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1. Einleitung

Der Alkohol (Athylalkohol) ist eines der &ltesten und weltweit verbreitetsten
legalen Genussmittel und wird besonders in den hochentwickelten Landern in z.T.
standig zunehmendem Malie konsumiert. Der auch in Deutschland in den letzten
Jahrzehnten kontinuierlich hohe Alkoholkonsum dokumentiert sich sowohl an-
hand des jahrlichen pro Kopf-Alkoholverbrauches, der zurzeit bei etwa 10,4 Liter
liegt, als auch in einer Zunahme der Folgen des Alkoholmissbrauchs bzw. des
Alkoholismus (MEYER u. JOHN 2004).

Nach einem langjahrigen Alkoholabusus zeigen sich bei den Betreffenden in
unterschiedlicher Auspragung somatische, psychische oder soziale Schadigungen,
die sehr hdufig auch mit einer Alkoholkrankheit bzw. einer Alkholabh&ngigkeit
(sog. Alkoholismus) einhergehen. Schatzungen zufolge wird in Deutschland mit
iber 2,5 Millionen Alkoholkranken gerechnet (HULLINGHORST  1996;
KUFNER u. KRAUS 2002).

Alkoholmissbrauch betreibende und alkoholabhdngige Personen weisen im
Vergleich zur Normalbevolkerung eine deutlich hoéhere Mortalitdt auf, die
aufgrund verschiedener Studien zwischen 2,5 % und 8 % (FEUERLEIN 1996), in
Verbindung mit gleichzeitigem Tabakmissbrauch sogar bei 19,4 % liegt (HANKE
u. JOHN 2002). Dies bedeutet, dass in Deutschland allein an den Folgen des
Alkoholmissbrauches jahrlich 30000 — 40000 Menschen sterben.

Der Begriff Alkoholismus ist in der dlteren Fachliteratur nicht immer einheitlich
definiert worden. HUSS pragte 1849 den Begriff Alcoholismus chronicus und
verstand darunter im Gefolge des chronischen Alkoholkonsums allein korperliche
Schéden. Seitens der WHO wurde 1952 deklariert, dass der Alkoholismus durch
exzessives Trinken verursacht wird und zu physischen, psychischen und sozialen
Schéden fihrt. Nach den Definitionen des ,,National Council on Alcoholism and
Drug Dependence” und der ,,American Society* wird als Alkoholismus eine
chronische Erkrankung mit genetischen, psychosozialen und umweltbezogenen
Entstehungsfaktoren bezeichnet (MORSE et al. 1992). Heute wird unter dem
Alkoholismus ein chronischer Alkholmissbrauch mit bestehender Abh&ngigkeit
verstanden.



Unter den alkoholbedingten Folgeschaden kommt den somatischen Schadigungen
eine sehr wesentliche Bedeutung zu. Es gibt praktisch kein Organ, welches nicht
durch Alkohol geschadigt werden kann. Hervorzuheben sind u.a. Herzkreislauf-
erkrankungen, Kardiomyopathie, Fettleber, Alkoholhepatitis, Leberzirrhose,
Pankreatitis, Osophaguscarcinom, Gastritis, GroR- und Kleinhirnatrophie,
Wernicke-Enzephalopatie, zentrale pontine Myelinolyse, hirnorganische
Krampfanfélle und Polyneuropathie (SINGER u. TEYSSEN 2001). Das aus dem
Alkoholmissbrauch resultierende Schadigungsmal soll in erster Linie von der
Menge des uber Jahre genossenen Alkohols bzw. auch vom Anteil der
Gesamtkalorienzufuhr abhéngig sein (FARCHI et al. 1992). Deshalb sind
alkoholbedingte Organschaden bei den Alkoholmissbrauch betreibenden Personen
zumeist auch erst ab den mittleren Jahren anzutreffen.

In der Rechtsmedizin werden die somatischen Folgen eines langjéhrigen
Alkoholkonsums sehr h&ufig anlasslich von Obduktionen, Gberwiegend aber nur
als Nebenbefunde, registriert.

Da im Institut fur Rechtsmedizin der Ernst-Moritz-Arndt-Universitat Greifswald
unter den Obduktionsfallen der letzten Jahre alkoholbedingte Organver-
anderungen aufféllig haufiger als zuvor beobachtet wurden, obgleich im Ver-
sorgungsgebiet des Instituts schon immer ein tberdurchschnittlich hoher Alkohol-
pro-Kopf-Verbrauch zu verzeichnen war, stellte sich die Frage, ob sich hierflr
auch anhand einer systematischen Auswertung der Obduktionsfalle eventuell
Ursachen erkennen lassen. Dariber hinaus interessierte auch, in welchem Umfang
alkoholtypische Organveranderungen in einem rechtsmedizinischen Sektionsgut
vorkommen, welches bekanntlich Gberwiegend durch nichtnatiirliche Todesfélle
gepragt ist, so dass die alkoholbedingten Organschaden in der Regel nur als
Nebenbefunde registriert werden.



2. Material und Methodik

In die Untersuchung wurden die Obduktionsfalle der Jahre 1980 bis 1984 und der
Jahre 1995 bis 1999 einbezogen. Die gezielte Auswahl dieser beiden Zeitrdume
geschah unter dem Aspekt, dass sich aufgrund der seit 1990 bestehenden neuen
gesellschaftlichen Verhaltnisse auch die gesetzlichen Bestimmungen betreffs der
Durchfuhrung von Obduktionen verdndert hatten. Dies zeigte sich nicht nur in
einer Verdnderung der Obduktionshaufigkeit, sondern auch in einer anderen
Zusammensetzung des Obduktionsmaterials.

Die Obduktionsprotokolle wurden hinsichtlich der Angaben tber alkoholbedingte
Organbefunde durchgesehen und ausgewertet. Uberwiegend waren darin auch
Angaben zur Vorgeschichte, z.B. mit Hinweisen auf einen langjahrigen
Alkoholmissbrauch, enthalten.

Da die entsprechenden Befunde in den beiden erfassten Zeitrdumen fast von den
selben Obduzenten erhoben worden waren, musste man auch keine groReren
subjektiven Unterschiede bei den Befundeinschatzungen in Betracht ziehen.

Anzumerken ist noch, dass sich aufgrund der in den 90iger Jahren neu
standardisierten Alkoholanalytik die Alkoholbefunde hinsichtlich der unteren
Grenzwerte in den beiden Zeitrdumen unterscheiden.



3. Obduktionsergebnisse der Jahre 1980 - 1984 und 1995 — 1999

3.1 Obduktionsfalle mit alkoholbedingten Organveranderungen

a. Zeitraum 1980 — 1984

Im Zeitraum von 1980 — 1984 wurden im Institut fir Rechtsmedizin der
Universitat Greifswald insgesamt 2001 Obduktionen durchgefiihrt, wovon 1413
mannlichen und 588 weiblichen Geschlechts (~ 2,4 : 1) waren. Alkoholinduzierte
Befunde wurden dabei in 210 Fallen registriert, was einer prozentualen Haufigkeit
von 10,6 % bei einer Geschlechtsverteilung mannlich zu weiblich von 164 zu 46
(~ 3,6 : 1) entspricht.

Geschlecht Anteil alkoholinduzierter Befunde
Jahr ges. m w absolut ca. %
Gesamt m w

1980 417 302 | 115 50 34 16 12.0
1981 396 275 | 121 36 29 7 9.1
1982 383 281 | 102 37 31 6 9.7
1983 414 290 | 124 46 38 8 11.1
1984 391 265 | 126 41 32 9 10.5
Gesamt | 2001 | 1413 | 588 210 164 46 10.6

Tab.1  Anteil der Félle mit alkoholinduzierten Organveranderungen



b. Zeitraum 1995 — 1999

In den Jahren 1995 — 1999 wurden insgesamt 1358 Obduktionen durchgefunhrt,
wovon 1000 ménnlichen und 358 weiblichen Geschlechts (~ 2,8 : 1) waren.
Alkoholinduzierte Befunde wurden bei 359 Féllen, entsprechend einer Haufigkeit
von 26,4 %, erhoben und zwar bei 293 mannlichen bzw. 66 weiblichen

Obduzierten (~ 4,4 : 1).

Geschlecht Anteil der alkoholinduzierten Befunde
Jahr ges. m w absolut ca. %
Gesamt m w

1995 312 231 81 78 65 13 25.0

1996 281 200 | 81 79 63 16 28.1

1997 249 190 | 59 67 53 14 27.0

1998 245 177 68 62 52 10 25.3

1999 271 202 69 73 60 13 26.9
Gesamt | 1358 | 1000 | 358 359 293 66 26.4

Tab. 2 Anteil der Félle mit alkoholinduzierten Organveranderungen
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3.2 Altersverteilung

a. Zeitraum 1980 — 1984

Die Obduzierten mit alkoholinduzierten Befunden wurden in 6 verschiedene
Altersgruppen ab 25 Jahren eingeteilt, da unterhalb von 25 Jahren keine
alkoholbedingten Organschaden beobachtet  wurden. Auf einen
Alkoholmissbrauch hinweisende Befunde wurden am hé&ufigsten in den
Altersgruppen 40 — 49 Jahre bzw. 50 — 59 Jahre festgestellt.

Jahr Alter
25-29J.130-39J. {40-49J. | 50-59J./60-69J. |uber70J.

1980 5 7 23 9 5 1

1981 6 3 18 6 2 1

1982 2 6 17 8 1 3

1983 2 6 20 13 2 3

1984 4 6 12 14 3 2
Gesamt 19 28 90 50 13 10

Tab. 3 Alter der Obduzierten mit alkoholindizierten Organbefunden




b. Zeitraum 1995 — 1999

Die gleiche Altersgruppeneinteilung wie 1980 — 1984 vorgenommene Einteilung
ergibt auch fur den Zeitraum 1995 - 1999 einen Haufigkeitsgipfel der
alkoholinduzierten Befunde bei den 40 — 49 Jahrigen. Auffallig war aber auch ein
deutlicher Anstieg der alkoholinduzierten Befunde in der Altersgruppe der 30 — 39

Jahrigen.
Jahr Alter
25-29J.1 30-39J. | 40-49J. | 50-59J. | 60-69J. | Uber 70 J.
1995 3 19 26 23 7 0
1996 2 23 20 27 7 0
1997 1 11 26 13 14 2
1998 0 9 27 18 8 0
1999 1 17 28 15 12 0
Gesamt 7 79 127 96 48 2

Tab. 4 Alter der Obduzierten mit alkoholinduzierten Organbefunde
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3.3 Blutalkoholbefunde

Von allen Obduzierten lagen Blutalkoholergebnisse vor, so dass diese ebenfalls
ausgewertet werden konnten. Die Alkoholbefunde wurden in vier
Konzentrationsbereiche eingeteilt. Aufgrund unterschiedlicher analytischer
Standardisierungen unterscheiden sich in den beiden Untersuchungszeitraumen
die unteren Grenzwerte, so dass im Zeitraum 1980 — 1984 ein Blutalkoholwert
erst ab 0,2 %o, im Zeitraum 1995 — 1999 schon ab 0,11 %o als positiver Befund
angesehen werden konnte.

a. Zeitraum 1980 — 1984

Von den 210 Obduzierten mit alkoholinduzierten Befunden waren lediglich 75
(35,7 %) nuchtern. Bei den ubrigen 135 (64,3 %) wurden Blutalkoholkonzen-
trationen (BAK) zwischen 0,2 %o und maximal 5.3 %o nachgewiesen, wobei
immerhin in etwa ein Drittel der Félle sogar Blutalkoholkonzentrationen von 3 %o
und hoéher registriert wurden (Tab. 5)

Jahr BAK in %o
ohne 0.2-0.99 [1.0-199 |2.0-2.99 |lber3.0 |Gesamt
Alkohol
1980 18 7 10 6 9 32
1981 17 2 3 7 7 19
1982 15 1 1 6 14 22
1983 13 11 7 9 6 33
1984 12 5 6 9 9 29
Gesamt 75 26 27 37 45 135
Ges. % 35.7 19.3 20 27.4 33.3 64.3

Tab.5 Blutalkoholbefunde 1980 — 1984
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b. Zeitraum 1995 — 1999

Unter den 359 Obduzierten mit alkoholindizierten Organbefunden waren 206
(57,4 %) bei Todeseintritt alkoholisiert und 153 (42,6 %) nichtern. Die

unterschiedlichen Alkoholisierungen ergeben sich aus der Tab. 6.

Jahr BAK in %o
ohne 0.11-0.99 [1.0-199 |2.0-2.99 |lber3.0 |Gesamt
Alkohol
1995 34 11 10 10 13 44
1996 29 15 7 16 12 50
1997 30 11 10 6 10 37
1998 25 8 5 9 15 37
1999 35 15 7 5 11 38
Gesamt 153 60 39 46 61 206
Ges. % 42.6 29.1 18.9 22.3 29.6 57,4

Tab. 6 Blutalkoholbefunde 1995 - 1999
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3.4 Toddliche Alkoholintoxikationen

a. Zeitraum 1980 — 1984

Unter den Obduzierten mit alkoholbedingten Organbefunden wiesen 31 derart
hohe Blutalkoholkonzentrationen auf, dass sie als todesurséchlich im Sinne einer
akuten Alkoholvergiftung angesehen wurden. Nur in vier Fallen war bei
Blutalkoholwerten unterhalb von 3 %. von einer akuten Alkoholintoxikation
ausgegangen worden. Die maximale Blutalkoholkonzentration betrug 5,3 %o,

wéhrend die durchschnittliche Blutalkoholkonzentration bei 3,6 %o lag.

Jahr | Zahl BAK in %o @ - Alter
Einzelwerte 17

1980 7 2.6; 3.0; 3.1; 3.2; 3.4; 3.6; 4.3; 3.3 46.4

1981 6 2.1;3.3;3.6;3.8;4.3; 4.8 3.6 51.7

1982 9 2.3;3.1;3.1; 3.5;3.6; 3.7; 3.8;4.0; 4.0; | 3.4 42.7

1983 5 2.3;3.1;3.7;3.7;4.2; 3.4 50.4

1984 4 3.3;4.1;4.4,5.3; 4.3 40
Gesamt | 31 3.6 46.2

Tab. 7 Blutalkoholkonzentrationen bei den todlichen Alkoholintoxikationen

der Jahre 1980 - 1984
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b. Zeitraum 1995 — 1999

Im Zeitraum 1995 — 1999 wurden 35 todliche Alkoholintoxikationen registriert.
Auch wenn diese Zahl nur unwesentlich tUber der des Zeitraumes 1980 — 1984 lag,
so ergab sich dagegen mit 3.92 %o eine deutlich hohere durchschnittliche
Blutalkoholkonzentration. Der geringste Blutalkoholwert wurde mit 2,66 %o, der
absolut hochste Wert mit 6,84 %o registriert.

Jahr | Zahl BAK in %o @ - Alter
Einzelwerte 12
1995 9 2.66; 3.01; 3.31; 3.33; 3.46; 3.63;4.23;4.81; | 3.74 49.8
5.21;

1996 7 2.86; 2.95; 3.23; 3.29; 3.38; 4.67; 4.89; 3.61 44.3

1997 4 3.30; 3.50; 4.06; 4.56; 3.86 50.5

1998 11 2.99; 3.12; 3.55; 3.61; 3.67; 3.70; 3.71; 3.92; | 4.05 44.3

4.44; 4.96; 6.84;

1999 4 3.07; 4.33; 4.66; 5.22 4.32 51.5

Gesamt | 35 3.92 48.1

Tab. 8 Blutalkoholkonzentrationen bei den todlichen Alkoholintoxikationen
der Jahre 1995 - 1999
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3.5 Todesart der Obduzierten mit alkoholbedingten Befunden

a. Zeitraum 1980 — 1984

Unter den im Zeitraum 1980 — 1984 durchgefiihrten 210 Obduktionen mit

alkoholinduzierten Befunden befanden sich 28 natirliche und 180

nattrliche Todesfélle, entsprechend einer prozentualen Haufigkeit von 13,3 % zu
85,7 %. Unter den nicht natlrlichen Todesfallen befanden sich insgesamt 73
Suizide (~ 40,6 %). In zwei Féllen konnte die Todesart nicht geklart werden.

Jahr Gesamt natarl. nicht natirl. Tod Todesart ?
Tod davon Suizide

1980 50 7 43 14 0

1981 36 8 28 12 0

1982 37 4 33 13 0

1983 46 6 39 15 1

1984 41 3 37 19 1
Gesamt 210 28 180 73 2

Tabl. 9 Todesart der Féalle mit alkoholbedingten Organbefunden 1980 - 1984
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b. Zeitraum 1995 - 1999

Im Zeitraum 1995 — 1999 befanden sich unter den 359 Obduzierten mit
alkoholinduzierten Befunden 143 (39,8 %) natlrliche und 197 (54,9 %) nicht
natlirliche Todesfalle, darunter 18 Suizide. In 19 Féllen war die Klarung der
Todesart nicht moglich.

Jahr Gesamt natarl. nicht natirl. Tod Todesart ?
Tod davon Suizide

1995 78 30 47 3 1

1996 79 29 47 5 3

1997 67 30 30 4 7

1998 62 18 40 3 4

1999 73 36 33 3 4
Gesamt 359 143 197 18 19

Tabl. 10 Todesart der Félle mit alkoholbedingten Organbefunden 1995 - 1999
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3.6 Alkoholinduzierte Organveranderungen als unmittelbare Todesursache

a. Zeitraum 1980 — 1984

Im Zeitraum 1980 — 1984 waren unter den 210 Obduzierten mit alkohol-
induzierten Befunden lediglich 8 Todesfélle zu verzeichnen, in denen die
alkoholbedingten Sch&digungen von Pankreas und Leber gleichzeitig zum Tode
gefiihrt hatten. In weiteren 7 Fallen war eine Lobarpneumonie die Todesursache,
so dass zumindest von einem mittelbaren Zusammenhang zwischen dem
Alkoholmissbrauch und dem Todeseintritt ausgegangen werden konnte.

Jahr | Leberzirrhose | Pankreas- alkoholische alkoholische
erkrankg. | Kardiomyopathie | Enzephalopathie
1980 0 0 0 0
1981 2 5 0 0
1982 1 0 0 0
1983 0 0 0 0
1984 0 0 0 0
Gesamt 3 5 0 0

Tab. 11  Alkoholbedingte Organveranderungen als Todesursachen
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b. Zeitraum 1995 — 1999

Im Zeitraum von 1995 — 1999 waren gegenilber dem Zeitraum 1980 - 1984 die
alkoholbedingten Organschéaden als unmittelbare Todesursache mit 57 Fallen
deutlich h&ufiger anzutreffen. Im Vordergrund standen auch hierbei die
Leberzirrhose und die Pankreaserkrankungen (Tab. 12). Gleichfalls auf einen
Alkoholmissbrauch zurtickzufuhren war 8 Todesfallen im Zusammenhang mit
einem Delirium tremens sowie 5 Todesfalle aufgrund einer Lob&rpneumonie.

Jahr | Leberzirrhose | Pankreas- alkoholische alkoholische
erkrankg. | Kardiomyopathie | Enzephalopathie
1995 5 3 1 4
1996 7 3 1 0
1997 8 3 1 1
1998 1 3 0 0
1999 8 4 4 0
Gesamt 29 16 7 5

Tab. 12  Alkoholbedingte Organverdnderungen als Todesursache
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3.7 Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Organbefunde

3.7.1 Gehirn

a. Zeitraum 1980 — 1984

Im Zeitraum 1980 — 1984 wurde als Folge des Alkoholmissbrauchs lediglich 51
mal eine Hirnatrophie diagnostiziert, was einer Haufigkeit von etwa 24,3 %
entsprach.

Jahr Gehirn
Hirnatrophie CPM WEP

1980 11 0 0

1981 6 0 0

1982 14 0 0

1983 11 0 0

1984 9 0 0
Gesamt 51 0 0

Tab. 13  Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Hirnbefunde
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b. Zeitraum 1995 — 1999

Im Zeitraum 1995 — 1999 wurde als haufigste alkoholbedingte Hirnverédnderung
eine Hirnatrophie bei 246 Obduzierten (ca. 68,5 %) festgestellt, wéhrend andere
Befunde, wie die Zentrale pontine Myelinolyse (CPM) oder die Wernicke-
Enzephalopathie (WEP) nur gelegentlich beobachtet wurden.

Jahr Gehirn
Hirnatrophie CPM WEP

1995 56 2 4

1996 60 1 1

1997 52 1 1

1998 36 0 0

1999 42 0 0
Gesamt 246 4 6

Tab. 14  Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Hirnbefunde
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3.7.2 Herz

a. Zeitraum von 1980 — 1984

Unter den 210 Féllen mit alkoholbedingten Organbefunden wurden in 39 Fallen
am Herzen eine Myocardfibrose (~ 18,6 %) in unterschiedlicher Auspragung
festgestellt, wobei die Diagnose tberwiegend nur makroskopisch gestellt wurde.
In diesen Fallen war gleichzeitig auch eine Herzhypertrophie zu verzeichnen.

Jahr Herz
Myocardfibrose @ Herz-
Gesamt fein- bis grobfleckig Histologische | gewicht g
mittelfleckig Untersuchungen

1980 8 6 2 5 413

1981 5 3 2 3 392

1982 8 4 4 0 448

1983 12 10 2 2 445

1984 6 5 1 1 392
Gesamt 39 28 11 11 418

Tab.15 Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Herzbefunde
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b. Zeitraum von 1995 — 1999

Von den 359 Fallen mit alkoholinduzierten Organverdnderungen war in 81 Fallen
(~ 22,6 %) eine zumeist fein- bis mittelfleckige Myocardfibrose und auch eine
Herzhypertrophie vorhanden.

Jahr Herz

Myocardfibrose @ Herz-
Gesamt | fein- bis | grobfleckig| Histologische |gewichtg
mittelfleckig Untersuchungen

1995 20 17 3 7 412
1996 15 14 1 8 408
1997 14 11 3 7 435
1998 12 11 1 1 453
1999 20 15 5 13 433
Gesamt 81 68 13 36 428

Tab. 16  Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Herzbefunde
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3.7.3 Leber

a. Zeitraum von 1980 - 1984

Unter den 210 Féllen mit alkoholbedingten Organbefunden wurden
Leberveranderungen 158 mal (75,2%) registriert, wobei die Leberverfettung und
die Leberzirrhose am haufigsten anzutreffen waren.

Jahr Leber
LF* FL* aH* z*
Ges makro. c|lm a |w a |c m a |w
I | ]

1980 | 25 | 11 | 5 9 |1]1 (36| 1|53]|0 3 7 |42 | 3 2
1981 | 14 | 6 5 3 |12| 4 |52 1 2 8 |47 | 1 1
1982 | 19 | 9 7 3 11| 0 0 0 0|0 2 5 149 | 1 1
1083 | 24 | 4 9 |11 /0| 1 (47| O 0 |1 2 4 160 | 1 0
1984 | 25| 3 |12 10|0| 1 |50 | O 0|0 1 3 (520 1
Ges. | 107 7 1 10 27 6

Tab. 17  Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Leberbefunde
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b. Zeitraum von 1995 — 1999

Von den insgesamt 359 Féallen mit alkoholbedingten Organverdnderungen wiesen
immerhin 342 Obduzierte (95 %) pathologische Leberbefunde auf, wobei am
h&ufigsten die Leberverfettung einschlieRlich der Fettleber (61,8 %), gefolgt von
der Leberzirrhose (21,72 %) beobachtet wurden.

Jahr Leber
LF* FL* aH* Z*
Ge. makro. c|m a |w |a c m a |w a c
1| 11

1995 | 49 | 13 |17 |19 |5| 4 | 37| 2 |54 |1 7 12 149 | 3 |50 | 1
1996 | 44 | 18 | 16 | 10 |3 | 2 52 1 5 |1 16 10 | 51 4 5| 1
1997 | 33 |19 | 9 5 14| 1 (43| 2 |45 |1 9 17 |50 | 1 |49 | O
1998 | 38 |14 |17 | 7 |0| 3 |49 | O 0|0 4 12 (44| 1 |69 | O
1999 | 38 |10 |18 |10 |4 | 4 | 48| 1 |41 |0 6 15|50| 3 |51 4
Ges. | 202 14 6 42 | 66 12

Tabl. 18  Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Leberbefunde

* LF = Leberverfettung, FL = Fettleber, aH = alkoholische Hepatitis, Z = Zirrhose

a= Durchschnittsalter, c= zusétzlich Histologie, m= mannlich, w= weiblich
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3.7.4 Pankreas

a. Zeitraum von 1980 — 1984

Unter den 210 Fallen mit alkoholbedingten Organverédnderungen waren insgesamt
50 mal pathologische Pankreasbefunde nachweisbar, was einer Haufigkeit von
23,8 % entspricht. Der hé&ufigste alkoholbedingte Pankreasbefund war die
Pankreasfibrose. Weit weniger wurden Entziindungen, Parenchym- und

Fettgewebsnekrosen sowie Verfettungen registriert.

Jahr Pankreas
akute chron. u. chron. Fett- | Fibrose |Lipomat-
Pankreatitis/ | akut rez. | Pankreatitis | gewebs- 0sis
Pankreas- |Pankreatits / nekrose
nekrose Komplikatio
nen

1980 0 0 0 2 7 2

1981 3 1 2 2 4 2

1982 0 0 1 4 5 0

1983 0 0 0 0 7 0

1984 1 1 1 0 5 0
Gesamt 4 2 4 8 28 4

Tab. 19  Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Pankreasbefunde
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b. Zeitraum von 1995 — 1999

Unter den insgesamt 359 Fallen mit alkoholinduzierten Organverédnderungen
befanden sich in diesem Zeitraum 183 Félle mit pathologischen Pankreasbefunden
(~ 51 %), wobei Fibrosen, chronische Entziindungen und Verfettungen am
haufigsten festzustellen waren.

Jahr Pankreas
akute chron. u. chron. Fett- | Fibrose |Lipomat-
Pankreatitis/ | akut rez. | Pankreatitis | gewebs- 0sis
Pankreas- |Pankreatits / nekrose
nekrose Komplikatio
nen

1995 1 3 8 3 20 2

1996 2 2 7 2 23 4

1997 2 2 5 0 24 3

1998 0 2 5 3 16 4

1999 1 2 11 2 21 3
Gesamt 6 11 36 10 104 16

Tab. 20 Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische Pankreasbefunde
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3.7.5 Magen-Darm-Trakt

a. Zeitraum von 1980 — 1984

Im Vordergrund des insgesamt 9 % ausmachenden Anteiles von krankhaften
Befunden des Magen-Darm-Traktes (MDT) unter den alkoholinduzierten
Organverénderungen standen die Magenschleimhautentziindungen (etwa 8,6 %).

Jahr MDT
Reflux - Osophagitis Gastritis

1980 0 6

1981 0 3

1982 1 6

1983 0 1

1984 0 2
Gesamt 1 18

Tab. 21  Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische MDT-Befunde

b. Zeitraum von 1995 — 1999

Im Zeitraum von 1995 — 99 wurden insgesamt 133 Falle (~ 37 %) mit
entzlindlichen Verénderungen der Speiseréhre und des Magens beobachtet.

Jahr MDT
Reflux - Osophagitis Gastritis

1995 3 15

1996 9 24

1997 11 9

1998 14 17

1999 11 20
Gesamt 48 85

Tab. 22 Alkoholinduzierte pathologisch-anatomische MDT-Befunde
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4. Diskussion

In den Jahren 1980 — 1984 und 1995 — 1999 wurden im Institut fir Rechtsmedizin
Greifswald insgesamt 3359 Obduktionen durchgefihrt. Dabei lag die Zahl der
Oduktionen im ersten Funf-Jahresabschnitt mit 2001 deutlich Gber der des zweiten
Finf-Jahresabschnittes (1358) (Tab. 1 u. 2). Dieser Umstand durfte wohl in erster
Linie auf die in den jeweiligen Zeitabschnitten geltenden, unterschiedlichen
gesetzlichen Regelungen hinsichtlich der Durchfiihrungen von Leichendffnungen
zurlickzufthren sein.

Im Zeitraum 1980 — 1984 galten noch die gesetzlichen Bestimmungen der DDR.
Danach konnten neben den gerichtlichen Sektionen gemaR StPO auch sog.
Verwaltungssektionen im Auftrage des Kreisarztes durchgefiihrt werden. Da den
Angehorigen zudem nur ein sehr eingeschrénktes formales Verweigerungsrecht
betreffs der Durchfuihrung von Obduktionen zugestanden wurde, war es selbst den
Klinikern moglich, bei einem ,begriindeten wissenschaftlichen Interesse®
Obduktionen durchfiihren zu lassen. Die hohe Obduktionsrate in der DDR wurde
aber auch durch jene gesetzliche Bestimmung begunstigt, wonach eine
Obduktionspflicht fiir alle bis zum 16. Lebensjahr Verstorbenen bestand.

Das nach der deutschen Wiedervereinigung geltende Obduktionsrecht ist ebenfalls
auf die Bestimmungen der StPO, ansonsten in erster Linie aber auf die
Einwilligung zur Obduktion ausgerichtet. Letztere wird entweder von dem
Betreffenden noch zu Lebzeiten oder nach dessen Ableben von seinen
Angehdorigen erteilt.

Aufgrund des neuen Obduktionsrechtes, was auch den Wegfall der in der DDR
sehr haufig durchgefiihrten Verwaltungssektionen bedeutete, war nattrlich ein
deutlicher Rickgang der Obduktionszahlen zu verzeichnen. Dieses lasst sich
anhand der Gegeniberstellung der jeweiligen Sektionsformen aus beiden
Zeitabschnitten auch verdeutlichen.

Im Zeitraum 1980-1984 Uberwogen mit insgesamt 1373 (68,6 %) eindeutig die
Verwaltungssektionen, wogegen die gerichtlichen Obduktionen nur einen Anteil
von 27,1 % ausmachten.
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Im Zeitraum 1995-1999 waren erwartungsgemal dann die gerichtlichen
Obduktionen gemall StPO mit 1299 wesentlich h&ufiger anzutreffen (95,7 %).
Waéhrend sich der prozentuale Anteil der Kliniksektionen mit 48 (3,5 %)
gegenuber dem des ersten Untersuchungsabschnittes (85 /~ 4,3 %) kaum
veréndert hatte, wurden nach Inkrafttreten der neuen Vorschriften Obduktionen
auf Anordnung des Amtsarztes sowie mit Einwilligung der Angehérigen im
Auftrag von Versicherungen oder Unfallkassen nur noch gelegentlich
durchgefiihrt (11 / unter 1 %).

Insgesamt wurden in beiden Untersuchungsabschnitten 569 Obduktionsfalle mit
alkoholinduzierten Befunden registriert, was einer Gesamth&ufigkeit von etwa
16,9 % entspricht. Beim Vergleich der beiden Untersuchungsabschnitte fallt auf,
dass der prozentuale Anteil der alkoholbedingten Organveranderungen im
Zeitraum 1995-1999 mit 26,4 % gegenlber dem des Zeitraumes 1980-1984 mit
10,6 % deutlich hoher lag. Inwieweit es sich hierbei um eine tatsachliche
Zunahme der alkoholbedingten Organsch&den handelt, kann nicht mit Sicherheit
ausgesagt werden, da zu bericksichtigen ist, dass in den Jahren 1995-1999 eine
etwas andere Zusammensetzung des Obduktionsmaterials als in den Jahren 1980-
1984 zu verzeichnen war.

Wie den Tabellen 9 und 10 bzw. der Abb. 8 zu entnehmen ist, wurden im zweiten
Untersuchungsabschnitt unter den Obduzierten mit alkoholinduzierten Befunden
natirliche Todesfélle mit 39,8 % auffallig hdufiger als im ersten
Untersuchungszeitraum mit 13,3 % und umgekehrt nicht naturliche Todesfalle
mit 54,9 % zu 85,7 % weniger angetroffen. Allein dieser Umstand kann wohl
schon einen hoheren Anteil von alkoholbedingten Organschéden im Zeitraum
1995-1999 erklaren.

Anhand der Zusammensetzung des untersuchten Obduktionsmateriales lasst sich
deshalb auch nicht die Angabe von LINBERG und AGREN (1988)
nachvollziehen, dass bei Alkoholmissbrauch betreibenden Personen nicht
natlrliche Todesfélle, einschliel}lich Suizide, statistisch haufiger vorkommen.

Ebenso wie im zweiten Untersuchungszeitraum sowohl nattirliche Todesfalle als
auch Féalle mit alkoholinduzierten Befunden h&ufiger festzustellen waren, ergaben
sich im gleichen Male auch Unterschiede hinsichtlich der todlichen Folgen des
Alkoholmissbrauchs in den beiden Untersuchungsabschnitten.
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Im ersten Finf-Jahresabschnitt waren lediglich 15 Todesfélle (7,1 %) aufgrund
der alkoholischen Vorschadigung zu verzeichnen, wogegen im zweiten
Untersuchungszeitraum immerhin 70 Todesfélle (19,5 %) als Folge des Alkohol-
missbrauches registriert wurden (Tab. 11 und 12).

Im Vordergrund standen dabei die Leberzirrhose und die Pankreaserkrankungen.
Des Weiteren kamen als Todesursache die alkoholische Kardiomyopathie, die
alkoholische Enzephalopathie, das Delirium tremens und die Lungenentziindung,
insbesondere die Lobdrpneumonie, in Betracht.

KLATSKY ( 1981 ) konnte in einer Zehn-Jahres-Studie nachweisen, dass beim
chronischen Alkoholmissbrauch das Risiko statistisch signifikant erhoht ist, an
bosartigen Tumoren, an einer Leberzirrhose, an Unféllen, an chronisch
pulmonalen und an kardialen Erkrankungen zu sterben. Zumindest was die
bosartigen Tumoren anbetrifft, lieR sich diese Tatsache in unserem
Untersuchungsmaterial nicht bestatigen.

Unter den in beiden Zeitabschnitten insgesamt 3359 Obduzierten waren 2413
méannlichen und 946 weiblichen Geschlechts, was einem Verhéltnis von etwa
2,6 @ 1 entspricht. Bei den Féllen mit alkoholinduzierten Befunden waren die
Manner jedoch relativ h&ufiger anzutreffen. In der Gesamtheit beider
Untersuchungsabschnitte zeigte sich eine Verteilung von Mannern zu Frauen von
etwa 4,1 : 1, in den Zeitrdumen 1980-1984 und 1995-1999 aber ein
Geschlechtsverhaltnis von 3,6 : 1 bzw. 4,4 : 1. Eine dhnliche Geschlechts-
verteilung mit einem etwa vierfachen Uberwiegen der Manner ist auch von
TORVIK et al. /1982 angegeben worden, wéhrend RIETHDORF (1988) das
méannliche Geschlecht sogar 7,6 mal haufiger bezifferte.

Die Manifestation von pathologisch-anatomischen Organverdnderungen ist in der
Regel erst nach einem langeren, mehrjahrigen Alkoholmissbrauch zu beobachten.
Demzufolge sind alkoholbedingte Organschéden Uberwiegend auch erst ab den
mittleren Lebensjahren haufiger anzutreffen.

KEYSERLING (1978) hatte in seinen Untersuchungen eine gehéufte
Manifestation der Alkoholkrankheit im 4. Lebensjahrzehnt, HEINROTH (1978)
in seiner Studie diese besonders bei den 40 bis 60-J&hrigen beobachtet.
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Diese Angaben lassen sich auch in unserem Untersuchungsgut bestatigen, wonach
in den beiden Zeitabschnitten jeweils die Altersgruppe 40 - 49 Jahre mit 42,8 %
bzw. 35,4 % am starksten betroffen war. Im zweiten Untersuchungsabschnitt fiel
zudem auf, dass Organverénderungen zum einen schon relativ h&ufig in der
Altersgruppe 30 - 39 Jahre und zum anderen insgesamt gleichmaRiger verteilt in
den Altersgruppen zwischen 30 und 59 Jahre anzutreffen waren.

In den hoheren Altergruppen wurden alkoholinduzierte Befunde wiederum
weniger festgestellt, was auch den Angaben von ROBINS und REGIER 1991
entspricht.

Knapp zwei Drittel aller Obduzierten mit einer Alkoholvorgeschichte bzw. mit
alkoholbedingten Organschdden waren zum Zeitpunkt des Todeseintrittes
alkoholisch beeinflusst (Tab. 5 u. 6; Abb.5 u. 6). Dabei wiesen Uber die Halfte der
Alkoholisierten (im ersten Zeitraum 60,7 %, im zweiten Zeitraum 51,9 %)
immerhin Blutalkoholkonzentrationen von 2 und mehr Promille auf. Bei
insgesamt 106 Obduzierten wurden sogar Blutalkoholwerten ab 3 %o festgestellt,
was in den Zeitabschnitten 1980 - 1984 und 1995 - 1999 einen Anteil von
immerhin 33,3 % bzw. 29,6 % ausmachte.

In 66 Fallen war die hochgradige Alkoholisierung gleichzeitig die unmittelbare
Todesursache. Diese todlichen Alkoholvergiftungen waren alle den Obduktions-
fallen mit alkoholinduzierten Organbefunden zuzuordnen.

Lediglich in 8 Todesfallen war die Blutalkoholkonzentration unter 3 %o, in den
tbrigen 58 Féllen aber Uber 3 %o angesiedelt. Hinsichtlich der durchschnittlichen
Blutalkoholkonzentration aller tddlichen Alkoholvergiftungen zeigte sich vom
ersten zum zweiten Zeitraum nicht nur ein Anstieg von 3,6 %o auf 3,92 %o,
sondern auch eine deutliche Zunahme sehr hoher Blutalkoholwerte von tber 4 %o.
Die maximale Blutalkoholkonzentration betrug immerhin 6,84 %.o.

Den Literaturangaben zufolge werden tddliche Alkoholvergiftungen in der
Regel bei Blutalkoholkonzentration zwischen 3 und 5 % (WIDMARK 1933;
LINCK 1948 / 49; GROSS 1962; MALLACH u. ROSLER 1962), nach
LEOPOLD u. MULLER (1968) zumeist zwischen 3 und 4,5 %o beobachtet. Der
Tod soll dabei tUberwiegend in der Alkoholausscheidungsphase eintreten, d.h.
nach Uberschreiten des Gipfelpunktes der Blutalkoholkurve (LINCK 1950;
PUCHOWSKI u. TULACZYNSKI 1962).
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Blutalkoholkonzentrationen von tber 6 %o wurden schon von WIDMARK (1933)
als sehr selten eingeschatzt und sind auch heute trotz einer anzunehmenden
Alkoholtoleranzentwicklung nur gelegentlich festzustellen.

Inwieweit der wvon uns registrierte Anstieg der durchschnittlichen
Blutalkoholkonzentrationen bei den tddlichen Alkoholvergiftungen als Ausdruck
einer tatsachlichen Zunahme des Alkoholmissbrauchs anzusehen ist, l&sst sich in
Anbetracht des doch unterschiedlichen Untersuchungsmateriales in den gewéhlten
Zeitabschnitten nicht mit Sicherheit aussagen, kdnnte aber zumindest als Indiz
eines zunehmenden Alkoholmissbrauchs und einer erhéhten Alkoholtoleranz
gewertet werden. Diese Annahme lieRe sich wohl auch durch den groiieren Anteil
von tddlichen Alkoholvergiftungen, bezogen auf die Gesamtobduktionszahl, in
den Jahren 1995 - 1999 von 2,58 % gegenuber einer Todesrate von 1,55 % in den
Jahren 1980 - 1984 stiitzen (Tab. 7 u. 8; Abb. 7).

4.1 Alkoholinduzierte somatische Organveranderungen

Ein standiger Alkoholkonsum, besonders aber ein chronischer Alkoholmissbrauch
kann zu vielfaltigen internistischen und neurologisch-psychiatrischen Folge-
Schaden flihren, wobei von der toxischen Alkoholschadigung mehr oder weniger
fast alle Organe betroffen sind. Bei der Erfassung der morphologischen
Organverénderungen haben wir uns im Wesentlichen auf die des Gehirns, des
Herzens, der Leber, des Pankreas und des Gastrointestinaltraktes beschrénkt.

4.1.1 Alkoholassoziierte ZNS-Schadigungen

Der chronische Alkoholismus spielt eine grol’e Rolle fir die neurologische und
psychiatrische Krankheitsentwicklung. Die hervorgerufenen ZNS-Schédigungen
sind dabei aber vielféltiger, als wir sie in Form einer allgemeinen Hirnatrophie,
der zentralen pontinen Myelinolyse oder einer Wernicke-Enzephalopathie
auswerten konnten.
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Die folgende Tabelle von PFEIFER widerspiegelt das hdufigste alkoholbedingte
Schéadigungsmuster am Gehirn und am Nervensystem nach einem langjéhrigen
Alkoholabusus.

Tabelle Einteilung der alkoholischen Enzephalopathien und Neuropathien nach
Schédigungsmuster ( Pfeifer 1984 ).

Schadigungsmuster Krankheitsbild

Neurotrop GroR- und Kleinhirnatrophie
Gliovasotrop Wernicke-Enzephalopathie
Myelinotrop Zentrale pontine Myelinolyse; Marchiafa-Bignami- Erkrankung

Myelinoaxonotrop Polyneuropathie; neuroaxonale dystrophische Prozesse.

Die Gehirnatrophie ist nach langjahrigem Alkoholmissbrauch bei den
Betreffenden wohl eine der am haufigsten zu beobachtenden Gehirnveréanderung.
COLMANT (1965) gab an, dass der chronische Alkoholmissbrauch die haufigste
Ursache fur die gerade im 5. und 6. Lebensjahrzehnt zu beobachtende frontale
Hirnatrophie darstellt.

Die zentrale pontine Myelinolyse (CPM) und die Wernicke-Enzephalopathie
(WEP) werden als Folgen des Alkoholismus wesentlich seltener als die
Hirnatrophie registriert. Die Wernicke-Enzephalopathie wird als Kklinische
Diagnose relativ selten, nach BLANSJAAR et al. (1987) gar nur in 0,005 %
gestellt. Bei den Obduktionen wird die WEP dagegen haufiger festgestellt, wobei
die Angaben Uber ihre Haufigkeit in den jeweiligen Autopsiestatistiken zwischen
0,8 % und 12,5 % schwanken (VICTOR et al. 1971/1989; TORVIK et al. 1982;
HARPER 1983; NAKADA 1984; SCHMIDT et al. 1985).

Fur die Ausbildung einer Wernicke-Enzephalopathie wird in erster Linie ein
Thiaminmangel ursachlich gemacht, so dass diese Erkrankung bei jeglichen
Fehlerndhrungen auftreten kann und deshalb auch nicht unbedingt als alkohol-
spezifisch anzusehen ist.
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In unserem Untersuchungsgut wurden die Wernicke-Enzephalopathie (WEP)
ebenso wie die zentrale pontine Myelinolyse (CPM) nur im zweiten
Untersuchungsabschnitt in geringer Zahl registriert, wobei die Haufigkeit der
WEP bei knapp 1,7 % und die der CPM bei 1,1 % lag. Dagegen war die
Hirnatrophie auch in unserem Obduktionsgut in  beiden Untersuchungs-
abschnitten mit 243 % bzw. 685 % die haufigste morphologische
Hirnverdnderung, die zudem im Zeitraum 1995-1999 noch deutlich haufiger
vorhanden war. Eine dhnliche H&ufigkeit der Hirnatrophie im Autopsiematerial
wird auch von NEUBERGER (1957) mit 50 % angegeben.

4.1.2 Alkoholinduzierte Kardiomyopathie

Ein chronischer Alkoholkonsum wirkt sich auf das kardiovaskuldre System
gleichfalls negativ aus, indem die myocardiale Funktion beeintrachtigt wird und
es zu einer alkoholischen Kardiomyopathie kommen kann. Als weitere
alkoholbedingte Folgen sind kardiale Arrhythmien, koronare Herzerkrankungen
und auch eine arterielle Hypertonie bekannt.

Bei der koronaren Herzerkrankung soll sich gemé&l zahlreicher Studien ein
geringer Alkoholgenuss sogar gunstig auf den Krankheitsverlauf auswirken und
das Infarktrisiko um etwa 25 — 45 % senken (HENNEKENS et al. 1978/1983;
LANGER et al. 1992; JACKSON et al. 1993).

Auch wenn der kausale Zusammenhang zwischen einem langjéhrigen
Alkoholabusus und der Ausbildung einer Kardiomyopathie mit den Zeichen einer
chronischen Herzinsuffizienz als unstrittig gilt, so ist die genaue Ursache der
myocardialen Funktionsbeeintrachtigung bislang noch nicht bekannt. Die
Diagnose Kardiomyopathie wird zumeist als Ausschlussdiagnose unter Beachtung
der langjahrigen Alkoholanamnese gestellt, da die morphologischen Myocard-
befunde nicht als alkoholspezifische Befunde anzusehen sind.

Nach den Angaben von FOWLER et al. (1961) dirfte jedoch jede dritte
Kardiomyopathie wahrscheinlich durch einen chronischen Alkoholabusus
verursacht bzw. mitverursacht sein. KNIEREM (1982) gibt dagegen die
Hé&ufigkeit einer alkoholbedingten Kardiomyopathie mit etwa 20 % etwas
geringer an.
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Auch wenn von einigen Autoren eine gewisse Reversibilitat der eingeschrankten
Myocardfunktion nach vollstdndiger Alkoholabstinenz beobachtet wurde, wird die
Prognose der alkoholischen Kardiomyopathie im allgemeinen als schlecht und mit
einer hohen Mortalitatsrate behaftet, eingeschatzt. Nach McDONALD et al. 1971
und DEMAKIS et al. 1974 sollen etwa 40 % dieser Patienten innerhalb von vier
Jahren nach der Diagnosestellung sterben.

In unserem Untersuchungsmaterial war die Diagnose alkoholische
Kardiomyopathie insgesamt in etwa 21 % der Falle gestellt worden, wobei sich
die Diagnose im Wesentlichen aufgrund einer nicht als gefaRbedingt
anzusehenden Myocardfibrose ergab. Bei allen diesen Féllen fiel auRerdem auch
eine Herzhypertrophie auf, wobei das durchschnittliche Herzgewicht mit 418 g
bzw. 428 g (Manner und Frauen zusammengefasst) in den beiden Zeitabschnitten
deutlich oberhalb des Normgewichtes lag. Insgesamt waren die Befunde im
zweiten Untersuchungsabschnitt etwas h&ufiger festzustellen.

4.1.3 Alkoholinduzierte Lebererkrankungen

Die Leber ist gegeniber dem Alkohol ein sehr sensibles Organ, was sich
morphologisch in Form der Verfettung bzw. der Fettleber, der Alkoholhepatitis
und der Zirrhose niederschléagt (BAPTISTA et al. 1981).

Die alkoholische Leberverfettung und Fettleber sind dabei die hdufigsten Befunde
und werden bei Alkoholikern bis zu 90 % beobachtet (HALL 1985). Obwohl von
einer engen Korrelation zwischen dem Alkoholkonsum und dem Risiko zur
Entwicklung einer Leberzirrhose ausgegangen werden kann, soll eine solche aber
nur bei 15 bis 30 % der Alkoholiker vorhanden sein (LELBACH 1975; BODE et
al. 1976). Aus Autopsiestudien lasst sich auch ableiten, dass das Vorliegen einer
Zirrhose ante mortem bis zu 40 % unentdeckt bleiben kann (LIEBER u.
SALASPURO 1992).

Wahrend sich die Alkoholfettleber und die leichte Alkoholhepatitis unter
Abstinenz  innerhalb einiger Wochen bis Monaten zuriickbilden konnen
(GALAMBOS 1974; WINCKLER 1975; BODE et al. 1976), sind dagegen die
schwere Alkoholhepatitis und die Leberzirrhose als irreversible Organschéden
anzusehen (GALAMBOS 1974; ORREGO et al. 1983).
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In unserem Untersuchungsgut waren unter den Obduzierten mit alkoholbedingten
Organveranderungen pathologische Leberbefunde insgesamt am hdaufigsten
anzutreffen, was die Aussage von BAPTISTA, dass die Leber als sensibler
Anzeiger eines chronischen Alkoholkonsums angesehen werden kann, ohne
weiteres bestatigt.

Im ersten Untersuchungszeitraum waren pathologische Leberbefunde in 75,2 %
der Félle, im zweiten Untersuchungsabschnitt sogar in 95 % der Félle
festzustellen. In Ubereinstimmung mit den Literaturangaben waren auch bei uns
die Leberverfettungen mit 54,8 % im ersten bzw. mit 61,8 % im zweiten Unter-
suchungsabschnitt am hdufigsten anzutreffen, gefolgt von den Leberzirrhosen mit
15,7 % bzw. 21,72 %.

In diesem Zusammenhang ist jedoch zu bemerken, dass die Leberverfettung und
die Leberzirrhose praktisch allein durch die makroskopische Inaugenscheinnahme
zu erkennen sind, wahrend die ,alkoholische Hepatitis“ grundsétzlich eine
histologische Diagnose darstellt. Da in der Rechtsmedizin im Zusammenhang mit
der Todesursachenermittlung, insbesondere beim nichtnaturlichen Tod,
feingewebliche Untersuchungen relativ selten notwendig sind, kann wohl davon
ausgegangen werden, dass die alkoholische Hepatitis in unserem
Untersuchungsgut sicherlich haufiger vorhanden war, als sie durch die wenigen
histologischen Befunderhebungen jetzt dokumentiert wird.

Die Zunahme von Leberverfettungen und von Leberzirrhosen im zweiten
Untersuchungsabschnitt kdnnte einerseits wohl ebenfalls auf die schon erwéhnte
unterschiedliche Zusammensetzung des Obduktionsmaterials der
Untersuchungszeitrdume zuriickgefuhrt werden, andererseits aber auch eine
tatsachliche Zunahme von Organschéden widerspiegeln.

4.1.4 Alkoholinduzierte Pankreasveranderungen

Den Literaturangaben zufolge scheint es unstrittig zu sein, dass zur Herausbildung
von morphologischen Pankreasveranderungen in der Regel ein 10 bis 20j&hriger
ubermaliger Alkoholkonsum die Voraussetzung ist, insbesondere wenn
vornehmlich Wein und Spirituosen konsumiert wurden (WILSON et al. 1985;
GULLO 1991). Der chronische Alkoholabusus stellt in den Industriestaaten die
wichtigste Ursache fir die Herausbildung von Pankreasentziindungen dar. Es wird
auch vermutet, dass akut rezidivierende Pankreatitiden Uberwiegend bei bereits
manifestierten chronischen Pankreasentziindungen auftreten, besonders wenn es
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zu einer plotzlichen Steigerung der konsumierten Alkoholmenge kommt
(KLAGER et al. 1972). Da mit der Dauer des Alkoholmissbrauches das Risiko fur
das Zustandekommen einer chronischen Pankreatitis wéchst, liegt das
durchschnittliche Alter der an einer chronischen Pankreatitis Erkrankten
gewdohnlich zwischen 39 und 45 Jahren (AMMANN 1984; HAYAKAWA 1989;
CHARI 1992).

Aufgrund des fortgesetzten Alkoholkonsums bei einer chronischen Pankreatitis
werden sehr h&ufig Komplikationen beobachtet, die mit einer exokrinen und
endokrinen Pankreasinsuffizienz einhergehen konnen. Demzufolge hat die
alkoholinduzierte Pankreatitis auch eine unglnstige Prognose und fuhrt haufig
zum Tode.

Den Obduktionsstatistiken ist zu entnehmen, dass bei den Alkoholabhdngigen in
etwa 17 — 47 % der Félle morphologische Pankreasschaden festzustellen sind
(FILIPPINI 1972; DURR 1978).

Ahnliche Ergebnisse zeigten sich auch in unserem Untersuchungsgut. Im Zeit-
raum von 1980 — 1984 wurden unter den 210 Fallen mit alkoholinduzierten
Befunden insgesamt 50 alkoholbedingte Pankreasschaden ermittelt, was einer
Haufigkeit von 23,8 % entspricht. Im Zeitraum von 1995 — 1999 befanden sich
dagegen unter den 359 Fallen mit alkoholbedingten Organbefunden 183 mit einer
Pankreasbeteiligung, entsprechend einer Haufigkeit von ca. 51 %. Chronische
Organverénderungen standen dabei eindeutig im Vordergrund.

415 Alkoholinduzierte Gastrointestinalbefunde

Der Gastrointestinaltrakt wird in seiner Morphologie und Funktion sowohl durch
die akute als auch durch die chronische Alkoholaufnahme beeinflusst. Chronische
Alkoholbelastungen fihren insbesondere zu Mukosaschdden und Mobilitéts-
Storungen.

Am Osophagus bedingen solche chronischen Alkoholeffekte nicht selten eine
Refluxdsophagitis und das Barrett-Syndrom. (EASTWOOQOD et al. 1975; SINAR
et al. 1981).
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Im Magen fuhrt der chronische Alkoholkonsum zur Gastritis, zu Erosionen und
bei erheblichem Alkoholmissbrauch auch zu einem erhéhten Ulkus-Risiko. Sehr
h&ufig werden auch atrophische Gastritiden beobachtet (DINOSO et al. 1972;
ROBERTS 1972; GOBEL 1977; SEGAWA et al. 1988).

In den wvon uns untersuchten Zeitabschnitten waren am héaufigsten die
Refluxdsophagitis und die Gastritis und zwar in ca. 37 % der Félle festzustellen.
Auch hierbei war vom ersten zum zweiten Untersuchungszeitraum ein deutlicher
Anstieg der Befundauspréagungen auffallig.
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5. Zusammenfassung

Das Ziel der Untersuchung war es, aus dem Obduktionsgut des Instituts fur
Rechtsmedizin Greifswald Daten Uber die Haufigkeit und das Ausmal} von
alkoholbedingten Organveranderungen zu erhalten. Es interessierte dabei u.a.
auch, ob sich der besonders in Mecklenburg-Vorpommern seit Jahren sehr hohe
und zunehmende Alkoholmissbrauch auch anhand einer Zunahme wvon
somatischen Organschéadigungen erkennen l&sst.

Aufgrund der seit 1990 bestehenden gesellschaftlichen Verdnderungen und der
damit verbundenen neuen gesetzlichen Bestimmungen hinsichtlich der
Durchfuhrungen von Obduktionen wurden die Obduktionsbefunde aus zwei
verschiedenen Funf-Jahres-Zeitrdumen (1980-1984 und 1995-1999), d.h. vor und
nach der deutschen Wiedervereinigung, ausgewertet.

Unter den in beiden Untersuchungsabschnitten insgesamt durchgefiihrten 3359
Obduktionen befanden sich 569 Félle (ca. 16,9 %) mit alkoholinduzierten
Organbefunden, wovon das mannliche Geschlecht etwa 4,1-mal hdufiger als das
weibliche Geschlecht betroffen war. Obgleich die Obduktionshdaufigkeit im
Zeitraum 1995-1999 (n = 1358) gegeniiber dem Zeitraum 1980-1984 (n = 2001)
deutlich zurtickgegangen war, liel} sich umgekehrt eine prozentuale Zunahme der
Falle mit alkoholinduzierten Organbefunden von 10,6 % auf 26,4 % feststellen.

Die alkoholbedingten Organschadigungen waren in beiden Untersuchungs-
abschnitten am hdufigsten in den Altersgruppen 40 — 59 Jahre anzutreffen, im
zweiten Abschnitt war weiterhin auch die Altersgruppe 30 — 39 Jahre auffallig
h&ufiger betroffen.

Das seit 1990 geltende neue Obduktionsrecht wirkte sich auf die Zusammen-
setzung des Obduktionsmaterials aus, was sich nicht nur in der Verénderung des
Anteils der einzelnen Todesarten, sondern zum Teil auch in einer Zunahme der
Falle mit alkoholbedingten Organverdnderungen widerspieglte. Hinsichtlich des
Verhéltnisses von nichtnatirlichen zu nattirlichen Todesféllen zeigte sich unter
den Obduktionsféallen vom Zeitraum 1980 — 1984 zum Zeitraum 1995 — 1999 eine
Verschiebungvon 6,4 : 1 auf 1,4 : 1.
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Die Obduzierten mit alkoholinduzierten Organveranderungen waren zum
Zeitpunkt des Todes in der Uberzahl alkoholisiert, im ersten Zeitraum waren es
64,3 %, im zweiten Zeitraum 57,4 %.

In 66 Fallen hatte die vorhandene Alkoholisierung gleichzeitig zum Tode infolge
einer akuten Alkoholvergiftung gefiihrt, wobei vom ersten zum zweiten Unter-
suchungszeitraum ein Anstieg der durchschnittlichen Blutalkoholkonzentration
von 3,6 %o auf 3,92 %o zu verzeichnen war.

Die auf einen Alkoholmissbrauch zuriickzufiihrenden morphologischen
Verdnderungen wurden am Gehirn, am Herzen, an der Leber, an der
Bauchspeicheldriise sowie am Magen-Darm-Trakt ausgewertet. Als die haufigsten
alkoholbedingten morphologischen Organveranderungen waren die Hirnatrophie,
die alkoholische Kardiomyopathie, die Leberverfettung bzw. die Leberzirrhose,
die chronische Bauchspeicheldriisenentzindung sowie die Entziindungen der
Speiseréhre und des Magens zu registrieren.

Beim Vergleich der beiden Untersuchungsabschnitte fiel auf, dass im
Obduktionsmaterial der Jahre 1995 - 1999 alkoholbedingte Organbefunde
insgesamt wesentlicher haufiger als in den Jahren 1980 - 1984 vorhanden waren.
Dies ist wohl nur zum Teil auf die unterschiedliche Zusammensetzung des
Obduktionsmaterials beider Untersuchungszeitrdume zurtckzufihren, sondern
darf auch als Indiz einer tatsachlichen Zunahme des Alkoholmissbrauches und der
dadurch bedingten Organschadigung angesehen werden.

Diese Annahme wird auch durch die Zunahme der zum Tode fuhrenden
alkoholbedingten Organschaden bekraftigt, insofern, als ein Anstieg hinsichtlich
der todlichen Folgen des Alkoholmissbrauches auf fast das Dreifache beim
Vergleich der beiden Zeitraume 1980 - 1984 und 1995 - 1999 zu beobachten war.
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