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Heroin Addiction as a Rare Cause
of Symmetrical Necrosis of the Globus Pallidus

Summary. Long-term survival after carbon monoxide intoxication has been
accepted for a long time as pathognomonic for elective cercbral tissue
damage, especially in cases of isolated symmetrical necrosis of the globus
pallidus. The results of old bilateral necrosis in the globus pallidus are
described in a case of an acute heroin death after long-term drug abuse. The
evaluation of such cerebral changes is discussed as they have to be inter-
preted as hypoxic or oligemic tissue damage. The different causes of sym-
metrical necrosis of the globus pallidus that are relevant for legal medicine
are compiled and discussed.

Key words: Globus pallidus necrosis — Heroin intoxication — CO intoxication

Zusammenfassung. Die lingere Zeit {iberlebte Kohlenmonoxid-Vergiftung
galt lange Zeit als pathognomonisch fiir elektive cerebrale Gewebsschiden,
hierbei insbesondere fiir die isolierte, symmetrische Pallidumnekrose.
Anhand eines kasuistischen Beitrages wird der Befund einer ilteren bilate-
ralen Pallidumnekrose bei akutem Herointod und langjéhriger Rauschgift-
anamnese dargestellt. Dabei wird auf die differentialdiagnostische Wertig-
keit derartiger cerebraler Veranderungen, die als hypoxische bzw. oligdmi-
sche Gewebsuntergénge aufzufassen sind, eingegangen. Auch unter Bertick-
sichtigung der bisher in der Literatur angegebenen Teilaspekte zur Patho-
genese dieses elektiven cerebralen Gewebsschadens bleiben noch Fragen
offen. Die fiir die rechtsmedizinische Praxis bedeutsamen Ursachen sym-
metrischer Pallidumnekrosen werden tabellarisch aufgefithrt und diskutiert.
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Die symmetrische Pallidumnekrose wurde lange Zeit als pathognomonisch fiir
eine akute Kohlenmonoxid-Vergiftung angesehen, die eine Zeitlang iiberlebt
wurde. Da der wesentliche pathogenetische Faktor in einer cerebralen Hypoxi-
dose zu schen ist, ist dieser Befund auch bei zahlreichen anderen Noxen zu
beobachten. Die nachfolgende Falldarstellung ist ein Beitrag zur Kenntnis und
Differentialdiagnose symmetrischer Pallidumnekrosen, die namentlich bei
rechtsmedizinischen Obduktionen vorliegen kénnen.

Kasuistik

Ein 33 Jahre alter Mann wird auf dem Boden liegend in der Wohnung von seiner Mutter tot
aufgefunden. Den ermittelnden Kriminalbeamten iibergibt sie ein Spritzenbesteck, welches
neben dem Toten lag. Weiterhin berichtet sie, daB bei ihrem Sohn seit 16 Jahren ein Rausch-
giftkonsum bekannt sei, wobei im Laufe der letzten Jahre mehrere Entziehungskuren durch-
gefithrt worden seien. Die Verdachtsdiagnose einer tddlichen Heroinvergiftung 148t sich
autoptisch und toxikologisch sichern. Auf nachdriickliches Befragen der Mutter und Schwe-
ster des Verstorbenen konnen auler der langjahrigen Rauschgiftanamnese weitere Besonder-
heiten nicht in Erfahrung gebracht werden. Eine frither erlittene Vergiftung, insbesondere
durch Rauchgas, wird verneint. Aufgefallen sei lediglich, daB der Verstorbene vor dem Tode
hiufig iber Miidigkeit geklagt habe.

Bei der Obduktion sind weder in der Haut noch in den Schleimhéduten des adiposen,
125 kg schweren und 185 cm grofien Mannes mit Sicherheit frische Nadeleinstichstellen zu
erkennen. Jedoch finden sich an den oberen GliedmaBen, insbesondere in den Ellenbeugen,
zahlreiche narbig verdnderte Hautstellen und typische verhirtete Venenstringe.

Das Gehirn ist bei einem Gewicht von 1694 g 6dematds versteift. In den vorderen und
medialen Anteilen des Globus pallidus stellen sich beidseits gut zierstecknadelkopfgroBe
Hohlen dar, die mit triiber, waBriger Fliissigkeit gefdllt sind (Abb.1). Das umgebende
Gewebe ist in ca. ErbsgroBe gelblich-braun verfarbt. Makroskopisch sind weitere Auffillig-
keiten am Gehirn nicht festzustellen.

Die Brust- und Bauchorgane sind insgesamt deutlich hyperdmisch, das Leichenblut ist
locker geronnen. Eine muskulire Wandhypertrophie des linken Herzens bedingt ein Herz-

Abb.1. Alte symmetrische Pallidumnekrose. Formalinfixiertes Praparat
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Abb.2. Pseudokalkablagerungen in den Arterien der Nekroserandzone. HE 10:1

gewicht von 510 g, die Koronararterien zeigen keine Stenosierungen. An weiteren Befunden
konnen lediglich noch eine schleimige Bronchitis, eine VergroBerung der Milz (490 g) und
eine Fettleber festgestellt werden.

Die histologischen Befunde sind zum Teil typisch fiir die akute letale Heroinintoxikation
bei chronischem Rauschmittelabusus: Im Lungengewebe finden sich neben den Zeichen einer
chronischen Bronchitis multiple kleinere frische Blutungen. Die Leber zeigt eine chronische
Hepatitis bei Verfettung und Blutstauung, die Milz 148t Zeichen einer infektidsen Begleit-
reaktion mit eosinophiler Komponente erkennen. Die Schilddrisenfollikel erscheinen stark
aktiviert und sind zum groBen Teil kolloidfrei. Das Interstitium des Myokards ist 6dematés
verbreitert.

Histologischer Hirnbefund: Im rarefizierten Randgewebe der Erweichungshéhle finden
sich immer wieder fleckférmige, grobschollige und auch feinkriimelige Pseudokalkablagerun-
gen, vereinzelt lassen sie eine Achatstruktur erkennen. Die Arterien und Arteriolen zeigen
eine starke Pseudokalkablagerung in Media und auch Adventitia (Abb.2). Die Pseudokalk-
ablagerungen blassen mit zunehmender intravitaler Alterung und scholliger Auflésung im
HE-Schnitt ab und werden als feinkriimelige Massen eisennegativ. Diese scholligen Bestand-
teile finden sich dann in Makrophagen, die im Maschenwerk einer mesodermal-gliésen Vernar-
bung zahlreich vorhanden sind (Abb.3 und 4). Auch in den angrenzenden Pallidumanteilen
finden sich auflerhalb der eigentlichen Nekrosezone immer wieder an Gefile gebundene
Pseudokalkablagerungen, die sich im Kossa-Schnitt deutlich anfirben und vermutlich auch
sekundire Kalkablagerungen aufweisen. Durch Pseudokalk inkrustierte Ganglienzellen
sind nicht nachzuweisen. Das Hirngewebe weist im iibrigen ein starkes Odem auf. Auch in
hypoxieanfilligen Arealen finden sich keine weiteren Nekrosen. In der Briicke erkennt man
aquaeduktnah im Locus ceruleus beidseits multiple, kleinfleckige Blutungen.

Diskussion

Bilaterale Erweichungsherde im Globus pallidus wurden schon im Jahre 1864
durch v. Recklinghausen beobachtet, was von Klebs (1865) mitgeteilt wurde.
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Abb.3. Uberwiegend grobschollige Beladung von Makrophagen mit Pseudokalkresten im
narbigen Maschenwerk der Erweichung. Im Zentrum kugeliger freier Pseudokalkkérper.
HE 320:1

Abb.4. Grobschollige Beladung von Makrophagen. Im narbigen Maschenwerk abgeblaf3te
scheibchenformige und achatartige Zwischenstufen von Pseudokalk (Pfeile). HE 640: 1
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Aufgrund zahlreicher weiterer Beobachtungen (Kolisko 1914; Geipel 1920;
Schmorl 1920; Ruge 1922; Hiller 1924; Meixner 1924; Grinker 1925; Meyer
1926; Maresch 1929; Breitenecker 1938/39; Walcher 1939; Adebahr 1954; Sol-
cher 1957; Finck 1966) galt dieser Befund lange Zeit als pathognomonisch fiir
eine schwere CO-Vergiftung, wobei Uberlebenszeiten ab 12-36h nahezu regel-
méBig eine symmetrische Pallidumnekrose bewirken sollen. Die Pathogenese
dieser umschriebenen cerebralen Erweichungen wurde zunéchst in der Eigenart
der Gefafiversorgung dieses Hirngebietes (Kolisko 1893, 1914; Grinker 1925;
Meyer 1926) sowie in einer schweren Funktionsschiddigung der GefiBe, hervor-
gerufen durch eine toxische Wirkung des Kohlenmonoxids selbst (Ruge 1922;
Hiller 1924), gesehen. Doch schon 1928 wiesen Weimann u. v. Marenholtz dar-
auf hin, daf vergleichbare Nekrosen auch bei anderen Vergiftungen zu beob-
achten sind, wobei sie ihrerseits iiber einen Spéttodesfall nach akuter Mor-
phiumvergiftung berichten. Jiingere Beobachtungen belegen, daB mogliche
Ursachen fiir derartige isolierte cerebrale Nekrosen nicht nur nach verschieden-
artigen Vergiftungen gegeben sind, sondern unter anderem auch bei Spéttodes-
fillen nach Schidel-Hirn-Trauma, Gewalteinwirkung auf den Hals und auch
bei Verblutungstod auftreten. Einen Uberblick iiber derartige cerebrale und
extracerebrale Ursachen gibt die Tabelle 1, wobei isolierte symmetrische Pal-
lidumnekrosen und solche in Kombination mit anderen bilateralen Erweichun-
gen Beriicksichtigung finden.

G. Strassmann et al. (1969) beschreiben symmetrische Pallidumnekrosen bei
6 Heroinsiichtigen, wobei die Erweichungen eine fortgeschrittene zelluldre,
vaskuldre und glidse Proliferation aufweisen, wodurch das Alter mit mehreren
Wochen angenommen wird. Bei der histologischen Beurteilung dieser Nekro-
sen sind offensichtlich Pseudokalkablagerungen in Gefidwéanden als Hamo-
siderinablagerungen fehlgedeutet. In unserem Fall 148t sich der Alterungs-
prozeB der nach der Erstbeschreibung durch Spatz (1922) als Pseudokalk
bezeichneten Eiweiflfdllungen im Gewebe und vor allem in der GefiBwand
belegen, wobei nach Jacob (1942) und Bochnik (1950) kennzeichnenderweise
der Pseudokalk sich nicht nur im HE- und Kresylviolettschnitt, sondern auch
bei der Eisenfirbung (Berliner Blau) und Farbung nach Kossa intensiv anférbt.
Der Pseudokalk zerfillt grob- und feinschollig und wird durch Makrophagen
gespeichert. Uber passagere ciweiBgebundene Kalkausfillungen im zelligen
Abbaustadium von Colliquationsnekrosen berichtet erstmals Jacob (1942).
Dieser passagere Charakter der Pseudokalkausfillungen wird auch durch
unsere histologischen Befunde belegt. Vielleicht ist hierin die unterschiedliche
Haufigkeit und Schwere ihres Nachweises zu sehen, da nur etwa gleichalte
Erweichungen vergleichbare Befunde zeigen und sowohl Ausfallung als auch
Verkalkungstendenz wie Abbau unbekannten individuellen Gegebenheiten
unterliegen. Der hier beschricbene Pseudokalk ist nicht mit dem haufig in
Erweichungen anzutreffenden Nekrosekalk zu verwechseln.

Die gemeinsame Pathogenese derartiger symmetrischer Erweichungsherde
ist in einer Hypoxidose durch Hypoxédmie unterschiedlichster Ursache zu
sehen, wobei aber auch Besonderheiten in der Angioarchitektonik und zirkula-
torische Einfliisse eine Rolle spielen mégen (Spielmeyer 1928). Nach Jacob
(1961) lassen sich aus der Lokalisation der hypoxischen Schiden Rickschliisse
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Tabelle 1. Nicht durch Kohlenmonoxid bedingte Ursachen symmetrischer Pallidumnekrosen

mit rechtsmedizinischem Bezug

Ursachen

Autoren

Schidel-Hirn-Trauma

Spittod nach Gewalteinwirkung auf den Hals

Vergiftungen durch
— Barbiturate

— Cyanwasserstoff
— Heroin

— Mangan

— Morphium

— Nitrobenzol
— Salvarsan

— Trichlordthan
Alkoholismus

Blutungsandmie

Mpyokarditis

Chronischer O;-Mangel bei

— Vitium cordis

— Zustand nach schwerer Asphyxie
(geburtsbedingt)

Kindliche symmetrische Striatumnekrose

Rotter (1929)

Malamud und Haymaker (1947)
Lindenberg (1955)

Adebahr (1973)

Deutsch (1917)

Doring (1936)

Gamper und Stiefler (1937)
Strassmann et al. (1969)

De Groat (1940)

Jervis und Joyce (1948)
Gonzales et al. (1954)

Adebahr (1956)

Schmorl (1920)

Strassmann et al. (1969)

Stadler (1935)

Weimann (1926)

Weimann und v. Marenholtz (1928)
Walcher (1939)

Adler (1934) (klinisch vermutet)
Schmorl (1920)

Gresham und Treip (1983)
Schmorl (1920)

Staemmler (1923)

Vasiliu (1940) (klinisch diagnostiziert)
Erbslsh (1958)

Overhof (1933)

Scherer (1934)

Ulbricht (1949)

Erbsloh (1958)

Erbsloh (1958)

Scholz (1941)
Vasiliu (1940) (klinisch diagnostiziert)

Paterson und Carmichael (1924)
Royttd et al. (1981) (mit Literaturiibersicht)
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auf ihre Entstehungsursache ziehen, wenn die Hypoxiedauer und ihre Uber-
lebenszeit bekannt sind. Eine allgemeine Hypoxie bzw. Oligdmie kann jedoch
nicht als alleinige schidigende Komponente fiir den bevorzugten Befall
bestimmter Hirngebiete angesehen werden. Da die Kerngebiete in der Regel
nicht gleichméBig und in ihrer Gesamtheit geschidigt sind, sondern vielmehr
elektive Parenchymnekrosen als leichteste Form hypozxidotischer Gewebsschi-
den vorliegen (Scholz 1949, 1960), wurde hierbei eine lokale Reaktion des
GefdBsystems diskutiert.

Fin sich oftmals gleichzeitg entwickelndes Hirnddem kommt als wesent-
licher pathogenetischer Teilfaktor kaum in Betracht. In einem Untersuchungs-
gut von 2400 Todesfillen nach Schédel-Hirn-Trauma fand Adebahr (1973)
lediglich in 2 Fillen (0,08% ) weifle symmetrische Erweichungsherde im Globus
pallidus.

Die nur méBig entwickelte kapilldre End-Versorgung des Pallidum kann
ebenfalls nicht als Hauptargument eines elektiven Gewebsschadens angesehen
werden, da andere Hirngebiete mit guter Kapillarisation oft gleichzeitig ge-
schidigt werden. Lediglich bei bereits vorgeschddigten Arterien und Kapillaren
mit bestehenden Kalkablagerungen in den Gefifwinden konnen allgemeine
oder cerebral bedingte subkritische Hypoxien bzw. Oligdmien zur zirkulatori-
schen Insuffizienz im Sinne eines Summationseffektes fithren, worauf Scherer
(1934) und Erbsloh (1958) hingewiesen haben.

Weitere pathogenetische Teilaspekte werden im phylogenetischen Alter des
Kerngebietes bei haufigem Befall im Kindesalter (Jacob (1961) und im erhéh-
ten Eisengehalt des Pallidum (Letterer 1957) gesehen.

Das seltene Krankheitsbild der kindlichen bilateralen Striatumnekrose, das
symmetrische Erweichungen im Globus pallidus miteinbeziehen kann, wurde
erstmals 1924 von Paterson und Carmichael beschrieben. Die wenigen bekannt-
gewordenen Krankheitsfille stellten Royttd u. Mitarbeiter 1981 in einer Litera-
turiibersicht zusammen, gleichzeitig wiesen sie anhand einer Kasuistik auf den
ersten bekanntgewordenen Fall im skandinavischen Raum hin. Auch bei dieser
Erkrankung ist die Pathogenese nicht geklart, hypothetisch wird jedoch eine
genetisch determinierte Storung im Stoffwechsel der Transmittersubstanzen
unterstellt.

Die differentialdiagnostischen Erorterungen sollen dazu beitragen, daf bei
autoptisch feststellbaren &lteren symmetrischen Pallidumerweichungen und
leerer Anamnese nicht mehr in erster Linie eine schwere CO-Vergiftung ver-
mutet wird, sondern gleichermaflen andere Vergiftungen, namentlich durch
Heroin, und auch Erkrankungen in Betracht gezogen werden. Die bisherigen
Erkenntnisse iiber Verdnderungen des Pseudokalks in Nekroseherden reichen
noch nicht aus, um hinreichend sicher zusétzliche zeitliche Angaben zur Ent-
stehung der symmetrischen Pallidumnekrose treffen zu kénnen.
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