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On the pathomorphology of chronic alcohol-associated myocardial changes 

Summary. Forensic cases of sudden cardiac death were reviewed from the 
point of view of a history of alcohol consumption. A group of known cases 
of chronic alcoholism and another group of cases known to have been nor- 
mal social drinkers without evidence of chronic alcoholism were selected. 
Cases with evidence of hypertension, ischemic or coronary heart disease, as 
well as cases with positive toxicological findings, were excluded. Applying 
the same criteria, cases of sudden death from other causes without a known 
history of alcohol consumption were selected to form a control group. With 
particular reference to histological myocardial changes, which are often doc- 
umented in association with alcohol consumption, no noteworthy differences 
were found between the two major groups despite the significantly much 
lower frequency in the control group. 

Key words: Alcohol - Cardiomyopathy - Sudden cardiac death, Alcohol 
consumption 

Zusammenfassung. Bei gerichtlich-medizinisch untersuchten pl6tzlichen 
Todesf~illen wurden anhand der aktenkundigen Vorgeschichte eine Gruppe 
mit bekanntem Alkoholismus und eine Gruppe mit bekannten aber nicht als 
iiberm~iBig eingestuften Trinkgewohnheiten ausgewfihlt. Hinweise auf Hyper- 
tonic, isch~imische Herzerkrankungen oder Koronargef~igerkrankungen so- 
wie positive toxikologische Befunde wurden ausgeschlossen. Eine weitere 
Gruppe akuter Todesf~ille aus anderen Ursachen wurde unter Anwendung 
der gleichen Kriterien ausgewghlt (Kontrollgruppe). In Bezug auf die erho- 
benen alkohol-assoziierten Myokardbefunde unterscheiden sieh die beiden 
Hauptgruppen nicht wesentlich voneinander, setzen sich aber durch ihre h6- 
here Frequenz an Myokardver~inderungen deutlich yon der Kontrollgruppe 
ab. 

Schliisselwi~rter: Alkohol - Kardiomyopathie - P10tzlicher Herztod, Alko- 
holkonsum 
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Einleitung 

Bei der Klassifikation der nicht-entztindlichen Herzmuskelerkrankungen hat 
sich die Zuordnung der sog. alkoholischen Kardiomyopathie immer wieder als 
problematisch erwiesen (WHO/IFSC 1980). 

Spezifische oder charakteristische pathomorphologische Myokardbefunde 
konnten bisher nicht abgegrenzt werden (Gerlach und von Ohlen 1978). Viel- 
mehr bestehen patho-morphologische Gemeinsamkeiten mit anderen toxischen 
und kongestiven Kardiomyopathien (Ktibler et al. 1973; Kuhn 1981). 

Eine Reihe von Untersuchungen hat gezeigt, dab ein hoher Anteil yon Per- 
sonen mit regelm~iBigem Alkoholkonsum Zeichen einer latenten pr~iklinischen 
Herzerkrankung im Sinne einer gest6rten linksventrikul~iren Funktion aufwei- 
sen (Regan et al. 1969; Asokan et al. 1972; Spodick et al. 1979; Timmis et al. 
1975; Wu et al. 1976; Kuhn und Loogen 1978; Kuhn 1981; Ferriere et al. 1983; 
Gavazzi et al. 1984; Walsh und Vacek 1986; Richardson et al. 1986; Komadja 
et al. 1986; Kouvaras und Gokkinos 1986; Castelli et al. 1986). Diese Beobach- 
tung deckt sich weitgehend mit experimentellen Ergebnissen (Mall 1984). Sie 
steht auch in Einklang mit ultrastrukturellen Befunden an den energieliefernden 
und kontraktilen Zellorganellen bei Alkoholkonsumenten mit makroskopisch 
unauff~illigen Herzen (Riesner und Janssen 1978). Uber die erforderliche t~ig- 
liche Alkoholmenge sowie die Dauer des Konsums, welche zu derartigen Herz- 
funktionsst6rungen fiihren k6nnen, sind die Angaben ziemlich breitgestreut: 
30-80 g/Tag bei einer Dauer von 5-10 Jahren (Timmis et al. 1975; Kuhn 1981). 

Die vorliegende Untersuchung besch~ftigt sich mit der Auswertung von 
Myokardbefunden bei entsprechend ausgew~ihlten gerichtlich-medizinisch un- 
tersuchten pl0tzlichen Todesf~illen. Es handelt sich um Individuen, die nach 
Angaben der Ermittlungsbeh6rden regelm~il3ig Alkohol konsumiert hatten. 
Darunter waren Personen, die als Alkoholiker bekannt gewesen sind. Die 
Mehrzahl von ihnen war in ihrer Wohnung verstorben und die Fundortbeschrei- 
bungen - leere Flaschen, verdorbene Lebensmittel, grol3e Unordnung, Ver- 
wahrlosung - liel3en auf alkoholbedingten Abbau schliel3en. In der untersuch- 
ten Gruppe waren auch Personen, die als regelm~il3ige aber nicht iiberm~13ige 
Trinket aufgefallen waren. 

Material und Methode 

Auswahl der untersuchten Fdlle 

Die untersuchten F~ille wurden aus den gerichtlich-medizinischen Sektionsf~illen der Jahre 
1983-1986 nach Vorgeschichte (Angaben der Ermittlungsbeh0rden) und Sektionsbefunden 
ausgew~ihlt. Es handelt sich um pl6tzliche Todesf~ille, bei denen autoptisch eine sichere To- 
desursache nicht gefunden worden war. Die Herzgewichte wurden registriert. 

Gruppierung und Altersverteilung der Fiille 

Die Gruppeneinteilung effolgte nach den Informationen der Ermittlungsbeh0rde fiber die 
Trinkgewohnheiten der Verstorbenen: 
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Gruppe 1 umfal3t 49 Fglle, die als Alkoholiker bekannt waren (Alter 34-55 Jahre; m~innl. 33, 
weibl. 16). 
Gruppe 2 umfal3t 55 F~ille, die als Personen mit regelm~il3igem, aber nicht tibermagigem Alko- 
holkonsum beschrieben sind. (Alter 37-53 Jahre; mannl. 40, weibl. 15). 
Gruppe 3 dient als Vergleichsgruppe, bei der keine definitiven Angaben zum Alkoholkonsum 
vorlagen. Diese Gruppe umfagt 70 akute traumatische Todesf~ille - Verkehrsunfall (15 Falle), 
Kopfschul3 (35 Falle), Sturz aus grol3er H6he (20 F~ille); Alter 25-49 Jahre; mannl. 48, weibl. 
22. 

Bei den Fallen yon Sturz aus grol3er H6he fanden sich 7, die zum Zeitpunkt des Todes oder 
kurz zuvor wegen Depressionen in psychiatrischer Behandlung waren. Bei 1 Fall (VU) fand 
sich zum relevanten Zeitpunkt eine BAK yon 1.9 Gew%o. Bei den tibrigen Fallen bestand 
keine nennenswerte Alkoholisierung - (BAK zwischen 0 und 0.5 Gew %0). 

Histologische Untersuchung 

Gefrierschnitte des links-ventricularen Myokards (Vorderwand, Hinterwand und Septum) 
wurden mit Sudan III und 3 g-dicke Paraffinschnitte mit H.-E. und Elastica-van-Gieson ge- 
farbt. 

Lichtmikroskopische Befunde an intramyokardialen Koronararterienasten, perivaskula- 
rem Interstitium, Myozyten (Sarkoplasma, Myofibrillen, Kerne) wurden bei den einzelnen 
F~illen zun~ichst ohne Kenntnis der Fallidentitaten qualitativ erhoben. Diese fallbezogene Be- 
funderhebungen erfolgten nach einem Ja/Nein-Prinzip ohne Quantifizierung. Anschlief3end 
wurde die Haufigkeit der Befunde innerhalb der einzelnen Gruppen registriert. 

Ergebnisse 

Herzgewichte 

Aus den Herzgewichten wurden 3 Klassen gebildet (<-400g, 401-500g und 
> 500 g) und die Hfiufigkeit innerhalb der Fallgruppen dargestellt (Abb.  1). Es 
f~illt auf, dag die Verteilung der Herzgewichte in den beiden ersten Gruppen,  
namlich bei den Alkoholikern und den normalen Trinkern,  praktisch ~ihnlich 
ist: bei ca. ~/3 ist das kritische Herzgewicht (500 g) tiberschritten. Sie unterschei- 
den sich v o n d e r  Kontrol lgruppe,  bei der die weit iJberwiegende Mehrzahl - 
94% - keine Hyper t rophie  aufweist. 

Histologische Befunde 

In unterschiedlicher Auspr~igung fanden sich Veranderungen der Myozyten,  
die sowohl das Sarkoplasma,  die Myofibrillen als auch die Kerne betreffen. Zu- 
s~itzlich wurden Ver~inderungen der intramyokardialen Koronararterien~iste so- 
wie des Interstit iums beobachtet .  Die Abb.  2 zeigt die H~ufigkeit  der aufgeliste- 
ten Befunde. A m  h~iufigsten fanden sich im Intersti t ium perivaskul~ire und dis- 
seminierte fleckige Fibrosen (Abb. 3). Zellul~ire Infiltrate sind seltener und zei- 
gen keine Unterschiede zwischen den Gruppen.  

Die kleinkalibrigen intramyokardialen Aste der Koronarar ter ien zeigen 
Auflockerungen und mgl3ige Hyperplasie  von Media und Intima. Stellenweise 
ist die Int ima gefaltet mit entsprechenden luminalen Raumforderungen.  Hier  
sind die perivaskul~iren Fibrosen besonders ausgepr~igt. Murale Homogenisie-  



234 

H6ufigkeit 

100% 

80% 

94g 
/ 

S. Ogbuihi 

60~ 

39% 
40% 

26% 25~ 

20% 

O% / 
< =400g 401-500g >500g 

Herzgewicht 
I Alkoholiker ~ Gesellsch. Trinker F--'-] Kontrollgruppe 

Abb. 1. H~ufigkeitsverteilung der Herzgewichte innerhalb der drei Oruppen 
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Abb. 3. Fleckige interstitielle, teils betont perivaskul~ire Fibrose besonders um die kleinen in- 
tramyokardialen Koronararterien~iste. (Trichrom nach Mason-Goldner × 73) 

Abb. 4. Hydropische Degeneration, interfibrill~ires Odem und Vakuolisierung von hypertro- 
phischen Myozyten sowie Verbreiterung und Bindegewebsvermehrung des Interstitiums. 
(H.-E. × 290) 

rungen, Hyalinisierungen, interponierte Einlagerungen, fibrinoide Ver~nde- 
rungen oder perivaskul~ire Infiltrate wurden nicht beobachtet.  

Degenerative Ver~inderungen, insbesondere hydropische Degenerat ion mit 
interfibrill~irem 13dem und Vakuolisierungen stellen die h~iufigsten Ver~inde- 
rungen der Myozyten dar (Abb. 4). Insgesamt sind die beobachteten und aufge- 
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listeten Ver~inderungen in der Kontrollgruppe deutlich seltener vertreten ats in 
den Gruppen der Alkoholiker und der regelm~igigen Trinker. Zwischen der A1- 
koholikergruppe und der Gruppe der normalen, nicht fiberm~igigen Trinker be- 
steht in der H~iufigkeit der Myokardver~inderungen kein signifikanter Unter- 
schied. 

Diskussion 

Ziel der vorliegenden Untersuchung ist es, zu prfifen, ob eine Korrelation zwi- 
schen Alkoholanamnese und Myokardverfinderungen morphologisch zu bele- 
gen ist. Dazu wurden F~ille mit kardialen Manifestationen anderer Grund- 
krankheiten eliminiert, so z.B. Hypertonie, Koronargef~igerkrankungen, rezi- 
divierende Infarkte, Intoxikationen. Die anamnestischen Angaben beztiglich 
Trinkgewohnheiten sind den Unterlagen der Ermittlungsbeh6rde entnommen. 

Wie die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung zeigen, l~il3t sich keine 
Korrelation zwischen anamnestischen Angaben fiber die H6he des Alkohol- 
konsums (besonders bei unaufffilligen Personen) und morphologischen Myo- 
kardverfinderungen feststellen. 

Die histologisch festgestellten Ver~inderungen wie hydropische Degenera- 
tion, Vakuolisierung, Myofibrillenschwund, segmentale fibr6se Umwandlung 
einzelner Muskelfasern, sind Zeichen der Myozytenschfidigung, die oft mit A1- 
kohol in Zusammenhang gebracht werden, aber ffir eine sog. Alkoholkardio- 
myopathie nicht spezifisch sind (Hibbs et al. 1965; Alexander 1967; Alexander 
et al. 1977). Bekanntlich kann Alkohol direkt kardiotoxisch wirken. Alkohol 
hemmt die Mitochondrienfunktion, wodurch die Aktivit~it der oxydativen En- 
zyme herabgesetzt und die Aufnahme yon Ca+÷-Ionen sowie die Fetts~iureoxy- 
dation gehemmt wird. Dies ffihrt u.a. zu einer intrazellulfiren Fettansammlung 
(Bing 1978). Dieser Befund wurde in der vorliegenden Untersuchung am h~iu- 
figsten bei den Alkoholikern und den regelm~igigen Trinkern beobachtet 
(85%-94% der F~ille) ohne Unterschied zwischen den beiden Gruppen, jedoch 
gegenfiber der Vergleichsgruppe (40% der F~lle) deutlich h6her. Die intrazel- 
lul~ire Fettansammlung, besonders in Myozyten, kann aber auch durch eine 
Reihe anderer Faktoren verursacht werden: Chronische an~mische Zust~inde, 
Inanition, CO-Vergiftung, Diabetes mellitus, Thyreotoxikose, Gestose, Intoxi- 
kation mit Chloroform oder Phosphor sowie septische Zust~inde. Derartige 
Faktoren haben bei unseren Fallen sicherlich keine relevante Rolle gespielt. 
Entztindliche Infiltrate, konfluierende Koagulationsnekrosen oder Kontrak- 
tionsbandnekrosen (Abb. 5) treten bei den beobachteten Ver~inderungen in 
den Hintergrund. Bei den Befunden handelt es sich vielmehr um chronische 
Ver~nderungen im Sinne einer disseminierten partiellen Myozytendegenera- 
tion, die summarisch die Inotropie des Myokards beeintrfichtigen k6nnen. 
Diese Ver~nderungen wurden auch bei pl6tzlich verstorbenen Alkoholkonsu- 
menten festgestellt (Reh et al. 1987). Eine h~imodynamische Adaptation dutch 
Fasernhypertrophie ist offensichtlich die Folge. Diese Zunahme des Myozyten- 
volumens sowie die auff~illig bizarr konfigurierten hyperchromen Kerne - 
Merkmale der Hypertrophie (Ferrans et al. 1965) - wurden in unseren Grup- 
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Abb. 5. Hypertrophische Myozyten mit deutlichen hydropischen Ver~inderungen und gele- 
gentlicher segmentaler Kontraktionsbandnekrose. (H.-E. × 290) 

pen der Alkoholiker und der als regelm~igig beschriebenen Trinker h~iufiger be- 
obachtet als bei den Vergleichsf~illen. Diese Beobachtung paf3t zum Vergleich 
der Herzgewichte. Die Klassenh~iufigkeit der Herzgewichte der Alkoholiker 
und der regelmal3igen Trinker unterscheidet sich kaum voneinander, liegt aber 
deutlich h6her als die Werte der Vergleichsgruppe (Abb. 1). Gleiches gilt fiir 
alle anderen aufgelisteten histologischen Verfinderungen, wie die Abb. 2 zeigt. 
Trotz des weitgehend unspezifischen Charakters der dargestellten Myokardver- 
~inderungen wurde durch zahlreiche Untersuchungen gezeigt, dal3 auch Alko- 
hol derartige histologische Myokardver~inderungen verursachen kann (Alexan- 
der 1967; Roberts und Ferrans 1975; Gavazzi et al. 1984; Castelli et al. 1986; 
Komadja et al. 1986; Kouvaras und Gokkinos 1986; Richardson et al. 1986). 
Aul3erdem wurden diese Befunde zum gr613ten Teil durch Endo-Myokard- 
Biopsien yon Alkoholikern gesichert und durch die weitgehende Reversibilitgt 
nach Abstinenz belegt (Ferriere et al. 1983; Kouvaras und Gokkinos 1986; 
Walsh und Vaak 1986). Aufgrund dieser Beobachtungen und der Ahnlichkeit 
mit den Befunden bestimmter F~ille der kongestiven Kardiomyopathie wurde 
vermutet, dab Alkohol eine der vielf~iltigen unklaren Ursachen der kongesti- 
ven Kardiomyopathie darstellt (Goodwin 1974; Ferrans et al. 1965; Kuhn et 
al. 1975; Davies 1984; Kouvaras et al. 1986). Auch wenn in der vorliegenden 
Untersuchung keine Unterschiede zwischen den Alkoholikern und den als re- 
gelm~iBig beschriebenen Trinkern ersichtlich sind, hebt sich die Vergleichs- 
gruppe yon den beiden Gruppen deutlich ab. Da es sich bei der Vergleichs- 
gruppe um Personen aus der allgemeinen Bev61kerung handelt, ist auch hier 
mit einem durchschnittlichen populationstypischen Alkoholkonsum zu rech- 
nen. In dieser Vergleichsgruppe wurden n~imlich in 20-50% der F~ille die glei- 
chen Myokardver~inderungen, wie bei den Alkoholikern und den als regel- 
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mfigig beschriebenen Trinkern in unterschiedlichen Kombinat ionen festge- 
stellt. 

Obwohl  der unspezifische Charakter  dieser Myokardverf inderungen eine 
eindeutige Zuordnung zum Alkohol  nicht zul/~gt, wurde festgestellt, dab die 
Myokardver~inderungen h/~ufiger in den Gruppen mit definitiven anamnestischen 
Hinweisen auf regelm~igige Alkoholeinnahme festgestellt wurden - gleichgiiltig, 
ob die Einnahme als iiberm/~gig oder  normal  angesehen wurde - und weniger 
h~iufig in der Vergleichsgruppe,  bei der / ihnl iche  katanamnest ische Hinweise 
fehlten, wo aber ein durchschnittlicher Alkoholkonsum unterstellt werden 
kann. 

Diese Beobachtung erlaubt keine konkre ten  Schlugfolgerungen, denn an- 
amnestische Angaben  zum Alkoholkonsum sind oft ungenau. Mit derartigen 
Ungenauigkei ten ist besonders  zu rechnen,  wenn ein Tr inket  unauff~illig und 
sozial voll integriert gewesen ist. Die Tatsache kann zu einer Fehlbeurteilung 
seiner Situation fiihren. Die fehlende Unterscheidung zwischen den Alkoholi-  
kern und den regelm~igigen, nicht iiberm~igigen Trinkern diirfte z.T. auf einer 
derart igen zwangsl~ufigen Ungenauigkei t  beruhen.  

Die Myokardveranderungen  haben sich bei beiden Testgruppen gleich hfiu- 
fig manifestiert  und haben zum Tode geftihrt. Demnach  k6nnte es sich um indi- 
viduell verschiedene Endstadien der Myokardver/~nderungen handeln. 

Bei der Vergleichsgruppe kann mindestens ein nicht wesentlich unter  dem 
Durchschnitt  l iegender Alkoholverbrauch angenommen werden. DaB die Ver- 
gleichsgruppe weniger betroffen ist, weist darauf hin, dab die Wahrscheinlich- 
keit, eine alkoholbedingte Herzsch~idigung zu bekommen ,  mit  steigendem A1- 
koholkonsum w~ichst. 

Die Schwankungen der Hfiufigkeit der Ver/~nderungen innerhalb dieser 
Gruppen  deuten auf individuell unterschiedliche Reakt ionen auf Alkohol  hin. 
Unter  den Alkohol ikern fanden sich n/imlich auch Ffille mit  normalem Herzge- 
wicht (35%) und minimalen histologischen Befunden. 
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