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Hepatitis-B in drug victims 

Summary. In the period between 1983 and 1987 autopsies were carried out 
on 120 drug victims at the Institute for Forensic Medicine in Hamburg, and 
93 cases were serologically tested for hepatitis B. It was found that 50 cases 
(54%) were positive for anti-HBc, 39 (42%) for anti-HBs, and 5 cases (5%) 
for HBsAg. The prevalence of hepatitis-B-virus markers was dependent 
upon the age of the victims. In 81% inflammatory alterations of the liver 
(including unspecific reactive hepatitis) were diagnosed histologically. The 
pathogenesis of these serological and pathomorphological findings is discus- 
sed. Drug addicts are a group at risk for hepatitis B, and it can spread on ac- 
count of the epidemiological connection with other risk groups, e.g., prosti- 
tutes and homosexuals. Postmortem serological investigations for hepatitis 
markers proved to be a well-established and reproducible means of differen- 
tiating histopathological liver alterations. 
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Zusammenfassung. Im Zeitraum von 1983 bis 1987 wurden im Institut far 
Rechtsmedizin der Universitfit Hamburg bei 93 Rauschgifttoten serologische 
Untersuchungen auf Hepatitis B durchgefahrt. Dabei fanden sich in 50 Fgl- 
len (54%) Antik6rper gegen das HBcAg (anti-HBc), in 39 F~llen (42%) An- 
tik6rper gegen das HBsAg (anti-HBs), und 5 Drogentote wiesen das HBs- 
Antigen auf (5%). Das Auftreten der Antik6rper gegen Hepatitis B war 
altersabh~ingig und nahm mit steigendem Alter zu. Histologische Untersu- 
chungen zeigten, dab in 81% der FNle entziJndliche Leberverfinderungen 
vorlagen. Rauschgiftsfichtige stellen eine Risikogruppe far die Hepatitis-B- 
Virusinfektion und deren Weiterverbreitung dar. Die postmortale Hepati- 

* Gewidmet Herrn era. o. Professor Dr. Erich Fritz zu seinem 90. Geburtstag 
Sonderdruckanfragen an: K. Trtibner 



200 K. Trtibner et al. 

tis-Serologie erbringt reproduzierbare und sichere Ergebnisse und stellt eine 
Erg/inzung zu ablichen Routineuntersuchungen nicht nur bei Rauschgift- 
toten dar. 

Schliisselwiirter: Drogentote, postmortale Hepatitis-Serologie - Hepatitis B 
bei Drogentoten 

Einleitung 

Entsprechend der Empfehlung der st/~ndigen Arbeitsgruppe ,,Rauschgift" des 
Bundeskriminalamtes werden als Rauschgifttote alle Todesf~ille erfagt, bei de- 
nen ein kausaler Zusammenhang mit der Drogenabh/~ngigkeit bestand. Dazu 
geh6ren nicht nur Drogentote, die an einer akuten Vergiftung aufgrund einer 
l)berdosierung verstorben sind, sondern auch Erkrankungen infolge langzeiti- 
gem Migbrauch, situationsbedingte Suicide und t6dliche Unf~ille unter Drogen- 
einflug [15]. 

Unter den k6rperlichen Folgen der Drogensucht spielt die Leberseh~idigung 
eine wichtige Rolle [1, 13]. Dabei handelt es sieh in vielen F/~llen um eine infek- 
ti6se Hepatitis, die meistens subikterisch und relativ symptomlos verl/~uft, des- 
halb oft nicht erkannt wird, abet dafar in besonderem Mag far die epidemiolo- 
gische Ausbreitung verantwortlich ist. Eine chronische Infektion mit dem He- 
patitis-B-Virus (HBV) kann jedoch gelegentlich in eine chronisch aggressive 
Hepatitis, eine Leberzirrhose oder sogar in eine akute Leberdystrophie aber- 
gehen [3]. Die sogenannte ,,kreisende Nadel" bei Drogensachtigen ist die 
Hauptursache far die Verbreitung der Hepatitis B. Drogensachtige stellen ein 
st/~ndiges Reservoir ft~r die Hepatitis-B-Viren dar. Die soziologischen Wechsel- 
beziehungen zwischen den Risikogruppen far Hepatitis B, wie z.B. Homo- 
sexuelle, Prostituierte, Strafgefangene, sind vielfgltig; h/~ufig geh6ren Drogen- 
abh~ingige noch zusgtzlich einer dieser Gruppen an. Es gibt in der Literatur 
zahlreiche klinisch-serologische Untersuchungen aber die Hepatitisdurchseu- 
chung bei diesen Risikogruppen [4, 5, 7, 9, 10, 16, 17]. Dagegen fanden wir ver- 
gleichsweise wenige Angaben aber postmortale serologische Hepatitis-Unter- 
suchungen [2, 12]. 

Material und Methode 

In den Jahren 1983 bis 1987 wurden yon 126 Rauschgifttoten in Hamburg 120 
im Institut far Rechtsmedizin obduziert (Sektionsfrequenz 95%) sowie auch 
histologisch, serologisch und toxikologisch untersucht. Serologische Untersu- 
chungesergebnisse der Hepatitismarker wurden bei 93 F~illen erhoben. Das 
Leichenblut wnrde mit kommerziellen Testkits der Fa. Abbott Diagnostics, 
Chicago, I1, USA, auf das Vorliegen von HBsAg (AUSZYME II bzw. 
AUSZYME Monoclonal), anti-HBc (CORAB) und anti-HBs (AUSAB) unter- 
sucht [14]. Histologische Schnitte wurden in 105 FNlen angefertigt; F~irbungen: 
HE, v. Gieson, Sudan. 
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E r g e b n i s s e  

Die Zahl der RauschgifttodesfNle schwankte im Untersuchungszeitraum bis 
1986 zwischen 12 und 23 FNlen j~ihrlich. Auffallend ist der steile Anstieg 1987 
(51 FNle) - diese traurige Entwicklung setzt sich auch 1988 fort. Das Verh~lt- 
his M~inner: Frauen betrug in unserem Untersuchungsgut etwa 3 : 1. 

Tabelle 1 zeigt die serologischen Ergebnisse im Uberblick. In 50 F~illen 
(54% der serologisch untersuchten Drogentoten) konnten Antik6rper gegen 
das HBcAg (anti-HBc) und in 39 FNlen (42%) gegen das HBsAg (anti-HBs) 
nachgewiesen werden. Die AntikOrper gegen das Hepatitis-B-Core-Antigen 
(anti-HBc) sind der verl~iglichste Hinweis auf eine stattgehabte Hepatitis-B-Vi- 
rusinfektion. Sie treten bei fast allen Infektionen auf und bleiben wahrschein- 
lich lebenslang nachweisbar [8]. Das bedeutet fiir unsere Ergebnisse, dab mehr 
als jeder zweite Drogentote in seinem Leben einmal Kontakt mit Hepatitis-B- 
Viren gehabt hatte. Antik6rper gegen das HBsAg (anti-HBs) sind die schiitzen- 
den Antik6rper und verleihen die Immunitfit. Sie sollen allerdings bei etwa 
10% der HBsAg-positiven Infektionen nicht nachweisbar sein [8]. Das HBsAg 
trat in 5 F~illen (5%) auf und wies damit auf eine akute oder persistierende He- 
patitisvirusinfektion him Einschr~nkend mul3 dabei erwfihnt werden, dab 
0,3%-0,5% der Bev61kerung der Bundesrepublik gesunde HBsAg-Dauertr~i- 
ger sind [8]. 

Das HBcAg ist in freier Form im Serum nicht nachzuweisen [18]. Inwieweit 
das Blut eines HBsAg-positiven Befundes infekti6s ist, ergibt sich aus der H6he 
der HBs-Antigenfimie sowie dem Nachweis von HBeAg. Wenn die HBs-Anti- 
genkonzentration fiber 25 pg/ml liegt oder das HBeAg positivist, muf3 mit 
signifikanter Infektionsgefahr gerechnet werden. HBV-Dauertr~iger, deren 
HBsAg-Konzentration unter 25 gg/ml liegt und bei denen anti-HBe nachweis- 
bar sind, k6nnen im Alltag als nicht infekti6s betrachtet werden. Bei Intimkon- 
takt und Bluttibertragung besteht aber auch bei dieser Konstellation potentielle 
Infektionsgefahr. Ein positiver HBeAg-Befund deutet auf eine hohe, ein positi- 
vet anti-HBe-Befund stattdessen auf eine niedrige Hepatitis-B-Virusinfektiosi- 
t~it hin [6]. Aus Tabelle 1 wird ersichtlich, dab 2 F~ille mit hoher und drei F~ille 
mit niedriger Infektiosit~it auftraten. 

Tabelle 1. Serologische Ergebnisse im Oberblick (n = 
93 -~ 100%) 

Drogentote = 126 
Sektionen = 120 
serol. Unters. = 93 

Davon positiv: 
Hepatitis-A 2 (2,2%) 
HBsAg 5 (5,4%) 
HBeAg 2 (2,2%) 
anti-HBs 39 (41,9%) 
anti-HBc 50 (53,8%) 
anti-HBe 3 (3,2%) 
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Tabelle 2. Interpretation der serologischen Befunde (n = 93) 

K. Trtibner et al. 

Hepatitis-Marker Interpretation Anzahl % 

anti-HBc und anti-HBs stattgehabte Infektion und persistierende 30 32,3 
oder zusfitzlich anti-HBe Immunitgt, Genesungsphase der Hepatitis* 
anti-HBs allein Immunisierung ohne Infektion 6 6,5 

(z. B. Schutzimpfung) oder l~ngere Zeit 
zurfickliegende, ausgeheilte HBV-Infektion 

anti-HBc allein stattgehabte Infektion mit fraglicher 14 15,1 
Immunit~it (ausgeheilt) 

abfallendes HBsAg und frt~he Genesungsphase 1 1,1 
Serokonversion zu anti-HBe 
HBsAg und anti-HBc aktive HBV-Infektion 1 1,1 
HBsAg, anti-HBc und Instabilitat im HBe-System 1 1,1 
anti-HBe 
anti-HAV IgG pos. und aktive HBV-Infektion; Immunschutz gegen 1 1,1 
IgM neg., HBsAg und das HAV nach frtiherer ausgeheilter 
anti-HBc HAV-Infektion 
HAV IgG pos. + IgM neg. Zustand nach frfiher abgelaufener, 1 1,1 
anti-HBc, anti-HBs und ausgeheilter HAV- sowie HBV-Infektion; 
HBsAG neg. jeweils Immunschutz 

stattgehabte Bluttransfusion und die Gabe 
yon Immunglobulin innerhalb der letzten 
6 Monate sind auszuschlieBen. 

Ebenfalls in 2 Fallen liegen sich Antik6rper  gegen das Hepatitis-A-Virus 
nachweisen, wobei der 1]bertragungsweg for die Hepatitis A f~ikal-oral im Ge- 
gensatz zum vorwiegend parenteralen der Hepatitis B ist [18]. 

Bei der Interpretat ion der serologischen Befunde,  die v o n d e r  Kombination 
der aufgetretenen Hepati t ismarker abhgngig ist, sind verschiedene Muster zu 
unterscheiden. In 30 F~illen (32%) fand sich eine ausgeheilte Hepatitis-B-Infek- 
tion mit persistierender Immunit~it - ausgedrtickt durch das gemeinsame Vor- 
handensein von anti-HBc und anti-HBs. Ein Hepatitis-B-Viruskontakt mit anti- 
HBc als einzigem Hepatit is-B-Virusmarker lag bei 14 Drogentoten (15%) vor 
(zur weiteren Interpretation der Befundmuster  siehe Tabelle 2). 

Es zeigte sich eine deutliche Abh~ingigkeit des Auftretens yon Hepatitis- 
Markern vom Lebensalter.  Die Durchseuchung der einzelnen Altersgruppen 
mit dem anti-HBc schwankt zwischen 25% ( < 2 0  Jahre) und 77% (30-34 
Jahre). Anti-HBs war in den einzelnen Altersgruppen zwischen 25% (<  20 
Jahre) und 50% (30-34 Jahre) aller Drogentoten zu finden (Tabelle 3). 

Bei der histologischen Auswertung dominierte die chronisch persistierende 
Hepatitis, die bei 47 Rauschgifttoten (45% von 105 histologisch t~berprtfften 
Fgllen) festgestellt worden ist. Unspezifische reaktive Hepati t iden fanden sich 
in 28 F~illen (27%), wobei die Grenzen bekanntlich fliegend sind. Eine chro- 
nisch aggressive Hepatitis land sich in 4 F~illen, eine floride Hepatitis in 2 F~illen 
und eine Lebercirrhose wurde ebenfalls viermal festgestellt. Bei diesen Befun- 
den ist geh~iuft mit dem Auftreten von HBsAg als Ausdruck einer chronischen 
Lebersch~digung zu rechnen. 
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Tabelle 3. Serologische Ergebnisse und Lebensalter (n = 93) 
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unter20 20-24 25-29 30-34 fiber35 

Hep. A - - - 2 - 
HBsAg - 2 - 2 - 
HBeAg - 1 - 1 - 
anti-HBs i (25%) 5 (29,4%) 16 (43,2%) l l  (50%) 6 (46,2%) 
anti-HBc 1 (25%) 8 (47,6%) 17 (45%) 17 (77,3%) 8 (61,4%) 
anti-HBe - 1 - 2 - 
Gesamt 
(Serologie 
durchgeffihrt) 4 17 37 22 13 

Bei Drogentoten mit serologisch festgestellter zurtickliegender Hepatitis-B- 
Virusinfektion fanden sich in 40 Fgllen (80% der 50 Drogentoten mit nachge- 
wiesenem anti-HBc) histologisch Leberver~inderungen im Sinne einer chronisch 
persistierenden Hepatitis, chronisch aggressiven Hepatitis, floriden Hepatitis 
oder einer Lebercirrhose, in 8 Ffillen (16% der serologisch positiven F~lle) 
nicht. 20 Drogentote  ohne Hepati t ismarker wiesen auch histologisch keine 
Hepatitis auf. Dagegen fanden wir bei 12 Drogentoten ohne Antik6rper  gegen 
das Hepati t is-B-Core-AG (anti-HBc) Leberver~inderungen im Sinne einer 
chronischen Hepatitis. 

Diskussion 

Drogenstichtige sind eine Risikogruppe fiir die Hepatitis-B-Infektion. Die 
Durchseuchung l~13t sich am besten durch den Nachweis des anti-HBc feststel- 
len, da dies die sicherste Fugspur des HBV ist. Von den 93 Drogentoten,  die 
zwischen 1983 und 1987 in Hamburg obduziert und serologisch untersucht wor- 
den sind, hatten sich fiber 50% in ihrem Leben mit dem Hepatitis-Virus infi- 
ziert. Tabelle 4 zeigt eine Auswahl aus der Literatur mit Daten der Hepatitis- 
Marker  bei Risikogruppen wie Prostituierte, Drogensiichtige und Strafgefan- 
gene. Lediglich die Gruppe der Prostituierten in Singapur wies eine h6here 
Druchseuchung als die Drogentoten aus Hamburg auf. Bei Kontrollkollektiven 
der normalen Bev61kerung sind serologische Hepatit is-Marker in weniger als 
10% der FNle gefunden worden. Das Auftreten von Hepatitis-B-Virustr~igern 
schwankt in den Kollektiven (Tabelle 4) zwischen 0,6 und 15,8%. Unsere Er- 
gebnisse liegen bei 5%, d.h.  bei etwa 10% der Infizierten mit dem Hepatitis-B- 
Virus nahm die Infektion einen chronischen Verlauf. 

Da die meisten Drogenabh~ingigen bereits im jugendlichen Alter erste Er- 
fahrungen mit Drogen sammelten und sich nur wenige der Fixer von ihrer Ab- 
htingigkeit befreien kOnnen, steigt das Risiko an Hepatitis zu erkranken und 
AntikOrper zu bilden mit zunehmendem Alter an. Dies erkl~irt auch die mit 
dem Lebensalter tendenziell ansteigende Hepatitis-B-Durchseuchung. 
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Tabelle 4. Serologische Hepatitisdiagnostik bei Risikogruppen - Literaturauswahl 

Institut 
far 
Rechts- 
medizin 
Hamburg 

Bochum Singapur Malaysia Australien Taiwan 

Untersuchungs- Drogen- Drogen- Prostituierte Drogen-  T~ito- Drogen- 
Kollektiv tote stichtige Frauen/M~inner stichtige wier te  stichtige 

Anzahl 93 125 239/121 200 162 152 
Hepatitis A 2,2% 20% - - - 
HBsAg 5,4% 8% 6,3%/14,9% 5,5% 0,6% 15,8% 
HBeAg 2,2% 2,4% 13,3%/38,9% 2% - 3,3% 
Anti-HBc 53,8% 36 ,8% 59,0%/88,4% 42,5% 17,9% k.A. 
Anti-HBs 41,9% 49 ,6% 64,0%/86,0% 37% 15,4% 66,4% 

Die lebersch~idigende Wirkung des i.v. Drogenmigbrauch lfigt sich durch 
unsere Ergebnisse gut best~itigen; sie hat im wesentlichen zwei unterschiedliche 
Ursachen, n~imlich virale und nutritiv-toxische. Als virale Ursachen sind vor 
allem die Hepatitis B sowie die Infektionen mit den Non-A-Non-B-Hepatitis- 
viren in Betracht zu ziehen. W~ihrend erstere in ca. 5%-10% zu einem chro- 
nischen Verlauf ftihren, gilt dies ftir letztere in ca. 50% der F~ille. Die nutritiv- 
toxische Hepatitis ist haupts~ichlich bedingt durch Alkoholabusus. Als Begleit- 
faktor kommt u.U. eine Mangelern~ihrung bzw. Fehlern~ihrung sowie eine all- 
gemeine k6rperliche Vern~ichl~issigung bei den Abhgngigen in Betracht. Ober 
zwei Drittel der Drogentoten wiesen pathologische Leberveranderungen in 
Form einer chronisch persistierenden, chronisch aggressiven, floriden Hepati- 
tis, einer Fettleber oder einer Lebercirrhose auf. Der bei den meisten Drogen- 
abh~ingigen bestehende Alkoholmigbrauch ist besonders ftir die Ausbildung 
einer Lebercirrhose bedeutungsvoll [11]. Uber 50% aller Drogentoten standen 
zum Zeitpunkt des Todes unter zumeist geringer Alkoholbeeinflussung. 

Die wesentliche Zusatzinformation durch die Serologie wird darin deutlich, 
dab es serologisch negative Befunde gab bei morphologisch nachgewiesener 
chronisch persistierender Hepatitis. Ursache ftir den positiven histologischen 
Befund kann Alkoholabusus, eine Non-A-Non-B-Hepatitis, eine Begleithepati- 
tis bei anderen Infekten oder eine medikamenteninduzierte Hepatitis gewesen 
sein. 

Die postmortale Hepatitis-Serologie erbringt reproduzierbare und sichere 
Ergebnisse. Sie stellt eine wertvolle Erg~inzung zu tiblichen Routineuntersu- 
chungen nicht nur bei Rauschgifttoten dar, und zwar sowohl beziiglich der dif- 
ferentialdiagnostischen Kl~irung einer morphologisch nachgewiesenen Hepati- 
tis, als auch unter den Aspekten yon Infektiosit~it und Immunitat sowie der Hy- 
giene im Sektionssaal. Die nachgewiesene hohe Durchseuchung der Risiko- 
gruppe Drogenabh~ingiger mit Hepatitis B unterstreicht die Forderung der st~in- 
digen Impfkommission des Bundesgesundheitsamtes, Risikogruppen, in diesem 
Fall Drogenstichtige, gegen Hepatitis B zu impfen [18]. 
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