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Rise in Potassium in the Vitreous Humor Postmortem 

Which Parameters Indicate an Agonai Electrolyte Imbalance? 

Summary, The relationship between a rise in the potassium concentration in 
the vitreous humor and the time of death has been established by several 
authors. Sturner (1963) and Adelson (1963) have been able to demonstrate 
a more precise relationship between potassium and the time of death in 
cases of sudden death and death occurring within 6 h as opposed to death 
after a chronic, lingering disease. However, the duration of the terminal epi- 
sode cannot always be assessed in forensic medicine. Therefore, it would be 
valuable if other parameters could also be established that would indicate an 
agonal dysregulation of electrolytes. Our study revealed that sodium, urea, 
chloride, and calcium are of great value in indicating antemortem electrolyte 
imbalance because of their stability in the vitreous humor after death. The 
first results established that urea may be a suitable internal standard. 

Key words: Dysregulation of electrolytes, antemortem - Time of death, 
relationship between potassium and time of death - Potassium, time of 
death 

Zusammenfassung. Der Zusammenhang zwischen Kaliumkonzentration im 
Glask6rper und Todeszeit ist bei - je nach Autor - unterschiedlich straffem 
Zusammenhang als gesichert anzusehen. Durch Differenzierung der Ge- 
samtstichprobe nach Todesart bzw. Agoniedauer konnten Sturner (1963) 
bzw. Adelson (1963) f~ir verschiedene Fallgruppen unterschiedlich straffe 
Zusammenh~inge nachweisen. Da die Agoniedauer im gegenst~indlichen 
Fall schwer einschgtzbar sein dtirfte, sollen weitere Parameter erarbeitet 
werden, deren Vorliegen die Annahme einer vitalen bzw. agonalen Elektro- 
lytdysregulation erlaubt. In Untersuchungen an 70 Leichen stellen sich auf- 
grund ihrer postmortalen Verlaufskonstanz Natrium, Calcium, Chlor und 
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Harnstoff als solche Parameter dar. Ftir Harnstoff konnte die Eignung als 
innerer Standard nachgewiesen werden. 

Schliisselwiirter: Elektrolytdysregulation, vital -Todeszeit,  Kaliumkonzen- 
tration im Glask6rper - Kalium, Todeszeit 

Einleitung 

Der schon w~ihrend und insbesondere nach Beendigung der Supravitalphase 
stattfindende Konzentrationsausgleich der vital ungleich verteilten Ionen in 
verschiedenen Kompartimenten wird schon seit geraumer Zeit auf seine Eig- 
nung zur Todeszeitbestimmung untersucht. Der Konzentrationsausgleich nach 
Verlust der selektiven Membranpermeabilit~it vollzieht sich dabei durch Diffu- 
sion entsprechend dem 1. Fickschen Diffusionsgesetz: 

F F ( C  1 _ C2 ) = D • ~ • C rh = D . ~ .  

rh = Diffusionsstrom; D = Diffusionskoeffizient, abh~ingig yore Diffusions- 
medium und der Art der diffundierenden Teilchen; C = Konzentrationsdifferenz; 
F = Fl~iche des Diffusionsmediums; d = Schichtdicke des Diffusionsmediums. 

Gegeniiber anderen Untersuchungsmedien (Blut, Liquor cerebrospinalis) 
erweist sich dabei die Glask6rperfltissigkeit aufgrund ihrer isolierten Topo- 
graphie, ihrer Heterolyseresistenz und ihrer biochemischen Struktur (Wurster 
und Hoffmann 1985; Balazs und Denlinger 1984; Berman und Voaden 1970; 
Pau 1951) als besonders geeignetes Untersuchungsmedium ftir postmortale 
Konzentrationsverlaufsstudien. Dabei ist jedoch festzustellen, dab die bioche- 
mische Struktur des Glask6rpers mit ihren besonderen kolligativen Eigenschaf- 
ten Auswirkungen auf den Konzentrationsverlauf verschiedener Substanzen 
hat und auch Anforderungen an die Untersuchungstechnik stellt (s. Hengge 
und Madea 1987), welche allenfalls ansatzweise Berticksichtigung in der rechts- 
medizinischen Literatur gefunden haben. 

Bevorzugte Meggr6ge zur Todeszeitbestimmung ist dabei nach den Unter- 
suchungen Naumanns (1959) und Jaffes (1962) das Kalium, das postmortal aus 
Linse und Retina in den Glask6rper diffundiert (Bito 1970). 

Die spektakul~irsten Ergebnisse tiber den Zeitbezug der Kaliumkonzentra- 
tion im Glaskt~rper legte 1963 Sturner (ebenso 1964, 1967) vor: An einer Stich- 
probe yon 54 Leichen im Zeitintervall bis 104h.p.m. ergaben sich 95% Toleranz- 
grenzen yon lediglich + 9,5 Std. Nachfolgende Untersuchungen (Adelson et al. 
1963; Hansson et al. 1966; Hughes 1965; Klein und Klein 1976; Krause et al. 
1971; Leahy et al. 1976; Lie 1967; Marehenko 1966; Stegmaier 1971) ergaben 
bei grunds~itzlicher Bestiitigung des gesicherten Zusammenhanges zwischen 
Kaliumanstieg und Todeszeit jedoch z.T. wesentlich weitere 95% Toleranz- 
grenzen. 

Ansatzpunkte ftir weitere Untersuchungen sind der Arbeit Adelson et al. 
(1963) zu entnehmen: Ahnlich wie Sturner, der bei ,,Leichenbeschauerfiillen" 
mit pl6tzlichem traumatischem Tod einen strafferen Zusammenhang zwischen 
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Kaliumanstieg und Todeszeit land als bei ,,Krankenhausf~illen", konnten Adel- 
son et al. (1963) dutch Differenzierung ihrer Stichprobe nach der Agoniedauer 
(agonale Phase ktirzer als 6 Std, akutes Trauma als Todesursache; agonale 
Phase lfinger als 6 Std, chronische Erkrankung, Siechtum als Todesursache) 
ebenfalls unterschiedlich straffe Zusammenhfinge sichern. 

Diese in wissenschaftlichen Grundlagenuntersuchungen nachgewiesene Be- 
deutung der Agoniedauer ftir die Straffheit des Zusammenhanges zwischen 
Kaliumkonzentration und Todeszeit hat ftir die forensische Praxis nur begrenz- 
ten Weft: 

1. FOr den praktischen Fall kann die Beurteilung der Agoniedauer unter 
Umst~inden erhebliche Probleme aufweffen 

2. Selbst bei bekannter Agoniedauer, auch unterhalb von 6 Std, kann 
krankheitsbedingt eine unter Umst~inden erhebliche Elektrolytimbalance vor- 
liegen, die zu fehlerhafter Todeszeitsch~tzung fiihrt. 

Optimal ftir Untersuchungen der Glask/Srperfltissigkeit w~iren daher Simul- 
tanbestimmungen mehrerer Meggr6gen, von denen einige als ,,innerer Stan- 
dard" die HomOostase bzw. gest6rte Hom6ostase des Elektrolythaushaltes bei 
Todeseintritt anzeigen. Als ,,innerer Standard" wfirden sich insbesondere Mel3- 
gr6gen eignen, die vital einen engen Normbereich aufweisen, postmortal im 
Glask/Srper keinen zeitabh~ingigen Konzentrationsfinderungen unterliegen und 
eine pathophysiologische Kopplung zum Elektrolythaushalt besitzen (Hengge 
1982). 

Bei Durchsicht der Literatur waren diese Bedingungen am ehesten ftir 
Harnstoff, Natrium, Calcium und Chlor erffillt, doch beschr~inken sich die 
Autoren (Coe 1969, 1974; Leahy 1967; Lie 1967; Naumann 1959; Sturner 1967) 
im wesentlichen auf die Mitteilung von ,,Normwerten" der untersuchten Para- 
meter. Zudem war der postmortale Untersuchungszeitraum ftir die eigenen Be- 
lange zu sehr eingeschr~inkt. 

Material und Methoden 

Einbezogen in die Untersuchung wurden 70 Leichen der Institute ftir Rechtsmedizin und 
Pathologie der Universit~t zu K01n mit einem auf + 15 Min genau bestimmbaren Todeszeit- 
punkt (s. hierzu Hengge und Madea 1987; Joachim und Feldmann 1980; Forster 1986). Der 
Glask/Srper beider Augen wurde getrennt zum gleichen Zeitpunkt p.m. mit sterilem Besteck 
(Einmalspritzen und Kaniilen, Hohlnadel Nr. 20) aspiriert, wobei auf eine vollst~indige Ent- 
nahme geachtet wurde. Nur kristallklare Glask6rperfltissigkeit wurde ftir die Untersuchungen 
verwendet. Vor der Analyse wurden die Proben bis zu 7 Tage bei -70°C tiefgefroren. Die 
Analyse erfolgte nach Auftauen und Zentrifugation aus dem (Jberstand am Analysenger~it 
Hitachi 705, gegebenenfalls nach vorheriger Verdtinnung des Probenmaterials (weitere me- 
thodische Einzelheiten bei Madea et al. 1986). Mel3gr6gen waren Kalium, Natrium, Calcium, 
Chlor, Harnstoff. 

Ergebnisse und Diskussion 

Weder die Konzentrationen yon Calcium, Natrium, Chlor noch die yon Harn- 
stoff lassen tiber der Todeszeit bis zu 100h.p.m. eine zu- oder abnehmende 
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Tabelle 1. Konzentrationsbestimmungen verschiedener Untersucher 

B.Madea et al. 

Autor Coe Naumann  Sturner Lie Leahy Eigene 
1969 1959 1967 1967 1967 Ergebnisse 

Unter- bis 29 bis 9 bis 95 bis 35 bis 30 bis 100 
suchungs- h.p.m, h.p.m, h.p.m, h.p.m, h.p.m, h.p.m. 
zeitraum 

n 145 211 23 20 30 70 

Calcium 6,0-8,4 2,8-5,2 1,0-4,4 
mg/100 ml mEq/1 retool/1 

Natrium 131-151 118-154 123-146 129-145 128-158 130-192 
mEq/1 mEq/1 mEq/1 mEq/1 mEq/1 mmol/1 

Harnstoff 3-40 24-172 5-29 > 300 
mg/100 ml rag/100 mg rag/100 ml rag/100 ml 

Chlor 104-132 8 9 - 1 4 5  94-128 108-142 108-163 
mEq/1 mEq/1 mEq/l mEq/1 mmol/1 

Tendenz erkennen. Die Zeitphase tiber 100 h.p.m, ist noch mit zu wenig Wet- 
ten belegt, so dab hier keine Aussagen fiber die Verlaufstendenz m6glich sind. 
Der Mangel an Werten far diesen Zeitbereich ist einerseits durch die nur be- 
grenzte Aufenthaltsdauer von Leichen in den entsprechenden Instituten be- 
dingt, andererseits lggt sich bei sp~iter Leichenauffindung der Todeszeitpunkt 
nicht mehr hinreichend genau ermitteln, so daft sich eine Einbeziehung dieser 
Leichen in die Untersuchung verbietet. Entgegen den yon anderen Autoren an- 
gegebenen Konzentrationen ftir Natrium, Calcium, Chlor und Harnstoff (s. Ta- 
belle 1) weisen die eigenen Ergebnisse z.T. erhebliche Abweichungen in Rich- 
tung h6herer Konzentrationen auf. Dies ist bedingt durch die Zusammenset- 
zung der Untersuchungskollektive: Ubereinstimmend wurden bei den fibrigen 
Autoren tiberwiegend F~ille p!6tzlichen Todes, Falle mit klinisch dokumentier- 
ten Laborparametern ohne Elektrolytdysregulation und F~ille ohne autopti- 
schen Hinweis auf Dysregulation klinisch-chemischer Parameter in die Unter- 
suchung einbezogen. Fanden sich dennoch erh6hte Werte, wurden sie in der 
weiteren Analyse nicht berticksichtigt. Zielrichtung der genannten Untersu- 
chungen war ja die Etablierung yon Normwertbereichen, wtihrend die eigene 
Studie Dysregulationen zu erfassen versucht und ausdrticklich FNle mit Tod aus 
natfirlicher Ursache und langer Krankheit berticksichtigt. 

DaB die postmortalen Glask6rperkonzentrationen for Natrium, Calcium, 
Chlor und Harnstoff den antemortalen und agonalen Ausgangswert widerspie- 
geln und nicht etwa Ausdruck postmortaler biochemischer Prozesse sind, be- 
legen die yon Leahy (1967) und Coe (1969) vorgelegten Vergleiche zwischen 
antemortalen Blut- und postmortalen Glask6rperkonzentrationen der unter- 
suchten Parameter. Dies gilt insbesondere auch ftir stark erh6hte Harnstoffkon- 
zentrationen in Blut und GlaskOrper (Coe 1969). 
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Calcium mad Chlor bis 100 h.p.m, nicht nachweisbar 
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Abb. 5. Prozentuale Abweichung der Kaliumkonzentration beider Augen vom gemeinsamen 
Mittelwert tiber der Todeszeit 

Ftir Harnstoff ist die Verlaufskonstanz der Konzentrationen zudem durch 
zeitlich gestaffelte Entnahme der Glask6rperflfissigkeit beider Augen zwingend 
nachgewiesen: Die Differenz beider Werte betrug nie mehr als 5mg/100ml, 
auch wenn sehr lange Intervalle zwischen den Entnahmezeitpunkten lagen 
(Coe 1969). Im Gegensatz zum Harnstoff, wo sich bei gleichzeitiger Entnahme 
der Glask6rperfltissigkeit keine gr6f3eren Konzentrationsdifferenzen zwischen 
beiden Augen ergaben (Abb. 1), weisen die Natrium-, Calcium- und Chlorkon- 
zentrationen todeszeitunabhfingig nicht unerhebliche Konzentrationsdifferen- 
zen bei simultaner Entnahme auf (Abb. 2-4). Ob hierftir die Ionenaustauscher- 
funktion der in der Glask6rperfltissigkeit befindlichen Hyaluronsgure verant- 
wortlich ist, erscheint diskussionswtirdig. Die hohe Konzentration negativer 
Ladungen der Hyalurons~iure wtirde t~ber eine unterschiedlich starke Bindung 
positiv geladener MolektUe (Kalium, Natrium, Calcium) die Konzentrations- 
unterschiede erkl~iren, w~ihrend der elektrisch neutrale Harnstoff unbeeinflul3t 
bliebe. Da diese Konzentrationsdifferenzen auch beim Kalium festzustellen 
sind, w~rde sich die Berechnung der Todeszeit aus der Anstiegssteilheit der Ka- 
liumkonzentration (Adjutantis und Coutselinis 1972) nach zeitlich versetzter 
Entnahme der Glask6rperfliissigkeit beider Augen verbieten, worauf Balasooriya 
et al. (1984) erstmals aufmerksam machten (Abb. 5). 

Die Konzentrationsdifferenzen zwischen beiden Augen beeintr~chtigen 
aber nicht die postmortale Verlaufskonstanz der Glask6rperspiegel fiir Na- 
trium, Calcium und Chlor. 

Im Ergebnis unserer Untersuchungen halten wir die postmortale Konstanz 
sowohl im Normbereich befindlicher als auch dysregulierter Natrium-, Calcium-, 
Chlor- und Harnstoffkonzentrationen bis 100 Std p.m. ftir erwiesen. Die gegen- 
fiber dem Normwertbereich anderer Autoren festgestellten gravierenden Imba- 
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Abb.  6. Mittelwerte der Kaliumkonzentration beider Augen fiber der Todeszeit mit Regres- 
sionsgrade (n = 70, Gesamtstichprobe) 

lancen sind krankheitsbedingten oder agonalen Dysregulationen zuzuordnen. 
Diese Imbalancen sind postmortal bis 100 Std p.m. sicher erkennbar. 

Die deutlich gegenfiber den Serum- und Glask6rpernormalwerten erh6hten 
Harnstoffkonzentrationen waren Anlag, statistisch zu prtffen, ob durch eine 
Elimination der antemortal dysregulierten Ffille mit erh6htem Harnstoff eine 
straffere Korrelation zwischen Kaliumkonzentration und Todeszeit zu erzielen 
ist. Diese Elimination der dysregulierten Werte ist deshalb sinnvoll, da bei Im- 
balancen des Harnstoffes gleichzeitig solche des Kaliumhaushaltes auftreten. 
Diese ffihren zu f~lschlich zu lang gesch~itzter Todeszeit bei erh6hten Kalium- 
konzentrationen und bedingen damit die grogen Streubreiten. Als Grenzwert 
wurde dabei willkfirlich zun~ichst eine Harnstoffkonzentration von 100 mg/dl 
festgesetzt. Ftir die Gesamtstichprobe (n = 70) ergab sich ft~r die Kaliumkon- 
zentration tiber der Todeszeit ein Korrelationskoeffizient von r = 0,84 und eine 
Restvarianz yon s 2.x yon 10,9. Ftir die reduzierte Stichprobe (n = 59) ergab sich 
ein Korrelationskoeffizient von r --- 0,93 und eine Restvarianz Sy2.x von 3,9. Die 
Varianz der reduzierten Stichprobe (n = 59) ist bei einer Irrtumswahrschein- 
lichkeit von 1% hochsignifikant geringer als die Varianz der Gesamtstichprobe 
(n = 70). Dies bedeutet im Ergebnis eine Verringerung der Streuung der Ka- 
liumkonzentration fiber der Todeszeit mit engeren 95% Toleranzgrenzen in der 
Stichprobe nach Elimination der F~ille mit erh6htem Harnstoff gegenfiber der 
Gesamtstichprobe (Abb. 6 und 7). Harnstoff erweist sich damit als brauchbarer 
innerer Standard. Bei den anderen untersuchten Parametern (Natrium, Cal- 
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Abb. 7. Mittelwerte der Kaliumkonzentration ~iber der Todeszeit mit Regressionsgrade und 
95% Toleranzgrenzen. Es wurden die Werte aus der Gesamtstichprobe eliminiert, die einen 
Harnstoffwert von mehr als 100mg/dl aufweisen (n = 11). Es ergab sich gegent~ber der Ge- 
samtstichprobe ein h6herer Korrelationskoeffizient und eine signifikant geringere Rest- 
varianz. Der Zusammenhang zwischen Kaliumkonzentration und Todeszeit ist somit wesent- 
lich straffer 

cium, Chlor) ist die Anzahl dysregulierter Werte noch zu gering, so dab derzeit 
statistische Berechnungen nicht sinnvoll erscheinen, 

Weitere Untersuchungen werden zeigen mfissen, ob sich neben dem Ham-  
stoff auch die anderen Parameter als ,,innerer Standard" zur Reduktion der 
Streubreite der Kaliumkonzentration fiber der Todeszeit eignen. 

Im Endresultat des Untersuchungsprogramms wird eine Differenzierung in 
F/~lle ohne und solche mit antemortalen/agonalen Elektrolytimbalancen erwar- 
tet, ftir welche dann unterschiedliche Standardabweichungen der berechneten 
Todeszeit gelten. Ffir die Prgzision der Todeszeitsch/~tzung im Zeitbereich 30 
bis 100 Std p.m. w~re dies ein grot3er Gewinn. 
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