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(Eingegangen am 20. Oktober 1956) 

Der ehronische Alkoholismus besch~ftigt den Gesetzgeber, die 
sozialen Einrichtungen und nicht zuletzt die J~rzteschaft in Schweden 
seit Jahrzehnten in einem ganz ungewbhnliche Mal~e. Dies erkli~rt 
sich daraus, dub die Verbreitung diesel  wie M~CI~ANEK Sagt, Volksseuche 
offenbar in den skandinavischen L~ndern und hier besonders in Schwe- 
den ungleieh grbl3er ist als etwa in Mitteleuropa. •ach offiziellen Fest- 
stellungen waren, wie HJ.  SJbVALL unl~ngst schrieb, im Jahre  1945 
nicht weniger als 200000 Personen bei den zust~ndigen Stellen wegen 
Alkoholmii~brauch registriert, d. h. nicht weniger als 3,9 % der Gesamt- 
bevblkerung. Man kann diese Zahlen aber kaum mit  denen eines anderen 
europi~ischen Landes vergleichen, da die Registrierungsarbeiten in den 
vergangenen Jahrzehnten durch ~ul3ere Einflfisse in Sehweden in keiner 
Weise beeintri~ehtigt worden sin d, und aueh der Mal~stab, der bei der 
Meldung bzw. automatischen Registrierung (dutch die staatliche Ver- 
kaufsorganisation ffir alkoholische Getr~nke) einer Person angelegt wird, 
bier recht streng ist. 

Eine ganz besondere Bedeutung hut der ehronische Alkoholismus 
in der praktischen T~tigkeit der gerichtss Inst i tute  Sehwedens. 
Um fiber das Ausmal~ des hier anfallenden Materials einen kleinen 
Uberblick zu gewinnen, sei im folgenden eine kurze Ubersicht fiber die 
im Ins t i tu t  ifir gerichtliche Medizin Lund in den vergangenen Jahren  
bearbeiteten F~lle gegeben, tt ierbei ist nur der chronische Alkoholismus 
berficksichtigt, nicht dagegen die ebenfalls nicht kleine Zahl yon nut  
akutem Alkoholismus. 

1956 1953 195~ 1955 (bis 1.8.) 

! 
Ges~mtzahl der Sektionen . . . . . . . .  290 289 289 193 
davon chronischer Alkoholismus . . . . .  i 44 4 5  47 49 

* Vortr~g auf der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir gerichtliche und 
soziale Medizin, Oktober 1956, in Marburg a. d. L~hn. 
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Wie sich schon aus dieser kurzen Znsammenstellung ergibt, konnten 
wir im Jahre 1956 eine deutliehe Steigerung des Anteils an Leichen 
yon Alkoho]ikern beobachten. Es h~ngt dies zweifellos mit der Freigabe 
des bis zum 30. September in Schweden streng rationierten Alkohols 
zusammen. Seit diesem Zeitpunkt ist eine weitere Zunahme des Alkohol- 
miBBbrauches zu beobaehten, wie sieh das besonders aus den in des 
Presse verSffentlichten offiziellen Beriehten entnehmen ]gift. Trotzdem 
kann man vorls noeh kein Urteil abgeben, ob die Abschaffung des 
l~ationierung sich gfinstig oder ungfinstig auswirkt. 

Es waren also in den vergangenen Jahren nicht weniger a]s etwa 
15% und seit dem 1 .1 .56  sogar 25% aller sezierter Leichen solche yon 
Alkoholikern, ein Verh/~ltnis, das wohl kein mitteleurop~isehes Insti tut  
ffir gerichtliche Medizin aufweisen kann. Die Diagnose gr/indete sich 
dabei auf das Ergebnis der polizeiliehen Ermittlungen, eigene Erhe- 
bungen bei den AngehSrigen und den Sektionsbefund. Dabei stellte sich 
nun heraus, dab ein Teil der Personen den zust/~ndigen BehSrden a]s 
Alkoholiker nieht bekannt waren: Es kSnnen also die offiziellen Ziffern 
fiber die Verbreitung des Alkoholismus nicht ganz stimmen, wie das 
ja mit solchen Statistiken aber auch meist der Fall zu sein pflegt. 

Man kann natfirlich aus unserem Material keinerlei Schlfisse auf die 
wirkliehe Verteilungsquote ziehen, denn das Material ist ja ausgew~hlt. 
Das zeigt sich fibrigens auch bei einem Vergleieh mit dem Material des 
pathologischen Institutes Lund*:  ttier konnten im Jahre 1955 nur bei 
insgesamt 4 (yon 560) und im Jahre ]954 bei 3 (yon 540) F&llen die uns 
leider nur zu gels pathologiseh-anatomischen Ver/~nderungen 
nachgewiesen werden, die man beim chronisehen Alkoholismus sieht. 
Da im pathologischen Insti tut  alle in den Lunder Krankenanstalten 
Verstorbenen zur Sektion kommen, laBBt sieh aus dieser Tatsache yon 
vornherein der Sehlul] ziehen, dab die bei den Alkoholikern Schwedens 
zu beobaehtenden schweren morphologischen Vers dureh- 
aus nieht mit den w/ihrend des Lebens ge~uBBerten klinischen Beschwer- 
den parallel gehen, d. h., es werden vor dem Tode keine so schweren 
krankhaften Erscheinungen hervorgerufen, dab sich etwa eine Ein- 
weisung in eine Klinik erforderlich macht. Bei den im Insti tut  ffir gericht- 
]iche Medizin zur Sektion gekommenen Leichen handelt es sich bis auf 
wenige Ausnahmen aussehlieBlich um solehe yon Personen, die vor ihrem 
Tode nicht in/~rztlieher Behandlung waren. 

Die beim Alkoholiker in Sehweden zu beobachtenden Vergnderungen 
waren ffir den einen yon uns deshalb so fiberrasehend, well etwa in 
dem gleichgroBen Sektionsmaterial in Mitteldeutschland in den ver- 
gangenen l0 Jahren nicht ein einziger derartiger Fall zu sehen war, 
obwoh] es dort doch zweifellos aueh Trinket gibt. 

* Herrn Prof. Dr. AJ~LSTRS~ sei ffir die Uberlassung der Ang~ben gedankt. 
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Es seien nun in der Folge einmal in Ktirze die wesentlichsten Befunde 
dargeste!lt, die wir zu sehen gewohnt sind: 

Im Vordergrund stehen dabei Erseheinungen an der Leber. Dies ist 
schon Va~SALIUS mid SII~ MATTII]~W BAILLIE aufgefallen (MXI~TE~S) und 
hat in den ]etzten Jahren auch immer wieder im Brennpunkt yon 
Diskussionen gestanden. Besonders die Frage, ob eine Lebercirrhose 
eine Folge des Alkoholismus sein kann oder nicht, ist mehrfach be- 
sprochen worden. Nach E. SJ6VALL ist in einem groBen Material yon 
Alkoholikern eine Hi~ufung yon Lebercirrhosen statistiseh nicht zu 
beobachten. 

Zusammenstellung der einschldgigen Todes/glle 

Sektions- 
hummer 

273/55 
279/55 
294/55 
296/55 
298/55 

4/56 
7/56 

14/56 
16/56 
27/~6 
29/56 
41/56 
48/56 
49/56 
52/56 

60/56 
62/56 
64/56 
65/56 
74/56 
85/56 
92/56 
95/56 

113/56 
119/56 
125/56 
127/56 
139/56 
140/56 
141/56 
148/56 
152/56 
155/56 
160/56 
178/56 
186/56 
188/56 

Alter 

60 
67 
64 
68 
35 
54 
65 
48 
49 
66 
56 
56 
50 
59 
61 

43 
62 
72 
74 
58 
75 
60 
43 
64 
48 
46 
59 
52 
64 
64 
62 
72 
48 
43 
75 
43 
67 

Acinozentrale 
Verfettung 

+ 
+ 
+ 

§ 

§ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Allgemeine 
Verfettung 

+ 
§ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
(+) 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 

(+) 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

(+) 
+ 

(+) 
+ 
+ 

(+) 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
34 

Fibrose 

(+) 

(+) 

§ 
(+) 
(+) 
(+) 
(+) 

§ 
§ 
§ 

(+) 

§ 

§ 

(++) 

($) 
($) 
(+) 

22 

Deut]icher 
Parenchymuntergang 

§ 

§ 
§ 

und Gallengangs- 
vermehrung 

§ 

§ 
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W i r  h a b e n  n u n  im  v e r g a n g e n e n  J a h r  aus  d e m  l a u f e n d e n  M a t e r i a l  

i n s g e s a m t  37 A l k o h o l i k e r l e b e r n  h i s to log i sch  u n t e r s u o h t .  D ie  d a b e i  

b e o b a e h t e t e n  Ver /~nderungen  s ind  r e c h t  m e r k w i i r d i g  u n d  lassen  s ich 

v ie l l e i ch t  d e m  S c h w e r e g r a d  n a c h  fo lgendermai~en  s c h e m a t i s i e r e n :  
1. Der leichteste Grad der Leberver~tnderungen ist die grobtropfige Verfettung, 

die im Zentrum des Leberlgppchens beghmt. Es imponiert dabei stets eine erheb- 
liehe Erweiterung der Zentraalvenen. Neben groSen Fett-Tropfen kSnnen such 
kleinere aauftreten, die aber mehr nach der L~ppchenperipherie zu im Parenchym 
zu sehen sind. Auffa,llend ist das Fehlen irgendwelcher entziindlieher Reaktionen 
in den perilobulgren •eldern, wenn man yon einer gelegentlichen Ansammlung 
yon Rundzellen absieht, die man aber in ihrem Ausmal~ kaum aals unphysiologisch 
ansehen kann. Die KUPFFE~sehen Sternzellen zeigen keine Veranderungen, so 
besonders auch keine Einla,gerungen. 

2. Die anfangs geschflderte zentrale Verfettung wird in ihrem Ausmaa~ recht 
h~nfig von einer vSlligen Verfettung der Leber iibertroffen. Makroskopiseh erseheint 
da,s Organ dann als ein gelbgrauer Fettklumpen. Die Leber ist vergrS~ert, die 
Rgnder sind abgerundet und das spezifisehe Gewieht gegenilber der Norm erheblieh 
erniedrigt. 

W~hrend wit mit einer allerdings etwas groben Methode durchschnittliche 
spezifisehe Gewiehte yon 1,07--1,085 bei gesunden Lebern feststellen konnten, 
kSnnen diese yon solchen Fettlebern bei 1,03--1,017 liegen. 

Histologiseh erseheinen solehe Fettlebern bei fliichtiger Betraehtung fast 
als ein Fettgewebe und es ist manehmal schwer, das Organ iiberhaupt als solehes 
zu erkennen. Oftmals sind die Fett-Tropfen so gro$, dab man ein Zusammenf]ieBen 
des Fettes aus mehreren Ze]len annehmen mul~. Die Zellkerne des Parenehyms 
sind an den t~and gedrgngt, ma,nchmal sieht man in der Umgebung der Kerne 
Ideine zaapfenfSrmige Plasmaareste. Im iibrigen stellt da,s Zellpla,smaa einen feinen 
za,rten Raandsaum da,r. Die die Leberzellen umspinnenden Gitterfasern lassen sich 
mitunter mit  Versflberungsmethoden nieht mehr darste]len. Manchma,1 sieht man 
in solchen kompletten Fettlebern kleine Inseln einigerma]en normal aussehender 
Leberzellen, doeh a,ueh in ihnen lassen sich feine Fett-TrSpfehen erkennen. Bei sol- 
chen hochgradigen Verfettungen pflegen dann aueh die K~PFFs,~sehen Sternzellen 
mitunter Fetteinlagerungen aufzuweisen. 

3. Das 3. Stadium der Vergnderungen an der Leber beim ehronisehen Alkoholis- 
mus - -  wenn man iiberhaupt aus dem morphologisehen Bild auf die Dynamik 
der Ver~nderungen schlie~en will - -  ist da,nn seh!ieBlieh eine allmahlich zunehmende 
perilobulgre Bindegewebsvermehrung, ohne dal~ man zungchst einen Parenehym. 
untergang beobachten kann. Da,bei finder man mitunter Ansammlungen yon 
Rundze]len, die wohl mengenmaBig gera,de an der Grenze z u m  Pa,thologisehen 
stehen. 

4=. Schlie~lieh beginnt dann in manehen FAllen ein Parenchymunterga,ng an 
der Lgppehenperipherie. Man sieht dabei Reste yon Leberzellba]ken in das er- 
heblich vermehrte Bindegewebe eingesprengt. Auffallend ist da,bei: AuBer einer 
gelegentliehen Vermehrung yon Rundzellen sieht man keine frisehen entzi~ndlichen 
Infiltrate und es fehlen auffa,llenderweise alle Zeichen einer Pa,renchymregeneration, 
w~ihrend wit eine Vermehrung der Gallenggnge nur in einem Falle beoba,chten 
konnten. Es scheint also der Alkoholikerleber die Potenz zur Parenchymregene- 
ration zu fehlen. Dies ist an der Leber etwas recht UngewShnliehes, denn die groge 
regenerative Potenz des 0rganes ist ja beka,nntlich eine Besonderheit. 

D ie  m o r p h o l o g i s c h e n  V e r g n d e r u n g e n  gehen  ohne  k l in i sche  Er sehe i -  

n u n g e n  e inhe r :  D ie  P e r s o n e n  h a b e n  k e i n e n  I k t e r u s ,  in e iner  R e i h e  v o n  

Dtsch. Z. gerich~l. 3Ied. Bd. 46 3 
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F/illen, in denen aus anderen Griinden eine genaue klinische Unter- 
suchung notwendig war, hat ten sich Anzeichen fiir die sp/~ter bei der 

Abb,  1. Vollst&ndige Ve r f e t t ung  einer Alkoholikerleber,  e rwei ter te  Zen t r a lvene  
( t t&matoxil in-Eosin) .  150 • 

Abb.  2. Inse l  no rmale r  Leberzel leu in  einer  Alkoholikerleber.  150 x 

Sektion entdeckten morphologischen Vers in der Leber nicht 
linden lassen. Trotz der erhebliehen Ver/~nderungen, fiber deren Be- 
stehensdauer wit im EinzelfM1 gar niehts aussagen kSnnen, lassen sieh 
an der Leiche aueh keine St6rungen der GMlenproduktion nachweisen. 
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Freilich darf man bei der Beurteilung nieht auger acht lassen, d a g  
das morphologisehe Bild am Leichenorgan speziell bei solehen Verfet- 
tungen in keiner Weise dem vitalen Bild entspricht. Es bedarf hier 
wohl keiner weiteren ErSrterung, dag das Fet t  unter physiologisehem 

Abb. 3. Yer fe t tung  der  IKVFFFERschen Sternzellen in einer Alkohol iker-Fet t leber  (Sudan).  
320 • 

Abb.  4. Beginnende B indegewebsve rmehrung  in einer Alkohol iker-Fet t leber .  110 x 

Verhalten ganz anders in der Zelle verteilt  ist als nach dem Erkalten 
des KSrpers bzw. naeh der Fixierung des ~ t e r i a l s .  

Uber das Zustandekommen dieser Lebervers wissen wir 
bis heute so gut wie nichts. So kann es bis heute nicht Ms gekls 
angesehen werden, ob z .B .  das Fet t  in der Leber gebilde~ oder hier 
nur abgel~gert wird. Auffallenderweise ist nun allerdings die H//ufung 
dieser Erscheinungen an der Leber offenbar in diesem AusmaB nur in 
Sehweden zu beobachten. In  den anderen skandinavischen L/~ndern 

3* 
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sind die beim schwedischen Alkoholiker fiblichen Leberveranderungen 
eine Seltenheit (BoNNICHSE~). Es muB also in Schweden ein besonderer 
Faktor  mitspielen, der bis heute noch unbekannt ist. Wir haben in 

Abb .  5. F ibrose  u n 4  P a r e n c h y m t m t e r g a n g  in  eiuer  Alkohol iker leber  (Sudan) .  90 • 

Abb .  6. F ibrose  u n d  P a r e n c h y m , m t e r g a n g  in  einer  Alkohol iker leber  (van  Gieson). 90 • 

1Jbereinstimmung mit BONNIOHSEN den bisher allerclings noch unbe- 
grfindeten Verdacht, dal~ der 42 %ige reine Alkohol, das tIauptgetr/~nk 
des Trinkers in Schweden, einen gesundheitsschs EinfluI~ hat. 
Dieser wird zum grSf~ten Tell aus I-Iolz hergestellt (wenn wir recht 
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orient ier t  sind, ist die Hers te l lung yon  T r i n k b r a n n t w e i n  bus Cellulose in 

den meis ten anderen  Ls  verboten).  
I n  erster Linie ha t  m a n  n u n  das Fehlen  des Vi tamin  B ftir eine 

Erk lgrung  der Fe t t leber  herangezogen. Dies mag sieher in  einer Reihe 
yon  F~llen zutreffen, besonders wenn  auch andere Ersche inungen  eines 
Vi tamin  B-Mangels vo rhanden  sind. Es gibt F~l]e, in  denen m a n  bei 
Alkoholikern das deutl iehe Bild einer Pellagra zu Gesieht bekommt.  

I n  diesem g a h m e n  wird m a n  vielleicht auch folgenden Fal l  deu ten  

k6nnen  : 

Der 67 Jahre alt gewordene Feuerwehrmann war Ms S~ufer schon lunge Jahre 
bekannt, hatte deshMb aueh schon erfolglose Entziehungskuren durchgemacht 

Abb. 7. GenerMisiertes Ekzem bei einem Alkoholiker (s. Text) 

und war schliel31ich bereits vor der Erreiehung der Altersgrenze vorzeitig pensioniert 
worden. Vor seinem Tode befand er sich 6 Tage lung Mlein in seiner Wohnung und 
hut hier offenbar - -  soweit sich das aus den geleerten Flaschen ~bleiten l~13t - -  kaum 
ohne Unterbrechung den iibliehen 42%igen reinen Alkohol und etwas Starkbier 
zu sich genommen. Aufgefunden wurde er schliel~lich tot in seinem vSllig dutch- 
bluteten Bert mit Blutspuren in der gesamten kleinen Wohnung. Es stellte sich nun 
heraus, dub dieser Mann ein generMisiertes Ekzem aufweis, das er sich offenbar 
im R~usch aufgekr~tzt hatte. Dies hafte zu dem erheblichen Blutverlust ge~iihrt. 
Im Leichenblut liel]en sich noch 1,2 ~ Alkohol n~chweisen, im iibrigen fanden wir 
die tibliche Fettleber, blutarme innere 0rgane, ein geringgr~diges Lungen6dem und 
eine geringe Dilatation des rechten Herzens. 

Solehe ekzemart ige t I au tve r~nde rungen  besonders an den unbe-  
deckten Pa r t i en  bekommen wir ab u n d  zu zu Gesicht. Histologiseh 
sind solche F/file recht  wenig imponierend.  Man sieht lediglich eine 
Abhebung  der Epidermis.  

E in  Organ, das besonders in  der /~lteren Li te ra tur  immer  wieder 
un te r  der Rubr ik  , ,Mkoholbedingte Ver~nderungen"  zu l inden  ist, stellt  
das Herz dar. Die t I e rzver fe t tungen  sind Mlgemein b e k a n n t  u n d  werden 
auch in  Sehweden un te r  dem N a m e n  ,,Miinehner Bierherz" in den Vor- 
lesungen behandel t .  I n  unserem Material  sind vermehr te  Fet tablage-  
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rungen unter dem Herzfiberzug doch recht selten zu beobachten, was 
vielleicht mit  der Art  der Getr/~nke zusammenh/~ngt. Wie schon gesagt: 
man tr inkt  mehr hochprozentige Alkoholica, weniger Wein und Bier 
und so gut wie gar nicht die in Deutschland viel beliebteren LikSre. 
Man wird in diesem Zusammenhang wohl WALD~STg6~ beipflichten 
miissen, der das Entstehen des Fettherzens vorwiegend auf eine erhShte 
Flfissigkeitszufuhr zurfickffihrt, wie das beim Biertrinker der Fall ist. 
Wir konn~en dagegen in vereinzelten F/~llen eine feintropfige Ver- 
fettung der Herzmuskelzellen sehen. 

Abb.  8. V e r f e t t u n g  der Herzmuskelze l len  bei e inem Alkohol iker  (Sudan) .  300 • 

Eine yon uns selten zu sehende Vers ist aber auch die 
Atrophie des samenbildenden Epithe]s des Hodens. 

Noch niemals dagegen haben wir bei unseren Alkoho]ikern eine 
Gastritis festste]len kSnnen - -  ob hierfiir die GewShnung an den AI- 
kohol verantwortlich zu machen ist oder vielleicht der Mangel an Ge- 
schmackskorrigenzien in den Getrgnken, mag dahingestellt sein, immer- 
hin kSnnte man sich denken, dal3 die Geschmacksstoffe eine nicht 
unerhebliche Bedeutung fiir das Zustandekommen entzfindlicher Er- 
scheinungen der Magenschleimhaut haben kSnnen. 

SchlielMich darf noch auf 2 Dinge aufmerksam gemacht werden, 
die ebenfalls zum Formenkreis des chronischen Alkoholismus gehSren. 
Es sind dies: ]. Das Fehlen einer Atherosklerose; dies allerdings nur 
dann, wenn schon in jungen Jahren mit  dem AlkoholmiBbrauch be- 
gonnen worden ist. Genaue Zah]enangaben fiber die Verbreitung der 
Atherosklerose bei den Ss wollen wir schon deshalb nicht machen, 
weil die Beurteilung im Einze]fall doch nicht ganz objektiv ist. 2. Das 
Auftreten yon erheblichen Fettablagerungen im Nierenlager. Die 
Alkoholiker sind vorwiegend gut gen/ihrt, man findet eher,dickere als 
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magere Menschen, doch f~llt in manchen  F/~llen die ausgesprochene, 
starke Vermehrung des Fet tes  in den Nieren]agern auL 

Die Todesursaehe beim Alkoholiker stellt uns doeh reeht oft vor  
ziemlich groBe Probleme. Auffallend hoeh ist der Anteil  der S/~ufer 
unter  den SelbstmSrdern. Ein weiterer Tell s t i rbt  nattirlich am AI- 
koholismus selbst, d . h .  akute  Alkohol intoxikat ion im Zusammenhang  
mit  dem chronischen Alkoholismus. Zu beachten ist bei der Beurteilung, 
dab die tSdliehe Alkoholkonzentra t ion erheblich niedriger liegen kann 
als beim Nichta]koho]iker.  Wir  haben F/~lle gesehen, in denen man  bei 
bestehender Fet t leber  und  einer J5 
Bluta lkoholkonzentra t ion  yon  3u 
1,9~ nach AusschluB aller an- 25 
deren Todesursachen dem letzt- 

20 
lichen AlkoholgenuB die Haup t -  ~ ~ /5 
bedeutung ftir das Ableben bei- 
messen mullte. /o 

In teressant  ist nun  tibrigens 5 
aueh die Verteilung des Alkohols 
in solehen Fgllen auf die ver- 
sehiedenen Organe. Einige solehe 
F~lle seien kurz angeffihrt. Die 

=2elb~L,nord 

zo 28 JO J5 ~0 r 80 85 #0 08 /0 Y8 80 85 
AI/er 

Abb. 9. Selbstmord bei chronischem 
A]koholismus. Altersm~l~ige Aufteilung 

Alkoholbes t immung wurde naeh Destillation mit  der ADH-Methode  
durchgeffihrt  (Herrn Dozent  Dr. BONNICI~SEN sei ffir die Durchff ihrung 
dicser Untersuchungen  gedankt) .  

29/56, 56 Jahre alt, allgemeine Verfegtung der Leber. Blur 4,16~ Gehirn 
4,13~ I~'iere 4,92~ Leber 2,15~ . 

92/56, 70 Jahre alt, allgemeine Verfettung der Leber. Blur 2,640/0o; Musku- 
]atur 2,37~ Niere 2,50~ Leber 0,63~ . 

139/56, 52 Jahre alt, allgemeine, vorwiegend zentrale Verfettung der Leber. 
Blur 2,87%0; Muskulatur 2,44% o; Niere 2,55% o; Leber 1,40% o; Urin 3,880/00 . 

152/56, 72 Jahre alt, allgemeine Verfettung und Vermehrung des Bindegewebes 
in der Leber. Btut 4,4~ Muskulatur 3,1~ Leber 1,7~ Urin 4,70/00 . 

DaB die Alkoholkonzentra t ion in der Leber yon  der in anderen 
Organen abweiehen kann, ist ja bekann t  (HANDOWSKY und  Mitarbeiter).  
Uns  erscheint aber die in Fet t lebern vorhandene  Alkoholmenge auBer- 
gewShn]ich niedrig. Ob dies darauf  zurtickzufiihren ist, dab sich wegen 
des vorhandenen  Fet tes  der Alkohol nicht  mehr  in vollem Umfang  
abdestillieren l~gt, bedarf  weiterer Untersuchungen.  

Pathologisch-anatomiseh lassen sich in solchen Fgllen keine Beson- 
derhei ten nachweisen, wenn m a n  vielleicht yon  einem schlaffen, gering 
dilatierten Herzen absieht, sowie einem mehr  oder weniger ausgepr~gten 
LungenSd em. Dieses gleiche Bild sehen wir nun  aueh in solchen F/illen, in 
denen wir auBer den i ibliehenVergnderungen beim chronisehen Alkoholis- 
mus eine andere Todesursache, also eine akute  Alkohol in toxikat ion 
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auch nicht nachweisen kSnnen, der Alkoholiker also ohne krankhafte  
Erscheinungen plStzlich verstirbt .  Der Todesmechanismus ist hierbei 
recht unklar.  

Schlieglich sei noch auf das Zusammenwirken des A]kohols mit 
best immten Medikamenten beim Alkoholiker aufmerksam gemacht. Dag 
die Toleranz gegeniiber Morphin und Schlafmitteln erheblich herab- 
gesetzt ist (MoLLE~), diirfte hinreichend bekannt  sein, auch auf Antabus 
braucht  nicht besonders aufmerksam gemacht zu werden. Inzwischen 
ist aber nun ein neues Mittel in der Alkoholikertherapie aufgetaucht,  
das ebenfalls zum Tode ifihren kann, wenn es gleichzeitig mit  Alkohol 
aufgenommen wird. Es handel t  sich dabei um das Lergigan, ein Anti- 
histaminicum (N-(/~-methyl-fl-dimethylamino-/~thyl)-phenthiazin, HC1). 

Wir haben kiirzlich einen solchen Fall zur Sektion bekommen: Es handelte 
sich um einen 55 Jahre alt gewordenen Mann, der nicht als ausgesprochener Trinker 
bekannt war, wohl aber in der ]etzten Zeit vor seinem Tode reichlich Alkoholica zu 
sich genommen hatte. Nach dem Genul3 yon Branntwein hatte er Lergigan- 
tabletten aufgenommen (die Menge war leider nicht festzustellen, doch soll es sich 
nach Zeugenaussagen nicht mn ein grSgeres Quantum gehandelt haben). Der Tod 
trat bereits kurze Zeit danach ein. Sektionsbefund : LungenSdem, Rechtsdilatation 
des Herzens, Stauungsorgane. 2,00~ Alkohol im Blut, 2,6o/00 im Urin, Spuren 
yon Lergigan im Urin. (Fiir den chemischen Nachweis eignen sich n~ch BOH- 
~mHSEH am besten die Lungen.) 

Vor dem Lergigan zur Behandlung des Alkoho]ismus mul~ also 
gewarnt werden, zumal uns weitere vicr Todesf/~lle aus Stockholm 
bekanntgeworden sind. 

An besonderen Erkrankungen, die beim Alkoholiker zum Tode 
ffihren kSnnen, 1s sich eigentlich nur die croupSse Pneumonie nennen, 
die wit heute ira Zeitalter des Penicillins und StrepComycins usw. 
eigentlich in klassischer Form nur noch ab und zu bei Alkoholikern zu 
Gesicht bekommen. 

Zusammen]assung 
Der chronische Alkoholismus in Schweden stellt in seinem Erschei- 

nungsbild eine Besonderheit  dar. Die dabei auch heute noch auftre- 
tenden pathologisch-anatomischen Ver//nderungen entsprechen etwa 
dem, was man wohl vor etwa 50 Jahren in Mitteleuropa manchmal bei 
Alkoholikern sehen konnte. Die Ursachen ffir diese schweren morpho- 
logischen Ver~nderungen besonders an der Leber sind bis heute noch 
unbekannt.  Diese lassen sich nach ihrem Schweregrad in 4 Stadien ein- 
teilen: acinozentrale Verfettung, allgemeine Verfettung, Fibrose und 
Parenchymdegeneration,  wobei ein Mangel an regenerativer Potenz 
des Parenchyms eine Besonderheit darstellt .  Fet therzen sind eine Selten- 
heit, mitunter  t reten besonders Fet tablagerungen im Nierenlager auf, 
sowie Degenerationen des samenbildenden Epithels. 
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Bei der Erk l~rung  der Todesursache mul~ berficksichtigt werden, 
dal~ beim Alkoholiker die Alkoholvertr/~glichkeit herabgesetzt  sein k a n n  
u n d  auch die Toleranz gegeniiber Schlafmit te ln  u n d  M o r p h i n d e r i w t e n  
verr inger t  ist. Es wird vor der Anwendung  des Lergigan bei Alkoholikern 
gew~rnt a n d  in diesem Zus~mmenhang  ein selbs~ beobachte ter  Todesfall 
beschrieben. 
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