten Areal befinden musste. Somit ergaben sich breit verteilte Sammlungen aus verschiede-

nen Teilen des menschlichen Korpers.

Bisherige Studien zu diesem Thema befassten sich ausschlieBSlich mit folgenden Praparaten: Knochen,
Haut und Muskeln. So zeigten beispielsweise Cattaneo et al. durch makroskopische und mikroskopische
Analysen eine Identifizierungsmdglichkeit vitaler Prozesse in Knochen und verwendeten dabei den im-
munhistochemischen Marker Glycophorin A /Cattaneo et al., 2010]. Gitto et al. prasentierten einen Case
Report iiber eine bereits mumifizierte Leiche, die zwei Jahre zuvor verstorben war [Gitto et al., 2015].
Zum Ausschluss von Blutungen verwendeten sie den Blutungsmarker Glycophorin A. Dieser wurde nur
fiir Praparate der Haut mit Unterhautfettgewebe eingesetzt. An Praparaten von Haut und Muskeln wiesen
Tabata und Morita sowie Zaki Blutungen in faulnisverdnderten Leichen nach [Tabata, Morita, 1997; Zaki,
2012]. Andere Proben wurden in der Literatur bisher nicht getestet.

Die vorliegende Arbeit erfasst nun Praparate aus folgenden Gruppen: Schleimhéute, Muskeln, Haut, innere
Organe und Geféf3e. Eine Verteilung der Anzahl der einzelnen Préaparate zu den jeweiligen Gruppen zeigt

folgendes Diagramm 2.

25
Priparate (N =79)
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Diagramm 2: Verteilung der Prdaparate zu den Organgruppen
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Eine differenzierte Aufteilung, wie sich die Gruppen zusammensetzen zeigt Diagramm 3. Die Préparate
der inneren Organe setzen sich wie folgt zusammen: eine Einblutung im Nebennierenmark, eine Blutung
aus der direkten Umgebung einer Herzbeutelruptur, eine Einblutung in der Leber, sowie zwei Préaparate

aus dem Gastrointestinaltrakt.

25

Priaparate (N = 81)

20

15

Haufigkeit N

10

Schleimhaut Muskeln Haut innere Organe Gefille
Organgruppe

Diagramm 3: Organgruppen nach einzelnem Vorkommen

Sowohl bei der Gruppe ,,Muskeln‘ (4 Priaparate), als auch bei der Gruppe ,,Haut* (2 Préparate) kam es zu
fehlenden Lokalisationsangaben. Dies erklért sich dadurch, dass, wie oben beschrieben, die meisten Pro-
ben retrospektiv gewonnen wurden, also anhand einer Durchsicht von Sektionsprotokollen. Hier wurde
teilweise von mehreren verschiedenen Muskel- und/oder Hauteinblutungen pro Leiche gesprochen. In der
retrospektiven Durchschau der Organasservate fand sich dann jedoch meist nur exemplarisch eine Muskel-
oder Hauteinblutung, sodass zu diesem Zeitpunkt die Zuordnung des einzelnen Muskels oder der Haut zu

vorher beschriebenen verschiedenen Regionen nicht mehr moglich war.

In der Gruppe der GefédB3e findet sich die Einteilung ,,Herz": diese fiinf Fille setzen sich allesamt aus In-
nenwandeinblutungen einer Herzkranzschlagader, meist im Bereich einer Einengung, zusammen. Es

zeigte sich makroskopisch eine rétliche Verfarbung der Innenhaut, teils mit Gerinnselauflagerung.
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3.3 Leichenliegezeit und Faulnisgrad

Das entscheidende Einschlusskriterium der verwendeten Leichenpriparate war das Vorhandensein von
Faulnis. Diese wurde sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch verifiziert. Zudem wurde die Lei-
chenliegezeit so exakt wie moglich erfasst. Diese konnte in den meisten Féllen genau erhoben werden, da
ein definitiver Todeszeitpunkt angegeben wurde. Jedoch war dies nicht bei allen Leichen moglich, da es
sich teilweise um Leichenfunde ohne nachvollziehbares Todesdatum oder Vermisstendatum handelte. Die
Leichenliegezeit und der Féaulnisgrad korrelieren nicht immer gut miteinander, weshalb in dieser Arbeit
explizit auf beide erfassten Werte eingegangen werden soll. Der Prozess der Féulnis ist dabei vor allem
von der Umgebungstemperatur abhingig. Die ideale Temperatur fiir die Entwicklung von Faulnis liegt
zwischen 21 °C und 38 °C [Cox, 2010]. Unter 10 °C ist der Prozess verlangsamt, bei iiber 38 °C wird der
Vorgang beschleunigt. Zudem gibt es weitere Umstinde, die die Entwicklung von Faulnis beschleunigen:
Adipositas, Sepsis, Herzinsuffizienz und das Vorhandensein von Anasarca, Kokainintoxikation sowie of-
fene Wunden am Korper als Beispiele fiir ,,innere* Einfliisse /Cox, 2010]. Eine verzogerte Faulnisent-
wicklung wird bei diinnen Menschen, bei Kindern, bei Leichen in trockener Umgebung und bei Wasser-

leichen beobachtet.

Die durchschnittliche (Leichen-)Liegedauer in der vorliegenden Arbeit war 24,5 Tage. Dabei war die kiir-
zeste Dauer 0,7 Tage, die langste Liegezeit 186 Tage. Bei 35,8 % der Préparate waren keine Daten zur
Leichenliegezeit zu erheben. 46,9 % der Leichen hatten eine Liegedauer von 0—20 Tage, was somit den

groften Teil ausmachte. Das folgende Diagramm 4 zeigt eine Aufstellung der einzelnen Liegezeiten.

50
169 Liegedauer in Tagen (N = 81)

Mittelwert = 24,5 d
40 Minimum = 0,7 d

) 35,8
Maximum = 186 d
NS 30
g
=
(0]
fo 20
g
Eﬁ
10 6,2
2,5 2,5 2,5 12 12 12
0

bis 20 bis 40 bis 60 bis 80 bis 100 bis 120 bis 160 bis 200 ohne

. . Angab
Liegedauer in Tagen ngabe

Diagramm 4:  Leichenliegedauer in Tagen, gruppiert

Der makroskopisch festgestellte Faulnisgrad wurde in 4 Stadien untergliedert. Die Einteilung zeigt Ta-
belle 1. Die Zuordnung erfolgte bei den retrospektiv gesammelten Préparaten anhand der Angaben aus den
Sektionsprotokollen. Bei der prospektiven Probensammlung wurde die Zuteilung zur jeweiligen Gruppe

anhand des sichtbaren Zustandes im Sektionssaal gemacht.
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Tabelle 1: Einteilung der vier Fdaulnisgrade

gering

Griinverfarbungen im Lendenbereich
Augipfel erweicht
hervortretendes Venennetz

maBig

deutliche Griinverfarbung der Haut (> 50 % der Hautoberflache)
autolytische Oberhautablésungen
beginnend durchschlagendes Venennetz

fortgeschritten

griin-schwirzliche Verfarbungen der Haut
(> 50 % der Hautoberflache)

deutlich durchgeschlagenes Venennetz
Faulnisblasenbildung

beginnende innere Leichenfaulnis

hochgradig

diistergriinlich-schwérzliche Verfiarbungen der Haut
(flachig/groBtenteils)

deutliche Faulnisblasenbildung
Mumifizierungserscheinungen

deutlich fortgeschrittene innere Leichenfdulnis

Die verwendeten 75 Leichen zeigten alle vier Faulnisgrade von gering bis hochgradig. Eine genaue Ver-

teilung zeigt nachfolgendes Diagramm 5.
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Diagramm 5:  Verteilung in % zu den jeweiligen Fiulnisgraden
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Das Vorkommen der verschiedenen Féulnisgrade in den verschiedenen Jahren 2008, 2009 und 2010 war

dabei rein zufillig (Diagramm 6).

25
Verteilung der Fiulnisgrade nach Jahren (N = 75)
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3
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0

gering maBig fortgeschritten hochgradig
Faulnisgrad

Diagramm 6: Vorkommen der vier Faulnisgrade pro Jahr

Der Faulnisgrad wurde zusitzlich zum makroskopischen Zustandsbild auch mikroskopisch bestimmt.
Hierbei wurden drei Auspridgungsformen bestimmt: Zellkerne (noch tiberall) vorhanden, Zellkerne tiber-
wiegend vorhanden, keine Zellkerne mehr vorhanden. Die Beurteilung des Faulniszustandes erfolgte dabei
in dem Standard-HE-Préparat. Dabei wurde auf typische histologische Merkmale, wie sie schon im Kapitel
2.3.1 (Allgemeine Morphologie) beschrieben wurden, geachtet. Diagramm 7 zeigt die Verteilung zu den

jeweiligen morphologischen Einteilungen.
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Morphologie (N = 81)

40

35

30

25 -

20 -
15 -
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vorhanden iiberwiegend vorhanden keine

Zellkerne
Diagramm 7: Verteilung der 81 Priparate zu den drei morphologischen Gruppen
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Wie im Kapitel 2.3 (Mikroskopische Beurteilung der Préaparate) erklért, wurden von ausgewéhlten Prapa-
raten représentative Fotoaufnahmen mit einer visuellen Gesamtvergréferung von 50- bzw. 200-fach an-
gefertigt. Hierzu wurde das Mikroskop Carl Zeiss, Axioskop 40 in Verbindung mit der AxioCam HRc

verwendet. Fiir jede der drei morphologischen Gruppen werden im Folgenden Fotoaufnahmen gezeigt.

Abbildung 1 zeigt die HE-Farbung eines Préaparates aus der Zunge, die makroskopisch duBerlich unverletzt
schien. Bei Einschnitt in das Gewebe zeigte sich jedoch eine deutliche saumformige, spitzenbetonte Ein-
blutung, queroval von 2 cm x 1 cm. Die Liegedauer lag bei 2 Tagen. Der Faulniszustand war gering mit
beginnend braunlichen Vertrocknungen der Akren und durchschlagendem Venennetz. Unter dem Mikro-

skop sieht man bei 200-facher VergroBerung gut erhaltene Zellstrukturen mit sichtbaren Zellkernen.

Abbildungen 2 und 3 zeigen die HE-Farbungen bei unterschiedlichen VergroBerungen einer Herzkranz-
schlagader mit Umgebung. Der Faulnisgrad war makroskopisch fortgeschritten mit reichlich Fliegenma-
denbefall, lederartigen Vertrocknungen der Akren, mit schmierig, teils auch grau-violetter Haut, teils ab-
schiebbar. Zudem zeigte sich ein ausgeprigt durchgeschlagenes Venennetz. Bei der Untersuchung des
Herzens présentierte sich eine schmierig-griinlich hochgradige Kranzschlagadersklerose, mit offenbar ei-
ner Wandeinblutung mit Gerinnselauflagerung in der eingeengten linken absteigenden Herzkranzschlag-
ader. Unter dem Mikroskop zeigen sich bei 50- und 200-facher VergroBerung die Zellkerne noch iiberwie-

gend vorhanden.

Die HE-Férbung in Abbildung 4 zeigt den Ausschnitt aus einer Hautwunde an der rechten Unterschenke-
linnenseite. Diese weist eine schrig von links oben nach rechts unten verlaufende, scharfrandige, ca. 8 cm
lange Hautdefektstelle auf, mit in der Tiefe dunkelrotbridunlichen Verfirbungen des hier freiliegenden Ge-
webes. Makroskopisch fiel an den riickwértigen Korperpartien ein durchschlagendes Venennetz auf, zu-
dem waren einige Korperpartien abschnittsweise mit einem Algennetz bewachsen. Insgesamt zeigten sich
Zeichen fortgeschrittener Faulnis, die Haut war teilweise griinbraunlich, teils rotbraun verfarbt, abschnitts-

weise in Ablosung begriffen. Die Bauchdecken waren faulnisbedingt gebléht.
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Abbildung 1:  Leiche weiblich, 64 Jahre, Prdparat 20093398 Zunge, HE-Fdrbung, Vergrdfierung 200-fach, Morphologie 1 (Zellkerne

vorhanden), makroskopisch geringer Fdaulnisgrad. Zunge duferlich unverletzt, auf dem Schnitt jedoch deutliche saumformige,
spitzenbetonte Einblutung quer oval von 2 cm x 1 cm.
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Abbildung 2:  Leiche mdnnlich, 78 Jahre, Prdparat 2008191161 Herzkranzschlagader mit Umgebung, HE-Férbung, Vergrofierung
50-fach, Morphologie 2 (Zellkerne iiberwiegend vorhanden), makroskopisch fortgeschrittener Faulnisgrad
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Abbildung 3:  Leiche mdnnlich, 78 Jahre, Priparat 2008191161 Herzkranzschlagader mit Umgebung, HE-Fdrbung, Vergrofserung
200-fach, Morphologie 2 (Zellkerne iiberwiegend vorhanden), makroskopisch fortgeschrittener Féulnisgrad

Abbildung 4:  Leiche mdénnlich, 77 Jahre, Priparat 2010651360 Hautwunde rechter Unterschenkel, HE-Fdrbung, Vergrofierung

50-fach, Morphologie 3 (keine Zellkerne vorhanden), makroskopisch mdfiger Féulnisgrad
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3.4 Farbungen

Alle 81 Priparate wurden mit einer Standard HE-Férbung, einer Glycophorin-A- und einer Himoglobin-a-
Farbung gefirbt. Somit ergaben sich insgesamt 243 Préparate zur Auswertung. Die Ergebnisse der einzel-

nen Farbungen werden im Folgenden dargestellt.

3.41 HE-Farbung

Wie schon im Kapitel 2.3.2 (Blutungsmorphologie) beschrieben, wurde im HE-geférbten Préparat zu-

néchst nach einer Blutung gesucht. Dabei wurden drei Ausprigungen definiert: ja, diskret, nein.

Ja: eine Blutung war im HE-Préiparat erkennbar. Dies zeigten freie Erythrozytenansammlun-

gen auBlerhalb von Gefafen in den umgebenden Weichteilen.

Diskret:  eine nur gering ausgeprigte Blutung war noch erkennbar. Man konnte also vereinzelte

Erythrozytenanhdufungen als Extravasat im umgebenden Gewebe erkennen.
Nein: im gesamten Préparat waren keine Anzeichen einer Blutung zu identifizieren.

Das folgende Diagramm 8 zeigt die Verteilung der jeweiligen Auspragungen. Es zeigt sich, dass in 48,1 %
(n=39) der 81 Préparate eine Blutung schon allein in der HE-Farbung erkennbar war. Es ldsst sich also
diskutieren, ob in diesen Féllen eine weitere immunhistochemische Farbung noch notwendig war. In der
vorliegenden Arbeit wurden alle Préparate auch immunhistochemisch geférbt. Zum einen, um das Ergeb-
nis des HE-Préparats zu bestitigen, zum anderen, um eine Abhéngigkeit der Farbemethode vom Grad der

Faulnis abzuleiten. Die Ergebnisse dazu folgen in den néchsten Kapiteln.
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Diagramm 8: Hdufigkeit in Prozent des Blutungsnachweises im HE-gefdrbten Préiparat
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In 40,7 % (n = 33) der Priparate lie sich in der HE-Férbung keine Blutung finden, obwohl man rein mak-
roskopisch bei der Auswahl des Préparats von einer Blutung ausgegangen war. Hier sollte sich in den noch
folgenden Ergebnissen zeigen, ob in diesen 33 Préparaten mit der immunhistochemischen Farbung doch
eine Blutung nachweisbar ist und somit ein Vorteil der immunhistochemischen Farbungen abgeleitet wer-

den kann.

In der folgenden Abbildung 5 sieht man ein Beispiel einer Blutung, erkennbar am Extravasat von Eryth-
rozyten in einem HE-gefarbten Priparat einer Zunge. Der Pfeil markiert die Blutung bei 50-facher Ver-
groBerung. Abbildung 6 zeigt das Blutungsareal in einer vergroBerten Darstellung. Das Priparat ist insge-
samt gut erhalten, zeigt morphologisch das Vorhandensein von Zellkernen. Makroskopisch war der Zu-
stand der Leiche maBig durch Faulnis verdndert. Die Zunge wies dulerlich linksseitig im Bereich der vor-

deren 2/3 eine schwérzliche Verfarbung auf. Auf dem Schnitt prasentierte sich hier eine iiber 5 mm breite,

kriftige, schwarzrote Einblutung in die Zungenmuskulatur.

Viutidabs e\ 7 N . 5 4 ‘#“;1‘,‘3 A 7, il .-\',_ s N

Abbildung 5:  Leiche weiblich, 65 Jahre, Priparat 200942743 Zunge, HE-Firbung, Vergrofferung 50-fach, Morphologie 1 (Zellkerne
vorhanden), makroskopisch mdfiger Faulnisgrad, Pfeil zeigt auf Blutungsareal (Extravasat von Erythrozyten), siehe Abbildung 6
(vergroferter Ausschnitt)
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BRSOV NN
Abbildung 6:  Vergrdfserter Ausschnitt der Blutung aus Abbildung 5

Leiche weiblich, 65 Jahre, Prdparat 200942743 Zunge, HE-Firbung, Vergrofierung 50-fach, Morphologie 1 (Zellkerne
vorhanden), makroskopisch mdfiger Faulnisgrad, Pfeil zeigt auf Blutungsareal (Extravasat von Erythrozyten,).

3.4.2 Hamoglobin-a-Farbung

In einem néchsten Schritt wurden die Priparate in der Himoglobin-o-Férbung betrachtet und ausgewertet.
Zum einen wurde darauf geachtet, ob bei der Durchschau des gesamten Schnittes ein Blutungsareal auffiel.
Dies zeigte sich in einer intensiven Rotfarbung des angeférbten Hamoglobins. Zum anderen wurde das
Préparat mit dem HE-geférbten Schnitt verglichen, um die eventuell in HE bereits gesehene Blutung zu
bestétigen. Zwei Ausprigungsformen wurden definiert und in der Tabelle der Mikroskopauswertung
(siche Anhang A.4) festgehalten: negativ bedeutet keine Anfarbung, positiv zeigt die Rotfarbung eines
Blutungsareals an.

Diagramm 9 (siehe Seite 29) zeigt die Héufigkeitsauswertung in Prozent der Hdmoglobin-a-Farbung. In
56,8 % der Préparate (total 46 von 81) konnte eine Blutung mit Himoglobin o gefarbt werden. Wie sich
diese Angabe im Vergleich zur Glycophorin-A-und HE-Férbung verhilt, zeigen nachfolgende Ergebnisse.
Die Angabe ,,fehlend” im Diagramm 9 (3,7 %, n=3) gibt an, dass die Farbung nicht funktioniert hat.
Entweder, weil bei der Bearbeitung die mutmafliche Blutungszone bereits so weit heruntergeschnitten
war, dass diese nicht mehr in dem immunhistochemischen Préparat vorhanden war, oder weil sich generell
kein Hamoglobin farbte, also auch kein intravaskulér befindliches Hdmoglobin (negativer Reaktionsaus-

fall aus technischen Griinden), welches bei jeder Farbung als Kontrolle mitgefiihrt wurde.
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Diagramm 9:  Hdufigkeit in Prozent des Blutungsnachweises im mit Hamoglobin o gefirbten Priparat

Abbildung 7 zeigt die Hamoglobin-a-Farbung des in Abbildung 5 gezeigten HE-gefarbten Schnitts eines
Préparates aus der Zunge. In intensiver Rotfarbung lasst sich hier eindeutig das Blutungsareal veranschau-
lichen. Dieses befindet sich klar als Extravasat im umgebenden Gewebe der Gefalle. Zudem sicht man als

Kontrolle ebenso deutlich die Rotfarbung der sich intravaskuldr befindlichen Erythrozyten.
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Leiche weiblich, 65 Jahre, Priparat 200942743 Zunge, Hiamoglobin-a-Fdrbung, Vergrofserung 50-fach, Morphologie 1 (Zellkerne
vorhanden), makroskopisch mdpiger Fdulnisgrad, intensive Rotfirbung des Blutungsareals, Extravasat von Erythrozyzen,
Hdamoglobin-o-Fdrbung des in Abbildung 5 gezeigten HE-gefdrbten Schnitts

Abbildung 7:
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3.4.3 Glycophorin-A-Farbung

Zuletzt wurden auch alle mit Glycophorin A gefarbten Schnitte unter dem Mikroskop ausgewertet. Hier
wurde wie bei der Himoglobin-a-Farbung vorgegangen. Es wurde wieder darauf geachtet, ob bei der
Durchschau des gesamten Schnittes ein Blutungsareal zu finden war. Dies zeigte sich in einer Rotfarbung
der Erythrozyten. Des Weiteren wurde das Praparat mit dem in HE-gefarbten Schnitt verglichen, um eine
bereits gesehene Blutung zu bestétigen. Zwei Auspragungsformen wurden definiert und in der Tabelle der
Mikroskopauswertung (siche Anhang A.4) festgehalten: negativ bedeutet keine Anfarbung, positiv zeigt

die Rotférbung eines Blutungsareals an.

In Diagramm 10 werden die Haufigkeiten in Prozent der Glycophorin-A-Férbung angegeben. In 80,2 %
der Fille (n =65 von 81) lieB sich mit dieser Férbung eine Blutung nachweisen. Dem gegeniiber zeigte
sich somit in 48,1 % der Fille eine Blutung im HE-gefarbten Schnitt und in 56,8 % in der Himoglobin-a-
Farbung. Dies ldsst einen Vorteil der Glycophorin-A-Farbung gegeniiber den anderen Farbungen vermu-

ten.
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Diagramm 10: Hdufigkeit in Prozent des Blutungsnachweises im Glycophorin A gefiirbten Priparat

In der Abbildung 8 ist die Blutung, welche auch schon in den vorherigen Abbildungen (Abbildung 5, 6
und 7) in HE-Férbung und Hamoglobin-a-Farbung zu sehen war, nun in der Glycophorin-A-Féarbung dar-
gestellt. Auch hier zeigt sich wieder die intensive Rotfarbung der eindeutig extravaskulir gelegenen Eryth-
rozyten. Als Kontrolle sind auch hier die intravaskuldren Erythrozyten rot gefarbt. Eine vergroerte Dar-
stellung des Blutungsareals (200-fache VergroBerung) ist in Abbildung 9 dargestellt. Hier sieht man deut-
lich die einzeln angefarbten Erythrozyten, zum einen innerhalb der gut sichtbaren Gefalwénde, zum an-

deren auBlerhalb dieser im umgebenden Gewebe.
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Abbildung 8:  Leiche weiblich, 65 Jahre, Priparat 200942743 Zunge, Glycophorin-A-Firbung, Vergrofserung 50-fach, Morphologie 1
(Zellkerne vorhanden), makroskopisch mdfiger Fdulnisgrad, intensive Rotfirbung des Blutungsareals, Extravasat von
Erythrozyzen, Glycophorin-A- Farbung des in Abbildung 5 und 6 gezeigten HE-gefirbten Schnitts und des in Abbildung 7
gezeigten Himoglobin-o-Schnitts.

T
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Abbildung 9:  Vergrofierter Ausschnitt der Blutung aus Abbildung 8.
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3.5 Vergleich der einzelnen Farbemethoden

Die obige Darstellung der Ergebnisse zeigt bisher eine reine Haufigkeitsauflistung der einzelnen Férbeer-
gebnisse. Interessant fiir die Beantwortung der in der Zielsetzung dieser Arbeit genannten Fragen ist nun
jedoch vor allem der Vergleich der einzelnen Farbemethoden miteinander. Nur dann l4sst sich beantwor-
ten, ob sich in stark faulnisverdndertem Gewebe mit Hilfe der immunhistochemischen Farbung eine (zu
Lebzeiten der Leiche) erfolgte Blutung signifikant haufiger nachweisen ldsst und damit die immunhisto-
chemischen Fiarbemethoden einen Vorteil gegeniiber der HE-Farbung aufweisen. Erste Hinweise lieferte
bereits die Haufigkeitsverteilung der positiven Glycophorin-A-Féarbungen, die mit 80,2 % deutlich hoher
lag als der positive Blutungsnachweis in der HE-Féarbung mit 48,1 %.

3.5.1  Vergleich der HE-Farbung mit der Glycophorin-A-Farbung

Von entscheidender Bedeutung zur Beantwortung der Frage nach einem Vorteil der Immunhistochemie
ist deren Vergleich mit der Standard HE-Farbung. In der vorliegenden Arbeit zeigte sich bei insgesamt 33
Priparaten in der HE-Féarbung keine Blutung. In 19 dieser Praparate (57,6 %) ldsst sich mit der Glycopho-
rin-A-Farbung dennoch eine Blutung nachweisen. Alle Préaparate (100 %), in denen in der HE-Farbung
eine Blutung gesehen wurde, konnten auch in der h eine Blutung nachweisen. Umgekehrt zeigte sich auch,
dass in 100 %der Fille, in denen Glycophorin A keine Blutung nachwies, auch in der HE-Férbung keine
Blutung identifiziert wurde. Insgesamt 65 von 79 Préparaten (83,3 %) zeigten in der Glycophorin-A-Far-
bung eine Blutung an. Davon wurden 37 (56,9 %) auch mit der HE-Farbung erkannt. 19 Fille (29,2 %)
wurden in der HE-Farbung nicht erkannt. Diese Ergebnisse veranschaulichen Diagramm 11 und Tabelle

2 (siehe Seite 33).

In der Kreuztabelle (Tabelle 2) wurde angenommen, dass Glycophorin A das tatsdchliche Ergebnis dar-
stellt, und die HE-Farbung dagegen getestet wird. Somit wird die HE-Féarbung als unabhéngige Variable
definiert. Die Nullhypothese HO lautet also: Die Merkmale sind unabhéngig, es besteht keine Beziehung
zu den Ergebnissen der HE-Férbung. In der Berechnung der Unabhéngigkeit der Ergebnisse, gibt der Chi-
Quadrat-Test nach Pearson eine Signifikanzberechnung von p < 0,005 an. Dies ergibt eine statistische Sig-
nifikanz und somit den Nachweis eines Zusammenhangs der Ergebnisse der HE-Farbung in Bezug auf das
Farbeergebnis der Glycophorin-A-Féarbung. Die Nullhypothese HO wird somit verworfen. Der berechnete
Kontingenzkoeffizient betrdgt 0,48 und weist damit in der Stirke des Zusammenhangs einen mittleren

Zusammenhang auf.
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Diagramm 11: Vergleich der HE-Fdrbung mit der Glycophorin-A-Fdrbung in Abhdngigkeit der Glycophorin-A-Fdrbung.

Tabelle 2: Kreuztabelle Glycophorin-A-Fdrbung im Vergleich mit Testergebnis der HE-Firbung

Glycophorin A
Gesamt
positiv negativ
) Anzahl 37 0 37
ja

% innerhalb von GP-A 56,9 % 0,0 % 46,8 %

Anzahl 9 0 9

HE diskret

% innerhalb von GP-A 13,8 % 0,0 % 11,4 %

Anzahl 19 14 33

nein

% innerhalb von GP-A 29,2 % 100,0 % 41,8 %

Anzahl 65 14 79

Gesamt

% innerhalb von GP-A 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Aus der Kreuztabelle (Tabelle 2) lassen sich zudem die Sensitivitit und Spezifitét der Tests ableiten. Dies
bedeutet (um eine mdgliche Aussage treffen zu konnen) mit welcher Wahrscheinlichkeit in Prozent tat-
sachlich positive Werte als positiv erkannt werden (Sensitivitat). Dahingegen beschreibt die Spezifitit das
Erkennen tatsidchlich negativer Messwerte an allen negativen Ergebnissen. In diesem Fall soll also die HE-
Féarbung als Test fiir einen Blutungsnachweis, verifiziert durch die Glycophorin-A-Farbung, getestet wer-

den.
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37
37+19

Die Sensitivitit liegt bei — 66,1 % und die Spezifitiit bei % =100 %.

Die Fille, in denen das Ergebnis ,,HE diskret* ergab, werden bei den Berechnungen der Sensitivitit und
Spezifitét nicht beriicksichtigt. Die hohe Spezifitit in diesem Test zeigt, dass alle tatséchlich negativen
Ergebnisse, also alle Gewebe, die keine Einblutung in der Glycophorin-A-Farbung zeigten, von der HE-
Farbung auch erkannt wurden. Die Sensitivitit von 66,1 % sagt aus, dass mit der HE-Farbung wirklich
positive Ergebnisse, also Einblutungen im Gewebe iibersehen werden wiirden, da nur 66,1 % wirklich
erkannt werden. Eine hohe Sensitivitit wird angestrebt, wenn eine Einblutung mit hoher Sicherheit ausge-
schlossen werden soll. Eine hohe Spezifitit wird angestrebt, wenn eine Blutung mit groBer Sicherheit be-

stdtigt werden soll.

AuBerdem konnten positiv und negativ pradiktive Werte bestimmt werden. Der positiv pradiktive Wert

gibt an, von wie vielen positiven Ergebnissen, wirklich positive durch die HE-Féarbung erkannt wurden.

37

0 100 % ableiten.

Aus obiger Kreuztabelle (Tabelle 2) lésst sich ein positiv pradiktiver Wert von

Das heifit, dass alle Blutungen, welche in der HE-Féarbung erkannt wurden, auch mit der Glycophorin-A-
Farbung bestitigt wurden. Der negativ pradiktive Wert gibt an, wie viele tatsdchlich negative Ergebnisse,

wirklich mit der HE-Féarbung erkannt wurden.

14
14+19

Der negativ préadiktive Wert betrigt im vorliegenden Fall =424 %.

Auch bei diesen Berechnungen wurden die Fille, in denen das Ergebnis ,,HE diskret ergab nicht beriick-

sichtigt.

Es wurden repréasentative Fotoaufnahmen der Priparate angefertigt. Die Abbildung 10 (siche Seite 35)
zeigt das Priparat einer Hautwunde am rechten Unterschenkel einer ménnlichen Leiche (77 Jahre) bei 50-
facher VergroBerung in HE-Farbung. Makroskopisch zeigte sich eine schrig von links oben nach rechts
unten verlaufende, scharfrandige, ca. 8 cm lange Hautdefektstelle, mit in der Tiefe dunkelrotbraunlichen
Verfarbungen des hier freiliegenden Gewebes (siche auch Abbildung 4, Kapitel 3.3). Aufgrund der klini-
schen Beurteilung war hier von einer pramortal zugefiigten Wunde auszugehen und somit in der histolo-
gischen Auswertung von einer Einblutung. Diese bestitigte sich in der HE-Férbung nicht. Aufgrund des
stark faulnisveranderten Gewebes und des damit verbundenen Zellzerfalls waren keine eindeutigen Eryth-
rozytenanhdufungen als Extravasate zu erkennen. In der Glycophorin-A-Farbung desselben Priparates
(siche Abbildung 11, Seite 35) lieBen sich jedoch im Gewebe befindliche Erythrozytenansammlungen

auBerhalb der Gefi3e anfarben. Eine Einblutung war somit nachweisbar.
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ingteaw )
Abbildung 10: Leiche mdnnlich, 77 Jahre, Prdparat 2010651360 Hautwunde rechter Unterschenkel, HE-Fdirbung,

Vergrofierung 50-fach, Morphologie 3 (keine Zellkerne vorhanden), makroskopisch mdfiger Faulnisgrad (vgl.
auch Abbildung 4, Kapitel 3.3)

-

Abbildung 11: Leiche mdnnlich, 77 Jahre, Priparat 2010651360 Hautwunde rechter Unterschenkel, Glycophorin-A-Férbung,
Vergroferung 100-fach, Morphologie 3 (keine Zellkerne vorhanden), makroskopisch mdfSiger Faulnisgrad (vgl.
auch Abbildung 4, Kapitel 3.3)
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3.56.2 Vergleich der Hamoglobin-a-Farbung mit der Glycophorin-A-Farbung

Beide immunhistochemischen Farbemarker, also sowohl Himoglobin a als auch Glycophorin A sollen
eine Blutung aufzeigen. Interessant war es nun, ob einer der beiden Marker gegeniiber der anderen im-

munhistochemischen Farbemethode einen Vorteil brachte.

Ausgewertet wurden insgesamt 76 Priparate, bei denen sowohl die Glycophorin-A-Farbung als auch die
Hamoglobin-a-Farbung erfolgreich waren. Es gab somit keine Ausschlusspraparate, aufgrund von Farbe-
defekten innerhalb der 76 Préparate. Die Auswertung in Diagramm 12 zeigt, dass von insgesamt 62 Pré-
paraten, die in der Glycophorin-A-Farbung ein positives Ergebnis zeigten, also eine Blutung nachwiesen,
44 (71 %) auch in der Himoglobin-a-Farbung positiv waren. Somit wurden alle in der Himoglobin-a-
Farbung positiven Ergebnisse auch mit der Glycophorin-A-Féarbung bestétigt. Es gab kein Préparat, das in
der Hamoglobin-o-Farbung positiv war und in der Glycophorin-A-Farbung negativ. Hingegen waren 18
Préparate (29 %) von 62 Glycophorin A positiven Préparaten in der Himoglobin-a-Féarbung negativ. Hier
wire somit eine Blutung libersehen worden. Insgesamt wurden von 32 in der Himoglobin-a-Farbung ne-

gativen Préparaten 14 (43,8 %) auch mit der Glycophorin-A-Férbung als negativ erkannt.

120
Vergleich Hb-a-Firbung mit GP-A-Firbung (N = 76)
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ja nein

Hamoglobin-a Farbung

Diagramm 12: Vergleich der beiden immunhistochemischen Féarbemethoden: Hiamoglobin o.und Glycophorin A

Tabelle 3: Kreuztabelle Glycophorin-A-Férbung im Vergleich mit Testergebnis der Himoglobin-a-Fdarbung

Glycophorin A
Gesamt
positiv negativ
) Anzahl 44 0 44
ja
% innerhalb von GP-A 71,0 % 0,0 % 57,9 %
Héamoglobin a
Anzahl 18 14 32
nein

% innerhalb von GP-A 29,0 % 100,0 % 42,1 %

Anzahl 62 14 76

Gesamt

% innerhalb von GP-A 100,0 % 100,0 % 100,0 %
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Aus der Kreuztabelle (Tabelle 3, siche Seite 36) lassen sich des Weiteren die Sensitivitdt und Spezifitét
der Tests ableiten, wie dies auch schon im Kapitel 3.5.1 mit der HE-Féarbung und der Glycophorin-A-
Férbung ausgefiihrt wurde.

In diesem Fall soll nun die Himoglobin-a-Farbung als Test auf einen Blutungsnachweis, verifiziert durch
die Glycophorin-A-Féarbung, getestet werden.

44
44 + 18

Die Sensitivitit liegt bei =71 % und die Spezifitit bei 141—10 =100 %.

Die hohe Spezifitit in diesem Test zeigt, wie auch schon im Vergleich der HE-Farbung mit der Glycopho-
rin-A-Farbung, dass alle tatsdchlich negativen Ergebnisse, also alle Gewebe, die keine Einblutung in der
Glycophorin-A-Féarbung zeigten, von der Himoglobin-a-Féarbung auch erkannt wurden. Die Sensitivitét
liegt mit 71 % etwas hoher als bei der HE-Féarbung (66,1 %) und sagt aus, dass auch mit der Himoglobin-
a-Farbung wirklich positive Ergebnisse (Einblutungen im Gewebe) iibersehen werden wiirden, da nur
71 % erkannt werden. Eine hohe Sensitivitdt wird angestrebt, wenn eine Einblutung mit hoher Sicherheit
ausgeschlossen werden soll. Eine hohe Spezifitit wird angestrebt, wenn eine Blutung mit groBer Sicherheit

bestitigt werden soll.

AuBerdem konnten auch bei diesem Vergleich positiv und negativ pradiktive Werte bestimmt werden.

Aus obiger Kreuztabelle (Tabelle 3) lésst sich ein positiv pradiktiver Wert von 444—10 =100 % ableiten.

Das heiBt, dass alle Blutungen, welche in der Himoglobin-a-Farbung erkannt wurden, auch mit der Gly-
cophorin-A-Farbung bestitigt wurden. Der negativ pradiktive Wert gibt an, wie viele tatsdchlich negative
Ergebnisse wirklich mit der Himoglobin-a-Féarbung erkannt wurden.

14
14 +18

Der negativ pradiktive Wert betrdgt im vorliegenden Fall =43,8 %.

Er liegt damit nur unwesentlich iiber dem negativ pradiktiven Wert der HE-Farbung (42,4 %). Somit wiir-
den in beiden Féarbungen, verglichen zur Glycophorin-A-Férbung, tatséchlich negative Werte iibersehen

werden und damit falsch negative Ergebnisse hervorbringen.

In der Kreuztabelle (Tabelle 3) wurde angenommen, dass Glycophorin A, wie bereits im Kapitel 3.5.1 das
tatsdchliche Ergebnis darstellt und Himoglobin o dagegen getestet wird. Somit wird auch hier die Himo-
globin-a-Féarbung als unabhingige Variable definiert. Die Nullhypothese HO lautet also: Es besteht keine
Beziehung zwischen den Ergebnissen. In der Berechnung der Unabhingigkeit der Ergebnisse, gibt der
Exakte Fisher-Test eine Signifikanzberechnung von p < 0,005 an. Dies ergibt eine statistische Signifikanz
und somit den Nachweis eines Zusammenhangs der Ergebnisse der Himoglobin-a-Farbung in Bezug auf
das Férbeergebnis der Glycophorin-A-Farbung. Die Nullhypothese HO wird somit verworfen. Der Phi-
Koeffizient tiber die Stirke des Zusammenhangs ergibt den Wert 0,56 und somit einen mittleren bis stér-

keren Zusammenhang.
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3.6 Abhangigkeit der Farbemethode von der Liegedauer

3.6.1  Glycophorin-A-Farbung im Vergleich mit der Liegedauer

Entscheidendes Kriterium fiir die Verwendung des Blutungsmarkers Glycophorin A waren frithere Stu-
dienergebnisse in der Literatur, die die Moglichkeit einer Anwendung auch bei faulnisverdndertem Ge-
webe zeigten. Dies soll in der vorliegenden Arbeit verifiziert und tiberpriift werden. Bei 51 von 81 Prépa-
raten war die Angabe zur postmortalen Liegedauer moglich. Zur Vereinfachung und zum Erhalt der Uber-
sichtlichkeit wurden die einzelnen Liegedauern im Folgenden kategorisiert. Sie wurden in vier Gruppen
zusammengefasst: Liegedauer bis 4 Tage, Liegedauer groBBer 4 und bis 10 Tage, Liegedauer groBBer 10 und
bis 40 Tage, Liegedauer groBBer 40 Tage. Die Diagramme 13 und 14 (siehe Seite 39) sowie Tabelle 4 (siche
Seite 40) zeigen die Ergebnisse.

Es zeigt sich, dass in jeder Liegedauerkategorie eine Glycophorin-A-Farbung mdglich war und ein positi-
ves Ergebnis erbringen konnte. Dabei war die langste Liegedauer, die eine positive Glycophorin-A-Far-
bung zeigte, 186 Tage (Praparat 20089715). Bei dieser madnnlichen Leiche handelte es sich um eine Ex-
humierung aus einem Erdgrab, 186 Tage nach dem Todeszeitpunkt in einem Klinikum. Der Sarg lag in
einer Grabsohlentiefe von ca. 1,8 m, er war der Form nach noch intakt. Er zeigte jedoch ein beginnendes
Losen der Sargbretter im Bereich der Leimung, sowie ein Losen der Kopfplatte mit Erdeinbruch. Makro-
skopisch zeigten sich hochgradige Faulnisverdnderungen, mit ausgedehnten, flichenhaften und kokarden-
formigen Schimmelrasenantragungen mit Schwerpunkt am Gesicht und an den Hénden, sowie ausge-
dehnte Féaulnisblasen in den seitlichen Rumpfpartien. Zudem lag ein schon nahezu zerflieBliches Gehirn
vor, bei deutlich fdulnisverdnderten inneren Organen. Bei dem verwendeten Préparat handelte es sich um

einen Ausschnitt aus der Leber, die makroskopisch den Verdacht auf eingeblutete Metastasen zeigte.

Des Weiteren lésst sich aus den Diagrammen 13 und 14 ableiten, dass bei einer Liegedauer lidnger als 40
Tage die Rate an negativen Ergebnissen zunimmt. 57,1 % aller Glycophorin-A-negativen Ergebnisse (ge-
messen an allen Glycophorin-A-negativen Ergebnissen) kommen in der Gruppe der Liegedauerkategorie
,groBer 40 Tage™ vor. Insgesamt gab es 9 Préparate, die in der Liegedauerkategorie ,,groBBer 40 Tage™
vorkamen. Bei 5 dieser Priparate (55,6 %) war eine Glycophorin-A-Farbung positiv. Das bedeutet, dass
auch bei langer Liegedauer eine Blutung nachgewiesen werden konnte. Insgesamt ldsst sich zusammen-
fassen, dass die Wahrscheinlichkeit fiir einen Blutungsnachweis mit der Glycophorin-A-Farbung mit der
Zunahme der postmortalen Liegedauer abnimmt (29,5 % bis 4 Tage, 31,8 % bis 10 Tage, 27,3 % bis 40
Tage, 11,4 % iiber 40 Tage). Umgekehrt nimmt die Wahrscheinlichkeit fiir ein negatives Farbeergebnis
mit der Dauer der postmortalen Liegezeit zu (0 % bis 4 Tage, 28,6 % bis 10 Tage, 14,3 % bis 40 Tage,
57,1 % tber 40 Tage). Somit bleibt zu diskutieren, ob die Ergebnisse dadurch zustande kommen, dass die
makroskopische Auswahl bei hochgradig faulnisveréinderten Geweben stérker eingeschrinkt ist und daher
die falsch positiven Ergebnisse beeinflusst, da in hochgradig féulnisverdndertem Gewebe hiufiger ein ver-

farbtes Areal filschlicherweise als eine Einblutung interpretiert wird.
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Aus der Kreuztabelle (Tabelle 4) ldsst sich zudem mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson das Zusam-

menhangmal} berechnen. Die Nullhypothese HO lautet dabei: Es besteht keine Beziehung zwischen der

Liegedauer und der Glycophorin-A-Farbung. Chi-Quadrat nach Pearson berechnet eine Signifikanz von

0,022. Somit wird auf einem Signifikanzniveau p < 0,05 die Nullhypothese HO verworfen. Es besteht ein

Zusammenhang zwischen der Liegedauer und dem Férbeergebnis der Glycophorin-A-Farbung. Der Kon-

tingenzkoeffizient iiber die Stirke des Zusammenhangs liegt dabei bei 0,399 und gibt somit einen schwa-

chen Zusammenhang an.
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Abhiingigkeit von der Liegedauer (N = 51)
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= GP-A negativ

bis4d >4dbis10d >10dbis40d >40d

Liegedauer in Tagen

Diagramm 13: Glycophorin-A-Férbung in Abhdngigkeit von der Liegedauer; Liegedauer in Tagen, kategorisiert in Gruppen, Hdufigkeit in
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Diagramm 14: Glycophorin-A-Firbung in Abhdngigkeit von der Liegedauer; Liegedauer in Tagen, kategorisiert in Gruppen
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Tabelle 4: Glycophorin-A-Fdrbung in Abhdngigkeit von der Liegedauer; Liegedauer in Tagen, kategorisiert in Gruppen

Glycophorin A
Gesamt
ja nein
bisd d Anzahl 13 0 13
is 4
% innerhalb von GP-A 29,5 % 0,0 % 25,5%
4 dbis 104 Anzahl 14 2 16
> is
% innerhalb von GP-A 31,8 % 28,6 % 31,4 %
10dbis 40 d Anzahl 12 1 13
> is
% innerhalb von GP-A 27,3 % 14,3 % 25,5 %
q Anzahl 5 4 9
> 40
% innerhalb von GP-A 11,4 % 57,1 % 17,6 %
G Anzahl 44 7 51
esamt
% innerhalb von GP-A 100,0 % 100,0 % 100,0 %

Wenn man auch in diesem Fall wieder das Unabhingigkeitsmal} mit dem Chi-Quadrat.Test nach Pearson
berechnen mochte, ergibt sich eine Signifikanz von 0,02. Somit wird die Nullhypothese auf einem Signi-
fikanzniveau < 0,05 abgelehnt und die Ergebnisse der Liegedauerkategorien im Vergleich zur Glycopho-

rin-A-Farbung als unabhingig gewertet.

3.6.2 Liegedauer und HE-Farbung im Vergleich mit der Glycophorin-A-
Farbung

Die bisher vorgestellten Ergebnisse des Kapitels 3.6.1 beriicksichtigen nur die Glycophorin-A-Farbung in
Abhingigkeit von der Leichenliegedauer. In diesem Kapitel sowie den beiden Folgenden soll nun niher
auf die Resultate der Kombination der Liegedauer mit einer Farbemethode bzw. der Makroskopie im Ver-

gleich zur Glycophorin-A-Farbung eingegangen werden.

Diagramm 15 (siehe Seite 41) zeigt die Ergebnisse der HE-Farbung, gegliedert nach Leichenliegezeit in
Tagen im Vergleich zur Glycophorin-A-Féarbung. Es zeigt sich zunédchst, dass in jeder Liegedauerkategorie
eine HE-Féarbung wie auch eine Glycophorin-A-Féarbung moglich war. Des Weiteren ergibt sich, dass bei
einer Leichenliegedauer von bis zu 4 Tagen alle Ergebnisse der Glycophorin-A-Férbung ein positives Er-
gebnis erbrachten, obwohl in dieser Kategorie 3 (23,1 %) der Préparate in der HE-Féarbung ein negatives
Resultat zeigten (siche Diagramm 16, Seite 41). 61,5 % der Préparate in der Liegedauer bis 4 Tage zeigten
sowohl in der HE-Férbung als auch in der Glycophorin-A-Firbung ein positives Farbeergebnis. In der
Liegedauer von vier bis 10 Tagen zeigten 64,3 % (9 von 14 Préparaten) sowohl in der HE-Féarbung als
auch in der Glycophorin-A-Férbung ein positives Ergebnis. 35,7 % der Préparate zeigten in der HE-Fér-

bung keine Blutung, obwohl sich mit einem positiven Féarbeergebnis in der Glycophorin-A-Féarbung diese
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bestdtigte. In der Liegedauerkategorie von 10 bis 40 Tagen zeigten sich 5 von 12 (41,7 %) der Priparate
in der HE-Féarbung und der Glycophorin-A-Farbung positiv. Fiinf Priaparate ergaben in der HE-Féarbung
keine Blutung, obwohl diese mit der Glycophorin-A-Farbung dargestellt werden konnte. Auch bei einer
Liegedauer langer als 40 Tage zeigten sich positive HE-Farbeergebnisse, die so auch mit der Glycophorin-
A-Farbung gezeigt werden konnten (2 Préparate, 22,2 %). In dieser Liegedauerkategorie fallt jedoch auf,
dass, gemessen an der Gesamtzahl der Préparate in dieser Gruppe, die meisten negativen Ergebnisse in der

HE-Farbung und der Glycophorin-A-Farbung vorkommen (44,4 %, 4 von 9 Préparaten).

HE-Férbung nach Liegedauer-Kategorien

10 im Vergleich zu Glycophorin A (N =51)
9
. m GP-A negativ
m GP-A positiv
7
Z 6
E
e 5
g
Zg
T 4
3
2
0 - — -
ja dlskret nein nein ja dlskret nein ja diskret  nein
HE HE HE HE
bis4d >4bis 10d >10bis40d >40d

Liegedauer in Tagen gemill HE-Farbung

Diagramm 15: Vergleichende Darstellung der HE-Férbung gegliedert nach Liegedauer-Kategorien in Bezug zur Glycophorin-A-Fdrbung

70,0%
HE-Férbung nach Liegedauer-Kategorien im Vergleich zu
60,0% - Glycophorin-A (N = 44; nur GP-A positiv) -
:.E 50,0% - = GP-A positiv
(a9
Q 40,0% -
=
£ 30,0% -
E 20,0% -
£ 10,0% -
2 00% -
= ja diskret nein | ja  nein | ja diskret nein | ja diskret nein | ja diskret nein
Has
i

HE HE HE HE HE

bis 4 >4 bis 10 >10 bis 40 >40 Gesamt
Liegedauer in Tagen gemal HE-Féarbung

Diagramm 16: Vergleichende Darstellung der HE-Firbung gegliedert nach Liegedauer-Kategorien in Bezug zur Glycophorin-A-Férbung
(dargestellt nur Glycophorin-A-positive Ergebnisse)
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Aufgrund der niedrigen Fallzahlen unterscheiden sich die einzelnen Ergebnismengen nicht signifikant
voneinander. Bei der Berechnung der Zusammenhinge zwischen den Merkmalen ergibt der Chi-Quadrat-
Test nach Pearson in keiner der Liegedauerkategorien einen signifikanten Wert kleiner 0,05. Somit besteht

kein statistisch belegbarer Zusammenhang zwischen den Variablen.

3.6.3 Liegedauer und Hamoglobin-a-Farbung im Vergleich mit der

Glycophorin-A-Farbung

Diagramm 17 (siehe Seite 43) zeigt die Ergebnisse der Himoglobin-a-Farbung, unterteilt nach den einzel-
nen Liegedauerkategorien in Bezug zur Glycophorin-A-Férbung. Zunéchst ist erkennbar, dass in allen
Liegedauerkategorien eine Himoglobin-a-Fiarbung und eine Glycophorin-A-Farbung moglich waren. Bei
einer Liegedauer bis zu 4 Tagen kommen ausschlieBlich Glycophorin-A-positive Ergebnisse vor. 30,2 %,
also insgesamt 13 Préparate, zeigten in der Kategorie bis 4 Tage ein positives Farbeergebnis in der Glyco-
phorin-A-Férbung, gemessen an allen 43 Glycophorin-A-positiven Ergebnissen. In dieser Liegedauer bis
4 Tage zeigten 4 Priparate in der Himoglobin-a-Férbung ein negatives Ergebnis, obwohl in diesem Pré-
parat mit der Glycophorin-A-Féarbung eine Blutung nachgewiesen werden konnte. Somit ergibt sich eine
Rate von 30,8 % falsch negativen Ergebnissen bei der Himoglobin-a-Férbung. In der Liegedauerkategorie
von vier bis 10 Tagen ergeben 10 von 14 Priparaten (71,4 %) ein richtig positives Ergebnis. Sie zeigten
also sowohl in der Himoglobin-a-Féarbung wie auch in der Glycophorin-A-Farbung eine Blutung durch
ein positives Farbeergebnis an. 28,6 % (4 von 10) der Praparate ergaben ein falsch negatives Ergebnis, da
sie in der Haimoglobin-a-Farbung eine Blutung tibersehen hétten. 72,7 % der Praparate in der Liegedauer
von 10 bis 40 Tagen ergaben sowohl in der Himoglobin-a-Férbung wie auch in der Glycophorin-A-Fir-
bung ein positives Farbeergebnis und weisen somit eine Blutung nach. 27,3 % der Priparate erbrachten
ein falsch negatives Ergebnis mit der Himoglobin-a-Féarbung (3 von 11), da diese 3 Priparate in der Gly-
cophorin-A-Farbung doch eine Einblutung anzeigten. In der Liegedauer {iber 40 Tage zeigte sich erneut,
wie schon im Vergleich mit der HE-Féarbung (Diagramm 15), dass 44,4 % (4 von 9 Préparaten) ein nega-
tives Féarbeergebnis in beiden Farbungen erbrachte. Somit liegt die hdchste Rate an negativen Ergebnissen
in der Gruppe mit der ldngsten Liegedauer. Zudem ist bei dieser Liegedauer auch die Rate an falsch nega-
tiven Ergebnissen mit 80,0 % am hochsten (siehe Diagramm 18, Seite 43). In all diesen Praparaten wire

mit der Himoglobin-a-Férbung eine Blutung iibersehen worden.
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Hiamoglobin-a-Firbung nach Liegedauerkategorien
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Liegedauer in Tagen gemdB3 Hamoglobin-a Fiarbung

Diagramm 17: Vergleichende Darstellung der Hdamoglobin-o-Fédrbung gegliedert nach Liegedauer-Kategorien in Bezug zur Glycophorin-A-
Firbung

Aufgrund der niedrigen Fallzahlen unterscheiden sich die einzelnen Ergebnismengen nicht signifikant

voneinander. Bei der Berechnung der Zusammenhénge zwischen den Merkmalen ergibt der Chi-Quadrat-

Test nach Pearson in keiner der Liegedauerkategorien einen signifikanten Wert kleiner 0,05. Somit besteht

kein statistischer Zusammenhang zwischen den Variablen.
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Diagramm 18: Vergleichende Darstellung der Hdmoglobin-o-Féarbung gegliedert nach Liegedauer-Kategorien in Bezug zur Glycophorin-A-
Firbung (dargestellt nur die Glycophorin A positiven Ergebnisse)
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3.6.4 Liegedauer und Makroskopie im Vergleich mit der Glycophorin-A-
Farbung

Beim Vergleich der Liegedauer untergliedert nach dem makroskopischen Faulniszustand zeigt Diagramm
19 zunédchst, dass in der Liegedauerkategorie bis 4 Tage drei verschiedene makroskopische Faulniszu-
stande auftreten: gering, méBig, fortgeschritten. In den Liegedauerkategorien 4 bis 10 Tage und 10 bis 40
Tage sind alle vier makroskopischen Faulniszustdnde vertreten. In der Liegedauer groBer 40 Tage kommen
nur noch die Faulniszustinde fortgeschritten und hochgradig vor. Es zeigt sich, dass bei einer Liegedauer
bis 4 Tage die Glycophorin-A-Firbeergebnisse in allen makroskopischen Féulniszustéinden positiv ausfal-
len. Negative Glycophorin-A-Ergebnisse treten in der Liegedauer 4 bis 10 Tage bei einem maBigen und
fortgeschrittenen Féaulniszustand auf, sowie bei der Liegedauer von 10 bis 40 Tagen bei einem hochgradi-
gen Féulniszustand. Die meisten negativen Farbeergebnisse fiir die Glycophorin-A-Farbung treten bei ei-
ner Liegedauer groBer 40 Tage und dem damit verbundenen makroskopischen Faulniszustand von fortge-
schritten bis hochgradig auf. Hier sind 44,4 % der Préparate (4 von 9) in der Glycophorin-A-Férbung ne-
gativ. Es zeigt sich jedoch auch, dass 55,6 % der Priparate (5 von 9) in der Liegedauerkategorie grofier 40

Tage ein positives Féarbeergebnis fiir Glycophorin A zeigen.

Aufgrund der niedrigen Fallzahlen unterscheiden sich die einzelnen Ergebnismengen nicht signifikant
voneinander. Wie bereits in den beiden vorangegangenen Kapiteln kann auch hier aufgrund der niedrigen
Fallzahlen kein statistischer Zusammenhang zwischen den Variablen errechnet werden.

Makroskopischer Faulniszustand nach Liegedauerkategorien
im Vergleich zu Glycophorin A (N =51)
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Liegedauer in Tagen, unterteilt nach makroskopischem Féaulniszustand

Diagramm 19: Vergleichende Darstellung des makroskopischen Fiulniszustandes gegliedert nach Liegedauer-Kategorien in Bezug zur
Glycophorin-A-Fdarbung
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3.7 Abhangigkeit der Farbemethode vom makroskopischen

Leichenzustand

Da die Liegedauer nicht immer auch mit dem makroskopischen Zustand der Leiche korreliert, erfolgt eine
gesonderte Auswertung der Farbemethoden in Bezug auf die vier makroskopisch definierten Féaulniszu-

stinde: gering, méBig, fortgeschritten, hochgradig.

3.7.1  Glycophorin-A-Farbung im Vergleich mit der Makroskopie

Wie schon erwihnt, wird in vorausgegangenen Studien héufig auf die spezielle Verwendung des Blutungs-
markers Glycophorin A bei Fiulnis hingewiesen. Zur Uberpriifung folgt ein Vergleich der Glycophorin-

A-Férbungen mit dem jeweils makroskopisch vorgefundenen Faulniszustand der Leiche.

In allen vier Faulniszustdnden war eine in etwa gleich haufig positive Farbung mit Glycophorin A moglich
(Diagramm 20); 23,4 % bei geringem, 21,9 % bei méBigem, 29,7 % bei fortgeschrittenem und 25,0 % bei
hochgradigem Féulniszustand. Negative Fiarbeergebnisse kamen mit Ausnahme des geringen Féulniszu-
standes in allen anderen vor: 50,0 % (5 von 10) und damit die meisten aller negativen Glycophorin-A-

Féarbungen bei hochgradigem Féulniszustand.

Insgesamt sind jedoch auch bei einem hochgradigen Faulniszustand noch 16 von 21 (76,2 %) der Ergeb-
nisse Glycophorin A positiv, nur 5 von 21 (23,8 %) negativ.

60
Vergleich Glycophorin-A-Firbung mit der Makroskopie (N = 74)
50
GP-A positiv
40 GP-A negativ

30

Haufigkeit (in % innerhalb GP-A)

20

10

gering maBig fortgeschritten hochgradig

Makroskopischer Féulniszustand

Diagramm 20: Vergleichende Darstellung der Glycophorin-A-Férbung in Abhdngigkeit vom makroskopischen Fdulniszustand
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Das folgende Diagramm 21 zeigt die Ergebnisse als absolute Haufigkeitswerte.

70
Vergleich Gylcophorin-A-Firbung mit der Makroskopie (N = 74)
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Makroskopie Gesamt
Faulniszustand

Diagramm 21: Vergleichende Darstellung der Glycophorin-A-Fdrbung in Abhdngigkeit vom makroskopischen Fiulniszustand

Die nachfolgende Kreuztabelle (Tabelle 5) zeigt die absoluten und prozentualen Verteilungen der einzel-

nen Variablen. Aus ihr ldsst sich mit dem Chi-Quadrat Test nach Pearson das Zusammenhangmal berech-

nen. Dieses ergibt einen Wert von 0,23. Somit ergibt sich ein Signifikanzniveau p>0,05, und die Nullhy-

pothese HO (kein Zusammenhang zwischen der Makroskopie und dem Glycophorin-A-Férbeergebnis)

wird angenommen.

Tabelle 5: Kreuztabelle zum Vergleich des makroskopischen Faulnisgrades mit der Glycophorin-A-Férbung

Glycophorin A
Gesamt
positiv | negativ
Anzahl 15 0 15
gering
% innerhalb von GP-A 23,4 % 0,0 % 20,3 %
Anzahl 14 2 16
méaBig
% innerhalb von GP-A 21,9 % 20,0 % 21,6 %
Makroskopie
Anzahl 19 3 22
fortgeschritten
% innerhalb von GP-A 29,7 % 30,0 % 29,7 %
Anzahl 16 5 21
hochgradig
% innerhalb von GP-A 25,0 % 50,0 % 28,4 %
Anzahl 64 10 74
Gesamt
% innerhalb von GP-A 100,0 100,0 % | 100,0 %
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3.7.2 Makroskopie und HE-Farbung im Vergleich mit der Glycophorin-A-
Farbung

Nun soll zudem die HE-Farbung mit der Makroskopie und der Glycophorin-A-Farbung verglichen wer-
den. Die Ergebnisse zeigt Diagramm 22.

In allen vier makroskopischen Leichenzustdnden konnten mit der HE-Farbung richtig positive Ergebnisse
erzielt werden: bei hochgradigem Fiulniszustand 13,9 %, 30,6 % bei geringem, 25% bei méafBigem und
30,6 % bei fortgeschrittener Leichenfdulnis. Die meisten falsch negativen Ergebnisse ergaben sich bei
fortgeschrittener und hochgradig verénderter Leichenféulnis. Bei 63,2 % der Praparate hétte man hier eine
Blutung iibersehen (36,8 % bei einen gering bis méBigen Faulniszustand). Bei geringem Faulniszustand
gab es keine negativen Férbeergebnisse. Die Rate an richtig negativen Férbeergebnissen in der HE- und
Glycophorin-A-Farbung nimmt mit zunehmendem Faulnisgrad zu: 20,0 % bei méBiger, 30,0 % bei fort-
geschrittener und 50,0 % bei hochgradiger Faulnis.

Bei der Berechnung des Zusammenhangmafles mit dem Chi-Quadrat-Test ergibt sich lediglich bei den
Ergebnissen der hochgradig faulnisverdnderten Leichen ein statistisch signifikanter Wert von 0,03. Somit
zeigt sich hier ein Zusammenhang zwischen den Farbemethoden und dem makroskopischen Féaulniszu-

stand. Der Kontingenzkoeffizient errechnet sich mit 0,5 zu einem mittleren Zusammenhang.
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Makroskopie und HE-Firbung im Vergleich mit Glycophorin A (N = 74)
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gering maBig fortgeschritten hochgradig

Makroskopie und HE-Farbung

Diagramm 22: Vergleichende Darstellung der HE-Fdrbung, dem makroskopischen Leichenzustand und der Glycophorin-A-Fdrbung
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3.7.3 Makroskopie und Hamoglobin-a-Farbung im Vergleich mit der

Glycophorin-A-Farbung

Nun soll analog zum vorherigen Kapitel auch die Himoglobin-a-Féarbung mit der Glycophorin-A-Féarbung

und dem makroskopischen Féaulniszustand verglichen werden. Die Ergebnisse zeigt Diagramm 23.

Wie schon mit der HE-Farbung ldsst sich auch mit der Himoglobin-a-Farbung in allen vier makroskopi-
schen Faulniszusténden ein richtig positives Farberergebnis erzielen. Dabei zeigen sich die meisten posi-
tiven Ergebnisse in der Gruppe der gering faulnisverdnderten Leichen: 32,6 % an allen richtig positiven
Ergebnissen. Bei zunehmendem Féulnisgrad nimmt die Rate an richtig positiven Ergebnissen dagegen,
wie auch schon bei der HE-Firbung, ab. In den Préparaten aus hochgradig faulnisverdnderten Leichen
zeigen sich nur noch 16,3 % richtig positive Ergebnisse. Es ldsst sich zudem, genau wie bei der HE-Fér-
bung, feststellen, dass die Rate an falsch negativen Ergebnissen mit der Zunahme des Féulniszustandes
steigt: 0,06 % bei geringer Leichenfdulnis, 27,8 % bei méaBiger und fortgeschrittener Féulnis und 38,9 %
bei hochgradiger Féulnis. Die Rate an richtig negativen Ergebnissen nimmt ebenfalls mit der Zunahme
des Faulniszustandes zu: 0,0% bei geringer Faulnis, 20,0 % bei einem maBigen Faulniszustand und 30,0 %
bei fortgeschrittener Féaulnis. 50,0 % der richtig negativen Ergebnisse kommen in der Gruppe der hoch-

gradig faulnisverdnderten Leichenpriparate vor.

Mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson ldsst sich in der Gruppe der fortgeschrittenen und hochgradigen
Faulnis ein statistisch signifikantes Zusammenhangmal errechnen: 0,017 bzw. 0,047. Der Kontingenzko-

effizient ergibt mit Werten von 0,462 bzw. 0,415 einen geringen bis mittelgroBen Zusammenhang.

e Makroskopie und Himoglobin-a-Firbung

Gl horin-A iti
1 im Vergleich mit Glycophorin A (N = 76) yeophorin-A positiy

Glycophorin-A negativ
12

10

Haufigkeit N

ja nein ja nein ja nein ja nein
HB-a HB-a HB-a HB-a
gering méaBig fortgeschritten hochgradig
Makroskopie und Himoglobin-a-Farbung

Diagramm 23: Vergleichende Darstellung der Himoglobin-o-Fdrbung, dem makroskopischen Leichenzustand und der Glycophorin-A-Firbung
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3.8 Abhangigkeit der Farbemethode von der Morphologie der

Praparate

3.8.1  Vergleich der Glycophorin-A-Farbung mit der Morphologie

In den vorherigen Kapiteln wurden die Farbemethode zum einen mit der postmortalen Liegedauer und
zum anderen mit dem makroskopischen Leichenzustand verglichen. In der Zusammenschau der Leichen-
eigenschaften wurde zusitzlich zu den gerade erwihnten Parametern auch noch der morphologische Zu-
stand des Praparates unter dem Mikroskop betrachtet und ausgewertet. Interessant ist nun ein Vergleich
der Glycophorin-A-Fiarbung mit der Morphologie des Préparates. Diagramm 24 zeigt die Ergebnisse die-
ses Vergleiches. In allen drei morphologischen Préiparatszustinden, also sowohl wenn die Zellkerne vor-
handen und iiberwiegend vorhanden als auch wenn keine Zellkerne mehr vorhanden waren, erzielte die
Glycophorin-A-Féarbung positive Farbeergebnisse. Dabei war die Verteilung auf die drei morphologischen
Zustande nahezu gleich: 30,8 % positive Ergebnisse in der Gruppe der vorhandenen Zellkerne, 38,5 % bei
den iiberwiegend vorhandenen Zellkernen und 30,8 % wenn keine Zellkerne mehr vorhanden waren. Diese
Daten zeigt auch die Kreuztabelle 6 (siehe Seite 50). In den Praparaten, in denen die Zellkerne vorhanden
waren, zeigte sich kein negatives Farbeergebnis fiir Glycophorin A. In diesen Praparaten waren also alle
Ergebnisse positiv und erbrachten einen Blutungsnachweis. Negative Glycophorin-A-Ergebnisse zeigen
sich erst bei den Préparaten mit nur {iberwiegend vorhandenen Zellkernen (42,9 %) und in den Priparaten

ohne Zellkerne (57,1 %).

Insgesamt gilt es zu beachten, dass sich aufgrund der niedrigen Fallzahlen die einzelnen Ergebnismengen
nicht signifikant voneinander unterscheiden. Bei der Berechnung der Zusammenhinge zwischen den
Merkmalen ergibt der Chi-Quadrat-Test nach Pearson einen signifikanten Wert von 0,04. Somit gibt dies
einen Hinweis flir eine Abhédngigkeit der Morphologie des Préaparats von der Farbemethode mit Glyco-
phorin A. Dieser Zusammenhang liegt nach der Berechnung des Kontingenzkoeffizienten bei 0,28 und

weist damit nur auf einen niedrigen Zusammenhang hin.

Glycophorin-A-Firbung im Vergleich mit der Morphologie (N = 79)

30 Glycophorin-A negativ
25 Glycophorin-A positiv
Z 20
3
R o B— ————
=
:c% 10 T - —
s
5 - k.
0
Zellkerne vorhanden Zellkerne tiberwiegend vorhanden keine Zellkerne
Morphologie

Diagramm 24: Glycophorin-A-Firbung in Abhdngigkeit von der Morphologie des Priparates
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Tabelle 6: Kreuztabelle zum Vergleich der Morphologie mit der Glycophorin-A-Férbung

Glycophorin A
Gesamt
negativ positiv
Anzahl 0 20 20
Zellkerne vorhanden

% innerhalb von GP-A 0,0 % 30,8% | 25,3 %

. | Zellkerne iiberwiegend Anzahl 6 25 31

Morphologie hand

vorhanden % innerhalb von GP-A | 429% | 385% | 392%

keine Zellkerne Anzahl 8 20 28
vorhanden % innerhalb von GP-A | 57,1% | 308% | 35.4%

Anzahl 14 65 79

Gesamt

% innerhalb von GP-A | 100,0 % | 100,0 % | 100,0 %

3.8.2 Morphologie und HE-Farbung im Vergleich mit der Glycophorin-A-
Farbung

Nun gilt es zu betrachten, wie sich die HE-Féarbung im Vergleich mit der Morphologie zur Glycophorin-
A-Farbung zeigt. Die Ergebnisse zeigt Diagramm 25 (siehe Seite 51). Es lésst sich daraus schlie8en, dass
die HE-Féarbung am meisten richtig positive Farbeergebnisse, also Blutungsnachweise in besser erhaltenen
Préparaten, erbringt. 94,6 % aller in der HE-Farbung positiven Ergebnisse kommen in den Préparaten mit
vorhandenen Zellkernen und iiberwiegend vorhandenen Zellkernen vor. In den Priparaten, in denen keine
Zellkerne mehr vorhanden waren, zeigen nur 11,1 % der Priparate ein richtig positives Farbeergebnis in
der HE-Farbung. In 63,2 % der Préparate wére in der HE-Farbung eine Blutung iibersehen worden. Wo-
hingegen in den Préparaten mit {iberwiegend vorhandenen Zellkernen 31,6 % falsch negative Ergebnisse
und in den Préparaten mit vorhandenen Zellkernen 0,1 % falsch negative Ergebnisse vorkommen. Insge-
samt zeigt sich auch, dass in den am schlechtesten erhaltenen Prédparaten, also in den Préparaten ohne
Zellkerne, sowohl in der HE-Féarbung als auch in der Glycophorin-A-Férbung die meisten negativen Fér-

berergebnisse vorkommen: ndmlich 57,1 % an allen negativen Ergebnissen.

Die Berechnung des Zusammenhangmales nach Chi-Quadrat ergibt fiir die Préparate der iiberwiegend
vorhandenen Zellkerne einen statistisch signifikanten Wert von 0,003. Somit scheint es einen Zusammen-
hang zwischen der Morphologie, HE-Féarbung und Glycophorin-A-Farbung zu geben. Dieser liegt gemaf3

der Berechnung des Kontingenzkoeffizienten bei 0,53, und zeigt somit einen mittleren Zusammenhang an.
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Diagramm 25: Vergleichende Darstellung der HE-Fdrbung in Abhdingigkeit von der Morphologie zur Glycophorin-A-Fédrbung

3.8.3 Morphologie und Hamoglobin-a-Farbung im Vergleich mit der

Glycophorin-A-Farbung

Analog zur vorherigen Auswertung sei nun die Himoglobin-a-Férbung in Bezug zur Morphologie und im
Vergleich mit der Glycophorin-A-Férbung betrachtet. Die Ergebnisse prisentiert Diagramm 26 (siehe
Seite 52). Es zeigt sich, dass sich in allen drei Priaparate-Gruppen richtig positive Farberergebnisse mit der
Héamoglobin-a-Férbung erzielen lassen: 34,1 % bei vorhandenen Zellkernen, 36,4 % bei iberwiegend vor-
handenen Zellkernen und 29,5 % positive Ergebnisse bei Priaparaten ohne Zellkerne. In allen 3 Gruppen
zeigt die Hamoglobin-o-Farbung jedoch auch falsch negative Ergebnisse: 27,8 % bei vorhandenen Zell-
kernen, und damit deutlich mehr als zuvor die HE-Farbung. 38,9 % bei iiberwiegend vorhandenen Zell-
kernen und 33,3 % falsch negative Ergebnisse bei Praparaten ohne Zellkerne. Hier zeigt sich in den Pré-
paraten ohne Zellkerne ein Vorteil der Himoglobin-a-Farbung gegeniiber der HE-Farbung, da die Rate an
falsch negativen Ergebnissen in der HE-Farbung in dieser Gruppe deutlich hoher lag (63,2 %).

Sowohl in der Gruppe mit iiberwiegend vorhandenen Zellkernen als auch in den Préparaten ohne Zellkerne
berechnet der Chi-Quadrat-Test nach Pearson eine statistische Signifikanz von 0,002 bzw. 0,001. Somit
scheint ein Zusammenhang zwischen den Farbemethoden und der Morphologie zu bestehen. Dieser Zu-
sammenhang liegt gemif dem Kontingenzkoeffizienten bei 0,493 bzw. 0,530 und weist somit einen mitt-

leren Zusammenhang nach.
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Diagramm 26: Vergleichende Darstellung der Himoglobin-a-Fdrbung in Abhdngigkeit von der Morphologie zur Glycophorin-A-Fdrbung

3.9 Abhangigkeit der Farbemethode von der Organgruppe

In der vorliegenden Arbeit wurden au3er den aus der Literatur bereits getesteten Haut- und Muskelprépa-
raten auch Préparate anderer Organgruppen verwendet: Schleimhaut, Organe und Gefédfle. Zu zeigen war

nun, ob sich die verschiedenen Organgruppen in den einzelnen Farbemethoden unterscheiden.

3.9.1 Vergleich der Glycophorin-A-Farbung mit der Organgruppe

Die Diagramme 27 und 28 (siche Seite 53) prisentieren die vorliegenden Ergebnisse der Glycophorin-A-
Farbung der einzelnen Organgruppen. Man sieht, dass in allen fiinf Organgruppen sowohl positive als auch
negative Farbeergebnisse der Glycophorin-A-Farbung vorkommen. Dabei zeigen sich die meisten positi-
ven Ergebnisse (in Prozent innerhalb Glycophorin A) bei der Gruppe der Muskeln. 33,3 % (21 von 63)
aller positiven Ergebnisse sind Muskelpraparate, gefolgt von 25,4 % Haut und 22,2 % Schleimhautprépa-
raten. Die haufigsten negativen Ergebnisse (in Prozent innerhalb Glycophorin A) kommen bei den
Schleimhautpriparaten vor. 42,9 % (6 von 14) der negativen Férbeergebnisse sind aus der Gruppe der
Schleimhaut. Somit kommen in dieser Gruppe gerechnet auf die Gesamtheit der 20 Schleimhautpréparate
prozentual gesehen die meisten negativen Ergebnisse vor: 30% (6 von 20). Die wenigsten negativen Er-
gebnisse kommen bei den Muskelpréparaten vor: 4,5 % (1 von 21). Gefolgt von GefaBpréparaten 11,1 %
(1 von 9) und Organen 20,0 % (1 von 5).
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Diagramm 27: Vergleichende Darstellung der Glycophorin-A-Férbung mit den einzelnen Organgruppen
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Diagramm 28: Vergleichende Darstellung der Glycophorin-A-Férbung mit den einzelnen Organgruppen

Die nachfolgende Kreuztabelle (Tabelle 7, Seite 54) zeigt die Ergebnisse der Glycophorin-A-Farbung,
sortiert nach den Organgruppen. Das Zusammenhangmalf ergibt einen Wert von 0,25 und liegt somit iiber
dem Signifikanzniveau p von 0,05. Folglich wird die Nullhypothese HO nicht verworfen und es besteht
keine Beziehung zwischen der Organgruppe und dem immunhistochemischen Férbeergebnis von Glyco-

phorin A.
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Tabelle 7: Kreuztabelle zur vergleichenden Darstellung der Organgruppen mit der Glycophorin-A-Fiarbung

Glycophorin A
Gesamt
positiv negativ
Anzahl 14 6 20
Schleimhaut
% innerhalb von GP-A 22,2 % 429 % 26,0 %
Anzahl 21 1 22
Muskeln
% innerhalb von GP-A 33,3 % 7,1 % 28,6 %
Anzahl 16 5 21
Organgruppe Haut
% innerhalb von GP-A 25,4 % 35,7 % 27,3 %
Anzahl 4 1 5
Innere Organe
% innerhalb von GP-A 6,3 % 7,1 % 6,5 %
Anzahl 8 1 9

Gefalle
% innerhalb von GP-A 12,7 % 7,1 % 11,7 %

Anzahl 63 14 77

Gesamt

% innerhalb von GP-A 100,0 % | 100,0 % | 100,0 %

3.9.2 Organgruppe und HE-Farbung im Vergleich mit der Glycophorin-A-
Farbung

In den folgenden Kapiteln soll nun das Ergebnis der HE- und Himoglobin-a-Farbung nach Organgruppen
gegliedert mit der Glycophorin-A-Férbung verglichen werden.

Diagramm 29 (siehe Seite 55) fasst die Ergebnisse zusammen. Es zeigt sich, dass in der Gruppe ,,Schleim-
haut* 50,0 % der Ergebnisse (7 von 14 Préparaten) der HE-Farbung falsch negativ waren. Dies bedeutet,
dass in diesen 7 Praparaten mit der Glycophorin-A-Farbung trotzdem eine Einblutung gefunden wurde. In
der Organgruppe ,,Muskeln* war die Rate der falsch negativen Ergebnisse nur bei 4,8 % (1 von 21 Prépa-
raten). Hier zeigte sich zudem die hochste Rate an richtig positiven Ergebnissen: 85,7 % (18 von 21) der
Préparate zeigten in der HE-Farbung ein positives Ergebnis und damit eine Blutung an. Diese wurde mit
einem positiven Farbeergebnis in der Glycophorin-A-Farbung auch bestitigt. In der Organgruppe ,,Haut*
gab es 37,5 % falsch negative Ergebnisse (6 von 16 Praparaten). In der Gruppe der ,,inneren Organe® kam
es zu 75,0 % falsch negativer Ergebnisse mit der HE-Farbung (3 von 4 Préparaten). Und schlieflich zeig-
ten in der Organgruppe ,,Gefdalle” 25,0 % der Préparate ein falsch negatives Farbeergebnis an (2 von 8
Praparaten). Die meisten negativen Ergebnisse, also Priparate, die in beiden Farbungen ein negatives Far-
beergebnis erbachten, kamen in der Gruppe der ,,Schleimhaut* vor: 30,0 % (6 von 20). In der Gruppe
»Haut* waren es 23,8 % (5 von 21) der Préparate, die ein negatives Ergebnis zeigten, und somit keine

Einblutung nachweisen konnten.
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Insgesamt gilt es zu beachten, dass sich aufgrund der niedrigen Fallzahlen die einzelnen Ergebnismengen
nicht signifikant voneinander unterscheiden. Bei der Berechnung der Zusammenhinge zwischen den
Merkmalen ergibt der Chi-Quadrat-Test nach Pearson nur in der Organgruppe ,,Muskeln“ einen signifi-
kanten Wert von 0,005. Somit gibt dies einen Hinweis fiir eine Abhéngigkeit der Organgruppe ,,Muskeln*
von der Farbemethode. Dieser Zusammenhang liegt nach der Berechnung des Kontingenzkoeffizienten

bei 0,57 und weist damit auf einen mittleren bis groen Zusammenhang hin.
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Diagramm 29: Vergleichende Darstellung der HE-Firbung gegliedert nach Organgruppen im Vergleich zur Glycophorin-A-Fdrbung

3.9.3 Organgruppe und Hamoglobin-a-Farbung im Vergleich mit der
Glycophorin-A-Farbung

Es soll nun das Ergebnis der Himoglobin-a-Fiarbung nach Organgruppen gegliedert mit der Glycophorin-

A-Férbung verglichen werden. Diagramm 30 (siehe Seite 56) prasentiert die Ergebnisse.

In allen Organgruppen kommen positive Fiarbeergebnisse fiir beide Farbungen, also fiir die Himoglobin-
a- und fiir die Glycophorin-A-Féarbung, vor. Es zeigt sich, dass in der Gruppe ,,Schleimhaut* 42,9 % der
Ergebnisse (6 von 14 Priparaten) der Himoglobin-a-Farbung falsch negativ waren. Zum Vergleich in der
HE-Farbung (Diagramm 29) waren dies 50,0 %. In der Organgruppe ,,Muskeln* war die Rate der falsch
negativen Ergebnisse bei 14,3 % (3 von 21 Préparaten). Zum Vergleich lag dieser Wert in der HE-Farbung
nur bei 4,8 % (1 von 21 Préparaten). Hier zeigte sich, wie auch in der HE-Féarbung (85,7 %) die hochste
Rate an richtig positiven Ergebnissen: 85,7 % (18 von 21) der Préparate zeigten in der Himoglobin-a-
Férbung ein positives Ergebnis und damit eine Blutung an. Diese wurde mit einem positiven Féarbeergebnis
in der Glycophorin-A-Farbung bestitigt. In der Organgruppe ,,Haut* gab es 30,8 % falsch negative Ergeb-
nisse (4 von 13 Priparaten). Zum Vergleich mit der HE-Farbung: hier lag der Wert der falsch negativen
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Ergebnisse bei 37,5 % in der Gruppe ,,Haut®. In der Gruppe der ,,inneren Organe® kam es im Gegensatz
zur HE-Féarbung (75,0 %) nur in 25,0 % der Préaparate zu falsch negativen Ergebnissen mit der Himo-
globin-a-Féarbung (1 von 4 Préparaten). Und schlieBlich zeigten in der Organgruppe ,,GefaBe 37,5 % der
Préparate ein falsch negatives Féarbeergebnis an (3 von 8 Préparaten). Die meisten negativen Ergebnisse,
also Préparate, die in beiden Férbungen ein negatives Fiarbeergebnis erbachten, kamen wie auch bei der
HE-Farbung in der Gruppe der ,,Schleimhaut vor: 30,0 % (6 von 20). Die wenigsten negativen Ergebnisse

kamen, wie auch bei der HE-Farbung in der Gruppe ,,Muskeln“ vor: 4,5 % (1 von 22 Préparaten).

Insgesamt gilt es auch hier zu beachten, dass sich aufgrund der niedrigen Fallzahlen die einzelnen Ergeb-
nismengen nicht signifikant voneinander unterscheiden. Bei der Berechnung der Zusammenhénge zwi-
schen den Merkmalen ergeben sich bei der Himoglobin-a-Farbung jedoch mehr signifikante Werte als bei
der HE-Farbung. In der Gruppe ,,Schleimhaut™ errechnet der Exakte Fisher-Test einen Wert von 0,042,
und somit einen signifikanten Wert bei einem Signifikanzniveau von 0,05. Das Zusammenhangmal} Phi
liegt bei 0,54 und ergibt somit einen mittleren bis groen Zusammenhang zwischen der Organgruppe, der
Hamoglobin-a-Farbung und der Glycophorin-A-Farbung. Auch bei der Organgruppe ,,Haut* errechnet der
Exakte Fisher-Test einen signifikanten Wert von 0,029, bei einem Zusammenhangmal3 Phi von 0,62. Dies
ergibt einen mittleren bis grolen Zusammenhang. In keiner der anderen Organgruppen konnte der Exakte
Fisher-Test einen signifikanten Wert kleiner 0,05 errechnen. Somit besteht in diesen Gruppen kein statis-

tischer Zusammenhang zwischen der Organgruppe und der Féarbung.
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Diagramm 30: Vergleichende Darstellung der Hamoglobin-a-Firbung gegliedert nach Organgruppen im Vergleich zur Glycophorin-A-Fdrbung
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3.9.4 Organgruppe und Makroskopie im Vergleich mit der Glycophorin-A-
Farbung

Zu untersuchen galt es des Weiteren, ob man einen Zusammenhang der Ergebnisse der Glycophorin-A-
Férbung zum jeweiligen makroskopischen Faulniszustand der einzelnen Organgruppen finden kann. Dia-

gramm 31 zeigt die dazugehorigen Ergebnisse.

Es zeigt sich zunichst, dass innerhalb jeder einzelnen der fiinf Organgruppen jeder makroskopische Faul-
niszustand vorhanden war. Innerhalb der Muskelpréaparate lieBen sich mit der Glycophorin-A-Firbung in
jedem Féulniszustand ausschlielich positive Férbeergebnisse erzielen. Hier konnten also durchweg Blu-
tungen nachgewiesen werden. Negative Glycophorin-A-Farbeergebnisse zeigten sich vor allem bei
Schleimhautpréparaten, sowie bei Hautpraparaten. Dabei kommen 75,0 % der negativen Ergebnisse in-
nerhalb der Schleimhautpriparate bei einem hochgradigen Fiulniszustand vor. Ahnliches zeigt sich bei
den Hautpréparaten: hier entfallen alle 4 negativen Férbeergebnisse von insgesamt 20 Hautpriparaten auf
die Féaulniszustinde fortgeschritten und hochgradig. Insgesamt ldsst sich zusammenfassen, dass die Gly-

cophorin-A-Féarbung in allen Organgruppen, unabhingig vom makroskopischen Faulniszustand positive
Farberergebnisse erzielen konnte.

Bei der Berechnung der Zusammenhangmafe mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigte sich in kei-
ner der Organgruppen ein signifikantes Ergebnis. Somit ist kein Zusammenhang zwischen den Merkmalen
anzunehmen. Insgesamt gilt es auch hier zu beachten, dass sich aufgrund der niedrigen Fallzahlen die

einzelnen Ergebnismengen nicht signifikant voneinander unterscheiden.
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Diagramm 31: Vergleichende Darstellung des makroskopischen Fdaulniszustandes gegliedert nach Organgruppen im Vergleich zur Glycophorin-
A-Fdrbung
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4 DISKUSSION

Von entscheidender Bedeutung in dieser Arbeit war es, echte, vitale Blutungen von postmortal induzier-
baren Artefakten in faulnisverdnderten Leichen abzugrenzen. Wie schon in der Einleitung erwéhnt, be-
trachtet man zur Vitalitdtsbeurteilung die klassischen Vitalititszeichen. Hierbei sind nur die Phénomene
als vital zu bezeichnen, die sich zweifelsfrei von postmortal induzierbaren Erscheinungen abgrenzen lassen
[Brinkmann, Madea, 2004]. Dies fillt an frischem Gewebe meist noch leichter. Bereits ,,perimortal®, also
in engem zeitlichem Zusammenhang mit dem Todeseintritt, gibt es jedoch bereits nicht sicher differen-

zierbare Entstehungszeiten von Blutungen.

Je stirker ein Gewebe jedoch von Faulnisprozessen zersetzt wurde, desto schwieriger wird diese Suche
nach Vitalitdtszeichen. Entscheidend ist es nun zu wissen, ob die in dieser Arbeit verwendeten Farbeme-
thoden zur Beurteilung der Vitalitdt hilfreich sind und ob immunhistochemische Blutungsmarker (Glyco-
phorin A und Himoglobin a) Vorteile gegeniiber einer Standard-HE-Férbung bringen. Zur Vitalitéts- und
Wundalterbestimmung hat sich in der Vergangenheit die Verwendung immunhistochemischer Marker
etabliert. Bei postmortalem Gewebszerfall (Autolyse) stellt sich hingegen oft die Frage, ob iiberhaupt eine

Blutung vorliegt, insbesondere, wenn keine typischen Erythrozyten-Strukturen mehr abgrenzbar sind.

Bisherige Studien zu diesem Thema befassten sich fast ausschlieBlich mit folgenden Préparaten: Knochen,
Haut und Muskeln. So zeigten beispielsweise Cattaneo et al. durch makroskopische und mikroskopische
Analysen eine Identifizierungsmdglichkeit vitaler Prozesse in Knochen und verwendeten dabei den im-
munhistochemischen Marker Glycophorin A [Cattaneo et al., 2010]. Gitto et al. publizierten einen Case
Report tiber eine bereits mumifizierte, zwei Jahre alte Leiche [Gitto et al., 2015]. Zum Ausschluss von
Blutungen verwendeten sie den Blutungsmarker Glycophorin A. Dieser wurde nur fiir Préparate der Haut
mit Unterhautfettgewebe eingesetzt. An Préparaten von Haut und Muskeln wiesen Tabata und Morita so-

wie Zaki Blutungen in faulnisverdnderten Leichen nach [Tabata, Morita, 1997, Zaki, 2012].

Im Folgenden werden die Ergebnisse und Grenzen der Arbeit im Hinblick auf die eingangs gestellten

Fragestellungen diskutiert:

Lésst sich selbst in stark faulnisverdndertem Gewebe mit Hilfe der immunhistochemischen Féarbung eine

zu Lebzeiten entstandene Blutung nachweisen?

Bringt die immunhistochemische Farbemethode Vorteile gegeniiber der HE-Farbung, da sie eine Blutung

auch dann anzeigt, wenn sie in der Standardfarbung nicht mehr darstellbar ist?
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4.1 Stichprobengrofe

Aus durchschnittlich 2500 Sektionen pro Jahr im Rechtsmedizinischen Institut in Miinchen wurden fiir die
vorliegende Arbeit insgesamt 75 Félle aus 3 aufeinanderfolgenden Jahren von faulnisveranderten Leichen
mit dem makroskopischen Verdacht auf eine Einblutung selektiert. Von diesen 75 Leichen wurden insge-
samt 81 Préparate aus flinf verschiedenen Organgruppen, ndmlich Schleimhaut, Haut, Muskelgewebe, in-
nere Organe und Gefille, untersucht (sieche Diagramm 2, Kapitel 3.2). Alle 81 Préparate wurden mit 3
verschiedenen Farbungen gefarbt: HE, Himoglobin a und Glycophorin A, entsprechend 243 Priparaten.
Kibayashi et al. untersuchten an 33 Hautpriparaten von 27 faulnisverénderten Leichen das Auftreten von
Glycophorin A in Himatomen, in postmortaler Hypostase und in Faulnisfarbe /Kibayashi et al., 1993a].
Tabata und Morita zeigten an 91 Priparaten (37 Haut- und 54 Muskelpréparate) von 21 Leichen, dass
mithilfe von Glycophorin A Einblutungen nachgewiesen werden kénnen /Tabata, Morita, 1997]. Der Un-
terschied dieser zwei Arbeiten zur hier vorliegenden Auswertung besteht in der Anzahl und Herkunft der
untersuchten Organpraparate: So wurden von Kibayashi nur Hautpraparate und von Tabata nur Haut- und
Muskelpriparate untersucht, wohingegen in der vorliegenden Arbeit noch zusétzlich Préparate von
Schleimh&uten, inneren Organen und GefaB3en untersucht wurden. Das erklirt auch die Schwierigkeit der
Ergebnisauswertung. Obwohl deutlich mehr Préparate untersucht wurden als in der Arbeit /Kibayashi et
al., 1993a], sind die auszuwertenden Gruppen durch die Unterteilung in fiinf ,,Organuntergruppen‘ zah-
lenméBig kleiner geworden. Dies mag erkliren, warum bei einzelnen Vergleichen die Unterschiede nicht
signifikant waren. Zudem ergeben sich in den Spalten der Kreuztabellen hdufig Werte kleiner 5, was die
Berechnung eines Zusammenhangs mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson erschwert. Nur Studien mit

groferen Fallzahlen und/oder weniger Organgruppen konnten diesen Nachteil beseitigen.

4.2 Diskussion der Methoden

4.21 Glycophorin A als Blutungsmarker

Routinehistologische Untersuchungen wie die HE-Farbung sind leicht und schnell durchfiihrbar, erlauben
aber nicht immer die spezifische Erfassung des interessierenden Parameters. Daher wurde in der vorlie-
genden Arbeit der immunhistochemische Blutungsmarker Glycophorin A eingesetzt. Er férbt ein integra-
les Membranprotein der Erythrozytenmembran spezifisch rot an. Als Positivkontrolle dienten intravasku-
lare Erythrozyten im Praparat. Auch andere Studien etablierten bereits Glycophorin A als Blutungsmarker.
So wiesen Cattaneo et al. mit Hilfe von Glycophorin A erfolgreich Blutungen in Knochenfrakturen nach
[Cattaneo et al., 2010]. In der bereits oben erwéhnten Pilotstudie zum Einsatz von Anti-Glycophorin A
Antikorpern zum Nachweis von Uberresten roter Blutkdrperchen in menschlichen, faulnisverinderten
Weichteilldsionen konnten ebenfalls Blutungen nachgewiesen werden [Taborelli et al., 2011]. Bertozzi

et al. zeigten in ihrer Pilotstudie ebenfalls einen nachweisbaren Nutzen des Glycophorin A neben weiteren
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getesteten Antikorpern in faulnisverdnderter Haut zur Wundvitalitdtsbestimmung /Bertozzi et al., 2021].
Die Begriindung fiir eine sinnvolle Verwendung dieses Blutungsmarkers auch bei Féaulnis liegt nahe: auch
wenn durch Féaulnisprozesse die Struktur der roten Blutkorperchen aufgebrochen wird, bleiben Memb-
ranantigene langer intakt [Taborelli et al., 2011]. Dies konnten auch Tabata und Morita sowie Kibayashi
et al. und in ihren Versuchen mit Glycophorin A an faulnisverdnderten Haut- und Muskelpréparaten zei-
gen [Tabata, Morita, 1997, Zaki, 2012]. Auch Zaki et al. zeigten, dass im Vergleich mit der Glycophorin-
A-Féarbung die HE-Standardfarbung signifikant weniger Erythrozytenextravasate in faulnisverdnderten
Haut- und Muskelpriparaten nachweist (20 vs. 70 % in Haut-, und 30 % vs. 90 % in Muskelpréparaten)
[Zaki, 2012]. In der vorliegenden Arbeit waren 80,2 % aller 81 Préparate Glycophorin A positiv, hingegen
nur 48,1 % HE-positiv. Beim direkten Vergleich der beiden Farbungen waren 57,6 % der HE-negativen
Priparate Glycophorin-A-positiv (siche Tabelle 2, Kapitel 3.5.1). Von 83,3 % der Glycophorin-A-positi-
ven Préparate waren 56,9 % auch in der HE-Féarbung erkannt worden. Zudem ermittelten wir eine hohe
Spezifitdt der Glycophorin-A-Féarbung: alle negativen Ergebnisse (also Préparate ohne Einblutung) wur-
den von der HE-Férbung auch richtig erkannt. Die Sensitivitdt von 66,1 % sagt jedoch aus, dass mit der
HE-Farbung wirklich positive Ergebnisse tibersehen worden wiren. Demnach ist Glycophorin A ein zu-

verlassigerer Blutungsmarker gegentiber der Standard-HE-Farbung

Des Weiteren lieB sich zeigen, dass Glycophorin A in allen fiinf getesteten Organgruppen positive Glyco-
phorin-A-Férberergebnisse und somit Blutungen nachweisen kann. 33,3 % aller positiven Ergebnisse wa-
ren in den Muskel-, 25,4 % in den Haut- und 22,2 % in den Schleimhautpréparaten nachweisbar. Ahnlich
den Ergebnissen von Zaki [Zaki, 2012]waren 95,5 % aller Muskel- und 76,2 % aller Hautpréparate Gly-
cophorin-A-positiv Damit wurde auch in der vorliegenden Arbeit die Niitzlichkeit von Glycophorin A als
Blutungsmarker gezeigt. Auch Gitto et al. konnten mit Hilfe von Glycophorin A in farblich dunkler er-
scheinenden Hautarealen bei einer bereits mumifizierten Leiche mit einer Leichenliegedauer von 2 Jahren

Einblutungen ausschlieBen [Gitto et al., 2015].

4.2.2 Hamoglobin a als Blutungsmarker

Glycophorin A hat sich als Blutungsmarker bewihrt. Ein weiterer, weniger umfassend untersuchter Mar-
ker ist Hdmoglobin a, der hier ebenfalls getestet bzw. mit Glycophorin verglichen wurde. 56,8 % der 81
getesteten Préparate waren Hdmoglobin a positiv, hingegen 80,2 % der Glycophorin-A-Féarbungen. Beim
direkten Vergleich der beiden Farbungen von insgesamt 62 positiven Préparaten mit der Glycophorin-A-
Féarbung waren 71,0 % auch Hamoglobin-a-positiv. In 29,0 % aller Glycophorin-A-positiven Ergebnisse
war die Hdmoglobin-a-Féarbung negativ entsprechend einer nicht erkannten Einblutung (sieche Tabelle 3,
Kapitel 3.5.2). Der negativ pradiktive Wert der Himoglobin-a-Farbung im Vergleich mit der Glycophorin-
A-Féarbung war 43,8 % was den Vorteil der Glycophorin-A-Farbung deutlich zeigt. Eine mdgliche Be-
griindung fiir den Vorteil der Glycophorin-A-Féarbung geben Taborelli et al.: demnach wiirden Faulnispro-

zesse die Struktur der roten Blutkorperchen aufbrechen und auch das Hamoglobinmolekiil autolytisch eher
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zerlegen als das membran-gebundene Glycophorin [Taborelli et al., 2011]. In Bezug auf Himoglobin ist
dieses auf dessen intakte Alpha-Kette als Farbeantigen angewiesen und somit ,,vulnerabler* fiir Degrada-
tionsprozesse. Diese Vermutung kann durch die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit gestiitzt werden. Die
meisten falsch negativen Praparate der Himoglobin-a-Farbung (80 %) waren bei einer Liegedauer langer
als 40 Tage nachweisbar. Bei einer Liegedauer bis 4 Tage, bis 10 Tage und 11-40 Tage waren die entspre-
chenden Werte 30,8 %, 28,6 % und 27,3 %. Dennoch waren auch nach einer Liegedauer von iiber 40 Ta-
gen 20 % Hamoglobin o positiv, hingegen 69,2 % bis 4 Tagen Liegedauer, 71,4 % bis 10 Tage und 72,7 %
von 10 bis 40 Tage. Ein direkter Vergleich mit der Literatur ist kaum mdglich, da — wie bereits oben
erwahnt — Himoglobin als Blutungsmarker selten getestet wurde. Einen ersten Versuch dokumentiert die
Studie von Tabata et al., die 1995 mit einem ,,anti-human Haemoglobin Maus monoklonalen Antikorper
Héamoglobin durch die Farbung von intra- und extravasal lokalisierten Erythrozyten in Totenflecken nach-

weisen konnten [Tabata, 1995]. Allerdings waren die Praparate von Tabata et al. nicht faulnisveréndert.

Eine Arbeit befasst sich mit der Untersuchung von sogenannter Wischnewsky-Flecken der Magenschleim-
haut, welche mit einem Hidmoglobin-a-Antikorper gefiarbt wurden [Tsokos et al., 2006]. Die Wischnew-
sky-Flecken, die sich post mortem als Magenschleimhauterosionen darstellen, sind im Zusammenhang mit
dem Unterkiihlungstod beschrieben worden. Die Lisionen entstehen durch die Wirkung von Magenséure
auf Hdmoglobin in Bereichen interstitieller Schleimhautblutungen /[Bright et al., 2013] und gelten als vi-
tale Reaktion. Hier konnten positive Farbereaktionen sowohl intravasal an Erythrozyten als auch im um-
gebenden Gewebe der Wischnewsky-Flecken dokumentiert werden. Aber auch in dieser Studie waren
faulnisverdnderte Praparate ausgeschlossen, wenngleich bei allen 14 Priparaten eine beginnende autolyti-
sche Zersetzung des Gewebes beschrieben wurde. Interessant ist, dass die Farbung des Himoglobins o in
den Wischnewsky-Flecken als diffus und demnach ohne direkten Kontakt zu den Erythrozyten beschrie-
ben wurde. Eine Erklarung kdnnte sein, dass, bedingt durch die beginnende Autolyse, Erythrozyten zer-
setzt werden und Hamoglobin freigesetzt wird [Tsokos et al., 2006]. Dieses wird, auch beeinflusst durch
die Magensdure, weiter zersetzt, sodass nun nur noch eine unspezifische, eben ,,diffuse* Farbung ohne
Bezug zu den Erythrozyten mdglich ist. Auch in der hier vorliegenden Arbeit wurden Magenschleimhaut-
praparate mit Wischnewsky-Flecken mit Himoglobin a geférbt. Dabei waren 6 von 12 Préparaten Hamo-
globin-a- und Glycophorin-A-negativ. 25,0 % der positiven Glycophorin-A-Farbungen waren Hamo-
globin-a-negativ. In 25,0 % waren beide immunhistochemischen Féarbungen positiv. Ein direkter Ver-
gleich mit den von Tsokos et al. ermittelten Ergebnissen [Tsokos et al., 2006] ist nicht mdglich, da dort
die Angabe iiber die Zahl positiver Himoglobin-a-Farbungen bei insgesamt 14 Préparaten fehlt. Interes-
sant ist auch die Uberlegung, ob sich in den Ergebnissen dieser Arbeit so viele negative Ergebnisse an den
Wischnewsky-Flecken (75,0 %) mit der Himoglobin-a-Férbung zeigten, weil die Priparate stirker féul-
nisverdndert waren. Die Faulnisprozesse brechen die Struktur der roten Blutkorperchen auf und zerlegen
auch das Hamoglobinmolekiil autolytisch. Auf die Alpha-Kette des Himoglobinmolekiils ist die Himo-

globin-a-Féarbung als Férbeantigen aber angewiesen.
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Eine dritte Studie versuchte den immunhistochemischen Hamoglobin-Nachweis in 18 Fillen von
Frosterythemen [Tiirk et al., 2006], mit dem Ziel, mittels Routinehistologie (HE-Féarbung) und Hamo-
globin-Immunhistochemie zwischen Frosterythem, Himatom und Leichenflecken unterscheiden zu kon-
nen. Achtzehn Frosterytheme waren Himoglobin-a-positiv. Himoglobin férbte sich dabei allerdings dif-
fus im umgebenden Gewebe der Epidermis und subepidermal positiv an, ohne dass Erythrozyten-Extra-
vasate zu finden waren, wihrend in frischen Himatomen bereits in der Routinehistologie extravasale
Erythrozytenansammlungen deutlich zu sehen waren. Die Himoglobin-a-Farbung brachte hierbei geméf
Tiirk et al. keinen Mehrgewinn an Informationen /Tiirk et al., 2006]. Hier ist allerdings zu bedenken, dass
Tiirk et al. nur frische Himatome mit einer maximalen postmortalen Liegedauer von 4 Tagen untersuch-
ten. In der vorliegenden Arbeit brachte die Himoglobin-a-Férbung durchaus einen Mehrgewinn in der
Beurteilung von Hamatomen, da sie diese auch noch nachweisen konnte, wenn die HE-Farbung keine
Erythroyzenansammlungen mehr darstellen konnte. Die Himoglobin-a-Féarbung konnte nach Tiirk et al.
des Weiteren keinen Unterschied im Férbemuster von einem Frosterythem und einem frischen Himatom
zeigen. Dies traf jedoch nicht auf die Farbemuster von frithen Leichenflecken zu: hier war die Férbereak-
tion beschréankt auf intravaskular liegende Erythrozyten. Bei spéten Leichenflecken (15 Stunden nach dem
Tod) war eine intravaskuldre Anfarbbarkeit zu sehen, jedoch ohne noch sichtbar erhaltene Erythrozyten
als Korrelat. Eine schwache Farbung des umgebenden Gewebes entsteht durch die Diffusion von Hamo-
globin durch die GefdBwénde. Bei lingeren Leichenliegezeiten (bis maximal 4 Tage in der Studie von
Tiirk et al.) konnte die Himoglobin-a-Féarbung keinen Vorteil mehr erbringen, da das Farbemuster dem
der Frosterytheme glich [Tiirk et al., 2006]. Diese Studie belegt, dass mit der Himoglobin-a-Férbung
durchaus positive Farbreaktionen erzielt werden kdnnen, auch wenn in der Routinehistologie ein Korrelat
in Form von erhaltenen Erythrozyten fehlt. Zu bedenken ist aber, dass die Anfarbbarkeit von diffundiertem
Hamoglobin durch die GefaBwinde in Leichenflecken nicht mit Himatomen verwechselt werden darf.
Hier scheint der immunhistochemische Marker Hamoglobin o Nachteile gegeniiber Glycophorin A zu ha-
ben. Im Gegensatz zu unseren Préparaten wurden in dieser Studie faulnisverdnderte Gewebe ohnehin aus-

geschlossen.

4.2.3 Faulnisanfalligkeit

Eine entscheidende Herausforderung in dieser Arbeit war es, dass ausschlieBlich faulnisverdnderte Ge-
webe untersucht wurden. Hier ergab sich die Schwierigkeit, dass eine korrekte Asservierung in 4 % ge-
pufferter Formalinlosung bei nur geringer Gewebedicke von 0,5-1 cm erforderlich war, um eine weitere
Gewebeautolyse nicht zu begiinstigen. Ausreichend diinne Gewebsscheiben ermoglichten eine gleichmé-
Bige Fixierung. Es wurde darauf geachtet, dass eine baldige Einbettung in Paraffin erfolgte, um weitere
Fixierungsartefakte nicht zu begiinstigen. Des Weiteren zeigte sich beim Schneiden der Préparate nach der
Einbettung in Paraffinblocke héufig das Problem, dass bei autolytisch bedingter Gewebeerweichung ein
sauberer Mikrotom-Schnitt von 3 um Dicke erschwert war. Somit mussten gegebenenfalls, mehrere Wie-

derholungsschnitte angefertigt werden. Dies erkldrt, warum bei der Auswertung der mikroskopischen
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Ergebnisse spater nicht immer die direkt aufeinanderfolgenden Gewebsschnitte der Praparate in den ein-
zelnen drei Farbungen ausgewertet werden konnten. Dass immunhistochemische Farbemethoden prinzi-
piell in faulnisverdnderten Geweben zur Wundvitalitdtsbestimmung erfolgreich eingesetzt werden kénnen
zeigt die Arbeit von Bertozzi et al. [Bertozzi et al., 2021]. Es konnten u. a. positive Glycophorin-A-Farbe-

muster in faulnisverdnderter, bis zu 15 Tage alter Haut und im Weichteilgewebe nachgewiesen werden.

Von entscheidender Bedeutung war der Nachweis von Erythrozyten aulerhalb der Gefa3e als Indikator
fiir eine Blutung zu Lebzeiten. Grundsétzlich wichtig ist die Frage nach der Lebensdauer von Erythrozyten
post mortem in Wunden, um auch noch in faulnisverdndertem Gewebe eine realistische Aussage zum
Todeszeitpunk treffen zu kénnen. Betz und Hausmann fanden eine Uberlebenszeit von Erythrozyten von
0-5 Monaten in Rindenprellungsherden im ZNS [Betz, Hausmann, 2007]. Nach Oehmichen kdnnen
Erythrozyten mit ausreichend Himoglobin in intramuskulédren Wunden fiir ,,mehrere Wochen‘ nachweis-
bar sein /[Oehmichen, 1990]. In der vorliegenden Arbeit konnten diese ,,Erythrozyten-Uberlebenszeiten*
bestitigt werden. In 55,6 % aller Praparate mit einer Liegezeit grofer 40 Tagen (9,8 % aller Préparate)
konnte eine Blutung, und damit extravasale Erythrozyten, mit dem immunhistochemischen Marker Gly-
cophorin A nachgewiesen werden, am lidngsten nach 186 Tagen. Nach Betz reagieren immunhistochemi-
sche empfindlicher als enzymhistochemische Verfahren auf Faulnisverdnderungen /[Betz, 1999]. Dies sei
jedoch abhingig vom darzustellenden Antigen. In unseren Ergebnissen erwies sich Glycophorin A als sehr
fdulnisresistenter immunhistochemischer Marker. In 77,2 % aller Préparate mit einer Liegedauer tiber 10
Tage war die Glycophorin-A-Firbung positiv. Ahnliche Ergebnisse erhielten auch Cattaneo et al. in ihrer
Studie tiber den Nachweis von mikroskopischen Markern fiir Blutungen in Knochenfrakturen. Sie konnten
Glycophorin-A-positive Blutungen trotz beginnender Faulnisprozesse nachweisen und interpretierten die-
ses ,,Uberleben von histologischen Markern als den wichtigsten Aspekt ihrer Studie /Cattaneo et al.,
2010]. Einen Blutungsnachweis in Hauteinblutungen nach 15 Tagen Liegezeit an der Luft und nach 7
Tagen Liegezeit im Wasser konnten Taborelli et al. in ihrer Pilotstudie zeigen [Taborelli et al., 2011].
Kibayashi et al. gelang es in einer 10 Tage alten, faulnisverdnderten Hautldsion eine Einblutung mit Gly-
cophorin A nachzuweisen [Kibayashi et al., 1993a]. Auf die besondere Faulnisresistenz von Glycopho-
rin A weisen auch Tabata und Morita hin, die auch bei einer Leichenliegezeit von 3 Monaten noch positive
Férbeergebnisse an intravaskuldren Erythrozyten feststellen konnten [Tabata, Morita, 1997]. Insgesamt
lassen sich demnach die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit beziiglich Faulnisanfalligkeit bzw. -resis-
tenz der verwendeten Methoden mit anderen Studien vergleichen. Dennoch nimmt nach den im Rahmen
dieser Arbeit ermittelten Ergebnissen die Wahrscheinlichkeit fiir einen Blutungsnachweis mit der Glyco-
phorin-A-Férbung mit der postmortalen Liegedauer ab: von 29,5 % bis 4 Tage zu 11,4 % bis mehr als 40
Tage. Die makroskopische Auswahl kdnnte dabei eine Rolle spielen. Je stérker faulnisveréndert das Ge-
webe war, desto schwerer war es, makroskopisch eine Blutung noch zu identifizieren. Somit kdnnte diese
(makroskopische) Auswahlmethode die Zunahme der negativen Ergebnisse bei zunehmendem Féulnis-

grad bzw. verlidngerter Liegedauer beeinflussen.
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Neben der Glycophorin-A-Féarbung zeigten unsere Ergebnisse auch eine gewisse ,,Féaulnisstabilitdt™ bei
den Farbemethoden mit der Himoglobin-a- und der HE-Férbung. In der Liegedauerkategorie von 10 bis
40 Tagen waren 41,7 % der Priparate HE-positiv, bei mehr als 40 Tagen noch 22,2 %, bestétigt jeweils
durch die Glycophorin-A-Farbung. Gemessen an der Gesamtzahl der Priparate kam es bei der langsten

Liegedauer mit 44,4 % zu den meisten negativen Ergebnissen.

Immunhistochemische Methoden werden von verschiedenen faulnisbedingten Mechanismen beeinflusst.
So fiihrt die faulnisbedingte Zersetzung von Proteinen zu einer Zerstérung von Antigenbindestellen sowie
einer ,,Diffusion® von Antigenen aus ihrer normalen Lokalisation heraus, bedingt durch die autolytische
Gewebeerweichung [Betz et al., 1993]. Somit erhoht sich bei Faulnis auch, bedingt durch zerrissene Pro-
teinstrukturen, das unspezifische Bindungsverhalten der Antikdrper, und bewirkt eine verstérkte unspezi-
fische Hintergrundfarbung des Préparates. Dies erschwert die Ergebnisauswertung. In der vorliegenden
Arbeit konnte diese unspezifische Hintergrundfarbung jedoch zumeist verhindert werden. Die immunbhis-
tochemischen Féarbungen mit Himoglobin o und Glycophorin A wurden in der vorliegenden Arbeit auch
quantitativ ausgewertet: es wurde also nicht die Intensitdt der Farbreaktion sondern nur die absolute An-
farbbarkeit als Beurteilungsgrundlage fiir eine semiquantitative Auswertung herangezogen [Betz, Haus-

mann, 2007]. Somit war eine unspezifische Hintergrundfarbung als Artefakt praktisch unerheblich.

4.3 Diskussion der Ergebnisse

4.3.1 Vergleich mit bisherigen Studien

In der Literatur konnten vor allem 4 vergleichende Arbeiten zu dem Thema gefunden werden. Kibayashi
et al. zeigten, dass mit Hilfe des immunhistochemischen Markers Glycophorin A eine Unterscheidung
zwischen pramortal entstandenen Himatomen zu postmortal entstandener Himoglobininfiltration ins Ge-
webe auch bei Faulnis (bis 12 Tage Liegezeit) moglich ist [Kibayashi et al., 1991]. Taborelli et al. nutzten
den Antikorper Glycophorin A zum Nachweis von Erythrozyten in Wunden, indem sie frisches Weichge-
webe unter Raumtemperatur flir 30 Tage verwesen lieBen [Taborelli et al., 2011]. Sie konnten eine hohe
Resistenz der Methode abhdngig von verschiedenen postmortalen Intervallen nachweisen. Der Vergleich
unserer Resultate mit deren Ergebnissen fallt schwer, da in der vorliegenden Arbeit Gewebe von faulnis-
verdnderten Leichen untersucht wurde. Bertozzi et al. untersuchten in einer neueren Arbeit 7 Fille mit
einer maximalen Leichenliegezeit von 15 Tagen und unterschiedlichem Grad an Féaulnis. Neben der HE-
Farbung und der Glycophorin-A-Farbung wurden 6 weitere immunhistochemische Marker verwendet.
Untersucht wurde die Vitalititsbestimmung von Wunden. Glycophorin A war hinsichtlich der Anfarbbar-
keit in allen Proben {iberlegen /Bertozzi et al., 2021]. Baldari et al. untersuchten 6 Fille faulnisverdnderter
Leichen mit einer Liegezeit von 2 bis 181 Tagen: Glycophorin A war bei Knochenstrukturen als auch bei

Weichteilen der HE-Féarbung und damit bei der Interpretation der Wundvitalitdtsbestimmung tiberlegen,
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insbesondere bei fortgeschrittenem Verwesungszustand /Baldari et al., 2021]. Die Glycophorin-Analyse
ist v. a. bei fehlenden makroskopischen und mikroskopischen Hinweisen fiir himorrhagische Infiltrationen
hilfreich. Auch Lesnikova et al. zeigten in einer 2018 durchgefiihrten Studie an 120 Praparaten von Lunge,
Leber und Gehirn mit 3 verschiedenen Antikérpern den erfolgreichen Einsatz der Immunhistochemie bei
unterschiedlichem Faulnisgrad (Liegezeit 1 Tag bis > 14 Tage) [Lesnikova et al., 2018]. Es wurde aller-
dings kein Glycophorin A und kein Himoglobin o getestet. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit besté-
tigen den Wert der Immunhistochemie bei verschiedenen Gewebetypen, ergidnzend zur bisher vorliegen-
den Literatur auch bei Schleimhaut-Priaparaten, Praparaten aus dem Gastrointestinaltrakt und dem Neben-

nierenmark.

Der Blutungsmarker Himoglobin a wurde bisher noch nicht in faulnisverédndertem Gewebe untersucht.
Allerdings war in der vorliegenden Arbeit die Himoglobin-o-Féarbung ohne Vorteil gegeniiber der Glyco-
phorin-A-Férbung (Diagramm 12, Kapitel 3.5.2): 71 % der Glycophorin A positiven Proben waren auch
in der Himoglobin-a-Farbung positiv. Somit war zumindest auch fiir Himoglobin-a eine gute Féaulnisre-
sistenz gezeigt, allerdings bei einer Falsch-negativ-Rate von 29 %. Die Uberlegenheit der Glycophorin-A-
Féarbung im faulnisverdnderten Gewebe und damit deren Praxistauglichkeit ist im Vergleich mit der HE-

Féarbung damit deutlich belegt, auch beim Nachweis von Blutungen.

4.3.2 Widerstandsfahigkeit der immunhistochemischen Farbung gegen

Faulnis

Die Glycophorin-A-Farbung gewinnt vor allem bei der makroskopischen und mikroskopischen Untersu-
chung von Geweben ohne Hinweise fiir Gewebeeinblutungen an Bedeutung. Viele Forensiker konnten
bisher erfolgreich die Vitalitdt von Lasionen in Proben feststellen, es analysierten jedoch nur wenige Pro-
ben von auch gleichzeitig faulnisverdnderten Leichen. Die durchschnittliche Leichenliegedauer in der vor-
liegenden Arbeit war 24,5 Tage, die lingste Liegezeit 186 Tage. Nur Baldari et al. hatten mit 181 Tagen
bei einer vergleichbar langen Liegezeit die Glycophorin-A-Farbung getestet /Baldari et al., 2021]. Die
Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass bei einer Leichenliegedauer von 1-4 Tagen alle Glyco-
phorin-A-Férbungen positiv waren. 23,1 % der HE-gefarbten Préparate waren in dieser Kategorie negativ
(siehe Diagramm 16, Kapitel 3.6.2). 35,7 % der Préparate waren bei einer Leichenliegedauer von 4 bis 10
Tagen trotz Glycophorin-A-Positivitit HE-negativ, nach 10 bis 40 Tagen war dies bei 41,7 % der Fall.
Dies belegt die Glycophorin-A-Uberlegenheit auch bei hdherer Leichenfiulnis. Wegen der niedrigen Fall-
zahlen waren die Unterschiede jedoch nicht statistisch signifikant. Es zeigt sich auch der monoklonale
Antikorper gegen Himoglobin a als relativ faulnisresistent, bleibt jedoch gegeniiber Glycophorin A un-
terlegen. Betrachtet man die Gesamtheit aller 81 getesteten faulnisverdnderten Préparate in dieser Arbeit
unabhingig vom genauen Auspragungsgrad der Féaulnis, zeigte die HE-Farbung in 48,1 % der Préparate
eine Blutung an (Diagramm 8, Kapitel 3.4.1), die Himoglobin-a-Farbung in 56,8 % der Priparate (Dia-
gramm 9, Kapitel 3.4.2), die Glycophorin-A-Féarbung in 80,2 % (Diagramm 10, Kapitel 3.4.3). Somit
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bestitigen die Resultate der vorliegenden Arbeit auch die Ergebnisse von Baldari et al., die zum einen
ebenfalls eine hohe Resistenz von Glycophorin A gegeniiber Fiulnis zeigten, zum anderen auch eine Uber-
legenheit gegeniiber der HE-Farbung, an einer jedoch nur sehr kleinen, sechs Proben umfassenden, Fall-
zahl [Baldari et al., 2021]. Es zeigt sich aber deutlich, dass weitere Studien erforderlich sind, um mdog-
licherweise die Variabilitit der Versuchsbedingungen zu neutralisieren, die die Reproduzierbarkeit und

Vergleichbarkeit der Ergebnisse beeintrachtigen [Vignali et al., 2023].

Zusammenfassend lésst sich sagen, dass diese Arbeit ein Ausgangspunkt fiir Uberlegungen zu niitzlichen
Markern ist, nach denen in schwierigen, weil durch Verwesung erschwerten Autopsiefallen gesucht wer-
den sollte. Vignali et al. zeigte aktuell in einem Literaturreview zum Thema ,,Wundvitalitdt in faulnisver-
anderten Leichen® [Vignali et al., 2023], dass das Problem der Vergleichbarkeit der relevantesten 6 zu
diesem Thema bestehenden Studien [Kibayashi et al., 1991; Kibayashi et al., 1993a,; Tabata, Morita,
1997, Taborelli et al., 2011; Baldari et al., 2021, Bertozzi et al., 202 1] darin besteht, dass unterschiedliche
Arten von Proben verwendet wurden, bei denen die Féaulnisbedingungen auf unterschiedliche Weise re-
produziert oder simuliert wurden (einige Autoren induzierten die Faulnis in vitro oder in Wasser oder Luft,
wihrend andere bereits verweste Proben analysierten), sodass die Ergebnisse der einzelnen Arbeiten kaum
als vergleichbar gelten konnen. Auch waren in allen Studien die Fallzahlen gering, teilweise deutlich ge-

ringer als in dieser Arbeit.

4.3.3 \Vitalitatsbeurteilung und postmortal induzierbare Artefakte

Der Ubertritt von roten Blutkdrperchen aus GefiBen in das interstitielle Wundareal ist eine klassische vi-
tale Reaktion. Dennoch wurde u. a. von Tiirk et al. 2006 gezeigt, dass Blutzellen auch post mortem aus
den GefdB3en austreten bzw. Hamoglobin in das Gewebe diffundieren kann /[Tiirk et al., 2006]. Ist diese
positive Fiarbereaktion mit einem zu Lebzeiten entstandenen Himatom verwechselbar? Bereits 1951 zeigte
Prinsloo, dass Préaparationsartefakte am Hals bei Durchtrennung von Gefd3en zu einem Blutaustritt post
mortem fiihren, welcher rein optisch nicht mehr von einem ante mortem entstandenen Bluterguss zu un-

terscheiden war [Prinsloo, Gordon, 1951]. Auch mikroskopisch war dies nicht moglich.

In den vergangenen Jahren gab es zahlreiche Studien zur ,,Wundvitalitét™ insbesondere unter dem Aspekt
der Wundalterbestimmung. In den ersten Minuten und Stunden nach Wundentstehung reichen rein histo-
logische Beurteilungen nicht aus, um zu ermitteln, ob eine Wunde vor oder nach dem Tod entstand
[Gauchotte et al., 2013]. Die Immunhistochemie liefert z. B. durch den Nachweis von proinflammatori-
schen Zytokinen in Hautwundeneinen wichtigen Beitrag zur Wundalter- und. Nach Grellner et al. ist ein
positives Ergebnis unabhingig von Autolyse-Erscheinungen und von der Lokalisation der Hautwunden-
Vitalititsbestimmung [Grellner et al., 2005; Grellner, 2002]. Zusétzlich werden heute vor allem bioche-
mische Tests und molekularbiologische Techniken angewandt, um aussagekriftige Studienergebnisse zur
Frage der Wundvitalitit zu erhalten /Grellner, Madea, 2007]. Das besondere Augenmerk wird dabei auf

inflammatorische Mediatoren und die Zellen der speziellen Kaskade der Wundheilung gerichtet /Kimura
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etal, 2015]. In der Regel wird die Vitalitit einer Lasion mit der Standard-HE-Féarbung beurteilt, um Eryth-
rozytenextravasate nachzuweisen. Die Standard-HE-Férbung reicht zur zuverldssigen Vitalitdtsbestim-
mung jedoch nicht aus, da nach Prinsloo und Gordon [Prinsloo, Gordon, 1951], Paravasate von roten
Blutkorperchen auch nach dem Tod auftreten konnen. Die sichere Schitzung des Wundalters ist allerdings
nach wie vor ein ungeldstes Problem, bedingt durch die Unspezifitit und geringe Reproduzierbarkeit von
Biomarkern und ethische Beschrankungen, die die Entnahme von Wundproben bei lebenden Personen
limitieren [Bertozzi et al., 2021]. Gut untersuchte Molekiile wie Zytokine, Gerinnungsfaktoren, Metallio-
nen, proteolytische Enzyme und eben Strukturproteine von Erythrozyten zeigen eine physiologische Re-
aktion des lebenden Gewebes auf duBlere Reize an [Takamiya et al., 2008]. Mit dem Antikorper Glyco-
phorin A lassen sich Membranproteine von Erythrozyten anfarben und bei deren extravaskuldrem Nach-
weis eine vitale Gefallverletzung nachweisen, bei Faulnis beschriankt durch den Abbau der Proteinmole-
kiile und die dadurch bedingte Diffusion durchs Gewebe. Somit konnen Firbeartefakte auerhalb von Ge-
faBen eine falsch positive Reaktion bewirken. Diese Tatsache limitiert die Aussagekraft der Ergebnisse

auch in dieser Arbeit, genau wie in anderen Arbeiten zu dieser Fragestellung.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Der Nachweis von Blutungen im Gewebe besitzt in der forensischen Praxis einen aullerordentlich hohen
Stellenwert. Zur Vitalitéts- und Wundalterbestimmung hat sich in der Vergangenheit die Verwendung im-
munhistochemischer Marker etabliert. Bei postmortalem Gewebszerfall (Autolyse) stellt sich hingegen oft
die Frage, ob iiberhaupt eine Blutung vorliegt, insbesondere dann, wenn keine typischen Erythrozyten-
Strukturen mehr abgrenzbar sind. Die vorliegende Studie soll priifen, ob immunhistochemische Blutungs-
marker (Glycophorin A und Himoglobin a) Vorteile gegeniiber einer Standard-HE-Féarbung bringen kon-

nen.

Im Laufe der vorliegenden Arbeit wurden 81 Préparate faulnisverdnderter Leichen mit makroskopischem
Verdacht auf Weichteilblutung untersucht. Das postmortale Intervall lag zwischen 1 Tag und 6 Monaten.
Alle Praparate wurden mit einer Standard-HE-Férbung sowie mit den Antikérpern ,,Rabbit Monoclonal
Antibody Hemoglobin Alpha* und ,,Monoclonal Mouse Anti-Human Glycophorin-A* gefarbt. Die Pra-
parate wurden mikroskopisch ausgewertet. FEine Probe wurde als positiv bewertet, wenn Blut nicht nur in
den GefiaBen, sondern auch extravasal nachzuweisen war — ausgehend von dem initial makroskopisch ein-

zuschitzenden Hinweis auf eine Einblutung.

Der Antikorper Glycophorin A zeigte sich dabei dem Antikdrper Himoglobin a iiberlegen. 80,2 % aller
81 Préparate zeigten eine positive Féarbereaktion mit der Glycophorin-A-Féarbung und somit einen Blu-
tungsnachweis, wohingegen nur bei 48,1 % die HE-Farbung positiv war. Bei 57,6 % der HE-negativen
Préparate war Glycophorin A positiv. Auch 55,6 % der Préparate waren nach einer Liegezeit grofer 40
Tage (9,8 % aller Priparate) noch Glycophorin A positiv. Die langste Liegedauer mit positiver Glycopho-
rin-A-Farbung war 186 Tage. In allen flinf getesteten Organgruppen (Haut, Muskelprédparate, Praparate
von Schleimhéuten, Gefalen und Organen (Nebennierenmark, Herzbeutel, Leber, Gastrointestinaltrakt))
waren positive Glycophorin-A-Féarbeergebnisse zu erzielen, mit 33 % am hiufigsten in den Muskelprapa-

raten.

Mit der vorliegenden Arbeit wurde bereits an einer vergleichsweise geringen Probenanzahl gezeigt, dass
Blutungen mit den immunhistochemischen Markern Glycophorin A und Himoglobin a auch in verwestem
Gewebe nachweisbar sind. Thr Nutzen sollte aber insbesondere vor einem Routineeinsatz noch in weiteren
Studien bestétigt werden. Die Literatur hierzu ist derzeit noch eher spérlich, wenngleich sich auch hier
Glycophorin A als stabilster und sicherster Marker zum Blutungsnachweis erwiesen hat. Er konnte Blu-
tungen in allen Stadien der Féulnis und in allen getesteten Geweben nachweisen. Glycophorin A war dabei
der HE-Farbung und auch der Himoglobin-o-Féarbung iiberlegen. Die Moglichkeit der falsch positiven
Farbeartefakte durch postmortale Diffusion von durch Verwesung enzymatisch verdnderten Proteinen
muss allerdings grundsétzlich bedacht werden. Dieser Aspekt sollte in weiteren Studien untersucht wer-
den. Es bleibt weiterhin die Herausforderung fiir den forensischen Pathologen, Einblutungen sicher zu
diagnostizieren, da postmortale Umwandlungsprozesse das Aussehen von Einblutungen verschleiern kon-

nen.
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A.2 Abkirzungsverzeichnis

°C Grad Celsius

aqua dest. Destilliertes Wasser

CcO Kohlenmonoxid

CO, Kohlenstoffdioxid

d Tag(e)

g Gramm

GP-A, GP-B, GP-C Glycophorin A, Glycophorin B, Glycophorin C
H,S Dihydrogensulfid, Schwefelwasserstoff
HbA, HbA1, HbA2, HbF Hamoglobin A, A1, A2, F

Hba Hamoglobin o

HE Héamatoxylin-Eosin

k. A. keine Angabe

KH,PO4 Kaliumdihydrogenphosphat

m/w mannlich/weiblich

ml Milliliter

Na,HPO4 Dinatriumhydrogenphosphat

NO Stickstoffmonoxid

ZK Zellkern(e)

ZNS zentrales Nervensystem

A4



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

A.3 Tabelle der Leicheneigenschaften

—— SunsgQ[qeneyIaqQ IOYdINAP
-[eauojLIadonay udp ur Jum ,tomNEE,:E . s
? ? agn ‘WepnyIeunses yorIpnap U9QI0)SIOA SIOM
-N[QUIF JIW SEWSAINQURULIOR :
8 puemisnig ‘udse[qsIung,{ uou QUOIINJBU JNB 9SOIIS
-yoneg sourd xmdny ‘puepy a1p ; unqaswin
-[9ZUId W “)QIBJIOA UOI[ZIBMUOS 31p -OLIOMY J931peISyo0y 19q w
p6 | urssuurg sonordwoy 1911503 asney nz Ieniqog | L9 w +epoeyoneqg | £ | ¢
e e yoIunI3 uoISaIsIydISan) a1z | -eI3yooy sewisAInaueudiioeyoneg 1)
-sFug| W 7 BMI9 UID YIS 13102 : x ¥
-IJIWINW PUUUISq S)IASPIAq U} soure aydny yoinp
SY[UI] JOpe3e[yosuaxodg AP ;
uy Sueing() WSp 10A ZINY I3 -JIBYgBSaD) ‘UYOIYOSINeH I219q0 UQUUI YOBU UAIN[QIOA UB
’ - Sunqayqy ‘uadunqiejro A a3nse
-Se[yosyonegq Jop pueMIdJUIL] :
-UQMBpUR] QUYOI[UNIS dYORJIyo
191JI0A unignels Sizynwyos
‘mzq uneiqneid Jizynwyos AIsud} -
-UI JNBH 9JWESdT [OyUYISINUN) R
mpy| -1 JYOIU SWEBUYIIdT SAp
J1op SunIAIZIJIUNA UdYI[qIYId INBYWID[YDS
-OPINBYWID[YOS ddIsIunewey | 3ip unyonsIdgu AYISIUIZ w
P9y . : 1OUNO0I1IAA S1JIRIOPI] SAYDISAN) asney nz Ieniqaq | 8§ M uaeN Ml
9)Zud139q JIeyos ‘Opuassoul ) -eIZyo0y -IPAWISIYOLIdT 1P By YO S
SOp INeH ‘UNYOIYISINEH I)ISYDI| X
wo 7 SIq AY2IdI[yez udgey Wi -BSINSIPO |, IBSIOMIOBU
“HoB{paqo Snqayqy alBquags ostwojeue-yosidojoyjed
-B[J ‘Udo9pINEH Iop SunqIejIoA L
uounI3 31ZINWYOS USAISUUL IS
Uud[[0MYDS Sunu NE——
-03 sQjewapO JAIy Sneury jaqn|  -300II9 A JOUDI[IQIQ[AS 1w ud) — Emo M:% _omm
-Iep NBYUWIA[YOS (] ISIOM | -OIydsIneH udjs1d9qo I9p Junsg| S u_ %M:Ec B ! wept INBYUWIAYOS
PL -Jne JunqIejad A 9)zudIdas8 | -qy ‘SunuydIoZuduUdA JoyoIpnep | Jigew asney nz -Mw% ;m o o.mvm .Smh_,_o. Ienigoq | 68 w -[eudpon( = B
-qe SunqoSwi) INZ JIeyos ‘Oud [  J1w sjAI[aNNeH SOp SUnqIejIoA i POL x € =
. G : QIBQSIOMUORU [01JS[OJIOMZ
-1[ZIBMUDS ‘Q)JBYUAYOR[J QUId |  -UMNID) dpUdUUITIq U)BIWANXF] TR isElorermd
QUO[OM INBYWI[YIS[BUSPON(] [ USP UB pun ud[Iojuy USYDI[Ias ul fa e
8007
g L apunjog P peid 10 uopnp o
grejsiume ; )
m an.w Jyosidoyson[ew SpuapIdYISHUD YSIUInEd -siume | -opuiyny QYORSINSAPO | 90 10p mW mﬂ uesio W
jeuoly | "~ m‘ &)
sireRqa -

A5



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

UQUOISOIH UIYDIZIBMUDS

MQIZIJIWN PUSUUIZaq 193Ul
pun usydZ JoUd011I9A Y21[q[o3

WJIRIQID JyOIU
SunuyjouAYdIdT AYDIIYOLI

INEYUIDIYOS

‘Udgj0ITUISQI0 PUN -UIOY [  YOI[ZIBMUDS )qIBJIOA UNIZ pusl | UINPLIYOS ) w |,
PEl -193393d uayosIMZ ‘auoraiyez | -urdaq neyyoneg pun -snig ‘u| -03)0j S oumw_wﬁwﬂ momwmwh_:”vm_w N 1L = URSTIY 3 4
13197 INeYUWIS[YOSUTRIA ([ | -O0IIA YOI[ZIBMYDS )T Josuad om_ho. m:M. om_ww ov od e
-d1 poL9ZeW S[19) USNOIPINEH L i
ua1Z
ot 4orjqayss 1,2 Uayogyy
spIuapon( AYISITLYLIOWRY | ~USUUIPUBH 1P S1MOS UI[YOSEN,] —
‘PlRJO( IOPUJNAq UNYOIYIS | JqIBJIOA ZIBMUISUNIS AISUdIUI
¥ . ; -1 JYOIU SWEUYDIIdT SOp
o PUBAA QUOI[JWES ‘IOPUNISIANY | JU0JIGSIYOAT UdNOIpYONey IqIe} 3ip SunyonsIswy) SYOSIUZ wnaspong A
VY UId WIBPIOSULIJ[OM7Z WI YIS -10A yoruni3d Sizynwyos oddiy i SMBHNZ | o a1iad om 18y suo | FV9Pd | 09 M ST Sols
j1opury yosto[Adisod 1qIejIoA -10qQ Jop Jney ‘zpidjoururgog s i i o nqur
: o -BSINSAPO [, AIBQSIOMUORU
UO1jZIBMUYDS Juyapagsne suLep uoA ueSunIenuy U001} Rl
-10ULJ[OM7Z SOp INBYUWIAYOS | -19A FIRIOPA] puIS JuOjaqsul] e i
‘uanaedineq ‘uoyorydsiney
IQISYDIYOB[JIqO uadunqayqy
1GIBJIOA YoI[UNI3
JIERIoA HO[OIALOX cowﬂ»_ woap 1oqn _uv_c_\,w:o&_m
wl ‘yoneqraqQ) Ul ‘Zyouudu U9qa519 JYIIU AYIIO]
-Sizynwyods wd 7 x § jne Junq 3
oSty 3u] ‘SunponIsA &5 -9 SOYIIPIOI ‘sauaFe[yosayoinp Iop Sunyonsidyu) dayos
q : : AY[eyuIaqISNIg U210 JOp g -IUIZIPAWS)YOLIdS AIp Jey a8ny pIIqO | w
. -SILIOA UOI[ZIBMUDS ‘DAISUD) e, « | Sigew | osneygnz | - : ? Ieniqaq | €5 M * S | v
G91 5 1QIBJIOA YOT[UNIS SYUI| Iy QUOBSINSIPO [, 2I8QZUAIT x [ =
-Ul ‘9pu)[ey JOSSAWYoIN(] Wi
. pun oqnI3[3ssoI(] Jop q[eyiaqo -qe a3ny udgo[q wop
wo G U1 aneIquagny uaduI| )
15D SSPURITSGNY 3P qIEUHEG0 INBH IQIBJIOA 11O[OIAZIBMUDS JIw INIPUID YosIwojeur
S[19) POJOIA-SIZINWIYDS ‘YOI[uneIq
SEM] PUAYASYOIND UOIPINEH
g5 apunjog RTI—— peis 1o TomHp o
e ; )
m aﬂ.o_. Jyosidoysonjew SpuapIayIS ud Gregstuned -siume, | -opuiyny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio m..
jeuoly | ° m.. &)
speRq -

A6



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

aueS1Q) 210Ul 9}IIPUBIDASIU

=[N} YIIINSP “WIYDL) SAYDI{AILY
-10Z NZdYRU UOYDS ‘UIYOSgN|

9SOUIZIBY[BOUOILID] 3
£10qoT 19p SunzjosyoInpuos A AL o st 3ip winy| W WEVRY 10q9]
P 981 . -I[INP JW gN,] ‘UOSB[QSIUINE,] ; -Ul Yoru UdIN[qIdA ueoyd | udy | 89 w = |6
-BISeIoN o[dnnu ‘e8nnapure . - ’ e -eIyooy | -rurpyywr (- 3 : 5% T “
: (UAYOR]J SJUYIPaFsne yoIs BSINSOPO |, Y21 SO dUId
wourziexyuasnipaydradsyoneg
udpury anredydwny uoyories
JOUNO0IIIA SAYIISAN) SIP JNeH
UDSBI[QUILIYIS dGToM QUOI[INp
1qQIBJI0A UNeIQ-unisd yoneqio) t0qafin
U] oA BANpIIYHORY Y, WOIU YD1 J9p Funyons
AUOIINAP dpURH IOp UYDB[) * : ([oyuayos1qO
y UNLIYOS wny| -I9)u[) SYISIUIZIPIWSIYILI : "
P Sl -J1210) USP UE AIMOS UdgN ] “Funq 3 o ’ dy | 8s w yoneg) ey | S | '8
-08u0y | -turpy] wr | -93 A1p JeY YOBSINSIPO], °
DL, FUBUNGI SNOos . . Emm_wa\s;um: 3nnopurd -
JW Yoneqioju ) Jojyoay ‘ase[qsiu :om_E&m:m-:om_w.Eoﬁm. d
-|ng, ‘uadun3enuezidjpouwuiyog ® :
UdPRWUIFAI[ ‘UIFUNUIJOUISEN N
mnepague Iop qreyIaiun udfungenuejouwn . MS mzm
un Jyoe[JoSqe UdISUOSUL ‘UdU | -WIYOS ‘UOIFIISIYOISID) dJWeSIT o1t YOI’ 19 Suny NeYUWIA[YD
v-o_mM_ _.No%u 9q YoI[ZIBMYDS - o1zl ﬁEqut. - mwm BElip) 8 osne nz | "o SUOSIUIZIDAWSIIL ) w uow.m L 2
P 96 ! m [oq Yo Y 4 M1z qre,J J2yo1| ~e1Syooy H ~53 21p JBY AYIESINSIPO ] BN | 8S N < | 'L
udgoIZuasul] sIq ‘Uoyd | -uneIqqo3 UOA JJeYUIYOR]) UMD S ——— x €
-191[YeZ JIW JNBYWIS[YOSUISEIA] | -OpIneH ‘puejsnzsSuniorZijruniy SRIpRuE- s orotned
"MZQ -STU[NE,] WAUNLIYISITUIO] L e
g5 opuryog JEE— peis 1o Tonp o
L4 s a)
m e..w Jyosidoyson[ew SpuapIdYISHUD Gregstued -Siunej | -opuiyny QUOBSINSAPO I, -qO Iep W mﬂ ued1Q o
JRUOIA! e m‘ g

speRq

A7



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

SIU[NBJUYIIDT 2IdUUI pun d13¢
-NE QUINLIYOSITUO,] “UYDIYOS
-INeH 9JS19q0 dudyJLIFoq Juns

u0qa31o
JYOIU QYOI Jop Sunyons

Sumnjqun) 1oydIpnap ~IqY I STI3) Q1M “papZirmni 3ip -19)U() AYOISIUIZIPAWSIYOLI Aury
VY . : puauUIFaq JOUNI0IIIA YII[UNLIq : asney nz SR 3 mdy | zs w -njquinuaddry | & |11
yw syyoa1 oddry ‘T Iop yonig yoUq[oF IEYSIYOISOD) Sluures -eI3yo0y -3 91p ey AYOBSINSIPO ], - S
-03 ,m_.Sﬁmto A b:o.:cs._m bElif) AR AT MS%EM
ISP I SHSPISq YINEQIANL) [osIwojeue-yosI3o[oyie
1op 91MOs s)19sp1aq uasoquaddry
ua3unioFe|
-Jny 9puauIAY0sId Jise[3 sem)o P[OIPaq JNeH JoMpuE
yone s[19} ‘yoI101 Sunjyorg e} | ~-I9ASIU[NEJ UOA UII[INAP S[[BJUq
-90) JOp JNe YOIS Udpul) JISAP IST WY QIYO2I “UYIIYISINeH
yoeN ‘esoud)s uagiduedyoinp U9)S10q0 Jop uadunso[qeineyy -:umwwmvm%\,owwﬁw%mo
210y0S 19p ayouel] 9z)ids [ dyeyUAYIR]J ‘UIMNIIUYISQY UYD -::cho:uwcmq :ou.: uﬁom
J1Ip anj anu ‘uouoFoyad Sunp -Ipwes ur SunqIejIo A ouneiq T B N ——
-UIMgJRJOn) JOUId yorarog wir|  -unig siq oyorjunid Sizynuiyos i om._oz.:oso:moE ot
‘uaS1peIdioyoy JouId Jiu uuep ‘uoFundenuezpidpuuiyog — - s H.v_ h&:_EEmwm .?o:.ov Jopede[yo
P9L SunSromzyny I19p yoeu wo OPUANIIM SD[IN SIq YOI[unI3 -owtom e P Sy pun 91 mdy | ¢8 w -SZUeD|ZIdH m ‘01
7 ‘uadunpliqiedg uoMey[ey |  S[19) ‘QgIom puddarmiaqn ‘Opual = s -hﬁw .EE:;%uMm:m so«...: x|
USPURJJaNdq Zudryunynz [ -oruoduun Sruigjusjespue| pun pumste7 1T SRy
Q)wesa3 AP UYDIPNIP JIW | YOIPUNI S[13} ‘D RYUIYOR[J SO} LB covcu;oumoﬁtg
S[[ejuaqa Uy uayeus3uedqe | ‘Ouuyopagdsne yoIs udpulj uoIFal USIOMYDS 13010 S5[0g
W JOPeSe[YOSZURD{ZIOH UUI] | -SIYdISan) ‘uagunsQ[qeiney apual S T
‘UOIZAI[NIAYOS-URJRIYOS-UING | -druoduut Fise[q s[10) “OYdI[YOrL Al i
UQYDIIAS UdUI[ JOp ur Sun) [  -19qO UOISAIUIPUIT U UI| JOP
-njqreInpqng opuropiojwner| ur armos antedyduny uayorres
WOIU IDYOIS dFnIew|ly ‘Quunp
g m opunyog peid o uomnyn; &
m [ SPAUCBOREN SpUSpIRIRES s SHnEd | -opuny QUOBSINSAPO -n,.oﬁwow W mﬂ uesi0 W
jeuoly | ° m.. S
speRq -

A8



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

UQ[IOJUBPUBMUINONY USYDI[IIAS
pun uayonNy we uddunmnjquiy
o 1uLIQP 09 S[19} 931101
S[19} ‘QyorjIyoW ‘Fumnjquin

SIu

U9qa319 JYOIU QYOI Jop
SunyonsIdgu) SYISIUIZ

[o3SNA

PL IoSnJen] JIW SIYIAI YONIqUD | -[NBJUIYDIT IdUUI JpuduuIdoq SUgEE | SMEETE | -IpEMSHOESE S IEand | EN 19 B x € = 1
-uasuaddry ‘Snrossyur] juojoq S 2
. - : yosiwojeue-yosigojoyred
SjespIoq Jnje[msnwis[ey Jop
ur udSunnjquI ASIUWLIOPI[J
uauoISoI7 9)39[9q u9qa319 JyoIU SWweu
UOI[ZIBMUDS gjoI3uasul] s1q SIU[NEJUSYDIdT 2IdUUI pun -1 Sap uonnpqO INBYUWIAYOS
P6 | -Jdoyjopeuwoo)s usyosimz oyo|  a1ogne spuduuIdaq quoled yorp| Jigew | asnel nz aIp Jey oyoesinssopo] [ TR 7w M uoFeN = |p1
-10I[YBZ YOIS UdPUL) S “JYor[} [ -unig yoIjinop purs uoxoapiney QIBQSIOMUORU [O1JS[QJIOMZ x€ S
-03qe ISI INBYWIA[YOSUITRIA yosiwojeue-yosigojoyed
[O12IOQUOPU T WI ZJAUERJor) SOp uop
SunqaSwin 1op |  -udSeyosydIn(g UNYIIYISINBH -unIgaq Nz PLIUIdSIPO], SY57
| 3unqIejId A JOPIAI[-Ne[q IOYDI]| UQUDI[YOB[JIIqO 9P UISQ[qQY S | osnepy nz uayorz)ord :o:_w ‘uarem - oL w Smmqun | S |'er
667 | -mop 1w ‘uassiqadurd 159§ 93195 | sopudUUIZAq ‘Yoraraquoneg pun : oFeT 1op ur aIp ‘SUAZIdH [ - 2
-UagNBYNH UUI Jop 9227 | -1snig wi 3unqiejid A JoIunId SOp UAFUNISPURIDA D) e
‘1913eadogsne J1w STUNBJUAYDIO T -Jeyp[uen| udydI[qayId a1p
uoIsepney ne1d Siznwyos s1q udqIepIz
QUDIYOB[}I0qO 9)39[9q 1 |  -BIYJUR YONBQIdJU[) WI "B°A PUIS uaqIo)s Ewmwuw
P 7 | -10yss 'z ‘9)191q wd | SIq pun [ uddoopyoneq ‘9zjouuoudA dpudd | Jumod | osney nz | -10A 121gesiadg uoa uoner|  qudy | g9 M un = ko
ooy W 7 JWesaFsur auld yoIs | -e[yosydInp Snjeny sneury 1oqn -1dsy yoinp uadonsIg ue SRR |
13197 [onuIpuLIRINUN) UdIdIIW | -1ep udntedjduuny uadniemyont o
g5 pmyed S B worpin &
§ § SRR ORI SpUSpIaRS e SHnEd | -opuny QUOBSINSIPO -n_OuWow - mﬂ uediQ ...%
JRUOIA! e m‘ g

speRq

A9



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

Jopege[yos
-ZUBD|ZIOH UdpuddIolsqe uoy

yoIunI3-3Laruuyds zjou
-UdUa A saudde[yosadyomp i3ead

uaq
-10]SIOA OSIOA\ QUOI[INIeU
Jne asoopys1opese[yos

-u1] u)3udodurd 19p ur Junid3 B M M:& L, UNLIYOS -ZUuen|ZIdH J1931peidyooy oy —_
VoY g : g -[J S[19} INBYUIOH Q1P ‘INey 19) ; osney nz . ung 8L w -o8zuenyzioH | = |61
-B[JNE[OSUULION) J1U Funjnjquid ; -981105 19q Jopege[yoszuery o
-puBA\ JRQUAJJO ‘OSOIIPSIOPE FRSA-TIBIE YO S[I). SpRpps -ZIoH udyuI[ Jop Sunin|q xT
JIw QuIog ‘Joujo0nIoA 3 b
-Se[yoszuery] AFIpesdydoy | : 3 -UIOpPUBA\ UQIOUOSLY JOUID
WP RPRISES HR R 10Q UIFeSIOAJNB[SIONZIOH
UQUOISE[INBYWIAYOS }IISIUT) uduUUQY Ul
-ewiRy ‘9)zudI39q JIeyos ‘Opuds 1QIBJIOA unI3 B0 110z1opal ayoesin A ——
-SOWI WO 7' NZ SIq JNJeAInY] AISUSIUT UDNOIPYONeg u0jas3 Sumes | osnery ng | FUONHIIRU ST PO WU " ¥ uwww [BEN -
Py UdUId[Y JOp Yora1ag Wi yaI| UOI101 JYOI9] SIq uni3-neid 31z ? H AIp ‘u0qa3938 udFunIuip| - N 98 N 5 8I
-yoesydney yoopal ‘JneIap uo) [ -nuwyds AISud)uI ANBYpIjuasny -0¢ opunjog UMIAISI[BAI o
-wesad W JNeYWIS[YOSuade USZIOH We Jop punigjne
oue3i() udIou S——
-U1 udgLIqnN JOp Yone JunIopuRIdA - mcsﬁotoz.o:wﬁov_
[ovsnuopuamjdosy uaur| B i e 0 -1snig a1p nc&:& opuny ) -
pig ; Iop SunidpueroAsiuingj oyo| Juued | osnel nz : : RN 7w w sierodwdy N | o LI
we Sunynjqssunidsinysniy : TR * -og Jop punigjne roqom | - : =
"IHNSp YIIRISGYRH th USSUILIP ‘uayasnzsne poJ, uayol| xT
-UBIQASIUNE,] dpuduuIdaq ‘Funu e éoEmm:mauw
~[19Z303[JUB10 , SPIAT|-YOI[unI3 B )
- uaqI0)s
SunqIeJIdAINBE 9PUAUIAYDS Y -IOA OSIQAN QuIes)[emad
: -QI0) QUIPAIYDSIOA T SUJSOpUI 2 uLe
~19 [OI[q[9F 1YOIa] Yone ua[1a) ‘Yo Fomaq 13 ‘uopeuruaor] | Jne aYeYuIygoLn) uayuI] -10q0 a1 | —
"V Y | -Uy ud19jun ur ‘PojoIA-ydIne[q : : : Sigew | osney nz | Jop 1oqn Sunmnjg udreInp| BN ¥S M = |91
Q3 IULIQP[O[J QUID YIS 1310Z YOIYoIRL Vs SunsOY -qNs UQPUIdPIOJWINEI JOU SR o+
o e Ul JJRYUYOR[J )1 JNeYIqO xT
9)19SUIGNEINNYDS UYOT G . -10 33]0 S[e UoSesIdASUO
i R L -ne[nSay WaenuIZ ue
m. m SPUtiod ] S 13 —u&.ﬁw H uomn m
m an.o_. ayosIdoysonew SpUIPIAYIS)UD PRSI -Siume | -opuiyny OUOBSINSAPO | -n%ow W mﬂ uesio W
jeuoly | ° m.. S
seRa -

A-10



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

WLIBPYI( WI pun W[ wi
mpg sasneypseoy yoIyoral

poIZIjTw
-nw puduuISaq puIsS U[YOSYN,]

U9QJIOISIOA SN dYOI|
-INJeu Jne InmyosasuLiep
-I0SUIJJ[0M7Z USYISTUOIYD
WouId SNe PlenuLe(]
-UaSeA| WP sne s}

wnuapon(g

speRq

‘uLrepIo3uIjJjoM7Z Wi YosL 1OUND011I9A S1IRIOp Sigew SR -w.”%w\%mmhmwwmo_@hwwﬂou L 9 xC m «
-o[Adjsod snojn sayostuoIyd [ -9 qIBHIdA JZynwiyos unignerd :wn.m.m so__Ew;omLm M
Iyas mc.a:.:o_oq sop
SunyonsIoyu) USYISIUIZIP
-QUWISIYOLIAF JOp SIuqasdiy
SunidIZiyruunyA; ur pudu
ua3UNP[IqSINMYOS -u139q UdYdZ ‘udFuUNUNO0IIA — —
-90) 910q0I3 InJ J[BYUY U | -IneH duneiq 98[O ‘U3 I —— ﬂuws_ouh va:
"UQUOISOI 9)39[9q N[ W) | -UNQIBJIDASIUINE,] QUILID) ‘USUO 3 LAl | mequioyos |
-IQISTUNBUWIRY JIW d¢JoIFuasul] | -130110dI0 Y] USUIPIIYISIIA UT U3 P asney nz PRI e un 6S -uagdeN = [Efz
£t : el : ’ -eI3yooy -10 SIpug)spuem saIyds| 2
SIQ OIS USPUL} UINIUYISQY U] [ -UNQIBJIDA QUNISZIemyosunelq 1y I OSOID SSED ‘SIYOBIG x €
-[e U] Jyor[JoSqe uanIuydsqy | SIq dunid[ayun(g ‘Yoraiaqsiydis S o_oq. 19D UOBNNDI0
UQ[[B Ul INBYUIS[YISUIZRIA -90) UAUILSAT W JRIJUIPRIA Ho! HINPq
QIBJIOA UNISZIBMYDS UNOBN
uauOoIS0IF 9)39[oquiew i i BepapeR
- Ewc.um:_m H, c_u Do .MS ‘yorjunerqzremyos joruaddiy Nz oyoesI() JoIouul sne mequiRyds [
7Y °f 'l N PR ‘uaBunsojqeineyiaqQ AYosnA[ol [  Sigew | esney nz | pog uoyorziold udjeuem| ung Tl -wepuung | (10T
“SREeqE 4D Sumureluy -NE UdUOI3Y Ud[[e Ul ¢ ‘Yoruni3d -Ioun uduId Jou1993 $a19) =
! : fun . k xT
HQMZ SOp INBYUISHOS P WH g USMIEJ USIOPIOA UR INeH -I9A\ dUYO ISI PUNJaqZIoH
g5 opuryog JEE— peis 1o Tonp o
L4 s a)
m e..w Jyosidoyson[ew SpuapIdYISHUD Gregstued -Siunej | -opuiyny QUOBSINSAPO I, -qO Iep W mﬂ ued1Q o
JRUOIA! e m‘ g

A-11




A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

MOIZYTWNW pudu
-u18aq ‘Yoro1oqisnig uo[enudzZ
wr SUNUO0IId A JIW JNBYIGO
1P UISQ[qY SATIULIQPNOI

UQgNe YOrU YONE S3ISNJIOA

woSunSenueren Zydugey -In[g SIp UAYDIdZ JIMOS Peneu
. “ | -9 wopudSeyasyomp YIIpnNdp | udPLIYDS Plel ] -uLe-udseA wi -nsauronsen) | = |,
POl SYSJAL SIS R Sy N qu0)d3 uneiq-unid neysyyors | -03p10J ERLLRS n[g yoI[yIral JIw uayos e 8y = INBYUWIA[YOS % |5t
SULIBPIOSULIF[OMZ SO YdIaI1og 4
= . -0 ‘Guel W ¢ SIq YO1a1qs[ey -NZsne uduul yoru uoin|q x T
W UdAIR[U239I[] ‘Yoniagsiu -I3 A UUDI[YOLSINSOPO)
-[ng,{ 19[qN pun JNeyYIoqQ) Iop uos
-0[qV ‘[[BjoquaAIeuagdal]] ‘ud3
~UNIOPUBIOASIU[NE,] USYDI[INOP
a1yIas1adg Jop puemuag
-y I9p Ul (JBJOr) SISQUIA
IeqQOIYOSqE JOPO UIQOYOS
[[9Jyo1aM7Z sep yomp o[[a3s | -o8qe puoyaSiiom jneyuioy a1p mutwmwo%ﬂcmu.wwahwzmww
-SPEIYOIN 9P UB PUBAUSGNE | PIOIAUNLIQINUND UNOIPINBH [ UBLIYDS | o ou %mh am Ew S " o sn3eydosQ z B
ps -uaIyoIas1adg 1op Sumnjquiyg ‘nerd-sse[q ‘uopewud3al oyd | -98105 H AL qauy ne 89 % T 8S1 e
-JO Jne a[yoyyoneg 1p ur
QUOI[ZIBMIDS dUQILIYosWIN | -1[33Mq 1JBYqI] ISYDIYIIAI 1Ip Al o Ml o
-UBIQASIU[NEJ d[Ie)S UdddopIneq TR PRl
? SunyonsIoyun USYOSIUIZIP
-QUIS)YOLIOT JOp SIuqasdiyg
uoq
Jiie -10)SIOA ASIOA\ QUDI[INIRU
SunqoSwi) 1op ur JunqIBlIOA 1Z)9syoInpuase[qsed 1oyd H.wooww_ w :mgwovwwm.mm_mowa%“m
10)0JZIBMUDS ‘IOSIYRD| JYIS JIW [  -0[9FJNe ‘LIOPUBIASIUINER] 9GIM 3ip -:_v.ﬂ.ww wmwc:mb W_MM e SSLI _
P 6c 1opeSe[UOSUDLIOY 10p SSLIQY | -9 ‘UdyyLiBaq FunsQ[qy ur iney £ Hmnoo: [S10H wit SOUID oS[ojur uNIqIOA nmf LS w | -Ul W eMOY [ 5y | €T
uopo[dwoy uaurd usdoquapoy | -19qQ ‘Suniarxij yoeu pueisnyz : : x | =
: e W FunpuiqId A ul d[nes
Wop YokU JBq[oRIUN JSIOM | 19q aIm ‘[ye} ‘nerS uayoapiney -_o.n TSR] . oD o ov_c.n.u :
JopeSe[yosyoneg pun -isnig -oww R, A
-19 10q Sunwye T Jo[eNUdZ
g5 apunjog RTI—— peis 1o TomHp o
e ; 2]
m aﬂ.o_. Jyos1doyson[ew dPUIPIAYISIUD Gregstuned -siume, | -opuiyny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio ...N
jeuoly | ° m.. &)
speRq -

A-12



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

ud3e[yosa3yoInp puduuild

Sumnjquig 9J01| -0q ZJOUUIUIA SEP ISI ULIRIAIU() WOBIGID JYOIU SWRUYIIO]
Dz -ZIBMUDS ‘DgJOITSqI0 SBMIQ U | pun -19qQ) UAUI| ‘UJIOISqR SeM Suuss | ssnepynz Sop uonnpqO Ap jey Yo |  I1oq 6 - o3unz 3 87
Syl yorardquazyidg wir 1819z | -39 uoyds YoIs JSSe[ JY2IYIsIneq ? -BSINSOPO ], QIBGSIOMUOBU | -WIAAON xT o
1S ")Z)9[I2AUN YOI[IdgNE dFunyZ 9)$19q0 AP ‘BUNIAPRYISUNID) yostwoyeue-yosigojoyed
QIOID AUID )OI Yoneqru)
neyuouu] 1op Sunq
-IBJID A OUOIPOI ‘SunFuaury u2qadId JyoIu -
uaFuIQpIynpues ‘uadipesd MOPUBIOASIUNE] S)IAI SunuouUIYDIdT AYDIPIYIL - - mwu; - _
V| -Syooy Joure yoraog wi Iope [ -oq zIoH ‘neyroqQ Iop JunsQiqy | Sigew | osney nz | -o3 91p jey 9YIBSINSIPO ] i Mo 9L w -N%S Nﬁo L EiE
-Fe[yosZuen|zIoH udpuaduI[yos "ZJOUUIUD A SOPUITR[YISYdINp dIegsromuydeu 3nNapuId 1638 I#19H -
-wn udyuI| I9p yoraroqssued yosiwojeue-yosigojoyred x1
-qQV wI JunjnjquiopueMuduU]
uaguninjquig apuay)s 1anb
‘a811aspraq ‘oAissew puniuod
-unz wnz siq 9z31dg 19p uoA yB[qa8
SIIOSPIAQ YOIS UdPUL PIUYDS | -SeS JI.)S uUdodpyoned d1ziou Q0
-uryg ‘usnuudyOruydos] uap |  -USUI A WAPUIZL[YISYIINp pun -IoA 3510 A\ SWESIEMSS
ur uoSuninjqzyesuy SHASpIaq | I[BYU] WAYDI[UNIZ pun wWaydI[)0l :
: Jne ua3ueyrg woyosidAje
— OIS UOPUIJ USUIAQ[ASSN[YOS | J1w Sunpiquase|q jiw ‘udfuni | USLIYOS oSungz —
VY . osnef] nz | 10q uodesioasuonen3oy | Isndny | gL w 3|9z
UOPIoq UY ‘IOSSOWYOIN( |  -OPUBIDASIUINE] USYOI[INAp 1w | -23)10] x 1 23
- : WO[BIJUIZ UR YD1 1P
wo ¢ SIq §°7 "Bd UOA unu | Jneyyoneg pun -jsnig ‘puaudon
- h Funyonsidu) UAYOSIUIZIP
-[opsny JouId Ul ‘SyUI] UdPO( | -IOA PUIZ)ISUID ‘SIZJQUUIUIA SIP
; : -QUWISYOLIOT JOp S1uqasdiyg
-punjy we Jumnjquig ‘o8ueT|  uaoSeyosyoin( ‘yney Iop Junq ; 3
wo 7 19qn Jumnjquitueudyds [ -IBJIOAUNIL) dUID UOISAIUIPUI ]
-IM7Z QJUUBUAZOS QUID I
-UOBN JOp Ul ‘OydInj3uens
g5 opuryog JEE— peis 1o Tonp o
L4 s a)
m e..m JyosIdoyson[ew dPUIPIYISIUD eISINE -SIune,] | -opulyny QYOBSINSOPO | 90 19p W mﬂ uesio W..
jeuol | ° m‘ =)

speRq

A-13



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

‘UUOISOIANEBYLIIAYOS
USRI INBYWI[YISUSTRIN

Suni
-QIZIJIWNJA] JOpUSUUISAq W USY
-97 pun ud[yosgn,J Udp ue ourag

Iop udFuninjquIy QUIGRYId oo 8ip 1SI UDIOIJIO Weuyolo] 1q mequiRyes |
P89 QUOIZIBMOS)OI[XUNp 9gj0IT -opuyoneg p Sungggsen oo - hmnoo: asneH nz JIop ssep “Injep udyo P 1L w -uagde W 7€
-[OMISIUd)-| SIq YD1 YeZ : -21ds apunjog uauUIqOYId xT
- -I[INJP 1QIBJIA YOI[ZIBMYOS-qQ[3
o1s uagioz s Jyoejedqe| - - o
S[19) ‘uni3 s[19) ‘1sQ[a3qe s)12I19q
1SI SUSSEA SOp INBYWIA[YIS
PUIS UYOIPINBH UYDI[YOB[JIIGO
mney
19q ol I~
vV 0°s ‘0°s| SBuwed | osney nz 0s| 79 m ‘nequidpyos | % |I€
WIAON epata =
xT
UQUOITAIAIUY] pun
UOYNH ‘UId)NYIS I9p yordrog .
Wil QWOJeWRH JUYIpIsne 1QIBLIOA YO1UNI3 Jeyuayo P —— SMV: mon
QUOIdI[YEZ JNE IISSIWYDIN( W | -B[J SHASPIdQ [oneqiajun) pun -[o) 1ol ] S
. : : Sunyonsioyu) oyosIuIZ|  19q uedi0 N
v 'Y | wo g1 nzsiqagoidydoyopeu| A ‘reqzusiSqe uopewruagary| SuweS | esneq nz 79 M w2 |*0€
: -IPAWSIYILIOT 1P Jey YD | -WIIAON x | o
-)[99)SSB[D) UOA UUOISOIH U QUOZUID J[YQYPUNIA Worom b ok oH Emn_.m_u\s -
-UnsaguId AYOIZIBMYDS YOI -10 puouuioq [9ydedny a1 ov 5 . o1
-[yeZ )S1oM IS ‘ynepadue ‘yoef DRI RERhR
-93qe IS1 INBYWIA[YOSUdTLIA
uou MQIZIj N 193ur,]
-015017 93912q Fnnjq 933} ud3unso|qeIneyIdqQ U9QqJO3ISIOA Fun| - mequpyeg |
P8 -UIdP puddaImIaqn pun o1 yIsSnAoINY ‘pudjanIoAIdYy [ Figew dsneH Nz | -ympIoju() Jourowag|e ue -Eo\wo $8 M udde 2 |6z
-101[und UMNIUYISQY US[[ U] | SBMID USUI A JyoromId [ojdesSny UOI[IOISUSIJO YII[PU)ZII] N xT =
‘Inepasue JNBYUIdYISUISRIA ‘neH Jop UdZUNGIBIOAUNID)
g5 apunjog RTI—— peis 1o TomHp o
L4 ; )
m aﬂ.o_. Jyosidoyson[ew dPUIPIAYISIUD EISINE -SIune,] | -opulny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio W
jeuoly | ° m.. &)
speRq -

A-14



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

S9)IZSY UOA Funp
JOUNO0IIOA PUdU -[1gSNy JIW 9SOYLIIZId]
-NEBSMMMMmeNwMMwM_MQ :mO_: -u1daq yoromio JLdIYos ‘dzjou -9 QUONLIYISITIIO] J1oM
PR ..o>; - .ﬂ_u Hu :o_ Mu w -UQUI A dpUIFR[YISYOINP YO ‘S9)SNIdAIN[Y TIAD SoU S—
vV ESIISIDE JUREIHRS Sk BOY -IINap yois uadoz yoraroqydoy | Jigew | esney nz | -19 pun Sunjuenopunin) [ renuef | gp w L | = 19
-1[yoB[}10qo ‘sopudssow wo ¢z 2 > : - : xT =)
s UL S e pun -s[eH Wl “qJeJIdA uni3 JIOp udwiyey| wi Junsio[3
" hmw - ,chw F.Emab.wc__ s -neid Siznuwyos ‘udyoIYISINBH -JUS[ASYOIMIJ OIS IoUId
s pratugetz I9ISYOIYIB[JI0qO Sunqayqy JIW JBQUIDIOA SO[FUBMZ
PUIS 9puNnjog UdUIQOYId
1Z)asyoInp
-Se3sIune} ‘0qae,] JoydIunis3 uoA 12812 JOTU YD1
INBH 9MOPUBIOASIU[NE] ‘UINIUYDS 1p w:::osmb.ED ur%
U030q NIUYISqY -qQV U9S0IBMINI UdP Ul Udg (1oqayurog)
; ; : UONLIYDS REN -IUIZIPAWSIYILIdT 1P IRy : s
P LY U210qO W [SNULIdGIYUIDY | -BUIPII[D) UIAUN UIP UL ZJoUUU Ienuef | of w memsny | = |z
-0810) |-WRIYD W | QYOBSINSIPO], dILqSIOM ©
udyuI] wi Sumnjquig a3yeny| -9A seuade[yosa3yoinp SuLan - -yoeu SuNopuI> Yosiw x|
syonm ) I ; :
-0qUISeIUdF [y udydIunI3-sseq ayewo-yoRSofoied suv
‘Sunppgineyyose gy d3erdo3sne
- U9qa310 JYOIU dYII]
UOA [eAO Jonb Sumnjqur w mom S BUREROEIL Mol
I PP B ZJOUUDUI A SQUITe[YIsoT -IUIZIPAWS)YOLIdS Q1P Jey oguny
P -oquazyids aFuLgyumes ayd y Buud3 ssnegnz [ : : Ienuef | 9 M Q|
-(oInp ‘FUnWO0IIdA dyoI[UNeIq QUOBSINSOPO [, AIBQSIOM xT o0
i B -yoeu S1INOPUId YOSIW
Jne 9ziopIeAun yorpIagne aguny P :ommwo_o&m d u:._m
6007
W. m spatjed 3 S 13 _u&.mw o uomnp m
L4 s a)
m an.oe JyosIdoyson[ew dPUIPIYISIUD eISINE -SIune,] | -opulyny QYOBSINSOPO | 90 19p W mﬂ uesio 2
JRUOIA! e m‘ g
sieRa -

A-15



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

MIZIJIunNuW $)19sproq uoid
-2IuayadZ pun -gnJ ‘uoSunpliquos
-RI[QUIWIYDS ‘WYB[qa3ses 1qie}

JJOBIQID JYOIU
swieuyoro ] sop Junyons

5 . mye|
p Sumnjquun) 1 $)as , IOA UDI[ZIBMIDS INRYSIYIISID) 3ip SefeE[ Tz 19U QUOSIUIZIPIWSIYILI mgag | 1 w |-nysnomsddy| 8 [
701 ~ -p1oq uamnperuanesuaddry | ‘uaSunuyponid A usyeyuaydeyy [ -eidyooy -93 a1p JeY YOBSINSIPO ], I
ASIOMI9) pun JneyraqQ Iop Juns dIeqgstomuydeu 3nnNapuId K
-0[qQV JoyeyuaydR[} 1qIBJIOA YoI] yosiwojeue-yosiojoyyed
-ZIPMUOS-UNI3 puIs udxodpineH
PUSYIZ USUUT YOrU )IISUdUUI]| 3
-9yUaYOsIdq() Jop Uk yone Fumny L e o S L
: o)yoa1 ‘uaddapyoneg Iop Sunqaey uop
-njquig 9qIejos opIAI[-ZIBMYDS [o3uayos
: -I9A QUOIUNIS SYDIINAP SIAIAQ -IOM MBP[R3 puagaI[yos
o1y Jney o1 ‘Sumnjquig UONLIYDS -10qQ 19IY0AT | o
PL . orom asney nz -qe JYOIU AYoesINSAP [ I1eniqaq | 9 w % |9
9)3erdoZsne Sruuagj3uLr ‘oyoy . -08110) memysny [ ©
L -10 [9ydedny ‘0zjdugejon) opuad -0], 21p Sunqayropunjog
wo ()7 punl durd ‘puduuIdoq X T
-B[yOSyoINp pun 3unug |, 19udq oyosidojoydiowonyew
SIUIYRSID 9P UOA SIAUSUIS | - _ 1oy gneyo O 19p uasQ
-10q() USIYOAI SOP IISYIMY s Cas T e
uo3um 1OUO0.IOA
-njquIyg 9SIULIQPI9[J SunqaF | dyosgn,] Awesd3 AIp SrossyuI| yonsyoIngg
DL -wn) hovﬁE ‘[eueyons ‘9due] :owc:.mo_ucﬁo A dUdruyeney | udnLIyos SenEE T O1SZIOH Yoru uduul ey | e - jw e SR
wo ¢°7 UOA uoIsg[INeH 231 -[osem ‘Inequayord T 1op Sunq| -03110] [oBU SUAIN[QIIA 93[0] UI -nopsnwuaddry | 3
-IeUON| ‘93191593 1onb ouro -IBJI0 A oneI3-unig ‘udyoIyos x|
‘ud39[03 QIUI[[ONIA JOp SUI]| -JNBH U9)SI9GO JOP UISQ[qQY
UQUOISOIH YDI[YIB[JIIqO
9)39[0q-Y2I]ZIBMYDS ‘OpUd) SIU[NEJUAYOIOT 21U U0Qa319 JYOIU SWRUYDIY ]
-[BY JOSSOWYOIN( W W [ -UI Pun 91dgnNe dUPLIYISITUI0) 3 Sop uoINpqQ 2Ap AP 1By INBYWIDYOS
P 1z | nzsiqoyorpyow ‘udunSudu | UAZGIUNW UI[YOSEN,] JYOIOMID -m &.ﬂo osneH nz QUJBSINSOPO [ dIeqsIom [ Jenuef | €9 w -udgdeN S|y
-10¢ UQUDI[ZIBMUDS UdU[dzuld |  [ojdedny ‘Bunuoonid A 103n1e oo -[OBU [Q1JS[QJIOMZ [OSI xT -
Jw 3oy 31ssn[ ] udydIunelq| -I9paf ‘IGIBLIOA UNIS JJequayde[y -ojeue-yosidojoyyed aurg
IOUID [W ()G J[BYIUS USSRIA]
gL apunjagg peid ) Q
£ 9qIeISTulne.{ LORRE 2 g
g aﬂ.o_. Jyosidoyson[ew dPUIPIAYISIUD -SIune,] | -opulny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio W
jeuoly | ° m.. &)
speRq -

A-16



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

QUIAQ[ASSN[YOS 1P
yora1ag wi uoSumnjqziesue[oy
-snjA ‘3os yoopal yors uagdoz

SpuEH Iapleq
U9[ya,] WASIPUB)IS[[OA NZayeU

19Q ge1jIAL L, PUN GRLUIPBIA W

JOBIQID JyOIU
SweuyoIa] sop Junyons

‘OIewIULNS USUIQILIYISAQ | puBISNZSIUNE ] WAUIYPLIYISITIIO] 3ip SOMISPEAY | ~I90UM) AYISIUIZIPIWSIYL | o oyoinj3uens | o |.
P16 UOIpIogNe Jop Nz puatdipuodsar| yoIIndp yoromId Juaruyos jo1| -evidyooy | wouw ur | -oF a1p jey oyoesinsapor [ - W w xT 3 |H
-10Y ‘$9qamadNa] usurmqns [ -neid Fizznwyos JouNd0.0I9A 31 AIBQSIOMUORU [DIJS[AJIOMZ
SOP Uo1219¢g W SUNUNO0IIdA | -IeIOPd] SIPUBIS[[OA NZAYRU Jney yosiwoeue-yosigojoyred
‘yrewidueng auagozo3uld Jon | -jdoy ‘uspewuaFarl oyoromaq
Inje[nysnu
-uagunyz a1p ur Sumnjquig 9301 UJQJO)SIOA ASIOAN YOI
-ZIBMUOS Q31JBDy ‘9)191q W § MRIZIJTwNW puduui3 -BU JNE SEWSAINOUBUILID) po—
V) | 19qn ould 1o1y PruydS wop jne|  -oq uordaruayey ‘uoseqsiuing [ Sigew | osney nz | -resisequuy uopoumydni| udy | ¢9 M Z = |01
‘Ine 3unqejIa A QUOI[ZIBMYDS ‘unsQ[qy Ul $}1919q INeYIq) SouId 9310, S[e uages *T o
QUIA ¢/7 UAIIPIOA JIP [o1219g -IASUONIR[NTY US[BNUIZ
wir 3nIassyuI] yorpIagne aguny
PUAYDIAI UIQUAIYDS
SBp IR0 SqRssSagEY ZJOUUUD A SOPUIZe[YIsydInp v Tl u9qa310
-I9)u() Wi udSuUNQIBJIdA 01| -0(-urejN
Sunpjiqineyyosepy 1913eidoFsne JyoIu Junyonsiou) AYds Sum
-ZIBMUDS QAISUJUI UIQUAIYDS | UNLIYOS Uy S
POy HpNIOJUNUSE|qSeS qloyisnig -luIZIpaWsS)yoLd3 aip yey | zIBN | 2T w -njquney | S | 6
WP 1aqN pun IASUSUUIUY] ‘ -08110] wap 0
* uoFunenueuad|y dudqie] QUOBSINSIPO [, 931NAPUId x T
e . et -BSO0I ‘Iney Jop JungejIdAunl i ostwojeue-yosiSojoyyed
-19Z PIUYISUI Jny "udsungiej LIRS -IO[ISSE A\ bk
-IDAINBH 9)0JUNRIq “DAISUUI
U9QI0)SIOA
, 3unqIejIo A JoyoI[UNEIq peagurur] SSLIGEUSLIOY PUn UOYDMIq
SSLIQBUQLIOY ‘ud3unz)o] -UOI[UNIS JIW JJIOSIOPIOAS[EH | UdPLIYdS | -ey ur e} [ . BLOY A
P6 -udUooUy| ‘uddunziooA | ZIBN | 8T w S |8
10 A 93nrossyyoar 9)3eadodsne udSuNUNO0III A udpuduuI3aq| -93110j -UNSIYOY x | )
. " : UQIUUI UOA 9F[0,] Ul PO],
1oromId puasuudaq [ojdedny -IOA WU
-19 yoeu
g = apunjog peid 1o —— [
5 & | suosidoysontew apusprayosiua e Swmed | -PUBY | yuopsmsopoy, o = 2 wio | &
jeuol | ° m‘ =)

speRq

A-17



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

1QIRJIDA YOI]

Sunniq

Ve syaspraq ayoniquattesuaddr -unig Jequayoeyy yoneg aquwes | JuroT asney nz 5 e M -tunuaddr s |
VA 195pIaq aYINIquUal 3| L Yeyquayogy} yoneg I H -un opioq ut uonendsy | N 99 2| = SI
-98 ‘UdBuNUNO0IID A JU[AZUID c e T
w.:E:_nanE: JRIZIwnu ‘gunu Jopege[yos
B ke e P01 A ‘OPIOJOPYEIUSPE 5P asney nz R w -ZUeIyZId S |-
P 0T -qIepn[q SIuLQOd[J Yol ” i A "SPIRJPYEGUPEN -eI3yo0Y H -9q JyoIu dydesmsapor | N Ly PIZH v 4
d : BunqIejIaAuNIn) AJeYUIYOLR[] g xT
NP JLIDMRZUBIYZIOH UUI]
ua3umnjquig
U9)121q W | SIq "1'Z pun uag Z)ouuau
-UB[ WO 7 NZ SIq ‘Uopua3alf [e1| -9A oudde[yosedyoinp ‘yorumni3d u2qe3
-JUdZ ‘U)OIZIBMUDS ‘UISIYRIY | -BSOI YoraIdquoney ‘unisoyunp -19 JyoIU SUNUIFOUIYII|
g e 3ip puaqron G : o3unyz o
PSI YOS UOA [UBZIYDJA UId YUl | S1Z)nwuyos ‘Ineyyosepy dAISSEI QUIIMYOLIdT A1p Jey Yo | TR €9 w 3 |'€I
. -eI3yooy | JesyJop ul T ™)
AIm s)yoa1 puniduaduny udjon | ‘Zjouuaud A SAUdZe[yosasydinp -BSINSIPO |, IBQSIOMOBU
udp ur siq 9z31dg 1op IojuIy wo Suna3 ‘esoineid aurog ‘o3e[oq 3unopura yosrwojeue
7 Qe 98urT 9Jwesa3 AIp 1oqn | -WWR[YoS AYOIP QUYDIS[IISSBAY
oIS Jopulj dyopnIuyosuaduny
U9QIOISIDA ISIIAN dYII[IN)
19IN[qUIN JOIZIBMYDS [OI] -BU JYIIU JN. WY Ud)YIaI
-IN3P 1S1 UdZ0qUNIOY JOp ‘OSSLI wouassLagqe Jewnd SsLI
-uryg 21onb ‘opuaynelaa jaqfes St S st .863:8 1SopuIunz 19q -uagoquayioy
-ed z 911§ Joyosid4) ue yoraa s S)I9Sp1aq JSnIgIn[g pun x| o0
P -0[qeIneyIaqQ dpuduuIsoq 9z)s | Sigew -19 Ul 11 RN ¥ w o T
-0quag0quaIoYy UdpUSI)LS 5 S[[OJYQIIMZ UIYOAI SIP K
: -yoanpuoase[qses ‘uniguayoseyy -yeyog spe ’
-qe ‘sopuey sop Juepjud Suny 3ungo11977 J1w ewunen J8unyz
-njquryg a8nIeuddoquyez syl -qioyppsnig wydwms x|
QuoRNIUYDS JIop Jne d3unyz WAIOMUDS 19q UAYYDIS
-93yo0y0oS udyosHeWNe:n
gL apunjog peid ) Q
£ 9qIeISTulne.{ LORRE 2 g
g an.o_. Jyosidoyson[ew dPUIPIAYISIUD -SIune,] | -opulny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio m,.
JeuolN | ° m- o
sireRq -

A-18



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

Sumnjquryg ogjoiudsul] SIu udLIdPRg J19p Sun = m””B | _
VY | yoddop ‘Srurigp(ody ourd yoIs| -[nejudyord a1ouul opuouuideq | Suwed | osney nz -NANS JOYOIPNULIOA Jiw | sn3ny | L/ M 5 a_%m .WHWE 2 |0z
1opury addepjuayoseyjeuowng ‘FunqIBIdAUNID) AYDIINdJ Sunpunzjuouaddepzioq PIZH =
‘uagunso[qeIneH AYOIYOR[IGO o
Sum
-njquIy 9¢OIFUASUI| [RWIXEW SOpOIZIoH
e ‘QuIapy oc_u, oI 1319z Wuyog mey Suued | ssnepnz uayd1z301d saurd duulg sy | co a2 oguny 2 [ex
Wop Jne 9Z)9[IAUN YOILIg Iop UZUNQIBJIDAUNIL) AYOIJ] wi dyoesI() JAyOIINeu x | e
-ng 93unyZ ‘wojeweyeINpqnS JI0IOUUT SNE PLIUIISIPO
Sa19)[® ‘saFIyoeyy Inrassyul]
— SOPO)ZIdH Uy
-112301d saure swyeuuy
=011 A JOYDI[IQI-YdIjuneIq 1GIBJIOA YOI] uLe
aIX1y ‘10JU0JOqPUEI JIW D[[2)S)9) | -uni3 pusuurdaq yoneqiou) ‘uos {pAMD SEEgEROp afqdox -0 Ioyur [ —
e._ e : X = : : Suna3 asney nz -10dAyzIioH uauaqaLIyods nng 09 w ; W [e]
VY | -opineH ayo1yoe[1oqo ‘Opuds | -B[qSIUNE,] dYDIIINAP ‘UdNYDIIYOS ’ A w::v:_%o> : pRepIMEH | R
-SW WD 7 x 7 UID 9SNNS -Jnep 2)sQ[3qe YOI[YIR[}qO 419p ¥ : %C
ur 19peSe[yoszuen|zIoyq
-ULIRIdIU() JOp UR FNIasSyul]
UQJI2I 1P UB punjog
:wwczﬁotoéotm%moﬁaox - UspIoM 1BYDISOB -
uampeyuaddry ‘Onasudg : UdNLIYOS | sneyudy| ; & —
P¥ -03se3d ‘9zZjouuoud A uUdFe[yos (Iyowr) Jyoru Qyuuoy oyo [ rung <l w N VA
-NeYnH uduI[ JOp U. 9qaMd3 : -08u0) | -uery w xT =
-93yoInp ‘udunqIeLIAUNID) -BSINSOPO |, AIAIJS[JIOMZ
-popIneyIouN sul Jumnjquig
UQ)ISUSUUI[NUIYISIGO
19p “SuI] S[e IdIB)S mEowh uad T, pusgion UopIOM JIB[Y
-unnjquig 9FIuQ oYy ‘oz)ids y ; -93 AnIuLop pudgaIyos
. uoFunqejIoAINeH dyoIunI3 Sompey o3unz -
VY -udguny Jop yo1a1og un uo3 : Sigew -qE JYOIU JUYOBSINSAP [ TR\ St w S |91
X -SSB[q ‘SoZ)ougRjor) Sop uaFeyos Jne 301993 xT -
-uninjquig ‘puIUIAYISID JUQRT | SR oA A, apes ug | ~OLS1P SUNEUInEpUnjog
yorziemydsne|q JruLiop[od[y R RERQEp gy pas R ayosidojoydiowonjew
yora1aquazyidg wi ofuny
g L apunjog peid 1o Q
£ 9QIeISTUINg.{ EERRE 2 g
g aq..w JyosIdoyson[ew dPUIPIYISIUD -SIune,] | -opulyny QYOBSINSOPO | 90 19p M.W mﬂ uesio W
jeuol | ° m‘ =)

speRq

A-19



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

SYOUUANEE UL IAP Ul ey

1081ssn[} ‘yoruneiq | G ‘s1ou UdAIR[UOFDI[ ] ‘Bunidiziy 3 Jow mnmyosaguiep s sno[n[euap -
PTl -1103dud3eA sop [e10 QB WO [ -TWNJA ‘UITUNUNO0IIIA ‘UISE[q . &.voo -wzuyoA | -Iegunyjjomyz woponoyad -Eu\wo €S w -on(g = S
p ‘mmyosaguuepradunjomz | -smuneq ‘neyraqQ Jop udso|qy L Jasney nz 10 SUIYYISATNO0YOS N x 1 B
SOUOI[IYIISUJJO SAINEePYoINp
Sunnjquig apudy Sunidrz Sunw SSOqUSTI
-[ey WW ¢ : 7 BAMIQ QUID QUIA [ -IJIuunjy ‘udSunuyoonioA ‘Weiq| uopuydss | Sunuyom -1e)ony YoInp pox, ‘A N
POl uoua39[o3 Ja1y ‘uagoI3 ‘uddip -93se3 yoIpnap pun unidudyds| -o3)0j -UoLId] QUOBSINSAPO | dIBqSIOM qoPI0 | 8% - quW wcu> 9 bt
-UBMLIBZ JOUID 19q 93naquaf[yg -B[J e 19)qIeJI0A unignesd -[oRU [OSIWIOJRUL dUIdY
uaayny poy
Sy uofumn SUNQIRJIOAUNID) SYDII[IND c@MoWoM_ R i i X N
umg/| mn[q q1ej LD aydIpnap Sue3 yeqiyeq 12 nz yozaopal uouuy | 109010 | 65 - &b = |z
e UIF] JIW USPUNMINEH SIOAIP 11019 SIYOAI YoNeqIu ) Wy Jne 12108 j x| S
VA T ' ’ -Hvsm. i | FPOENeE SealC] "SpRilad
. deIp[ueIy USZIOH we
JI9MIJ pun SO T SI. 19 Su Cﬁm_\% —
PZ —— ik ” P -ouur Jop uddunidpueioasiune,| Juued smeHNZ | oo 5 " m 8¢ w TOquIs) L |2z
19IN[qOS UIO HIBWUAIIUUIGIN spuoUmEaq ‘UsBunIPOnIIA -I3uTudN-uPoownauy | -wdog Eu_ccwnoz =
X
o__w%mﬂ_o@ .. wcsv_cwb;nw:n_ uowopqy soyye[qedsesd INBYUITH 9)Iey A1p 9)13S[op
nn[q-joizremyos pun 3unj | :
L 7 UdpeW- pun ‘I91oua3al],] Jeyuos 31p Ioyun Sunnjg dure yoIp -BYOS UoAI | —
VA | <TNuRg axmmess -sew ‘udgunsg[qeneyroqQ ‘unig | -ei3yoo SMCPHZ | qiiyeny sop uorssaxdwo FOSRY | 0 - a[eyoI1 g |
oUI0 JY0ISOq UOISAIUJE[YOS ..% JIEEERA0) Tp : Yooy 1y Ow p uol > powom | 83
pun -sjdneyIA U USID0l -uneiq sIq UnISzIemyos siq unt 19q Sunwye| S[enUeZ xT
gL apunjog N peid ) womnp o
e ; )
m @.o.. Jyosidoysonjew SpuapIayIS ud Gregstuned -siume, | -opuiyny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio m.
jeuol | ° m- @)
seRa .

A-20



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

— . oyl B — wsl o M — _oxmzwhwozum z
syulf ureq
-ﬁommmﬁom M_Has wwmﬂ:_umwwa% MQIZIJIUNW PuauUISoq ueIdaq
- ! vm_ “\M o.a...ﬁu oMmE -108Uu1, 9Ip ‘YIIZIBMYDS puduuld
.m_oacwaqmu .m uwwuom oW S PUSHIIEOE S(P “YR[uis yereq
: oE.M_ _.ov_s oM_ s .Eow_ -IOJU() I9JYDAI ‘UOPRWUaFaIl ] UQI0)SIOA ISTOM (eypnySueng)
-:% m_oﬁu.aﬂw Muoawwwo%m :M ISUIYOIRI U ‘INEH JOYIIUNEIQ | USMLYDS | yoIeU YU N w Sumnq | 5 |
POl vom o e vom..m: o.Em% -ness-Suoruyos yuw megdoyy | ooy | PIPA M| uogupyig woypsidiysey | T | 9€ -zesueoysny | 3 | T
b e e e e e )QIBJIOA UOIUNBIQ-ILIdIYOS IST 12q Sunuiyg | 1o[eNusZ UL x 1

win JIANYIIIAN AP SIYORY ey
-urogf Jop ur Sumnjquiyg dyo
-I[JOIZIBMUDS ‘QAISUIUI ‘dFue|
wo 9 "8I UId YIIs )T19Z sau1dq
-[ossn[yos uayui| sop Suepusg

nequayoeN ‘uaddng suroy ‘usu
-0N)RIAUAD) € UIJ[E Ul ‘YorjSomaq
Yeyqoa[ ‘udpewrudSar]{ yoIyoral

0102

A-21



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

SNSNQe[OYOY]Y ‘@SOYLIZIdq
-97] QUANLIYOSAFLIOJ ‘SOPIUYOS
-qewng[[ uadue[ Wd G/ ‘B
saurd unjjanbid A pun Sunq
-IBJIO A 9)OI-ZIBMUDS ‘UIPIUYOS
-qeuLrepuun( uagIjeyneun

We[q3

-segsiunej Snjen| purs Jopijuad
-y ‘USZ)AUUUI A USPUSFe[Yos

-oInp Sneny I JqIRKISA unIg
-ne1d S1zynuwiyos ST INeH ‘WIS |

WoeIq
-10 JYOIU SWEUYDIYT SIp

” SIq UopBWUdFAI[] dYd1[Fom Sumnjquig
ud31IqN UAP NZ YOIA[TIdA I . T - UIPLIYOS Funyonsigu) AYOSIUIZ . —
PL SIPIOA YOI nap st wcznc«& 739 SYOIYEZ USNPIIOSIMEH g, S -IPAWIS)YOLIdT 1P Je oo e §s = INEQUIRIPS |2 ) °
E.:._mm u_ ._" IBJIOA ZIEMYOS L i . -BSINSo ﬁ. aIe .m_uB: ou: “mpung (<
d 1P 1GIRJT 4 d3yoeygoIs ‘pudgonaq anted PO BN A,
1SBJ pUIS INBYWIA[YOS AP pun : : yosiwoeue-yosigojoyyed
) -jduny a1p yone aim udjeyual
BSOIOS 1 (] JYIISSN]] Yo
-JX7 U219)Jun AP Yone s[e udIaqo
-1[}QI-UneIq AISU)UI dUIA OIS :
. JIp [OMOS JemZ pun ‘Jye[qadses
AP WA G B0 WA SRR ] -STUNEJ YOI[INOP PUIS J[IAYIIIAN
QUID 1N “PIUYdISqewnd|| A . e :
Sunmn|q
- oy —— o_— - wul o ..o — -ury mjepny ‘b
S -SNUIUANINY
x [
UQIB[Id NZ
udzZudI3 UdPRIA dYDI[Fom po_ uduro ougreagd [ord
-qe uadunmnjqurg uddnnapurd |  -9q 9521 )sQ[eSqe INeYIq() A1 -1zuud purs ud3unzyopro
qe udsumnjquig ua3nnapu q 9321 45Q[93qe INeYIdQ 1P rzuud puts UsBUNZIdLIA
QUIY INBH USMIPUBIIASIUNE] | “IYOTOMID TLIDIWYOS YIOPUBIASIU 9S91(J "SHASPIoq UAYO
SJB)S 19p Ul yoIs uasse| uaunu | -[nej Jipeidyooy ‘oqie,] Jouneiq -niquorrasuaddry usjyuyop
-cobso.Sv,Sm: UQUAQALIYOSAq [ -unid S1zynwiyds uoA ~Emw,ome — s81q -o8sne pun 9[nes[aqIIM spunagdosy | =
P8 ud[e ur ‘Sunuuanydmpiney |  neysyydIsan) pun -Jdoy| ‘o0qie, - oy | ST 9P yonag yw sewr | 1oy 1L w W
opuassaw wy | INJ Nz G°¢ 919) JOYOI[UNBIq-YOI[IQI S1Zinwiyos " o u -NenqIoNISnIg UdIdMYDS < ~
-[oLIZSNE UJuUN JUIOA [oRU UOA “)onaJ INBYIdpa opual SOUId AIMOS F1YIASSIYOI
u2qo udJuIy UoA 1onb 3eayos -91[1013 J1p ‘uoFue3az ISnIA WAISASYONIQ[OpPRYOS W)
JuId ‘OneIquagny udduI| nz yeyuayoey) uontediodioy] -uyopagdsne jiw sewnern
IOp [OPLI(] UIOGNE WAp 1oqn | USTTMEMONI UdP Uk JNey1dqO -unyopeyos udydums
UQIIMYDS SAUID UAYOIZ
g5 apunjog RTI—— peis 1o TomHp o
e ; )
m aﬂ.o_. Jyosidoysonjew SpuapIayIS ud EISINE -SIune,] | -opulny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio .W
JeuolN | ° m.. o
speRq -

A-22



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

Sunppiqssny

QpUASSAWIYOIND WD ¢ duId Funq
-IBJId A UQUAZI[OT Sniemuoz
-31ds puemIopIOA IOp U JISAIP

uos
-e[gstu[ng,j uoA unpjigsny pun
soZjougeyen) sop udgde[yosyoing

& UQpIaM djuuBU mydnx
. WNNUIZ Wi ‘PUBMIOPIOAZIOH 1w JunuQ J, J9USQIRYSSIW 1YD | UINLIYOS SPEEITE | -6 TR SIS - - TGS = .
v Iop Imye[no{snjA Iop 3unquej | -[[ZIeMUOs-unI3-neid Q[ [ -o3105 H 4 PUSFDIYOSqE SHNOP ot sL [9I99ZI9H o 6
. . SRR -UI9 JYDIU JYOBSINSIPO], KT
-I9 A 931j101S ‘udssLIdF ne wo J1op Sunyg[qsen) JaydIjInap
€ "0 Joqn Yora1aquazidg wi [ ‘neyiaqQ Jop udsQ[qy Nuw Suni
JJBIYOS ‘LIOPUBIOASIUINE] YIRS | -OPUBIIASIUINE,] SUINLIYISITUO]
ZIOH sep ‘S ] € WOIMITZIoH
e[qa3 13uIp
S9QOMAD) UAp [ -oqsIu[ng} udddapyoney ‘udiyL3
-uo3a1[1a1y 191y Sop uddungiey | -9q 3unsQ[qy Ul ASIOMSPIUYISqE
-I9 A QUOI[UNEIGIOI[UNP 9JAI ] | )qIBJI9A UNBIQ)OI S[I9) ‘YIjuneIq U9qa319 JYOIU SWRUYII] [y uayds
Iop ul d[[AsppRjopIney a3ue| -uni3 as1om[19) ey AP ‘siu uu] sop uonNpqQ 2Ap Jey Yo -IoJu[) I9Yyoar | —
PS - ¢ o . Sigew ) : LU LL w X |8
wo § "Bd OFIpueIIRYDS ‘OpUdY |  -[NB,] JOUNLIYISIFIIO) UIYOIZ Wop SNB | -BSINSIPO ], dIBqSIOMIdBU opunminey |
-NE[IA UJUN SIYIDI [OBU USQO | ‘UISYIBMIQ Z}QUUIF[Y WIS JI yosiwojeue-yosiojoyred x|
SYUI] UOA SRIYDS QUID 9)13S asromspiuyosqe uantediadioy]
-UQUUI[USYISIAU () UIYII ‘ZJOUUAUI A SOPUIIEYOSYOINp
uro uanediadigy] uadnaemyons
‘08 ‘0°s ‘08 ‘0§ ‘08 o'sl ‘o ..o 0 TRYSNA ‘L
S X —
sewnexqIoyisnig
Sonmpg ey, pun udydurms saure oF[ojur
ity e SIU[NBJUSYDIT 2IOgNE pun 10U PO (1] YYORIG TYOMT
J -ur “)qJeJIoA unig-ne1d Sizynuiyos : ?
9IMOS UdGRWPII[D) UdIdIUN pun| ° : zyerd SweuydId Sop Junyons memysnpy | —
Pzl puis Sunujjopunjy d1p win puod |  Furiod e | gg| w Sl
U219qO0 Udp ue FUNGIRJI9AWO) -Surdwie)) [ -101un) SYOSIUIZIPIWISIYOLL x| N
-93Ine 2Ip AIMOS UDISI JOp1oq
-BWEH pun udgunjnyosqeney -93 J1p JeY AYOBSINSIPO],
YOI ¢JAI[YISUId UOIFAIYONEBqI)
-un) a1p ‘anedqiodisnig 2I9PIOA kA oL
2 yosiwojeue-yosigojoyyed
W. m spatjed 3 S 13 _u&.mw o uomnp m
L4 s a)
m 92 | ayosidodsonyewr opuapIAYIS)UD eISINE -SIune,] | -opulyny QYOBSINSOPO | 90 19p > & uesio &
) g = o
jeuol | ° m‘ =)

s|ired

A-23



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

uauIdq[asSNIYIS

uoproq ue udgunnjqsgunids
-IN[YSNA INEYUIYIOUY AP
ur uaSunnjquIg ureqassnyos
Wwe Ju0jaq SIYoAI [snu

SIU[NEBJUSYIIO]
JIoIogNE PuN JOIOUUI JOUSNLIYISIT

UOQJ0)SIOA SIOAN QYOI

PTC -10puamjdoy] Jop1aq yo1a1dq "B pspeg AR ,Eom sl osneH nz | -eujyoru jne suodueyrg| 1nf 9L w SHprynveng | = VA
e : YOI[YOIaI JNBYSIYIISAN) I50[93qe | -03)10j 2 : % T o
-s3unudsin wr ‘pudgar| arurf} 8 uadyosidAye sourd a3jojur
. B [I9], Wz eyloqQ S1p Mapug ’ ' '
)AL JOp SIYORI WD | “BO Plung
: -IOA UYOI[ZIBMYDS -UOI[unIS IneH
9)SYIQY JOP YIIZ UUIY [OorU
QUIOA UOA OIS JIp ‘Funinuyos
-urg 9Jo1 2uId YoIs 1319z s[ey
S3[uy
‘0% 08 —_— —_— 08 oul 0w ..o T | 8 ‘11
s Sumnjquryg
xT
[[ejoquapeA IaydInap
uro yone yoraraqydoy] ‘uoney JORIGIS TYOI
-[JIWUNJA USUINO0J) JOP UYDIZ :
. SWERUYOIdT SOp uoInp SUI] WIBIqO
V" L L B i ap asneH nz | -qQ 1P ey SYIBSINSIPO 1n M Sumnjqui L
VA 19e)e3-3naeyuswesdiod uoyods | -eiSyooy H SLICERIPL Py POL nt 6L 19t S 01
Gl : . QIRQSIOMUDRU [QIJS[QJIOMZ T
1°Z ‘udqoya3qe [,z IneyaaqO
8 : yosiwojeue-yosigojoyed
a1p ‘YorjzIBMyosneIs ‘mzq unis
-neis siq -neid purs uaodIpINey
gL apunjagg peid ) Q
£ 9qIeISTulne.{ LORRE 2 )
g aﬂ.o_. Jyosidoyson[ew dPUIPIAYISIUD -SIune,] | -opulny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio W
jeuoly | ° m.. &)
speRq -

A-24



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

WR[Qa3 ey
9QIe}IoA neagyoruni3d Jizynwiyos
uayoapyoney “1qIBLIdA yoIjuneIq

udpIom udgued
-93sne poJ, uayoIlImeu

Sumnjquig
e -[oyunp puagarmIaqn Ja1y ey WAUId UOA SNeydInp [[e] .
P¥I 2013 oS oang 7 qu. Wil YO1212qS)YISA) W pun uoIgal M B asneH nz | uayodlpuejsuaged wir uuey | sndny | 19 w SRy E S |
910Q0 “NIWWING 1P U YOIPOI : o : -0810j . ' . x 1 ®
-19)|NYOS JOp Ul ‘UddORN WL gJel) UIQJOSU] "uduIwoy Juny
-neId Sizinwyos apremyosydoy] ;
" -UQPBJA] YIUOII ‘UdSB[qSIU[NE,] -UBD[IOZIOY Jop o3[ojul
QuueuaJos agjordisnej siq ‘ud3 NINUIASAPO [, uayodrziod
-unsQqeIney1aqQ AYIsnAjone
SunaIZijIunyA| 9SIOMSNIUYOS
kst in e i QUIBSINSOPO [, dIBQSIOM
-[NBJ USUANLIYOSITIO) YoI[INap p iiag
[OBU [OSIWIOJRUB-1SI INBYWID[YOS
- SI1010q JOP UASII[IAI] W ARJP 31p p y = B
V| : asneH nz ojoyjed duidy ayoelq | Isndny | oL M udgeN |
-JNBH SUDIINAP 18], WinZ ‘saqam | -vidyooy %
-1 SWeUYdId Sap Sunu xT
-o0) SOp UNQIBJIOAZIEMYISUNLID)
‘ -JJQUAYDIDT AYIIIYILIAT
9)JeYUAYDIB[J ‘UIPRIA dpUqd]
pun oFue[ wo | "I SIq YD1z
J[IAIYOIIMUIZNY JOp
Fun[omyossen) ‘Funqie,] 199
-OIA-UNI3 JOUSGIRJSSIW JIUW 4Iop
-UBIOASIU[NE] IL)S INBYSIYDISID) uop
‘agn,{ pun apuey I9p Sunpliqiney : a3uny = |
Pv ~YOSEA\ “USDIYDSINEF] UDISIOgNE Sigew | osnep nz | -I9M P[RS pudgaryosqe|  1nf LS w «7 m €1
: IUYoUI JYOIU SYIBSINSIPO
JIop 3unsQ[qVy ‘yonagsiuing,{ pun
$9Z)dUgleJon) SAp uade[yosyaIn(g
‘BunqIeId A JOYOIUNIS JTIu
UQSUNIOPUBIIASIUINE,] AYDI[INSP
g5 opuryog JEE— peis 1o Tonp o
L4 s a)
m e..w Jyosidoyson[ew SpuapIdYISHUD Gregstued -Siunej | -opuiyny QUOBSINSAPO I, -qO Iep W mﬂ ued1Q o
JRUOIA] e m‘ ]

speRq

A-25



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

HOIZIJTW
-NW U2109qIa3UL,] pun ud[yosgn,

U0qa319 JYOIU YOI

VY ‘Stupng,] 19q 1M SUNQIBJIOAUNID) c.ww_mwom asney nz Nﬂﬂm”v_”g%muﬁwmfs MMM sndny | 89 w et W 61
SHEU[q PUn TSGR ) ! om_Eovmm.m- om_wo os ed = =
OpUISSBU UAUOIFIY Ud[[e U] L
93naquayg uaduI|
JIOp uI 9punpp Iop sungodwin
op :omczwmmwcoow”““% uaddng uoynyes yoou uoa ua3d u0qa310
[ Jop SunuyjoIs N pun Iop -UnIAFRYNY YOI[YOIY IGIEJIA Sip 1YIIU YD1 J9p uomynp S3[uy s
VY| aprimen ,::.m S IBqUaLO UOI[UNIS YorMYDS UIRIZIJ TN i 204 asney nz | -qQ A1Ip Jey dydesinsapo] [ isndny | 9 w wLIeIdu) 2 |'si
: AL : sy1010q Jdwiny 19(q yo1a19qs[eq 4 QIBQSIOMUORU IOLS[OJIOMZ x | =
SUNqIRJIO A OUDI[IQIZIEMIDS q ¢ . e i
SunqeBur) 19p W ‘Spunp -jdo Wi geIuopeA JOAISUSJU] yosIwojeue-yosiSojoyje
OpudJe 31oM WO | SIq pun
oFue] wd ¢ durd 93NAqUIIH
[[BJoquapewuagall] ‘uoduns
~QIqENEYIQQ) SPUSSEU SUGIP | 1)y g I :Mwsﬂwb EM_E M:uwow syur| oSue —_
PEl -93sne uduoI3oy ud[[e uJ 1qIe} i, asney nz P UOIANPAQ 2IP ey o4 sn3ny | 8L M A M vl WA |
-1 nBsBqouS Yooy -98110) -BSINSOPO ], IBqSIOMIOBU x [ ot
pun s[eH a1mos jdwmny ajuwesasd qERTR- Ry
Ieqqaryosqe 3nae
-Nyospuey puauUIZaq INBYUIOH
19)N[qIAIUN JUIZIP YOI[FeI) udu a1p ‘neyyosepy d3eidoFsne
-10Y0S JOSSAUIYOIN(] W G UOA [ PUBH ‘UdpewIud3al[ ] ‘usselz|id u0qa310 JyoIu —
ua3unz)dsyoInpine A8NILYI0[ | W JOUNJ0NIOA puauuIsaq )qIe) SunuFOUAYDIT AYDIPIYILI e Wcﬂ _
9)Zue)Sagsne oIm ‘QpuAYR)S [ -I9A YOIUNEIq * ], ‘Z INBYSIYIISS Sigew BA\ W | -9 a1p jey ayoesinsopo], | jsndn w i e o ¢
qvc M "opuay yoruneIq “J, YSIYOISan) ) prem ur Ip ey oy POL VvV | 0L nquiomey | 2 91
IOpUBUIANZ WO ¢ UOA puelsqy [ 959]9q uopewuaJal],] uduiopy jiu QIeqSIOMUOBU 95Ny Udg : =
wir Z dquexudyoradsuieIu) | 1qIeJI9A YoI[301 SLUQIUYISUINI[J -0[q WP I YOSIwojeur ol
IOP IPIA 9P 1oqN WY UdMUI[ | -UYIIOT dydIne[qneld ‘esoineid
“oU001a3SNE SEMID JJIISIAP
-10A12d103] Jop ue UOIPINEH
g5 apunjog RTI—— peis 1o TomHp o
e ; )
m aﬂ.o_. Jyosidoysonjew SpuapIayIS ud Gregstuned -siume, | -opuiyny YoESINSAPO ] 90 19p W mﬂ uesio _..N
jeuoly | ° m.. &)
speRq -

A-26



TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN A.3

1QIBJIOA udzyidsiogur,] pun dyoe[} —
YOIZIBMTDS [aXunp wno.suo .,5:&_#82 Iop Suniarzijruni J——— AN
QU393 19)unuep sep ‘uadunq Sunpiquase[qsiune, jiw jney 3ip Jow 12q —_
P8I : -0, 9IBqQSIdMUIRU YOSIU 69 M -[uayosqO | 3 [€T
-IBJIOAINBH QUOI[ZIBMUYDS Junj | -19qQ Iop SunsQ[qy ‘ZI9UududA | -eidyooy | -wiz[ejoH -woydog e
-ojeue-yosidojoyred auroy Sumniquig
SUQISIPUIU OIS UIFIOZ 108 Sopuade[yosydInp pun uagunq
-IOPIOA[UYISIAQQ) UYII [ -IBJIDA QUOIZIBMUOS-UNIS [19], ol
VESEHEISIR uop us .MM _.=mww wuw_uw_omwmw _.vwﬂ MHM Surod S H._M% hmwmwwwmw_u%/ﬂwwhwﬂmu sngn M - msmgﬂm 2 |
qo0¢ SWOJRWIE ] SIDUIAY AURZUID % IJIEHOA YOIUIEI] YO U} : -y un J 14 L2y | Isnsny | € snig ney S (44
YBYUIYOR[J SN2I0Q UM OIPINBH -IRIBUOIOY SOUId UIF[O,] x
o INEYUISTYOS
0°s ‘0°S ‘0°s NURN ‘0°S ‘0's| oS s | ©°S -udgdejN ‘12
x 1
puis 139[0q Y1 ZIBMYDS AP JOWO0MIA [19 ] WINZ INeH
‘USUOISOINNBYWIDYOS 9gJoIT |  ‘wd | NZ SIq ‘USPRIA] USYII[Fom -
pg -jdoyjopeuosse[3 jjaddop [ -oq In3 j1w [[ejoqUOPRIA WYOIYDS 3ip ssnepy nz | -esmsopoy areqstomyoen| ensny | g¢ ” oy 5 oz
SIq QUIIAI[YBZ OgeNSUTRIA -INBYIQQ 19)S0[93qE S31219q | -BISyd0y 2 x | =
d 3nnapurd auray qedio
Udg0I3 IOp YO1219g W 9Z)aS |  OSIOM[I9) JIW JIOPUBIOA [OI[UNI3
-yoInpses INBYWIS[YOSUdSRIA UOI[ZIBMYDS YJRYUIYOR[J N
g5 opuryog JEE— peis 1o Tonp o
L4 s a)
m e..m JyosIdoyson[ew dPUIPIYISIUD eISINE -SIune,] | -opulyny QYOBSINSOPO | 90 19p W mﬂ uesio W..
jeuol | ° m‘ =)

speRq

A-27



A.3 TABELLE DER LEICHENEIGENSCHAFTEN

ouesd
-1() UQIQUUI I3 UdSUNIOPUBIIA

-9 souagdeyosasyoinp ‘s3eld
-ogsne ‘uase[qsiu[ng,] uoA sun3
-gIdsny ayOIINAP *IGIRJIA YOI|
-ZIBMUDS-UII[UNISIdNSNP YOI[Nap

yosiwojeue-yosigojoyjed

uspunp -stupne,j avrels ‘yoraroqydoyy wr u0qa310
of1 S et FunIaNIOAYS IOSIOM[Id) ‘UdUOIT JYOIU QYOI Jop Funyons NIUYISIdPE
.ho\r.cws”«% mm Mw SW Y o~ -0 UQUOPAIYISIOA Ul (JRIJUIPRIA 31p osnen nz | W0 dYISIUIZIpawSIYoL -s|ng yuaps | |,
pee -o_m:EN \m 2 oua wE.o _Mc ! ‘uodunsoqeineyIaqQ uopuds [ -eidyooy H -93 21p JeY SYOBSINSIPO], Q00 | S¥ -puey soyurp | X 5t
PIEH =5y w Ind -SBU S[19) ‘Ud312)9J UOA J1oFe[Ioqn aIeqgsromuyoeu 3NAPUId x [
SRS YosSII sy ‘nep Jop uadunqejIoAuNeIq yostwojeue-yosigooyyed
-ZIBMUDS ‘Q)1astoploajduny
1op U USSUNGIRLIDA YIINQY
HorZzytumi
pusuuidoq uaddnyjioFur, ‘opew
-ua3ary{ a3ue wo [ Ing ‘opudy
W_B mw 0[q9[ ‘du[azuId .=MMME Muaow._o
-a8yne Snaemewyosoly uaddry JYOIU QYOI Jop Sunyons
- o1p Yqugon yorzipsyos o | Bip || -sewn oyostzipawsigon | sz | 2 B
v -unI3[axunp yoInap neysiyals | -vIdyooy H -93 a1p JeY AYOBSINSIPO], qOPI0 | 65 oa_w . el 3 4
-on) juuedsagsedsiune; ‘zjouudu aIegsromuyoeu SnNApuId

A28



TABELLE DER MIKROSKOPAUSWERTUNG A.4

Codeerklarung zur Tabelle der Mikroskopauswertung siehe Seite A-34

C | | | | C 21 sierodwdar Iy | 9€11L1800T 9¢I1 L1 800¢C CL | L]
6666 ¢ I I I 7, wrerdqQO a1 [snjA | #€1191800C Pell 91 800¢C 14 C 91
L | | | | G SO [ TTTISI800T [TI1 Sl 800¢C 19 | Sl
6 C 0 0 € I eyuId[YISuUaSeIA | OI11+#1800Z | OI11 ! 800¢C L G id!
| ( | 0 | ¢ ayny 93037 Sumnjquin | $901€1800Z | #901 el 800¢C 0L | ¢l
é I I 0 I ¢ junys ey a[[Aasyxjed £1621800C €16 Cl 800¢C 89 C Cl
6666 174 | | C C Sunmnjqunuaddry 0€811800C 0¢8 L] 800 4 | Il
9L € I I € S JIopege[yoszuenyzioH ‘Tempqns [ £z801800C LT8 0l 800¢C 8 I 0l
981 14 | 0 € 74 RElefcly | S1,L6800T SIL 6 800¢C 89 [ 6
sS4l ¢ 0 0 ¢ 13 ney 60L8800¢C 60L 8 800¢ 8¢ I 8
96 14 0 0 rd | INRYWIS[YISUSSBIA L6SL800T L6S L 800¢ 8¢ [ L
el 9 | 0 6 I INRYWIS[YISUSSRIA 91%S9800¢C oS 9 800C IL ¢ 9
6666 14 | [ € [ jneyuisyyosjeuapon( erS800T (4 74 S 800¢C 09 (4 S
L0 C I 0 I € PI19q0 96¢v800¢C 96¢ 174 800¢C €S G v
6 14 | 0 G S elloeyoneg 9r€ER00¢T ov ¢ & 800¢ L9 [ ¢
i 4 0 0 & | INBYUWIR[YISUTRIA 07¢£7800¢ (143 G 800¢ 8¢ (4 G
L (4 | 0 | | nequieydsfeuspon C1E1800C ClLE | 800¢C S8 [ [
N < _ Q| Fw
F| 2o | 8B |g| o, | o 128|128 g 28|28 55
52 5 (R~ &g 82

A-29



A4 TABELLE DER MIKROSKOPAUSWERTUNG

Codeerklarung zur Tabelle der Mikroskopauswertung siehe Seite A-34

LYy € I 0 (A (@ [9MSNAL [ 611H£600T 611 v€ | 600C | 9% I €€
C [ I [ [ ¢ o3unz | 86££600T 86 €€ 600C | ¥9 ¢ ce
89 14 I 0 9 I INBYUID[YISUITeIN [ 66£TTER00T | 66+T (43 800C IL | e
6666 6666 0 0 g I INEH JNeYWIYISUSTEIN | SLETIER00T | SLET I€ | 800C | 29 G 0€
6666 [ I [ (4 14 ueS1Q | SLETOEVO0T | SLET 0€ 800¢C 9 (4 0€
8 ¢ [ [ € I neyquia[yosuaSelA | $877627800T | ¥8TT 6C 800C | ¥8 C 6T
(¢ I I I I (4 odunz | §LTTYTRO0T | SLTT 8C | 800T | 6§ I 8T
6666 (6 [ 0 I S syur| Jopede[yoszuenizIdH | $961LT800T | +961 LE 800C | 9L I LT
6666 % I I [4 4 o3unz | 67,L197800C | 6TLI 9T 800C | 6L [ 9¢
01 S I 0 C I IeYUWILYOS-11D | S8SISTRO0T | S8SI 4 800C | 8t [ 94
S € I I I I mequid[yossngeydosQ) | 78S14T800T | TSI ¥T | 800T | 89 I 144
6¢ 14 I 0 g S SSLIURJOY | 08STETR00T | 08SI €C | 800C | LS I €T
6666 (& 0 0 (4 14 uediQ | [L£172800T | ILEI (4 800C [ 99 I (o[
6666 14 I 0 € ! neyquia[yosudSeA | $61112800T | 611 1T 800C | 6S ! 1T
I (¢ I 0 (4 [ mneyuwiayosuLrepuun( ( 061102800 | 0611 0¢ 800C IL [ 0T
6666 € 0 0 N S ogejoBzueZIdH | 191161800 | 1911 61 800C | 8L I 61
14 I [ [ ¢ I INeqUIS[YISUdTLIN | LHT181800C | LbII 81 800C | 98 [ 81
am £ -0 BIAl b M. -oydaoly | -uediQ Jpudjne| : M m N E |& W. z m N
= i =& | =

A-30



TABELLE DER MIKROSKOPAUSWERTUNG A.4

Codeerklarung zur Tabelle der Mikroskopauswertung siehe Seite A-34

6666 I I I I Z a8unz ‘Bumnqrempans | $0S11S600Z | ¥0SI | 1S | 600 | S9 | ¢ 0S
6666 I I I I € wLeIU) 1] PRJOPINEH | 9LE10S600T | 9LET | 0S | 600T | 09 | 1 6
b € I 0 z 6666 6666 | 9vTI6V600T | 9vTl | 6F | 600T | SL | 1 8
6666 z I I I 4 oBunz | 6L018¥600T | 6,01 | 8% | 600T | St | 1 Ly
6666 I I I I z Sumniquinuaddry [ $SO1L¥600T | #SOT | Ly | 600T | 99 | € 9f
0T v I I € S JTopese[yoszueniziof | €€019¥600C | €€01 [ 9% | 600T | Lt | 1 St
Sl b I I C 4 oBunz | ZL6SY600T | TL6 | St | 600T | €9 | 1 a4
v C I I I (d ssuuafoqualoy ‘93unz | y68¥¥600C | 68 | v | 600T | ¥T | 1 £p
16 b 0 0 C € (oyoamyBueng) ey | LL8€H600T | LL8 | €F | 600T | TH | 1 w
6666 C I I I ¢ ounz | €pLTP600T | €vL | T | 600T | S9 | T 4
or € I I C € mey [ 86¥1¥600T | 86% It | 600T | TT | 1 o
6 € I I C S BUOY [ Z640Y600T | T6v | Ov | 600T | 8T | 1 6¢
201 b I 0 € C myepysnwuaddry | pEE6£600C | PEE | 6€ | 600T | IS | 1 8¢
L € I I C g [9XUSYOSIDq() JOIYORT INEIMYSNN | T8TRE600T | T8T | 8€ | 600T | S9 | 1 LE
L € I 0 € C yonsyaun yur menysnwuaddry | £L0zLE600T | L0T | LE | 600T | 0S | I 9¢
[T v 0 0 ¢ I MeyuIL[YISUSSRIN | 8L19€600T | 8LI 9¢ | 600T | €9 | 1 s¢
6666 (4 I I C [ INEYUIL[YIS[EUSPON(T | 9LISE600T | 9LI s€ | 600z | 8% | 1 e
5= e | 9 Q| Ew
mm g (27 e|lg| 82

A-31



A4 TABELLE DER MIKROSKOPAUSWERTUNG

Codeerklarung zur Tabelle der Mikroskopauswertung siehe Seite A-34

6666 6666 0 0 € € SYUI| [udyosIAuN Sumnjquisg | Z0¥I89010T | 01 89 | 010T | 6L 4 €9
6666 14 I 0 € € YU wesdqQ Sumnjquig | Zov1L9010T | Tovl L9 010 | 6L ¢ £9
6666 & I I 9 4 ImdnioinaqzioH | Z8€199010T | T8€1 99 0102 SL (4 9
S & I I € € [93URYIsIdIU JO3YdAL dpunminey | 09€159010C | 09€l S9 | oloT | LL I 19
6666 6666 I [ (4 (4 Imemysniy [ ZZEI¥9010T | TTEIL 9 oroc (6,3 | 09
cl I [ [ ¢ C Imeysnjy | ¢ZE1€9010C | el €9 010C | ¢T¢ I 09
L € [ I € I mneyuR[yosfeuspon (- [I€1C9010T | TI€I 9 oroc 99 I 6S
6666 6666 0 0 ¢ (6 JeSnuuOnY | LOEI119010T | LOEIT 12 010¢ IL I 8§
8 % 0 0 & € opunaydoy] | L0€109010T | LOSI 09 010C IL [ 8¢
6666 6666 6666 [ C G [eysnwyoney ( LLZ16S010C | LLTI 6S 010C | 9¢ [ LS
01 € I I N 4 (oyonySueng) Sumnjqziesue[ysniy | LLZISSOT0T | LLTI 86 | 010T | 9¢ I LS
cl 14 | I & I SNO[ () rurneyuIR[ydsfeusapond | #617LS600C | ¥61T LS 600C | €S [ 9¢
01 3 I [ ¢ S 03noquof[g AT dUSA | €T1T95600T | €T1T 9¢ 600C | 8t I 99
6666 I I [ & 6666 6666 | C01TSS600T | TOIT 99 600C | 6S ! 125
(4 | I I [ 4 (e Suninjquiz) a1IUUSQIN [ 8061+S600T | 8061 129 600C | 8¢ [ 139
6666 14 0 0 m € OMAS[IPEYIS I JAYIIM [ €TITES600C | €791 €S | 600C | ¥9 I (43
6666 I [ [ ¢ S Sumnjqurg yrw addepyzioy | 10912S600T | 1091 43 600C | LL (¢ IS
am £ -0 BIAl b M. -oydaoly | -uediQ Jpudjne| : M m N E |& W. z m N
= i =& | =

A-32



TABELLE DER MIKROSKOPAUSWERTUNG A.4

Codeerklarung zur Tabelle der Mikroskopauswertung siehe Seite A-34

(¢ 14 6666 [ C € niuydsIopesing syul| yudspuey [ [L6118010T | 1L61 I8 0102 8% [ SL
81 14 I 6666 € € SIYOQI A[IAYDIOM[INUIYDSIdGQ Sumn[quiy [ $€L108010T | PELI 08 010C | 69 (¢ vL
€1 | I I [ € puemisnig ey | 76916L010T | T69I 6L 0102 3% (& €L
6666 6666 0 0 3 ! neyquIa[yosuaseA | 91918L010T | 9191 8L 010C | 8S & cL
6 14 [ I [4 € QI | 9191LLOTOT | 9191 LL 010C | 8¢ (4 CL
6666 'S I 6666 C € puemisnig [ €6S19L010C | €6S1 9L 010C | 89 [ /£
6666 14 I 6666 N g SyuI] e (- SHSISLOT0T | SHSI SL | 010C | 09 I 0L
€l g I I g € syurp a3ueM | ISSTPLOTOT | 1SST vL | 010C | 9L ¢ 69
[ (4 [ [ € € wueIou() 1] Sumnjquiiney | LgSI€L010T | LTSI el 010C | OL | 89
14! € I I € € opemyosydoy] | ¥8¥17L010T | +8bI1 CL 010T 19 ! L9
6666 14 I I € [ INEYUIS[YISUdTRIN | 0811L010T | 08%I IL 0roc | oL (4 99
4 G [ [ [ G ounz | 8SYI0LOIOT | 8SHI 0L 010C | LS [ S9
C 3 I [ ¢ & oypmy3uens | 17¢169010C | 1THI 69 010C | 9L [ 9
2
MeM aidoys m = d130] addnag w2 ~IN z W .w..m W & = .W W W m
awoo £ -0.D[BIAl b M. -oyd.aopy -uediQ Jpudjne| s M m N g 2 m z m N
3 o & | &=

A-33



A4 TABELLE DER MIKROSKOPAUSWERTUNG

Codeerklarung zur Tabelle der Mikroskopauswertung siehe Seite A-34

Codeerklarung zur Tabelle der Mikroskopauswertung

Detail Code Bedeutung

1 ZK vorhanden
Morphologie 2 ZK {iiberwiegend vorhanden

3 keine ZK

1 ja
HE-Férbung 2 diskret

3 nein

0 negativ
Hb-a-Farbung

1 positiv

0 negativ

GP-A-Farbung

1 positiv

1 gering

2 miBig
Makroskopie

3 fortgeschritten

4 hochgradig

1 Schleimhaut

2 Muskeln
Organgruppe 3 Haut

4 innere Organe

5 Gefille

1 mannlich

Geschlecht
2 weiblich
fehlende Angabe 9999 fehlendes Ergebnis
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A.5 Chemikalien: Antikorper

¢ Rabbit monoclonal antibody Hemoglobin Alpha von Zytomed Systems,
*= REF: RBK 035-05
= (Clone: EPR 3608/ 0,5 ml concentrate
= LOT: H272

e Monoclonal Mouse Anti-Human Glycophorin A von Dako, CD 235a
= REF: M0819
= Clone: JC 159 Iml
= LOT: 00036755

e Monoclonal Mouse Anti-Human Glycophorin C von Dako
= REF: M0820
* Clone: Ret 40f
= LOT: 00068027

e Polap 100 von Zytomed Systems
= REF/ Cat. No.: POLAP-100 1.000 Tests, 100 ml
= 100 ml Blocking Solution, Reagent 1 (gebrauchsfertig)
= 100 ml PostBlock Reagent 2 (gebrauchsfertig)
= 100 ml AP-Polymer Reagent 3 (gebrauchsfertig)
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A.6 Chemikalien: Losungen und Puffer

Verwendet wurden folgende Losungen und Puffer:

o 4% gepufferte Formalinlésung (pH bei 7,4):
= 9,07 g KH2PO4
= 11,86 g Na,HPO4
= in 860 ml aqua dest. gelost
= 140 ml Formalin (37% Stammlsung)

e ZytoChem-Plus AP Polymer-Kit von Zytomed Systems:
= REF: Polap-100, ZytoChem Plus, AP Polymer System, (Mouse/Rabbit) 3 x 100ml,
= LOT:315-AP

e Citratpufter 0,01 mol

e Phosphat-Puffer Konzentrat:
= 100 ml Puffer
= 900 ml aqua dest.

= ]ml Tween®

e Permanent AP-Red Kit von Zytomed Systems
= REF/ Cat. No. ZUC001-500
= 500 ml Permanent AP Red Buffer
= 8 ml Permanent AP Red Chromogen

= 1 Dilution Vial / Verdiinnungsrohrchen
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