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F. Bscuor (Berlin): Organschiiden bei chronischem Alkoholismus und
plotzlichem Tod *

Die bekanntesten Organschiden bei chronischem Alkoholismus sind
die Leberschéden. Todesfille durch chronische Leberschiden geben aber
selten Anlafl zu gerichtlichen Obduktionen, da solche Kranke meist lin-
gere Zeit in drztlicher Betreuung stehen und die Todesursache nicht un-
klar ist. Eine groliere Bedeutung als Ursache unklarer Todesfille haben
die alkoholischen Encephalopathien und die alkoholbedingte Myokardio-
pathie.

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
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Am Berliner Institut sind in den letzten 5 Jahren elf Todesfille an
alkoholischer Encephalopathie obduziert worden. Viermal handelte es
sich um ein Delirium tremens, siebenmal um eine Pseudoencephalitis
hémorrhagica superior Wernicke.

Beim Delirium tremens fehlen charakteristische Organbefunde. In
erster Linie wird man sich bei der Aufklarung solcher Todesfélle an den
Krankheitssymptomen vor dem Todeseintritt zu orientieren haben.

Bei den Wernicke-Fillen ist es umgekehrt. Der Verlauf gibt wenig
Hinweise, dagegen ist der anatomische Befund charakteristisch. Bei allen

Abb. 1. Pseudoencephalitis Wernicke. Massive Blutung in den 3. Ventrikel aus Blutungsherden im

Hohlengrau. Querschnitt durch die Stammknoten, 49jihrige ¥rau, nach mehrstiindiger tiefer
BewuBtlosigkeit im Krankenhaus gestorben. Alkoholanamnese. Sekt.-Nr, 372/65

gieben untersuchten Wernicke-Fillen war dem Tod eine Somnolenz von
wenigen Stunden bis mehreren Wochen Dauer vorangegangen. Stets war
zunéchst eine Vergiftung vermutet worden. Die Klarung ist leicht, wenn
die Befunde am Gehirn, vor allem die Blutaustritte in der Wand des
3. Ventrikels und in der Umgebung des Aquaeducts so stark ausgeprigt
sind, daB sie makroskopisch erkannt werden kénnen. Besonders eindrucks-
volle Befunde ergaben sich kiirzlich bei der Obduktion einer nach mehr-
stiindiger tiefer BewuBtlosigkeit gestorbenen Frau (Sekt.-Nr.372/65):

Die 49jihrige frithere Serviererin war wihrend der letzten Monate nicht mehr
voll berufstiitig, machte ab und zu noch Aushilfen. Sie fiihlte sich zeitweise nicht
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wohlauf, begab sich aber nicht in drztliche Behandlung. Nach einem gemeinsam mit
ihrem Verlobten verbrachten Wochenende fand sie der Verlobte am Montag-Morgen
tief bewuBtlos im Bett vor. Er veranlaBte sofort Krankenhauseinweisung. Die Frau
starb nach 15stiindiger stationdrer Behandlung, ohne das BewuBtsein wiedererlangt
zu haben. Wegen des Verdachts einer Vergiftung wurde die gerichtliche Obduktion
veranlaft.

Der makroskopische Hirnbefund brachte bereits die Klirung. Es han-
delte sich um eine Pseudoencephalitis hirmorhagica superior mit beson-
ders stark ausgeprigten Blutaustritten in der Wand des 3. Ventrikels
(Abb.1) und des Aquaeducts (Abb.2). Da sich die Blutaustritte nicht,

Abb. 2. Multiple Blutaustritte in der Umgebung des Aquaeducts bei Pseudoencephalitis Wernicke.
Gleicher Fall wie Abb. 1

wie meist sonst, auf das Hoéhlengrau beschrinkt hatten, vielmehr ein
Durchbruch in das Hirnkammersystem erfolgte, war der Verlauf hier be-
sonders akut. An weiteren alkoholbedingten Organschiden fanden sich
eine hypertrophische Fettleber und eine Verfettung der Epithelien der
Nierentubuli. Nachtrigliche Ermittlungen bestitigten langjahrigen Mi8-
brauch konzentrierter Alkoholika.

So ausgedehnte himorrhagische Schdden am Gehirn sind aber selten.
Manchmal zeigt das Hohlengrau des 3. Ventrikels und die Umgebung der
Wasserleitung lediglich eine schwach bréaunliche Verfirbung. Erst histo-
logisch 148t sich dann durch den Nachweis kleiner Blutaustritte, Odem-
oder Nekroseherdchen, GefdBwucherungen und ausgedehnter Verfettung
der Capillarendothelien sowie einer Lipopigmentanreicherung im Zell-
plasma von Ganglienzellen die Diagnose sichern. Diese Befunde sind von
Neurohistologen eingehend bearbeitet worden (SpaTz, NEUBURGER,
SEITELBERGER, CormManT), so dafl auf die Wiedergabe histologischer
Details verzichtet werden kann. Kin Hinweis auf dieses altbekannte,
zeitweise aber fast vergessene Krankheitsbild erscheint angezeigt, da mit
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Tabelle. 25 Fille plotzlichen Todes bes chrowischen Trinkern, Ubersicht

Nr. . é ) E 5 L E :é . ' Hergang
2 £33 - 2 =3 ) B2 |2
3 5|22 8 2% £ 525 | &85 5% | BE
] S =R R =4 3 Z8a | O% ZF | =&
Frauen
1]284/60[34| 0,00 | hF |+ SRR R |+ 7
21373/62)361) 0,00 ) FC | +4++ | & + % -+ + Schw
3| 50/61|38| 0,65 | hF + -+ +4++ | @ @ + - ?
4 | 352/63|39 | 0,02 | bF I +++ ] ++ + + ?
5 324/65| 41| 0,04 | bF | ++ 1% + 4 ) +4+ |+ Z
6| 248/63 42| 0,056 | F 4 o} A4 |+ |- 1] Schw
7| 28/61|43} 1,74 | bF | o %) + 2} ++ |+
8| 196/62| 45| 1,17 | h¥ | @ o] ++ o + + Schw
9| 255/65(45 | 0,92 | hF +4+4+ |+t +++ 1@ ++ | @ Z
10 | 126/63 | 47 | 0,06 | hF | + %) + + @ & ?
11 | 188/62 |48 | 0,03 | ¥ @ & + & -+ z ?
12 | 336/61 (50 | 0,13 | aCF | & a +++ | @ S ol e ol i o
13 | 193/63 | 51 | — CF | + ++ @ 1] -+ @ ?
14 | 398/62| 52 | 0,04 | ¥C | 444 | +++ +4+ | + ++ | ++ Z
15 | 140/61| 57 | 0,05 | FC +++ |4+ B o e I e A Z, Lcterus
16 | 283/63| 60 | 0,10 | hFC | + (9] j] -+ 4|+ Schw
17 | 156/61| 60} 0,07 | bF | ++ + ++ ++ @ + Schw,
verwirrt
18 | 242/63 |63 | 0,07 | FC | ++ @ + ++ & 9] Krampfe
19 | 238/61{ 72} 0,07 | hCF | @ 1 1% @ & o ?
Manner
20 | 66/60| 261 0,15 | hF + 44 + 1] + z ?
21 | 398/63 (31 | 1,65 | hF | +++ +++| 2 + ++ Schw
22 | 118/61| 31 | 1,20 | h¥FC | 4+ ++ +++ | + + @ Z
23 | 179/63145 | 0,20 | hF | 4+ 4+ ++ + + & ?
24 | 333/61|50 | 0,12 | bF | o z +++ | 2 1% +- ?
25 | 389/64| 53 | 0,02 | hF ++ z +++ | + +4+ | + Schw
Leberbefunde: F Parenchymverfettung; C Cirrhose; h hypertrophisch; a atro-
phisch.
Hergang: 7 plotzlicher Zusammenbruch; Schw. Schwichezustand von einigen
Tagen.

zunehmendem Alkoholkonsum Wernicke-Todesfélle neuerdings haufiger
werden, auch unter den gerichtlichen Sektionen.

Schwierigere Fragen bisten plotzliche Todesfille bei chronischen Alko-
holikern, bei denen sich zwar eine massive Verfettung der Leber, mit
oder ohne Cirrhose, aber weder anatomisch noch toxikologisch ein den
Tod eindeutig erklirender Befund nachweisen 1aBt. Immer wieder ist
versucht worden, eine plausible Erklarung fir diese Todesfélle zu finden.
DURLACEER et al., ferner LiyNcH et al. haben z.B. gemeint, daf hier der
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Tod Folge einer spontanen Fettembolie sei, ein Gedanke, der auch im
européischen Schrifttum tibernommen wurde. Diese Kategorie von Todes-
fallen (,,plotzlicher Tod bei Fettleber) ist nicht selten. Unter 282 chroni-
schen Alkoholikern, die vom 1. 1. 1960 bis zum 30. 6. 1965 am Institut
obduziert worden sind, waren es 19 Frauen und 6 Méanner, also rund 9%
der gesamten Alkoholiker-Falle. Die Frauen waren im Durchschnitt
48 Jahre, die Ménner 39 Jahre alt. Tabelle 1 gibt eine Ubersicht.

Abb. 3. Diffuse feintropfige Herzmuskelfaserverfettung bei chronischem Alkoholismus. Gefrierschnitt,
Sudanschwarz-B-Farbung, Vergr. 184fach. Sozial abgeglittene 45jdhrige wohnungslose Trinkerin,
wenige Stunden nach einem auf der StraBe erlittenen Schwicheanfall gestorben. Sekt. Nr, 255/65

Bei der Bearbeitung dieser Félle im Laufe der letzten Jahre hatte
sich zundchst ergeben, daB gelegentlich eine starke Anreicherung des
Blutplasmas mit feintropfigem Fett (Chylomikronen) nachzuweisen war.
Diese Alkoholhyperlipdmie ist sowohl im Bereich der Lungenstrombahn
als auch im Gefalsystem des Herzens oft sehr eindrucksvoll. Durch den
Farbevorgang kommt es zwar gelegentlich zum ZusammenflieBen von
Chylomikronen zu groferen Fetttropfchen, eine Verwechslung mit einer
traumatischen Fettembolie 148t sich aber ohne weiteres vermeiden. Die
erwihnte Vermutung der amerikanischen Autoren, daB eine Fettembolie
bei diesen unerwarteten Todesféllen chronischer Trinker zum Tode bei-
getragen habe, lie} sich bei den eigenen Untersuchungen nicht stiitzen.
Lungenfettembolien waren zwar immer wieder zu finden, als Folge der
bei Trinkern hédufigen Stirze und Prellungen, doch lediglich in einem
pathophysiologisch bedeutungslosen Grad.
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Bereits bei der ersten Beobachtung dieser Kategorie, einer im Jahre
1960 obduzierten 34jahrigen Frau, die wihrend des Einkaufs unter den
Zeichen einer akuten Dyspnoe plotzlich zusammengebrochen war, dringte
sich aus den Untersuchungsergebnissen der Eindruck auf, dal der
todliche Ausgang in erster Linie auf einen Schaden des Herz-Kreislauf-
Systems zuriickzufithren war (Bscaor, 1962). RicHARDS hat 1964 einen
gleichartigen Fall publiziert und eine alkoholische Herzschddigung als
ursiichlich fiir den plétzlichen Tod angenommen. Bei den weiteren eigenen

Mu-
ADbb. 4. Feintropfige Verfettung einzelner Herzmuskelfasern. Gefrierschnitt,
Sudanschwarz-B-Farbung, Vergr. 640fach (Sekt. Nr. 140/61).

Beobachtungen deutete bereits der Verlauf auf ein Herz-Kreislauf-Ver-
sagen. Soweit iiber den Hergang vor dem Tode Auskiinfte zu erhalten
waren, handelte es sich teils um unerwartete plotzliche Zusammenbriiche
oder um Todesfille im AnschluB an Schwéchezusténde von wenigen
Tagen Dauer. Bei 17 der 25 Fille war es moglich, frithere drztliche Be-
obachtungen beizuzichen®. In der Krankheitsvorgeschichte dieser Alko-
holiker kamen aufier Infekten und Traumen oft auch Hinweise auf Myo-
kardschwiche, Kreislaufinsuffizienz, unklare Tachykardien und Arbeits-
dyspnoe vor.

Der hiufigste Befund bei der histologischen Untersuchung war eine
feintropfige Verfettung der Herzmuskelfasern. Mit rotfirbenden Sudan-
Farbstoffen ist diese Verfettung schwer zu erkennen, da die feinen Fett-

1 Fir die wertvolle Unterstiitzung bei der Ergénzung der Vorgeschichte danke
ich Herrn Landesvertrauensarzt Dr. BorNER herzlich.
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teilchen viel schwicher angefirbt werden als beispielsweise die Myokard-
verfettung nach langer iberlébter CO-Vergiftung oder in den Randbe-
zirken von Herzinfarkten. Viel besser zeigt sich die Verfettung bei An-
wendung der Sudanschwarz-B-Firbung. Die Verteilung der Verfettung
ist unterschiedlich, manchmal ziemlich gleichméBig (Abb. 3), manchmal
fleckférmig. Oft betrifft die Verfettung einzelne Herzmuskelzellen und
endet an den Kittlinien (Abb. 4).

- e Tl e = :
Abb. 5. Fibrose der Herzmuskulatur bei chronischem Alkoholismus; keine Coronarsklerose. Innerhalb
der kleinen Schwiele Reste von Herzmuskelfasern erkennbar, geringe Zellreaktion, Paraffin, Azan,
Vergr, 115fach. — 43jéhrige chronische Trinkerin, in der Wohnung auf dem FuBboden liegend tot

aufgefunden (Sekt. Nr. 28/61).

Bei fortgeschrittenen Stadien der alkoholischen Myokardiopathie
lassen sich auBer der Verfettung weitere Verdnderungen nachweisen,
ndmlich eine Vermehrung des Bindegewebes. Die Fibrose kann ganz
spérlich sein, mit lockeren Fibrillen zwischen den Muskelfasern. Manch-
mal ist die Fibrose diffus, ohne Zellreaktion. Bei stirkerer Fibrosierung
lassen sich auch kleine Bindegewebsschwielen mit Zellreaktion feststel-
len. Es iiberwiegen dabei mit Lipopigment beladene Abraumzellen. Nur
bei zwei Féllen waren auch Makrophagen mit positiver Eisenreaktion
zu finden. Immer wieder konnten am Rande oder innerhalb der kleinen
Fibroseherde Herzmuskelfasern nachgewiesen werden, bei denen die Um-
wandlung in ein kollagenes Faserbiindel gerade im Gange war. Bei keinem
der Fille hatte die Fibrose schon zu makroskopisch erkennbaren Ver-
dnderungen gefithrt. Zum Nachweis der Fibrose kann auf eine spezielle
Bindegewebsfarbung am Paraffinschnitt nicht verzichtet werden.
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Wenn auch die Befunde nur bei wenigen Fillen so schwer waren, daf
hieraus eindeutig auf einen Herztod geschlossen werden konnte, so ist
doch kein Zweifel, daf die alkoholische Myokardiopathie gerichtsmedi-
zinisches und sozialmedizinisches Interesse beanspruchen kann. Die klini-
sche Symptomatik alkoholischer Herzmuskelschiden wurden neuerdings
vor allem von Evanxs (1961, 1964) und Brripcex (1964) beschrieben.
Diese Autoren meinen, dal} es sich dabei weniger um einen Vitamin-B,-
Mangel-Effekt, eher um eine unmittelbar alkoholbedingte toxische Scha-
digung der Herzmuskelfaser handle, deren genauer Mechanismus aller-
dings noch unbekannt sei.

Bei der weiteren Bearbeitung dieser Kategorie plotzlicher Todesfille
wird zu bedenken sein, dafl wahrscheinlich die Herzmuskelschadigung
zwar die wichtigste Bedingung fiir den todlichen Ausgang sein diirfte,
aber von Fall zu Fall mit Summationseffekten zusatzlicher den Kreislauf
belastender Faktoren zu rechnen ist, so der nachteiligen Kreislanfwirkung
der Hyperlipdmie, zentralen Regulationsstérungen, einer Nebennieren-
rindeninsuffizienz, Elektrolytverschiebungen und anderen noch unbe-
kannten Stoffwechselkomponenten.

Zusammenfassunyg

Vom 1.1.1960 bis 30. 6. 1965 wurden im Institut 282 chronische
Alkobholiker gerichtlich obduziert. Genauer erértert werden Todesfille
durch alkoholische Encephalopathien und die Bedeutung der alkoholi-
schen Herzmuskelschiddigung. Als Todesursache war viermal ein Delirium
tremens und siebenmal eine Pseudoencephalitis Wernicke gefunden wor-
den. Bei einem der Wernicke-Fille mit einem auffallend raschen Verlauf
war eine massive Blutung in das Ventrikelsystem aus hdmorrhagischen
Herden in der Wand des 3. Ventrikels nachzuweisen. Nicht immer sind
bei der Wernickeschen Krankheit Hirnverdnderungen erkennbar. —
25 Fille waren der Kategorie ,,plotzlicher Tod bei Fettleber zuzuordnen.
Die Untersuchungsergebnisse und der Hergang beim Tode wiesen darauf
hin, daB bei dieser Kategorie der plotzliche Tod in erster Linie auf ein
Herzversagen zuriickgeht. Haufig fand sich eine feintropfige Herzmuskel-
faserverfettung, in fortgeschrittenen Stadien auch eine diffuse oder herd-
formige Fibrose mit und ohne Zellreaktion. Wahrscheinlich tragen aber
zum todlichen Ausgang noch unbekannte Faktoren bei.

Summary

From 1. 1. 1960 to 30. 6. 1965 282 forensic autopsies on chronic alco-
holics were done at the institute. This paper deals especially with cases
of death caused by alcoholic encephalopathies and aleoholic myocardio-
pathy. In four cases the cause of death was delirium tremens, in seven
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cases Wernicke’s encephalopathy. In one case of Morbus Wernicke, which
took a strikingly rapid course, there was found a heavy haemorrhage into
the cerebral ventricle system. It originated in multiple haemorrhagical
lesions in the wall of the third ventricle. Sometimes gross pathological
changes of the brain are missed in Wernicke’s encephalopathy. — 25
cases could be included in the category “sudden death with fatty degene-
ration of the liver”. The results of the histological investigations in con-
nection with the symptoms before death led to the conclusion that in this
category myocardial damage was the main cause of death. There was
often to be found a tiny fatty degeneration of the myocard, furthermore
fibrosis with, or without, cell reaction. There may be further unknown
factors contributing to a deathly exit.
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Die kriminalistisch so auferordentlich bedeutsame Frage, wie lange
eine Leiche im Wasser gelegen hat, ist manchmal sehr schwer zu beant-
worten. Die Liegezeit einer Leiche im Wasser, die wir kurz als ,,Wasser-



