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Referat

Mit Hilfe eines umfangreichen Obduktionsgutes hiasd Untersuchung zu klaren, ob eine er-
weiterte histologische Untersuchung makroskopischutfalliger Leberabschnitte zusatzliche
Aussagen mit wesentlicher Bedeutung fiir die Obdulstliagnostik erbringen kann. Auf der
Basis der Gorlitzer Studie (1986/87) wurden Lebexgseproben von insgesamt 1030 Verstor-
benen nach morphologischen Gesichtspunkten hissalogausgewertet (54). Infolge der histo-
logischen Aufarbeitung der Leberpraparate ergabigs dass Obduktionsdiagnosen zu &ndern
oder zu erganzen waren. In einigen Fallen wurdermphaogische Befunde mit laborchemi-
schen Daten korreliert.

Bei 45,6 % der in die Auswertung eingegangeneniagés Verstorbenen ergaben sich durch die
histopathologischen Befunde erganzende oder sogae diagnostische oder differenzialdia-
gnostische Aspekte zu den Obduktionsdiagnosen.

Am héaufigsten wurden dabei cholangitische Lebemndeéungen diagnostiziert, gefolgt von Le-
berverfettungen im Sinne einer Hepatose und Kratdhestanden aus der Gruppe chronischer
Leberkrankheit und Leberzirrhose.

Die Rate der alkoholischen Leberschaden wurde ddieclyesonderte Untersuchung von 4,7 %
auf 7,8 % festgelegt.

Durch die gesonderte histologische Untersuchungheehsich in diesem Untersuchungsgut die
Rate der Metastasierung in die Leber um 6,9 % &1 %.

Bei einem Verstorbenen, der autoptisch an eineustiepatitis B mit Leberzirrhose erkrankt
war, fand sich Uberraschenderweise eine miliareettaberkulose. In 5 Fallen konnte der autop-
tische Befund einer Lungentuberkulose (2-mal) uryinphknotentuberkulose intrathorakaler
Lymphknoten (3-mal) auf Miliartuberkulose der Lelsweitert werden. Als Zufallsbefund er-
gab sich ein cholangiozellulares Adenom bei einenrstbrbenen.

Eine gesonderte immunhistologische Untersuchunghibean 55 Verdachtsfallen einer Hepatitis
am makroskopisch unauffalligen Lebergewebe keirresiifektion mit Hepatitis B zum Nach-
weis.

Eine weitere laborchemische Untersuchung schlogsvon 5 Fallen einen hepatischen Befall
bei maligner Lymphomerkrankung aus. Bei einem 5S&g@m kam eine Leberbeteiligung bei
malignem Lymphom der B-Zell-Reihe zum Nachweis.

Weiterhin ermoglichte die gesonderte histologistimersuchung, Aussagen Uber den Bestand
und die Haufigkeit bestimmter Lebererkrankungen @tdiktur-veranderungen der Leber in
einer Population innerhalb einer bestimmten Zeitgker zu treffen. Das Ergebnis dieser Studie
weist eingehend daraufhin, dass die histologisameiduchung einer makroskopisch unauffalli-
gen Leberparenchymprobe fur die autoptische Diadnats notwendig und sinnvoll erscheint,
unter dem Aspekt der Bedeutung der Leber als vgstes Entgiftungsorgan mit Drisenfunkti-
on, gleichzeitig unter der Beriicksichtigung derdfnktnisgewinnung in der Histologie und Pa-
thologie der Leber.

Miuller-Kaufmann, Christine: Untersuchungen zur Hgkeit histopathologischer Veranderun-
gen der Leber am Obduktionsgut — eine Autopsiestbei annahernd 100%iger Sektionsfre-
quenz

Halle, Univ., Med. Fak., Diss. 90 Seiten, 2004
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1 Einleitung

1.1 Kurzer historischer Abriss

Die Obduktion des menschlichen Koérpers reicht naohsey (25) mit ihren Wurzeln bis 3500
Jahre in die Geschichte zuriick. Anerkannt wurde,derschneidung des menschlichen Kor-
pers” bereits von den Agyptern und erméglichteiigchfiihrung von Sektionen in Alexandria.
Veranderungen an inneren Organen infolge von Kraméh beobachtete Erasistratus (310 - 250
v. Chr.). Weiterhin gibt es vereinzelte Hinweisé Autopsien aus dem spaten Mittelalter. Im 13.
Jahrhundert empfahlen R. Bacon und A. v. Villandaa Studium des toten Korpers, ohne selbst
Erfahrungen zu erwahnen (22).

Zur Zeit des frihen Christentums nahmen FiuhreKitehe eine ablehnende Grundhaltung zur
Sektion ein. Es gab jedoch kein formales Verbon Baudenten der Universitdten in Padua und
in Bologna wurde das Studium des menschlichen Kérgerch ein Gesetz von Papst Sixtus IV.
(1471 - 1484) gestattet. 1507 erfolgte die Verdffelnung beschriebener Obduktionen von An-
tonio Benivieni, einem erfolgreichen Arzt und Féeeteder Pathologie in Florenz (51).

Ein weiteres medizinisches Zeugnis ist ,Die Gratbstadie eine Sammlung von mehr als 3000
Autopsien von Th. Bonetus (1620 - 1689) enthalt belégt, dass die Sektion eine integrierende
Forschungsmethode der Medizin geworden war (2).

1628 erschien von W. Harvey das Werk ,Exercitatiatamica de motu cordis et sanguinis in
animalibus®, in dem er die Bedeutung der Obduktitin morphologische Grundlagen von
Krankheiten erkannte und beschrieb (51).

Einen neuen H6hepunkt erreichte die pathologischat@mie im 18. Jahrhundert mit G. B.
Morgagni (1682 - 1772). Er brachte neue Erkenngndigch die systematische Verbindung der
klinischen Daten mit den anatomischen Befundem BHauptwerk ,De sedibus et causis morbo-
rum per anatomen indagatis libri quinque® erschig®l. Bichat (1771 - 1802) erganzt sein
Werk mit der Gewebelehre (51,76).

Im 19. Jahrhundert nahm die Sektionstatigkeit starkDurch die Einfihrung des Mikroskops
und des Fortschrittes der Chemie gewann auch deren_eichenschau neue Impulse. Entschei-
dend fur die Durchsetzung der pathologischen Aneta@ts eigenstandiges Fachgebiet war das
Wirken von C. v. Rokitansky (1804 - 1878), dem Begler des Dialoges zwischen Klinikern



und Pathologen und R. Virchow (1821 - 1902), dergrBeder der Zellularpathologie (51).

Die Pathologie entwickelte sich stirmisch fort widblierte sich in der Mitte des 20. Jahrhun-
derts zur Hauptquelle wissenschaftlicher Erkens@ifiir die klinische Medizin und zu einer
entscheidenden theoretischen Disziplin (38).

Im Obduktionswesen selbst vollzog sich in dieseit g Wandel, dabei kam der klinischen
Obduktion die Feststellung der Todesursache bzstirbmter Krankheiten zu. In der Gegenwart
geht es der Pathologie um eine sinnvolle Ordnumgkadnkhaften Erscheinungen. Es gilt, We-
sen und Ursachen von Krankheiten aufzuklaren.

Die rucklaufige Tendenz der Obduktionsrate in Dehitand ist bedauerlich und die damit ver-
bundene Fehlerquote in der Aufdeckung der tatséodni Todesursache in der geschatzten Hohe
von 40 Prozent alarmierend (64). Die geringe Zadl idneren Leichenschauen geféahrdet die
Qualitatssicherung. Die ,Gorlitzer Studie® von 1983igte, dass 45 Prozent der zuvor gestellten
klinischen Diagnosen zur Todesursache sich naci®dduktion als unzutreffend herausstellten
(77). Als Ursachen fur diese Tendenz gelten diéngerte Rechtsgrundlage im Osten seit der
,Wende*, mangelndes Engagement von Arzten und feldeZustimmung der Angehdrigen. Ein
weiterer Grund fur die Verhinderung der Steigerdieg Obduktionsrate in Deutschland ist die
Kostenfrage. Die Kosten fur eine routinemaflige @Gtida liegen einschlie3lich Transport und
histologischer Aufarbeitung bei 900 DM, welche vbahandelnden Krankenhaus getragen wer-
den mussen(64).

Trotz laufender Weiterentwicklung und technischeerbésserung der klinischen Untersu-
chungsmoglichkeiten mit hochmodernen bildgebenderfa¥iren und endoskopisch gestutzter
Biopsietatigkeit als invasives Verfahren kann ameeObduktion und den damit verbundenem
Erkenntnisgewinn nicht verzichtet werden (24). 8&ndvon Cabot und Gall zeigen, dass trotz
Einsatz hochmoderner technischer Apparate die (Ratéehldiagnosen nicht abnimmt (63). Das
Bundesgesundheitsministerium (BMG) will die Quasisicherung zu einem zentralen Feld der
Gesundheitspolitik machen; dazu gehéren neben DiRGDisease-Management auch Berichte
Uber Ergebnisse, die kiinftig im Zweijahresabstaon @iner Klinik vorgelegt werden mussen.

Dieses geforderte Qualititsmanagement bedarf wiedemer hohen Obduktionsrate.

1.2 Bedeutung der Histopathologie fur die Hepatologi

R. v. Virchow, Begrinder der Zellularpathologieh she Pathogenese und den Verlauf von Er-

krankungen als Stérungen der physiologischen Lelmegénge der Zelle, d.h., die Bewertung



der morphologischen Veranderung eines Gewebesinsli¢ Prognose und Therapie von ent-
scheidender Bedeutung. Die histopathologische Biwmg, die klinische Befunderhebung, ap-
parativ-technische Untersuchung und Funktionsdistikspielen bei der Erkennung von Leber-
erkrankungen eine bedeutende Rolle. Meist gesttseteine subtile histopathologische Unter-
suchung des Lebergewebes eine korrekte Diagndsestel

Eine Verbesserung der Detektion von Herdbefunderneseine verbesserte Gewebestrukturana-
lyse wird durch eine Vielzahl neuer apparativ-testimer Untersuchungsmaoglichkeiten, wie
sonographische Beurteilung der Leber, Computertoapige, Angiographie, Magnetresonanz-
Tomographie sowie der Einsatz spezifischer Konimdstl zur Tumordiagnostik, in der MRT
erreicht, was wiederum bei suspekten Befunden mirehistopathologischen Untersuchung
gekoppelt werden sollte. Durch die Moglichkeit demputertomographisch gesteuerten Punkti-
on ist es oft wenig invasiv moglich, eine histokujie Diagnose zu stellen. Die damit verbunde-
ne Klarung unklarer Befunde sichert ein zielgeeths therapeutisches Management der Patien
ten.

Nach wie vor entscheidende Bedeutung zur Erkenisomge Lieferung ergdnzender Kriterien,
wie genaues Tumor-staging, hat der histologiscHerigebei primaren und sekundaren neoplas-
tischen Erkrankungen der Leber. Mit dem Wissens ddshdngig vom Primartumor bei bis zu
80% der Patienten mit einem extrahepatischen Maighebermetastasen auftreten, rickt die
Leber als zentrales und oft mitbeteiligtes Orgaden Vordergrund (65). Weiterhin ermoglicht
die histologische Untersuchung eine korrekte Bdurtg und Bezeichnung chronischer Krank-

heitszustande der Leber.



2 Aufgabenstellung

Aussagen Uber die Haufigkeit und das Vorkommeropahologischer Organbefunde sind an
eine hohe Sektionsfrequenz sowie an eine aufwenghgesubtile histologische Untersuchung
gebunden. Reprasentativere Aussagen ergaben sich idarrelation mit den anderen Organbe-
funden und der klinischen Diagnostik.

Weltweit sinkt die Obduktionsquote jedoch kontinlig, obwohl Obduktionen als Qualitatssi-
cherung in der Medizin generell anerkannt sind. ddaflewinnt eine solche Autopsiestudie
hdchsten Stellenwert, zumal vergleichende in daradlen Literatur kaum zu finden sind.

In dieser Arbeit sollen mit Hilfe einer umfangregrh histologischen Aufarbeitung der Leber
histopathologische Befunde von makroskopisch u@digién Leberteilen als epidemiologischer
Beitrag die Frage zur Haufigkeit von Leberstrukardnderungen an einem reprasentativen Ob-
duktionsgut klaren. Statistisch relevante Aussagerden durch Datenaufbereitung und Signifi-
kanzberechnungen getroffen. Letztendlich ist eslitcidgverwertbare und reprasentative Ergeb-
nisse Uber Leberstrukturveranderungen in einemlekisgrten Obduktionsgut eines territorial
abgegrenzten Gebietes zu erhalten, die den helsigdienwert der Pathologie betreffen.

Es wurden nahezu alle in der Stadt Gorlitz im Zeitn eines Jahres (01.12.1986 - 30.11.1987)
Verstorbenen mit einer Obduktionsquote von 96,5n%lie Studie integriert. Die histologische
Beurteilung des Lebergewebes erfolgte unabhangigdem Todesursachen und den Grundlei-
den der Verstorbenen. Die Ermittlung der histoplaitiechen Befunde ermdglichte Aussagen
uber Haufigkeiten und die Wertung von Lebererktangen sowohl als direkt zum Tode fih-
rendes Leiden, aber auch als weiteres wesentlBbgkitleiden sowie die Feststellung von Ne-
benbefunden.

Die pathologisch—anatomischen Diagnosen, die armoRajischen Institut des damaligen Be-
zirkskrankenhauses Gorlitz durch die Obduktiongelstgt und nach den Regeln der ,Internatio-
nalen Klassifikation der Krankheiten“ (ICD 9. Rawis) verschlusselt wurden, konnten mit den
Untersuchungsergebnissen korreliert werden.

Hinzu kommt, dass die Ergebnisse mit dem vorhand&oérifttum verglichen werden sollen.



3 Material und Methode

3.1 Das Untersuchungsgut der Gorlitzer Obduktionsanigse 1986/87

Anhand einer hohen Obduktionsfrequenz Uber derraieit eines Jahres, vom 01.12.1986 bis
30.11.1987, wurden im Institut fur Pathologie, Raldlogie und Serologie des ehemaligen Be-
zirkskrankenhauses Gorlitz nahezu alle Verstorbeten Stadt Gorlitz und des ehemaligen
Kreisgebietes Gorlitz Land obduziert. Die Auswegutes Obduktionsgutes erfolgte unter Aus-
schluss der Kinder und Jugendlichen, die vor Enexicdes 16. Lebensjahres verstarben.

Ziel bei der Obduktion war es, unabhangig von demautoptischen Diagnosefindung generell
entnommenen Organproben unter anderem Gewebe Her has makroskopisch unauffalligen
Arealen zu entnehmen. Die Gewebeproben wurden foriméert (4 %) und mittels HE-, van-
Gieson- und Kongorot gefarbt. Insgesamt wurdenan wrliegenden Studie 1030 von 1250
Fallen ausgewertet. Von 192 Verstorbenen warenekeuzuordnenden Praparate auffindbar, 5
Kinder hatten das 16. Lebensjahr noch nicht ertaicid 23 Préparate konnten aufgrund voll-
standiger Autolyse nicht ausgewertet werden. Grazéish lagen pro Objekttrager und Farbung
2 Stufenschnitte vor. Die Leberpraparate wurdetolugisch beurteilt und kollektiv vom Patho-
logen kontrolliert.

In 60 Fallen konnten zusatzlich vorhandene Lebeeppeproben im Paraffinschnitt fur eine im-
munhistologische Untersuchung aufbereitet werden.28 Mannern und 31 Frauen, bei denen
sich der Verdacht auf eine Hepatitis-B-Infektiorllé¢, wurde ein Hbs- und Hbc-Nachweis
durchgefuhrt. Weiterhin wurden Lebergewebeprobeh Fallen (3 Manner und 2 Frauen) auf

das Vorhandensein von B- und T-Lymphomzellen untds

3.2 Grundlagen fur die histologische Befunderhebun@m makroskopisch unaufféalligen

Lebergewebe

Die Untersuchung der histologischen Leberprapavatele anhand der in Tabelle 1 aufgefihrten
Merkmale beurteilt, und es erfolgte eine Abstufuley Auspragungsgrade nach einem Rang-
schlissel. Gleichzeitig wurden nach dieser Vorgdieeklinischen und autoptischen Berichte

gesichert. Von jedem Patienten standen AngabenAlten, Geschlecht, Sterbeort sowie die bei
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der Leichenschau und bei der Obduktion gefundermtedursachen, Grund- und Nebenleiden
zur Verfugung (ICD 9. Revision).

Es erfolgte eine Einteilung der Falle hinsichtliafer vordergriindigen Leberstruktur-
veranderung, wobei eine abschlie3ende histologifsagnose formuliert und mit den bei der
Autopsie ermittelten Diagnosen verglichen wurder D®ereinstimmungsgrad wurde folgen-
dermalien festgelegt:

1. Ubereinstimmung lag vor, wenn durch die histologées Diagnose keine neuen diagnosti-
schen oder differentialdiagnostischen Aussagenezualitoptisch ermittelten Diagnosen ange-
stellt wurden.

2. Keine Ubereinstimmung lag vor, wenn durch diedisiische Diagnose neue diagnosti-
sche oder differentialdiagnostische Aussagen midgharden.

3. Histologische Zufallsbefunde

Statistisch auswertbare Diagnosegruppen fiur die Zade fihrenden Krankheiten und autop-
tisch ermittelte Grundleiden wurden nach den Kratsklassen der ICD (9. Revision) kodiert
(Tab. 2).

Die histologische Befunderhebung an makroskopistaufialligen Leberabschnitten erfolgte
anhand histologischer Praparate, die pro Fall {®30) in 3 verschiedenen Anfarbungen vorla-
gen. Je Objekttrager und Farbung standen grunasa@lStufenschnitte fir die histologische
Beurteilung zur Verfligung.

Der Fibrosierungs- und Verfettungsgrad wurde inednlung an die in Tabellel angegebene
Einteilung festgelegt, wobei die Parameter im Rahlijssel nach Gudat, F. und Korb, G. klassi-
fiziert wurden (42).

Ausgangspunkt fir die Graduierung der entzindliohletivitat war die in Tabelle 1 angegebene
Einteilung, wobei im Rahmen der histologischen Bsilung die Stadien 2 und 3 zusammenge-
fasst wurden (mild bis maRiggradig).

Einer diabetischen oder toxischen Leberverfettinay geringem und maRigem Verfettungsgrad)
wurde die Diagnose Hepatose zugeordnet. Die Bezeich,Fettleber” erfolgte, wenn mindes-
tens 50 % der Hepatozyten von der Verfettung bketnofvaren d.h., etwa die Halfte der Leber-
zellen eines Gesichtsfeldes waren bei mittlerergk#erung mittel- bis grof3tropfig verfettet
(24).



1. - 3. Dezennium

1.Alter 2 4. -7. Dezennium
3 8. - 10. Dezennium
2.Geschlecht 1 mannlich
2 weiblich
0 keine
1 gering
3.Leberblutstauung
2 maRig
3 stark
0 keine
_ 1 minimal
4.Steatosis (Verfettungsgrad)
2 mild
3 ernsthaft/deutlich
0 keine Fibrose
1 minimal, gering portal
_ _ 2 deutlich, intakte Architektur
5. Fibrosierungsgrad
deutlich,
3 Bindegewebsneubildungen, no
keine Zirrhose
4 Zirrhose
0 inaktiv
1 minimal
6.Entziindungsaktivitat 2 mild
3 maRiggradig
4 schwergradig
0 ja
7. Verdacht auf Alkoholabusus
1 nein

Tab. 1 Rangschlissel klinischer und histologischdtarameter

ICD(IX.R.) | Diagnosegruppen
1-136 Infektionen
140-208 Neubildungen
390-459 Krahkhelten des
Kreislaufsystems
460-519 Krankheiten des
Atmungssystems
520-579 Kranheiten des
Verdauungssystems
580-629 Krankhglten des
Urogenitalsystems
800-999 Verletzungen
sonstige Sonstige

Tab. 2 Verteilung der Diagnosegruppen (ICD 1X.)




Die Einteilung der zirrhotischen Befunde erfolgtch ihrer Atiologie (62), insofern diese mit
einem histologisch gekennzeichneten Bild einherging

Die cholangitischen Befunde wurden in eitrige (@kGholangitis) und nicht eitrige Cholangiti-
den unterteilt. Die chronische Cholangitis als dsohe Entziindung intra- und/oder extrahepa-
tischer Gallengange mit oder ohne sekundarer Sdg@R).

Bei bakteriellen Infektionen durch biliare Streuuhgmatogene Streuung oder per continuitatem
wurde die Diagnose Leberabszess formuliert (24).

Akute Leberblutstauungen (Tabelle 1) sind als Folge Todeseintritts zu sehen. Die chronische
Stauungsleber wiederum ist als Folge chronischanklreitszustédnde der Leber oder infolge
einer vorliegenden Herzinsuffizienz zu betrachieabglle 1).

Granulomatdse Reaktionen der Leber sind infolgerashronischen Tuberkulose oder einer Sar-
koidose als Vorkrankheit aufgetreten (32).

Alkoholbedingte Leberschadigungen zeigten sichamteiner Alkoholfettleber, Alkoholhepati-
tis oder Alkoholzirrhose. Die Ubergange zwischen dzelnen Formen konnen flieRend sein,
so dass auch die Befunde als alkoholische Fettiepatitis und alkoholische Zirrhose mit Fett-
einlagerung formuliert wurden (32).

Der histologische Befund einer chronischen Hepatiturde semiquantitativ unterteilt in mil-
de/minimale oder ernsthafte chronische Hepatitd hinsichtlich der Art unterschieden in chro-
nisch viral/autoimmun bedingt/toxisch hervorgeruéeter unklarer Genese (42).

Die Angaben der in die Auswertung eingegangenerstddrenen standen in einer Access-
Datenbank zur Verfiigung, wobei jeder Patient namhzdigehérigen Sektionsnummer identifi-
ziert wurde. Die patientenbezogenen Daten wurde Befundhaufigkeit, dem Ubereinstim-
mungsgrad mit histologischen Leberbefunden sowdern interessierenden Angaben zu den
Verstorbenen recherchiert.

Die hypothetische Prifung nach Homogenitat in d=fuBdverteilung bei mannlichen und weib-
lichen Verstorbenen erfolgte mit Hilfe des Chi-Qreelestes, wobei die Ergebnisse auf Signi-
fikanz mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5%ypgift wurden (67).

Die Betrachtung der Verstorbenen in verschiedenker#gruppen wurde in 2 Formen vorge-
nommen. Je nach Fragestellung und damit unterdathied Anzahl der betrachteten Patienten
erfolgte eine Abstufung in 10 oder in 3 Alterskategn (Tabelle 1).

Die histologisch am makroskopisch unauffalligen égfewebe erhobenen Befunde orientierten

sich an dem derzeitigem Literaturstand (32, 62, 42)



4  Ergebnisse

4.1 Allgemeine Obduktionsergebnisse

4.1.1 Auswertbarkeit der erfassten Falle

In die Gorlitzer Studie eingegangen sind 1245 Obdokn. Davon konnte in 1030 Fallen (82,73

%) das Lebergewebe ausgewertet werden. Darin w&t@nManner und 620 Frauen einge-

schlossen. Das Untersuchungsgut setzte sich nazoigAlmn 61 Kindern unter 16 Jahren (28,37
%), 131 Verstorbenen (60,93 %), von denen keineetpgliparate vorlagen, sowie 23 Praparate
(10,69 %), die durch vollstandige Autolyse nich$waartbar waren, zusammen.

Von den 1030 ausgewerteten Fallen waren 11 (1 %y@nd schlechter Schnittqualitat und 19

(1,8 %) durch unvollstdndige Anzahl der untersclicbdangefarbten Leberschnitte pro Fall nur

bedingt auswertbar.

4.1.2 Altersstruktur des Obduktionsgutes

Das in dieser Studie zur Auswertung gekommene CQimwhggut der Stadt Goérlitz verteilt sich
auf 620 Frauen und 410 Manner. Die jlingste in dedi8 berlcksichtigte Verstorbene war 26
Jahre alt, die Alteste verstarb im 100. vollenddtebensjahr. Der Mittelwert des Sterbealters
der Frauen betrug 77,2 Jahre.

Die untere Altersgrenze bei den Mannern war 17eJand die obere 99 Jahre. Der Mittelwert
des Sterbealters betrug 72,6 Jahre.

Das haufigste Sterbealter lag bei Frauen mit 149462 im 8. Dezennium und bei M&nnern mit
97 (23,6 %) im 7. Dezennium.



100% Emae. Bweibl.
80%
60%
40%

20%

0%

17-49 |50-54 |55-59 |60-64 |65-69 | 70-74 | 75-79 |80-84 |85-89 | >89
weibl. | 20 12 13 28 38 77 130 149 112 41
mae. | 23 21 24 23 29 69 97 72 41 11

Altersgruppen

Abb. 1 Prozentuale Verteilung der Geschlechter ineh Altersgruppen

100% B mae. EWweibl.

80%
60%
40%
20%

0% . d

17-59 60 - 79 >= 80
weibl. 45 273 302
mae. 68 218 124
Altersgruppen

Abb. 2 Prozentuale Verteilung der Geschlechter in Altersgruppen

4.1.3 Analyse von Todesursache

Eine Aufteilung der Falle nach autoptisch bestimmtgrundleiden als unmittelbare Todesursa-
che entsprechend der Krankheitsklassen der ICB€9ision) ist in Tabelle 4 aufgefuhrt und in
Abbildung 3 dargestellt.
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Diagnosegruppe ICD (IX. R.)
1.Krankheiten des Kreislaufsystems 390-45
2.Neubildungen 140-208

3.Krankheiten des Atmungssystems 460-51

4 Krankheiten des Verdauungssystems 520-57
5.Sonstige sonst.
6.Krankheiten des Urogenitalsystems 580-62
7.Verletzungen 800-999
8.Infektionen 1-136

Tab. 3 Autoptisch bestimmtes Grundleiden

Erkrankungen des Verdauungssystems nehmen in defigkgitsverteilung des Grundleidens
den 4. Rang ein, mit einem Anteil von 7,8 % bei dgmnlichen und 6,6 % bei den weiblichen
Verstorbenen. Am haufigsten treten die Krankhedes Kreislaufsystems auf, gefolgt von den

Neubildungen und Erkrankungen des Atmungssystems.

300 [mmae. Mweibl.

250

200

150

100

50

390-459 |140-208 | 460-519 | 520-579| sonst. |580-629|800-999001-136
mae.| 174 113 56 32 9 17 3 6
weibl.| 280 139 86 41 29 11 23 1

Diagnosegruppen nach ICD9

Abb. 3 Autoptisch bestimmtes Grundleiden

Die Bewertung der autoptisch bestimmten, unmittethan Tod filhrenden Krankheit, verteilt
auf die ICD-Klassen der 9. Revision, ergibt didab. 5 und Abb. 4 dargestellte Verteilung. Auf

dem Leichenschauschein ist die unmittelbar zumflibcende Erkrankung als la verschlisselt.
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Diagnose ICD (IX. R.)
1.Krankheiten des Kreislaufsystems 390-45

2 Krankheiten des Atmungssystems 460-519
3.Krankheiten des Verdauungssystems 520-579
4.Neubildungen 140-208
5.Krankheiten des Urogenitalsystems 580-629
6.Infektionen 1-136
7.Verletzungen 800-999
8.Sonstige sonst.

Tab. 4 Verteilung der zum Tod fihrenden Krankheiten

40 A0 J-mae. -weibl.[
350 |
300 |
250 |
200 @M _ _ o __________]
150 (s el 0]
100 (O ]
50
0 — =
390-459|460-519 |520-579|140-208 | 580-629 | 001-136 | 800-999 | sonst.

mae. 198 109 39 28 19 9 5 3

weibl.| 344 131 56 40 21 12 8 8

Diagnosegruppen nach ICD9

Abb. 4 Verteilung der zum Tod filhrenden Krankheiten

Erkrankungen des Verdauungssystems nehmen dabeidesc Krankheiten des Kreislaufsys-

tems und Krankheiten des Atmungssystems in derigléitsverteilung den 3. Rang ein.

4.1.4 Analyse der Leberbefunde

In dem zur Auswertung gekommenen Obduktionsgutamémptisch bei 140 Verstorbenen (13,6
%) eine Erkrankung der Leber verschlisselt.

Bei 18 Patienten stellte die Lebererkrankung das Zode fuhrende Grundleiden (auf dem Lei-
chenschauschein als Ic verschlisselt) dar (TaliB)Diagnosen ergaben sich bei 6 mannlichen

und 2 weiblichen Verstorbenen mit alkoholischer érirrhose sowie 3 Mannern und einer Frau
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mit Leberzirrhose ohne Alkoholgenese. Bei 4 Frawan eine bosartige Neubildung der Leber

bzw. intrahepatischer Gallengénge (ICD 155.0/15%%) einer Verstorbenen eine sekundére
biliare Zirrhose (ICD 571.6) und bei einer weiteréarstorbenen die Diagnose Leberabszess
(ICD 572.0) als Grundleiden verschlisselt.

Diagnose Manner Frauen
1. Leberzirrhose, mit Alkoholgenese 6 2
2. Leberzirrhose, ohne Alkoholgenese 3 2
3. Bosartige Neubildungen - 4
4. Leberabszess - 1
gesamt 9 9

Tab. 5 Lebererkrankungen als Grundleiden (Ic)

Davon wurde in 2 Féllen (Frauen) die bosartige Nduhg der Leber und bei einer weiteren
Verstorbenen ein Leberabszess gleichzeitig autdptds die unmittelbar zum Tode fuhrenden
Erkrankung kodiert.

Zu den restlichen 15 Fallen mit autotisch kodiettebererkrankung als Grunderkrankung wur-
den folgende unmittelbar zum Tode fuhrende Erkragka aufgefuhrt:

+ 5-mal Osophagusvarizenblutung bei LeberzirrhoseAtkoholgenese
(3 M&nner und 2 Frauen)

» 2-mal Pneumokokkenpneumonie bei Leberzirrhose, éltk@holgenese
(Méanner)

« 3-mal Rhinopharyngitis bei Leberzirrhose, ohne Aldlgenese
(2 Manner)

« 2-mal Osophagusvarizenblutung bei Leberzirrhoseedklkoholgenese

(2 Mann und 1 Frau)

* 1-mal Bronchopneumonie bei Leberzirrhose, ohne Adkgenese
(Mann)

e 1-mal Bronchopneumonie bei bosartiger NeubildungLaber (Frau)

* 1-mal Lungenembolie bei bosartiger Neubildung delvdr (Frau)
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Bei der Betrachtung der direkt zum Tode fuhrendeanKheiten (auf dem Leichenschauschein
als la verschlisselt) wurde in 20 Fallen (3 Marumeat 17 Frauen) eine Lebererkrankung aufge-
fuhrt (Tab.6). Demnach verstarben 7 Patienten @hmvund 6 Frauen ) an einer Obstruktion von
Ductus choledochus bzw. hepaticus (ICD 576.2) s@wdanner und 5 Frauen an einem Coma
hepaticum (ICD 572.2). Drei Falle mit Leberabsz@sauen) und eine bodsartige Neubildung bei
2 weiblichen Verstorbenen fuhrten ebenfalls zum. Mditerhin verstarb eine Frau an sekundar
biliarer Zirrhose (ICD 571.6) und eine Patientin@Gmolangitis (ICD 576.1).

Diagnose Manner Frauen
1. Obstruktion von Ductus choledochus/hepaticug 1 6
2. Coma hepaticum 3 4

3. Leberabszess - 3

4. Leberzirrhose 1 1

5. Bosartige Neubildungen - 2
7. Cholangitis - 1
gesamt 5 17

Tab. 6 Lebererkrankungen als direkt zum Tode fiihrexde Krankheit (la)

Hierbei fand sich in 4 Fallen (davon 3 Frauen) entem Coma hepaticum (als die unmittelbar
zum Tode fuhrende Krankheit verschlisselt) gleitlizeine nichtalkoholische Leberzirrhose
als autoptisch kodierte Grunderkrankung.

Im Weiteren waren zu den autoptisch kodierten uetbér zum Tode fuhrenden Lebererkran-

kungen folgende Grundleiden zum Zeitpunkt der ObiduKestgelegt worden:

» 2-mal bésartige Neubildung bei Coma hepaticum (Emau
* 1-mal Leberzirrhose, mit Alkoholgenese bei Comaatiepm (Mann)
* 7-mal bésartige Neubildungen bei Obstruktion vorctiDa choledo-

chus/hepaticus (1 Mann)
* 1-mal bésartige Neubildung der Gallenblase bei tatsrzess (Frau)
« 1-mal Gallengangsstein mit Cholezystitis bei Lebsrass (Frau)

e 1-mal Spasmus sphincter Oddi bei Leberzirrhosee étlkoholgenese (Frau)
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In 108 Fallen (37 Manner und 71 Frauen) wurde kefeererkrankung nur im Begleitleiden auf-
gefuhrt, d.h. nicht in unmittelbaren Zusammenhaitgdem Tod gebracht.

Fasst man alle autoptisch gefundenen Erkrankungebaber zusammen, unabhangig davon, ob
es sich um die unmittelbar zum Tode fuhrende Ekuag (1a), das zum Tode fuhrende Grund-
leiden (Ic) oder um eine wesentliche Begleiterktargk handelt, ergeben sich die in Tab. 7 fur
Manner und Frauen dargestellten Haufigkeiten. ®ienme der Lebererkrankungen (n = 180)
ergab sich unter dem Vorbehalt, dass in einigefefrgdro Patient mehrere Lebererkrankungen

nebeneinander aufgefiihrt waren.

Diagnose Geschlecht Gesamt
mannl. | weibl.
Infektivse Hepatitis | Hepatitis B (ICD-Nr. 070.2) 2 - 2
Gesamt 2 - 2
Leber, primér (ICD-Nr. 155.0) 1 4 5
Bosartige Neubildungen Intrahepatische Gallengange (ICD-Nr. 3 3
155.1)
Gesamt 1 7 8
Gutartige Neubildungen Leber und Gallenwege (ICD-Nr. 211.5) - 3 3
Gesamt - 3 3
Sonstige Krankheiten der Amyloidose der Leber (ICD-Nr. 277.3) - 1 1
Leber
Gesamt 1 1
Stérung des | Pfordaderverschluss (ICD-Nr. 452) 3 3
Leberblutkreislaufes Gesamt 3 3
Akute und subakute | (CD-Nr.570) 1 1 2
Lebernekrose Gesamt 1 1 2
Alkoholische Fettleber (ICD-Nr. 571.0) 12 15 27
Akute alkoholische Hepatitis (ICD-Nr. 3 i 3
571.1)
Chronische Leberkrankheit Alkoholische Leberzirrhose (ICD-Nr. 13 4 17
und Leberzirrhose 571.2)
Leberzirrhose, ohne Angabe von
Alkoholgenese (ICD-Nr. 571.5) 13 21 40
Biliare Zirrhose (ICD-Nr. 571.6) 1 5 6
Gesamt 42 51 93
Leberabszess und Leberabszess (ICD-Nr. 572.0) - 6 6
Folgezustéande chron. Coma hepaticum (ICD-Nr. 572.2) 6 7 13
Leberkrankheiten Gesamt 6 13 19
Cholangitis (ICD-Nr. 576.1) 6 23 29
Sonstige Krankheiten der Obstruktion von Ductus choledochus odgr 7 15
Gallengange hepaticus (ICD-Nr. 576.2) 29
Gesamt 13 38 51
Verletzung der Leber | (ICD-Nr. 864.0) 1 - =
Gesamt 1 - 1
Gesamt 66 114 180

Tab. 7 Haufigkeiten der Lebererkrankungen im Obduktionsbefund
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Die Leberzirrhose, ohne Angabe von Alkoholgenessltes bei den Frauen mit 23 % die h&u-
figste Art der Lebererkrankung dar. Bei den Manmamgierten mit je 19,7 % die Zirrhosen mit
und ohne Alkoholgenese zu gleichen Teilen an fldeetelle.

Bei den weliblichen Verstorbenen traten Cholangitif®el,1 %) und Obstruktionen der Gallen-
gange (12,8 %) im Vergleich zu den méannlichen \éeb&nen doppelt so haufig auf. Leberabs-
zesse bestimmten bei den Frauen 4,2 % der Lebankkngen, wobei diese Veranderung im
Obduktionsbericht mannlicher Verstorbener nichtikddvar.

Signifikant haufiger als Manner erkrankten Fraug® @o0) an bosartigen Neubildungen der Le-
ber.

Abb. 5 zeigt die prozentuale Verteilung autoptibestimmter Lebererkrankungen ohne Unter-

teilung nach Geschlecht.

Wlchron. Leberkrankheit u. Zirrhose

B Krankheiten der Gallengange

OlLeberabszeR u. Folge chron. Leberkrankheiten
Mhosartige Neubildungen

W gutartige Neubildungen

Storung des Leberblutkreislaufes

W Infektidse Hepatitis

Oakute u. subakute Lebernekrose

W sonstige

EVerletzung der Leber

27,9% 10,4%

Abb. 5 Prozentuale Verteilung der autoptisch bestimnen Lebererkrankungen

4.2 Gesamtheit aller histopathologischen Leberbefurel

Histopathologische Befunde an makroskopisch unbigiéa Lebergewebeproben konnten bei
62,6 % der Verstorbenen (251 Méanner und 394 Fraedmben werden, wie in Tab. 8 darge-
stellt.

Zu gleichen Teilen fanden sich bei 11 % der Patienind Patientinnen keine erkennbaren Le-
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berstrukturverdnderungen im Autopsiematerial. DIs agonal anzusehende akute Leber-
blutstauung als alleiniger Befund fand sich beiB2% der mannlichen und 25,1 % der weibli-

chen Verstorbenen.

histologische Diagnose Geschlech.t Gesamt
mannl. | weibl.
ohne erkennbare Atiologie 12 16 28
alkoholisch 6 4 10
Zirrhose sekundar biliar 4 15 19
postdystroph 8 14 22
Gesamt 30 49 79
ohne erkennbare Atiologie 3 14 17
alkoholisch 1 7 8
Fettleber diabetisch/pradiabetisch - 3 3
Gesamt 4 24 28
akute alkoholisch 5 6 11
chronisch aktiv 3 7 10
Hepatitis non alkoholic Steatohepatis (NASH) 2 1
alkoholische Fettleberhepatitis 1 - 1
Gesamt 11 14 25
ohne erkennbare Atiologie 24 59 83
diabetisch/pradiabetisch 7 15 22
Hepatose chronisch medikamentds-toxisch 5 6 11
chronisch alkoholisch 10 8 18
Gesamt 46 88 134
akute Cholangitis 3 5 8
Cholangitis chronisch geringfiigige Begleitcholangiti 77 95 172
chronisch unspezifische Cholangitis 8 15 23
Gesamt 88 115 203
Leberabszesse | septisch - 2 2
Gesamt - 2 2
Sarkoidose mit Fettleber - 1 1
spezifische Infektion miliare Tuberkulose 5 6 11
Gesamt 5 7 12
akut 106 156 262
Leberblutstauung chronisch 51 66 117
Gesamt 157 222 379
Neoplasie | Mikrometastasieung 13 23 36
Gesamt 13 23 36
n u. Hepatose ohne erkennbare Atiologie - 1 1
% ? u. chronisch unspezifische Cholangitis 2 1 3
kombinierte g g u. septische Abszesse - 1 1
Leberbefunde L u. chronisch geringfiigige Begleitcholanditis - 1 1
= u. akut alkoholische Hepatitis 1 - 1
miliare Tuberkulose und chronisch
geringfiigige Begleitcholangitis i ! !
Gesamt 3 5 8
cholangiozellulares Adenom - 1 -
unauffalliger Befund 53 70 123
|Gesamt 53 70 123

Tab. 8 Histologische Diagnosen in den Altersgruppen

Die bei den Geschlechtern am héaufigsten aufgeeeteberveranderung stellte die Cholangitis
(20,1 %) dar, welche mit 21,9 % bei den Mannerrfigéu als bei den Frauen (19 %) nachge-

wiesen wurde. Weiterhin ergab die histologischeenichung bei 13,2 % der untersuchten Fal-
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le eine Leberverfettung im Sinne einer Hepatosdyeivdieser Befund bei den weiblichen Pati-
enten mit 14,3 % haufiger als bei den ménnlichenlj4 % zum Nachweis kam. Insgesamt
zeigten 11,3 % der Verstorbenen eine chronischsBluung des Lebergewebes.

An nachster Stelle fanden sich mit 7,6 % zirrhdtes¢ ebererkrankungen und auch hier ohne
geschlechtsspezifischen Unterschied. Der Anteihaaplastischen Erkrankungen lag bei den
Mannern mit 5,1% hoher als bei den Frauen mit 4,8 8berverfettungen im Sinne einer Hepa-
tose (13 % der Falle) und Fettleberbefunde (2,7e¥dd@lle) wurden bei den Frauen haufiger als
bei den Mannern gefunden. Eine chronische Hepatitisle bei 25 Verstorbenen (2,4 %) diag-
nostiziert, ohne geschlechtsspezifischen UnterdcHigl % der Félle umfassten spezifische In-
fektionen und septische Abszesse, wobei Leberabszes den méannlichen Verstorbenen nicht

gefunden wurden.

4.3 Stoérungen im Blutkreislauf der Leber

4.3.1 Akute Blutstauung

In 262 Féllen (106 Ménner und 156 Frauen) konnséolngisch am makroskopisch unauffalli-
gen Lebergewebe eine akute Blutstauung als alkidigberbefund diagnostiziert werden. Bei
je 3 der mannlichen (2,8 %) und weiblichen Verstodn (1,9 %) wurde histologisch bereits
eine starke und bei 18 Mannern (17 %) und 21 Frdu8sd %) eine Stauung maRiger Auspra-
gung nachgewiesen. Die restlichen Falle zeigtearegeringen Stauungsgrad.

Bei Betrachtung der autoptisch kodierten Grundieidier Verstorbenen mit akuter Leber-
blutstauung fallt auf, dass bei Mannern und Fralesnkheiten aus der Gruppe der Herz-
Kreislauf-Erkrankungen anteilmafdig im Vordergrundnslen. Es folgten neoplastische Grund-
erkrankungen und Erkrankungen des Atmungssystes. (@). In keinem dieser Falle wurde

zum Zeitpunkt der Obduktion eine Erkrankung derdratiagnostiziert.
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Diagnosegruppe Ménner in %| Frauen in %
1.Krankheiten des Kreislaufsystems 26,4 23,2
2.Neubildungen 27,4 24,4

3.Krankheiten des Atmungssystems 32,1 42,8
4 .Krankheiten des Verdauungssystems 21,8 19,5
5.Krankheiten des Urogenitalsystems 5,8 81,8
6.Sonstige 16,6 25,3

Tab. 9 Grundleiden bei akuter Blutstauung

Weiterhin wurde durch die gesonderte histologiddh&ersuchung eine akute Blutstauung diffe-
renter Auspragung bei 305 der insgesamt 1030 Wbiesten als Nebenbefund nachgewiesen.
Bei der Befundverteilung der 567 Verstorbenen mitter Stauung (55 %) findet sich ein ausge-
glichenes Geschlechtsverhéltnis. In den einzelnéerggruppen fallt eine konstante Verteilung
der Probanden mit und ohne akuter Blutstauung auf.

|-mit Stauung Eohne Stauung

100%

80%

60%

40%

20%

0%
17-59 60-79 >=80

Abb. 6 Akute Blutstauung bei M&nnern in den Altersguppen

Betrachtet man die prozentualen Haufigkeiten ddumte in den Altersgruppen bei Mannern
und Frauen getrennt, findet sich bei den weiblickenstorbenen mit 57,9 % ab dem 80. Le-
bensjahr die grofldte Fallzahl und bei den ménnlich&rb6,4 % zwischen dem 60. und 79. Le-
bensjahr.
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17-59 60-79 >=80

Abb. 7 Akute Blutstauung bei Frauen in den Altersgryppen

4.3.2 Chronische Blutstauung

Bei 117 Verstorbenen (51 Méanner und 66 Frauen) gvhiigtologisch eine chronische Blutstau-
ung als vordergrundige Leberstrukturveranderungrbatiziert. Eine mafdig ausgepragte chroni-
sche Stauung fand sich bei 8 ménnlichen (15,6 %)7uweiblichen Verstorbenen (10,6 %). Bei
einem Mann (1,9 %) und 2 Frauen (3 %) war einekstahronische Stauung nachweisbar. Der
Stauungsbefund geringer Auspragung verteilt si¢hdeurestlichen 42 Manner (82,5 %) und 57
Frauen (86,4 %).

Betrachtet man die autoptisch kodierten Grundleiden mannlichen Verstorbenen mit einer
histologisch nachgewiesenen chronischen Blutstaulang_eber, so fallt auf, dass diese zu je
einem Dirittel aus der Gruppe der Herz-KreislaufrBnkungen und Neubildungen stammten.
Bei den Frauen hingegen dominierten die Herz-KaaisErkrankungen mit einem Anteil von
39,4 % , danach folgten Neubildungen (28,8 %). Imitédfen fanden sich Krankheiten des At-
mungs- und Verdauungssystems (Tab. 10).

In 69 Fallen (31 Manner und 38 Frauen) wurde egrénge chronische Blutstauung lediglich als
Nebenbefund nachgewiesen.

Der prozentuale Anteil der mannlichen Verstorbe(@h %) mit chronischer Blutstauung war
hoher als bei den weiblichen (16,7 %). Statistisaenen diese Unterschiede nicht signifikant.

In den einzelnen Altersgruppen findet sich eineicbMerteilung der Patienten mit und ohne
chronische Leberblutstauung.
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Manner Frauen

Diagnosegruppe

Anzahl % Anzahl %
1.Krankheiten des Kreislaufsystems 19 37,2 26 394
2.Neubildungen 18 35,3 19 28,8
3.Krankheiten des Atmungssystems 6 11,8 12 18,2
4 Krankheiten des Verdauungssystems 2 4,0 3 45
6.Sonstige 6 11,7 6 9,1

Tab. 10 Grundleiden bei chronischer Blutstauung

Bei einem weiteren Patienten waren folgende Lekmgkungen im Obduktionsbericht als Ne-
benleiden verschlisselt: alkoholische Fettlebeutealalkoholische Hepatitis und alkoholische
Leberzirrhose. Auch hier wurde histologisch am makopisch unauffalligen Leberschnitt eine

chronische Blutstauung diagnostiziert.

Emit Stauung Eohne Stauung

100%

80%

60%

40%

20%

0%

17-59 60-79 >=80

Abb. 8 Chronische Blutstauung bei Mannern in den Atersgruppen
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Emit Stauung Eohne Stauung
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Abb. 9 Chronische Blutstauung bei Frauen in den Altesgruppen

4.3.3 Subakute Blutstauung

Eine subakute Blutstauung wurde bei 53 méannlichesh 10 weiblichen Verstorbenen nachge-
wiesen. Bis auf diese geringfugige Verédnderung latkBeislauf war das Lebergewebe in diesen
Fallen histologisch unauffallig d.h., in 11,9 % derttersuchten Falle fand sich eine unauffallige

Leberstruktur.

Emit Stauung EWohne Stauung

100%

80%

60%

40%

20%

0%

17-59 60-79 >=80
Abb. 10 Subakute Blutstauung bei Mannern in den Akrsgruppen

Es fand sich bei dieser Patientengruppe ein ausgmves Geschlechtsverhéltnis mit 12,9 %
mannlichem und 11,3 % weiblichem Anteil. Die prozee Verteilung in den Altersgruppen
zeigte bei Mannern zwischen dem 60. und 79. Lebanspit 22,9 % und bei Frauen zwischen
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dem 17. und 59. Lebensjahr mit 17,7 % die grol3iafigieit.

|-mit Stauung Eohne Stauung

100%

80%

60%

40%

20%

0%
17-59 60-79 >=80

Abb. 11 Subakute Blutstauung bei Frauen in den Altesgruppen

Bei den 123 Verstorbenen mit mikroskopisch unaliffén Lebergewebe war zum Zeitpunkt
der Obduktion in 5 Féallen eine Lebererkrankungeat® wesentliche Begleiterkrankung kodiert.
Daraus resultierte, dass der autoptische Befurel aillkoholischen Fettleber (Frau), 2-mal Cho-
langitis (Mann und Frau) sowie die Obstruktion \Duactus choledochus/hepaticus in 2 Fallen
(Frauen) histologisch am makroskopisch unauffatliggewebeabschnitt nicht zum Nachweis

kamen.

4.4 Entzindung der Leber

4.4.1 Cholangitiden

Eine mikroskopisch nachweisbare Entzindung dereGgiinge wurde bei 208 Verstorbenen
(20,1 %) beobachtet, betreffend 21,9 % (n = 90)ndé&@nnlichen und 19 % (n = 118) der weibli-
chen Verstorbenen.

Am makroskopisch unauffalligen Lebergewebe kam aige Cholangitis bei 3 Mannern und 5
Frauen zum Nachweis. Andererseits zeigten 10 némlind 16 weibliche Verstorbene im his-
tologischen Préparat eine chronisch unspezifis€telangitis und 77 Manner und 97 Frauen

eine chronisch geringfiigige Cholangitis (Begleitangitis), wie in Abb.12 dargestellt.
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Ein Grof3teil der chronischen Cholangitiden liefhsim Autopsiematerial nicht mehr sicher pa-
thogenetisch einordnen. Die Entziindungen warenantefeld lokalisiert, um die Gallengange

angeordnet und stellten eine terminale Cholandarsoder simulierten eine solche.

Die mit grof3ter Haufigkeit auftretende Form der lahgitischen Veranderungen stellte bei den
mannlichen 85,6 % und bei den weiblichen Verstoene(82,2 %) die chronisch geringflgige

Begleitcholangitis dar. Die chronisch unspezifis€telangitis wurde bei Mannern und Frauen
dreimal haufiger als die akute Cholangitis nachhaigAbb.12).

B chronisch unspezifische Cholangitis
B chronisch geringflgige Begleitcholangitis
Eakute Cholangitis

11,1%

3,3%

mae. weibl.

Abb. 12 Cholangitiden bei Ma&nnern und Frauen

Betrachtet man die Verteilung der Befunde in dem Attersgruppen, féllt eine ahnliche Fallzahl

in der mittleren (n = 95) und oberen Gruppe (n F &4f, wobei es in der oberen Altersgruppe
(>= 80 Jahre) zu einer prozentualen Abnahme deurBifaufigkeit mit chronisch geringfligiger

Begleitcholangitis kommt (Abb. 13).
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W chronisch unspezifische Cholangitis
B chronisch geringfligige Begleitcholangitis
Eakute Cholangitis
100%
80% |’
60% |
40% |
20% |
0%
17-59 60-79 >= 80
akute Cholangitis 0 4 4
chronisch geringfligige Begleitcholangitis 14 77 83
chronisch unspezifische Cholangitis 3 15 8

Abb. 13 Haufigkeitsverteilung der Cholangitiden inden Altersgruppen

W chronisch unspezifische Cholangitis
W chronisch geringfligige Begleitcholangitis
Eakute Cholangitis

66,7%

93,0%

33,3%
mild bis maRiggradig schwergradig

Abb. 14 Verteilung der Entziindungsgrade bei Cholanigjden

Eine akute Cholangitis wurde bei Patienten zwisaem 17. und 59. Lebensjahr nicht nachge-
wiesen. Es ist jedoch zu berlcksichtigen, dassidiere Altersgruppe durch eine geringe Fall-
zahl (n = 16) gekennzeichnet ist.

Der Anteil der chronisch unspezifischen Cholanegitidind der akuten Cholangitiden mit schwe-

rem Entziindungsgrad war signifikant hoher als demitd bis maiigem (Abb. 14).
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Zum Zeitpunkt der Obduktion wurde bei 24 Verstodremit histologisch nachgewiesener ent-
zundlicher Strukturveranderung der Gallenwege arkroskopisch unauffalligen Gewebeab-
schnitt entweder der Befund einer Cholangitis (I€I%.1) oder Obstruktion von Ductus chole-
dochus / hepaticus (ICD 576.2) im Autopsieberiobdlikrt, was einem Ubereinstimmungsgrad
von 11,5 % entspricht.

Bei 45,6 % der Falle mit dem histopathologischefuBeé einer Cholangitis war autoptisch eine
Cholelithiasis kodiert. Das betraf 5 von 8 Patian{é2,5 %) mit akuter, 8 von 26 (30 %)mit
chronisch unspezifischer Cholangitis und 82 von 147 %) mit chronisch geringfugiger

Begleitcholangitis.

4.4.2 Chronische Hepatitis

Durch die gesonderte histologische Untersuchung #amBefund einer chronischen Hepatitis
unklarer Atiologie im makroskopisch unauffalligerelergewebe in 10 Fallen (0,9 %) zum
Nachweis (42). Durch eine gesonderte immunologiddhiersuchung des Biopsiematerials die-
ser Gruppe von Verstorbenen konnte eine chronis@ievHepatitis ausgeschlossen werden.
Andererseits lie3en es die eingeschrankten Unteosigsmoglichkeiten nicht zu, eine autoim-
mune Ursache nachzuweisen oder auszuschlief3en.

Ein 87jahriger Mann zeigte eine ernsthafte chir@sHepatitis mit schwergradiger Entzin-
dung, bei dem autoptisch eine bésartige Neubilddeg Kolons als das zum Tode fuhrende
Grundleiden formuliert wurde.

Bei einer 80jahrigen Frau konnte eine minimale ntsthe Hepatitis ohne aktive Entziindungs-
zeichen nachgewiesen werden. Der Befund einer mittheonischen Hepatitis mit mafiger Ent-
zundungsaktivitat verteilt sich auf die restlich2manner und 6 Frauen (zwischen 45 und 92
Jahren).

Das Grundleiden dieser Verstorbenen war hauptsfchlus der Gruppe der Herz- Kreislauf-
Erkrankungen (n = 8) und 2-mal aus der Gruppe deattigen Neubildungen. Eine Erkrankung
der Leber wurde zum Zeitpunkt der Obduktion in kemndieser Falle bekannt.

Von den 10 Obduktionen war bei einem Mann eine igsaNeubildung der Gallenblase als
wesentliche Begleiterkrankung verschlisselt. Inizaveleren Fallen (Frauen) war ein Gallen-

steinleiden als Nebenbefund kodiert.
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4.4.3 Akute alkoholische Hepatitis

Die histologische Bewertung makroskopisch unaufféil Lebergewebeabschnitte ergab bei 5
mannlichen und 6 weiblichen Verstorbenen den Befemmer akuten alkoholischen Hepatitis,

was einem Anteil von 1 % am Gesamtuntersuchungsgspricht.

Die Befunde im makroskopisch unauffalligen Lebergbes waren durch eine geringe Entzin-
dungsaktivitat und gering bis méaRige Verfettungdgrgekennzeichnet.

Der histologische Befund einer akuten alkoholischigpatitis fand sich bei Verstorbenen mit
einem Grundleiden aus der Gruppe der Herz-Kreidtalkfankungen. Autoptisch war bei diesen
Verstorbenen in 3 Fallen (davon 2 Méanner) eine ladkeche Fettleber als wesentliche Beglei-
terkrankung kodiert. In den restlichen Fallen wukdi@isch kein chronischer Alkoholabusus

bekannt; auch die Obduktionen ergaben keine Erknagkler Leber.

4.4.4 Fettleberhepatitis

Im histologischen Praparat wurde in 4 Fallen eirbdrgewebeverédnderung in Form einer Fett-
leberhepatitis nachweisbar.

Bei 2 Ma&nnern (47- und 52jahrig) und einer FraydfiBg) handelte es sich um eine nichtalko-
holische Fettleberhepatitis. Ein 74jahriger Patssigte eine alkoholinduzierte Fettleberhepati-
tis.

Autoptisch war in keinem dieser Félle eine Lebeawatkung verschlisselt, wobei sich die Ob-
duktionsbefunde nur aus Diagnosen der Gruppe dez-Kreislauf-Erkrankungen zusammen-

stellten. Klinisch gab es bei keinem dieser Patienmnhaltspunkte auf einen nennenswerten

Alkoholkonsum. Im Fall der verstorbenen Frau wuede Fettleibigkeit diagnostiziert.

4.4.5 Virushepatitis

Klinisch waren 2 mannliche Verstorbene an eineektibsen Virushepatitis B (HBV) erkrankt,
die in beiden Fallen als wesentliche Begleiterktantk verschlisselt war. Beide verstarben an
einem Coma hepaticum, bei Leberzirrhose als das Zooke fihrende Grundleiden. Am
makroskopisch unauffalligen Lebergewebe konntezitehotische Leberumbau des 52jahrigen
Mannes bei maRiger Entziindungsaktivitat histoldgisachgewiesen werden. Die Leber des

62jahrigen Mannes zeigte am makroskopisch unaigféillGewebeabschnitt eine granulomatdse
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Hepatitis, ohne dass Klinisch oder autoptisch etm®nische Tuberkulose als Vorkrankheit di-
agnostiziert wurde.

Eine gesonderte immunhistochemische Untersuchuad_ekergewebes in 38 Verdachtsfallen
(Manner und Frauen) ermdglichte den Ausschlussrdiepatitis-B- Infektion. Die immunolo-
gische Aufbereitung dieser Gewebeproben brachtetBsAg oder HBcAg zum Nachweis.

446 Leberabszesse

Eine 76 und eine 89jahrige Frau wiesen im Lebeguatpseptische Abszesse auf, wobei es sich
bei der alteren Frau bereits um einen weit fortigetenen pyogenen Abszess handelte. Autop-
tisch litten beide an einer ischdmischen Herzkraitkimit akutem Myocardinfarkt als Todesur-
sache. Bis auf den Diabetes mellitus in beideneRallar weder klinisch noch autoptisch eine
Erkrankung der Leber bekannt.

Andererseits wurde im Obduktionsgut in 5 Fallena(fen) zum Zeitpunkt der Obduktion der
Befund Leberabszess (ICD 572.0) diagnostiziertpda®~mal als die unmittelbar zum Tod fuh-
rende Erkrankung und 2-mal als wesentliche Begle@@kung. Hier ergab die histologische
Untersuchung der zugehoérigen makroskopisch unéigal Lebergewebeproben in 3 Fallen

keine histopathologischen Veranderungen und inli2rréolgende histologische Befunde:

* 1 x sekundar biliare Leberzirrhose

e 1 x akut abszedierte Cholangitis

4.4.7 Histopathologische Leberbefunde bei Cholelithsis

Von den 1030 zur Auswertung gekommenen Obduktioveenin 373 Fallen (36,2 %) autoptisch
eine Cholelithiasis (ICD 574.0/ 574.1/ 574.4) kotdi®Vesentlich haufiger als Manner (27,1 %)
erkrankten Frauen mit 42,2 %, wie in Abb.15 dargjést
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Cholelithiasis
M nein M ja

57, 7%

72,9%

27,1%

42,3%
mae. weibl.

Abb. 15 Cholelithiasis bei Mannern und Frauen

60% Emae. Eweibl.
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Abb. 16 Verteilung der Cholelithiasis in den Altergruppen

Betrachtet man die Patienten mit Cholelithiasisogdsrt in den 3 Altersgruppen, ist eine
Gleichverteilung der Manner (19,1 %) und Frauen¥@0in der unteren Alterskategorie zu er-
kennen. Deutlich wird ein Anstieg des prozentuaeneils in der mittleren Altersgruppe mit
25,7 % mannlichen und 38,5 % weiblichen Verstorberd dem 80. Lebensjahr waren 33,9 %
Manner und 49 % Frauen betroffen. Das Geschledrgihan hochsignifikanten Einfluss auf die
Verteilung der Patienten mit Cholelithiasis in dAltersgruppen (Abb.16).

Betrachtet man die zugehdrigen histopathologisdiedrerbefunde am makroskopisch unauffal-
ligen Lebergewebe bei Cholelithiasis, werden didlb. 17 und Tab. 11 dargestellten Diagno-
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sen deutlich. Bei 373 Verstorbenen mit Cholelitisidganden sich insgesamt 376 histologische
Diagnosen, da in 3 Féllen jeweils zwei Lebererktargen im makroskopisch unauffalligen Le-
bergewebe nachgewiesen wurden.

Ein Viertel der histologischen Diagnosen setzteh sius cholangitischen Befunden zusammen.
Danach folgten Leberverfettungen im Sinne einerdtese (14,9 %) sowie Leberzirrhosen mit
anteiligen 5,9 %. Eine chronische Leberblutstaukang in 9,3 % der Falle zum Nachweis. Wei-
terhin fanden sich Befunde wie Fettleber und Metsat mit je 2,9 % Anteil. Die restlichen Be-
funde setzten sich zusammen aus Hepatitiden (6-gr@hulomatdsen Hepatitiden (5-mal) und
einem cholangiozellularen Adenom (Zufallsbefund)dieer weiblichen Verstorbenen.

In 35,6 % der Falle (90-mal akute Blutstauung, 4d-omauffalliger Befund) waren keine Leber-
strukturveranderungen nachweisbar.

Der grof3te Teil histopathologischer Leberbefundeabgoptisch kodierter Cholelithiasis wurde
durch Veranderungen im Leberblutkreislauf (33,28#3timmt, davon 90-mal als akute und 35-
mal als chronische Blutstauung. Bei einem Viertetdr Patientengruppe konnte eine Cholangi-
tis nachgewiesen werden. 11,7 % der Féalle zeigres wnauffallige Leberstruktur und 14,9 %
eine Leberverfettung im Sinne einer Hepatose. Wherigand sich bei 5,9 % der Patienten eine
Leberzirrhose. Die restlichen Félle verteilten stlf Befunde wie Fettleber, bdsartige Neubil-

dung, Hepatitis und spezifische Infektion der Leber

M Blutkreislauf B Cholangitis EHepatose B unauffalliger Befund
CLeberzirrhose COFettleber [CNeubildung EHepatitis
Espez. Infektion CJAdenom

33,2%

25,3%

Abb. 17 Prozentuale Verteilung der Leberbefunde beCholelithiasis
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Geschlecht
histologische Diagnose Gesamt
mannl. weibl.
akut 26 64 90
Blutstauung
chronisch 13 22 35
akut 2 3 5
chronisch
Cholangitis geringflgige 29 53 82
Begleitcholangitis
chromss:h 1 7 8
unspezifisch
unauffalliger
Befund 21 23 44
Qh.ne erkenn-bare 2 6 8
Atiologie
alkoholisch 1 - 1
Zirrhose sekundar biliar - 8 8
pgstdystrophe 1 4 5
Zirrhose
Qh.ne e.rkennbare 7 38 45
Atiologie
diabetisch/
pradiabetisch 3 5 8
chronisch
Hepatose medikamentds- 1 1 2
toxisch
chronisch alkoholisgh - 1 1
Qh.ne erkenn-bare 1 6 7
Atiologie
Fettleber alkoholisch - 3 3
diabetisch/ 1 1
pradiabetisch
cholangiozel- 1 1
lulares Adenom
Neoplasie Metastasen 1 10 11
akute alkoholisch 1 2 3
Hepatitis -
chronisch - 3 3
spezn‘_lsche Tuberkulose 2 3 5
Infektion
Gesamt 112 264 376

Tab. 11 Histologische Leberbefunde bei Cholelithias

4.5 Leberverfettung

Die histologische Untersuchung makroskopisch uidligén Lebergewebes brachte bei 455
Verstorbenen (44,1 %) eine Parenchymverfettung Elawhweis. Dabei zeigten 11 mannliche
und 30 weibliche Verstorbene einen starken Leblerdbttungsgrad (>= 50%). Bei 90 Verstor-

benen (39 Manner und 51 Frauen) wurden malige W#anfgsgrade (16 — 49 %) nachgewiesen.
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Fettanteile zwischen 1 % und 15 %, gewertet algger Verfettungsgrad, stellten sich bei der
Untersuchung von 324 Leberpraparaten, zusammensetzes 122 mannlichen und 202 weibli-
chen Verstorbenen, heraus.

Zwischen den ménnlichen (42 %) und weiblichen \Glstnen (46 %) mit einer histologisch
nachgewiesenen Verfettung der Leber findet sichreetiv ausgeglichenes Geschlechtsverhalt-
nis. Ohne signifikanten Unterschied zeigten Fraiufiger eine Parenchymverfettung.

Bei der Verteilung der Verfettungsgrade ist zu arlen, dass bei Mannern und Frauen eine ge-
ringe Verfettung dreimal haufiger als eine maRigekam. Starke Verfettungsgrade bildeten den
geringsten Anteil und traten bei den weiblichenst@mbenen doppelt so haufig auf.

Steatosis
B keine Eminimal Emild Wernsthaft

58,0% 54,4%

V 2,7%

9,5%

29,8% 32,6%

mae. weibl.

Abb. 18 Verfettungsgrade der Leber bei M&nnern und-rauen

Beurteilt man den Leberverfettungsgrad beider Gesbker in den Altersgruppen, ist eine signi-
fikante Verringerung des Fettanteils zu den hohéwersgruppen erkennbar. Ab dem 80. Le-
bensjahr kommt es zu einer Verschiebung der proaéart Verteilung der Patienten mit mini-
malem Verfettungsgrad in den héheren Bereich voi3 38, bei gleichzeitiger Abnahme der
milden Verfettungsgrade anteilig auf 5,6 % und starken Verfettungsgrade anteilig auf 2,6 %
(Abb.19).
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Abb. 19 Verfettungsgrade der Leber in den Altersgryppen

4.6 Toxisch bedingte Leberverfettung

4.6.1 Alkoholischer Leberschaden

Ein Funftel der Patienten (n = 48) mit einer Pahgmaverfettung im makroskopisch unauffalli-
gen Lebergewebe zeigten histologisch nachweisbtkt8rveranderungen durch chronischen
Alkoholabusus, jedoch war klinisch nur in 16 dieBétle ein chronischer Alkoholkonsum be-
kannt.

Es wurden dabei die in Tabelle 12 formuliertendiagischen Diagnosen bei Mannern (n = 23)
und Frauen (n = 25) vergeben.

Zum Zeitpunkt der Obduktion war bei 49 Verstorbei(éyYy %) im Grund- oder Nebenleiden
eine alkoholinduzierte Lebererkrankung bekannt. Wigt verteilen sich diese klinischen und

autoptischen Diagnosen auf 30 mannliche und 19ligkéVerstorbene.
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Diagnose Manner Frauen

akute alkoholische Hepatitis 4 6

akute alkoholische Hepatitis mit beginnendem
zirrhotischen Umbau

alkoholische Hepatose 10 8
alkoholische Fettleber 1 7
alkoholische Fettleberhepatitis 1

alkoholische Fettzirrhose - 2
alkoholische Leberzirrhose 6 2
gesamt 23 25

Tab. 12 Alkoholinduzierte Leberverfettung und histdogische Diagnosen am makroskopisch unauffalligen

Lebergewebe
Diagnose Manner Frauen
alkoholische Hepatitis (ICD 571.1) 5
alkoholische Fettleber (ICD 571.0) 12 15
alkoholische Leberzirrhose (ICD 571.2) 13 4
gesamt 30 19

Tab. 13 Autoptisch bestimmte alkoholinduzierte Lebeerkrankungen bei klinisch bekanntem chronischen
Alkoholabusus

Von denen im Obduktionsbericht verschlisselten radkaduzierten Lebererkrankungen (= 49

Falle) konnten 16 Falle (32,6 %), betreffend 8 Mé&mond 8 Frauen, auch histologisch am
makroskopisch unauffalligen Lebergewebe nachgewiessden. Dabei wurde in 6 Féallen mit

autoptisch kodierter alkoholischer Fettleber defuBd 2-mal auf chronisch alkoholische Hepa-
tose, 3-mal auf akute alkoholische Hepatitis unadl-auf alkoholische Fettzirrhose durch die
histologische Untersuchung korrigiert. Weiterhimite in 2 Fallen die zum Zeitpunkt der Ob-

duktion diagnostizierte Leberzirrhose ohne Alkolkolgse um den Befund Alkoholzirrhose er-
ganzt werden.

Die gesonderte histologische Untersuchung ergal3®&atienten den Nachweis einer alkohol-
induzierten Lebererkrankung, ohne dass klinischr adéoptisch tGberhaupt eine Erkrankung der
Leber kodiert war.

Bei der Zusammenfassung aller klinisch und autoptisrmittelten alkoholtoxischen Leberer-

krankungen und der durch gesonderte Histologie akraskopisch unauffalligen Lebergewebe
nachgewiesenen alkoholinduzierten Leberbefundebergsich die in Abb. 20 dargestellten Hau-

figkeiten.
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W alkoholische Fettleber W alkoholische Zirrhose
Ealkoholische Hepatose  Eakute alkoholische Hepatitis
Oalkoholische Fettzirrhose Calkoholische Fettleberhepatitis

30,9%

23,5%

19,8%

22,2%

Abb. 20 Gesamtheit alkoholtoxischer Lebererkrankungn

Durch die zusatzliche Befunderhebung am makroskbpisauffalligen Lebergewebe wurde die
Rate der alkoholinduzierten Leberschaden in diegatersuchungsgut von 4,7 % (n = 49) auf
7,8 % (n = 81) festgelegt, wobei Manner haufigerFabuen betroffen waren, jedoch ohne signi-

fikanten Unterschied.

4.6.2 Medikamentds-toxisch induzierte Leberschaden

Histologisch kam bei 5 ménnlichen und 6 weiblicMarstorbenen eine Leberverfettung im Sin-
ne einer toxischen Hepatose zum Nachweis.

Auffallig bei diesen Leberpraparaten waren neberveefettung der Hepatozyten cholestatische
Veranderungen, die morphologisch durch das Auftreten Gallethromben charakterisiert wa-
ren sowie zentral betonte Einzelzellnekrosen atfiderscheinungen.

Weder im klinischen Befund noch im Autopsieberioldr bei den 11 Verstorbenen (1 %) mit
toxischer Hepatose eine Arzneimittel- und Rausctalgifangigkeit (ICD 304) oder ein Miss-
brauch (ICD 305) aufgefuhrt.

In dieser Patientengruppe lag das Durchschnittsdéie Frauen mit 83,5 Jahren deutlich hoher
als bei den Mannern mit 62,4 Jahren.

Autoptisch verstarben 10 dieser Patienten an dimkrankung des Herzkreislaufsystems und
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eine Frau an Gasbrand. Auffallig war die Multimalitit dieser Verstorbenen aus der Gruppe
der Herz-Kreislauf-Erkrankungen, welche dem klihist und autoptischen Begleitleiden zu
entnehmen waren. Zudem litten 3 Manner an eineartigen Neubildung: ein 59jahriger Mann
mit Karzinom des Oberkieferknochens, ein 78jahrigann mit Neoplasie des Rektums und der
Niere, ein 81jahriger mit Neoplasie des Kolons.

Eine Lebererkrankung wurde zum Zeitpunkt der Obidukibei keinem dieser Patienten diagnos-

tiziert.

4.7 Alimentér bedingte Leberverfettung

4.7.1 Leberverfettung bei Diabetes mellitus

Von den insgesamt 1030 in die Auswertung eingegasrg®©bduktionen war in 241 Fallen (23,4
%) ein Diabetes mellitus bekannt. Diese Erkrankbegaf ein Funftel der mannlichen (n = 87)

und ein Viertel der weiblichen Patienten (n = 154).

‘-keine B minimal Emild -ernsthaft‘

52,9% 44.,2%

1,1%
7,1%

11,5%

12,3%

34,5%

mae. weibl.

Abb. 21 Leberverfettungsgrade bei Diabetes mellitus

Die histologische Untersuchung brachte bei 47,3&% Riabetiker keine Leberverfettung zum
Nachweis, ohne signifikanten Unterschied bei descBlechtern. Andererseits zeigten 35,7 %
der Patienten minimale, 12 % milde und 5 % starkgf&ttungsgrade der Leber.
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Betrachtet man das Ausmald der Leberverfettung gesobei Mannern und Frauen, fallt im

Bereich minimaler und milder Verfettungsgrade eirsgeglichenes Geschlechtsverhéaltnis auf.
Erst im Bereich einer starken Leberverfettung wertlmterschiede deutlich d. h., wesentlich
haufiger als Manner zeigten Frauen mit Diabeteditoreleine Leberverfettung tiber 50 %.

Die histologischen Leberbefunde der Patienten mab&tes mellitus (D.m.) setzen sich wie in

den folgenden Tabellen dargestellt zusammen.

Geschlecht
histologische Diagnose Gesamt
mannl. weibl.
(_)_h.ne e!'kenn-bare 1 5 6
Atiologie
diabetisch/
Fettleber
pradiabetisch 3 3
chronisch alkoholis¢gh - 1 1
Zirrhose alkoholisch - 2 2
Gesamt 1 11 12

Tab. 14 Méanner und Frauen mit D. m. und starkem Lebeverfettungsgrad

Geschlecht
histologische Diagnose Gesamt
mannl. weibl.
Qh.ne e_rkenn-bare 3 6 9
Atiologie
diabetisch/
Hepatose . .

P pradiabetisch 3 3 6
chronisch alkoholis¢gh - 3 3
chronisch gerinfugig
Begleitcholangitis 2 2

Cholangitis 9 9
chronlth 1 1
unspezifisch
Hepatitis alkoholisch - 2 2
Zirrhose c_)_h.ne e!'kennbare 1 1 2
Atiologie
akut 1 1 2
Blutstauung
chronisch 1 1
Leberabszesse septisch 1 1
Gesamt 10 19 29

Tab. 15 Méanner und Frauen mit D. m. und mildem Lebeverfettungsgrad
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4.7.2 Leberverfettung bei Adipositas

Autoptisch litten 17 Verstorbene (5 Manner und Xauen) an Adipositas (Body Mass Index
mehr als 35) d. h., 1,3 % des ausgewerteten Patigates war fettleibig. Frauen erkrankten
zweimal so haufig wie Manner.

Bis auf 2 Manner und 2 Frauen kam in dieser Pareguppe eine Verfettung des Leberparen-
chyms zum Nachweis.

Die histologischen Diagnosen bei Lebergewebsverigtider Patienten mit Adipositas sind in
Tabelle 16 und 17 dargestellt.

histologische Diagnose Verfettungsgrad Anzahl
diabetische Hepatose mild 1
alkohlische Hepatose mild 1
chronische Cholangitis minimal 1

Tab. 16 Leberbefunde bei Mannern mit Adipositas

Drei Viertel der Patienten mit Adipositas zeigtemeeVerfettung der Leberstruktur, mit vorran-
gig maligem Verfettungsgrad. Als haufigste Verandgrwar die Leberverfettung im Sinne
einer Hepatose, danach die chronische Cholangitism Weiteren die Fettleber zu beobachten.
Bei einer 78jahrigen Frau, die an einer intrazeadelor Blutung verstarb, wurde im histologischen
Praparat eine nichtalkoholische Fettleberhepatitignostiziert.

histologische Diagnose Verfettungsgrad Anzahl
zttieoplit;ize ohne erkennbare mild 5
alkohische Hepatose mild 1
chronische Cholangitis mild 2
chronische Hepatitis minimal 1
alkohische Fettleber ernsthaft 1
e 1
akute Blutstauung minimal 1
Lebermetastasen mild 1

Tab. 17 Leberbefunde bei Frauen mit Adipositas
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4.8 Fibrotische Veranderungen der Leber

Histologisch wurde bei 58 mannlichen (14,1 %) ubda®iblichen Verstorbenen (15,3 %) eine
Bindegewebsvermehrung in Form einer interstitiefdrosierung nachgewiesen. Es gab keinen
signifikanten Unterschied zwischen den Geschlenhtgngefahr die Halfte der Verstorbenen
mit einer Bindegewebsvermehrung zeigten bereits Zlestand einer Leberzirrhose (Fibrosie-

rungsgrad 4), wie in Abb.22 dargestellt.

Fibrosierungsgrad
BGrad 1 @Grad 2 EGrad 3 EGrad 4

15,5% 29,3%

3,4%

51,7% 52, 7%
mae. weibl.

Abb. 22 Verteilung der Fibrosierungsgrade bei Mannen und Frauen

Altersgruppen
E17-59 W60-79 E@>= 80
100%
80%
60% |
40%
20%
0%
Grad 1 Grad 2 Grad 3 Grad 4
>= 80 25 7 1 30
60-79 20 10 2 34
17-59 4 3 0 15

Fibrosierungsgrad

Abb. 23 Verteilung der Fibrosierungsgrade in den Alersgruppen
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Betrachtet man die prozentuale Verteilung der Féliee interstitielle Fibrosierung sowie die
mit geringer und maRiger Fibrose in den drei Ajeuppen, ist eine anndhernde Gleichvertei-
lung zu finden. Der Anteil von ca. 48 % in der teitén und ca. 44 % in der oberen Altersgruppe
ergibt sich aus der grof3eren Fallzahl. Auffalliges signifikanter Anstieg des Anteils der Ver-
storbenen mit einer stark ausgepragten Fibrosiemngchen dem 17. und 59. Lebensjahr um
das 4fache, bei gleichzeitiger Abnahme des Patianteils mit starker Fibrose ab dem 60. Le-
bensjahr um die Halfte (Abb.23).

49 Leberzirrhosen

Histologisch konnte am makroskopisch unauffalligesbergewebe in 79 (30 Manner und 49
Frauen) von 1030 Féllen eine Leberzirrhose nachegami werden, was einem prozentualen An-
teil von 7,3 bei den ménnlichen und 7,9 bei derblighien Verstorbenen entspricht (Abb. 24).
Das Geschlecht zeigte keinen signifikanten Einflass das Vorkommen zirrhotischer Leber-

strukturveranderungen.

‘-keine Leberzirrhose B Leberzirrhose

7,3% 7,9%

mae. weibl.

Abb. 24 Verteilung der Leberzirrhosen bei Mannern ind Frauen

Bei der Betrachtung der Haufigkeitsverteilung destdlogisch nachgewiesenen Leberzirrhosen
in den drei Altersgruppen, ist eine gleichmafiget&king von 7 % ab dem 60. Lebensjahr er-
kennbar. Der Spitzenwert von 13 % lag bei diesetreR@ngut zwischen dem 17. und 59. Le-
bensjahr. Auffallig war eine signifikante Zunahmer dhannlichen und weiblichen Patienten mit

Leberzirrhose in der unteren Altersgruppe.
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Bkeine Leberzirrhose B[ eberzirrhose

100%

80%

60%

40%

20%

0%
17-59 60 - 79 >= 80
Leberzirrhose 15 34 30

keine Leberzirrhose 98 457 396

Abb. 25 Verteilung der Leberzirrhosen in den Altergruppen

Es fanden sich in dieser Patientengruppe bei demlwfen (60 %) und weiblichen Verstorbe-
nen (57,1 %) grof3tenteils Leberzirrhosen mit geamgbis maRkigem entztndlichen Schub. Der
Rest verteilt sich zu gleichen Teilen auf Zirrhosen betrachtlicher Entziindungsaktivitat und

auf stationare Zirrhosen (Abb.26).

Entzindungsaktivitat
Minaktiv E@mild bis maRiggradig Eschwergradig

mae. weibl.

Abb. 26 Aktivitdtsgrad der Leberzirrhosen bei M&nnen und Frauen

Die Differenzierung der histologischen Diagnose érebrhose bei mannlichen und weiblichen
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Verstorbenen in den drei Altersklassen erfolgte widabelle 16 und 17 dargestellt. Nach der
Zirrhose ohne erkennbare Atiologie stellte bei &eauen die sekundar biliare Zirrhose mit ei-
nem Anteil von 30 % und bei den Mannern die podtdpbe Zirrhose mit 26,6 % die haufigste
Form der Leberzirrhose dar. Die alkoholische Leilograse kam mit 20 % bei den Mannern

zweimal so haufig als bei den Frauen zum Nachweis.

Diagnose Altersgruppen gesamt
17-59 | 60-79| >79

1.Zirrhose ohne erkennbare Atiologie 2 5 b 12

2.alkoholische Zirrhose 4 2 - 6

3. priméar biliare Zirrhose 1 3 - 4

4.postdystrophe Zirrhose 3 4 ] 8

gesamt 10 14 6 30

Tab. 18 Leberzirrhosen bei Mannern in den Altersgryppen

. Altersgruppen

Diagnose gesamt
17-59 | 60-79| >79

1. Zirrhose ohne erkennbare Atiologie 1 6 D 16
2. alkoholische Zirrhose 2 - - 2
3. alkoholische Fettzirrhose 1 1 1 2
5. primar biliare Zirrhose - 8 7 15
6. postdystrophe Zirrhose 1 5 q 14
gesamt 5 20 24 49

Tab. 19 Leberzirrhosen bei Frauen in den Altersgrupen

Zum Zeitpunkt der Obduktion waren 63 (6,1 %) dexgesamt 1030 Verstorbenen an einer Le-
berzirrhose erkrankt. Eine sekundar bilidre Zirdh@€D 571.6) wurde 2-mal als die zum Tode
fuhrende Krankheit kodiert, dabei handelte es siom einen 68-jahrigen Mann und eine

51jahrige Frau. Eine alkoholische Zirrhose (ICD 2jlbei 8 Verstorbenen (6 Manner und 2

Frauen), eine Zirrhose ohne Alkoholgenese (ICD H7hei 3 Mannern und einer Frau sowie

eine sekundar biliare Zirrhose (ICD 571.6) bei emeiblichen Verstorbenen stellte im Obduk-

tionsbefund das Grundleiden dar.

In 48 Fallen wurde die Leberzirrhose im Obduktiarstht als wesentliche Begleiterkrankung

eingestuft. Dabei stellte 36-mal (10 M&nner undF2&uen) eine Zirrhose ohne Alkoholgenese
(ICD 571.5), 9-mal (7 Manner und 2 Frauen) ein®hdkische (ICD 571.2) und 3-mal (Frauen)

eine sekundar biliare Zirrhose (ICD 571.6) den BRdfdar.

Bei 88,9 % (n = 56) der insgesamt 63 Verstorbengmumtoptisch kodierter Leberzirrhose konn-
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te auch am makroskopisch unauffalligen Lebergewdibe eberzirrhose histologisch nachge-
wiesen werden.

Zum anderen ermdglichte die gesonderte mikroskbpistntersuchung eine Erweiterung
und/oder Ergénzung der folgenden autoptisch kazhelreberbefunde in 7 Fallen zur Diagnose
Leberzirrhose:

. 4-mal chronische Cholangitis (ICD 576.1)
. 1-mal alkoholische Fettleber (ICD 571.0)
. 2-mal Metastasen der Leber (ICD 155.1)

In 16 Fallen stellten die folgenden Leberzirrhosestologische Zufallsbefunde dar, ohne dass
im Obduktionsbericht Uberhaupt eine Lebererkrankaufgefihrt war:

. 6-mal Leberzirrhose ohne erkennbare Atiologie
. 8-mal sekundar biliare Zirrhose
. 2-mal postdystrophe Zirrhose

Bei der Zusammenfassung der Félle mit der autdptigsicherten Diagnose Leberzirrhose (n =
63) und den histologisch als Zufallsbefunde anzelsdén zirrhotischen Leberbefunde (n = 16)
und den Leberzirrhosen (n = 7), die als Erweiterund/oder Ergdnzung der autoptischen Diag-

nose zu sehen sind, ergeben sich die in Abb. 2fedtalliten Zuwachsraten.

B autopisch kodiert B histologischer Zufallsbefund Eals erganzender Aspekt\

73,3%

8,1%

18,6%

Abb. 27 Zusammenstellung der Befunde mit Leberzirrlose
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Durch die gesonderte histologische Untersuchungroséikpisch unauffalliger Lebergewebe-
proben wird die Rate der Leberzirrhosen in diesdsdu®tionsgut von 6,1 % (n = 63) auf 8,3 %
(n = 86) festgelegt.

4.10 Granulomatdse Reaktionen der Leber

4.10.1 Tuberkulose

Im Obduktionsbericht wurde bei 14 Patienten (6 Mgréh Frauen) eine Tuberkulose als zum
Tode fuhrendes Grundleiden diagnostiziert. 9-mali@mner/4 Frauen) war eine Miliartuberku-
lose die Todesursache, weitere 5 Frauen verstambeiner Lungentuberkulose. In 19 Fallen (4
Méanner und 15 Frauen) war eine Tuberkulose deatimbrakalen Lymphknoten und in 2 Fallen
(Frauen) eine Miliartuberkulose als wesentlichglBikerkrankung kodiert.

Das Sterbealter der 35 Patienten mit einer Tubesieulls autoptisch kodierte Grund- oder Be-
gleiterkrankung lag zwischen dem 63. und 96. Lejadins

Bei der histologischen Untersuchung der makroskbpisauffalligen Leberproben der Verstor-
benen mit einer Tuberkulose als Grundleiden kommté Fallen (3 Manner/4 Frauen) die unbe-
merkte Beteiligung der Leber nachgewiesen werdér#4h Dabei handelte es sich um 2 Frauen
und 2 Manner mit Lungentuberkulose und 3 Patiefdi@won 2 Frauen) mit Miliartuberkulose,
bei denen sich im Préparat eine Miliartuberkulose Iceber zeigte. Gleichzeitig fand sich in 3
Fallen (1 Mann/2 Frauen) mit einer Tuberkuloseid#athorakalen Lymphknoten und in einem
Fall (Frau) mit einer Miliartuberkulose eine mika&treuung in der Leber.

Bei einem Patienten wurde histologisch als Ubehasgsdiagnose eine Miliartuberkulose der
Leber nachweisbar. Dabei handelte es sich um &8gihrigen Mann, der autoptisch an einem
akuten Leberversagen bei Virushepatitis B verstaud eine Leberzirrhose das Grundleiden dar-
stellte.

Durch die zusatzliche Untersuchung erhdhte sichRdite der Tuberkulosen im Obduktionsgut
von 3,39 % auf 3,49 %.

In 14,3 % der Falle mit Tuberkulose konnte die Diage durch die histologisch erhobenen Be-
funde am makroskopisch unauffalligen Lebergewebelyomphknotentuberkulose intrathoraka-
ler Lymphknoten (3 Falle) und LungentuberkuloseF@le) auf Miliartuberkulose der Leber

erweitert werden.
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4.10.2 Sarkoidose

Mikroskopisch wurde eine Leberbeteiligung bei ldoh und autoptisch bekannter Sarkoidose
nachweisbar. Dabei handelte es sich um eine 4§gilfau. Im Lebergewebe dieser Verstorbe-
nen fand sich bei granulomatdser Hepatitis mit g@&f3Entziindungsaktivitat eine Parenchym-
verfettung von 80 % und eine zunehmende Verfaseffaibgosierungsgrad 2).

Die Patientin verstarb an einer Bronchopneumonahewndie Sarkoidose in der Klinik lediglich
als Nebenbefund und Obduktionsbericht als die Getkrdnkung eingestuft wurde.

Weder klinisch noch autoptisch wurde eine Erkramkder Leber diagnostiziert, auch ein mogli-
cher Leberbefall bei klinisch bekannter Sarkoidasel keine Beriicksichtigung.

4.11 Neoplastische Erkrankungen der Leber

4.11.1 Primére und sekundéare Neoplasien

W ibrige Falle

B Neoplasie als Grundleiden

ENeoplasie als Nebenbefund

B Neoplasie als Grundleiden mit Zweitkarzinom
ONeoplasie als Nebebefund mit Zweitkarzinom

70,6%

21,8%

Abb. 28 Verteilung der Karzinome im Obduktionsgut

Zum Zeitpunkt der Obduktion kam im untersuchten @idnsgut in 303 Fallen (Abb.28) eine
Neoplasie zum Nachweis, betreffend 140 Manner (34186 163 Frauen (26,3 %). Dabei war

bei 109 mannlichen und 136 weiblichen Verstorbetierbdsartige Neubildung als das zum To-
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de fuhrende Grundleiden angesehen worden. In 38rFéilurde die Neoplasie als wesentliche
Begleiterkrankung diagnostiziert (31 Manner, 27uerg. Auffallig dabei ist, dass Méanner signi-

fikant haufiger an einer Neoplasie verstarben edsién.

Bei 20 der an einer bdsartigen Neubildung Verstoebeund bei 3 Patienten mit einer Neoplasie
als Begleiterkrankung wurde bei der Obduktion eweiikarzinom gefunden, betreffend 7,5 %

der Karzinompatienten.

Autoptisch war in 86 Fallen (28,3 %) der an einalignen Neoplasie Verstorbenen eine Me-
tastasierung in die Leber diagnostiziert worden.

Die gesonderte histologische Untersuchung in dekros&opisch unauffélligen Lebergewebe-

proben brachte bei 43 Verstorbenen (16 Manner rauen) Karzinomgewebe zum Nachweis. In
21 Féllen fuhrte das zur neuen Erkenntnis einerdfiletastasierung in die Leber. Damit erhdht
sich signifikant die Rate der Lebermetastasierundiesem Untersuchungsgut durch die mikro-
skopische Untersuchung um 6,9 % auf 35,2 %, wihip.29 dargestellt.

B Karzinome ohne Lebermetastasen
W autoptisch gefundene Lebermetastasen
EMikrometastasierung durch histologische Untersuchung gefunden

64,7%

28,4%
Abb. 29 Zuwachsrate der Lebermetastasierung durchistologische Untersuchung

Der histologische Nachweis einer Neoplasie waillang=allen an eine durch Autopsie diagnos-
tizierte neoplastische Erkrankung gekoppelt.

Zum Zeitpunkt der Obduktion wurde bei zwei weibBohVerstorbenen ein hepatozellulares
Karzinom diagnostiziert. Bei mikroskopischer Betramg der zugehdrigen unauffalligen Le-
bergewebeabschnitte kam im Fall der 68jahrigen Erae chronische Blutstauung und im Fall

der 81jahrigen Verstorbenen eine Leberzirrhose enkennbare Atiologie zum Nachweis.
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4.11.2 Detailbetrachtung verschiedener Karzinome

Bei der Betrachtung der Karzinome im Obduktionsgutden in den Fallen mit Doppelkarzi-
nomen die vom Obduzenten als todesursachlich dimtes Karzinome flr die Metastasierung
verantwortlich gemacht.

Ein Mammakarzinom wurde autoptisch bei 34 weiblichéerstorbenen diagnostiziert. Dabel
war das Mammakarzinom in 7 Fallen als Zweitkarzingingestuft worden. Autoptisch wiesen
15 Patientinnen Lebermetastasen auf (42,9 %). Btelbgische Untersuchung der unverdéachti-
gen Lebergewebsproben erbrachte zusatzlich ber éifjahrigen Frau einen Metastasierungs-
nachweis in die Leber, wobei das MammakarzinomGalsndleiden eingestuft wurde. Damit
erhoht sich der Prozentsatz der Lebermetastasiewingb,8 %, ohne Signifikanz.

Ein Karzinom im Bereich des Gastrointestinaltraldesynostizierte der Obduzent 124-mal (43
Manner, 78 Frauen). Lebermetastasen waren bei dep8ie bei 9 Mannern und 36 Frauen
nachweisbar (36,3 %). Zusatzlich wurde durch dsotogische Untersuchung bei einem mann-
lichen und 4 weiblichen Verstorbenen eine Mikromtdsierung in die Leber nachgewiesen.
Dies fiihrt zu einer Zunahme der Metastasierungsnatel % auf 40,3 %, jedoch ohne signifi-
kanten Unterschied.

Ein Bronchialkarzinom wurde zum Zeitpunkt der Obitluk 42-mal diagnostiziert, betreffend 34
Manner, 8 Frauen. Lebermetastasen liel3en sich daibeptisch 15-mal nachweisen (35,7 %).
Die histologische Untersuchung erbrachte zusatdtehzwei Méannern und einer Frau einen
Metastasierungsnachweis in die Leber. Dieses ertliéhMetastasierungsrate nicht signifikant
um 7,1 % auf 42,8 %.

Bosartige Neubildungen im Bereich des Urogenitklea fanden sich autoptisch 72-mal (32
Manner, 40 Frauen). Eine Metastasierung in die L&hede autoptisch bei 7 Mannern und 5
Frauen angegeben (16,7 %). Die histologische Umtarshg der unverdachtigen Lebergewebe-
proben zeigte bei zwei weiteren Patienten (Fraeam Mikrometastasierung in die Leber auf.
Damit erhoht sich der Prozentsatz der Lebermewstaisht signifikant auf 19,5 %.

Bdsartige Neubildungen des lymphatischen und btlebden Gewebes:

Derartige Erkrankungen traten im ObduktionsgutdeiMannern und 12 Frauen auf. Eine Me-
tastasierung in die Leber wurde autoptisch in kaicker Falle erwahnt. Die histologische Unter-
suchung hingegen zeigte bei 10 Verstorbenen (4 BtarthFrauen) Blasten in der makrosko-
pisch unverdachtigen Leber. Die Rate der Leberretsung wird damit auf 43,5 % festge-

legt.
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54,3% 57,1% 59,7%

2,9% 4,0%
42,9% 35,7% 36,3%
Mammakarzinom Bronchialkarzinom Gastrointestinalkarzinom
56,5%

80,6%

Lebermetastasierung
W keine

2,8% B autoptisch
Ehistologisch

16,7%

43,5%

Urogenitalkarzinom Leukosen/Lymphome

Abb. 30 Zuwachsrate der Lebermetastasierung durchesonderte Histologie

Sonstige neoplastische Erkrankungen:

Bdsartige Neubildungen auf3erhalb der bereits ergah&inteilung fanden sich noch bei 15
weiteren Verstorbenen (9 Manner, 6 Frauen). Auscptiwar in nur einem Fall eine Leberme-
tastasierung erfasst worden, betreffend eine 8fghFrau mit bosartiger Neubildung der
Schilddruse. In keinem dieser Falle brachte diéolugische Untersuchung der makroskopisch
unauffalligen Lebergewebsproben eine Mikrometastasg zum Nachweis. Im Einzelnen han-

delte es sich um die folgenden aufgefiihrten Karagro

* 1-mal bésartige Neubildungen der Lippe

« 1-mal bésartige Neubildungen der Zunge

» 2-mal bésartige Neubildungen des Knochens

* 1-mal bésartige Neubildungen des Bindegewebes
* 1-mal bésartige Neubildungen des Auges

* 1-mal bésartiges Melanom der Haut

* 5-mal bosartige Neubildungen des Gehirns

¢ 3-mal bésartige Neubildungen der Schilddrise
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4.11.3 Gutartige Neubildungen der Leber

Autoptisch stellte bei 3 weiblichen Verstorbeneneegutartige Neubildung der Leber und Gal-
lenwege eine wesentliche Begleiterkrankung dar.

Bei der histologischen Untersuchung wurde in keimieser Falle Tumorgewebe am makrosko-
pisch unauffalligen Gewebeabschnitt nachweisbareilmem Fall fand sich eine stationare
postnekrotische Zirrhose, in einem anderen Falhk®udlie gleichzeitig autoptisch kodierte Cho-
langitis histologisch bestatigt werden. Das Lebesgee der dritten Patientin war histologisch
unauffallig.

Bei den benannten Obduktionen war autoptisch e@i®lelithiasis (ICD 574.1: Gallenblasen-
stein mit sonstiger Cholezystitis) kodiert.

Histologisch kam bei einer 87jahrigen Verstorbemaféllig am makroskopisch unauffalligen
Lebergewebe eine gutartige Gang-Neubildung zum Waish Es handelte sich um ein cholangi-
ozellulares Adenom bei gleichzeitiger Leberverfegtunafigen Auspragungsgrades. Die Frau
verstarb klinisch und autoptisch an einer zerelskuwigren Blutung, wobei ein Diabetes mellitus
und eine Cholelithiasis als wesentliche Begleitenkungen aufgefiihrt waren. Zum Zeitpunkt
der Obduktion wurde keine Lebererkrankung diaga@st, so dass dieses cholangiozellulare
Adenom einen Zufallsbefund darstellte.

4.12 Zufallsbefunde durch die gesonderte Histologie

Bei der gesonderten histologischen Untersuchungbhebergewebeproben in einem unausge-
suchten Obduktionsgut fanden sich Befunde, dietreciartet werden konnten und damit zur
Erganzung bzw. Korrektur der autoptischen Diagn@sesmngen.

Bei einem 56jéhrigen Mann konnte bei autoptisclsaaiisseltem Befund eines nicht naher be-
zeichneten bdsartigen Lymphoms ein B-zelliges Lyomphm Lebergewebe nachgewiesen und
damit konkretisiert werden

Ein cholangiozellulares Adenom bei einer 87jahrigesau stellte einen Zufallsbefund dar.

Bei einem 62jahrigen Mann, der an einem Leberals&faha (bei Virushepatitis B) verstorben

war, fand sich eine granulomattse Hepatitis, otasekiinisch oder autoptisch eine Tuberkulose
als Vorerkrankung diagnostiziert wurde.

Eine granulomatdse Hepatitis kam bei klinisch untbptisch bekannter Sarkoidose im Fall ei-
ner 46jahrigen Frau zum Nachweis.
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Der sehr hohe Anteil an cholangitischen Verandezan@iehe Abschnitt ,,Cholangitiden®) fand
bei der Routinesektion kaum Erwahnung.

Bei 30 Verstorbenen lag ein alkoholischer Leberdeharor, ohne dass durch die routineméafiiige
Allgemeinobduktion Gberhaupt eine Lebererkrankuiagaostiziert wurde, noch ein chronischer
Alkoholabusus durch die Klinik in Erwéagung gezogeurde. Der Nachweis einer Leberzirrhose
in 16 Fallen stellte ebenfalls einen Zufallsbefdiad.

Eine nichtalkoholische Fettleberhepatitis bei 3 st@tbenen fand sich erst zum Zeitpunkt der
histologischen Untersuchung.

Weiterhin fanden sich Uberraschungsbefunde wienibcbe Hepatitis (10-mal), Leberabszesse
(2-mal) und toxische Hepatose (11-mal), ohne kiimisder autoptisch bekannter Lebererkran-
kung.

In 112 Fallen wurde durch die gesonderte histotdgsUntersuchung makroskopisch unauffal-
ligen Lebergewebes eine chronische Leberblutstagisgnostiziert, ohne dass zum Zeitpunkt
der Obduktion tberhaupt eine Erkrankung der Lemgrobstiziert wurde.

4.13 Korrelation der gesonderten histopathologischetuntersuchungsergebnisse mit den

Autopsiebefunden

4.13.1 Haufigkeit der histologisch im makroskopisclunauffalligen Lebergewebe gefunde-

nen Erkrankungen

Formuliert man aus den bei der histologischen Wotdtung der zusatzlich entnommenen Le-
berproben gewonnenen Einzelmerkmalen - ohne Kenarn autoptischen Organbefunde - sy-
noptisch histologische Diagnosen, so ergibt sighidiTabelle 20 aufgelistete Verteilung der
Erkrankungen des Leberorgans im untersuchten Olmhsgfut. Dabei erfolgte die Einbeziehung
kombinierter Organbefunde (Doppelbefunde) in 9dll

Die mit Abstand haufigste Erkrankung der Leber akmoskopisch unauffalligen Gewebepro-
ben stellt sowohl fur die M&nner als auch fur diaden die Cholangitis dar, ohne signifikanten

Geschlechtsunterschied.
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Diagnose Manner (n=410) Frauen (n=620)
Tuberkolose 5 7
bosartige Neoplasie
16 27

(sekundar)
Cholangitis 90 118
Zirrhose 30 49
Hepatose 46 89
chronische Blutstauung 51 66
Hepatitis 12 14
sonst. Leberkrankheiten

Fettleber 4 25

septische Abszesse - 3

gutartige Neubildung - 1

Sarkoidose - 1
gesamt 254 400

Tab. 20 Histologische Diagnosen durch gesonderte témsuchung

An néachster Stelle steht die Leberverfettung inn8iriner Hepatose, wobei dieser Befund und
auch die weniger haufig auftretenden Fettleberldurei Frauen signifikant haufiger anzutref-
fen sind als bei Mannern. Weiterhin folgen chrohesteberblutstauungen, zirrhotische Befunde
und Hepatitiden. Sowohl bei diesen Erkrankungenaalsh bei der granulomatésen Hepatitis
findet sich ein ausgeglichenes Geschlechtsverkaltni

Die bei der gesonderten histologischen Aufbereiefyindenen neoplastischen Zellformationen
sind unter dem Vorbehalt zu interpretieren, dassasin diesen Fallen um sekundare Manifes-

tationen anderer maligner Grundleiden handelt.

4.13.2 Einfluss der histopathologischen Untersuchusgrgebnisse auf den Autopsiebefund

und seine endgultige Abfassung

Durch die histologische Untersuchung ergaben sa&h4i@8 Verstorbenen (46,4 %) neue dia-
gnostische oder differentialdiagnostische Aspeltab( 31, Tab. 21) zu den autoptischen Diag-
nosen im Grundleiden oder im unmittelbar zum Toderénden Leiden. Den zahlenmafig
hochsten Anteil dieser Falle nahmen die Verstorbates 7. Dezennium ein. Auffallig war das
Vorkommen neuer oder ergdnzender diagnostischeekdspn allen Altersgruppen, wobei ein

relativ ausgeglichenes Geschlechtsverhaltnis begtab.22).
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B neue Aspekte Bkeine neuen Aspekte EZufallsbefunde

mae.

weibl.

Abb. 31 Anteil der Patienten mit ergdnzenden Aspelen zur autoptischen Diagnose

mannl. weibl.
Dezenium

Anzahl % Anzahl %
1. 8 34,7 8 40,0
2. 11 52,3 5 41,7
3. 9 37,5 3 23,1
4. 9 39,1 13 46,4
5. 14 48,3 14 36,8
6. 27 39,1 31 40,3
7. 47 48,5 71 54,6
8. 31 43,0 74 49,6
9. 22 53,7 58 51,8
10. 4 36,4 19 46,3

Tab. 21 Erganzende diagnostische Aspekte durch Habgie in den Altersgruppen

Bei Betrachtung der Haufigkeitsverteilung der Hmisschen Diagnosen (Zufallsbefunde und

neue Aspekte), die zu erganzenden diagnostischendifferentialdiagnostischen Uberlegungen
fuhrten (n = 478), nehmen die Cholangitiden mit3m®, den fihrenden Platz ein. Bei 43,7 % der

Manner und 35,2 % der Frauen war eine Cholangitidein nicht auffalligen Leberabschnitten

nachzuweisen. Eine chronische Blutstauung fandisidreser Gruppe von Verstorbenen in 26,7

% der Manner und 21,3 % der Frauen, ohne dassfi#srdakroskopische Hinweise gab. In bei-

den Fallen findet sich ein ausgeglichenes Gesctdeetrhaltnis (Tab. 21).
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Dezenium .| 2| 3| 4] 5] 6| 7| 8| o 10] gesamt

mannl. 1 1 2 1 5
Leberzirrhose

weibl. 1 1 4 4 5 1 16

mannl. 1 1 1 3
Fettleber

weibl. 2 1 2 7 3 3 1 19
Hepatitis mannl. | 3 | 3 2| 1| 1 1 1
(akut/chronisch) il 3 6 2 2 1 14

mannl. 1 1 3 9 7 8 1 30
Hepatose

weibl. 2 3 1 2 5 8 13 18 11 5 68
Cholangitis mannl. 2 4 6 3 7 12 16 14 14 2 80
(akut/chronisch) weibl. 2| v | 1| 3| 4| 12| 23 28] 21 o] 104

mannl. 0
Leberabszess

weibl. 1 1 2

mannl. 1 1 2 1 5
Tuberkulose

weibl. 1 1 2 3 7

mannl. 0
Sarkoidose

weibl. 1 1

mannl. 2 3 2 2 1 4 19 8 6 2 49
chronische Blutstauung

weibl. 1 1 5 3 5 17 16 13 2 63
gutartige Neubildunge mannl. 0
der Leber —-— 1 1
gesamt 16 16 12 22 28 58 119 104 8@ 2 478

Tab. 22 Verteilung der histologischen Diagnosen, Wehe die autoptische Diagnose erganzen

Eine Leberverfettung im Sinne einer Hepatose wibelel6,4 % der Manner und bei 23 % der

Frauen als neuer und erganzender Aspekt gewerginEende diagnostische Aspekte ergaben
sich durch den Nachweis einer Fettleber (3 Manneri® Frauen) am makroskopisch unauffal-
ligen Lebergewebe. Bei 5 Mannern und 16 Frauelteswihe Leberzirrhose und in 25 Fallen (11

Méanner und 14 Frauen) eine Hepatitis einen neuagndistischen Aspekt zum Obduktionsbe-
richt dar. Der histologische Nachweis einer Tubkrke am makroskopisch unauffélligen Le-

bergewebe ergab in 11 Fallen (4 Ma&nner/7 Fraug@neende diagnostische Aspekte zur autop-
tisch kodierten anderenorts lokalisierten TuberkeloEin weiterer zu erganzender diagnosti-
scher Aspekt war die Leberbeteiligung bei kliniditkannter Sarkoidose bei einer weiblichen
Verstorbenen.

Histologische Uberraschungsbefunde fanden sich glesehlechtsspezifische Unterschiede bei
je einem Funftel der mé&nnlichen und weiblichen Yetgenen (Abb. 31). Diese histologischen

Zufallsbefunde wurden in erster Linie von einem(3o Anteil cholangitischer Befunde (78

53



Méanner, 103 Frauen) bestimmt. Bei einem méannlicvierstorbenen war der Befund einer flor-

iden Tuberkulose und bei einer weiblichen Verstodreder Befund eines cholangiozellularen
Adenoms auch vom Obduzenten nicht gestellt worBenhistologische Diagnose Leberabszess
stellte bei 2 Frauen eine wichtige Erweiterung @&sluktionsbefundes dar. Die histologischen
Befunde einer nichtalkoholischen Fettleberhepaititi8 Fallen (davon 2 Manner), einer Leber-

zirrhose in 16 Fallen (davon 13 Frauen) und eiheorischen Hepatitis bei 3 mannlichen und 7
weiblichen Verstorbenen waren in der makroskopisolerdachtigen Leber nachzuweisen, ohne

dass zum Zeitpunkt der Obduktion Uberhaupt eineaBkung der Leber diagnostiziert wurde.

Verstorbene mit neuen Aspekten alle Verstorbenen

Diagnose-gruppen (ICD IX. R.) Manner Frauen Méanner Frauen

Anzahl % Anzahl % Anzahl % Anzahl %
Infektionen 1 0,2 4 0,6 6 15 11 1,7
Neubildungen 54 131 74 11,9 113 274 13 224
Krankheiten des Kreislaufsystems 87| 24.p 13p 2119 114 4 4p, 280 45,1
Krankheiten des Atmungssystems 18 4,4 iy (3114 56 13,6 $6 8 13,
Krankheiten des Verdauungssystems 7 iy 1B A1 32 1.8 1 6 P,
Krankheiten des Urogenitalsystems 9 2,2 5 (0} ] 1y 41 n 17
Verletzungen 2 0,5 11 1,7 3 0,7 23 3,7
sonst. 5 1,2 10 1,6 9 2,2 29 4,6

Tab. 23 Verteilung der Verstorbenen mit erganzendemhistologischen Diagnosen zur Gesamtheit aller Ver-
storbenen

Betrachtet man die Verteilung der Verstorbenen,degien sich neue diagnostische oder diffe-
renzialdiagnostische Gesichtspunkte ergaben, wedtlidh, dass der groldte Teil an einem
Grundleiden aus der Gruppe der Herz-Kreislauf-Erkuaagen verstarb, ohne geschlechtsspezifi-
schen Unterschied. Im Weiteren folgen bosartige bNeungen und danach Krankheiten des
Atmungssystems. Gefolgt von Krankheiten des Verdgssystems bei weiblichen und Krank-
heiten aus der Gruppe des Urogenitalsystems benlioBen Verstorbenen (Abb. 32/Tab. 23).
Auffallig ist, dass ein Vergleich der Zusammenseatgieider Kollektive keine signifikanten

Unterschiede ergeben.
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E1-136 [@140-208 E390-459 Wm460-519
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47,7%
46,4%

mae. weibl.

Abb. 32 Grundleiden bei Patienten mit erganzenden iagnosen
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5 Diskussion

5.1 Die Wertigkeit einer zusétzlichen histologischeAufarbeitung der Leber fir das Au-
topsieergebnis in Beziehung zu Angaben in der Litetur

Bedeutung fur die Erkennung und Differenzierunghktafter Leberverédnderungen hat die inva-
sive morphologische Diagnostik: Leberbiopsie ungriaakopie. Die wiederholbare intravitale
Gewinnung von Lebergewebe kann zu neuen Erkenetnissi Leberkrankheiten, Frihstadien
und Verlaufsformen fihren. Der Vergleich von klghen und biochemischen Daten mit dem
morphologischen Korrelat ist fir das Therapieppnzon entscheidender Bedeutung d. h., es
besteht ein verstérkter Bedarf an histologischagbostik.

Der Wert der Obduktion als morphologisch-deskriptiethode zur Bestimmung der Todesur-
sachen und Grundkrankheiten, besonders bei pli&zhc klinisch unerwartetem Tod ist nicht
unwidersprochen. Es sind der Auswertung und Aussageautoptischen Befunden von vorn-
herein Grenzen gesetzt, da auch der Pathologeigtéanischen der Notwendigkeit und dem
Machbaren entscheiden muss. Umfangreiche histalogidntersuchungen aller Organe im
Rahmen einer Sektion sind zwar ein wissenschagichnliegen, jedoch infolge des sehr hohen
Aufwandes kaum durchfuhrbar (50). Damit begrindgt such der Mangel an vergleichbaren
Schrifttumsergebnissen.

In einer Studie analysierte BELLWALD (9) rund 3086ktionen und fand dabei 3,7 % mit un-
befriedigendem Ergebnis. Seiner Meinung nach s &nsequente Anwendung der modernen
Methoden der Pathologie bei der Autopsie eine Mbkeit der Verbesserung dieses Ergebnis-
ses, und er raumt der histologischen Untersuchungestlosen Aufklarung der Autopsien mit
ungenugendem Ergebnis einen hohen Stellenwert ein.

Fur den Pathologen erweist sich gelegentlich dimakausale Bestimmung der letztendlichen
Todesursache als schwierig (7, 37). Der Festleguhg@ine Todesursache stehen haufig Paralle-
litats-, Kausalitats- und Summationsprobleme eregg@2). Aul3erdem spielen subjektive Fak-
toren bei der Interpretation der Obduktionsbefueide nicht unwesentliche Rolle (27).

Die oben genannten Probleme zeigen das Erfordeums Sammeln objektiver Informationen
Uber den Verstorbenen durch den Pathologen.

Die Sektion soll ein wesentliches Instrument deal@atssicherung der klinischen Medizin blei-
ben. Durch den stetigen Erkenntnisgewinn und diEdhhrungswerte werden die Vorausset-
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zungen fir eine Kooperation zwischen dem Patholagehden oft spezialisierten Fragestellun-
gen der klinisch tatigen Arzte geschaffen.

Unter Beachtung dieser Problematik haben wir inetgrsUntersuchung durch die gesonderte
histologische Aufarbeitung makroskopisch unauf@lliLeberproben in einem unerwartet hohen
Satz von rund 46,4 % der Obduktionen zuséatzliclagrbstische und differentialdiagnostische
Erwagungen zu den vom Obduzenten formulierten Riagn anstellen konnen. Bei diesen Ver-
storbenen waren keine signifikanten Abweichungeziigkich der Altersverteilung oder Todes-
ursachen zum Gesamtkollektiv nachweisbar.

Eine mikroskopische Untersuchung am makroskopis@uifidlligen Lebergewebe erméglicht
eine Komplettierung der im Rahmen der Sektion eeheb Befunde beziehungsweise zeigt eine
Leberbeteiligung bei vielen Grunderkrankungen (Htgae, Diabetes mellitus, Systemerkran-
kungen etc.). Damit wird die epidemiologische Beadag bei gleichzeitiger Qualitatssicherung
des Pathologen selbst verdeutlicht.

Erganzende Aspekte zu den autoptischen Diagnogeh die gesonderte histologische Untersu-
chung der makroskopisch unverdachtigen Leber konieunserer Untersuchung besonders
haufig bei Verstorbenen des 7. Dezennium erhobedeme Die Ursachen daflr durften aul3er in
der hohen Fallzahl auch in der von vielen Autoresdbriebenen Polypathie des alten Menschen
(35, 70) begrundet liegen. Andererseits waren m datersuchten Obduktionsgut etwa 77 % der
Verstorbenen alter als 70 Jahre. Auffallig ist jedodass in allen Altersgruppen neue diagnosti-
sche und differentialdiagnostische Erwagungen datieserden konnten, was vermuten lasst,
dass Lebererkrankungen klinisch nicht ausreichefads&t werden konnten.

Als haufigster Befund, welcher zu erganzenden diatischen Uberlegungen Anlass gab, lieRen
sich entzindliche Veranderungen im Sinne einer &iwtis (19,8 %) nachweisen, ohne ge-
schlechtsspezifischen Unterschied.

Unsere Untersuchung am vollstandigen unselektitane®bduktionsgut erbrachte, dass von 208
am makroskopisch unauffalligen Lebergewebe naclegemen Cholangitiden 184 Félle (88,4
%) weder durch klinische Befunderhebung noch d@bbuktion diagnostiziert wurden.
Andererseits muss bei diesem Ergebnis mit hohdedfdlan cholangitischen Verdnderungen
berticksichtigt werden, dass der Grof3teil der Clgplatlen (83,6 %), betreffend 77 Ménner und
97 Frauen, durch eine chronisch geringfiigige Begfielangitis bestimmt wurde.

Der Befund einer Cholangitis ist besonders intenetssvenn man die klinischen Probleme der
Diagnosestellung betrachtet. Hypothetisch kdnnta memuten, dass die Diagnose bei Kennt-
nis des histologischen Befundes haufiger gesteditden ware. In der Literatur (62) wird be-
schrieben, dass sich die histologische Abgrenzwigchen destruierender intrahepatischer und
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sklerosierender intrahepatischer Cholangitis sdmimuncholangitis im Spatstadium als unge-
eignet erweist. Ein weiteres in der Literatur bestienes Problem (32) ist, dass die histologi-
sche Befundung schwierig und oft unmdoglich ist,dila kennzeichnenden Verdnderungen der
Primar sklerosierenden Cholangitis (PSC) in bis@u% der Biopsien nicht vorhanden sind.
Aber auch die histologische Abgrenzung der PSC demPrimar biliaren Zirrhose (PBC) sich
oft als schwierig oder unmdglich herausstellt, Wwas einer entsprechenden 318 Patienten um-
fassenden Studie unterstrichen wird, bei der nl28r% eine exakte Diagnose gestellt wurde
(62). Dementsprechend sind die durch unsere gegenistologische Untersuchung diagnosti-
zierten chronischen Cholangitiden mit dem Vorbehalinterpretieren, dass aufgrund fehlender
immunhistologischer Nachweisreaktionen und durcle endgliche Imitierung ahnlicher histolo-
gischer Bilder bei anderen KrankheitszustandenDidagnose am Autopsiematerial nicht voll-
standig gesichert werden kann. Es konnten atiatbgisid anamnestisch keine sicheren Zusam-
menhénge gefunden werden (Hepatitis C, Medikameokamen, Autoimmunprozesse). In die-
sem Untersuchungsmaterial war keine PSC zu veniéani.

Haufige Todesursachen sind die Folgen einer sitldem Boden einer chronischen Cholangitis
entwickelnden sekundaren biliaren Zirrhose oderzBéformation zum intrahepatischen Gal-
lengangskarzinom (32).

In unserem Untersuchungsgut waren etwa 27 % denlmban und 42 % der weiblichen Ver-
storbenen an einem Gallensteinleiden erkrankt.Mi#ntel der histologischen Leberbefunde bei
autoptisch kodierter Cholelithiasis bildeten Chgi#iden, etwa 15 % der Befunde eine Leber-
verfettung im Sinne einer Hepatose und nur jed&e8und war histologisch unauffallig.

In Deutschland sind etwa 15 % der Bevélkerung ihemén Lebensjahrzehnten Gallensteintra-
ger, wobei Frauen 4- bis 10-mal so haufig betroffiexd wie Manner (52).

Eine Parenchymverfettung der Leber kam bei 44,le#d/@rstorbenen (n = 455) zum Nachweis,
wobei 11 Manner und 30 Frauen bereits einen Verigdgrad tiber 50 % im Sinne einer Fettle-
ber zeigten. Eine maRige Verfettung der Leber lgegebetraf etwa ein Fiunftel dieser Patien-
tengruppe. Hierbei lasst jeder zehnte Fall urséktdiuf einen chronischen Alkoholabusus ver-
muten. Zum anderen scheint in 5,6% der Falle, das$arenchymverfettung entweder durch
eine medikamentos-toxische Noxe oder Fettleibigkestgelost wurde. Uber ein Viertel der Ver-
storbenen mit einer Leberverfettung waren an Desbetellitus erkrankt.

Der histologische Befund einer Hepatose wurdewaet3 % der insgesamt 1030 untersuchten
Félle erhoben. Das Grundleiden dieser Verstorbesternmte am haufigsten aus den Krank-
heitsgruppen (ICD 9) Erkrankungen des Herz-Krefs&ystems und bdsartige Neubildungen.
Als Uberraschung erwies sich in unserer Untersughelrenfalls der zuséatzliche Erkenntnisge-
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winn bei den Verstorbenen mit alkoholinduzierteb&eschéadigung. Die Schwierigkeiten bei der
klinischen Diagnosestellung ergeben sich vor alldunch Verschweigen des Alkoholabusus
durch den Patienten und schlechte Nachweismdglighkéiber einen Konsumierungszeitraum
(32, 62, 52).

Am makroskopisch unaufféalligen Lebergewebe konnted6 von 49 Fallen mit klinisch und
autoptisch bekannter alkoholischer Leberschadigurap typische histopathologische Lasionen
durch chronischen Alkoholkonsum beobachtet werdan dwei Drittel der klinisch und autop-
tisch diagnostizierten alkoholischen Lebererkramgamzeigten am makroskopisch unauffalligen
Lebergewebe keine alkoholinduzierten Lasionen. Aedeits blieben zum Zeitpunkt der Ob-
duktion 30 Falle mit alkoholtoxischer Leberschadigwollig unerkannt. Die daraus resultieren-
de hohe Fehldeutungsrate mit 66,6 % falsch negafdiagnosen wird neben der unzuverlassi-
gen Patientenauskunft auch durch klinisch unspehié Zeichen einer Alkoholhepatitis, bei der
erst die Leberhistologie eine Diagnose erlaubtinbesst (62).

Wie in der Literatur beschrieben wird (52), sindbeeerkrankungen (Fettleber, Alkoholhepatitis,
Zirrhose) neben chronischer Pankreatitis und Maligen die haufigste Alkoholfolgeerkran-
kung. Es stehen leider keine verlasslichen epidegigkchen Daten zur Morbiditat infolge alko-
holbedingter Lebererkrankungen zur Verfigung. Umertcksichtigung auch leichter Formen
einer alkoholbedingten Leberschadigung betragtgeechatzte Zahl der Personen 1-1,5 % der
Bevolkerung (52).

In unserem Untersuchungsgut ist die Anzahl der midiren Verstorbenen mit einer alkoholbe-
dingten Leberschadigung hoher als bei den weibticfeloch ohne signifikanten Unterschied.
Besonders haufig waren Manner im Alter von 48 l@ésl&hren und Frauen von 69 bis 87 betrof-
fen.

Die alkoholische Fettleber (30 % der hepatischekoblschdden im Untersuchungsgut) mit
ihrer relativ guten Prognose und blandem Verlauf héaufiger zu beobachten als die Alkoholzir-
rhose und die Alkoholhepatitis. Die Ubergange ziwsctdiesen einzelnen Formen sind flieRend
(32), so dass bei einer Verstorbenen das histabgigild einer alkoholischen Fettleber mit
Fibrosierung und entzindlicher Reaktion (Fettlebpdtitis) und bei zwei weiteren Frauen das
Bild einer Zirrhose mit Fetteinlagerung (Fettzirskp zum Nachweis kam. Die Alkoholzirrhose
machte 23 % und die Alkoholhepatitis 20 % der hephén Alkoholschaden aus.

Ungefahr ein Fiunftel der hepatischen Alkoholschésietiten alkoholtoxische Hepatosen dar,
bei denen durch rechtzeitigen konsequenten Alkaiiolgy ein vollstandiger Riuckgang aller
parenchymalen L&asionen und eines Teiles der bindslgigen Veranderungen moglich ware
(62).
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Ein Funftel der in diesem Obduktionsgut nachgewiesel eberzirrhosen bei méannlichen Ver-
storbenen entwickelten sich aufgrund einer chrdw@scAlkoholintoxikation. Bei den Frauen
hingegen waren 8,1 % der Leberzirrhosen Alkohdinisen.

In diesem Zusammenhang ergab die gesonderte lgstohe Untersuchung des makroskopisch
unverdachtigen Lebergewebes auch tberraschendedgefBei 16 Verstorbenen (3 Manner, 13
Frauen), bei denen die histologische Untersuchung keberzirrhose aufdeckte, wurde vom
Obduzenten keine Erkrankung der Leber diagnostizies handelte sich bei diesen Uberra-
schungsbefunden um beginnende mikronodulare Zierhodie mdglicherweise aufgrund einer
fehlenden Darstellung der Bindegewebsanteile detiReobduktion entgangen sind.
Andererseits konnten 90,9 % der im Obduktionspratokrwahnten Zirrhosefédlle auch am
makroskopisch unauffalligen Gewebeabschnitt higistth nachgewiesen werden.

Die mikroskopische Untersuchung ermoglichte 6-mak eBefunderweiterung der autoptisch
kodierten Lebererkrankung zur Diagnose Leberziehdéan konnte vermuten, dass in diesen
Fallen die Diagnose bei Kenntnis des histologiscBefundes genauer gestellt worden ware,
denn die Leberzirrhose mit ihrer Bedeutung als Eadism chronisch-entzindlicher und dege-
nerativer Lebererkrankungen hat einen wichtigemlepiologischen Stellenwert, der durch Er-
kenntnisgewinn gefordert werden kann.

Nach dem heutigen Erkenntnisstand in der Literé88j steht derzeit der Alkoholabusus an der
Spitze der atiologischen Faktoren der Leberzirrhdsen anderen kann bei 30 — 50 % der Zir-
rhosen die Ursache oder Vorkrankheit nicht aufgekié&rden, wobei diese Daten vor der Ein-
fuhrung von serologischen Parametern der Hep&tigshoben worden (32). Den in unserer Stu-
die histologisch nachgewiesenen Leberzirrhosen teoim35 % der Falle keine erkennbare A-
tiologie zugeordnet werden. Ungefahr zweimal sofigdals Alkoholzirrhosen fanden sich se-
kundar bilidre und postdystrophe Zirrhosen. DiesgeBnisse sind mit dem Vorbehalt zu inter-
pretieren, dass in diesen Fallen zum einen einatitispC-Infektion als Vorkrankheit nicht aus-
geschlossen werden kann, zum anderen der AnteRalenten mit chronischem Alkoholabusus
damals, die 1987/1988 in der Stadt Gorlitz verstarbvergleichsweise niedriger lag als zum
heutigen Zeitpunkt.

In der Mortalitatsstatistik nimmt die Leberzirrhosks Einzelursache den 5. Platz ein (52). Man
schatzt, dass in der Bundesrepublik Deutschlanc &% % der Patienten mit Leberzirrhose
jahrlich an den Folgen ihrer Erkrankung sterber).(52

Uberraschenderweise ergab die histologische Urtleusig des makroskopisch unauffalligen
Lebergewebes einen zuséatzlichen ErkenntnisgewinddyeVerstorbenen mit einer Tuberkulo-
se. Besonders bei den miliaren Verlaufsformen engedich Schwierigkeiten bei der klinischen
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Diagnosestellung, deren klinische Verkennung vo@Bis zu 73 % der Tuberkulosefélle reicht
(12, 45, 71). Die Leber ist bei einer Miliartubeldge fast immer betroffen, wobei eine Leber-
punktion bei Verdacht die Diagnose sichern kann.(32

Modelmog (54) fand in einem unselektionierten, zaheollstandigen Obduktionsgut (Gorlitzer

Studie) 20 Tuberkulosefélle (die direkt zum Todartén), von denen 87 % klinisch nicht er-

kannt wurden.

Eine Verschiebung der Morbiditatsstruktur der Tlklérse in die héheren Altersklassen (12)
konnen wir auch in unserer Untersuchung am unsefe&tten Obduktionsgut nachvollziehen.

Die unterste Altersgrenze stellte dabei das 63ehsjahr dar. Tuberkulosen als Begleiterkran-
kungen wurden durch die Klinik gar nicht erkannt.

Die histologische Untersuchung makroskopisch ui@ligén Lebergewebes ergab einen weite-
ren Zuwachs der Tuberkulosefélle. Eine aktive melirebertuberkulose konnten wir bei einem
62-jahrigen Mann nachweisen, die auch der Obduzienht als solche erkannt hatte. In diesem
Fall wurde die miliare Veréanderung in der Leber zZeitpunkt der Obduktion als Leberzirrhose

gedeutet. Neben der Zirrhose als Grundleiden steiit akutes Leberversagen bei Virushepatitis
B autoptisch die unmittelbare Todesursache dar.NIaskierung der Tuberkulose im Leberor-

gan durch chronische Leberkrankheitszustande umthdge ist auch fiur den Kliniker héaufig

ursachlich fur das Nichterkennen der Krankheit (24)

Abb. 33 granulomattse Hepatitis (als Zufallsbefund)62jéhriger Mann
(S.Nr. 1076/87), HE
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Bei 3 Verstorbenen mit einer autoptisch diagnostien Tuberkulose der intrathorakalen
Lymphknoten und 2 Verstorbenen mit einer Miliartthdose konnten im unauffalligen Leber-
gewebe spezifische granulomatose Verdnderungergeastsen werden. In diesen Fallen er-
weiterte sich die Diagnose auf granulomatdse Hepdiei klinisch und autoptisch bekannter
Tuberkulose.

Bei klinisch und autoptisch bekannter generalisieBarkoidose einer 46jahrigen Frau (Abb.34)
kam histologisch eine granulomattse Hepatitis zianhWeis. Die Granulombildung im Leber-
gewebe war als Folge und im Verlauf der Sarkoiddsé/orkrankheit zu sehen (62).

Laut Literaturangaben (32) treten Granulome algé&ah Verlauf verschiedener Vorkrankheiten
und Noxen auf, wobei 80% der Granulome im Leberd@nauf chronische Tuberkulose und
Sarkoidose zuriickzufuhren sind.

Die Leberbeteiligung bei Sarkoidose und Tuberkulsisel nicht in jedem Fall Ausdruck einer
klinisch relevanten Erkrankung, da sich die Gramddange halten kdnnen und erst spat ver-
narben. Sie stellen haufig nur einen bedeutungsld&benbefund dar (62). Das Auftreten ein-
zelner Granulome im Leberpunktat bedurfen keinenaBelung, aber zur Klarung mdglicher

Vorkrankheiten und Noxen sollten sie Anlass gel3).(
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Abb. 34 Sarkoidose und ernsthafte Leberverfettung46jahrige Frau
(S.Nr. 340/87), HE

Der histologische Befund einer chronischen Hepsatitiklarer Atiologie konnte in 10 Fallen (0,9
%) als Zufallsbefund detektiert werden. Dabei hétedes sich bei einem 87jahrigen Mann be-
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reits um eine ernsthafte chronische Hepatitis beaktiigem Geschwulstleiden als Grunderkran-
kung, wobei hier eine medikamentds-toxische Ursaulbht auszuschlielen ware (42). Eine
chronisch virale Ursache konnte in diesen 10 Faftenunhistologisch ausgeschlossen werden.
Wie in der Literatur beschrieben (32), ist nichszuschlie3en, dass es sich in diesen Fallen auch
um eine Autoimmunhepatitis handeln kdnnte, da dstelbgische Bild dem der chronisch akti-
ven Hepatitis aus anderer Ursache gleicht. Ohneulmmistochemie und Elektronenmikroskopie
kann die Diagnose einer Autoimmunhepatitis nichist@ndig ausgeschlossen werden (32).
Allerdings ist dabei zu bertcksichtigen, dass dikroskopisch nachweisbaren pathologischen
Leberstrukturveranderungen nicht immer repréasentaid spezifisch sind, so dass die Befun-
dung nur aus dieser Biopsie zum Teil spekulativhar@kter tragt. Jedoch sind bei dieser Unter-
suchung die neu gefundenen Zirrhosen, akuten/ctuben Cholangitiden, chronischen Hepati-
tiden, chronischen Leberblutstauungen, irreversilaikoholischen Leberschaden, das benigne
cholangiozellulare Adenom und Mikrometastasierungenanderenorts lokalisierten Primartu-
moren von besonderer Relevanz. Hierbei besitzhi#ologische Befund fir das Vorliegen der
Erkrankung einen hohen Stellenwert.

Die Leber als wichtigstes ,Entgiftungsorgan® steléich der Lunge und dem Skelettsystem den
bevorzugten Platz zur Ansiedlung von Metastaseartiger Primartumoren dar. In der Literatur
finden sich nur unzureichende Kenntnisse zum Prolder Metastasierung, was Bruns zu be-
denken gibt (13). Die Ergebnisse unserer histobbgisa Untersuchung fiihrten zum Teil zu signi-
fikanten Anstiegen der MetastasierungshaufigkedienLeber, welche sich sonst der routinema-
Bigen Obduktion entziehen.

Bei 21 Verstorbenen kam eine MikrometastasierungeinLeber zum Nachweis, ohne dass au-
toptisch eine Metastasierung in die Leber, bei gtigoh bekanntem malignen Grundleiden, di-
agnostiziert wurde. Durch den histologischen Nagdwen Mikrometastasen, die sich der Rou-
tineobduktion entzogen, konnte die Metastasierwatgsn diesem Obduktionsgut um 6,9 % auf
35,2 % erhoht werden.

Bei zahlreichen malignen Tumoren stellt die hamamegMetastasierung in die Leber einen we-
sentlichen prognostischen Faktor dar und beeinfesslas Uberleben der Patienten. Weiterfiih-
rende immunhistochemische Untersuchungen konnerhé&taliber das Metastasierungsverhal-
ten bei den autoptisch nachgewiesenen Primartunmregen. Wir machten bei diesen Verstor-
benen den vom Obduzenten als todesursachlich eufiggs Tumor auch fir die Metastasierung
verantwortlich. Bei einer 88jahrigen Frau (Abb. 3&nnte am makroskopisch unaufféalligen
Lebergewebe eine Mikrometastasierung bei klinisod autoptisch bekanntem Mammakarzi-

nom befundet werden.
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Abb. 35 Mikrometastase bei Mammakarzinom, 88jahrige-rau (S.Nr. 197/87), HE

Die bei einem verstorbenen Mann in der Leberperiph@achweisbare Infiltration bei

Lymphogranulomatose konnte durch die gesonderteuimuistologische Aufarbeitung als B-
Zell-Lymphom (Abb.36) beschrieben werden. In 4 exgih Verdachtsfallen mit Metastasierung
in die Leber bei Lymphogranulomatose war eine imhigtologische Aufbereitung der Gewe-
beproben nicht mdglich, so dass diese Diagnosdmn gesichert sind.

o [T A
L -

Abb. 36 B-zelliges Lymphom und Zirrhose,56jahrigetMann
(S.Nr. 882/86), DBB
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Abb. 37 Cholangiozellulares Adenom und maRiger Veefttungsgrad,
87jahrige Frau (S.Nr. 376/87), HE

Eine gutartige Gang-Neubildung auf histologischbelie, welche sich der routinemalligen Ob-
duktion entzog, wurde bei einer 87jahrigen Fraunmakroskopisch unauffalligen Leberparen-
chym detektiert. Bei dieser Verstorbenen fand sialcholangiozellulares Adenom (Abb. 37).
Autoptisch war bei dieser Patientin eine bdsargebildung der Gallenblase als das zum Tode
fuhrende Grundleiden und ein Leberzerfallscomadaddetztliche Todesursache kodiert, wobei
die Klinik nur Herz-Kreislauf-Erkrankungen befundeNach Angaben der Literatur (32) ist das
Gallengangsadenom ein seltener benigner Lebertueohaufiger bei Mannern als bei Frauen
(3:1) zu finden ist und altere Patienten (> 50 dnhetrifft.

Es bleibt zu spekulieren, ob sich die subkliniscManifestationen von bosartigen Neubildun-
gen klinisch zu einem spéateren Zeitpunkt manifeshétten, oder ob es sich um ortsstandige
Phanomene des Leberparenchyms handelt. Unabhzmgidieser Uberlegung ist Tatsache, dass
die gesonderte Histologie der makroskopisch unHigis Leber bei etwa 6,9 % der Verstorbe-
nen subklinische Neoplasien als Uberraschungsbefufueckte.

Auch der Befund einer chronisch-toxischen Hepatosslikamentbds-toxischer Genese in 11
Fallen entzog sich der Routineobduktion. Es gidogh keine sicheren histologischen Kriterien
fur einen medikamentdsen Leberschaden, so dasdidm2n &tiologisch unklaren Fallen die
Mdglichkeit eines Arzneimittelschadens in Erwaggegogen werden sollte. Es bleibt zu speku-

lieren, ob moglicherweise bei einem Teil dieseidPaen im Verlauf einer zytostatischen Thera-
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pie, bei Grunderkrankungen aus der Gruppe der Wezislauf-Erkrankungen oder auch im
Rahmen der Therapie von Infektionskrankheiten di&ikl einer chronisch-toxischen Hepatose
hervorgerufen wurde.

In der Literatur wird beschrieben (74), dass tdxestebererkrankungen selten sind, aber poten-
tiell lebensbedrohlich. Klinisch bedeutsam ist ld&ufigkeit einer medikamentdsen Ursache von
bis zu 25 Prozent sowohl bei akutem Leberversaggeaweh bei chronischen Lebererkrankun-
gen. Die histologischen Bilder dieser Leberverandgrsind zahlreich und uncharakteristisch
zugleich, kénnen aber bei der Interpretation vohdrbefunden fir die Diagnosesicherung hilf-
reich sein (74).

Eine Fettleberhepatitis in 3 Fallen (davon 2 Mahhegt die Vermutung einer ,nonalkoholic
steatohepatitis* (NASH) nahe. Die Hauptursachehsald¢oxischen Verfettungen mit dem mor-
phologischen Vollbild des Alkoholschadens in debéeist sonst mit Sicherheit die chronische
Alkoholintoxikation, so dass hier Zweifel bleibesl) die Alkohol-Anamnese erschopfend erho-
ben werden konnte. Wie in der Literatur beschrief?®), erlauben weder klinische Symptome
noch das histologische Schadigungsmuster einersiék®grenzung von der alkoholischen Fett-
leberhepatitis, so dass die Diagnose der nichthalkschen Fettleberhepatitis problematisch ist.
Zum Zeitpunkt der Obduktion wurden bei diesen Pdie nur Krankheiten aus der Gruppe der
Herz-Kreislauf-Erkrankungen diagnostiziert.

Bisher finden sich in der Literatur keine exaktengAben zur Inzidenz und Pravalenz der
NASH. In Autopsiestudien wurde die Pravalenz derSfAmit 4 % angegeben und wahrschein-
lich sind diese Veranderungen haufiger als bishgeaommen (17).

Etwa ein Viertel des untersuchten Obduktionsguttstes sich aus Patienten mit einem Diabetes
mellitus zusammen. Ungefahr die Halfte der Dialestikeigte histologisch eine Leberverfettung
ohne signifikanten Unterschied bei den Geschleohtfesentlich haufiger als Manner zeigten
Frauen einen ernsthaften Verfettungsgrad der Leber.

Die Leber spielt eine entscheidende Rolle im Kohyematstoffwechsel und ist fur die Aufrecht-
erhaltung normaler Blutglukosekonzentrationen ventaler Bedeutung. Bei einem manifesten
Diabetes mellitus (derzeit etwa 4 % der Bevdlkejusigd haufig Leberveranderungen anzutref-
fen, wobei drei Viertel dieser Patienten zudem aumth tbergewichtig sind (52).

In unserer Studie fanden sich bei 92,5 % der Dilaetnit maligem und starkem Verfettungs-
grad der Leber histopathologische Veranderungelneibergewebe.

Wie in der Literatur beschrieben (52), bleibt jeldar spekulieren, ob sich beispielsweise eine
auf dem Boden einer Fettleberhepatitis entstantdeberzirrhose sich im Gefolge eines Diabe-
tes mellitus entwickelt hat oder die Glukosetolesa@rung infolge einer vorbestehenden Leber-
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zirrhose aufgetreten war (52).

Auch der Befund Leberabszess bei 2 weiblichen ddisnen entzog sich der Routineobduktion
und liel3 sich so als Zufallsbefund nachweisen. 8&dtientinnen (beide Diabetiker) verstarben
an einem akuten Myocardinfarkt bei ischamischerzK@ankheit.

Zum anderen konnte die autoptische Diagnose Lebeesb in 3 Fallen durch die gesonderte
Histologie am makroskopisch unauffalligen Leberai#it nachgewiesen werden, aber das end-
gultige Krankheitsbild der Leber wurde in dieserldfédurch die histologische Untersuchung
neu formuliert und damit konkretisiert. Hierbeidtedie Vermutung nahe, dass die Abszessbil-
dung durch einen biliaren Infektionsweg bei eitrig@olangitis, bei maligner Erkrankung der
Gallenwege und bei sekundar biliarer Zirrhose ineltizvurde.

Haufig sind die klinischen Symptome eines Leberaksaveniger ausgepragt, so dass Fehlinter-
pretationen nicht selten sind (63). Komplikationss Leberabszessen stellt die Gefahr einer
hepatogenen Septicopyamie dar. Eine abszessbedifgktoxische Parenchymschadigung, die
Uber triibe Schwellung bis zur Nekrose reicht umdfenktionelles Versagen der Leber bewirkt,
ist wesentlich, wenn Gallenwege und Blutgefal3eclaaitig betroffen sind (24). Bei Eintritt der
Komplikationen ist die Prognose der Leberabszesadidh schlecht. lhre friilhe Diagnose ist
wichtig, da bei verzogerter Therapie die Mortalliés zu 80 % betragen kann (32).

Eine chronische Blutstauung der Leber, als alleinigeberbefund, kam bei 11,3 % der Verstor-
benen zum Nachweis, wobei sich diese Befunde deikkiind der Routineobduktion entzogen.
Das am haufigsten aufgefiihrte Grundleiden dieseeman stammte aus der Krankheitsgruppe
(ICD 9) Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems%a)5 gefolgt von bdsartigen Neubildungen
und Erkrankungen des Atmungssystems. Von diesaan@at verstarben 28 % an einer Bron-
chopneumonie, ein Viertel an einer akuten/chromagbulmonalen Herzkrankheit, etwa 13 % an
einem Myocardinfarkt, 8,5 % an einer bosartigenilidung und 7,7 % an einer zerebrovasku-
laren Krankheit.

In 5 Fallen liegt die Vermutung nahe, dass die cische Leberblutstauung auf eine Obstruktion
der Gallengange (4-mal) und einmal auf eine alkshbé Fettzirrhose zurtckzufiihren ist, da
diese Lebererkrankungen zum Zeitpunkt der Obduldiagnostiziert wurden. In den restlichen
Fallen kdnnte die Stauung der Leber als RiuckwirkogigHerzinsuffizienz zu sehen sein (32).

Die in 53 Fallen durchgeflhrte immunologische Usiiehung sollte sich in dieser Studie als
hilfreich in der Differentialdiagnose chronischeztlererkrankungen erweisen. Bei keinem dieser
Verstorbenen bestétigte sich der Verdacht auf¥inesinfektion mit Hepatitis B.

In weiteren 5 Fallen konnte durch die immunhistidobe Untersuchung 4-mal ein hepatischer

Befall im Rahmen einer malignen Lymphomerkrankungg@schlossen werden. Bei einem
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56jahrigen Mann kam eine Leberbeteiligung bei nmdig Lymphom der B-Zell-Reihe zum
Nachweis.

In einigen Fallen waren - aufgrund nicht mehr audffiarer Lebergewebeproben im Paraffin-
block - immunhistologische Aufbereitungen nicht metbglich, so dass hier tber die richtige
Differentialdiagnose chronisch entziindlicher Lebe@nkungen ohne diese wertvollen Zusatz-
informationen zu spekulieren bleibt. Das obligatohie Grundgertst der Leberdiagnostik bilden
Leberenzymbestimmungen, virologische Untersuchungeindie Leberhistologie (32).

Aufgrund der Tatsache, dass der Eintritt des Taderss Menschen die Folge der komplexen
Wirkung einer Vielzahl von Bedingungen darstelkdbrf die endgtltige Formulierung der To-
desursache einer sorgfaltigen Analyse aller im #usanhang mit dem Eintritt des Todes ste-
henden Umstéande (36). Die gesonderte histologiskttersuchung makroskopisch unverdachti-
gen Lebergewebes gibt dem Pathologen fir die eigitdie Wertung des Zusammenhanges der
Veranderungen, welche den Tod herbeifiihrten, Utiteneng. Auf der Basis der histologischen
Untersuchungsbefunde kénnen die Ubrigen Befundeeicih beurteilt, gelegentlich erweitert
werden und andererseits vollig neue diagnostischigekie hervorbringen. Bei gleichwertigen
Erkrankungen kann gegebenenfalls eine Entscheiduggnsten des einen oder anderen gefallt
werden, was gerade unter dem Aspekt der Polypdésalten Menschen bedeutsam ist.

Die subtile, umfangreiche und komplexe histologéstintersuchung hat einen nicht unbedeu-
tenden Einfluss auf die Epidemiologie beziehungseveaiuf die Frage der Haufigkeit pathologi-
scher Veranderungen bei reprasentativem Ausgangsaiat

Obduktionen klaren nicht nur die Hauptkrankheitew T odesursachen auf, sondern dokumen-
tieren einen morphologischen Gesamtstatus alleat@rgind konnen deswegen Auskunft tber
den Verlauf beziehungsweise die Folgezustande |Zegezuriickliegender chronischer Erkran-
kungen geben, selbst wenn sie fur das unmittelbatesursachengeschehen keine besondere
Bedeutung besitzen. Sie dokumentieren gelebtesn_ebheé damit geben sie die Moglichkeit die
Wirksamkeit langer zurtickliegender arztlicher Mafdnan zu tberprifen (30).

Eine umfangreiche histologische Untersuchung degaf® anlasslich der Autopsie ist einerseits
ein wissenschaftliches Anliegen, andererseits ddietbegrenzten personellen und materiellen
Kapazitaten schwer realisierbar. Der Pathologesines Arbeit ist stdndig gezwungen zwischen
Wunschenswertem und Machbaren zu entscheiden.

Die im Rahmen unserer Studie durchgefuhrte hisisbbg Untersuchung von makroskopisch
unauffalligem Lebergewebe ist mit relativ gering@ofwand zu betreiben, welcher sich fur den
Obduzenten durch den erzielten Informationsgewimh die Erhéhung der Qualitat der Obduk-
tion begrindet. Wir sehen sie als einen BeitragSidnerung der Struktur- und Ergebnisqualitat
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der Pathologie. Sie sollte Bestandteil der Routhdedtion werden. Das Hauptproblem, welches
schnellstmoglich zu 16sen gilt, ist eine Erh6hurey diedrigen Sektionsfrequenz (weit unter 30
%), die bereits ein Defizit der Qualitatssicher@ngeugt hat.

Durch das Vorkommen fehlerhafter oder erganzungstiigger Diagnosen wird gezeigt, dass
auch fur die Routinesektion eine umfangreiche, masnale Mald Ubersteigende histologische
Untersuchung gefordert werden muss, unter Berlickging der Bedeutung der Pathologie im
Rahmen epidemiologischer Erhebungen. Eine umfactygeund ausfiihrliche Sektionstatigkeit
hat noch immer ihre Bedeutung und leistet einertigen Beitrag fur die Grundlagenforschung,
besonders unter dem Aspekt der Qualitatskontrolleesgesundheitspolitischer bzw. finanzpoli-

tischer Entscheidungen.
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6 Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit hatte zum Ziel, die Haufigkeathologisch-anatomischer und histologi-
scher Befunde der Leber am unselektierten Autopsieg Uberprifen. Sie stellt den Versuch
dar, die Haufigkeit wichtiger histopathologischezrinderungen an diesen Leberparenchympro-
ben mit Literaturangaben zu vergleichen und zuigi@ren. Gleichzeitig war zu prufen, ob
durch eine zusatzlich routinemafige Histologie aakmoskopisch unaufféalligen Lebergewebe
der Informationsgewinn und die Qualitat der inndrerthenschau gesteigert werden kdnnen.
Zur Auswertung kamen 1030 Sektionsprotokolle sadigehistologischen Leberpraparate der im
Rahmen der erweiterten Goérlitzer Studie 1986/8tlyefiihrten Sektionen (410 Manner und
620 Frauen). Das durchschnittliche Sterbealtedéig mannliche Geschlecht betrug dabei 72,6
Jahre; fur das weibliche Geschlecht 77,2 JahreasBrfwurden Alter, Geschlecht, klinische und
Sektionsdiagnosen (verschlisselt nach ICD 9) sowierschliisselte Befunde (zum Beispiel im
Rahmen der Sektion durchgefihrte Histologie derekebDie histologischen Praparate von
makroskopisch unauffalligen Leberabschnitten stanohe HE-, van-Gieson- und Kongorot-
Farbung zur Verfigung. Eine zusatzliche immunhagjsiche Aufbereitung und Beurteilung von
Leberparenchymproben erfolgte in 60 Fallen.

Durch die histologische Untersuchung ergaben sich6i1 % der Falle neue diagnostische oder
differentialdiagnostische Aspekte zu den vom Obdtere formulierten Diagnosen, betreffend
44,1 % der Manner und 47,1 % der Frauen. Besoridarg waren Verstorbene des 2. und 9.
Dezennium betroffen.

Bei diesen Verstorbenen waren die am haufigstezrgianzenden diagnostischen Uberlegungen,
sowohl bei Mannern als auch bei Frauen, cholangiis/eranderungen (Manner 21,9 %, Frauen
19 %) und der Nachweis chronischer Leberblutstaenr{lylanner 12,4 %, Frauen 10,6 %). Aus
der Patientengruppe mit dem histologischen BefundreCholangitis waren zum Zeitpunkt der
Obduktion 46,3 % an einem Gallensteinleiden und Iy6 % entweder an einer Cholangitis
oder an einer Obstruktion von Ductus choledochysttieus erkrankt.

Die Rate der alkoholischen Leberschaden wurde yofolauf 7,8 % festgelegt.

Auf mikroskopischer Ebene fand sich eine Lebentanfg im Sinne einer Hepatose bei 7,3 %
der M&nner und bei 10,9 % der Frauen als neueruriganzender diagnostischer Aspekt.

Eine miliare Streuung in die Leber (granulomatospaditis) stellte bei einem Patienten einen

Uberraschungsbefund dar. Bei diesem Mann fiihrteskih ein akutes Leberversagen bei Virus-
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hepatitis B zum Tod. Die Strukturverdnderung ddvdrevurde vom Obduzenten als zirrhotische
Veranderung gedeutet. Weitere granulomatdose Rewgtider Leber fanden sich in 14,3 % der
autoptisch kodierten Tuberkulosefalle (3-mal bebd&ikulose intrathorakaler Lymphknoten und
2-mal bei Lungentuberkulose), so dass letztlich &-the Diagnose miliare Lebertuberkulose
neu gestellt werden konnte.

Der histologische Nachweis metastatischer Zellfoion@n im makroskopisch unauffalligen
Lebergewebe erfolgte bei 43 Verstorbenen, wobeilen Fallen zum Zeitpunkt der Obduktion
ein malignes Grundleiden diagnostiziert wurde. Rage der Lebermetastasierung wurde in die-
sem Obduktionsgut signifikant um 6,9 % auf 35,2r¥%0ht.

Ein cholangiozellulares Adenom konnte bei einerblieihen Verstorbenen nachgewiesen wer-
den. Autoptisch war diese Diagnose nicht gestailiden.

Die gesonderte immunhistologische Untersuchungbebga einem 56-jahrigen Mann die Infilt-
ration des Lebergewebes mit einem B-zelligen Lynmphand konkretisierte damit das autop-
tisch verschliusselte maligne Grundleiden (ICD 20B&&artiges Lymphom, diffus).

88,9 % der autoptisch kodierten Leberzirrhosen kemmuch am makroskopisch unauffalligen
Lebergewebe nachgewiesen werden. 16 Verstorbersemvigéberraschenderweise den Befund
einer Leberzirrhose auf, ohne dass zum ZeitpunktQteluktion Uberhaupt eine Lebererkran-
kung diagnostiziert wurde. In 7 Fallen konnte diéogtisch kodierte Lebererkrankung zur Diag-
nose Leberzirrhose ergéanzt (2-mal) oder erweiferhél) werden. Auffallig war eine signifikan-
te Zunahme der Falle mit Leberzirrhose zwischen démund 59. Lebensjahr. Die Haufigkeit
der Leberzirrhosen im Obduktionsgut wird nahezuaimViertel erhoht. Die Rate der Leberzir-
rhosen wurde in diesem Obduktionsgut von 6,1 ¥Bg1Pb6 festgelegt.

Zwei Drittel der alkoholinduzierten Lebererkrankeng die zum Zeitpunkt der Obduktion diag-
nostiziert wurden, zeigten histologisch am makrpsich unauffalligen Lebergewebe auch pa-
thologische Leberveranderungen, jedoch ohne diedlygpn alkoholtoxischen Lasionen. Es blie-
ben 30 Falle mit alkoholinduzierter Lebererkrankliigisch und autoptisch unerkannt (Zufalls-
befunde) und in 2 Féllen kam erst durch die gestaddistologie ein klinisch unerkannter Al-
koholabusus als Ursache fir den kodierten Lebengeftum Nachweis (Befunderweiterung).
Die Rate der alkoholischen Leberschaden wurdeesesn Obduktionsgut um 3,1 % auf 7,8 %
erhoht.

Durch die histologische Untersuchung kam eine Ladterligung (granulomatdse Hepatitis) bei
klinisch und autoptisch bekannter Sarkoidose zuchWais.

Der Befund einer chronisch Hepatitis wurde bei 3nNEin und 7 Frauen nachweisbar, wobei
diese Diagnose im Obduktionsbefund Uberhaupt meirgeben wurde.
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Ein starker Verfettungsgrad bei 41 Patienten undnéf3iger Verfettungsgrad bei 90 Patienten
war infolge der histologischen Untersuchung diagjn@st worden, ohne signifikanten Unter-
schied zwischen den Geschlechtern. Eine Parenchiettvemg tber 50 % fand sich bei Frauen
wesentlich haufiger als bei Mannern.

Ungefahr die Halfte der Manner und Frauen mit Diebamellitus zeigten mikroskopisch eine
Verfettung des Leberparenchyms.

Die histopathologischen Leberbefunde, die bei &tihiund autoptisch diagnostizierter Chole-
lithiasis zum Nachweis kamen, stellten sich wiggf@dusammen: Cholangitiden (25,3 %), Ver-
anderungen im Blutkreislauf (9,3 % mit chroniscBartstauung), Hepatosen (15 %) und Leber-
zirrhosen (6 %). Hingegen zeigten 35,6 % der Vebstioen dieser Patientengruppe eine unauf-
fallige Leberstruktur.

Die gewonnenen Ergebnisse der vorliegenden Arlegiten teilweise Ubereinstimmung mit den
bei der Obduktion gewonnen Ergebnissen, jedochefargich vereinzelt Befunde, die einer
Neuwertung der erhobenen pathologisch-anatomisbieggnosen bedirfen bzw. diese ergdnzen
oder gar zur Korrektur zwingen. Damit kann aus wrs8icht verdeutlicht werden, dass eine mit
geringem Aufwand verbundene histologische Beuntgilaine sinnvolle Erganzung der Obduk-
tion darstellt. Der Obduzent erfahrt dadurch einennenswerten Informationsgewinn, welcher
einerseits zur korrekten Diagnoseformulierung Bgitrund zum anderen als Datenmaterial in
Zeiten aul3erst geringer Obduktionsfrequenz zurOgeniig steht. Der routinemaRige Einsatz der
histologischen Untersuchung auch makroskopisch rdéehtigen Lebergewebes ist daher mit
Nachdruck zu empfehlen. Die Verbesserung der Qualier inneren Leichenschau hinsichtlich
der problematischen Formulierung der letztlichenl@ursache wie auch des zum Tode fuhren-
den Grundleidens kann dadurch unterstitzt werden.

Dieses Vorgehen stellt gleichzeitig einen Beitrag Qualitatssicherung der Obduktionspatholo-

gie und der Epidemiologie dar.
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8 Thesen

10.

11.

12.

Das Lebergewebe der Leiche ist fir eine aussadgedhistologische Auswertung
geeignet.

Bei 46,4 % der Verstorbenen ergeben sich durclyesenderte histologische Untersu-
chung unauffalliger Lebergewebsproben und kritisaNertung der Befunde neue dia-
gnostische oder differentialdiagnostische Aspelitalén Obduzenten.

Anlass zu derartigen Uberlegungen gaben in ersieie Lcholangitische Befunde.
Durch die Einbeziehung der histologischen Untersanghder Leber werden Cholangi-
tiden wesentlich haufiger diagnostiziert.

Bei einem Viertel der Verstorbenen mit einem Galtemleiden konnte histologisch
eine Cholangitis nachgewiesen werden.

Eine akute Blutstauung der Leber ist bei naheznallerstorbenen nachweisbar und
als agonal bedingt anzusehen.

In 3 Fallen fand sich das histologische Bild eimiehtalkoholischen Steatohepatitis.
Die Rate der alkoholinduzierten Leberschaden wirdliesem Untersuchungsgut von
4,7 % auf 7,8 % festgelegt.

Ohne spezifischen Geschlechtsunterschied zeigtea &3 % der Verstorbenen eine
Leberzirrhose.

Bei einem Verstorbenen bestand eine miliare Lebertwlose, wobei durch die Routi-
neobduktion keine Tuberkuloseerkrankung bekanntdewEine Befunderweiterung
von Lungentuberkulose auf miliare Lebertuberkuledelgte in 5 Fallen.

Ein cholangiozellulares Adenom fand sich im Lebergige einer Frau, welches der
Routineobduktion entgangen war.

Eine genaue Diagnose der Leberuntersuchung erforire Synthese klinischer,
anamnestischer, laborchemischer und morphologidtéiemde.

Zu verzeichnen ist ein signifikanter Anstieg starkérosierungsgrade in der unteren

Altersgruppe - zwischen 17 und 59 Jahren.
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13.

14.

15.

16.

17.

Der von Modelmog (15) geaul3erten Vermutung kandezitig zugestimmt werden.
Sie besagt, dass eine systematische histologisaferlbfeitung der Organe anlasslich
der Obduktion eine Fille von unerwarteten Ergelemd®ingt.

Eine zunehmende Bedeutung kommt der moglichst téoldsgen Erfassung aller pa-
thologischen Veranderungen anlasslich der Obdukiiter Bertcksichtigung der sta-
tistischen Datenaufbereitung fur reprasentativesAgen zu Morbiditat und Mortalitéat
Zu.

Die histologische Beurteilung makroskopisch undliffér Lebergewebsproben und
der damit verbundene Erkenntnisgewinn stellt auserer Sicht eine sinnvolle Ergan-
zung der Obduktion dar. Wir empfehlen eine routiaBige Durchfiihrung.

Mit geringem Aufwand kann eine Verbesserung derli@ualer inneren Leichenschau
erzielt werden.

Allein aus der morphologischen Betrachtung der Legiekeine eindeutige Ursachen-

forschung der pathologischen Veranderung maoglich
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