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Pathological Findings in Cases of Sudden Death of Uncertain Cause 
in Infants (SIDS) and Adults and Influenza-A-Infection 

Summary. Th6 following obse~wations resulted from studies on forensic 
autopsy cases: 
1. In 76% of the adults and 55% of the infants the cases of unexpected sud- 
den death without morphologically verifiable causes of death showed vir- 
ologic evidence of recent influenza-A(H3N2)-infection. The pathologic 
findings corresponded with the findings in lethal infections "~4th influenza-A 
viruses. 
2. Investigation of cases of sudden and unexpected death should always in- 
clude virologic serum tests. The demonstration of IgM antibodies against in- 
fluenza-A virus confirms that there was a recent infection. Death from in- 
fluenza-A infections occurs also in the interepidemic periods. 

Key words: Sudden unexpected death in adults - Sudden infant death syn- 
drome - IgM antibodies - Virus infection - Death from influenza 

Zusammenfassung. Untersuchungen an gerichtsmedizinischen Obduktions- 
fgllen ergaben: 
1. Beim pl6tzlichen und unerwarteten Tod im S/iuglings- und Erwachsenen- 
alter ohne morphologisch fagbare Todesursache land sich in unserem Mate- 

* Er~veiterte Fassung von Vortr~gen bei der 62. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft ftir 
Rechtsmedizin in Liibeck (1983) trod den Arbeitstagungen stiddeutscher Gerichtsmediziner in 
Lausanne (1983) und Warmbad Villach (1985) 
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rial bei 76% der Erwachsenen und bei 55% der Sfiuglinge und Kleinkinder 
virologisch eine rezente Influenza-A(H3N2)-Infektion. Die bei diesen F~il- 
len zu beobachtenden pathologisch-anatomischen Befunde entsprachen 
weitgehend denen bei Todesf~illen mit Influenza. 
2. Bei der Untersuchung unklarer plOtzlicher Todesf~ille sollte auf eine viro- 
logische Untersuchung von Blut nicht verzichtet werden. Ein Nachweis von 
IgM-Antik6rpern gegen Influenza-A-Viren beweist den frischen Infekt. Mit 
t6dlich verlaufenden Influenza-A-Infektionen ist auch in der Zeit zwischen 
Grippeepidemien zu rechnen. 

Sehliisselw/irter: Pl6tzlicher Tod - SIDS - Influenza-A-Infektion, pl6tz- 
licher Tod 

Bei pl6tzlichem und unerwartetem Tod sowohl von Erwachsenen als auch von 
S~iuglingen und Kleinkindern gibt es F~ille, die autoptisch nicht kl~rbar sind 
(Adelson 1953; Althoff 1973; Bellwald 1982; Boemke 1947; Emery 1962; Ham- 
man 1934; Hedinger 1982; Hochrein und Schleicher 1968; Justin-Besangon et 
al. 1964; Maresch 1960; Moritz und Zamchek 1946; Sandritter 1979; Schleyer 
1965; Weyrich 1933). Ein Zusammenhang zwischen solchen Todesf~illen und 
Virusinfekten ist ftir gerichtsmedizinisches Obduktionsgut seit l~ingerem ver- 
mutet worden (Althoff 1973; Beckmann und Henn 1974; Gillner et al. 1976; 
Gold et al. 1961; Gormsen und Rosendal 1956; Janssen und Naeve 1975; Mtiller 
1964; Vivell 1971; Weinberg und Purdy 1970; Spann 1959). Mit verschiedenen 
Forschungsans~itzen wurde versucht, die Bedeutung yon Infektionen mit ,,re- 
spiratorischen Viren" bei pl6tzlichen Todesf~illen zu ermitteln (Adams 1941; 
Adams et al. 1961; Aherne et al. 1970; Bergmann et al. 1972; Blandfort 1970; 
Brand et al. 1974; Gardener 1970; Gloggengiesser 1955; Hall et al. 1979; Holzel 
et al. 1965; Kelly und Shannon 1982; Mertens et al. 1985; Mojzes und F61des 
1982, 1985; Ray 1970; Scott et al. 1978; Seto und Carver 1978; Valdes-Dapena 
1967). Epidemiologische Daten weisen darauf hin, dab derartige Viren beim 
Tod yon Erwachsenen und beim pl6tzlichen S~iuglingstod eine Rolle spielen 
k6nnen (Bonser et al. 1978; Deacon et al. 1979; Glezen et al. 1982; Nelson et 
al. 1975; Peterson et al. 1979; Uren et al. 1980). 

Die Weiterentwicklung virologischer Techniken hat erfolgversprechende 
Wege der Untersuchung erOffnet. Bei der Anwendung solcher Techniken be- 
steht allerdings die Schwierigkeit, dab sich die Ausgangssituation ftir die viro- 
logische Diagnostik bei der Leiche und beim Lebenden grunds~itzlich unter- 
scheidet: 

1. Die Diagnostik bei Lebenden basiert in der Mehrzahl der F~lle auf der Prti- 
fung eines signifikanten Antik6rperanstiegs bei Untersuchung eines in etwa 14 
Tagen Zeitabstand gewonnenen Serumpaares. Ein Serumpaar liegt dagegen fiir 
Leichen in aller Regel nicht vor, so dab sich hier die Diagnostik an den an 
einem Einzelserum erhebbaren Befunden orientieren muf3. Dabei muB man in 
Analogie zur Diagnostik bestimmter Infektionen beim Lebenden (z. B. R6teln) 
auf die bei vielen Viren eine frische Infektion beweisenden Antik6rper der 
IgM-Klasse zurtickgreifen (Doerr 1980, Krech 1980). Es stehen dazu heute fiir 
einen Teil der Viren Methoden zur Verfiigung, mit deren Hilfe auch aus einem 
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Einzelserum verbindliche Rt~ckschlfisse zu ziehen sind. Methoden, mit denen 
prinzipiell ein Nachweis von viralen IgM-Antik6rpern nicht gelingt, wie die 
Komplement-Bindungsreaktion, scheiden ft~r die Diagnostik an der Leiche in 
der Regel aus. 
2. Eine Anzt~chtung des Erregers st6f3t bei der Untersuchung yon Leichen 
ebenfalls auf Schwierigkeiten. Der Virusnachweis gelingt meist nur in der aku- 
ten Phase der Erkrankung, die bei pl6tzlichen Todesf~illen schon abgelaufen 
sein kann. Auch ist noch wenig bekannt, nach welcher Leichenliegezeit bei Infi- 
zierten positive Anz~ichtungsergebnisse erwartet werden k6nnen. 

Angesichts dieser Schwierigkeiten kann es nicht verwundern, dab hinsichtlich 
der Bedeutung respiratorischer Viren bei pl6tzlichen TodesfNlen nur wenige, 
auch vom Umfang her aussagekrgftige Untersuchungen vorliegen. Mitunter 
wurden wenige negative Ergebnisse bereits zum Anlag genommen, eine Be- 
deutung respiratorischer Viren zu negieren (Valdes-Dapena 1967, 1980). DaB 
virologische Diagnostik bei Leichen zu tragf~higen Aussagen ft~hren kann, be- 
legen aber die Untersuchungen von De Silva et al. 1973, die an Influenza-To- 
desf~illen Erwachsener positive Ergebnisse erhalten haben. Als beispielhaft ffir 
aussagef~ihig geffihrte Untersuchungen auf diesem Gebiet sind die Befunde von 
Williams et al. (1984) anzuft~hren, die unter Einbeziehung der unentbehrlichen 
Kontrollkollektive der Bedeutung respiratorischer Viren beim SIDS 
nachgingen. Sie fanden eine signifikant erh6hte Rate von Influenza-A-IgG- 
Antik6rpern bei SIDS-F~illen mit einem Alter yon mehr als 3 Monaten, 
w~ihrend die Testung auf andere respiratorische Viren signifikante Un- 
terschiede nicht ergab. In bezug auf den direkten Virusnachweis (Isolierung 
oder Immunfluoreszenz) land sich eine h6here Rate an respiratorischen Viren 
bei den SIDS-F~illen im Vergleich zu Kontrollen. 

In vorausgegangenen Arbeiten (Drescher et al. 1986, Zink et al. 1986) wa- 
ren wir der Frage der Hfiufigkeit von Infektionen mit respiratorischen Viren in 
Ffillen yon pl6tzlichem unerwartetem Tod im Material der gerichtsmedizini- 
schen Institute von Bern und Hannover nachgegangen. Dazu wurden 84 F~ille 
von pl6tzlichem unerwartetem Tod nach dem Kleinkindesalter untersucht. Als 
Kontrollen dienten 638 Blutseren, die yon lebenden Personen entnommen wor- 
den waren, die hinsichtlich Lebensdauer, Geschlecht und Serumabnahmeda- 
turn den Todesf~illen angepaf3t waren, und 39 Seren von gerichtsmedizinischen 
Obduktionsffillen mit gekl~irtem Tod. Es zeigte sich, dab bei Fgllen mit pl6tzli- 
chem unerwartetem Tod im Durchschnitt signifikant h6here Antik6rpertiter 
und insbesondere eine signifikant h6here Rate an Antik6rpern der IgM-Klasse 
gegen kurrente Influenza-A-(H3N2)-St~mme im Vergleich zu den Kontrollen 
vorlagen. Bei Testung auf andere Viren (Influenza H1N1 und Influenza B, Para- 
influenza, RS-Virus, Adenovirus und Cytomegalievirus) ergaben sich im Ver- 
gleich zu den Kontrollen keine derartigen Unterschiede. Das Vorliegen von re- 
zenten Influenzainfektionen wurde weiterhin auch durch Isolierung von Influen- 
za-Viren in einer Reihe von FNlen bestfitigt. Auch bei der Gruppe der 40 SIDS- 
Ffille wurden entsprechende Unterschiede in bezug auf Influenza A (H3N2) er- 
halten im Vergleich zu einer Kontrollgruppe von 127 Kindern gleichen Alters 
und Geschlechts, denen Blut zur gleichen Zeit entnommen worden war. 
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In  de r  v o r l i e g e n d e n  A r b e i t  wi rd  d e r  Ver such  u n t e r n o m m e n ,  die  aus den  ge- 
sch i lde r t en  B e f u n d e n  ftir  d ie  ge r i ch t smediz in i sche  Prax is  sich e r g e b e n d e n  Kon-  
s equenzen  zu b e s p r e c h e n .  D a z u  w e r d e n  d ie  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n ,  his to-  
log i schen  u n d  v i ro log i schen  B e f u n d e  e i n a n d e r  gegen t ibe rges te l l t .  D a  e ine  opt i -  
ma le  Nu tzung  de r  v i ro log i schen  D i a g n o s t i k  e ine  ve r s tgndn i svo l l e  Z u s a m m e n -  
a rbe i t  zwischen  d e m  G e r i c h t s m e d i z i n e r  u n d  d e m  V i r o l o g e n  vorausse tz t ,  w i rd  
d a b e i  auch  auf  t echnische  F r a g e n  de r  D i a g n o s t i k  e inzugehen  sein.  

Material und Methodik 

1.1. Auswahl der untersuchten Obduktionsfiille 

Die F~ille far die virologischen Untersuchungen wurden in den Jahren 1979-1985 nach Vor- 
geschichte und Obduktionsbefund ausgew~ihlt. Einbezogen wurden zun~ichst alle Ffille, bei 
denen der Tod innerhalb kurzer Zeit aus scheinbar roller Gesundheit ohne ein makroskopisch 
faBbares morphologisches Korrelat eingetreten war. Sp~iter wurden auch einige F~ille unter- 
sucht, bei denen sich zwar autoptisch eine Todesursache wahrscheinlich machen lieg, jedoch 
Hinweise auf einen Virusinfekt zu finden waren. Ein wichtiges Auswahlkriterium waren dabei 
subser6se disseminierte petechiale Blutungen an inneren Organen und Zeichen einer akuten 
Entziindung der Luftwege. 

Zur Kontrolle wurden augerdem F~ille virologisch untersucht, bei denen nach Vorge- 
schichte und Befunden die Todesursache als geklfirt anzusehen war 1 und nicht die genannten 
makroskopischen Auffiilligkeiten zu finden waren. Kontrollfalle wurden zunfichst nur verein- 
zelt untersucht, ab Mitte 1984 vermehrt, um ein umfangreiches Kontrollkollektiv zu erhalten. 

Die in die Untersuchung einbezogenen 163 Falle wurden in Hannover oder Bern durch- 
schnittlich drei Tage nach dem Tod, zwischen 0 und 8 Tagen obduziert. Das Kollektiv wurde 
unterteilt in eine Hauptgruppe yon 124 unklaren Todesfallen und eine Kontrollgruppe von 
39 Fallen. Die Hauptgmppe enth~ilt 40 SIDS-F~ille in den ersten 18 I2ebensmonaten. Diejeni- 
gen F~ille, bei denen sich virologisch der Nachweis einer rezenten Influenza-Infektion ergab, 
sollen n~ther analysiert werden. 

1.2. Probennahme 

Nach ErOffnen oder Abtrennen des Herzens im Zuge der Obduktion wurden aus dem Herz- 
beutel etwa 100 ml Blut gesch6pft. Dabei wurden keine besonderen Kautelen bezfiglich der 
Reinheit des Entnahmebesteckes getroffen. Nach Zentrifugieren des Blutes (ca. 5 min bei ca. 
1000 g) wurden bis etwa 50 ml (mindestens 5 ml) erythrozytenfreier l~berstand in ein ver- 
schraubbares Plastikgef~B gefallt. 

Zus~itzlich wurden Organproben far das Anztichten von Viren gesichert, und zwar vor- 
wiegend Proben yon Lunge. Die Lunge wurde kurz mit fliel3endem Leitungswasser abgesptilt, 
danach von einem Teil mit Petechien ein Sttick yon etwa 3 cm Durchmesser mit der Schere ab- 
getrennt und ohne weitere Zus~itze in Plastikbehfilter verpackt. 

Das entnommene Material wurde zunachst tiefgektihlt (-20°C). Es konnte dann in Styro- 
por-Verpackung auf dem normalen Postweg zur Untersuchung gesandt werden. Als Kiihl- 
medium hat sich Trockeneis bew~ihrt. Wenn keine hochsommerlichen Temperaturen bestan- 

1 3 CO-Vergiftungen (50, 70, 84% COHb), 3 Alkoholvergiftungen (5,0, 5,4, 5,5%o), 6 Mor- 
phiumvergiftungen, 5 andere Vergiftungen (Vesperax, Methaqualon, Taractan, Barbiturat, 
Trichlor~ithylen), 4 F~ille yon Erh~ingen, 2 Kopfschtisse, 6 Multitraumen nach Verkehrsunfall, 
6 bakterielle Pneumonien, 1 Tod im Status epilepticus, 1 Tod nach mechanischem Dtinndarm- 
ileus. 
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den, war der Versand des Serums ohne Trockeneis m6glich. Organproben wurden beim 
Transport immer gekt~hlt. Tiefgekt~hlt kann das Untersuchungsmaterial viele Wochen bis Mo- 
hate lang gelagert werden. 

1.3. Virologische Untersuchungen 

Antik6rpertitrationen 

Die mit RDE (receptor destroying enzyme aus V. cholerae) vorbehandelten Seren wurden im 
H~magglutinationstest (HI-Test) (Drescher 1957; Drescher et al. 1962, Committee on stan- 
dard serologic procedures in influenza studies 1960) auf HI-Antik6rper getestet. Weiterhin 
wurden die Seren im ELISA-Test (Bishai und Galli 1978) auf Influenza-Antik6rper der IgG- 
und IgM-Klasse untersucht, bei Prt~fung auf Antik6rper der IgM-Klasse wurden die Seren mit 
dem ,,Behring RF Adsorbens" vorbehandelt, um eine St6rung durch Rheumafaktoren zu ver- 
meiden. 

Zum Nachweis der Antik6rper der IgM-Klasse wurden die Antik6rper weiterhin im 
Sucrosegradienten anfgetrennt und die Fraktionen im H~imagglutinationshemmtest und im 
ELISA-Test auf ihren Antik6rpergehalt geprfift. Das Vorliegen von Antik6rpern der IgM- 
Klasse wurde durch Mitlaufenlassen von 0-Agglutininen gegen S. typhi (anti-0-9-Antik6rper 
der IgM-Klasse), Testung der Fraktionen auf IgM- und IgG-Gehalt auf ,,LC-Partigen Platten 
Behring" und Bestimmung des Isotypes der in den Fraktionen vorliegenden Antik6rper im 
ELISA-Test geprtfft. 

Virusanztichtung 

Die Anzttchtung von Influenzavirus aus Lungenmaterial wurde durch Hfihnerembryonalpas- 
sagen vorgenommen. Die Antigenformel der angeztichteten St~imme wurde vom zustgndigen 
Influenzazentrum best~tigt. 

Mit Einsatz dieser Techniken war auch bei Leichenliegezeiten bis zu 8 Tagen praktisch 
stets (98%) ein verwertbarer Befund zu erhalten. 

Es liel3en sich 3 Kategorien von virologischen Serumbefunden unterscheiden: 

1. Titererh6hung im H~imagglutinations-Hemmtest und Antik6Fper der Gruppe IgM 
2. Titererh6hung ohne IgM-Antik6rper 
3. Keine Titererh6hung. 

Diese Befnnde wurden wie folgt interpretiert: 

ad 1. Titererh6hungen im Hfimagglutinations-Hemmtest und Nachweis von Antik6rpern der 
IgM-Klasse beweisen eine rezente Influenza-Infektion. Als erh6hte Titer werden in dieser Ar- 
beit solche mit einem Wert yon fiber 1 : 56 betrachtet. Der H~magglutinations-Hemmtest er- 
laubt eine Identifikation des Virusstammes und damit eine Einordnung der Befunde in die 
aktuelle epidemiologische Situation (Julkunen et al. 1985). Antik6rper k6nnen bereits beim 
Feten entstehen und sind beim Neugeborenen nachweisbar (Cradock-Watson et al. 1976). 
IgM-Antik/3rper ben6tigen zu ihrer Ausbildung eine gewisse Zeit (Jao et al. 1970). Nach Mur- 
phy et al. (1982) beginnen bei Kindern die IgM-Antik/Srper-Titer erst 1 Woche nach experi- 
menteller Virusinokulation anzusteigen, um 2 Wochen nach der Infektion ihr Maximum zu er- 
reichen und anschlieBend langsam abzusinken. Sie persistieren bis 112 Tage nach der Infek- 
tion (Buchner et al. 1977). Die IgG-Antik6rper als Zeichen sekund~irer Immunantwort 
(Bauer und Stavitsky 1961; Uhr und Finkelstein 1963; Svehag und Mandel 1964) entstehen 
gleichzeitig oder eventuell verz6gert (Cradock-Watson et al. 1976; Halonen et al. 1979) und 
steigen bei Influenza bis 4-7 Wochen post infectionem an (Murphy et al.). Dart~ber hinaus 
scheinen Kinder ganz allgemein nut zu einer schwachen IgM-Antwort zu neigen (Meurman 
1983), zus~itzlich fehlt bei Influenza A- und B-Infektionen bei 20-30% eine IgM-Antwort 
(Urquhart 1974; Buchner et al. 1977; Goldwater et al. 1982). 

ad 2. Findet sich im H~magglutinations-Hemmtest eine Titererh/Shung und geh6ren die Anti- 
k6rper nicht zumindest teilweise zu der Gruppe IgM, so ist der Befund mehrdeutig. Es kann 
sich um einen l~inger zurttckliegenden Infekt handeln. Es kann aber auch ein frischer Infekt 
bestehen, da in Untersuchungen von Urquhart (1974) bei akutem oder rezentem Influenza-A- 
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Infekt nicht stets, sondern nur in 72% IgM-Antik6rper zu finden waren, wobei zwischen der 
Serumentnahme und den ersten Krankheitszeichen eine Zeit von 1 bis 84 Tagen verstrichen 
war. Mit steigendem Zeitabstand zum Infekt sinkt die H~iufigkeit eines positiven IgM-Nach- 
weises, der nach 14 Tagen noch in 56%, nach 42 Tagen noch in 11% zu erbringen war (Boyer 
et al. 1977). Es kann aber auch ein frischer Infekt vorliegen, dernur  deswegen nicht zu einer 
IgM-Antwort des K6rpers gefahrt hatte, well bereits frtiher ein Influenza-Infekt mit einem 
antigenm~iBig verwandten Stature abgelaufen war. Bei serologisch abgesicherten Influenza- 
Reinfekten werden n~imlich regelm~iBig keine IgM-Antik6rper nachgewiesen (Burlington et 
al. 1983). In einem solchen Fall steigen allerdings die Antik/3rper der Klasse IgG wieder an. 
Hohe IgG-Titer k6nnen somit far sich allein ein Hinweis auf eine erneute rezente Infektion 
sein. 

ad 3. Das Fehlen von Antik6rper-Titererh6hungen spricht in der Regel gegen einen Infekt. Es 
kann abet auch eine Infektion so kurze Zeit erst zurfickliegen, dab dem K6rper nicht genii- 
gend Zeit zur Verfilgung stand, um mit Antik6rperbildung zu reagieren. Die Antik0rper- 
antwort gegen Influenza in den spezifischen IgG, A und M Fraktionen beginnt normalerweise 
nach 4-7 bzw. 5 Tagen nach Infektion (de Silva et al. 1973; Spencer 1985). 

Die Virusztichtung z.B. aus Lungengewebe (Stuart-Harris und Schild 1976; Smith et al. 1976) ' 
kann fiber mehrfache Htihnereipassagen (Beveridge und Burnet 1946) zum Erregernachweis ~ 
fahren. Infiuenza-Viren lassen sich zu Beginn der Krankheitserscheinungen und in den ersten 
beiden Tagen einer Grippe-Infektion praktisch stets anztichten, 82 Std nach Beginn der 
Krankheitserscheinungen nur noch in 5% (Douglas 1975; Knight et al. 1970; Wingfield et al. 
1969). Der positive Virusnachweis beweist somit den akuten Infekt. 

1.4. Virologische Befunde 

Die Untersuchungsergebnisse sind an anderer Stelle ausfahrlich mitgeteilt (Drescher et al. 
1986; Zink et al. 1986). Bei den untersuchten unklaren p16tzlichen Todesf~illen (n = 124, da- 
von 40 SIDS-F~ille in den ersten 18 Lebensmonaten) wurden folgende Befunde erhoben (in 
Klammern jeweils die Zahlen far die Todesf~ille in den ersten 18 Lebensmonaten). 

a) In 86 (22) F~illen bestanden Titererh6hungen gegen Influenza-A-Viren mit IgM-Anteil der 
Antik~Srper und/oder positiver Virusanziichtung. 

b) In 19 (7) F~illen fanden sich Titererh6hungen ohne IgM-Anteil der Antik6rper und nega- 
tive Virusanztichtung. In 8 dieser F~ille war eine morphologische Erkl~irung far den Tod zu 
finden (Myocarditiden, Infarkte, Pneumonie), in 11 F~illen blieb die Todesursache unklar. 

c) In 19 (11) F~llen fehlte eine aussagekr~iftige Titererh6hung und es lieBen sich auch keine 
Viren anztichten. In 4 dieser F~ille ergab sich eine Erkl~irung far den Tod (Myocarditis, A1- 
koholintoxikation mit Unterktihlung, Endocardfibroelastose mit Herzversagen, Infarkt), 
11 F~lle waren nicht zu kl~iren. 

d) Bei den Kontrollf~illen mit bekannter Todesursache (n = 39), die dem virologischen Labor 
ohne Information oder mit der (absichtlich falschen) Vermutungsdiagnose ,,Verdacht auf 
Virusinfekt" tibermittelt worden waren, wurden in 21 F~illen keine aussagekr~ffige Titer- 
erh6hung und keine Virusanz~chtung, in 18 weiteren F/~llen eine Titererh/Shung ohne IgM- 
Anteil und ohne positive Virusanztichtung gefunden. 

2. Ergebnisse 

2.1. Makroskopische Befunde 

Bei  den  86 F~illen mi t  v i ro log isch  n a c h g e w i e s e n e m  r e z e n t e m  I n f i u e n z a - A - I n f e k t  
w a r e n  be i  d e r  Sek t ion  fo lgende  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e  B e f u n d e  h~iufig be-  
o b a c h t e t  w o r d e n ,  w o b e i  in K l a m m e r n  d ie  Z a h l e n  for  die  22 SIDS-F~ille angege-  
b e n  sind:  
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Lungen6dem (meist hamorrhagisch) in 41 (11) Fallen 
Umschriebene Blutungen in der Lunge in 12 (2) Fallen 
Blutstau in den Lungen in 24 (6) Fallen 
Belaftungsst6rungen der Lunge in 43 (16) Fallen 
R6tung und/oder Petechien der Schleimhaut von in 68 (16) Fallen 

Pharynx, Trachea und Bronchien 
Subpleurale petechiale Blutungen in 67 (18) Ffillen 
Subepikardiale petechiale Blutungen in 24 (10) Fgllen 
Petechien in der Schleimhaut von Magen und/oder in 25 (4) Fallen 

D~inndarm 
Petechien unter dem Thymustiberzug in 15 (13) Fallen 
Petechien in sonstigen Bereichen (z. B. Milz- in 20 (3) Fallen 

iiberzug, Endokard, Konjunktiven) 
Fleckiges, blasses oder schlaffes Myokard in 34 (3) Fallen 
Vorschadigung des Herzens (Vitien, Narben) in 12 (0) F~illen 
Gelbliche oder geschwollene Leber in 22 (5) Fallen 
Hirndruckzeichen in 50 (10) Fallen 
Allgemeine Blutverteilungsst6rung in 22 (4) Fgllen 
Flt~ssiges Leichenblut in 29 (2) Fallen 

Daneben fanden sich vereinzelt Tonsillitiden, Otitiden, umschriebene Lungen- 
verdichtungen, Schwellung von Lymphknoten, feinblasiger, farbloser oder ro- 
safarbener Schaum in den Atemwegen, Blutungen in Myokard, Pankreas, Milz 
oder Thymus, Gefagthrombosen, Hyperamie der meningealen Gefage oder fla- 
che umschriebene Meningealblutungen, Trtibung ser6ser Haute wie Perikard, 
Pleura oder Peritoneum, erh6hte Brfichigkeit parenchymat6ser Organe, 
braune oder blasse Muskulatur. 

2.2. Histopathologische Befunde 

Die lichtmikroskopische Untersuchung erfolgte an Praparaten, die mit Azan, 
HE, HS, PAS bzw. nach v. Gieson, G6m6rii, Ladewig, Lie und Masson- 
Goldener gefarbt wurden. Die Haufigkeit von Befunden an Lunge, Herz und 
Gehirn in Prozent ist in der folgenden Tabelle aufgelistet, wobei die Zahlen in 
Klammern zu den SIDS-Fallen geh6ren. 

% (%) 

Lunge 
Alveolen Oedem 96 (91) 

Erythrozyten 88 (86) 
Makrophagen 80 (71) 
Leukozyten 8 (14) 
Rundzellen 9 (14) 
Hyaline Membranen 25 (33) 
Atelektasen 75 (95) 
l~lberbl~hung 64 (62) 
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% (%) 

Lunge 

Herz 

Him 

Interstitium 

Bronchien und Trachea 

Septen verbreitert 84 (91) 
Kapillarstau 96 (100) 
Stau der gr6Beren Gef~ige 81 (76) 
Leukozyten vermehrt 37 (62) 
Rundzellen vermehrt 44 (67) 

Leukozyten im Lumen 19 (29) 
Rundzellen im Lumen 16 (19) 
Epitheldesquamation 93 (95) 
Reepithelialisierung 35 (43) 
Blutstau in der Wand 60 (48) 
Leukozyten in der Wand 23 (24) 
Rundzellen in der Wand 47 (33) 

InterstitieU verstreut Leukozyten 36 (21) 
Interstitiell verstreut Rundzellen 46 (37) 
Interstitiell Rundzellenansammlungen 29 (32) 
Einzelmuskelfaserschfidigungen 65 (37) 
Kapillarstau 36 (47) 
Blutextravasate 26 (39) 
Vermehrt Leukozyten in den Geffigen 39 (16) 

Oedem 81 (80) 
Blutstau 60 (80) 
Meningeale Blutextravasate 30 (30) 
Meningeale Rundzellansammlungen 14 (5) 

2.3. Toxikologische Befunde 

Bei mehreren Erwachsenen-F~illen mit rezentem Influenzainfekt wurden toxi- 
sche Konzentrat ionen von Medikamentenwirkstoffen und Giften nachgewie- 
sen, so von Valium und Barbital, Pentobarbital  und Promazin, Cyklobarbital, 
Secobarbital. In einem Fall bestand eine CO-Vergiftung mit 35% COHb,  in 
einem Fall eine Parathion-Vergiftung. In zwei Fallen handelte es sich um auf 
der Intensivstation 10 bzw. 13 Tage tiberlebte Schlafmittelintoxikationen. Es 
fanden sich Blutalkoholwerte von 0,6 bis 4,5%0. 

2.4. Altersverteilung und Krankheitsverlauf 

Bei den Fallen rnit frischem Influenza-Infekt wurde die Altersverteilung ge- 
prtift. Sie ergibt sich aus Abb. 1. Die SIDS-F~ille ereigneten sich ganz tiberwie- 
gend nach dem 3., bis zum 18. Lebensmonat .  Anamnestisch bestanden bei der 
Halfte der SIDS-F~ille Hinweise ftir einen Infekt (z. B. Fieber, Schnupfen, 
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Abb. 1. Altersverteilung der 
Influenza-positiven Todesf~ille. 
Die ausgefiillten S~iulen ent- 
sprechen dem m~innlichen, die 
leeren dem weiblichen Geschlecht 
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Durchfall) in den letzten beiden Wochen vor Todeseintritt. Bei den Erwach- 
senen fand sich in 14 F~illen in der Vorgeschichte ein Alkoholabusus oder eine 
Polytoxikomanie. Zehn F~ille wurden obduziert, weil ein zeitlicher Zusammen- 
hang zwischen Tod und ~irztlichen Mal3nahmen die Frage fehlerhaften firzt- 
lichen Handelns aufwarf (vortags Pockenschutzimpfung; Schieloperation; ope- 
rative Korrektur einer Ful3fehlstellung; operative Korrektur der Nasenscheide- 
wand; Tibianagelung; beim HNO-Arzt bei der Audiometrie tot zusammenge- 
brochen; nach Sturz zum Arzt, der nichts veranlaf3te, am n~ichsten Tag tot; 
vortags beim Hausarzt wegen Brustschmerzen, n~ichster Tag tot; vortags in Kli- 
nik wegen Brustschmerzen nach Schl~gerei, nach Hause geschickt, n~ichster 
Tag tot; betrunken mit 1,8%o in Klinik eingeliefert, nicht beobachtet, nach 3 Std 
tot). In keinem Fall ergaben sich Anhaltspunkte ftir fehlerhafte ~irztliche Be- 
handlung als Ursache des Todes. 

Die Zeitspanne zwischen ersten Krankheitssymptomen und Todeseintritt 
liel3 sich besonders bei den SIDS-F~illen durch Angaben der Eltern ziemlich ge- 
nau eingrenzen. In anderen FNlen konnte die Zeitspanne abgesch~itzt werden 
durch Informationen fiber den Zeitpunkt, zu dem ein Betroffener letztmals un- 
auff~illig lebend gesehen worden war. Die Angaben sind in der folgenden Auf- 
stellung zusammengefal3t, wobei die Daten ftir die SIDS-F~ille in Klammern ge- 
setzt sind. 

"Tot zusammengebrochen" oder pl6tzlich verstorben 12 (1) F~ille 
(enth~ilt Zeiten bis ca. 10 Min) 

Verstorben innerhalb einer Zeit von bis zu ca. 6 Std 39 (18) F~ille 
Verstorben innerhalb eines Tages 19 (1) F~ille 
Verstorben nach mehr als einem Tag 9 (2) F~ille 
Fehlende Information 7 (0) FNle 

Davon ereignete sich insgesamt der Todeseintritt fiber Nacht oder w~ihrend des 
Schlafes bei 29 (19) F~illen. 

Diskussion 

Ausgangspunkt for die vorliegende Arbeit war die Beobachtung, dag bei un- 
erwarteten, unklaren Todesffillen im gerichts-medizinischen Obduktionsgut re- 
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zente Influenza-A-Infekte nachweisbar waren (Drescher et al. 1986; Zink et al. 
1986). Bei 124 unausgew/ihlten, anamnestisch und autoptisch unklaren Todes- 
f~illen wurden in 55% bei S/iuglingen und Kleinkindern (1-18 Lebensmonate) 
und in 76% bei/ilteren Kindern und Erwachsenen rezente Infektionen mit In- 
fluenza-A-Virus nachgewiesen. Es land sich in diesen F/illen als Zeichen des fri- 
schen Infektes im bei der Sektion entnommenen Serum eine Titererh6hung ge- 
gen kurrente Influenza-A-(H2N3)-St/imme mit Antik6rpern der IgM-Klasse. In 
einigen F/illen, besonders bei Erwachsenen, gelang auch die Anzfichtung des 
Virus aus Lungengewebe. Dagegen war in 39 Obduktionen mit bekannter 
Todesursache in keinem einzigen Fall ein derartiger Befund zu erheben. In 638 
Kontrollseren von Lebenden, die nach Alter, Geschlecht und Entnahmezeit 
den Obduktionsf/illen glichen, wurden nur in ca. 2% Zeichen rezenter Infek- 
tion gefunden, in den 127 Kontrollseren, die den SIDS-F/Illen entsprachen, so- 
gar nur in 0,8%. 

Beim typischen Grippe-Infekt werden pl6tzlich einsetzende Krankheits- 
symptome beschrieben wie Kopfschmerzen, Schnupfen, Abgeschlagenheit, 
Hustenreiz, Gliederschmerzen, Brechreiz und Fieber (Drescher 1983; v.O1- 
dershausen und Marsch 1959), die normalerweise nach drei Tagen abklingen. 
Schwerwiegende Komplikationen sind vor allem von Seiten der Atemwege 
(Gsell 1936; Sweet und Smith 1980) mit einer H/iufigkeit von etwa 9,5% (Fry 
1969) zu erwarten, aber auch kardiovaskul/ire Komplikationen werden ffir dele- 
t/ire Verl/iufe verantwortlich gemacht (Borden 1950; Dauer 1958; Butch et al. 
1961; Hildebrandt et al. 1962; Stickl 1960). Das geh/iufte Vorkommen von 
H/imorrhagien wird klinisch beschrieben (Gsell 1932; v. Oldershausen und 
Marsch 1959). Die Lungenkomplikationen lassen sich nach der yon Louria et 
al. 1959 vorgeschlagenen Klassifizierung einteilen in a) die relativ ungef/ihrliche 
lokal begrenzte virale Lungenaffektion, b) die bakterielle Pneumonie bei Influ- 
enza-Infekten, die vorwiegend im h6heren Lebensalter auftritt und dutch Anti- 
biotika behandelt werden kann, und c) die gef/ihrliche, therapieresistente pri- 
m/ire Influenzavirus-Pneumonie sowie d) Mischformen. Die prim/ire Influenza- 
Pneumonie (auch Virus-Pneumonitis genannt), um deren pathologisch-anato- 
mische Beschreibung sich besonders Parker et al. 1946; Hers und Mulder 1961; 
Louria et al. 1959 und Mt~nch 1959 verdient gemacht haben, ist im Gegensatz 
zu den anderen Lungenkomplikationen mit einer hohen Letalit/it verbunden 
(Bisno et al. 1971; Douglas 1979), sie wird selten mehr als 48 Std t~berlebt 
(Spencer 1985). Im Kindesalter kann der Tod unerwartet auch infolge Myo- 
cardfunktionsst6rung (H6ring 1958; M~ller und Veith 1957) eintreten, die erst 
im Anschlug an die normale Grippesymptomatik manifest wird (Lyon 1957; Sil- 
ber 1958). Uber die klinische Symptomatik bemerkte Gloggengiesser (1955), 
dab der Tod bei einem Teil der Grippeinfekte ganz pl6tzlich, ohne irgendwel- 
che mahnende Vorzeichen, gewissermagen mitten aus dem Leben heraus w/ih- 
rend der t/iglichen Arbeit eintritt, wobei der anatomische Befund bei der Sek- 
tion in seiner relativen Geringft~gigkeit in krassem Gegensatz zu den schweren 
Folgen, n/imlich dem pl6tzlichen tOdlichen Ausgang zu stehen scheint. 

Die Letalit/it der Grippeerkrankung lag bei der Pandemie 1918/19 bei 1,1% 
(Kilbourne 1975), bei der Pandemie 1957 bei 0,16%, bei der Pandemie 1968 bei 
0,06% (Dowdle et al. 1977). Bezt~glich der epidemiologischen Situation ergab 
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sich bei unserem Material, dal3 Influenza-positive Todesf~ille Erwachsener etwa 
zur H~ilfte in der Interepidemiezeit auftraten (Drescher et al. 1986), w~hrend 
bei den FNlen pl6tzlichen Kindestodes eine H~iufung w~ihrend Epidemiezeiten 
zu beobachten war (Zink et al. 1986). Dieser Befund deutet darauf hin, dab sich 
interepidemische Influenzaf~ille zumindest Erwachsener im gerichtsmedizini- 
schen Untersuchungsgut konzentrieren. Der Nachweis Influenza-positiver F~ille 
in der Interepidemiezeit pagt zu zahlreichen Berichten in der Literatur fiber in- 
terepidemische Influenza-Infektionen (CDC 1983, 1984; Dingle et al. 1964; Fe- 
kety et al. 1971; Fox et al. 1982; Hall et al. 1973; Hayslett et al. 1962; Jordan et 
al. 1958; Kilbourne 1961, 1975; Kimball et al. 1973; Maxwell et al. 1949; Sle- 
pushkin 1973, The commission of acute respiratory diseases 1948), wobei die 
Erreger eine Virulenz wie in Epidemie-Zeiten aufweisen (Bisno et al. 1971; 
Kaye et al. 1961). Ein breiter natfirlicher Immunschutz der Bev61kerung liegt 
nicht vor, auch nicht bei Kindern (Chanock 1974; Hennessy 1962, 1974; Ogra 
1974). Bezfiglich der Altersverteilung ffillt auf, dab neben Komplikationen in 
der Altersgruppe fiber 65 Jahren Influenza-A-Infekte besonders geffihrlich ffir 
Kinder unter 2 Jahren sind (Brocklebank et al. 1972; Schmidt und Hermann 
1978). Grippetodesf~ille treten bei Pandemien oft in den ersten beiden Lebens- 
jahren (Dauer und Serfling 1961) bzw. im Sfiuglings- und Kleinkindesalter 
(Raettig 1958) auf, auch ohne bakterielle Superinfektion (Public health laboratory 
service 1958). Es l~il3t sich daraus insgesamt ableiten, dab es in der Interepide- 
miezeit Grippetodesfglle bei Erwachsenen und Kindern geben mug, die unter 
Umstgnden nicht erkannt werden (Glezen et al. 1982). 

Pathologisch-anatomisch beschrieben werden bei Grippetodesffillen bereits 
seit der Pandemie 1918/19 regelm~igig eine katarrhalische, gelegentlich hfimor- 
rhagische Pharyngitis, Tracheitis und Bronchitis (Borst 1918; Busse 1919; Fran- 
cis und Maassab 1965; Gloggengiesser 1955; Mfinch 1959; Hartl und Rembold 
1953), bei rasch t6dlich verlaufenden F~illen eine dfisterrote Farbe der Lungen- 
unterlappen und hfiufig subpleurale Petechien sowie eine ausgeprfigte Blutstase 
in den Kapillargefggen der Lunge, Epithelnekrosen bzw. Denudationen der 
Tracheobronchialschleimhaut und als Zeichen der prim~iren Influenza-Virus- 
Pneumonie ein Alveolart~dem, durchmischt mit roten Blutzellen, Fibrin, mono- 
nukle~iren Zellen und Makrophagen; hyaline Membranen wurden ebenfalls ge- 
funden und interstitielle mononukle~ire Zellinfiltrationen (Goodpasture 1919; 
Hers und Mulder 1961; Himmelweit 1943; Louria et al. 1959; Mulder und Ver- 
donk 1949; Parker et al. 1946; Shope und Francis 1936; Schiller 1981; Spencer 
1985; Straub und Mulder 1948; Walsh et al. 1961; Winternitz et al. 1920). Da- 
neben werden, allerdings deutlich seltener, auch pathologische Verfinderungen 
am Herzen (Stickl 1960) beschrieben, die sich als mononukle~ire Zellinfiltratio- 
nen und interstitielles Odem des Myocards darstellen (Parker et al. 1946), in 
Form einer Hyperfimie, teilweise mit kleinsten Purpurabblutungen (B6hm 
1984; Mfinch 1959). 

Betrachten wir nun im Vergleich dazu die Befunde bei den von uns unter- 
suchten viruspositiven Todesffillen bei Kindern und Erwachsenen. Makrosko- 
pisch fanden sich meist eine h~imorrhagische Entzfindung der oberen Luftwege, 
ein Blutstau in den Lungen, ein h~imorrhagisches Lungen6dem und Belfiftungs- 
st6rungen, ein Hirn6dem, eine fleckige Zeichnung des schlaffen Herzmuskels, 
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Blutverteilungsst6rungen in den parenchymat6sen Organen und typischerweise 
disseminierte Petechien, die in unterschiedlicher Anzahl besonders unter der 
Pleura, aber auch unter dem Epikard und anderen ser6sen H~iuten, bei Kindern 
auch am Thymus zu finden waren. Dies sind Befunde, wie wir sie z.B. bei der 
Beschreibung pl(itzlicher Kindestodesf~ille linden, auch die nun folgende Histo- 
logie pal3t dazu (Althoff 1973; Berg und Kijewski 1978; Marshall 1970; M/Jller 
1963; Valdes-Dapena 1986; Wilske 1984). 

Mikroskopisch waren bei unseren FNlen besonders Ver~inderungen am Re- 
spirationstrakt zu beobachten, die sich unterschiedlich manifestiert hatten. Das 
intraalveol~re, praktisch stets h~imorrhagische Odem enthielt einkernige, selte- 
ner bis dreikernige Makrophagen nahezu ohne Zelleinschiisse. Die Betiiftungs- 
st6rungen imponierten als h~iufiger Wechsel begrenzter atelektatischer und 
kleiner tiberblghter Bezirke mit kolbig abgerundeten Septenenden, so dab ins- 
gesamt die Lungenpr~parate ein ziemlich homogenes, eher unterbeliiftetes Bild 
boten. Hyaline Membranen in Atveolen und Alveolargfingen waren nur gering- 
gradig ausgepr~igt. Die m~igig verbreiterten Alveolarsepten zeigten nahezu 
durchwegs einen teilweise excessiven Kapillarstau mit knopfartigem Vorsprin- 
gen der prall gefiillten Kapillaren in die Alveolarlichtung. Der Blutstau betraf 
meist auch die gr6geren Gef~ige. Die im Interstitium vermehrten Rundzellen 
waren in Form schiitterer Ansammlungen zu finden. Gelegentlich fanden sich 
Leukozytenaggregate in kleinen Geffigen. In den Bronchien und der Trachea 
war das Epithel desquamiert, teilweise mit Zeichen der Reepithelialisation. In 
der Wand der gr613eren Luftwege waren hgufig die Kapillaren gestaut, verein- 
zelt gab es Rundzellinfiltrate und Granulozyten. In fiber der H~ilfte der F~ille 
waren mikroskopische Hinweise fiir eine Mitbeteiligung des Herzens zu erken- 
nen. Diese stellten sich dar als schfittere interstitielle Rundzellansammlungen, 
als kleine Blutextravasate zwischen den Muskelfasern, als interstitielles Odem, 
in Form intrakapill~irer Leukozytenansammlungen und als isolierte Einzelmus- 
kelfaserschgdigungen. Am Gehirn fanden sich ein ausgepr~igtes Odem und ge- 
legentlich kleine Blutextravasate um subarachnoidale Gef~ige oder intracere- 
brale Kapillaren. 

Die erhobenen makroskopischen und mikroskopischen Befunde stehen so- 
mit in guter Ubereinstimmung mit denen, die bei Influenza-Virustodesf~llen in 
der Literatur beschrieben sind. Solche Befunde waren auch signifikant geh~iuft 
mit dem Nachweis einer rezenten Influenza-A-Infektion assoziiert: Ein andern- 
orts dargestellter Vergleich der pl6tzlichen Todesf~ille mit rezenter und ohne 
rezente Influenzainfektion ergab, dag Entztindungen des oberen Respirations- 
traktes, subser6se Petechien, Zeichen sogenannter Virusmyocarditis und ins- 
besondere primfirer Viruspneumonie signifikant geh~iuft bei FNlen rezenter In- 
fluenzinfektion auftraten, und zwar sowohl bei Erwachsenen (Drescher et al. 
1986) als auch bei Kindern (Zink et al. 1986). 

Somit lieg sich bei vielen unserer autoptisch unklaren Todesf~ille nicht nur 
virologisch eine rezente Erkrankung diagnostizieren, die ganz allgemein mit 
einer Letalit~it von 0,06-1,1% behaftet ist, sondern es fanden sich dariiber hin- 
aus Hinweise fiir eine Verlaufsform dieser Erkrankung, ngmlich die prim~ire In- 
fluenza-Virus-Pneumonie, die mit einer sehr hohen Letalit~it einhergeht. Dabei 
mug die Virsuerkrankung nicht unter massiven Organsch~digungen zum Tode 
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ftihren; die beschriebenen Ver~inderungen sind morphologisches Indiz des In- 
fektes und dt~rfen nicht als unmittelbare Ursache des Todes interpretiert wer- 
den (Diamond 1958). 

Es mag nun im Hinblick auf die virologischen Befunde allein eingewandt 
werden, dab bei unerwarteten Todesfgllen der Nachweis der rezenten Infektion 
einen dadurch bedingten Tod nicht beweist. Die allgemein fiJr Infekte giiltige 
Feststellung, dab der Nachweis des Infektes noch nicht die Kausalitht des Infek- 
tes f/Jr den Tod beweist, darf aber andererseits nicht zu der Auffassung f(ihren, 
dab der Infekt nichts mit dem Tod zu tun habe. Man mug mit einem hohen 
Grad an Wahrscheinlichkeit annehmen, dab ein Infekt fiir den Tod verantwort- 
lich ist, wenn 1. der Infekt nachgewiesen ist und zum Tode ffihren kann, wenn 
2. die pathologisch-anatomischen Befunde dazu passen und wenn 3. konkrete 
Hinweise auf andere Todesursachen fehlen. Diese Konstellation lag bei den 
meisten unserer F~ille vor, die wit als Influenza-bedingte Todesf~lle ansehen. 

Abet auch wenn eine andere Todesursache in Frage kommt, wie dies z.B. 
nach Intoxikationen, Traumata oder bei risikobehafteten firztlichen Magnah- 
men der Fall sein kann, mug bei entsprechenden virologischen Befunden ein 
Influenzatod in Betracht gezogen werden, falls nicht die genannten Umst~inde 
eine andere Interpretation ausschliegen. Dies bedarf noch einer Erl~iuterung: 
Nimmt man den Fall eines Kleinkindes an, das tot mit dem Kopf zwischen Git- 
terst~iben des Kinderbettes oder unter einer atembehindernden Bedeckung auf- 
gefunden wird und Zeichen des rezenten Infektes zeigt, wird der Beweis fiJr ein 
strafrechtlich relevantes Fehlverhalten Dritter problematisch. Wir wissen n~im- 
lich, dab im Rahmen eines Exzitationsstadiums bei einem Infekt ein Kind in 
eine ungew6hnliche Lage kommen kann. Bei t6dlichen Zwischenf~illen w~ih- 
rend eines grztlichen Eingriffes (Saternus und Staak 1984) und autoptisch nach- 
gewiesenem Infekt ist ein Zusammenhang des Todes mit dem Infekt besonders 
dann zu diskutieren, wenn das Risiko des Eingriffs niedrig war. In diesen Ffillen 
kommt der virologischen Untersuchung ein besonderer Stellenwert zu. Umge- 
kehrt wird ein schweres Polytrauma auch dann als Todesursache anzusehen 
sein, wenn als Zusatzbefund ein Influenzainfekt nachgewiesen wird. Auf F~ille 
mit versicherungsrechtlicher Fragestellung soll nicht eingegangen werden, die 
Beispiele beschr~inken sich auf strafrechtlich zu beurteilende Sachverhalte. 

Beim pl6tzlichen unerkl~irbaren Tod des Erwachsenen werden Viren seit 
langem als Ursache diskutiert, die Annahme einer viralen Genese eines Teiles 
der Ffille des pl6tzlichen S~iuglingstodes ist nichts Neues (Bergmann et al. 1972; 
Brand et al. 1974; Nelson et al. 1975; Scott et al. 1978). Wir beobachteten der- 
artige Hinweise in Obereinstimmung mit Deacon et al. 1979 besonders bei Kin- 
dern tiber 3 Monaten. Die beim pl6tzlichen Shuglingstod beschriebenen patho- 
logisch-anatomischen und klinischen Befunde wie Luftwegsinfekt, pr~imortale 
oder chronisch-rezidivierende Stregreaktionen, TemperaturerhOhung und ver- 
~inderte Atem- und Herztfitigkeit (Althoff 1973, 1980, 1982, 1984; BOhm 1984; 
Gordon et al. 1984; Risse und Weiler 1984; Risse et al. 1986; Stanton 1984; 
Werne und Garrow 1953; Wilske 1984) passen zum Grippetod. Die Geschlechts- 
verteilung ist beim pl6tzlichen S~iuglingstod und bei Influenza-Todesf~illen 
gleich (Glezen et al. 1982; Janssen und Naeve 1975; Molz und Hartmann 1983; 
Weyrich 1933). Ein signifikant gehfiuftes Auftreten von Ffillen plOtzlichen S~iug- 
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lingstodes bei Kindern fiber 3 Monaten wurde w~ihrend Influenza-A-Epedimien 
(Bonser et al. 1978; Nelson et al. 1975) und z.T. auch w~ihrend Zeitr~iumen des 
geh/~uften Auftretens von RS-Infektionen (Uren et al. 1980) beobachtet.  

Ob nun der Infekt das t6dliche Geschehen in Form einer Triggerung ausl6st 
(Shannon and Kelly 1982; Thompson 1984; Valdes-Dapena 1980, 1986) oder  als 
erstes Glied in einer zum Tode ffihrenden Kausalkette wirkt (Althoff 1973), 
oder  durch St6rung der Mikrozirkulation einen t6dlich endenden Schock aus- 
16st (Althoff 1984), wird noch zu untersuchen sein. Wie bei jedem Todesfall im 
Zusammenhang mit einer Infektion sind zus~itzliche Faktoren wie z.B.  Ab- 
wehrschw~iche, Vorsch~idigungen, Unreife ffir den letalen Ausgang von Bedeu- 
tung. 

Bei Erwachsenen k6nnen Vorerkrankungen zu besonders schweren Ver- 
laufsformen von Grippef~illen fiihren (CDC: Prevention und Control of In- 
fluenza (1984), Bundesgesundheitsblatt (1982); Bulletin des Bundesamtes ffir 
Gesundheitswesen (1984)). Es gibt sogenannte Risikogruppen. Wir fanden 
chronische cardiovaskul/~re oder bronchopulmonale Erkrankungen,  Folgen 
eines chronischen Abusus von Alkohol oder  Drogen,  in einzelnen F~illen In- 
toxikationen mit Alkohol,  Medikamenten und Giften, einige FNle starben in 
Zusammenhang mit k6rperlicher Belastung (Schwimmen, schwere Arbeit,  
Streit). Das vermehrte  Vorkommen t6dlicher Verl~ufe bei zus~itzlicher k6rper- 
licher Arbei t  wurde auch im Tierversuch best~tigt (Ilbfick et al. 1984). Es ist be- 
kannt,  dab bei Influenza-A-Infektionen vorbestehende chronische Bronchiti- 
den exacerbieren k6nnen (Cafilli et al. 1964). 

Danksagung. Herrn Prof. Dr. Joachim Drescher, Direktor des Instituts fiir Virologie und 
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