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F. BSCHOR (Berlin): 0rgansch~iden bei ehronisehem Alkoholismus und 
pliitzlichem Tod* 

Die bekann tes t en  Organschs bei chronischem Alkoholismus sind 
die Lebersch~den. Todesfi~lle durch chronische Leberschi~den geben abet  
selten Anlal~ zu gerichtlichen Obdukt ionen,  da solche Kranke  meist  l~n- 
gere Zeit in  ~rztlicher Betreuung stehen u n d  die Todesursache nicht  un-  
klar ist. Eine gr6Bere Bedeutung  als Ursache unklarer  Todesf~lle haben  
die alkoholischen Encephalopathien  und  die ~lkoholbedingte Myokardio- 
p~thie. 

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
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Am Berliner Ins t i tu t  shad in den letzten 5 Jahren elf Todesfg]le an 
alkoholischer Eneephalopathie obduziert worden. Viermal handelte es 
sich um ein Delirium tremens, siebenmal um eine Pseudoencephalitis 
h/~morrhagiea superior Wernieke. 

Beim Delirium tremens fehlen charakteristische Organbefunde. In  
erster Linie wird man sieh bei der Aufkl~rung soleher Todesfalle an den 
Krankhei tssymptomen vor dem Todeseintri t t  zu orientieren haben. 

Bei den Wernieke-Fallen ist es umgekehrt.  Der Verlauf gibt wenig 
Hinweise, dagegen ist der anatomisehe Befund eharakteristisch. Bei allen 

Abb. 1. Pseudoencephali~is Wernicke. Massive •lutung in den 3. Vcntrikel aus Blutungsherden im 
ttShlengrau. Querschnitt dureh die Stammknoten. 49j~hrige Frau, nach mehrstiindiger tiefer 

Bewuf]tlosigkeit im Krankenhaus gestorben. Alkoholanamnese. Sekt.-l~r. 372/65 

sieben untersuchten Wernioke-Fs war dem Tod eine Somnolenz von 
wenigen Stunden bis mehreren Woehen Dauer vorangegangen. Stets war 
zuns eine Vergiftung vermutet  worden. Die Kl~rung ist  leicht, wenn 
die Befunde am Gehirn, vor allem die Blutaustr i t te  in der Wand des 
3. Ventrikels und in der Umgebung des Aquaeducts so stark ausgeprs 
sind, dub sie makroskopiseh erkannt  werden kSnnen. Besonders eindrueks- 
volle Befunde ergaben sieh kfirzlich bei der Obduktion einer nach mehr- 
stiindiger tiefer Bewufttlosigkeit gestorbenen Frau  (Sekt.-Nr. 372/65): 

Die 49j~ihrige friihere Serviererin war w~thrend der letzten Monate nich~ mehr 
roll berufsf~tig, machte ub und zu noch Aushilfen. Sie fi~hlte sich zeitweise nicht 
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wohlauf, begab sich aber nicht in grztliche Behandlung. Nach einem gemeinsam mit 
ihrem Verlobten verbrachten Wochenende land sie der Verlobte am Montag-Morgen 
tier bewuBtlos im Bert vor. Er veranlagte sofort Krankenhauseinweisung. Die Frau 
starb nach 15stflndiger stationgrer Behandlung, ohne das Bewufttsein wiedererlangt 
zu haben. Wegen des Verdachts einer Vergiftung wurde die geriehtliche Obduktion 
veranlaBt. 

Der makroskopisehe Hirnbefund braehte bereits die Klgrung. Es han- 
delte sieh um eine Pseudoeneephalitis h~rmorhagiea superior mit  beson- 
ders stark ausgeprggten Blutaustri t ten in der Wand des 3. Ventrikels 
(Abb. 1) und des Aquaeduets (Abb.2). Da sieh die Blu~austritte nieht, 

Abb, 2. Multiple Blutaustritte in der Vmgebung des Aquaeduets bei Pseudoencephalitis Wernicke. 
Gleieher Fall wie Abb. 1 

wie meist sonst, auf das H6hlengrau besehr/~nkt hatten,  vielmehr ein 
Durchbrueh in das Hirnkammersystem erfolgte, war der Verlauf bier be- 
senders akut. An weiteren alkoholbedingten Organsehs fanden sieh 
eine hypertrophisehe Fett]eber und eine Verfettung der Epithe]ien der 
Nierentubuli. Nachtr~gliche Ermittlungen best~tigten langj~hrigen Mig- 
brauch konzentrierter Alkoholika. 

So ausgedehnte h/~morrhagische Sch/~den am Gehirn sind aber selten. 
ManehmM zeigt das HShlengrau des 3. Ventrikels und die Umgebung der 
Wasserleitung ]ediglieh eine sehwaeh br/~unliche Verf/irbung. Erst  histo- 
logisch l~Bt sich dann durch den Naehweis kleiner Blutaustritte, Odem- 
oder Nekroseherdehen, Gef~gwucherungen und ausgedehnter Verfettung 
der Capfllarendothe]ien sowie einer Lipopigmentanreieherung im Zell- 
plasma yon Ganglienzellen die Diagnose siehern. Diese Befunde sind yon 
Neurohistologen eingehend bearbeitet worden (SPATZ, NEUB'~RGER, 

8]~ITELBEI~GEI~, COL~[A~TT), SO dab auf die Wiedergabe histologischer 
Details verzichtet werden kann. Ein Hinweis auf dieses altbekannte, 
zeitweise aber fast vergessene Krankheitsbild erscheint angezeigt, da mit  
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Tabelle. 25 FSlle pl6tzlichen Todes bei chronischen Trinkern, Obersicht 

.&,=~ "g =| 

Hergang 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 

18 
19 

20 
21 
22 
23 
24 
25 

284/60 34 
373/62 36 

50/61 38 
352/63 39 
324]65 41 
248/63 42 

28/611 43 
196/62 45 
255/65 45 
126/63i47 
188/62 48 
336/61 50 
193/631 51 
398/62 52 
140/61 57 
283/63[ 60 
156/61 60 

242/63 63 
238/61 72 

66/60 
398/63 
118/61 
179/63 
333/61 
389/64 

26 
31 
31 
45 
50 
53 

0,00 
0,O0 
0,65 
0,02 
0,04 
0,05 
1,74 
1,17 
0,92 
0,06 
0,03 
0,13 

0,04 
0,05 
0,10 
0,07 

0,07 
o,o~1 

0,15 
1,65 
1,20 
0,20 
0,12 
0,02 

hF 
FC 
hF 
hF 
hF 
F 
hF 
hF 
hF 

+ +  

;+ 
2~ 

hF ~ + +  

aCF 
OF 
FC ++++ 
FC + + +  
hFC 
hF + + 

FC + +  
hOF 

h~ + 
hF ;~ 
hFC § § 
hF + + 
hF 
hF + +  

Frauen 
+~ ++ ~ + +  

§ + + +  

+ §  + + +  

e + + +  

§ + + + +  
+ §  + + +  

+ + +  

Mgnner 

+ + +  
+ +  
+ + +  §  
z + + +  
z + + +  

+ +  

+ 

+ 

i 

+ +  

+ 
+ +  

;+ 
;+ 

+ +  
+ +  
§  

++ 
+ + +  

+ 

+ + +  

+ +  
+ +  
+ 
+q-  

~3 
+ +  

Z 
Schw 
9 
? 

Z 
Schw 
? 
Schw 
Z 
? 
? 
? 
? 

Z 
Z, Ie~erus 
Schw 
Schw, 
verwirrt 
Krgmpfe 
9. 

? 
Schw 
Z 
? 
? 
Schw 

Leberbe/unde: F Parenchymverfe%tung; C Cirrhose; h hypertrophisch; a ~tro- 
phisch. 

Hergang: Z plStzlicher Zusammenbruch; Schw. Schws yon einigen 
Tagen. 

zunehmendem A]koholkonsum Wernicke.Todesfglle neuerdings hgufiger 
werden, aueh unter  den gerichtlichen Sektionen. 

Sehwierigere Fragen bieten pl6tzliche Todesfglle bei chronischen Alko- 
holikern, bei denen sieh zwar eine massive Verfet tung tier Leber, mit  
oder ohne Cirrhose, aber weder anatomiseh noeh toxikologisch ein den 
Tod eindeutig erklgrender Befund nachweisen lgBt. Immer  wieder ist 
versueht  worden,  eine plausible Erkl~rung fill" diese TodesfKlle zu linden. 
DUX~LACI~ER et al., ferner LYNCH et al. haben z.B.  gemeint,  dab  bier tier 
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Ted Folge einer spontanen Fettembolie sei, ein Gedanke, der aueh im 
europgisehen Sehrifttum iibernommen wurde. Diese Kategorie yon Todes- 
fallen (,,plStzlieher Ted bei Fettleber") ist nieht se]ten. Unter 282 ehroni- 
sehen Alkoholikern, die veto 1.1. 1960 bis zum 30.6. 1965 am Inst i tut  
obduziert worden sind, waren es 19 Frauen nnd 6 Manner, also rund 9 % 
der gesamten A]koholiker-Falle. Die Frauen waren im Durehsehnitt  
48 Jahre, die Manner 39 Jahre alt. Tabelle 1 gibt eine Ubersieht. 

Abb. 8. Diffuse feintropfige Herzmuskelfaserverfettung bei chronischem Alkoholismus. Gefrierschnitt, 
Sudanschwarz-]3-Fgrbung, Vergr. 184fach. Sozial abgeglittene 45jghrige wohnungslose Trinkerin, 
wenige Stunden nach einem auf der Stral3e erlittenen SchwKcheanfall gestorben. Sekt. Nr. 255/65 

Bei der Bearbeitung dieser Fglle im Laufe der letzten Jahre hatte 
sich zungchst ergeben, dab gelegentlich eine starke Anreicherung des 
Blutplasmas mit  feintropfigem Fett  (Chylomikronen) nachzuweisen war. 
Diese Alkoholhyperlipgmie ist sowohl im Bereich der Lungenstrombahn 
als aueh im Gefgl~system des Herzens oft sehr eindrueksvo]l. Dutch den 
Fgrbevorgang kommt  es zwar ge]egent]ich zum Zusammenfliegen yon 
Chylomikronen zu grSBeren FetttrSpfehen, eine Verweehslung mit  einer 
traumatisehen Fettembolie lgBt sich aber ohne weiteres vermeiden. Die 
erwahnte Vermutung der amerikanisehen Autoren, dab eine Fettembolie 
bei diesen unerwarteten Todesfi~llen chroniseher Trinker zum Tode bei- 
getragen habe, lieB sieh bei den eigenen Untersuchungen nicht stfitzen. 
Lungenfettembolien waren zwar immer wieder zu finden, als Folge der 
bei Trinkern hgufigen Stfirze und Prellungen, doch ]ediglich in einem 
pathophysiologisch bedeutungslosen Grad. 
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Bereits bei der ersten Beobachtung dieser Kategorie, einer im Jahre 
1960 obduzierten 34js Fran, die wghrend des Einkaufs unter  den 
Zeiehen einer akuten Dyspnoe pl6tzlieh znsammengebrochen war, dr/~ngte 
sieh aus den Untersuehnngsergebnissen der Eindruek auf, dab der 
t6dliche Ausgang in erster Linie auf einen Sehaden des Herz-KreislauL 
Systems zurfiekzuffihren war (Bsc~o~, 1962). RICI~A~DS hat  1964 einen 
gleiehartigen Fall publiziert und eine Mkoholisehe tIerzsehgdigung als 
urss ffir den pl6tzliehea Tod angenommen. Bei den weiteren eigenen 

Abb. 4. Feintropfige Verfettung einzelner ~erzmuskelfasern. Gefrierschnitt, 
Sudanschwarz-B-F~rbung. Vergr. 640~ach (8ekt. ]Nr. :140/61). 

Beobaehtungen deutete bereits der Verlauf auf ein Herz-Kreislauf-Ver- 
sagen. Soweit fiber den Hergang ve t  dem Tode Auskiinfte zu erhMten 
waren, handelte es sieh teils um unerwartete pl6tzliehe Zusammenbrfiehe 
oder um Todesfglle im Ansehlug an Sehwgehezustgnde yon wgnigen 
Tagen Dauer. Bei 17 der 25 Fglle war es m6glieh, frfihere grztliehe Be- 
obaehtungen beizuziehen 1. In  der Krankheitsvorgeschiohte dieser Alko- 
holiker kamen auBer Infekten und Traumen oft auoh ttinweise auf Myo- 
kardsehwgehe, Kreislaufinsuffizienz, nnklare Taehykardien und Arbeits- 
dyspnoe vet .  

Der hgufigste Befund bei der histologisehen Untersuehung war eine 
feintropfige Verfettung der Herzmuskelfasern. Mit rotfgrbenden Sudan- 
Farbstoffen ist diese Verfettnng sehwer zu erkennen, da die feinen Fett-  

1 Ffir die wertvolle Unters~fitzung bei der Erggnzung der Vorgesohiohte danke 
ich tterrn Landesvertrauensarzt Dr. BoR~g herzlieh. 
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teilchen viel schwacher angefi~rbt werden als beispielsweise die Myokard- 
verfettung nach 1/~nger fiberlebter CO-Vergiftung oder in den t~andbe- 
zirken yon tIerzinfarkten. Viel besser zeigt sich die Verfettung bei An- 
wendung der Sudanschwarz-B-F/~rbung. Die Verteilung der Verfettung 
ist unterschiedlich, manchmal ziemlich gleichm/~Big (Abb. 3), manchmal 
fleckfSrmig. Oft betrifft die Verfettung einzelne Herzmuskelzellen und 
endet an den Kittlinien (Abb. 4). 

Abb. 5. Fibrose der Herzmuskulatur bei chronischem Alkoholismus; keine Coronarsklcrose. Innerhalb 
der kleinen Schwicle Reste yon tterzmuskelfasern erkennbar, geringe Zellreaktion. Paraffin, Azan, 
Vergr. ll5fach. - -  43j/~hrige chronische Trinkerin, in der Wohnung auf dem Fu2boden Iiegend tot 

aufgefunden (Sekt. Nr. 28/61). 

Bei fortgeschrittenen Stadien der alkoholisshen Myokardiopathie 
lassen sich auBer der Verfettung weitere Vergnderungen nachweisen, 
namlich eine Vermehrung des Bindegewebes. Die Fibrose kann ganz 
sp~trlich sein, mit lockeren Fibrillen zwischen den Muskelfasarn. Manch- 
mal ist die Fibrose diffus, ohne Zellreaktion. Bei stgrkerer Fibrosierung 
lassen sieh aueh kleine Bindegewebsschwielen mit Zellreaktion feststel- 
len. Es tiberwiegen dabei mit Lipopigment beladene Abr~Lumzellen. Nur 
bei zwei Y~llen 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 Fiille hatte die Fibrose schon zu makroskopisch erkennbaren Ver- 
/inderungen gefiihrt. Zum Nachweis der Fibrose kann auf eine spezielle 
Bindegewebsfiirbung am Paraffinschnitt nicht verzichtet werden. 



234 F. BscEo~: Organsch~den bei chronischem Alkoholismus und pl6tzlichem Tod 

~Tenn aueh die Befunde nur bei wenigen F~llen so schwer warcn, dal~ 
hieraus eindeutig auf einen Herztod geschlossen werdcn konnte, so ist 
doch kein Zweifel, dal~ die alkoholische Myokardiopathie gerichtsmedi- 
zinisches und sozialmedizinisches Interesse beanspruchen kann. Die klini- 
sche Symptomat ik  alkoholiseher Herzmuskelsch~den wurden neuerdings 
vor allem von EvAns (1961, 1964) und B ~ I D C ~  (1964) beschrieben. 
Diese Autoren meinen, dal~ es sich dabei wenigcr um einen Vitamin-B 1- 
Mangcl-Effekt, eher um eine unmittelbar  alkoho]bedingte toxisehe Schi~- 
digung der Herzmuskelfaser handle, deren genaner Mechanismus al]er- 
dings noch unbekannt  seL 

Bei der weiteren Bearbeitung dieser Kategorie plStzlicher Todesf/~lle 
wird zu bedenken sein, da[~ wahrscheinlich die Hcrzmuskelsch&digung 
zwar die wichtigste Bedingung ffir den tSdlichen Ausgang sein diirfte, 
abet yon Fall zn Fall mit  Summationscffekten zusittzlicher den Kreislauf 
belastender Faktoren zn rechnen ist, so der nachteiligen Kreislaufwirkung 
der Hyperlipitmie, zentralen RegulationsstSrungen, einer ~Tebennieren- 
rindeninsuffizienz, Elektrolytverschiebungen und andcren noch unbe- 
kannten Stoffwechselkomponentcn. 

Zusammen/assung 
Vom 1.1. 1960 bis 30.6. 1965 wurden im Inst i tu t  282 chronische 

Alkoholiker gerichtlich obdnziert. Genauer erSrtert werden Todesfs 
dutch alkoholische Enccphalopathien und die Bedeutung der alkoholi- 
schen Iterzmuskelsch&digung. Als Todesursache war viermal ein Delirium 
tremens und siebenmal eine Pseudoencephalitis Wernicke gefunden wor- 
den. Bei cinem der Wernicke-F/ille mit  einem anffallend raschen Verlauf 
war eine massive Blutung in das Ventrike]system aus h/hnorrhagischen 
Herden in der Wand des 3. Ventrikels nachzuweisen. RTicht immer sind 
bei der Wernickeschen 'Krankhei t  Hirnver&nderungen erkennbar. - -  
25 F/ille waren der Kategorie ,,plStzlicher Tod bei Fett leber" zuznordnen. 
Die Untersuchungsergebnisse und der I-Iergang beim Tode wiesen darauf 
hin, dal~ bei dieser Kategorie der plStz]iche Tod in erster Linie auf ein 
Herzversagen znrfickgeht. I{i~ufig land sich eine feintropfige Herzmuskel- 
faserverfettung, in fortgeschrittenen Stadien auch eine diffuse oder herd- 
fSrmige Fibrose mit  und ohne Ze]lreaktion. Wahrschcin]ich tragen aber 
zum tSdlichen Ausg~ng 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 alcoholic myoeardio- 
pathy.  In  four eases the cause of death was delirium tremens, in seven 
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cases Wern i cke ' s  encepha lopa thy .  I n  one case of Morbus Wernicke ,  which 
took  a s t r ik ing ly  r a p i d  course, there  was found a h e a v y  haemor rhage  in to  
the  cerebra l  ventr ic le  sys tem.  I t  o r ig ina ted  in mul t ip le  haemor rhag ica l  
lesions in the  wall  of the  t h i rd  ventr icle .  Somet imes  gross pa thologica l  
changes of the  b ra in  are missed in Wern icke ' s  encepha lopa thy .  - -  25 
cases could be inc luded  in the  ca tegory  " sudden  dea th  wi th  f a t t y  degene- 
r a t ion  of the  l iver" .  The resul ts  of the  his tological  inves t iga t ions  in con- 
nec t ion  wi th  the  s y m p t o m s  before dea th  led to the  conclusion t h a t  in th is  
ca t egory  myoca rd i a l  damage  was the  ma in  cause of dea th .  There was 
of ten to  be found a t i n y  f a t t y  degenera t ion  of the  myocard ,  fu r the rmore  
f ibrosis  wi th ,  or wi thout ,  ceil react ion.  There  m a y  be fur ther  unknown 
factors  con t r ibu t ing  to  a d e a t h l y  exit .  
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H. REH (Diisseldorf):  Anha l t spunkte  fiir die Bes t immung der 
W a s s e r z e i t .  

Die kr iminal i s t i sch  so auBerordent l ich  bedeu t same  Frage ,  wie lange 
eine Leiche im Wasse r  gelegen ha t ,  i s t  m a n c h m a l  sehr  sehwer zu bean t -  
worten.  Die Liegezei t  e iner  Leiche im Wasser ,  die wir  kurz  als , ,Wasser-  


