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Acute Lethal Alcohol Intoxication 

Summary. In 14,744 autopsy cases from an 18-year period 92 cases (of which 7 
were ruled out because of decomposition were observed in which death was 
supposed to be due to direct acute alcoholic intoxication. In the police reports 81 
persons were designated as chronic alcoholics or abusers of spirits. The blood 
alcohol level ranged between 2.04 and 4.92 o/oo. The cases studied were divided 
into two groups, one with low and the other with high lethal alcohol level. Fatty 
liver and cirrhosis were found with identical frequency in the two groups, whereas 
cardiac hypertrophy of obscure origin occurred markedly more often in the group 
with low lethal blood alcohol level. On this basis the possible mechanism of death 
in the cases with cardiac hypertrophy is discussed. 

Finally, the relation between the blood and urine alcohol concentrations ob- 
served in 72 cases is discussed. On the assumption that the water phase of the 
blood was 75 per cent of the total blood, death occurred in the persons without 
cardiac hypertrophy with fairly identical frequency either in the phase of ab- 
sorption or the phase of elimination, whereas in the persons with cardiac hyper- 
trophy death most often occurred in the phase of absorption. These statements 
should, however, be taken with some reservation, partly because the water phase 
of the blood may vary considerably post mortem (60-90 per cent) and partly 
because the urine alcohol concentration depends on servat variable factors. 

Zusammenfassung. In einer 18jShrigen Periode fanden sich unter 14.744 Obduk- 
tionen 92 Falle, wo anzunehmen war, dag die Todesursache eine reine akute Alko- 
holvergiftung war; (von diesen FSllen wurden 7 wegen Faulnis auger acht gelassen). 
81 Personen wurden in den PolizeiprotokoUen als chronische Alkoholiker oder 
Migbraucher yon Alkohol bezeichnet. Die Blutalkoholkonzentration schwankte 
zwischen 2,04 und 4,92 pro mille. Das Material wurde in zwei Gruppen mit niedri- 
ger bzw. hoher t6dlicher Blutalkoholkonzentration aufgeteilt. Fettleber und Zirrhose 
fanden sich mit der gleichen H~iufigkeit in den beiden Gruppen, wahrend Herz- 
hypertrophie unbekannter Ursache merklich hfiufiger in der Gruppe mit niedriger 
t6dlicher Blutalkoholkonzentration vorkam Auf dieser Basis wird der mOgliche 
Todesmechanismus bei den Fallen mit Herzhypertrophie diskutiert. 
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Schl ieNich wird die Rela t ion  zwischen den gefundenen Blut- und Urinalko-  

ho lkonzen t r a t i on  in 72 F~illen dargelegt. Unte r  der Voraussetzung,  dat~ die Wasser- 

phase des Blutes 75% des Vollbluts  betrug,  lag der Todesze i tpunkt  bei den Perso- 

nen ohne  Herzhyper t roph ie  mi t  e in igermagen gleicher H~iufigkeit in der Absorp- 

tions- bzw.  der El iminat ionsphase,  wShrend er sich bei den Personen mi t  Herzhy- 

per t rophie  am h~iufigsten in der Absorpt ionsphase  land. Diese Angaben sind je- 

doch  mi t  Vorbehal t  zu nehmen ,  teils weil die Wasserphase des Blutes pos tmor ta l  

bedeu tend  variieren kann ( 6 0 - 9 0 % ) ,  teils weft die Ur ina lkoho lkonzen t ra t ion  yon 

mehre ren  nicht-registr ierbaren Fak toren  abNingig ist. 

Key word. Alkoholvergi f tung,  t6dl iche 

Die akute  t6dl iche Alkoholvergi f tung tr i t t  nach Angaben der meis ten  Verfasser [7, 8] 

bei einer B lu ta lkoho lkonzen t ra t ion  yon 3 - 5  pro mille ein. Als Todesmechanismus  

wird eine L~ihmung des A temzen t rums  angenommen.  Tierversuche haben ergeben, dag 

falls die A tmung  kimstlich aufrechterhal ten  wird,  der Tod bei einer bedeu tend  h6heren  

Blu ta lkoholkonzen t ra t ion  mit  Herz- und Kreislaufversagen eintr i t t  [ 11 ]. 

Der Zweck  dieser Zusammenste l lung ist tells eine Beleuchtung der Variat ion der 

BAK in FSllen, wo anzunehmen  ist, daf5 die Todesursache eine reine akute Alkoholver-  

gif tung ist, tells eine Beleuchtung davon,  inwiefern gewisse pathologische Organver~in- 

derungen eine Herabsetzung der Alkoholvertr~iglichkeit h~itten bedingen k6nnen.  

Material und Resultate 

In der 18j~ihrigen Periode 1957 1974 kamen unter 14.744 Obduktionen 85 FSlle (kaum 1/2%) vor 
- im Durchschnitt 5 F~ille j~ihrlich - in denen die anamnestischen Angaben in Verbindung mit den 
Obduktionsbefunden und chemischen Analysen es wahrscheinlich machten, dag die Todesursache 
eine reine akute Alkoholvergiftung war. Die FNle, wo aul~er der akuten Alkoholvergiftung Aspira- 
tion, Beeinflussung dutch K~ilte oder Atembeschwerde infolge unzweckmS£iger Lagerung vorlag, 
sind nicht inbegriffen. Die F~ille, wo yon mehr als leichtgradiger Ffiulnis die Rede war (insgesamt 7 
Ffille), wurden auch ausgeschaltet. 

Die Alkoholkonzentrationsbestimmungen wurden mittels des sogenannten ADH-Verfahrens 
(Alkoholdehydrogenase) oder der Gaschromatographie ausgefiihrt. Die Blutentnahme erfolgte aus 
den Adern der Extremitiiten, und zwar 12 Stunden bis 4 Tage (m6glichst lange Zeit berechnet) 
nach dem Zeitpunkt des Todeseintritts und die Blutproben wurden bis zur Vornahme der Analyse 
in R6hrchen mit Natriumfluorid bei 4 ° C. aufbewahrt. 

Die 85 Fiille verteilten sich auf 71 M 5_nner und 14 Frauen. Die Altersverteilung ist aus Tabelle 1 
ersichtlich. Die BAK schwankte zwischen 2,04 pro mille und 4,92 pro mille. Die Verteilung geht 
aus Abbildung 1 hervor. 

Aus den Polizeiprotokollen ging hervor, dafo insgesamt 81 der erfal~ten Personen als chronische 
Alkoholiker oder Migbraucher yon Alkohol bezeichnet wurden. Uber den eventuellen Alkoholkon- 
sum der restlichen 4 Personen lagen keine Angaben vor. Ein Vergleich der BAK der Alkoholiker mit 
derjenigen der Nicht-Alkohofiker 15gt sich somit nicht anstellen. 

69 Personen wurden tot aufgefunden. Es liegen daher nut in wenigen F~illen Angaben fiber die 
Zeit vor, die seit dem letzten nachweislichen Alkoholgenug bis zum Eintritt des Todes vergangen 
ist. Die Todesart wttrde in 84 Ffillen als UnfaU und in 1 Fall als m6glicher Selbstmord rubriziert. 

Im Hinblick auf eine Bewertung eines etwaigen Zusammenhanges zwischen makroskopischen 
pathologischen Organver~inderungen und der BAK wurde eine Aufteilung des Materials in 2 Grup- 
pen, A und B, vorgenommen. Gruppe A umfagt die F~ille, wo die BAK gleich 3,30 pro mille oder 
darunter lag (46 F~ille), w~ihrend Gruppe B die Fiille, wo die BAK h6her als 3,30 pro mille lag, um- 
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Abb. 1. Blutalkoholkonzentrat ion bei 85 an akuter  Alkoholvergiftung ges torbenen Personen 
Schraffiert: Ffille mit  Herzhypertrophie 

Tabelle 1 .85  FSlle yon akuter  Alkoholvergiftung,  Verteilung nach Alter und Geschlecht  

Alter M/inner Frauen Insgesamt 

20 29 Jahre 1 0 1 
30 39 Jahre 17 3 20 
4 0 - 4 9  Jahre 15 6 21 
5 0 - 5 9  Jahre 24 3 27 
6 0 - 6 9  Jahre 9 2 11 
7 0 - 7 9  Jahre 5 0 5 

71 14 85 

Tabelle 2. Vorkom men  yon Fett leber oder Zirrhose bei 85 an akuter  Alkoholvergiftung gestorbe- 
nen  Personen 

Fett teber Zirrhose 

Gruppe A 27 (59%) 4 (9%) 

Gruppe B 26 (67%) 1 (3%) 

fagt (39 Ffille). Das durchschni t t l iche Alter war fiir Gruppe A 54 Jahre, for Gruppe B 45 Jahre. Die 
Altersverteilung in Relation zur BAK ist aus Abbildung 2 ersichtlich. Mit z u n e h m e n d e m  Alter 
mach t  sich eine abfallende Tendenz der BAK geltend. 

Bezfigtich tier makroskopischen pathologischen Organver~inderungen verteilten sich die bei 
chronischen Alkohofikern hfiufig vo rkommenden  Leiden wie chronische Gastritis,  chronische Ma- 
gengeschwiire und  chronische Pankreatitis gleichmgagig auf  die beiden Gruppen,  jedoch mit  nur 
wenigen F~illen pro Gruppe.  

Fet t leber  oder Zirrhose kam in den  beiden Gruppen ungef~ihr gleich h~iufig vor (Tabelle 2). 
Arteriosklerose mSBigen his schweren Grades wurde etwas seltener unter  den FSllen nachge- 

wiesen, die Fet t leber  oder Zirrhose ha t t en  (24%) im Vergleich zu den FSllen ohne Fet t leber  oder 
Zirrhose (30%); das Material ist aber zu klein, urn sichere Schlugfolgerungen daraus zu erlauben. 

In 24 F/illen wurde Herzhypert rophie  nachgewiesen - bier als ein Herzgewicht um 25% h6her  
als das normale  Herzgewicht definiert - wobei  letzteres wieder als 1/200 des K6rpergewichts  be- 
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Abb. 2. Altersverteilung in Relation zur BAK bei 85 an akuter Alkoholvergiftung gestorbenen 
Personen. Mfinner mit X angegeben, Frauen mit • angegeben, Herzhypertrophie mit o angegeben 

rechnet ist. Die H~iufigkeit der Herzhypertrophie war merklich verschieden in den beiden Gruppen: 
In Gruppe A wiesen 43% der FSlle und in Gruppe B 10% der Fiille Herzhypertrophie auf. Abgese- 
hen yon den jiingsten Altersgruppen (unter 35 Jah~en) beobachtet man eine relativ gleichmSgige 
Altersverteilung der F~ille mit Herzhypertrophie (Abbildung 2). Es lagen keine anamnestischen An- 
gaben fiber Hypertension vor, und die Obduktion ergab auch keine Ver~inderungen, die Hyperten- 
sion h~itten verursachen k6nnen. Angeborene oder rheumatische Herzklappenfehler kamen nicht 
vor. In 8 F~illen fand sich Arteriosklerose m/igigen Grades der Coronararterien, nur in einem Fall 
schweren Grades. 

In 72 F~illen war eine Bestimmung der Alkoholkonzentration im Urm ausgeffihrt. Wegen 
H~imokonzentration infolge yon Diffusion yon Flfissigkeit aus den GeFal~en postmortal wird der 
Wassergehalt im Leichenblut durchschnittlieh 75% des Vollbluts (~iul~ere Grenzen 60-90%) aus- 
maehen, weshalb die Urinalkoholkonzentration bei eingetretenem Diffusionsgleichgewicht ca. 
1,33real h6her als die Alkoholkonzentration im Vollblut sein wird [1, 21. 

Abbildung 3 zeigt die Relation zwischen den gefundenen Blut- und Urinalkoholkonzentratio- 
nen. Die ununterbrochene Linie gibt die Relationen bei eingetretenem Diffusionsgleichgewicht bei 
75% Wassergebalt im Blut an (die strichpunktierten Linien geben die Relationen bei 60% bzw. 90% 
Wassergehalt im Blut an). Die gefundenen Relationen sind daher mit Vorbehalt zu nehmen, und 
zwax nicht nut wegen des Obigen, sondern auch well die Urinalkoholkonzentration yon mehreren 
nicht-registrierbaren Faktoren, u. a. der Blasenentleerungsh~iufigkeit bzw. dem Zeitpunkt der letz- 
ten Blasenentleerung [ 12] abNingig sein wird. Die Abbildung gibt jedoch einen gewissen Eindruck 
davon, ob der Verstorbene sich beztiglich des letzten Alkoholkonsums zum Zeitpunkt des Todes- 
eintritts in der Absorptions- oder der Eliminationsphase befand. Es ist daher anzunehmen, da~ 44 
sich in der Absorptionsphase befanden (unter der ununterbrochenen Linie), davon 16 mit Herzhy- 
pertrophie, wNarend 28 sich in der Eliminationsphase (fiber tier ununterbrochenen LiNe) befanden, 
und zwar 6 davon mit Herzhypertrophie. 
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Abb. 3. Relation zwischen der Blut- und Urinalkoholkonzentration bei 72 an akuter Alkohol- 
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Diskussion 

In einem Material umfassend 94 F~ille von akuter t6dlicher Alkoholvergiftung fanden 
Kaye et al. [5], daft die BAK zwischen 1,80 und 6,00 pro mille schwankte. Diese Varia- 
tion lieg sich aufgrund der Annahme erkl~iren, daf~ Alkohol  in hohen Konzentrationen 
eine vorw~irtsschreitende, irreversible Sch~idigung der Nervenzellen im Atemzentrum 
verursacht, die zum Zeitpunkt der h6chsten Alkoholkonzentrat ion einsetzt. Je l~nger 
das Crberleben hiernach dauert,  umso niedriger wird die terminale BAK sein und umge- 
kehrt. Ob die Variation der BAK in diesem Material sich durch die gleichen Gesichts- 
punkte allein erkl~iren l~it~t, kann nicht entschieden werden, da - wie erw~ihnt - die 
Zeit,  die seit dem letzten Alkoholgenuf~ bis zum Eintri t t  des Todes vergangen ist, in 
der ~iberwiegenden Mehrzahl der F~ille unbekannt  war. 

In einzelnen anderen Zusammenstellungen fiber die letale BAK [4, 10] wird u. a. 
angeftihrt, dat~ die Konzentrat ion bei Leber-, Herz- oder Nierenerkrankungen niedriger 
ist. Auf  den Charakter der Erkrankungen wird jedoch nicht n~iher eingegangen. Mit Be- 
zug auf das Vorkommen von Leberleiden in der Form yon Fett leber oder Zirrhose be- 
stand in dieser Zusammenstellung kein Unterschied in der H~ufigkeit in den beiden 
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Gruppen mit niedriger bzw. hoher Alkoholkonzentration. Dagegen fanden sich in der 
Gruppe mit niedriger BAK weitaus h~ufiger F~lle mR Herzhypertrophie als in der 
Gruppe rnit hoher t6dlicher Alkoholkonzentration. Ober die Ursache daf0r, dal~ die 
Betreffenden Herzhypertrophie entwickelt hatten, kann man sich nicht ~iul~ern. Alle 
24 wurden als chronische Alkoholiker oder Mit~braucher yon Alkohol bezeichnet. Man 
kOnnte die MOglichkeit dessen erw~gen, dat~ es sich urn die sogenannte alkoholische 
Cardiomyopathie handelte, da das Herz bei diesem Leiden - aut~er durch gewisse un- 
charakteristische mikroskopische Befunde (Fettdegeneration tier Herzmuskelzellen 
und interstitielle Fibrose [3]) auch durch VergrOl~erung gekennzeichnet ist [6]. In 
den meisten F~llen mit Herzhypertrophie trat der Tod in der Absorptionsphase ein. 
Dies kOnnte dafter sprechen, dat~ der Todesmechanismus bei den Betreffenden akutes 
Herzversagen war, und zwar m6glicherweise infolge einer direkten toxischen Einwir- 
kung yon Alkohol auf die bereits betroffenen Herzmuskelzellen. Wendt et al. [ 13] 
haben in Alkoholikerherzen )~nderungen der energie-erregenden biochemischen Pro- 
zesse in der Herzmuskelzelle im Anschlut~ an eine betr~chtliche Alkoholeinnahme 
nachweisen kOnnen. Kenntnisse von dem Zustand des Verstorbenen in der Zeit kurz 
vor dem Todeseintritt h~itten die Umst~nde betreffend den Todesmechanismus welter 
beleuchten kOnnen, indem langdauernde Bewuf~tlosigkeit vor dem Eintritt des Todes 
auf eine Ateml~ihmung deuten wCtrde, w~/hrend plOtzlicher Tod bei akutem Herzver- 
sagen vorliegen w0xde. 

SchliefSlich sei noch erw~hnt, dal~ man bei Personen mit schwerer Arteriosklerose 
in den Coronararterien und Herzhypertrophie sowie akuter Alkoholvergiftung wahr- 
scheinlich der Auffassung gewesen ist, dat~ ihr Tod auf ihr Herzleiden w~hrend einer 
akuten Alkoholvergiftung zuruckzufuhren war, weshalb diese Personen nicht yon die- 
ser Zusarnmenstellung erfat~t sind. 

lm Gegensatz zu mehreren anderen Zusammenstellungen [8, 9], in denen es ange- 
fi~hrt wird, d ~  der Tod in der Regel in der Eliminationsphase eintritt, verteilten sich in 
vorliegendem Material die F~lle ohne Herzhypertrophie einigermaf~en gleichm~il~ig auf 
die Absorptions- bzw. die Elirninationsphase. Dieses ist mOglicherweise darauf zurt~ck- 
zufuhren, dat~ in den genannten Zusammenstellungen anscheinend ein Vergleich zwi- 
schen der Alkoholkonzentration im Vollblut und derjenigen irn Urin angestellt ist, 
ohne Korrektion ft~r den Wassergehalt des Blutes. 

Die Zusammenstellung scheint somit zu ergeben, dab die Alkoholvertr~glichkeit 
bei Personen rnit Herzhypertrophie nichterkannter Ursache herabgesetzt sein kann, 
w~ihrend das Vorkommen yon Fettleber und Zirrhose keine nachweisbare Einwirkung 
auf die H6he der tOdlichen Blutalkoholkonzentration hatte. 
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