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1. Einleitung

1.1 Entwicklung des Cocainkonsums

Seit seiner Entdeckung Mitte des vorletzten Jahrhunderts wurde Cocain in den
Industrielandern zeitweise als Allheilmittel verehrt, zeitweise als Plage der
Gesellschaft verdammt. Es perseverierte Uber die Jahre und stellt heute das am
meisten konsumierte illegale Stimulanz in Europa dar (Das 1993, Stolberg
2011, EBDD 2012).

Wie Stolberg zusammenfasst, beginnt die Geschichte des Cocains in Sud- und
Zentralamerika, wo Coca-Blatter nachweislich seit Jahrtausenden konsumiert
werden. So wurden Cocain-Abbauprodukte in bis zu 4000 Jahre alten
menschlichen Uberresten aus Chile gefunden. Archéologen datierten
gefundene Kalk-Behaltnisse auf 2100 v. Chr. In ihnen wurde der zum Kauen
der Blatter bendtigte basische Kalk aufbewahrt.

Wahrend der Zeit der Inka waren Coca-Blatter ein zentrales Handelsgut. Die
Pflanze wurde als Geschenk des Sonnengottes angesehen und ihr Konsum war
den hohergestellten Klassen der Gesellschaft vorbehalten.

Nach ihrem Sieg Uber die Inka nutzten die spanischen Sieger ihre Erkenntnis,
dass das Kauen von Coca-Blattern Arbeitern erlaubte, langer und effektiver zu
arbeiten. So sorgten sie dafur, dass z.B. Arbeiter in Silberminen Zugang zu
Coca-Blattern erhielten und nutzten die erhdhte Produktivitat aus.

Noch heute werden die Blatter des Coca-Strauches in den Andenregionen
gekaut oder ihr Sud als Tee getrunken. Sie gehoéren zur kulturellen Identitat
vieler Sudamerikaner und werden z.B. als Stimmungsaufheller eingesetzt oder
um die Wirkungen von grol3er Hohe auf den menschlichen Korper zu mildern.
Neben der Anwendung von Coca aus traditionellen, rituellen oder
medizinischen Grunden wird Cocain (und seit den 1970ern auch die bei der
Produktion von Cocain entstehende sog. Coca-Paste) insbesondere in den
Stadten als Suchtmittel konsumiert.

Nach Europa kamen die Coca-Blatter im 16. Jahrhundert mit spanischen
Entdeckern. Durch deren Berichte wuchs das europaische Interesse an der
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Coca-Pflanze und man war der Meinung, dass Coca durch seine
leistungssteigernde Wirkung ein Allheilmittel darstellen konnte. 1855 schliellich
isolierte Friedrich Gaedcke erstmals das Alkaloid Cocain. 1859 entwickelte
Niemann eine Madoglichkeit, Cocain aus Coca-Blattern zu gewinnen (Stolberg
2011).

Es folgte eine Vielzahl von Wissenschaftlern, die die Wirkungen dieser
psychoaktiven Substanz auf den menschlichen Korper untersuchten. So
beschreibt Freud die durch ihn und Andere erforschten medizinischen
Anwendungen von Cocain als Stimulanz, als lokales Analgetikum, zur Therapie
bei Storungen der Verdauung, Kachexie, der Morphin- und Alkoholsucht,
Asthma und als Aphrodisiakum (Freud 1884).

Uber seine eigenen Erfahrungen berichtet er:

.lch nahm das erstemal 0,05 Gramm Cocain. muriat. in 1%iger wasseriger
Losung wahrend einer leichten, durch Ermudung hervorgerufenen
Verstimmung. Diese LOsung ist ziemlich dickflussig, etwas opalisierend, von
einem fremdartig aromatischen Geruch. [...] Wenige Minuten nach der
Einnahme stellte sich eine plotzliche Aufheiterung und ein Gefuhl von
Leichtigkeit her. Man fuhlt dabei ein Pelzigsein an den Lippen und am Gaumen,
dann ein Warmegefuhl an denselben Stellen, und wenn man jetzt kaltes
Wasser trinkt, empfindet man es an den Lippen als warm, im Schlunde als kalt.”
(Freud, S (1884) Ueber Coca. Centralblatt fir die gesammte Therapie. 2: 299)

Carl Koller entdeckte die lokalanasthetischen Eigenschaften des Cocains 1884
(Koller 1934). Wenig spater folgten weitere Entdeckungen, wie der Gebrauch
von Cocain zur Spinalanasthesie und zur Nervenblockade bei Amputationen
(Gay et al. 1975). Zu dieser Zeit gewann auch der Gebrauch von aus Coca-
Blattern gewonnenen Extrakten in Getranken mehr und mehr Anhanger aus
Europa und Nordamerika.

Besonders erfolgreich vermarktete ein Pharmazeut aus Korsika seinen nach
ihm benannten Vin Mariani: Wein mit einem hinzugeflgten Coca-Extrakt. Bis
heute bekannt ist das von John Pemberton erfundene Mixgetrank aus Kola-
Nuss und Coca-Blatt Extrakt: Coca Cola (Stolberg 2011).
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Zwischen 1900 und ca. 1920 schlieRlich kam es zu einer Anderung der
Akzeptanz von Cocain (und auch Morphin) — der Konsum war nun negativ
behaftet (Hoffmann 2012). US-Prasident Taft erklarte Cocain gar zum grof3ten
Staatsfeind Uberhaupt (Das 1993). Fur gut 55 Jahre, bis etwa 1970, wurde
Cocain lediglich in der Musikindustrie, in Ghettos und Gefangnissen konsumiert

— insbesondere aufgrund seiner euphorisierenden Wirkung (Gay et al. 1975).

Seit Mitte der 1990er Jahre wurde durch die EBDD bzw. EMCDDA
(Europaische Beobachtungsstelle fur Drogen und Drogensucht, bzw. European
Monitoring Center for Drugs and Drug Addiction) in Europa ein betrachtlicher
Anstieg des Cocainkonsums, insbesondere bei jungen Leuten, festgestellt
(EMCDDA 2007).

Laut der EBDD stellt Cocain heute das am haufigsten illegal gehandelte
Stimulanz und die am zweithaufigsten gehandelte Droge nach Cannabinoiden
enthaltenden Rauschmitteln dar. Die Lieferung des Cocains erfolgt Uber den
See- und Luftweg. Insbesondere Uber Spanien, die Niederlande, Belgien und
Portugal gelangt es zu den haufigsten Ziellandern: Deutschland, Frankreich und
Grol3britannien (EBDD und Europol 2010).

Es wird geschatzt, dass etwa 4,6% bzw. 15,5 Millionen Europaer zwischen 15
und 64 Jahren in ihrem Leben mindestens einmal Cocain konsumiert haben
(EBDD 2012). Im Vergleich dazu wird in Deutschland anhand der neuesten
vorliegenden Zahlen von 2009 von einer Lebenszeitpravalenz bei 18- bis 64-
Jahrigen von 3,3 % ausgegangen (Kraus et al. 2010).

Das BKA (Bundeskriminalamt) meldet fir das Jahr 2011 eine Zunahme von
Handelsdelikten mit Cocain um 2% auf 7% aller Handelsdelikte mit
Betaubungsmitteln. Insgesamt wurden 2011 rund zwei Tonnen Cocain

sichergestellt (Bundeskriminalamt 2012b).

Die EBDD geht davon aus, dass cocainbedingte Auswirkungen auf die
Gesundheit von Konsumenten unterschatzt werden (EBDD 2012).

Mena et al. berichten, dass die Anzahl von registrierten Cocain-assoziierten
Notfallen in Krankenhausern in England, Spanien, den Niederlanden und

Danemark seit Ende der 1990er Jahre deutlich zugenommen haben. Aus der
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Bundesrepublik Deutschland (BRD) lagen hierbei keine Zahlen vor (Mena et al.
2012). In Hamburg betrug der Anteil von notarztlich dokumentierten
Drogennotfallen, in denen ein Cocainkonsum vorlag, in den Jahren 1997-2004
zwischen 15,7% und 10,7% (Walloch 2006).

Fur 2010 wird berichtet, dass 90% von 67000 Patienten, die sich wegen ihres
Cocainkonsums in Behandlung begaben, in Spanien, Deutschland, Italien, den
Niederlanden und Grof3britannien lebten (EBDD 2012).

Wie Abb. 1 darstellt, zeigen vorliegende Zahlen des Bundeskriminalamts fur die
BRD zwischen 2002 und 2011 einen Anteil von durch Cocain und durch Cocain
in Verbindung mit sonstigen Drogen verursachte Drogentodesfalle zwischen 8%
und 12%.

Prozentuale Verteilung und absolute Zahlen
Cocain-assoziierter und anderer Drogentodesfalle
in der BRD von 2002 - 2011

m (57 we

Prozemt

Jahr

Abbildung 1: Prozentuale Verteilung und absolute Zahlen Cocain-assoziierter und anderer
Drogentodesfalle in der BRD von 2002 bis 2011 (Bundeskriminalamt 2003 - 2012a)

Nach einer Erhohung der Gesamtzahl aller Cocain-assoziierten
Drogentodesfalle um 48 Falle auf 166 (2003: 118) bzw. einem Anstieg auf 12 %
aller Drogentodesfalle (2003: 8%) im Jahre 2004 zeigte sich bis 2011 insgesamt
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eine schwankende und schlieBlich abnehmende Tendenz (2011: 84 Falle bzw.
8,5% aller Drogentodesfalle) (Bundeskriminalamt 2003 - 2012a).

Wie Corkery berichtet, entspricht diese vorubergehende Zunahme, gefolgt von
einer Abnahme der Fallzahlen in den 2000er Jahren, der generellen
Entwicklung in Europa (Corkery 2012).

Zwischen 1985 und 1995 wurde in Hamburg eine Steigerung des Anteils von
Drogentoten mit einem Nachweis von Cocain bzw. seinen Metaboliten von 5%
auf 22% beobachtet. Es werden 14 Cocain-Monointoxikationen im
beobachteten Zeitraum beschrieben (Heinemann et al. 1997).

Vorliegende Zahlen von Finnern und Corkery stellen die Entwicklung der
Gesamtzahl der Drogentodesfalle und der Anzahl todlicher Intoxikationen mit
Cocainnachweis von 1998 bis 2010 in Hamburg dar. Fur die Jahre 2005 bis
2010 liegen zusatzlich Zahlen zu allen weiteren Drogentodesfallen mit einem

positiven Cocainnachweis vor.

Gesamtzahl der Drogentodesfille, todliche Intoxikationen mit
Cocainnachweis und Drogentodesfalle mit Cocainnachwels In
Hamburg 1998 - 2010

LIV ; — AN

Argard

Abbildung 2: Gesamtzahl der Drogentodesfalle (n=1005), tddliche Intoxikationen mit
Cocainnachweis (n=19) und Drogentodesfalle mit Cocainnachweis (n=240) in Hamburg, 1998
bis 2010 (Corkery 2012, Finnern 2011)

Abb. 2 zeigt die beobachteten Entwicklungen: Nach einem deutlichen
Ruckgang der Gesamtzahl der Drogentoten von 132 im Jahre 1998 auf 64 im
14



Jahre 2003 und einer Halbierung der Anzahl von tddlichen Mischintoxikationen
mit Cocainnachweis zwischen 1998 und 2002, kam es in den Jahren darauf
insgesamt zu einer weiteren Reduzierung der Fallzahlen auf 53 bzw. neun. Die
Anzahl anderer Drogentodesfalle mit Cocainnachweis erreichte 2005 mit sieben
Fallen ihr bisheriges Maximum (Corkery 2012, Finnern 2011).

Corkery stellt in seinen Untersuchungen die Entwicklung der Anzahl von
Cocain-Monointoxikationen und anderen Intoxikationen mit positivem
Cocainnachweis in Hamburg dar (siehe Abb. 3).

1998 bis 2010 machten Cocain-Monointoxikationen jahrlich maximal 15% aller
todlichen Intoxikationen mit positivem Cocainnachweis aus. In dem
beobachteten Zeitraum gab es elf Cocain-Monointoxikationen und 229
Mischintoxikationen mit einem Cocainnachweis. Innerhalb von zwdlf Jahren ist
die Anzahl aller tddlichen Intoxikationen mit Cocainnachweis von 40 auf neun
Falle gesunken (Corkery 2012).

n=¢ n=1

Todliche Cocain-

Monointoxikationen

Andere Intoxikationen
mit Cocainnachweis
ne2s nel2 n&l5 n8l1 n¥Y2 n&ls

=37 nE22 n 2 n=11
n=g

Prozent der todlichen Intoxikationen mit Cocain-Nachweis
:.
w

1958 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Jahr

Abbildung 3: Relative und absolute Verteilung tédlicher Cocain-Monointoxikationen (n=11) und
anderer Intoxikationen mit Cocainnachweis (n=229) in Hamburg von 1998 bis 2010 (Corkery
2012)
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1.2 Rechtliche Situation in Deutschland

Cocain ist laut Anlage Illl zu § 1, Absatz 1 des Betaubungsmittelgesetzes in
Deutschland verkehrsfahig und verschreibungsfahig (Bundesministerium der
Justiz 2012a). Es darf bei Eingriffen am Kopf in Losungen mit einer
Konzentration von bis zu 20% und in Salben in einer Konzentration von bis zu
2% verwendet werden (Bundesministerium der Justiz 2012b).

Das Isomer D-Cocain  hingegen ist nicht verschreibungsfahig
(Bundesministerium der Justiz 2012a).

1.3 Herstellung und Applikationsformen von Cocain

Wie Casale und Klein zusammenfassend Uber die Produktion von Cocain
berichten, wird es aus den Blattern des Coca-Strauches (Erythroxylum spp.)
gewonnen. Von den uber 200 Subspezies enthalten insbesondere Erythroxylum
coca und Erythroxylum novogranatense relativ viel Cocain.

Nach dem Pflucken werden die Blatter fur ein bis zwei Tage getrocknet. Darauf
folgt der eigentliche Produktionsprozess, bei dem zuerst die sogenannte Coca-
Paste aus den Coca-Blattern gewonnen wird. Bei einer haufig genutzten
Produktionsart werden die Blatter zerkleinert und mit einer Base (z.B. Kalk) und
Wasser vermischt. Durch den Einsatz der Base wird gewahrleistet, dass das
Cocain in seiner basischen Form vorliegt. Sodann wird es in einem organischen
Losungsmittel (z.B. Kerosin) gelost. Die Flussigkeit wird von den Blattresten
getrennt und mit Schwefelsdure gemischt. Hierdurch entsteht Cocain-Sulfat,
welches sich in dem vorher hinzugefugten Wasser |0st. Nachdem Lésungsmittel
und wassrige Phase getrennt wurden, wird der Losung erneut z.B. Kalk
hinzugefugt, um die Schwefelsdure zu neutralisieren und Cocain wieder in
seine basische Form umzuwandeln. Der Cocaingehalt dieser Paste betragt 30-
80%.

Zur Erhéhung des Cocaingehalts werden Unreinheiten durch erneute Losung
der Paste in Schwefelsaure und anschlielender Vermengung mit Kalium-
Permanganat, einem starken Oxidationsmittel, entfernt. Es folgt eine erneute
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Vermengung mit einer Base. In Laboren wird das basische Cocain mit
Salzsaure verbunden — es entsteht Cocainhydrochlorid (Casale und Klein,
1993).

Konsumiert wird Cocain z.B. intravenos, nasal oder durch das Inhalieren von
Rauch. Bei der Aufnahme Uber die Haut oder die Mundschleimhaute kommt es
nicht zu einem euphorischem High (siehe auch 1.4). Wahrend zum
intravendsen und transnasalen Konsum Cocainhydrochlorid genutzt wird, wird
das rauchbare Crack durch den Entzug des Hydrochlorids mittels einer Base
hergestellt (MuRhoff und Madea, 2003).

Insbesondere bei der inhalativen Aufnahme von Crack kommt es sowohl zu
einem sehr schnellen Eintritt der Wirkung als auch zu einer schnellen Abnahme
der Wirkung. Dies fuhrt dazu, dass Crack oft hintereinander und in kurzen
Abstanden konsumiert wird. Weiterhin kann es durch das schnelle Anfluten
schnell zu einer Uberdosierung kommen (Pischel 2001).

Zur Gewichtserhohung findet oftmals eine Vermengung (Cutting) mit weiteren
Stoffen durch den Verkaufer statt. Cocain wird hierbei zur Gewichtserhohung
mit Lactose oder Glucose verschnitten. Amphetamin wird als gunstigeres
Stimulanz hinzugefugt, Procain- bzw. Lidocain-Hydrochlorid wirken als
gunstigere Lokalanasthetika ebenfalls betaubend (MuBBhoff et al. 2004b).

Von der EBDD wird ein regelmaliger und/oder intravendser Konsum von
Cocain als schadlich bezeichnet. Regelmaflige Cocainkonsumenten konnen in
zwei Gruppen unterteilt werden. Zum einen die Gruppe der lediglich am
Wochenende oder zu speziellen Anlassen Konsumierenden. Oftmals geben
diese Konsumenten an, durch eigene Regeln den Cocainkonsum begrenzen zu
kbnnen. Zum  anderen existieren die intensiven Crack- und
Cocainkonsumenten, die tendentiell am Rande der Gesellschaft leben und
Cocain z.T. gemeinsam mit Opioiden/Opiaten konsumieren (EBDD 2012).
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1.4 Pharmakologie von Cocain

Nach dem Konsum von Cocain auftretende erlebte Wirkungen konnen in
verschiedene Stadien eingeteilt werden: Im euphorischen Stadium fuhlt der
Konsument sich subjektiv leistungsfahiger, denkt schneller, ist mutiger und zu
riskanterem Verhalten bereit. Gleichzeitig konnen Halluzinationen auftreten.
Wahrend des folgenden Rauschstadiums kann es zu Gefuhlen wie Angst,
negativ gepragten Gedanken und sogar paranoidem Verfolgungswahn
kommen. Schlielllich kann sich ein depressives Stadium anschliel3en:
Antriebslosigkeit, Depressionen und Erschopfung treten gepaart mit dem
sogenannten Craving, dem Verlangen nach einem erneuten Cocainkonsum,
auf. Die fur ein Rauschgefuhl bendtigte Dosis ist aufgrund unterschiedlicher
Absorptionsraten und -dauern je nach Applikationsform unterschiedlich. Bei
einem intravendsen Konsum werden im Mittel 10 mg, bei einer nasalen
Aufnahme 20-50 mg konsumiert. Eine euphorisierende Wirkung wird beim
nasalen Konsum nach ca. 10-20 min beobachtet und dauert zwischen 20 und
120 min an. Beim Rauchen von freier Base kommt es zu einer schnellen und
vollstandigen Aufnahme uber die Lungen. Das Euphoriegefuhl dauert zwischen
2 und 20 min an (MuBBhoff et al. 2004 b).

Die pharmakologischen Wirkungen von Cocain und der
Entstehungsmechanismus einer Sucht wurden in der Vergangenheit intensiv
untersucht. Zusammengefasst entfaltet es nach Aufnahme einen
sympathomimetischen Effekt durch die Erhohung des Levels von
Katecholaminen im synaptischen Spalt: Einerseits wird ihr Abbau und
andererseits die Wiederaufnahme in die prasynaptische Nervenzelle gehemmit.
Weiterhin wirkt es als Lokalanasthetikum und moduliert die Funktion von
lonenkanalen in Nervenzellen und im Herzen. Die zentralnervose Wirkung von
Cocain wird durch eine Modulation des dopaminergen, serotoninergen und
noradrenergen Systems bewirkt. Die euphorisierende Wirkung wird
insbesondere durch die Modulation des dopaminergen Systems erreicht: Durch
die Hemmung der Wiederaufnahme in die prasynaptische Nervenzelle und des
Abbaus wird das Level im synaptischen Spalt erhoht.

Ein anxiolytischer Effekt wird durch die Wirkung von Cocain auf die pontine
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Region bzw. den Locus coeruleus erklart.

Durch die wiederholte Aufnahme von Cocain werden auf diese Weise die
Dopaminreserven der prasynaptischen Nervenzelle aufgebraucht — es steht
weniger Dopamin zur Verfugung. Hierdurch kommt es kompensatorisch zwar zu
einer Zunahme der Dichte von Dopaminrezeptoren, im Endeffekt jedoch zu
einem relativen Mangel an Dopamin. Dies bewirkt das sogenannte Craving
(s.o.). Bei einem chronischen Konsum kommt es bei gleichbleibendem Konsum
relativ. zu einer Abnahme des Euphoriegefuhls. Somit steigt die vom
Konsumenten bendtigte Dosis an. In Hinsicht auf die sympathomimetischen
Effekte kommt es dabei jedoch nicht zu einer ebenso groRRen
Toleranzentwicklung.

Cocain kann in hoheren Dosen ebenfalls als Anticholinergikum wirken und so
beispielsweise die gastrointestinale Motilitat herabsetzen.

Im Falle einer akuten Uberdosierung imponieren tonisch-klonische
Krampfanfalle, Herzrhythmusstorungen, Hyperthermie und Atemstillstande
(Ellenhorn und Barceloux 1988, Boghdadi und Henning 1997).

Akute Wirkungen von Cocain auf verschiedene Organsysteme

ZNS Dosisabhangig Euphorie, Tremor, Hyperreflexie und
schliel3lich Krampfanfalle. Bei hohen Dosen kann eine
Bewusstseinsminderung, Hyporeflexie und

respiratorische Suppression bzw. ein Herzstillstand

folgen.
Kardiovaskulares Steigerung von Blutdruck und Herzfrequenz; in hohen
System Dosen kann ein Herzstillstand durch eine Storung der

Herzaktion folgen.

Respiratorisches Initial Tachypnoe, erhdhtes Tidalvolumen; bei hoheren

System Dosen kann es zu einem Atemstillstand kommen.

Temperaturregulation | Erhdhung der Korpertemperatur

Pupillen Mydriasis, Cycloplegie

Gastrointestinaltrakt | Ubelkeit/Erbrechen, Diarrhoen, intestinale Krampfe

Tabelle 1: Wirkungen von Cocain auf verschiedene Organsysteme (nach Ellenhorn 1988)
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Nach der Aufnahme wird Cocain hauptsachlich in zwei inaktive Metaboliten
umgewandelt: Einerseits wird es durch Hydrolasen in Ecgoninmethylester
(EME) gespalten. Durch einfache Hydrolyse wird es ebenfalls in
Benzoylecgonin (BE) umgewandelt. Ein sehr geringer Prozentsatz wird in das
weiterhin aktive Norcocain umgewandelt. Die Halbwertszeiten fur Cocain und
seine Metaboliten sind interindividuell sehr unterschiedlich. Im Mittel wird von
einer Halbwertszeit fur Cocain von ca. 48 min nach oraler, 54 min nach
intravendser und 75 min nach nasaler Applikation ausgegangen. Die
Halbwertszeit fur EME wird mit 3,1-5 h bezeichnet, fur BE mit 4,5-7 h (Mul3hoff
et al. 2004 b).
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1.5 Cocain-assoziierte Rauschgifttodesfalle

Die Identifizierung von Cocain-assoziierten Rauschgifttodesfallen gestaltet sich
zum Teil schwierig: Einerseits ist die dosisabhangige Wirkung von Cocain
interindividuell sehr unterschiedlich. Es wurden sowohl Todesfalle nach einem
einmaligen Konsum weniger hundert Milligramm, als auch ein Uberlebter
Konsum von mehreren Gramm beschrieben. Andererseits handelt es sich bei
Todesfallen nicht immer um eine klare Uberdosierung, sondern oftmals um ein
multifaktorielles Geschehen, bei dem ein Grundleiden und pharmakologische
Effekte von Cocain zusammenwirken (EMCDDA 2007).

In den letzten Jahrzehnten wurde eine Vielzahl von Organschaden bei
Cocoainkonsumenten identifiziert:

Neben kardialen Pathologien wurde die sog. ,Crack Lung" beobachtet, bei der
Patienten nach nur wenigen Tagen eines intensiven Konsums unter Fieber,
Bronchospasmen, pulmonalen Infiltraten, Hamoptysen, Hypoxamien und
schlieBlich einem Lungenversagen leiden konnen (Kissner et al. 1987, Forrester
et al. 1990). Auch eine pulmonale Anthrakose, dissezierende Aneurysmata,
Veranderungen in den Pulmonalarterien/-arteriolen, ein erhdhtes Risiko von
Mikro- bzw. Makroinfarkten und cerebrale Vaskulitiden werden beschrieben
(Dettmeyer, 2011). Gitman und Singhal berichten zusammenfassend uber
Cocain-induzierte Nierenerkrankungen, die einerseits durch direkte Wirkungen
auf die Gefalde und/oder Glomeruli hervorgerufen werden kdonnen, bzw. durch
indirekte Folgen, wie einen durch chronischen Cocainkonsum verursachten

arteriellen Hypertonus (Gitman und Singhal 2004).

Mittleman et al. identifizierten 24 Todesfalle, die mit einem stattgehabten
Cocainkonsum in Verbindung gebracht wurden. Die gro3e Mehrzahl (62,5%)
der Personen verstarb an den Folgen einer Koronararteriosklerose, wobei in
zwei dieser Falle kurz vor dem Tod Symptome eines generalisierten
Krampfanfalls beobachtet wurden. Vier Falle wiesen mit einem Bluthochdruck
assoziierte kardiovaskulare Befunde wie eine linksventrikulare Hypertrophie und
ein erhohtes Herzgewicht auf. In einem dieser Falle war ein rupturiertes
Aortenaneurysma todesursachlich. Funf Personen verstarben an den Folgen

einer intrakraniellen Blutung.
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Die Autoren postulieren, dass Cocain aufgrund seiner sympathomimetischen
kardiovaskularen Wirkung insbesondere bei einer bereits vorliegenden
Grunderkrankung, wie Bluthochdruck oder Koronararteriosklerose zum Tode
fuhren kann (Mittleman et al. 1987).

Lucena et al. beschrieben im Rahmen einer prospektiven Studie in Spanien 21
Cocain-assoziierte plotzliche Todesfalle. In 61,9% der Falle wurde ein
cardiovaskulares Geschehen als todesursachlich angegeben. Andere
Todesursachen waren cerebrale Blutungen, delirante Syndrome, pulmonale
Blutungen und eine diabetische Ketoazidose.

Die kardiovaskular bedingten Todesfalle wurden in der Mehrzahl mit einer
Koronararteriosklerose in Verbindung gebracht. Ebenfalls beobachtet wurden
Falle mit einer als todesursachlich angenommenen linksventrikularen
Hypertrophie und solche, in denen ein arrhythmisches Geschehen als
todesursachlich angenommen wurde (Lucena et al. 2010).

Wetli und Fishbain beschrieben 1985 sieben Todesfalle, in denen der Tod im
Rahmen eines im Englischen als ,Excited Delirium" (Deutsch:
Hyperexzitationssyndrom) bezeichneten Krankheitsbild eintrat. Nach einer
initialen Phase, in denen insbesondere Symptome wie Angst, Panik,
Gewalttatigkeit, Hyperaktivitat und Hyperthermie imponierten, kam es
schlieBlich zu einem Kreislaufstillstand (Wetli und Fishbain 1985).

Auch Heinemann et al. beschreiben Todesfalle bei sehr erregten
Cocainkonsumenten (Heinemann et al. 2003).

Ebenfalls beschrieben wurden Falle von sogenannten Bodypackern, die Cocain
und andere Drogen beispielsweise im Gastrointestinaltrakt transportieren und
bei Zerstorung der Verpackungen der Drogen an den Folgen des freigesetzten

und resorbierten Rauschgift verstarben (Heinemann et al. 1998).

Laut der EBDD scheinen Cocain-assoziierte Todesfalle im Vergleich zu solchen
mit Opiaten/Opioiden seltener zu sein (EBDD 2012). Gleichzeitig gibt es
Hinweise, dass sich die Erfassung von Cocain-assoziierten Todesfallen als
schwierig gestaltet, da es sich haufig um ein multifaktorielles Geschehen
handelt, das schlussendlich zum Tod fuhrt. Bei einem gemeinsamen Konsum
von Cocain und Opiaten/Opioiden ist es wahrscheinlich, dass ein Opiat-/Opioid-
assoziierter Drogentodesfall registriert wird (EMCDDA 2007).
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Kaye und Darke berichten, dass es bei einem gemeinsamen Konsum von
Cocain mit anderen Drogen, insbesondere auch mit Opiaten/Opioiden, ofter zu
Cocain-Uberdosierungen kam, als bei dem alleinigen Konsum von Cocain
(Kaye und Darke 2004).

Weiterhin ist nicht eindeutig, wie haufig durch Cocain ausgeloste Herzinfarkte,
Arrhythmien oder Schlaganfalle als cocainbedingt registriert werden (EMCDDA
2007).

Die American Association of Medical Examiners (Deutsch: Die Amerikanische

Vereinigung arztlicher Leichenbeschauer) empfiehlt, einen stattgehabten

Cocainkonsum als todesursachlich anzugeben, wenn:

. Die Todesumstande durch eine akute Cocainexposition erklart werden
konnen und kein anderer Mechanismus todesursachlich war.

. Ein anderer Mechanismus todesursachlich war, dieser jedoch durch den
Konsum von Cocain bedingt wurde.

. Ein chronischer Cocainkonsum zu einer todesursachlichen Erkrankung
gefuhrt hat.

Es wird darauf hingewiesen, dass chemisch-toxikologisch nachgewiesene
Cocainkonzentrationen nicht direkt mit toxischen oder tddlichen Effekten
assoziiert sein mussen.

Weiterhin  wird eine vollstandige Untersuchung der Auffindesituation,
Sektionsbefunde und chemisch-toxikologischen Untersuchungsergebnisse
empfohlen. Bei der chemisch-toxikologischen Untersuchung sollte auch das
Level von Benzoylecgonin im Blut erfasst werden.

Zur Diagnose eines Cocain-induzierten Delirs muss ein chronischer
Cocainkonsum bekannt sein.

Ein naturlicher Tod wird im Allgemeinen bescheinigt, wenn lediglich
Cocainmetabolite im Urin nachgewiesen werden. Als akzidentiell gelten
plotzliche Todesfalle, bei denen Cocain im Blut nachgewiesen wird (Stephen et
al. 2004).

23



1.6 Nachweis eines stattgehabten Cocainkonsums

Ein stattgehabter Cocainkonsum kann durch den Nachweis von Cocain bzw.
Cocainabbauprodukten in Asservaten bewiesen werden.

Hierbei wird grundsatzlich die Analyse von Haaren und die von
Korperflussigkeiten unterschieden. Wahrend in letzteren ein stattgehabter
Konsum lediglich fur Stunden bis Tage nachgewiesen werden kann, kann in
Haaren auch eine mehrere Wochen zurlckliegende Aufnahme bestatigt
werden. Dies wird zum einen genutzt, um das Ausmall des Konsums
einschatzen zu konnen. Zum anderen kann eine Abstinenz bewiesen werden.
Der sog. Haarzyklus wird in drei Phasen unterschieden: In der Anagenphase,
die 5-7 Jahre andauern kann, wachst das Haar mit ca. 1 cm pro Monat. Uber
die  Haarwurzel-versorgenden  Blutgefale  gelangen  aufgenommene
korperfremde Substanzen in das Haar und werden eingelagert. Der Grad der
sog. Inkorporation wird hierbei durch die Affinitat der Stoffe fur das im Haar
herrschende Milieu beeinflusst: Je lipophiler, basophiler und melaninaffiner ein
Stoff ist, desto besser wird er inkorporiert. Cocain, dass basophiler als seine
Metaboliten ist, wird daher fur gewohnlich in hoheren Konzentrationen als
Benzoylecgonin bzw. Methylecgonin nachgewiesen. Auf die Anagenphase folgt
die Katagenphase, in der die Blutversorgung der Haarwurzel sistiert. Nach
dieser wenige Wochen andauernden Phase verbleibt das nun als telogen
bezeichnete Haar noch etwa sechs Monate in der Haarwurzel, bis es vom
nachsten Haar herausgeschoben wird. Grundsatzlich kann eine Substanz in
allen Phasen durch einen direkten Kontakt mit einer Emulsion (Schweil3, Talg)
oder durch Gase bzw. Staube in das Haar aufgenommen werden. Durch
kosmetische Haarbehandlungen kann es zum Verlust eingelagerter Substanzen
und somit zu einer Senkung der Konzentration kommen (Mu3hoff et al. 2004a).
Die Interpretation der nachgewiesenen Cocainkonzentration in Haaren in
Hinsicht auf das stattgehabte Konsummuster gestaltet sich schwierig. Wie
MuBhoff et al. zusammenfassen, besteht zum einen die Gefahr einer externen
Kontamination der Probe. Weiterhin muss die Moglichkeit einer interindividuell
sehr unterschiedlichen und durch genetische Einflisse bedingten Varianz bei
der Inkorporation in Betracht gezogen werden (Mu3hoff et al 2004b).

24



Vorschlage zur groben Orientierung bei der Auswertung der Befunde machten
zum einen Kauert und Rohrich anhand ihrer Untersuchungen: Ein maximal
wochentlicher Konsum entspreche nachgewiesenen Cocainkonzentrationen
von < 1 ng/mg, ein wochentlicher bis taglicher Konsum 1-10 ng/mg und ein
noch haufigerer Konsum > 10 ng/mg (Kauert und Rohrich 1996).

Pépin und Gaillard berichten anhand ihrer Untersuchungsergebnisse von
Werten < 4 ng/mg bei einem geringen, von 4-20 ng/mg bei einem regelmafigen
und von Werten > 20 ng/mg bei einem starken Konsum (Pépin und Gaillard
1997).

Ergebnisse von Blutuntersuchungen bei Todesfallen nach intravendser,
inhalativer oder nasaler Applikation bewegen sich fur Cocain im Bereich von 1-2
mg/l und fur Benzoylecgonin im Bereich von 2-5 mg/l. Bei sog. Bodypackern,
die bis zu 100 kleine, in Kondome verpackte Portionen Cocain von je ca. 10 g
im Gastrointestinaltrakt mitfuhrten, wurden im Blut hingegen Konzentrationen
von 10-15 mg/l Cocain und 20-30 mg/l Benzoylecgonin nachgewiesen (Kauert
2003).
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1.7 Cocainbedingte kardiale Erkrankungen und Pathologien

In der Literatur werden sowohl Komplikationen eines akuten Cocainkonsums
als auch durch einen chronischen Konsum hervorgerufene Langzeitschaden

beschrieben.

Pitts et al. zeigten, dass eine intrakoronare Applikation von Cocain bei
Menschen akut zu einer Verringerung der Ejektionsfraktion des linken
Ventrikels fuhrte (Pitts et al. 1998). Narkotisierte Hunde zeigten wahrend einer
kontinuierlichen Cocainapplikation einen initialen Anstieg des mittleren
arteriellen Blutdrucks, gefolgt von einem Blutdruckabfall bei Fortfuhrung der
Cocaingabe (Kanani et al. 1998). In isolierten Kardiomyozyten von Ratten
wurden durch Cocain und Cocaethylen eine Senkung maximaler intrazellularer
Calciumkonzentrationen und eine Senkung der Kontraktilitat hervorgerufen.
Dieser direkte, negativ inotrope Effekt konnte eine teilweise Erklarung fur
plotzliche Cocain-assoziierte Todesfalle darstellen (Bai et al. 1996).

Coleman et al. beschrieben bereits 1982 die Kasuistik eines Patienten, der sich
nach dem akuten Konsum von Cocain mit fur einen Herzinfarkt typischen
Beschwerden vorstellte (Coleman et al. 1982). Mittelman et al. postulierten,
dass das Risiko eines myokardialen Ischamiegeschehens innerhalb der ersten
60 min nach dem Konsum von Cocain um den Faktor 23,7 erhoht ist (Mittelman
et al. 1999).

Cregler et al. berichten diesbezlglich von einem Patienten mit wiederholten,
mehrere Monate auseinanderliegenden Myokardinfarkten nach wiederholtem
Cocainkonsum bei koronarangiografisch unauffalligen Koronararterien (Cregler
et al. 1985). Durch eine cocainbedingte Vasokonstriktion der Koronararterien
kommt es zu einer Abnahme von zur Verfugung stehendem sauerstoffreichen
Blut, wobei dieser Effekt bei durch Koronararteriosklerose vorgeschadigten
Koronarien verstarkt auftritt (Lange et al. 1989, Flores et al. 1990).
Tierexperimente zeigten, dass der akute Konsum von Cocain zu einer Senkung
des myokardialen Blutflusses sowie des Koronararteriendurchmessers bei
Hunden fuhrt (Hale et al. 1989a).
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Nufiez et al. zeigten in Tierexperimenten weiterhin, dass es neben einer
Verminderung des koronaren Blutflusses auch zu mikrovaskularen Spasmen
kommen kann. Die Autoren postulieren, dass diese eine mogliche Erklarung fur
beobachtete Ischamien bei Patienten mit unauffalligen Koronararterien sein
kann (Nufiez et al. 1994).

Es wurde festgestellt, dass die Pravalenz von Myokardinfarkten nicht mit der
Hohe der aufgenommenen Dosis, der Applikationsform oder der
Konsumhaufigkeit zusammenhangt, sondern dass vielmehr sowohl haufige
Konsumenten als auch gelegentliche oder sogar Erstkonsumenten einen

Herzinfarkt erleiden konnen (Lange und Hillis 2001).

Cocain weist diverse proarrhythmische Wirkungen auf: Hale et al. zeigten in
Tierexperimenten, dass Cocain bei Ratten zu atrialen und ventrikularen
Arrhythmien fuhren kann (Hale et al. 1989a). Experimente mit Hunden zeigten,
dass eine kontinuierliche Cocainapplikationen eine Verbreiterung des QRS-
Komplexes im EKG, eine Senkung der Leitungsgeschwindigkeit im His-Bundel,
eine Verlangerung der effektiven Refraktarzeit des linken Ventrikels und eine
Senkung der Erregungsschwelle zum Auslosen eines Kammerflimmerns
hervorrief (Kanani et al. 1998). Berichte Uber Patienten mit einer
nachgewiesenen  Cocainintoxikation  beschreiben  beobachtete @ EKG-
Veranderungen wie QT-Zeit-Verlangerungen, QRS-Komplex-Verbreiterungen
und Arrhythmien (Perera et al. 1997, Kerns et al. 1997).

In Hamburg wurden zwischen 1997 und 2004 sieben Falle von QRS-
Tachykardien nach dem Konsum von Cocain und anderen Stimulantien
beobachtet (Walloch 2006).

Ein dem Brugada-Syndrom entsprechendes Muster im EKG konnte im Falle
eines 29-jahrigen Mannes zu mehreren Zeitpunkten nach einem stattgehabten

Cocainkonsum beobachtet werden (Littmann et al. 2000).

Falle beobachteter dilatativer Kardiomyopathien bei Patienten mit bekanntem
chronischen Cocainkonsum wurden erstmals durch Wiener et al. beschrieben:
Wahrend in einem Fall trotz unauffalliger Koronararterien rezidivierende
Myokardinfarkte eine Erklarung fur die Genese der Erkrankung boten, lieferten

durchgefuhrte Untersuchungen der anderen Patientin keine direkte Erklarung
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fur die vorliegende Schadigung. Die Autoren halten es fur moglich, dass
rezidivierende Katecholaminexzesse zu Myokarditiden gefuhrt haben konnten.
Eine andere Erklarung wurden cocaininduzierte Vasospasmen liefern, die zu
linksventrikularen Funktionseinschrankungen gefuhrt haben konnten (Wiener et
al. 1986).

Brickner er al. zeigten im Rahmen einer Studie mit 40 Patienten mit bekanntem
chronischem Cocainkonsum eine signifikant erhohte Pravalenz einer
linksventrikularen Hypertrophie, die als Substrat fur Arrhythmien oder Ischamien
dienen konnte (Brickner et al 1991). Karch et al. zeigten, dass das Herzgewicht
von Patienten mit positiven Cocainbefunden im Blut und/oder Urin um ca. 10%
gegenuber Referenzwerten erhoht war (Karch et al. 1995). Henning und
Cuevas postulierten, dass ein chronischer Cocainkonsum durch eine Erh6hung
intrazellularer Calciumspiegel zu einer vermehrten Aktivierung der CaMKII
(Calcium/Calmodulin-dependent Protein Kinase Il) fuhrt. Bei vermehrter
Aktivierung der CaMKIl kommt es neben einem vermehrten Calciumeinstrom
aus dem sarkoplasmatischen Retikulum zu einer verstarkten intramyokardialen
Proteinexpression, die zur Ausbildung einer myokardialen Hypertrophie
beitragen  kann  (Henning und  Cuevas  2006). Ein  weiterer
Entstehungsmechanismus ist die kompensatorische Hypertrophie von
Kardiomyozyten, in deren Umgebung es zu cocaininduizerten

Myokardnekrosen kommt (Dettmeyer 2011).

Laut Chambers et al. ist ein intravendser Cocainkonsum mit einer erhohten
Gefahr fur Endokarditiden vergesellschaftet: 78% eines Kollektivs von 23
Patienten mit einer Endokarditis konsumierten Cocain intravends (Chambers et
al. 1987). Ebenfalls beobachtet wurde eine erhohte Pravalenz von
Myokarditiden (Virmani et al. 1998).
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1.8 Wechselwirkungen von Cocain mit anderen Stoffgruppen

Die EBBD berichtet, dass Cocain haufig mit anderen Rauschmitteln konsumiert
wird. So berichteten 28% von Konsumenten, die sich aufgrund ihres
Cocainkonsums in Behandlung befanden, Uber einen Konsum in Verbindung
mit Cannabis. 23% gaben einen kombinierten Konsum von Cocain und Alkohol
an, 16% konsumierten auch Opioide. 22% der Patienten, die sich aufgrund
ihres Opioidkonsums in Behandlung befanden, gaben Cocain als eine in
Kombination konsumierte Droge an. Wegen Cannabiskonsums behandelte
Personen gaben in 15% einen kombinierten Konsum an, wegen eines Konsums
von Amphetaminen oder Ecstasy therapierte Patienten in 10% (EMCDDA
2007).

McCance-Katz et al. berichten, dass ein kombinierter Konsum von Cocain und
Alkohol zu einer signifikanten Erhohung der Herzfrequenz bei nur
unmalfgeblich veranderten Blutdruckwerten im Vergleich zu einem alleinigen
Cocainkonsum fuhrt. Weiterhin geben die Konsumenten ein starkeres und
langer andauerndes Euphoriegefuhl an. Beobachtet wurde ebenfalls, dass die
maximale Cocainkonzentration im Blut bei einem kombinierten Alkohol- und
Cocainkonsum signifikant erhoht war (McCance-Katz et al. 1998).

Durch die weitere Erhohung der Herzfrequenz steigt der Sauerstoffbedarf des
Herzens im Vergleich zu einem alleinigen Cocainkonsum weiter an (Farré et al.
1997). McCance-Katz et al. gehen von einer erhohten Gefahr von
kardiovaskularen Ereignissen wie Ischamien, Infarkten und Arrhythmien bei
einem gemeinsamen Konsum von Alkohol und Cocain aus (McCance-Katz et
al. 1998).

Cocaethylen wurde in verschiedenen Studien im Urin von Konsumenten mit
einem chemisch-toxikologisch nachgewiesenen kombinierten Konsum von
Alkohol und Cocain gefunden und kann als toxikologischer Marker fur einen
solchen kombinierten Konsum genutzt werden (Rafla und Epstein 1979, Jatlow
et al. 1991). Es weist eine signifikant hohere Halbwertszeit im Plasma als
Cocain auf (McCance-Katz et al. 1998).
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Die analgetische Wirkung von Opioiden ist allgemein bekannt und wird regelhaft
im medizinischen Bereich genutzt. Beim missbrauchlichen Konsum geht es
dem Konsumenten hingegen insbesondere um die euphorisierende Wirkung.
Nach dem Konsum von Heroin kommt es zum sogenannten ,Kick", einem
absoluten Gefuhl von Gluck. Nach wenigen Minuten folgt auf den sehr starken
Rausch eine Phase der zentralen Dampfung, die gleichzeitig von einer
gemaligten Euphorie und Dysphorie gekennzeichnet ist. Nach dem
mehrmaligen Konsum stellt sich eine Toleranzentwicklung ein, die die
Applikation immer gro3erer Dosen nétig macht (MulRhoff et al. 2004c). Wie
Foltin und Fischman berichten, hat ein gemeinsamer Konsum von Cocain und
Morphin eine verlangernde und verstarkende Wirkung auf das erlebte High.
Weiterhin beschrieben Konsumenten, dass die sedierende Wirkung, die bei
einem alleinigen Morphinkonsum beobachtet wird, vermindert wird (Foltin und
Fischman 1992). Da die Wirkdauer des Cocains kurzer als die des Heroins ist,
kann es jedoch zu einer rasch eintretenden Bewusstseinseintrubung kommen
(MuBBhoff et al. 2004c). Die kardiovaskulare Wirkung entspricht hingegen in
etwa der, die auch bei einem alleinigen Konsum von Cocain zu beobachten
ware. Die Autoren gehen daher nicht von einer erhohten kardiovaskularen
Toxizitat bei einem kombinierten Konsum von Morphin und Cocain im Vergleich
zu einem alleinigen Cocainkonsum aus (Foltin und Fischman 1992).

Julien berichtet, dass ein gemeinsamer Konsum von Crack und Heroin neben
einer Steigerung der Euphorie auch eine Abschwachung von Cocain-
assoziierten Wahnvorstellungen oder Angstzustanden zur Folge hat (Julien
1997b). Heinemann et al. geben an, dass Cocain von mit Methadon
substituierten Abhangigen vermehrt konsumiert werden kénnte, um subjektive
Nachteile hinsichtlich der Rauschwirkung ausgleichen zu kdnnen (Heinemann
et al. 1997).

Amphetamine sind Stimulanzien, die ahnliche stimmungsaufhellende,
euphorisierende und leistungssteigernde Effekte haben wie Cocain. Beide
Substanzen erhdohen den Spiegel von Dopamin im synaptischen Spalt und
fuhren zu einer Zunahme von Dopaminrezeptoren (Julien 1997a).

Klys et al. berichten von einem Fall, bei dem eine gleichzeitige Intoxikation mit

Cocain und Amphetaminen nachgewiesen wurde. Die Autoren gehen von einer
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additiven Wirkung der Stimulanzien aus und stellten ein akutes

Kreislaufversagen als Todesursache fest (Klys et al. 2001).
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1.9 Histopathologische Befundung von Herzmuskelpraparaten

Generell muss bei histopathologischen Beobachtungen am Herzmuskel
Drogentoter immer in Betracht gezogen werden, dass es sich um ein Kollektiv
handelt, dessen Organismus sowohl inflammatorischen (Viramien, aktivierter
Immunstatus) als auch, insbesondere bei einem intravendosen Konsum,
verschiedenen toxischen Einflissen ausgesetzt sein kann (Dettmeyer 2011).
Grundsatzlich gibt es verschiedene Pathomechanismen, durch die
Veranderungen am Herzen hervorgerufen werden konnen:

Durch Drogen oder Medikamente, bzw. auch durch gemeinsam mit Drogen
injizierte Begleitstoffe, kann es zu einer sog. Hypersensitivitats-Myokarditis
kommen. Die Entstehung dieser Erkrankung ist dabei unabhangig von der
aufgenommenen Menge. Es imponiert ein eosinophiles Infiltrat mit eosinophilen
Granulozyten.

Direkte toxische Effekte konnen proportional zur aufgenommenen Menge zu
einer toxischen Kardiomyopathie (z.B. zur sog. Cocain-Kardiomyopathie)
fuhren. Die toxische Kardiomyopathie fuhrt zu unterschiedlich alten Befunden
im Praparat wahrend die Hypersensitivitats-Myokarditis gleichalte Lasionen
herbeifuhrt. Auch Myokardnekrosen und intramyokardiale Blutungen werden
eher durch toxische Effekte von Substanzen hervorgerufen (Dettmeyer 2011).

In Fallen mit aufgrund einer Infektion andauernd aktiviertem Immunsystem
konnen in Myokardpraparaten eine erhohte Anzahl Entzindungszellen im
Interstitium beobachtet werden (Dettmeyer et al. 2009).

Virale Myokarditiden werden bei Rauschgift-assoziierten Todesfallen am
ehesten durch Hepatitiden verursacht. Als typisches Korrelat konnen frische,
monozytare, interstitielle Lymphozyteninfiltrate beobachtet werden.

Weiterhin treten perivaskuldre und interstitielle Fibrosen, interstitielle Odeme
sowie Zell- bzw. Kerngrofienveranderungen und einzelne Nekrosen von
Myozyten auf. Ein Zusammenspiel von inflammatorischen und toxischen
Effekten auf das Myokard scheint das bei Drogenabhangigen erhohte Risiko fur
eine Asystolie bei starker Erregung erklaren zu konnen (Dettmeyer 2011).

Ein chronischer Cocainkonsum wurde mit einer Vielzahl an histopathologischen

Beobachtungen am Herzen in Verbindung gebracht. Die sog. Cocain-
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Kardiomyopathie wurde als linksventrikular  fuhrende, konzentrische
Myokardhypertrophie beschrieben (Dettmeyer 2011, Karch et al. 1995).
Histologisch konnen kleine, netzartig verbundene Narben im Sinne einer
Fibrose gefunden werden. Verbleibende Myozyten hypertrophieren und weisen
kompensatorisch veranderte, hyperchromatische Zellkerne auf (Dettmeyer
2011).

Ebenfalls beschrieben werden Kontraktionsbandnekrosen, bei denen es sich
um eine Frihform der Myokardschadigung handelt (Zollinger 1983).

Beobachtet wurden sie nach der Gabe von Adrenalin, Noradrenalin,
Amphetmain und Cocain. Ebenfalls gefunden wurden sie in Praparaten von
Patienten nach Myokardinfarkten, intrazerebralen Blutungen,
Corticosteroidtherapie, Defibrillation, Reanimation, Ertrinken, Verhungern u.a.
(Karch und Billingham 1986).

Histopathologisch imponieren sie durch hyperkontraktierte Myozyten. Diese
weisen verdickte Z-Linien, ein verkurztes Sarkomer mit volliger Zerstorung des
kontraktilen Apparates und Unterbrechung der Myofibrillen sowie eine
eosinophile Querbanderung auf. Die gesamte Zelle kann granuliert erscheinen
(Dettmeyer 2011).

Kontraktionsbandnekrosen koénnen in Hamatoxylin-Eosin (HE) gefarbten
Praparaten beobachtet werden. Um sie von Artefakten zu unterscheiden, muss
darauf geachtet werden, dass die Bander scharf begrenzt und in einem Bereich

aufzufinden sind, in dem der Myozyt deutlich verbreitert ist (Zollinger 1983).

Die Pravalenzen histopathologischer Befunde wurden in mehreren Studien
untersucht:

Tazelaar et al. berichten von einer beobachteten Kontraktionsbandnekrosen-
Pravalenz von 93% bei einem stattgehabten und als todesursachlich
angesehenen Cocainkonsum im Vergleich zu 45% bei einer Kontrollgruppe
ohne Cocainkonsum. Es wurde eine positive Korrelation zwischen der
Auspragung der Kontraktionsbrandnekrosen und dem nachgewiesenen Cocain-
Level in Korperflussigkeiten dargestellt. Die Autoren beschreiben ebenfalls das
Auftreten von eher mild ausgepragten Fibrosen, die ein Korrelat fur verheilte
Kontraktionsbandnekrosen sein konnten. Sie postulieren, ein durch den

Cocainkonsum bedingter Katecholaminexzess konnte durch
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Ischamiegeschehen zu den Kontraktionsbandnekrosen gefuhrt und somit das
anatomische Substrat fur kardiale Arrhythmien geliefert haben (Tazelaar et al.
1987). Karch nimmt Bezug auf diese Studie und bezeichnet das gemeinsame
Auftreten von mikrofokalen Fibroseherden und Kontraktionsbandnekrosen als
pathognomonisch fur cocainbedingte oder durch ein Phaochromozytom
hervorgerufene Myokardschaden (Karch 1993).

Virmani et al. machten abweichende Beobachtungen im Vergleich zu Tazelaar
et al. Die Pravalenz von Kontraktionsbandnekrosen in der Kontrollgruppe war
zwar mit 41% nahezu ebenso grof}, in der untersuchten Gruppe von Cocain-
assoziierten Todesfallen lag sie jedoch bei 25%. Als Grund fur diese
unterschiedlichen Beobachtungen werden von Virmani et al. eventuelle
Unterschiede in der untersuchten Population, der Zubereitung und der
Administration des Cocains angegeben. Auch unterschiedliche mit dem Cocain
aufgenommene Begleitstoffe sowie die interindividuelle Dauer des
Cocainkonsums werden angefuhrt.

Weiterhin konnten durch die Autoren eine mit 20% im Vergleich zur
Vergleichsgruppe (3,7%) signifikant erhohte Pravalenz von histologisch
nachweisbaren Myokarditiden festgestellt werden. Es handelte sich bei einer
Gesamtzahl von acht Fallen in sechs um eine lymphozytare und in zwei um
eine eosinophile Myokarditis (Virmani et al. 1998).

Fineschi et al. verglichen pathologische Befunde bei Personen mit einem
chronischen Cocainkonsum mit solchen von zwei Kontrollgruppen ohne
Cocainkonsum (Todesursache Trauma bzw. AIDS). Es konnten in den beiden
Kontrollgruppen sowohl eine groRere Anzahl von Personen mit
Kontraktionsbandnekrosen als auch mit lymphozytaren Infiltraten ausgemacht
werden. Die Autoren nehmen an, dass weder Kontraktionsbandnekrosen, noch
lymphozytare |Infiltrate spezifische Befunde bei einem Cocain-assoziierten
Todesfall darstellen (Fineschi et al. 1997).
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2. Fragestellung

Die vorliegende Arbeit soll die Entwicklung und Besonderheiten Cocain-
assoziierter Drogentodesfalle in Hamburg im Zeitraum von 1990 bis 2012
aufzeigen und beobachtete kardiale Pathologien bei chronischen Konsumenten
darstellen.

In den letzten Jahren konnten toxikologische Untersuchungen einen
stattgehabten = Cocainkonsum bei einer relativ grolen Zahl von
Drogentodesfallen in Hamburg nachweisen.

Haufig wurden hierbei Falle todlicher Mischintoxikationen mit Opiaten/Opioiden
und Cocain registriert, bei denen mogliche Wechselwirkungen der Drogen
untereinander die Ermittlung des Todesmechanismus komplizierte.

Weiterhin wurden Todesfalle mit toxikologischen Hinweisen auf einen
vorliegenden chronischen Cocainkonsum beobachtet, bei denen oft aufgrund
fehlender  histologischer ~ Untersuchungen ein  moglicher  Einfluss
cocainbedingter kardialer Schaden auf den Todesmechanismus nicht geklart

werden konnte.

Zum besseren Verstandnis der Bedeutung von Cocain bei Drogentodesfallen
sollen in dieser Arbeit toxikologische und rechtsmedizinische Daten aller Falle
seit 1990, in denen ein Cocainkonsum nachgewiesen wurde, retrospektiv
untersucht werden. In Fallen, in denen Haaranalysen Ruckschlisse auf die
Intensitat des Cocainkonsums zulassen, sollen zum besseren Verstandnis von
Effekten eines chronischen Cocainkonsums auf das Herz autoptische Befunde
analysiert sowie histologische Herzmuskelpraparate angefertigt und untersucht
werden. Es gilt festzustellen, ob bei Konsumenten mit einem chronischen
Cocainkonsum in Abhangigkeit vom Konsummuster kardiale Pathologien
beobachtet werden konnen, die eine eigene pathologische Entitat darstellen
und bei entsprechenden toxikologischen Befunden den Tod erklaren konnen.

Weiterhin soll durch die Auswertung toxikologischer Befunde von Morphin-
Monointoxikationen und Cocain-Morphin-Mischintoxikationen geklart werden,
ob sich Hinweise auf einen relevanten Einfluss des Cocains auf den

Todesmechanismus ergeben.
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3. Material und Methoden

3.1 Erhebung von Rauschgifttodesfallen in Hamburg

Die Erhebung von Rauschgifttodesfallen in Hamburg geschieht prospektiv in
Zusammenarbeit des Instituts fir Rechtsmedizin, der Staatsanwaltschaft und

der Polizei Hamburg.

Durch das Bundeskriminalamt wurden Kriterien zur Erfassung von
Drogentodesfallen festgelegt. Als Rauschgifttodesfalle zahlen solche, bei
denen:

. Es zu einer akzidentiellen Uberdosierung kam.

. Durch den Konsum illegaler Drogen hervorgerufene
Langzeitschaden bzw. Drogenfolgeerkrankungen zum Tod
fuhrten.

. Ein Suizid aufgrund der Verzweiflung uUber die eigene Situation
oder wahrend eines Entzugs begangen wurde.

. Es unter dem Einfluss von Drogen zu einem todlichen Unfall kam.

(DBDD 2012)

In jedem Fall, in dem der zustandige Arzt die Todesursache als nicht naturlich
oder ungeklart angibt, wird der Leichnam des Verstorbenen in das Institut fur
Rechtsmedizin verbracht.

Wird hingegen ein naturlicher Tod bescheinigt, wird der Leichnam nicht in das
Institut fur Rechtsmedizin eingeliefert. Eine Erfassung als Drogentoter kann
somit nur noch durch polizeiliche Ermittlungen gewahrleistet werden. Die
Anzahl an nicht erfassten Drogentoten wird auf 10-15% beziffert (Schulz-
Schaeffer und Schmoldt 1993).

Bei allen Verstorbenen wird im Institut fir Rechtsmedizin eine &auflere

Leichenschau durchgefuhrt. Bei Anordnung durch die Staatsanwaltschaft

Hamburg, bei Interesse der Angehorigen oder bei wissenschaftlichem Interesse
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werden weiterhin eine Sektion und/oder chemisch-toxikologische, histologische
und serologische Untersuchungen angestrebt.

Eventuelle Rauschgifttodesfalle werden zum groften Teil durch die Polizei an
das Institut fir Rechtsmedizin gemeldet. Bei staatsanwaltschaftlichem Interesse
werden alle notwendigen Untersuchungen zeitnah durch den zustandigen
Staatsanwalt in Auftrag gegeben. Andernfalls erfolgt ein Auftrag aus
wissenschaftlichem Interesse.

Zur Erfassung weiterer Falle wird durch den zustandigen Rechtsmediziner bei
einem begrundeten Verdacht auch bei unbekannter Vorgeschichte eine
weiterfUhrende Untersuchung veranlasst. Schliellich werden die Berichte aller
aulieren Leichenschauen und Sektionen von unter 50-Jahrigen gesichtet und

auf einen Drogenkonsum hinweisende Befunde untersucht.

Aus rechtsmedizinischer Sicht sind mogliche Anzeichen fur einen Drogentod

. Leichenflecke an der Korpervorderseite als Hinweis auf ein
Versterben in Bauchlage

. SpitzfulRstellung

. Nicht durch arztliche Punktion zu erklarende Nadeleinstichstellen

. Auf einen chronischen intravendsen Konsum hinweisende sog.
Nadelstrallen

. Auf eine Intoxikation hinweisende Sektionsbefunde, wie flissiges
Leichenblut, ein Hirn- bzw. Lungenddem, eine Erweiterung von
Harnblase und Enddarm

. Auf eine Drogenfolgekrankheit hinweisende Befunde, wie eine
generalisierte Lymphknotenschwellung, eine VergroRerung von
Leber und Milz, eine Leberzirrhose, verengte Venen in fur
intravendsen Drogenkonsum typischen Lokalisationen
(z.B. Ellenbeuge) oder Fremdkorpergranulome

Asservierte Proben werden sowohl im toxikologischen als auch im Alkohollabor
des Instituts fur Rechtsmedizin untersucht.

Die toxikologische Untersuchung beinhaltet ein immunchemisches Screening
auf Amphetamine, Barbiturate, Benzodiazepine, Cannabinoide, Cocain,
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Ecstasy, Ethanol, Methadon, Opiate, trizyklische Antidepressiva, Buprenorphin
und LSD.

Bei positiven Befunden werden weiterfuhrende, gaschromatographisch-
massenspektrometrische (GCMS) Bestatigungsanalysen durchgefuhrt.

Bei Untersuchungen von Haaren werden grundsatzlich die proximalen 3 cm

untersucht.
Der Blut- (BAK) bzw. Urin-Alkoholwert (UAK) wird parallel mittels der
sogenannten Alkoholdehydrogenase-Methode und durch eine

gaschromatographische Untersuchung bestimmt. Hierdurch wird eine genaue
Erfassung des Alkoholwerts gewahrleistet. Bei der Auswertung der Daten
wurde ein BAK = 0,5 %o und ein UAK = 0,8 %o als flrr eine Intoxikation relevant
erachtet.

Die schlussendliche Bewertung der chemisch-toxikologischen Befunde wird
durch das wissenschaftliche Personal des toxikologischen Labors

vorgenommen.

Mehrmals im Jahr werden alle vorliegenden Ergebnisse interdisziplinar unter
Zusammenarbeit des Doktoranden, leitenden Rechtsmedizinern, Toxikologen
und Mitarbeitern der zustandigen Dienststelle der Polizei besprochen. Im
Rahmen dieser Treffen wird aufgrund der vorliegenden Ermittlungsergebnisse,
toxikologischen und rechtsmedizinischen Befunde und mithilfe der langjahrigen
Erfahrung der beteiligten Wissenschaftler jeder Fall einzeln bewertet. Alle
erfassten Drogentoten werden einerseits seit 1990 in eine hauseigene
Datenbank des Instituts fur Rechtsmedizin eingetragen. Ebenso erfolgt eine
sog. Rauschgiftsofortmeldung durch die Polizei Hamburg an das BKA. Das BKA
erfasst bundesweit alle Drogentoten insbesondere in Hinsicht auf toxikologische
Befunde mittels einer standardisierten Tabelle, die von jedem Bundesland

auszufiillen ist.

38



3.2 Die Datenbank der Rauschgifttodesfalle in Hamburg

Die Datenbank der Rauschgifttodesfalle in Hamburg wird seit 1990
durchgehend gefuhrt. Enthalten sind neben Angaben zur Person auch solche
Uber den Auffindungsort, die Todesursache, bei Sektion und Leichenschau
erhobene morphologische Befunde und toxikologische Ergebnisse.

Im Rahmen der Studie wurde der Begriff ,Todesart" — abweichend von der
allgemeinen Verwendung zur Unterscheidung zwischen naturlicher, nicht-
naturlicher und ungeklarter Todesart — fur die Klassifikation in akute
Intoxikationen, sonstige Todesursachen und Drogenfolgeerkrankungen
verwendet.

Wahrend die Daten fur die Jahre 2011 und 2012 prospektiv erhoben wurden,
wurden Daten der Jahre 1990 bis 2010 retrospektiv analysiert.

Die Erfassung der Daten erfolgte wie in den Jahren zuvor nach einem
systematischen Schema und mithilfe einer numerischen Kodierung.
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3.3 Auswertung von Sektionsbefunden bei Cocain-
assoziierten Drogentodesfallen; Herzgewichte rechts-
medizinisch rekrutierter Sektionsfalle ohne Hinweise auf einen

stattgehabten Drogenkonsum

Mithilfe der unter 3.2 beschriebenen Datenbank konnten alle Falle
herausgefiltert werden, bei denen eine Sektion stattgefunden hatte und ein
positiver Haarbefund fur Cocain vorlag. Durch Nachforschungen in den
toxikologischen Befunden konnten alle Falle identifiziert werden, bei denen
nicht nur mittels eines Radioimmunoessays Opiate bzw. Opioide nachgewiesen
wurden, sondern auch mittels GCMS eine Untersuchung der Haare auf Cocain
bzw. seine Metaboliten durchgefuhrt wurde. Dies geschieht in Hamburg erst seit
Ende der 1990er und durchgehend erst seit Beginn der 2000er Jahre. Hierbei
werden die kopfhauthahen 3 c¢m untersucht, wodurch bei einem
durchschnittlichen Haarwachstum von 1 cm pro Monat ein Konsum in den
letzten drei Monaten belegt werden kann (MuRhoff et al. 2004a).

Alle Sektionsprotokolle und Leichenschau-Berichte dieses 214 Personen
umfassenden Kollektivs wurden hinsichtlich moglicherweise mit Cocain
assoziierter Pathologien - insbesondere am Herzen - mithilfe eines
systematischen Schemas untersucht und die Ergebnisse in einer Datenbank
kodiert.

Das Kollektiv wurde in Abhangigkeit der dokumentierten Cocainwerte in drei
Gruppen (A, B, C) geteilt, die die Konsummuster wiederspiegeln sollen. Hierbei
wurde eine ebenfalls in der Toxikologie des Instituts fur Rechtsmedizin
verwandte Einteilung beachtet, die den Empfehlungen von Kauert und Rohrich
folgte (Kauert und Rohrich 1996):

. Gruppe A: Nachweis von bis zu 1 ng/mg Cocain (geringer bzw. maximal

wochentlicher Konsum)

. Gruppe B: Nachweis von 1-10 ng/mg Cocain (maRiger bzw.
wochentlicher bis taglicher Konsum)
. Gruppe C: Nachweis von mehr als 10 ng/mg Cocain (starker bzw. noch

haufigerer Konsum als in Gruppe B)
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Um die im Rahmen der o.g. Sektionen dokumentierten Herzgewichte mit
Herzgewichten eines passenden Kollektivs vergleichen zu konnen, wurden
mithilfe der ,Forensik"-Datenbank des Instituts fur Rechtsmedizin alle
Sektionsfalle aus den Jahren 2007 bis 2010 hinsichtlich Alter, Geschlecht,
vorbekannten Herzerkrankungen und dokumentierten Faulnisveranderungen
untersucht. Falle mit Herzerkrankungen und dokumentierten, deutlichen
Faulnisveranderungen wurden nicht berucksichtigt. Weiterhin wurden durch
eine kombinierte Analyse der Datenbank der Rauschgifttodesfalle in Hamburg
alle Rauschgifttodesfalle herausgefiltert. Es wurde so ein Kollektiv von
Verstorbenen zwischen 20 und 40 Jahren gebildet, die keine Rauschgifttoten
waren, keine kardialen Vorerkrankungen hatten und bei denen keine
Faulnisveranderungen dokumentiert wurden.

In beiden Kollektiven wurde in allen Fallen, in denen Korpergewicht und -grofde
dokumentiert wurden, der BMI (Body-Mass-Index) berechnet.

Zu erwartende Herzgewichte wurden nach Kitzman et al. (1988) berechnet.
Ublicher Praxis entsprechend, wurde ein Herzgewicht von mehr als 0,5% des
Korpergewichts als pathologisch erhoht definiert.
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3.4 Histologische Untersuchung von Herzmuskelpraparaten

Im Rahmen von Sektionen werden routinemafig auch Ausschnitte aus Organen
fur eine spatere histologische Untersuchung asserviert und mit Formalin fixiert.
Die in Formalin fixierten Asservate werden ca. 5 Jahre aufbewahrt. Soweit
angefertigt, werden mikroskopische Praparate im Institut fur Rechtsmedizin
praktisch lickenlos seit den 1980er Jahren aufbewahrt.

Aus dem Kollektiv von Personen mit positiven Cocainbefunden in den Haaren
und einer stattgehabten Sektion wurden alle Verstorbenen herausgefiltert, die
zum Zeitpunkt der Sektion keine relevanten Faulnisveranderungen aufwiesen.
In Fallen, in denen bereits histologische Praparate des Herzmuskels existierten,
wurden diese ausgewertet.

In Fallen in denen die fixierten Gewebeausschnitte noch nicht histologisch
untersucht worden waren, wurden die betreffenden Asservate zugeschnitten.
Durch das Institut fir Pathologie wurden daraufhin HE gefarbte Praparate nach
bekannter Methodik angefertigt.

Da es sich um eine retrospektive Analyse und Untersuchung vorhandener
Myokardpraparate handelte, konnte kein standardisiertes Protokoll zur
Entnahme der Herzmuskelproben befolgt werden, wobei im Rahmen von
Sektionen im Institut fir Rechtsmedizin im Allgemeinen Proben aus dem linken
Ventrikel, den Papillarmuskeln und allen makroskopisch auffalligen Bereichen
genommen werden.

Die Praparate wurden ausgewertet und die beobachteten Befunde durch einen
Pathologen validiert.

3.5 Umgang mit fehlenden Daten

In einigen wenigen Fallen konnten nicht alle zur Auswertung notwendigen
Daten, wie z.B. KorpergrofRe, -gewicht oder Herzgewichte ermittelt werden.
Diese Falle wurden in der entsprechenden Kategorie nicht in die Auswertung

mit einbezogen.

42



3.6 Analyse der erhobenen Daten

Die Daten wurden mit den Programm Microsoft® Excel® 2011 und IBM®
SPSS® Statistics 21 erhoben und mit dem Programm IBM® SPSS® Statistics
21 ausgewertet. Diagramme wurden mit beiden Programmen erstellt. Bei
parametrischen Daten erfolgte eine Untersuchung von statistischen
Zusammenhangen nach  Uberprifung auf  Normalverteilung  bzw.
Lognormalverteilung mittels t-Test, Welch-Test und Oneway-ANOVA. Die
Varianzgleichheit wurde mittels des Levene-Tests untersucht. Bei
Mehrfachvergleichen erfolgte eine Korrektur nach Bonferroni. Bei nicht-
parametrischen Daten wurden der Mann-Whitney-U-Test, der Kruskal-Wallis-
Test und der Chi-Quadrat-Test durchgefuhrt.

Bei einer erwarteten Haufigkeit <5 in mehr als 20% der Zellen von
Kreuztabellen wurde dies explizit erwahnt und der exakte Test nach Fischer
durchgefuhrt.

Das Signifikanzniveau wurde auf 5% festgelegt. Signifikante Ergebnisse wurden
kursiv geschrieben. Als sehr signifikant wurden Ergebnisse mit p<0,01
bezeichnet, als hoch signifikant Ergebnisse mit p<0,001.

Prozentzahlen, Alters- und Gewichtsangaben wurden auf eine
Nachkommastelle gerundet, chemisch-toxikologische Konzentrationsangaben

auf zwei Nachkommastellen.
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4. Ergebnisse

4.1 Entwicklung von Drogentodesfallen mit Cocainnachweis

in Hamburg

In der vorliegenden Arbeit wurden alle Hamburger Rauschgifttodesfalle im
Zeitraum von 1990 bis 2012 in Hinblick auf einen stattgehabten Cocainkonsum
untersucht.

Unter den 2325 dokumentierten Rauschgifttodesfallen finden sich 666 Falle, bei
denen ein stattgehabter Cocainkonsum chemisch-toxikologisch nachgewiesen
wurde. Die Anzahl der jahrlich registrierten Drogentoten hat seit Beginn der
2000er Jahre stark abgenommen. In den letzten zehn Jahren hielt sich die
Gesamtzahl der Drogentoten auf einem relativ stabilen Level mit einem
Mittelwert von knapp Uber 58 Fallen pro Jahr. Die niedrigste Anzahl an
Drogentoten wurde seit 1990 im Jahre 2012 mit n=49 registriert.

Drogentote mut statigehablem Cocainkonsurn
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Abbildung 4: Entwicklung der Gesamtzahl der Drogentoten (n=2325) und der Anzahl von
Drogentoten mit einem stattgehabten Cocainkonsum (n=666) in Hamburg, 1990 bis 2012
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Die Anzahl der Drogentodesfalle mit einem chemisch-toxikologischen
Cocainnachweis stieg zwischen 1990 (n=11) und 1998 (n=58) stark an.
Seitdem kam es analog zur Gesamtzahl zu einem kontinuierlichen Ruckgang.
Seit 2003 schwanken die Werte jahrlich zwischen einem Maximum von n=27
und einem Minimum von n=21 Fallen.

Der prozentuale Anteil an Drogentodesfallen mit Cocainnachweis stieg in den
1990er Jahren von weniger als 10% auf uber 40% an. In den 14 Jahren ab
1998 sank der Wert nicht mehr unter 35,6%, wobei die Beteiligung in der
Mehrzahl der Jahre bei tber 40% lag. 2001 wurde mit 50,5% die bisher hochste

Nachweisrate von Cocain bei Drogentodesfallen ermittelt.

II||I|||||||||‘I| Cocamnachweus

Anteil der Drogentoten
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Abbildung 5: Anteil von Drogentoten mit einem stattgehabten Cocainkonsum (n=666) an der
Gesamtzahl der Drogentoten (n=2325) pro Jahr, 1990 bis 2012, prozentual
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4.2 Altersentwicklungen und Geschlechterverteilungen

Das Durchschnittsalter aller Drogentoten, bei denen das Alter registriert wurde
(n=2318), betrug 33,4 + 8,9 Jahre. Drogentote ohne einen Cocainnachweis bei
der durchgefuhrten chemisch-toxikologischen Untersuchung und mit
dokumentiertem Alter (n=1283) verstarben im Durchschnitt im Alter von 32,4 +
8,5 Jahren. Drogentote mit einem nachgewiesenen Cocainkonsum und
dokumentierten Alter (n=664) verstarben im Mittel mit 34,4 + 9,1 Jahren und
somit hoch signifikant (p<0,007; t(1945)=-4,824) spater. Betrachtete man die
Entwicklung seit 1998, d.h. seitdem ein relativ stabil bleibender Anteil von
Drogentoten mit einem stattgehabten Cocainkonsum registriert wurde, so zeigte
sich kein signifikanter Unterschied mehr (1(887)=1,491; p=0,136).
Cocainkonsumenten (n=445) verstarben mit durchschnittlich 35,8 + 9,1 Jahren
bei fehlender Signifikanz vor Nicht-Konsumenten (n=444), die mit 36,6 + 8,7
Jahren verstarben.

Abb. 6 zeigt die Entwicklung des Durchschnittsalters von Cocainkonsumenten
und Nicht-Konsumenten in Funfjahresabstanden seit 1990. Nachdem
Drogentote mit einem positiven Cocainbefund zwischen 1990 und 1999 alter
verstarben, zeigte sich in den darauffolgenden Jahren eine Umkehr dieses
Verhaltnisses. In den letzten drei Jahren war der Unterschied nur noch sehr
gering.

it Cocainnachweis

Abbildung 6: Durchschnittsalter von Drogentoten mit und ohne Cocainnachweis in einer

Mittleres Alter in Jahren

Jahrgang
durchgefiihrten toxikologischen Untersuchung, 1990 bis 2012

Anmerkung zu Abb. 6: Das Alter wurde bei Drogentoten ohne Cocainnachweis bei n=1283

Féllen, bei Drogentoten mit Cocainnachweis in n=664 Féllen erfasst.
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Alle Drogentoten wurden in Altersgruppen eingeteilt, wobei alle Falle von
Verstorbenen unter 15 Jahren sowie von Verstorbenen Uber 65 Jahren
aufgrund der niedrigen Gesamtzahl (insgesamt n=15) zusammengefasst
wurden. Die meisten Drogentoten insgesamt fanden sich in der Altersgruppe
von 31-35 Jahren. Dies gilt auch bei der geschlechterspezifischen Betrachtung.
Bei Drogentoten mit einem Cocainnachweis zeigte sich ein analoges Bild (siehe
Abb. 7): Auch hier fanden sich, sowohl absolut als auch bei
geschlechterspezifischer Betrachtung, die meisten Verstorbenen in der Gruppe
der 31-35-Jahrigen.

] 1 Geschlecht
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Altersgruppen

Abbildung 7: Altersgruppenverteilung aller Drogentoten mit Cocainnachweis, 1990 bis 2012,
nach Geschlecht , absolut

Anmerkung zu Abb. 7: Das Alter wurde in n=664 Féllen erfasst.

Wie Abb. 8 darstellt, zeigt sich bei Drogentoten ohne positive Cocainbefunde in
der chemisch-toxikologischen Untersuchung eine Verlagerung der Verteilung:
Die meisten Verstorbenen insgesamt fanden sich in der Altersgruppe von 26-30

47



Jahren. Die meisten Frauen wurden in der Altersgruppe von 21-25 Jahren
registriert.

Geschlecht

B manniich
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Anzahl
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Altersgruppe

Abbildung 8: Altersgruppenverteilung aller Drogentoten mit durchgefihrter chemisch-
toxikologischer Untersuchung ohne Cocainnachweis, 1990 bis 2012, nach Geschlecht, absolut

Anmerkung zu Abb. 8: Das Alter wurde in n=1283 Féllen erfasst.

Insgesamt wurden zwischen 1990 und 2012 n=1828 mannliche Drogentote und
n=490 weibliche Drogentote registriert. Das Verhaltnis betrug 78,9%:21,1%. Bei
Drogentoten mit einem Cocainnachweis handelte es sich in 77,6% der Falle
(n=517) um Méanner und in 22,4% der Falle (n=149) um Frauen.

Bei Drogentoten ohne einen Cocainnachweis in der chemisch-toxikologischen
Untersuchung (n=1284) handelte es sich in 81,1% (n=1041) um Manner und in
18,9% (n=243) um Frauen. Der Unterschied in der Geschlechterverteilung
zwischen den Gruppen mit und ohne Cocainkonsum war nicht signifikant
(Chi*(1)=3,244; p=0,072).
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Bei Betrachtung der jahrlichen Geschlechterverhaltnisse bei Drogentoten mit
einem Cocainnachweis zeigte sich, dass jahrlich generell mehr mannliche
Verstorbene registriert wurden. Der Anteil der Frauen lag nie Uber 50%.
Nachdem der Anteil der Verstorbenen mit Cocainnachweisen ab 1998 relativ
stabil blieb (siehe 4.1), zeigte sich bis 2004 eine ansteigende Tendenz.
Zwischen 2007 und 2012 war eine rucklaufige Tendenz auf 14,3% zu

beobachten.
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Abbildung 9: Entwicklung der Geschlechterverteilungen aller Drogentoten mit positiven
Cocainbefunden (n=666) 1990 bis 2012, prozentual
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4.3 Todesarten und Todesursachen

4.3.1 Todesarten

Zwischen 1990 und 2012 wurden fur alle Falle die Todesarten (siehe 3.2)
registriert. Diese wurden in akzidentielle Intoxikationen,
Drogenfolgeerkrankungen und sonstige Todesfalle ohne eine vorliegende akute
Intoxikation aufgeteilt.

Innerhalb des Kollektivs von Verstorbenen mit einem Cocainnachweis (n=666)
in Blut, Urin oder Haaren wurden in 77,03% (n=513) eine akute Intoxikation mit
Todesfolge registriert. Sonstige, nicht mit einer akuten Intoxikation assoziierte
Todesfalle, wurden in 15,6% (n=104) der Falle vermerkt. Weiterhin gab es 49

(7,4%) Drogentodesfalle, die durch eine Drogenfolgeerkrankung bedingt waren.

Todeasan
. oo Intos aton
B sorstge Todesursache
L] Drogentolgoerkrank ung

Abbildung 10: Todesarten bei Drogentoten mit positiven Cocainbefunden (n=666), 1990 bis
2012, prozentual und absolut

Beobachtete akute Intoxikationen waren in Uber 93% der Falle eine
akzidentielle Intoxikation. Von einer Intoxikation begleitete Suizide oder
Suizidverdachte machten 6,2% der akuten Intoxikationen aus.
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Akute Intoxikationen bei Cocainkonsumenten 1990-2012

Haufigkeit Prozent
Akzidentielle Intoxikation 481 93,8
Suizid, nach dufleren Umsténden offensichtlich
oo 22 4,3
unter Drogeneinwirkung
Suizidverdacht mit Drogeneinwirkung 10 1,9
Gesamt 513 100

Tabelle 2: Ubersicht (ber die akuten Intoxikationen
Cocainbefunden, 1990 bis 2012

bei Drogentoten mit positiven

Zu den sonstigen Todesursachen zahlten neben Unfallen ohne eine

vorliegende akute Intoxikation (38,5%) auch Suizide bzw. Falle mit einem

Suizidverdacht ohne eine akute Intoxikation (34,6%) und Todesfalle, bei denen

keine eindeutige Zuordnung moglich war (26,9%).

Sonstige Todesursachen bei Cocainkonsumenten 1990-2012

Haufigkeit Prozent

Unfall bzw. Unfall wahrscheinlich unter Drogeneinfluss,

. s o 40 38,5
keine todliche Intoxikation
keine eindeutige Zuordnung méglich 28 26,9
Suizidverdacht ohne Drogeneinwirkung 21 20,2
Suizid, nach auBleren Umstanden ohne akute

L 15 14,4

Drogeneinwirkung
Gesamt 104 100

Tabelle 3: Ubersicht Uber die sonstigen Todesursachen bei Drogentoten mit positiven

Cocainbefunden, 1990 bis 2012

Die Auswertung der Drogenfolgeerkrankungen erfolgte unter 4.3.3.
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4 .3.2 Intoxikationen

Zwischen 1990 und 2012 wurden 1510 todliche Intoxikationen beobachtet,
darunter 421 Falle von todlichen Intoxikationen mit einem Nachweis von Cocain
und/oder seiner Metaboliten BE bzw. EME in Blut und/oder Urin. Hierzu zahlten
neben tédlichen Mischintoxikationen mit Cocainnachweis einerseits auch nicht
naher spezifizierte andere Intoxikationen (d.h. mit anderen Mitteln als
Rauschmittel). Weiterhin wurden Intoxikationen mit gleichzeitiger innerer
Todesursache registriert. Auch solche tédliche Intoxikationen fallen hierunter,
bei denen aus toxikologischer und rechtsmedizinischer Sicht trotz eines
stattgehabten Cocainkonsums effektiv eine Monointoxikation mit einem
Opioid/Opiat vorlag. Dies war z.B. bei besonders hohen Konzentrationen eines
Opiats/Opioids der Fall, die auch bei alleiniger Aufnahme keinesfalls mit dem
Leben zu vereinbaren waren.

Das Geschlechterverhaltnis in dieser Gruppe (mannlich:weiblich) betrug
76,5%:23,5% (322:99). In der Gruppe der tddlichen Intoxikationen ohne
Cocainnachweis (n=1089) machten Frauen einen Anteil von 18,3% aus. Der
Anteil der Frauen an den todlichen Intoxikationen mit Cocainnachweis lag
signifikant (Chi%(1)=5,267; p=0,022) hoher als der erwartete Wert von 19,7%.
Das Durchschnittsalter lag in der Gruppe mit Cocainkonsum bei 33,3 + 8,9
Jahren, in der Gruppe ohne einen Cocainkonsum bei 32,5 £ 8,7 Jahren. Dieser
Unterschied war nicht signifikant (t(1505)=-1512; p=0,131).

Die Anzahl der todlichen Intoxikationen lag zwischen 1990 und 2002 im
Durchschnitt bei 86,5 Fallen, wobei eine abnehmende Tendenz beobachtet
werden konnte. In den letzten zehn Jahren pendelte der Wert zwischen 32 und
47 Fallen.

Wie Abb. 11 zeigt, wurden die meisten todlichen Intoxikationen mit
Cocainbeteiligung 1999 beobachtet (n=47). In den Jahren darauf kam es
insgesamt zu einem Ruckgang dieser Zahl, wobei 2012 ein historisches Tief

von funf Fallen registriert wurde.
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Abbildung 11: Entwicklung der Anzahl tédlicher Intoxikationen insgesamt (n=1510) und tédlicher
Intoxikationen mit Nachweis von Cocain oder seinen Metaboliten in Blut- und/oder Urin (n=421)
1990 bis 2012, absolut

Die folgende Tabelle (Tab. 4) gibt eine Ubersicht tber die jahrlich registrierte
Anzahl von Cocain-Monointoxikationen. Im gesamten Zeitraum von 1990 bis
2012 wurde keine einzige chemisch-toxikologisch belegte Cocain-
Monointoxikation bei einer Frau registriert. Es wurden insgesamt 20 (1,3% aller
todlichen Intoxikationen mit Cocainnachweis) durch chemisch-toxikologische
Untersuchungen belegte Monointoxikationen mit Cocain registriert, wobei in
sieben Fallen ein positiver Cocainnachweis im Urin und in 13 Fallen ein
positiver Nachweis im Blut vorlag.

Die geringste gemessene Blutkonzentration lag bei 0,03 mg/l, die hochste bei
11,77 mg/l. Die niedrigste Urinkonzentration lag bei 0,12 mg/l, die hochste bei
206 mg/l. In insgesamt drei Fallen fuhrte eine qualitativer Cocainnachweis in
But oder Urin zur Identifikation einer Cocain-Monointoxikation. Aufgrund der
geringen Gesamtzahl der Blut- bzw. Urinergebnisse und der grofen
Wahrscheinlichkeit fur zufallige Schwankungen erfolgte kein statistischer
Vergleich mit Cocainkonzentrationen bei anderen Verstorbenen.
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Drogentote mit chemisch-toxikologisch belegten, todlichen Cocain-
Monointoxikationen 1990 bis 2012

Jahr Gesamt
O T N MIF VIOV DOTINM T VOINOOIO O | |N
DO DOV (OO O OC|ICIOCC|C|ICOCCIC(T™|T™|*
OO OO0 |0 0000|0000 |OC|OC
| | ||| (v | [~ | N N|NN/NNNNNNNN|N
Anzahl | 0|0 |2[2]2[0[1][0]|3[0]|2]0|3]0[1][0[1]0[1]0|1]|1|0]20

Tabelle 4: Drogentote mit chemisch-toxikologisch belegten, tddlichen Cocain-
Monointoxikationen, 1990 bis 2012

Anmerkung zu Tab. 4: In zwei weiteren Féllen wurde aufgrund der Begleitumstédnde durch die
Rechtsmedizin und die Polizei eine Cocain-Monointoxikation als Todesursache ausgemacht. Da
in beiden Féllen keine chemisch-toxikologischen Untersuchungen durchgefiihrt wurden, sind die

beiden Félle nicht in der Tabelle aufgefiihrt.

Mischintoxikationen mit einem Nachweis von Cocain oder seinen Metaboliten
BE bzw. EME traten in 24,8% (n=374) aller todlichen Intoxikationen auf.
Todliche Mischintoxikationen mit einem Cocainnachweis wiesen in 98,1% der
Falle eine Opiat- bzw. Opioidbeteiligung auf. Mischintoxikationen mit Opiaten
ohne Methadon machten mit n=212 Fallen in diesem Kollektiv einen Anteil von
50,4% aus, wobei eine Methadonbeteiligung in 36,8% beobachtet wurde
(n=155).

Mischintoxikationen ohne Opiatbeteiligung wurden lediglich in 1,75% (n=7) der

Falle festgestellt.

4.3.3 Drogenfolgeerkrankungen

Das Geschlechterverhaltnis der 49 registrierten Falle (mannlich:weiblich) betrug
36:13 (73,5%:26,5%). Das Geschlechterverhaltnis aller (n=254) registrierten
Falle einer todlichen Drogenfolgeerkrankung ohne Cocainnachweis in der
chemisch-toxikologischen Untersuchung betrug (mannlich:weiblich)
183:71 (72%:28%). In beiden Fallen fanden sich deutlich mehr Manner in den
Kollektiven. Es bestand kein signifikanter Unterschied der
Geschlechterverteilung zwischen den Gruppen (Chi?(1)=0,041; p=0,839).

Im Durchschnitt verstarben die Betroffenen mit 38,3 + 8,1 Jahren. Das
durchschnittliche Sterbealter von an einer Drogenfolgeerkrankung Verstorbenen
ohne Cocainnachweis in der chemisch-toxikologischen Untersuchung lag mit
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37,4 + 9,4 Jahren nicht signifikant (1(301)=-0,643; p=0,521) unter dem der

Verstorbenen mit Cocainnachweis.

Unter  den registrierten todlichen Drogenfolgeerkrankungen bei
Cocainkonsumenten machte die Gruppe der an einer Herzerkrankung
Verstorbenen mit 36,7% den grofdten Anteil aus. An einer todlichen
Herzerkrankung Verstorbene waren im Mittel 36,2 + 7,8 Jahre alt, das
Geschlechterverhaltnis betrug 13:5 bzw. 72,2%:27,8%.

An einer Lungenerkrankung verstarben 22,4%. In 18,4% konnte die
Drogenfolgeerkrankung nicht naher bezeichnet werden, da keine Sektion

durchgefuhrt wurde.

Tod durch Lebererkrankung=t |

Todeursache
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Abbildung 12: Registrierte Drogenfolgeerkrankungen bei Konsumenten mit einem

Cocainnachweis (n=49), absolut

In funf Fallen wurde die rechtsmedizinische Schlussfolgerung, dass der Tod

durch cardiotoxische Effekte von Cocain eintrat, explizit vermerkt.

In drei Fallen erfolgte keine Sektion. In einem Fall fuhrte am ehesten die

cardiotoxische Wirkung von Cocain bei einer vorliegenden dekompensierten
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Herzinsuffizienz nach langem intravenésem Drogenabusus zum Tod. In einem
Fall wurde eine cardiotoxische Wirkung von Cocain bei biventrikularer
Myokardhypertrophie als todesursachlich erachtet.

4.3.4 Todesfalle mit einem Crackkonsum in der Anamnese

Der erste Fall mit einem Crackkonsum in der Anamnese wurde in der
Datenbank der Hamburger Rauschgifttoten im Jahr 2000 systematisch erfasst.
Insgesamt gab es 79 solcher Falle.

Es erfolgte ein Vergleich mit im gleichen Zeitraum registrierten Fallen ohne
Hinweis auf einen stattgehabten Crackkonsum.

Drogentote mit einer positiven Crackanamnese verstarben im Mittel mit 37,4 £
10,2 Jahren nicht signifikant (1(859)=0,324, p=0,746) fruher als die Gesamtheit
der Drogentoten seit 2000 ohne Crackkonsum in der Anamnese
(n=782, mittleres Sterbealter 37,8 £ 8,8 Jahre) und ebenfalls nicht signifikant
(t(394)=-0,465, p=0,642) spater als seit 2000 erfassste Cocainkonsumenten
ohne positive Crackanamnese (n=317, mittleres Sterbealter 36,9 £+ 9,2 Jahre).
In 54% (n=43) aller Falle wurde Cocain bzw. seine Metaboliten BE/EME in Blut
bzw. Urin nachgewiesen. In 20 von 21 durchgefihrten GCMS-Untersuchungen
der Haare wurde Cocain bzw. seine Metaboliten BE/EME nachgewiesen.

Das Verhaltnis Manner:Frauen bei den registrierten Crackkonsumenten betrug
55:24 bzw. 69,6%:30,4%. Im Erhebungszeitraum ab 2000 lag das
Geschlechterverhaltnis  Manner:Frauen bei Cocainkonsumenten ohne
Crackanamnese (n=319) bei 75,2%:24,8% (240:79). Es bestand kein
signifikanter Unterschied der Geschlechterverteilung zwischen den Gruppen
(Chi?(1)=1,041; p=0,308)

Das Maximum der registrierten Crackkonsumenten betrug n=17 im Jahre 2005.
Im Jahre 2012 wurde lediglich ein Fall registriert.
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Abbildung 13: Drogentodesfalle mit einem Crackkonsum in der Anamnese, Anzahl pro Jahr,
2000 bis 2012, n=79

Der Anteil aufgrund einer Drogenfolgeerkrankung Verstorbener betrug in
diesem Kollektiv 31,7%. Bei seit 2000 registrierten Drogentoten bzw.
Cocainkonsumenten ohne einen Crackkonsum in der Anamnese betrug der
Anteil 18% bzw 9,4%. Im Chi-Quadrat-Test zeigte sich jeweils, dass in der
Gruppe der Crackkonsumenten sehr bzw. hoch signifikant (Chi?(1)=8,659;
p=0,003 bzw. Chi*(1)=26,3; p<0,001) mehr Personen an einer

Drogenfolgeerkrankung verstarben als erwartet.

Todesarten
W Akute Intoxikation
B sonstige Todesursache
[]10rogenfoigeerkrankung

Abbildung 14: Todesarten bei Drogentodesfallen mit einem Crackkonsum in der Anamnese
(n=79), prozentual und absolut, 2000 bis 2012
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Bei den Fallen mit einer todesursachlichen akuten Intoxikation handelte es sich
in 95,8% (n=46) um akzidentielle Intoxikationen. In zwei Fallen lag ein unter
dem Einfluss von Drogen begangener Suizid vor.

Bei den sonstigen Todesursachen handelte es sich um sechs Todesfalle. In vier
Fallen war die Todesursache eine Intoxikation in Verbindung mit einer inneren
Todesursache. Eine Person verstarb an den Folgen eines Sturzgeschehens. In

einem Fall war die Todesursache nicht zu klaren.

Die Drogenfolgeerkrankung konnte in 40% mangels einer stattgehabten Sektion
nicht naher bezeichnet werden. Mit 20% wurden in dieser Gruppe der gleiche
Anteil von Fallen mit einer todesursachlichen Lungenerkrankung wie bei
Cocainkonsumenten ohne Crackkonsum (n=6 von insgesamt 36 Fallen) in der
Anamnese registriert. Im Vergleich zu an einer Drogenfolgeerkrankung
verstorbener Personen ohne einen Cocainnachweis fand sich kein signifikanter
Unterschied des Anteils an einer todlichen Lungenerkrankung Verstorbener
(Chi*(1)=1,575; p=0,209). Herzerkrankungen wurden in 16% als
todesursachlich registriert. Weitere Todesursachen sind in Abb. 15 aufgeflhrt

und machten 24% aus.

mransung

Todeursache

Anzahl der Falle

Abbildung 15: Arten der tddlichen Drogenfolgeerkrankungen bei Fallen mit einem Crackkonsum

in der Anamnese, absolut, n=25
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Bei 58% (n=46) der Falle handelte es sich um eine todliche Intoxikation, wobei
nur eine todliche Monointoxikation mit Cocain registriert wurde. Wie Abb. 16
zeigt, handelte es sich auch in diesem Kollektiv in der Mehrzahl der Falle um
Mischintoxikationen mit Opiaten (n=40 bzw. 87% der todlichen Intoxikationen).
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Abbildung 16: Tddliche Intoxikationen bei Drogentoten mit einem Crackkonsum in der

Anamnese, absolut, n=46

Ebenfalls beobachtet wurden Monointoxikationen mit Morphin und Methadon,
Intoxikationen i.V.m. einer inneren Todesursache und eine andere, nicht naher

spezifizierte Todesursache, bei der eine todliche Intoxikation vorlag.
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4.4 Toxikologische Befunde

4.4.1 Ubersicht liber die Befunde

Den groélten Anteil aller tddlichen Intoxikationen mit einem Nachweis von
Cocain bzw. seinen Metaboliten BE/EME in Blut und/oder Urin machten mit
93,5% (n=374) Mischintoxikationen aus. Opiate bzw. Opioide waren in 95,5%
(n=357) beteiligt. Benzodiazepine wurden in 43,9% (n=164) der Falle
nachgewiesen. Amphetamine wurden in lediglich 2,1% (n=8) nachgewiesen.
Weitere gefundene Substanzen zeigt Abb. 17.
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Abbildung 17: Bei tédlichen Mischintoxikationen neben Cocain nachgewiesene
Substanzgruppen in Blut und Urin, Haufigkeiten, absolut

Ein alleiniger Konsum von Cocain und Alkohl wurde in n=9 Fallen registriert. Es
wurde lediglich eine todliche Mischintoxikation registriert. Bei den anderen
Todesfallen handelte es sich in n=3 Fallen um eine tddliche Herzerkrankung
und in n=4 Fallen um traumatische Todesfélle. Ein Fall wurde lediglich mit

,andere Todesursache" kodiert.
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4 4.2 Cocainkonzentrationen in Blut und Haaren

Wie Abb. 18 illustriert, wurde Cocain, seitdem durchgehend eine Untersuchung
der Proben mittels GCMS durchgefuhrt wird, jedes Jahr in mindestens 60% der
untersuchten Drogentoten mit positiven Haarbefunden nachgewiesen. Im
Durchschnitt fand sich im beobachteten Zeitraum bei allen untersuchten
Haarproben eine Nachweisrate von 76% fur Cocain.

Untersuchte
Haarproben mit
cinem Nachwes

von

Anzahl

Jahrgang

Abbildung 18: Anteil und Anzahl positiver Cocainbefunde pro Jahr bei Haaruntersuchungen
(n=246), 2001 bis 2012

Zum geschlechterspezifischen Vergleich von Cocainkonzentrationen in Haar-
und Blutproben wurde unter allen ab 1990 registrierten Drogentoten ein
Kollektiv von n=227 Fallen betrachtet, bei dem chemisch-toxikologische
Untersuchungen einen Cocainkonsum in Blut- und Haarproben nachwiesen.
Abb. 19 stellt quantifizierte Cocainkonzentrationen in untersuchten Haaren bei
Mannern (n=162) und Frauen (n=65) dar. Die Daten waren lognormalverteilt.
Das geometrische Mittel lag bei 2,81 + 7,92 ng/mg. Der Median bei 2,45 ng/mg.
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Bei Mannern lag das geometrische Mittel mit 2,33 + 7,98 ng/mg signifikant
(t(225)=-2,141; p=0,033) niedriger als bei Frauen (4,45 + 7,33 ng/mg). Der
Median der Manner lag mit 2,12 ng/mg ebenfalls signifikant (Z=-2,138; p=0,032)
unter dem der Frauen (3,70 ng/mg).

Cocainkonzentration in ng/mg

Geschlecht

Abbildung 19: Registrierte Konzentrationen von Cocain in Haaren bei Mannern und Frauen
Anmerkung zu Abb. 19: Zur besseren Veranschaulichung des Medians und der Quartile wurden
alle Ausreil3er oberhalb von 30 ng/mg ausgeblendet.

Im geometrischen Mittel lag die Cocainkonzentration im Blut bei 0,12 ng/mg.
Der Median lag bei 0,10 ng/mg. Abb. 20 stellt registrierte Konzentrationen von
Cocain im Blut bei Mannern und Frauen dar. Frauen (n=58) wiesen im
geometrischen Mittel mit 0,14 + 9,24 mg/l nicht signifikant (t(164)=-0,445;
p=0,657) hohere Konzentrationen als Manner (n=108) auf (0,12 + 1,24 mg/l).
Der Median in der Gruppe der Manner lag mit 0,098 mg/l ebenfalls nicht
signifikant (Z=-0,205; p=0,838) unter dem der Frauen (0,12 mg/l).
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Cocainkonzentration in mg /|

Geschlecht

Abbildung 20: Registrierte Konzentrationen von Cocain im Blut bei M&nnern und Frauen
Anmerkung zu Abb. 20: Zur besseren Veranschaulichung des Medians und der Quartile wurden

alle Ausreil3er oberhalb von 3 mg/l ausgeblendet.
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4.4.3 Gemeinsamer Konsum von Cocain und Opiaten/Opioiden

Wie Abb. 21 darstellt, ist Morphin innerhalb der Falle mit nachgewiesenen
Opiaten bzw. Opioiden mit 74,7% (n=271) die fuhrende Substanz. Methadon
wurde in 41,7% der Falle chemisch-toxikologisch nachgewiesen. Buprenorphin

und Fentanyl wurden nur in sehr wenigen Fallen gefunden (0,8% und 0,3%).

Methadon-

Anzahl

Abbildung 21: Bei tédlichen Mischintoxikationen neben Cocain nachgewiesene Opiate bzw.
Opioide, Haufigkeiten, absolut

Seit 1995 wird Cocain bei einem relativ gleichbleibenden Prozentsatz von ca.
40% der jahrlich registrierten Mischintoxikationen nachgewiesen, wobei es 2012
zu einem deutlichen Abfall auf 21,7% kam. Abb. 22 illustriert registrierte
Morphinkonzentrationen bei Mischintoxikationen mit Cocain (n=161) und bei
Morphin-Monointoxikationen (n=86) im Zeitraum zwischen 1995 und 2012. Die
registrierten Werte waren lognormalverteilt. Die gemessenen
Morphinkonzentrationen bei Morphin-Monointoxikationen lagen im Mittel bei
0,28 + 0,44 mg/l und im geometrischen Mittel mit 0,17 + 2,67 mg/l sehr
signifikant Uber den bei Mischintoxikationen mit Cocainbeteiigung gemessenen
(Mittel: 0,25 + 0,70, geometrisches Mittel 0.097 + 3,83 mg/l, 1(221,767)=3,516;
p=0,001). Der Median der Morphinkonzentrationen bei  Morphin-
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Monointoxikationen lag mit 0,16 mg/l ebenfalls signifikant (Z=-3,029; p=0,002)
uber dem der Mischintoxikationen mit Cocainbeteiligung (0,11 mg/l).

Morphinkonzentration im Blut (mg/l)

Morphin-M

Abbildung 22: Morphinkonzentrationen bei  Morphin-Cocain-Mischintoxikationen  und
Morphinmonokonzentrationen 1995 bis 2012

Anmerkung zu Abb. 22: Zur besseren Veranschaulichung des Medians und der Quartile wurden
alle Ausreil3er oberhalb von 1 mg/l ausgeblendet.
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4.5 Autoptische Befunde

4.5.1 Ubersicht iber die ausgewerteten Falle

Der erste Sektionsfall mit einem Nachweis von Cocain, BE oder EME in den
Haaren findet sich in der Datenbank der Hamburger Drogentoten im Jahre
1995. Es wurden 214 Falle mit einem Cocainnachweis in den Haarproben
registriert, bei denen eine  Sektion durchgefuhrt wurde. Das
Geschlechterverhaltnis mannlich:weiblich betrug 148:66 bzw. 69,2%:30,8%.
Der jungste Obduzierte war 15 Jahre alt, der alteste 64. Das mittlere Alter
betrug 35,6 £ 9,5 Jahre.

Drogentolgeerkranung—1n«2(

sonstige Todesursache—

Todesarten

akute Inloackation—

Anzahl

Abbildung 23: Registrierte Todesarten bei Sektionsfallen mit Cocainnachweis in Haarproben
(n=214), 1995 bis 2012, absolut

77,6% verstarben an einer akuten Intoxikation, 13,1% an einer sonstigen
Todesursache, d.h. es lag ein Suizid ohne Intoxikation, ein Unfall ohne
Intoxikation oder eine andere, nicht naher spezifizierbare Todesursache vor.

9,4% verstarben an einer Drogenfolgeerkrankung.
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39,7% aller ausgewerteten Falle wiesen eine tddliche Mischintoxikation mit
Cocainbeteiligung auf. In drei Fallen lag eine todliche Cocain-Monointoxikation

Vor.

4.5.2 Ubersicht liber die dokumentierten Befunde

Das Herzgewicht konnte in 210 Fallen ermittelt werden. Das mittlere
Herzgewicht betrug 365,1 £+ 92,9 g. Das hochste dokumentierte Herzgewicht
betrug 755 g, das niedrigste 155 g.

Um zu vermeiden, dass faulnisbedingte Organgewichtsveranderungen die
Auswertung beeinflussen, wurden im Folgenden die Herzgewichte aller Falle
ohne deutliche autolytische Veranderungen beachtet (n=180). Hierbei betrug
das mittlere Herzgewicht 371,7 + 94 g. Das hochste dokumentierte Gewicht lag
bei 755 g, das niedrigste bei 155 g.

Manner (n= 126) hatten im Mittel ein Herzgewicht von 391,7 + 89 g, Frauen
(n=54) ein mittleres Herzgewicht von 324,9 + 89,2 g.

Im Rahmen der 214 Sektionen wurden verschiedene kardiale Pathologien
registriert. In sieben Fallen wurde ein frischer Myokardinfarkt beschrieben, in
zwei Fallen imponierten makroskopische Befunde wie ein alter Myokardinfarkt.
In zwei Fallen dokumentierte der Rechtsmediziner rezidivierende
Myokardinfarkte. Bei funf Verstorbenen wurden Bezirke mit Hinweisen auf
Durchblutungsstérungen beobachtet.

Myokardhypertrophien wurden insgesamt bei 41 Leichenoffnungen beobachtet.
Eine linksventrikulare Hypertrophie wurde in 20, eine rechtsventrikulare in
sechs Fallen beschrieben. Weiterhin wurden 15 Falle mit einer biventrikularen
Hypertrophie registriert. Eine Herzvergroflerung ohne nahere Angaben
bezuglich einer Myokardhypertrophie wurde in vier Fallen erwahnt.
Entzindliche Geschehen am Herzen, d.h. Peri-, Myo- und Endokarditiden
wurden in sechs Fallen beschrieben, in drei dieser Falle wurde von einer
Herzerkrankung als Todesursache ausgegangen. Einmal wurde eine Morphin-
Monointoxikation, in zwei Fallen eine Mischintoxikation mit Opiaten als
Todesursache registriert.
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In finf Fallen wurde ein bestehender Verdacht auf eine Myokarditis erwahnt.
Zeichen einer starken Koronararteriensklerose wurden in 2,3% (n=5), Zeichen
einer mafigen in 5,5 % (n=12) registriert.

Zeichen einer akuten Intoxikation wurden bei 148 und Zeichen eines akuten
intravendsen Drogenabusus bei 146 Verstorbenen dokumentiert.

45.3 Registrierte Sektionsfalle mit todesursachlichen

Drogenfolgeerkrankungen

Todeursache

WAIDS
B Tod durch
Gehimerkrankung

. Tod durch

Herzerkrankung

-Tt_rJ durch
Lebererkrankung

~ TOd durch

~Lungenarkrankung

Cesamt: n«20

Abbildung 24: Sektionsfalle mit Cocainnachweis in Haarproben mit einer todesursachlichen

Drogenfolgeerkrankung von 1995 bis 2012, nach Erkrankungen, prozentual

Tddliche Drogenfolgeerkrankungen waren in 40% (n=8) Lungenerkrankungen,
in 30% (n=6) Herzerkrankungen, in 20% (n=4) Lebererkrankungen und in je 5%
(n=1) AIDS und Gehirnerkrankungen.

Bei 83,3% (n=5) der Herzerkrankungen wurde ein entzindliches Geschehen als
todesursachlich angesehen, in einem Fall rezidivierende Myokardinfarkte.
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4.5.4 Vergleich der Herzgewichte von Cocainkonsumenten und

anderen Verstorbenen

Zur weiteren Auswertung erfolgte ein Vergleich aller Herzgewichte von
Drogentoten mit Cocainnachweis im Haar ohne deutliche
Faulnisveranderungen zwischen 20 und 40 Jahren (im Folgenden Kollektiv A,
n=120) mit einem Kollektiv von n=151 anderen rechtsmedizinisch rekrutierten
Sektionsfallen, im Folgenden als Kollektiv B bezeichnet (siehe 3.3).
Geschlechterspezifische Analysen zeigten, dass das durchschnittliche
Herzgewicht der Manner aus Kollektiv A (n=84, 388,3 + 82,8 g) unter dem der
Manner aus Kollektiv B (n=105, 386 + 73,3 g) lag. Dieser Unterschied war nicht
signifikant (t(187)=-0,203; p=0,839).

Der Median der Manner aus Kollektiv A lag mit 392,5 g Uber dem der Manner
aus Kollektiv B (380 g). Der Unterschied war ebenfalls nicht signifikant
(Z=-0,262; p=0,793).

Frauen in Kollektiv A hatten im Mittel ein Herzgewicht von 327,2 + 82,9 g.
Dieses lag nicht signifikant (1(82)=-1,220; p=0,226) uber dem der Frauen aus
Kollektiv B (305,4 £ 78,1 g). Der Median lag in Kollektiv A mit 315 g ebenfalls
uber dem von Kollektiv B (300 g). Es zeigte sich auch hier keine statistisch
signifikanter Unterschied (Z=-0,93, p=0,352).
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Abbildung 25: Herzgewichte Verstorbener mit (Kollektiv A) und ohne (Kollektiv B)
Cocainnachweis in den Haaren ohne deutliche Faulnisveranderungen, 20 bis 40 Jahre, nach
Geschlecht

Sowohl das Korpergewicht als auch das Herzgewicht wurden in Kollektiv A in
117 Fallen, in Kollektiv B in 97 Fallen registriert. Ein Herzgewicht von mehr als
0,5% des Korpergewichts konnte bei den Drogentoten in 47%, im
Vergleichskollektiv lediglich in 23,7% festgestellt werden. Der Unterschied war
hoch signifikant (Chi*(1)=12,426, p<0,007).

Ein BMI konnte in der Gruppe der Drogentoten in 116 Fallen berechnet werden.
Dieser lag im Mittel bei 24,7 + 5,3 kg/m®. In Kollektiv B konnte ein BMI in 97
Fallen bestimmt werden. Dieser betrug durchschnittlich 25,1 + 6,8 kg/m?. Es
zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (1(211)=0,563,
p=0,574).

In allen anderen Fallen konnte mangels eines registrierten Korpergewichts bzw.
einer registrierten KorpergroRe kein BMI berechnet werden.
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Auch zwischen diesen beiden Gruppen =zeigte sich kein signifikanter

Unterschied der mittleren Herzgewichte:

Mittlere Herzgewichte verstorbener Frauen und Mannern bei bekanntem
BMI mit und ohne Cocainkonsum

Kollektiv A Kollektiv B Signifikanz
t-Test
Mittleres Herzgewicht 386,3 + 84,0|3752 + 751 |1(144)=-0,834;
Manner (in g) (n=81) (n=65) p=0,406
Mittleres Herzgewicht 329,7 + 82,7|307,3 # 81,5 | 1(65)=-1,113;

Frauen (in g) (n=35) (n=32) p=0,270

Tabelle 5: Mittlere Herzgewichte verstorbener Frauen und Manner bei bekanntem BMI mit und

ohne Cocainkonsum

Bei der Untersuchung der Pravalenzen von pathologisch erhohten
Herzgewichten, d.h. einem Herzgewicht von mehr als 0,5% d. Korpergewichts,
zeigte sich auch in dieser Gruppe ein sehr signifikanter Unterschied
(Chi2(1)=12,787; p<0,001) zwischen den Kollektiven.

Pravalenzen von pathologisch erhohten Herzgewichten Verstorbenener
bei bekanntem BMI mit und ohne Cocainkonsum

Kollektiv A Kollektiv B
Herzgewicht < 0,5% des Kérpergewichts n=61 n=74
Herzgewicht > 0,5% des Kdrpergewichts n=55 n=23
Gesamt n=116 n=97

Tabelle 6: Pravalenzen von pathologisch erhéhten Herzgewichten Verstorbener bei bekanntem

BMI mit und ohne Cocainkonsum

Tab. 7 zeigt nach Kitzmann et al. (1988) mithilfe des Korpergewichts
berechnete und in der Studie beobachtete Herzgewichte. Diese wiesen jeweils
im Vergleich zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede auf.

Ein Vergleich der Abweichung der berechneten Herzgewichte von den
beobachteten Herzgewichten zeigte, dass die berechneten Herzgewichte im
Vergleichskollektiv signifikant naher an den beobachteten lagen, als im
untersuchten Kollektiv A. Bei fehlender Normalverteilung erfolgte ein Vergleich
der Mediane (Kollektiv A: 51,5 g, Kollektiv B 39,5 g; Z=-2,015, p=0,044).
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Anhand des Korpergewichts berechnete und beobachtete Herzgewichte
verstorbener Frauen und Manner mit und ohne Cocainkonsum

Kollektiv A Kollektiv B t-Test
Mittleres Herzgewicht berechnet: berechnet: berechnet: 1(145)=0,786;
Manner (in g) 3452 + 43,8 3504 + 35,6 p=0,433

beobachtet: beobachtet: beobachtet:

387,4 + 83,6 375,2+ 741 t(145)=-0,917;

(n=82) (n=65) p=0,361
Mittleres Herzgewicht berechnet: berechnet: berechnet: 1(65)=0,481;
Frauen (in g) 276,14 + 31,2 |280,7 + 47,0 p=0,632

beobachtet: beobachtet: beobachtet:

329,7 £ 82,7 307,3+81,5 t(65)=-1,113;

(n=35) (n=32) p=0,270

Tabelle 7: Anhand des Koérpergewichts berechnete und beobachtete mittlere Herzgewichte

verstorbener Frauen und Manner mit und ohne Cocainkonsum

Ein Vergleich der Mittelwerte von berechneten und beobachteten
Herzgewichten zeigte, dass die Mittelwerte der berechneten Herzgewichte
allesamt unter den beobachteten lagen. Tab. 8 stellt die Ergebnisse
durchgefuhrter t-Tests zur Signifikanzuntersuchung zwischen den Mittelwerten
der berechneten und gemessenen Herzgewichte dar.

Wahrend der Unterschied bei Cocainkonsumenten hoch- bzw. sehr signifikant
und bei den Mannern des Vergleichskollektivs signifikant war, lag das
beobachtete mittlere Herzgewicht der Frauen des Vergleichskollektivs nicht

signifikant Uber dem berechneten.

Ergebnisse von t-Tests zur Untersuchung von Unterschieden berechneter
und gemessener mittlerer Herzgewichte verstorbener Frauen und Manner
mit und ohne Cocainkonsum

Kollektiv A Kollektiv B
Ergebnis t-Test-Vergleich Varianzgleichheit Varianzgleichheit
mittleres Herzgewicht Manner t(122,261)=4,048 t(92,011)=2,434
p<0,001 p=0,017
Ergebnis t-Test-Vergleich Varianzgleichheit Varianzgleichheit
mittleres Herzgewicht Frauen t(43,462)=3,589 t(49,6)=1,601
p=0,001 p=0,116

Tabelle 8: Ergebnisse von t-Tests zur Untersuchung von Unterschieden berechneter und
gemessener mittlerer Herzgewichte verstorbener Frauen und Manner mit und ohne

Cocainkonsum
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4.5.5 Auswertung der Befunde in Hinsicht auf das Konsummuster,

das Alter und das Geschlecht

4.5.5.1 Einfihrung

In diesem Abschnitt sollten die erhobenen Befunde unter Berlcksichtigung des
Alters, des Geschlechts sowie chemisch-toxikologisch ermittelten Cocainwerten
in Haarproben naher ermittelt werden.

Insgesamt gab es 195 Falle, in denen Cocain in einer Haarprobe nachgewiesen
wurde, d.h. in 19 Fallen wurde zwar BE bzw. EME, jedoch kein Cocain
gefunden.

Zur besseren Veranschaulichung wurde das Kollektiv, wie unter 3.3
beschrieben, in Abhangigkeit der dokumentierten Cocainwerte in drei Gruppen
(A, B, C) geteilt, die die Konsummuster wiederspiegeln sollten:

* Gruppe A: Nachweis von bis zu 1 ng/mg Cocain (geringer Konsum)

* Gruppe B: Nachweis von 1-10 ng/mg Cocain (maRiger Konsum)

* Gruppe C: Nachweis von mehr als 10 ng/mg Cocain (starker Konsum)

Geschlecht

B manniich
B weiblich

Anzahl

e |

Cocainkonzentration in Haaren

Abbildung 26: Sezierte Drogentote mit Cocainnachweis in den Haaren 1995 bis 2012, nach
Konsumgruppen und Geschlecht (n=195), absolut
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Es wurden 57 (29,2%) Drogentote mit positiven Cocainbefunden in den Haaren
bis 1 ng/mg registriert. Hiervon waren 26,3% Frauen (n=15) und 73,7% Manner
(n=42). In 76 Fallen (39%) wurden Cocainbefunde zwischen 1 und 10 ng/mg
festgestellt. Das Verhaltnis mannlich:weiblich betrug hier 53:23 bzw.
69,7%:30,3%. Bei 62 (31,8%) Drogentoten wurden Cocainbefunde von uber 10
ng/mg beobachtet. Es handelte sich um 38 Manner (61,3%) und 24 Frauen
(38,7%).

Das Durchschnittsalter in Gruppe A betrug 36,8 + 11,1 Jahre, das
Durchschnittsalter in Gruppe B 35,6 + 9,3 Jahre und in Gruppe C 35,1 + 8,6
Jahre.

4.5.5.2 Herzgewichte

Das Herzgewicht wurde in 192 der oben genannten Falle dokumentiert, wobei
nach Ausschluss aller Falle mit deutlichen Faulnisveranderungen ein Kollektiv
von 161 Fallen betrachtet wurde. Es handelte sich um 50 Frauen und 111
Manner. Wie Tab. 5 zeigt, wurde das hochste mittlere Herzgewicht mit 400,4 g
in der Gruppe mit Cocainbefunden bis 1 ng/mg beobachtet, die Gruppe mit
Cocainwerten von mehr als 10 ng/mg wiesen im Mittel das niedrigste
Herzgewicht mit 360,4 g auf. Das durchschnittliche Herzgewicht insgesamt lag
bei 375,4 g. Es zeigte sich bei vorliegender Normalverteilung innerhalb der
Gruppen kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen
(F(2,158)=2,437; p=0,091).

Mittlere Herzgewichte bei Sektionsfallen
mit Cocainnachweis in Haarproben

Nachgewiesene Cocainlevel Mittelwert in g n Standardabweichung in g

bis 1 ng/mg 400,4 45 104,8
1-10 ng/mg 368,1 62 86,6
>10 ng/mg 359,8 54 97,2
Insgesamt 374,4 161 96,4

Tabelle 9: Mittlere Herzgewichte bei Sektionsfallen mit Cocainnachweis in Haarproben ohne
deutliche autolytische Veranderungen von 1995 bis 2012

Ein Vergleich der Pravalenzen pathologischer Herzgewichte von mehr als 0,5%

des Korpergewichts zwischen den Gruppen zeigte keinen statistisch
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signifikanten Unterschied (Gruppe A: 53,6%, Gruppe B: 35,6%, Gruppe C:
52,5%; Chi?(2)=5,467; p=0,065).

Geschlecht

—-

Herzgewicht ing
—

Cocalnwerte In Haarproben

Abbildung 27: Herzgewichte bei Drogentoten ohne deutliche Faulnisveranderungen mit

quantifizierten Cocainbefunden in Haarproben, nach Geschlecht

In der Gruppe der mannlichen Drogentoten mit einem geringen Cocainlevel
(d.h. bis zu 1 ng/mg) wurde ein mittleres Herzgewicht von 413,9 g beobachtet.
Bei Todesfallen mit einem mittleren Cocainlevel (d.h. 1-10 ng/mg) wurde ein
mittleres Herzgewicht von 387,2 g beobachtet. In der Gruppe mit hohen
Cocainleveln (d.h. >10 ng/mg) wurde ein mittleres Herzgewicht von 392,03 g
beobachtet. Zwischen den Gruppen konnte bei vorliegender Normalverteilung
innerhalb der Gruppen kein signifikanter statistischer Unterschied der
Mittelwerte festgestellt werden (F(2,108)=0,9; p=0,409).
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Mittlere Herzgewichte bei Sektionsfallen
mit Cocainnachweis in Haarproben (Manner)

Nachgewiesene Cocainlevel Mittelwert n Standardabweichung

(in @) (ing)
bis 1 ng/mg 413,9 33 107,3
1-10 ng/mg 387,2 44 82,5
>10 ng/mg 392,0 34 80,2
Insgesamt 396,6 111 89,8

Tabelle 10: Mittlere Herzgewichte bei Sektionsfallen mit Cocainnachweis in Haarproben ohne

deutliche autolytische Veranderungen von 1995 bis 2012, Manner

Das hochste durchschnittliche Herzgewicht der verstorbenen Frauen wies mit
363,3 g die Gruppe bis 1 ng/mg auf, das niedrigste mit 305 g die Gruppe mit fur
einen starken Konsum sprechenden Befunden. Die einzelnen Gruppen dieses
Ein
durchgefuhrter Kruskal-Wallis-Test zeigte keinen signifikanten statistischen
Unterschied zwischen den Gruppen (H(2)=3,559; p=0,169).

Kollektivs wiesen nur in einem Fall eine Normalverteilung auf.

Mittlere Herzgewichte bei Sektionsfallen
mit Cocainnachweis in Haarproben (Frauen)

Nachgewiesene Mittelwert n Standardabweichung
Cocainlevel (in g) (in g)

bis 1 ng/mg 363,3 12 91,8
1-10 ng/mg 321,7 18 80,4
>10 ng/mg 305,0 20 100,9
Insgesamt 325,0 50 92,8

Tabelle 11: Mittlere Herzgewichte bei Sektionsfallen mit Cocainnachweis in Haarproben ohne

deutliche autolytische Veranderungen von 1995 bis 2012, Frauen

4.5.5.3 Kardiale Pathologien

Durchblutungsstorungs-verdachtige Bezirke und/oder frische, alte oder
rezidivierende Myokardinfarkte wurden bei 8,9% (n=5) der Gruppe mit geringen,
bei 5,2% (n=4) der Gruppe mit maligen und in 9,6% (n=6) der Gruppe mit
Beide

Myokardinfarkten traten in der Gruppe der Konsumenten mit Cocainleveln von

hohen Cocainbefunden beobachtet. Falle von rezidivierenden

mehr als 10 ng/mg auf. Bei einer erwarteten Haufigkeit <5 in mehr als 20% der
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Zellen wurde auf eine globale Untersuchung statistisch signifikanter
Unterschiede zwischen den Gruppen mittels Chi®>-Test verzichtet und es
erfolgte ein getrennter Vergleich der Gruppen untereinander, wobei das
Signifikanzniveau nach Bonferroni korrigiert (p=0,0167) und wenn notig der
exakte Test nach Fischer angewendet wurde. Ein Vergleich der Pravalenzen
zwischen den Gruppen zeigte hierbei keinen signifikanten Unterschied
(Vergleich A/B: p=0,497, Vergleich A/C: p=0,029, Vergleich B/C: p=0,344).

Eine Myokardhypertrophie wurde in der Gruppe A in 15,8% (n=9), in Gruppe B
in 21,1% (n=16) und in Gruppe C in 23,1% (n=15) der Falle beobachtet. Ein
Vergleich der Pravalenzen zwischen den Gruppen zeigte keinen statistisch
signifikanten Unterschied (Chi?(2)=1,309; p=0,52).

Eine maRige oder starke Koronararteriosklerose fand sich in Gruppe A in 15,8%
(n=9), in Gruppe B in 6,6% (n=5) und in Gruppe C lediglich in 3,2% (n=2) der
Todesfalle. Ein Vergleich der Pravalenzen zwischen den Gruppen zeigte nach
Bonferroni-Korrektur (Signifikanzniveau=0,0767) keinen statistisch signifikanten
Unterschied (Chi?(2)=6,661; p=0,036; Eine Zelle (16,7%) wies eine erwartete
Haufigkeit <5 auf).

Thromben in den Koronargefal3en wurden allein in 4,8% (n=3) der Gruppe C
gefunden.

Entzindliche Geschehen im Sinne einer Peri-, Myo- oder Endokarditis fanden
sich in Gruppe A lediglich in 1,8% (n=1). In Gruppe B wiesen 3,9% (n=3) der
und in Gruppe C 9,7% (n=6) der untersuchten Herzen Entzindungszeichen auf.
Bei einer erwarteten Haufigkeit <5 in mehr als 20% der Zellen wurde auf eine
globale Untersuchung statistisch signifikanter Unterschiede zwischen den
Gruppen mittels Chi®>-Test verzichtet und es erfolgte ein getrennter Vergleich
der Gruppen untereinander, wobei das Signifikanzniveau nach Bonferroni
korrigiert (p=0,0167) wurde. Bei einer erwarteten Haufigkeit <5 in 50% in allen
Vergleichen wurde der exakte Test nach Fischer verwendet. Hierbei zeigte sich
kein signifikanter Unterschied (Vergleich A/B: p=0,635, Vergleich A/C: p=0,116,
Vergleich B/C: p=0,299).
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4.6 Histologisch untersuchte Falle

4.6.1 Ubersicht iber die histologisch untersuchten Falle

Insgesamt wurden 43 Falle histologisch untersucht. Das Geschlechterverhaltnis
mannlich:weiblich  betrug 33:10 bzw. 76,7%:23,3%. Eine positive
Crackanamnese wiesen lediglich 4,7% (n=2) der Drogentoten auf. Die Todesart
wurde in 74,4% (n=32) der Falle als akute, todliche Intoxikation angegeben. In
16,3% (n=7) wurde sie als traumatisch bezeichnet (Ertrinken, Sturz,
Verkehrsunfall, Bahnuberfahrung). In 9,3% (n=4) wurde sie als durch eine
Drogenfolgeerkrankung bedingt (tddliche Herz- und Lebererkrankungen)
angegeben. Das Durchschnittsalter betrug 37,9 + 11,4 Jahre.

37,2% (n=16) der Falle wiesen auf einen niedrigen Konsum hinweisende
Cocainlevel, d.h. bis zu 1 ng/mg, in den untersuchten Haarproben auf. Bei
41,9% (n=18) wurden malige Cocainlevel von 1 bis 10 ng/mg gefunden. Auf
einen starken Konsum wiesen in 20,9% (n=9) Werte uber 10 ng/mg hin.

Das mittlere Herzgewicht betrug 415,2 g, die Standardabweichung betrug
90,3 g, wobei in einem Fall kein Herzgewicht registriert wurde. Das hdchste in
diesem Kollektiv beobachtete Herzgewicht betrug 640 g, das niedrigste 245 g.
Die Pravalenz pathologisch erhohter Herzgewichte von mehr als 0,5% des

Korpergewichts betrug bei den 42 auswertbaren Fallen 50%.

4.6.2 Fibrose

Eine Fibrose wurde in 44,2% (n=19) der Falle beobachtet. In 31,6% (n=6) war
die Fibrose insbesondere perivaskular ausgepragt, in 52,6% eher interstitiell zu
finden. Das Durchschnittsalter der 19 Verstorbenen war mit 42,8 Jahren
deutlich hoher als bei Verstorbenen ohne manifeste Fibrose (34,0 Jahre). Bei
fehlender Normalverteilung erfolgte ein Vergleich der Mediane. Diese
unterschieden sich signifikant (43,0 Jahre bei Fallen mit einer Fibrose, 32,0
Jahre bei Fallen ohne eine Fibrose; Z=-2,374, p=0,018).
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Bei Betrachtung der Auspragung der Fibrose hinsichtlich der chemisch-
toxikologisch nachgewiesenen Cocainlevel in den Haaren zeigte sich innerhalb
der Gruppe mit Werten bis 1 ng/mg eine Fibrosepravalenz von 43,8% (n=7). Bei
Verstorbenen mit Werten zwischen 1 und 10 ng/mg betrug die Pravalenz
innerhalb der Gruppe 38,9% (n=7). In der Gruppe mit hoheren Werten als
10 ng/mg zeigten 55,6% (n=5) in der histologischen Untersuchung das Bild
einer Fibrose. Ein Vergleich der Pravalenzen zwischen den Gruppen zeigte
keinen statistisch signifikanten Unterschied (Chi?(1)=0,389; p=0,533).

Bei Verstorbenen mit erhohtem Herzgewicht wurde eine Fibrose in 47,6%
festgestellt, bei Verstorbenen ohne ein erhohtes Herzgewicht in 38,1%. Der
Unterschied war nicht signifikant (Chi?(1)=0,678; p=0,713).

Bei Verstorbenen mit Hinweisen fur einen floriden intravendsen Drogenkonsum
(n= 26) fand sich in 38,5% eine Fibrose. Die Nachweisrate bei Verstorbenen
ohne Hinweise auf einen intravendsen Drogenkonsum war mit 52,9% zwar
hoher, der Unterschied statistisch jedoch nicht signifikant ((Chi?(1)=0,874;
p=0,35).

500 pm |

Abbildung 28: Herzmuskelpraparat mit maRig ausgepragter Fibrose, HE, 50x vergrofiert

Bei Betrachtung der Pravalenz einer Fibrose in Hinblick auf die Altersgruppen
zeigte sich, dass in jeder Altersgruppe zwischen 26 und 60 Jahren mindestens
ein Fall mit einer Fibrose registriert wurde, wobei in den Altersgruppen von 41-
45 mit n=3 Fallen und 56-60 mit n=2 Fallen mehr Falle beobachtet wurden.
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4.6.3 Kontraktionsbandnekrosen
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Abbildung 29: Kontraktionsbandnekrosen in einem Herzmuskelpraparat. HE, 400x

VergréRerung
Anmerkung zu Abb. 28: Deutlich zu sehen sind verbreiterte Myozyten mit eosinophilen

Querbédndern, den Kontraktionsbandnekrosen.

Kontraktionsbandnekrosen wurden in vier Fallen und somit lediglich in 9,3%
gefunden. Das Herzgewicht der Falle betrug zwischen 295 g und 459 g, wobei
es in zwei Fallen mehr als 0,5% des Korpergewichts ausmachte.
Todesursachlich war in drei Fallen eine Intoxikation, in einem Fall ein
Bahnunfall. In drei Fallen fand der sezierende Rechtsmediziner Hinweise auf
einen stattgehabten intravendsen Drogenkonsum.

Mikroskopisch fanden sich keine Fibrosen oder Lipomatosen. In Fall Nr. 4
zeigte sich mikroskopisch zusatzlich eine Arteriosklerose.
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Tab. 12 stellt die verschiedenen Todesfalle naher dar:

Ubersicht iiber die Fille mit Kontraktionsbandnekrosen

Alter | Herzgewicht Cocainlevel in | Makroskopischer Befund | Todesursache
Haarproben (Herz) laut Sektion
36 a 320 g 2,1 ng/mg Keine Auffalligkeiten Intoxikation
32a 459 g 16,1 ng/mg Fleckiger Herzmuskel, Intoxikation
Wandverdickung und
starke Erweiterung des
rechten Herzen, leichte
Koronararteriensklerose
19a 295¢ 0,04 ng/mg Keine Auffalligkeiten Intoxikation
29 a 400 g 7,4 ng/mg Keine Auffalligkeiten Bahnunfall

Tabelle 12: Ubersicht tber histologisch untersuchte Falle mit Kontraktionsbandnekrosen im
Praparat

4.6.4 Weitere Befunde

In 11,6% (n=5) der Falle wurde eine vorliegende Lipomatose gefunden, die in
zwei Fallen auch makroskopisch erkannt wurde. In 60% (n=3) der Falle ging sie
mit einer Fibrose einher. Eine Myokardhypertrophie wurde durch den Sekanten
in zwei dieser Falle beobachtet. Zwei der Verstorbenen waren zwischen 25 und
30 Jahre alt, drei waren Uber 45 Jahre alt. In nur einem Fall sprachen die
Cocainbefunde in den Haaren fur einen maRigen Konsum, alle weiteren Falle

zeigten Werte unter 1 ng/mg.
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Abbildung 30: Lipomatose in einem Herzmuskelpraparat, HE, 100x Vergré3erung

Eine Person verstarb an einem akuten Myokardinfarkt in Kombination mit einer
ausgepragten Perikarditis, Myokarditis und Mitralklappenendokarditis. In der
histologischen Untersuchung der Praparate zeigten sich ein Nekroseherd, viele
Leukozyten, monozytare Infiltrate, reichlich Erythrozyten sowie Kokken und eine

Fibrinexsudation im Bereich der Mitralklappen.
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Abbildung 31: Ausgepragtes Bild einer Myo- und Endokarditis. HE, 25x Vergré3erung
Anmerkung zu Abb. 30: Deutlich zu sehen ist ein monozytédres Infiltrat und multiple
Nekroseherde.
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Abbildung 32: Ausgepragtes Bild einer Myokarditis, HE, 25x Vergrofierung
Anmerkung zu Abb. 31: Zu sehen ist ein monozytéres Infiltrat, reichlich Erythrozyten sowie eine

Bakterienkolonie in einer Kapillare.
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5 Diskussion

Ein Konsum und eine darauf folgende Abhangigkeit von illegalen Drogen fuhrt
bei den Betroffenen nicht nur zu korperlichen, sondern auch und insbesondere
zu psychischen und sozialen Schaden (Heckmann et al. 1993). Fur die letzten
zehn Jahre berichtet die EBDD, dass es europaweit pro Stunde einen
Drogentodesfall gab, wobei Cocain weiterhin das am haufigsten konsumierte
illegale Stimulanz und die nach Cannabinoiden am zweithaufigsten konsumierte
ilegale Droge in Europa darstellt (EBDD 2012). Anhand der
Rauschgiftmortalitat konnen Ruckschlusse auf das Ausmall und die
Entwicklung der Problematik sowie auf Veranderungen von Konsummustern

geschlossen werden (Heckmann et al. 1993).

5.1 Entwicklung der Anzahl von Drogentodesfallen mit

Cocainnachweis

Seit 2003 halt sich die Anzahl der Drogentoten in Hamburg jahrlich relativ stabil
bei durchschnittlich unter 60 Fallen pro Jahr (Durchschnitt 58,1 Falle) mit
geringen Schwankungen von Jahr zu Jahr. 2012 wurde mit 49 Fallen die
niedrigste Zahl im beobachteten Zeitraum registriert. Dies konnte einerseits
durch eine zufallige jahrliche Schwankung verursacht sein. Andererseits konnte
hier ein positiver Trend beginnen, der von der bisherigen Annahme eines
erreichten Basisniveaus von 60 +/- 5 Fallen abweicht (Finnern 2011).

Nach einem Anstieg der registrierten Falle mit Cocainnachweis Ende der
1990er Jahre mit einem Maximalwert von 58 Fallen insgesamt im Jahre 1998
folgte analog zu der Gesamtzahl der registrierten Drogentodesfalle in Hamburg
eine bis 2012 anhaltende Abnahme der Fallzahlen in den 2000er Jahren. In den
letzten 10 Jahren wurden anhaltend weniger als 27 Falle beobachtet. Seit 1998
lag die Beteiligung von Fallen mit Cocainnachweis in Hamburg an der
Gesamtzahl der Drogentoten jedoch nie unter einem Drittel und in der Mehrzahl
der Jahrgange bei Uber 40%. Dies zeigt, dass Cocain — trotz einer absoluten

Reduzierung der Fallzahlen — weiterhin von grof3er Bedeutung bei der
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Untersuchung der Rauschgifttodesfalle in Hamburg ist und bei der Betrachtung

moglicher Todesmechanismen nicht aul3er Acht gelassen werden darf.

Ein direkter innerdeutscher Vergleich aller Falle mit Cocainnachweis,
ungeachtet der Todesursache, gestaltete sich schwierig, da aus der
Bundesrepublik lediglich Zahlen zu registrierten Uberdosierungen durch Cocain
allein bzw. i.V.m. Cocain zwischen 2002 und 2011 vorliegen. Hier zeigte sich
ein Maximum von 166 Fallen im Jahre 2004 und ein seitdem anhaltender, z.T.
schwankender, genereller Ruckgang (Bundeskriminalamt 2003 - 2012a).

Um verwertbare Vergleiche der Nachweisraten zwischen Hamburg und den
restlichen Bundeslandern anstellen zu konnen, wurde eine
bundeslanderspezifische Auswertung betrachtet, welche flr den Zeitraum von
2007 bis 2011 vorlag.

In dieser Zeit lag der Anteil an Uberdosierungen durch Cocain bzw. durch
Cocain i.V.m. weiteren Drogen an allen registrierten Uberdosierungen in den
Flachenlandern  insgesamt  jahrlich  zwischen 7,17% und  13,8%
(Bundeskriminalamt 2008 - 2012a). In der Datenbank der Hamburger
Drogentoten zeigte sich hingegen eine deutlich hohere Beteiligung von 19,3%
bis 26,4% bei akzidentiellen Uberdosierungen. Auch Berlin (als einziger anderer
grolRer Stadtstaat in Deutschland) meldete im Durchschnitt hohe Nachweisraten
von Cocain bei Uberdosierungen, wobei diese mit Werten zwischen 20% und
39,2% im Durchschnitt um 6,8% Uber den beobachteten Werten in Hamburg
lagen (Bundeskriminalamt 2008 - 2012a). Diese haufigeren Nachweisraten in
Hamburg und Berlin deuten darauf hin, dass die Stadtstaaten nicht nur mehr
Drogentodesfalle pro 100.000 Einwohner zu beklagen haben als die anderen
Bundeslander (Heckmann et al. 1993, Bundeskriminalamt 2012b), sondern
auch, dass Cocain hier weiter auf dem Drogenmarkt verbreitet ist.
Gegebenenfalls konnte eine standardisierte, bundesweite Erhebung von
Konsummustern unter Drogenabhangigen in landlichen Gebieten und

GrofRstadten weitere Aufschlisse geben.

Im innereuropaischen Vergleich zeigte sich zwischen 1998 und 2010 insgesamt
eine bis weit in die zweite Halfte der 2000er Jahre reichende steigende

Entwicklung von Drogentodesfallen mit einem Cocainnachweis, gefolgt von

85



einem Abfall in den Jahren darauf: In Danemark und Frankreich beispielsweise
wurden Maxima im Jahre 2007 beobachtet, in GroRbritannien 2008 bzw. 2009
(je nach beachteten Daten), in Irland ebenfalls im Jahre 2008 (Corkery 2012).
Hamburg zeigte abweichend einen Hochstwert im Jahre 1998, wobei analog zu
der europaischen Gesamtentwicklung im Jahre 2009 der hochste Wert der
Dekade registriert wurde. Betrachtet man den Anteil an der Gesamtzahl der
Drogentoten, so wurde der hochste Anteil mit 50,5% 2001 beobachtet. Diese
Beobachtungen konnten durch das fruhere Erreichen eines Maximums und eine
vom europaischen Durchschnitt abweichende Versorgung des Marktes mit
Cocain erklart werden — beispielsweise durch Hamburgs Sonderstellung als
Hafenstadt mit vielen hundert Kilogramm konfisziertem Cocain pro Jahr
(Bundeskriminalamt 2012b).

86



5.2 Altersentwicklungen und Geschlechterverteilungen

Es wird angenommen, dass die Lebenszeitpravalenz eines Cocainkonsums in
Europa fur Erwachsene zwischen 15 und 64 Jahren 4,3% betragt, wobei junge
Erwachsene eine hohere Pravalenz von 5,9% aufweisen (EBDD 2012).

Die Anzahl mannlicher Konsumenten liegt um den Faktor 2,5 hoher als die
Anzahl weiblicher Konsumenten (EMCDDA 2007).

2009 zeigte sich in Deutschland eine hohere Lebenszeitpravalenz bei Mannern
von 4,4% gegenuber 3,3% bei Frauen. Auf Altersgruppen bezogen zeigte sich
die hochste Pravalenz eines stattgehabten Cocainkonsums in Deutschland in
der Gruppe der 25-29 Jahrigen (Kraus et al. 2010).

Alle in einer europaweiten Studie von Corkery verfugbaren Daten (aus Irland,
Italien, Portugal, Spanien, GroRbritannien und den Niederlanden) zeigten eine
deutlich groRere mannliche Beteiligung (zwischen 75,4% und 92,5%) bei
Drogentoten mit einem Cocainnachweis (Corkery 2012).

Analog zu diesen Beobachtungen waren die meisten Verstorbenen mit einem
Cocainnachweis in Hamburg mannlich, wobei die Geschlechterbeteiligungen
zwischen Cocainkonsumenten (77,6% Manner) und Nicht-Cocainkonsumenten
(81,1% Manner) im Vergleich keinen signifikanten Unterschied aufwiesen. Die
Beobachtungen konnen moglicherweise durch die von Heckmann et al.
gemachte These begrindet werden, dass Frauen eher dazu neigen, eine
begonnene Drogenkarriere erfolgreich zu beenden und nicht an einem
Drogenkonsum zu versterben (Heckmann et al. 1993).

Zu beachten ist, dass der Anteil an Frauen bei Drogentoten mit einem
Cocainnachweis bis 2004 einen deutlichen Anstieg auf Uber 40% zeigte und
seitdem kontinuierlich von Jahr zu Jahr fiel. Diese Entwicklung weicht von einer
generell steigenden Tendenz des Anteils weiblicher Drogentote in Hamburg
(Finnern 2011) ab. Das Beispiel zeigt, dass geschlechtsspezifische
Untersuchungen z.T. unerwartete Informationen zur Entwicklung der
Rauschgiftmortalitat in  Deutschland liefern konnten. Zum  weiteren
Erkenntnisgewinn ware beispielsweise eine Erweiterung der vom BKA
erhobenen Daten um geschlechtergetrennte Kategorien fur die einzelnen
Substanzen denkbar.
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Drogentote mit einem chemisch-toxikologischem Cocainnachweis verstarben
mit 34,5 Jahren in Hamburg im Durchschnitt etwa im gleichen Alter wie in Italien
(34,9 Jahre) und GroRbritannien (34,3 Jahre). Als drittes Land meldete Irland
ein Durchschnittsalter. Dieses lag mit 29,4 Jahren unter dem in Hamburg
(Corkery 2012). Seit 1990 zeigte sich sowohl bei Drogentoten mit als auch bei
Drogentoten ohne Cocainnachweis in der toxikologischen Untersuchung eine
erhebliche Zunahme des Durchschnittsalters: Im Vergleich betrug dieses bei
Cocainkonsumenten zwischen 1990 und 1994 durchschnittich 9,9 Jahre
weniger als zwischen 2010 und 2012. Bei Konsumenten anderer Drogen zeigte
sich eine Zunahme um 10,5 Jahre. Diese Entwicklung entspricht der in den
letzten Jahren beobachteten durchschnittlichen Alterung der Drogentoten in
Europa, welche einerseits durch ein hoheres Einstiegsalter in die Szene und
andererseits durch erfolgreiche psychosoziale Hilfsangebote begrindet wird
(Bierhenke 2007, EBDD 2012).

Drogentote mit einer Cocain-Monointoxikation verstarben im Mittel 3,1 Jahre
friher als Konsumenten mit einer Mischintoxikation mit Cocainbeteiligung,
wobei aufgrund der geringen jahrlichen Anzahl von beobachteten, toxikologisch
gesicherten Monointoxikationen (n=20 seit 1990) keine statistischen Tests
durchgefuhrt wurden. Interessant ware hier erstens, ob ein statistisch besser
auswertbares, grof3eres Kollektiv von Cocain-Monointoxikationen aus Regionen
mit vergleichbaren Cocainnachweisraten (z.B. Hamburg und Berlin, s.o.)
ebenfalls ein abweichendes Durchschnittsalter aufweist.

Weiterhin imponierte die Tatsache, dass sich unter den Monointoxikationen nur
Manner fanden, wobei es sich aufgrund der geringen Gesamtzahl von
Monointoxikationen und dem deutlich hoheren Manneranteil an Drogentoten

insgesamt um eine zufallige Entwicklung handeln konnte.
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5.3 Todesarten und Todesursachen

Die Bewertung der Verdachtsfalle in Hinblick auf die Frage, inwiefern Cocain
zum Tode beitrug, gestaltet sich oftmals schwierig. Aus den untersuchten Blut-
bzw. Urinproben kann lediglich auf einen Konsum innerhalb weniger Stunden
vor dem Tod geschlossen werden. Die Untersuchung von Haarproben kann
mehr Informationen liefern, wobei auch hier nur tendentielle Ruckschlusse auf
Konsummuster innerhalb der letzten drei Monate vor dem Tod gemacht werden
kénnen (MuBBhoff 2004b).

Eine hohe Sektionsquote bei Drogentodesfallen kann generell dazu beitragen,
wichtige Hinweise auf die Todesursache zu liefern. Beispielhaft seien hier
Zungenbisse als Zeichen eines cocainbedingten Krampfanfalls, moglicherweise
durch Cocain bedingte kardiale Pathologien oder GefalRveranderungen
(Aneurysmata) genannt (siehe auch 1.5). Es wurde daher in der Vergangenheit
versucht, durch eine schnelle und enge Zusammenarbeit zwischen der Polizei
und dem Institut fir Rechtsmedizin, mehr Verwaltungssektionen oder Sektionen
aus wissenschaftlichem Interesse bei bestehendem Verdacht auf einen
Drogentodesfall anzustreben. Diese Versuche sollten weiter vorangetrieben
werden. Weiterhin scheint die generelle Durchfuhrung einer Sektion bei
bestehendem rechtsmedizinischem Verdacht auf einen Drogentodesfall
sinnvoll. Die logistische Realisierbarkeit erscheint in Anbetracht der jahrlich
sinkenden Gesamtzahlen an Drogentoten gegeben. Fraglich ware von
juristischer und ethischer Seite eine generelle Durchfihrbarkeit bei nicht
vorliegendem staatsanwaltschaftichem Auftrag oder Ablehnung einer
Verwaltungssektion durch die Angehorigen. Aktuell kann der Direktor des
Instituts fur Rechtsmedizin laut Hamburger Sektionsgesetz bei einer
Nichterreichbarkeit der Angehorigen eine Sektion anordnen (Sperhake und
Puschel 2003).
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5.3.1 Akute Intoxikationen

Die gro3e Mehrheit der betrachteten Falle mit einem chemisch-toxikologisch
nachgewiesenen Cocainkonsum verstarb an einer akuten, akzidentiellen
Intoxikation (72,2%), wobei in den meisten Fallen ein stattgehabter Opiat-
/Opioidkonsum als todesursachlich erachtet wurde (siehe auch 5.5).
Als ursachlich fur tédliche Uberdosierungen — insbesondere mit Opiaten bzw.
Opioiden — gelten z.T. gemeinsam einwirkende gesundheitliche und soziale
Probleme sowie Verhaltensmuster:
* ein intravendser Konsum
* ein polyvalenter Konsum, insbesondere mit Benzodiazepinen und
Alkohol
* gleichzeitig vorliegende Grunderkrankungen, sowohl somatisch als
auch psychisch
+ eine fehlende Behandlung
* Wohnungslosigkeit und Einsamkeit
* eine vorhergehende Abstinenz, beispielsweise nach Inhaftierung
« vorherige, tUberlebte Uberdosierungen
(Rome et al. 2008, EBDD 2011, EBDD 2012)

Bei einem gemeinsamen Konsum von Cocain und Opiaten bzw. Opioiden
besteht die Gefahr, dass es aufgrund einer kurzeren Halbwertszeit von Cocain
als Morphin zu plétzlichen, gefahrlichen Bewusstseinseintribungen kommen
kann (MuBhoff 2004c).

In Sydney berichteten intravenos konsumierende Abhangige andererseits, dass
es bei einem gemeinsamen Konsum von Cocain mit anderen Drogen,
insbesondere auch mit Opiaten/Opioiden, haufiger zu Cocain-Uberdosierungen
kam (Kaye und Darke 2004).

Wie die EBDD beschreibt, ist es wahrscheinlicher, dass bei einem
gleichzeitigen  Konsum von  Cocain und  Opiaten/Opioiden  ein
opiat/opioidbedingter Drogentodesfall registriert wird (EMCDDA 2007).

Die Beantwortung der Frage, welche Substanz bei einer Mischintoxikation
fuhrend war, wird auch in Zukunft schwierig bleiben. Einen besonderen Beitrag

kann hier einerseits die Polizei durch Berichte Uber Zeugenaussagen liefern.
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Beobachtete = Krampfanfalle, Erregungszustande mit Angst, Panik,
Gewalttatigkeit und Hyperaktivitat (Wetli und Fishbain 1985, Ellenhorn 1988,
Heinemann et al. 2003) wurden beispielsweise auf eine fuhrende
Cocainintoxikation hinweisen. Andererseits konnen toxikologische
Untersuchungen, insbesondere der Haare, Hinweise auf Konsummuster oder

eventuell bestehende Toleranzen gegenuber Opiaten liefern.

Insgesamt lag der Anteil von an einer akuten Intoxikation verstorbenen Frauen
mit Cocainnachweis mit 23,5% einerseits Uber dem in der Gruppe todlicher
Intoxikationen ohne Cocainnachweis (% :18,3%) und andererseits signifikant
uber dem in diesem Kollektiv erwarteten Wert von 19,7% (p=0,022). Wie
Corkery darstellt, fand sich eine ahnliche Beteiligung bei Uberdosierungen in

den Niederlanden (% :24,6%). Diskret niedrigere Beteiligungen wurden in Irland
($:18,9%) beobachtet. In Portugal fanden sich mit 92,5% die meisten Manner.

In den weiteren untersuchten Landern war eine geschlechtergetrennte
Betrachtung bei Uberdosierungen aufgrund der Datenlage nicht moglich
(Corkery 2012).

Die Daten deuten darauf hin, dass Cocainkonsumentinnen in Hamburg relativ
gesehen haufiger versterben als Frauen mit anderen Konsummustern. Eine
Moglichkeit ware, dass ein Cocainkonsum die Risikobereitschaft der im
Allgemeinen vorsichtigeren weiblichen Konsumenten erhoht und ein hierdurch
eventuell verandertes Konsummuster (schnellere Injektion/grolere Menge)
schlieBlich zum Tod durch eine Uberdosierung fiihrt (Heckmann et al. 1993,
MuBhoff et al. 2004b).

Cocain-Monointoxikationen wurden in Hamburg in 20 Fallen (1,3% aller
todlichen Intoxikationen mit Cocainnachweis) chemisch-toxikologisch bestatigt.
In zwei weiteren Fallen wurde aufgrund der Begleitumstande durch die
Rechtsmedizin und die Polizei eine Cocain-Monointoxikation als Todesursache
ausgemacht. In allen Fallen handelte es sich um Manner. Dies konnte
einerseits bedeuten, dass Frauen eher zu einem Mischkonsum neigen.
Andererseits konnte ein tendentiell weniger gefahrliches Konsummuster
bestehen — beispielsweise eher eine nasale als eine intravendse oder inhalative
(d.h. Crack) Applikationsform sowie ein gemaligterer und vorsichtigerer
Konsum insgesamt (Heckmann et al. 1993, Puschel 2001, EBDD 2012).
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5.3.2 Drogenfolgeerkrankungen

Mit 49 Fallen (7,4%) stellten todliche Drogenfolgeerkrankungen die grofte
Gruppe unter den Fallen ohne eine vorliegende akute Intoxikation dar, wobei im
Vergleich zu an einer Drogenfolgeerkrankung Verstorbenen ohne
Cocainnachweis weder hinsichtlich des Geschlechterverhaltnisses, noch des
Durchschnittsalters signifikante Unterschiede festgestellt wurden.

Generell ist fur dieses Kollektiv die Moglichkeit zu beachten, dass behandelnde
Arzte bei einem zeitlich lange zuriickliegenden Drogenkonsum und einer
hieraus entstandenen Drogenfolgeerkrankung die Todesart aus Unwissen Uber
den Konsum als naturlich bescheinigen. Weiterhin steigt die Wahrscheinlichkeit,
dass ein naturlicher Tod bescheinigt wird, mit dem Alter des Verstorbenen
(Finnern 2011).

War der bzw. die Betroffene weiterhin nicht polizeilich auffallig, so erscheint
eine Erfassung als Drogentodesfall sehr schwierig. Diese Tatsachen weisen auf
eine nicht zu vernachlassigende Dunkelziffer nicht erfasster Todesfalle in dieser
Gruppe hin und unterstreichen die Notwendigkeit einer gewissenhaften und
moglichst luckenlosen Dokumentation im Todesfall durch den behandelnden
Arzt, um dem Rechtsmediziner Hinweise auf einen moglichen Drogentodesfall
zu geben. Nur so kann das gesamte Ausmal} der Drogenfolgeerkrankungen
insgesamt, bzw. durch den chronischen Konsum einzelner Substanzen
hervorgerufene Erkrankungen im Speziellen, erkannt und Hilfsmalinahmen fur
die Betroffenen initiiert werden (Finnern 2011).

In der Vergangenheit fuhrten bei 18,4% der an einer Drogenfolgeerkrankung
Verstorbenen Cocainkonsumenten lediglich anamnestische Informationen zur
Feststellung der Todesursache Drogenfolgeerkrankung, d.h. es konnte keine
Sektion durchgefuhrt werden. Eine hohere Sektionsquote sollte insbesondere in
Anbetracht maoglicher Cocain-assoziierter kardialer Pathologien angestrebt
werden (s.0.). Beispielhaft seien hier drei von funf registrierten Fallen mit
Hinweisen auf mogliche cardiotoxische Wirkungen durch Cocain genannt, bei
denen diese mangels einer stattgehabten Sektion nicht genauer verfolgt werden

konnten.
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Bei einer substanzspezifischen Betrachtung des Kollektivs der an einer
Drogenfolgeerkrankung verstorbenen Personen sei angemerkt, dass als Anhalt
fur einen stattgehabten Konsum nur Ergebnisse chemisch-toxikologischer
Untersuchungen vorlagen. Da lediglich die kopfhautnahen 3cm der Haare
untersucht werden, kann ein maximal drei Monate zuruckliegender Konsum
(MuBhoff et al. 2004a) bestatigt werden (siehe auch 3.3). Cocain stellt jedoch
die am zweithaufigsten konsumierte Droge in Europa dar (EBDD 2012) und
wird von intravends konsumierenden Abhangigen oftmals gemeinsam mit
anderen Drogen wie Heroin gemischt (EMCDDA 2007). Dies deutet auf eine
moglicherweise deutlich hohere Pravalenz eines Cocainkonsums in diesem
Kollektiv hin, als mit den Mitteln dieser Studie nachgewiesen werden konnte.
Die Rolle des Cocainkonsums far die Entstehung von
Drogenfolgeerkrankungen — sowohl direkt durch Organschaden als auch
indirekt durch Infektionskrankheiten — wird also moglicherweise unterschatzt.
Zur Beleuchtung dieser Problematik konnten anamnestische Angaben uber das
Konsummuster der Betroffenen beitragen, wobei eine solche Erhebung in
diesem Kollektiv von haufig sozial isoliert lebenden Verstorbenen nur schwer
durchfuhrbar erscheint (DBDD 2010).
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5.3.3 Unfalle

Unfalle unter dem Einfluss einer akuten Intoxikation mit Cocainnachweis, die
durch traumatische Verletzungen zum Tode fuhrten, wurden mit 40 Fallen (6%)
am dritthaufigsten registriert. Haufig deutete das von den Betroffenen durch
Zeugen vor dem Tode beobachtete Verhalten auf eine cocainbedingte hohe
Risikobereitschaft und Enthemmung hin. So gab es diverse Falle von
Hochrasanzunfallen mit PKW, bei denen Untersuchungen eine deutlich
uberhohte Geschwindigkeit bewiesen. Auch Bahnunfélle, bei denen die
Betroffenen dem herannahenden Zug im Gleisbett entgegengingen, und Sturze
bzw. Springe aus grofder Hohe wurden dokumentiert.

An diesen Verhaltensweisen wird deutlich, wie riskant ein Konsum von Cocain
auch bei rekreativem Konsum nicht durch schadigende Wirkungen der Droge
an sich, sondern durch eine Beeinflussung der Wahrnehmung des Umfelds sein

kann.
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5.4 Crackkonsum

Entzieht man dem fur den intravendsen und nasalen Konsum genutzten
Cocainhydrochlorid durch Einsatz einer Base die Salzsaure, so entsteht
rauchbares Crack (MuBhoff und Madea 2003). Da mittels einer chemisch-
toxikologischen Untersuchung grundsatzlich nur Cocain und seine Metaboliten
BE/EME nachgewiesen werden, konnen keine Aussagen daruber gemacht
werden, ob Cocainhydrochlorid oder Crack konsumiert wurden. Hieraus ergibt
sich der Bedarf einer Registrierung eines anamnestisch bekannten
Crackkonsums bei den Verstorbenen. Eine solche Erhebung wurde ab 2000 in
der Datenbank der Drogentoten durchgefuhrt. Insgesamt wurde im
beobachteten Zeitraum bei 79 Verstorbenen von einem Crackkonsum zu
Lebzeiten berichtet.

Bei nicht signifikanten Unterschieden hinsichtlich der Geschlechterverteilung
oder dem Durchschnittsalter im Vergleich mit Drogentoten bzw.
Cocainkonsumenten ohne einen bekannten Crackkonsum imponierte
insbesondere die deutlich signifikant groflere Nachweisrate von todlichen
Drogenfolgeerkrankungen (p=0,003 im Vergleich zu Drogentoten, p<0,007 im
Vergleich zu Cocainkonsumenten). Da in 40% mangels einer durchgefuhrten
Sektion keine definitiven Angaben zur tddlichen Drogenfolgeerkrankung
gemacht werden konnten, gestalten sich bewertende Aussagen uber gdf.
typische beobachtete Drogenfolgeerkrankungen bei Crackkonsumenten als
schwierig. Auffallig ist, dass todliche Lungenerkrankungen bei den sezierten
Verstorbenen mit 20% am haufigsten beobachtet wurden. Lungenschaden
werden besonders haufig mit einem Crackkonsum in Verbindung gebracht: Die
sog. ,Crack Lung" kann neben Hamoptysen auch zu Bronchospasmen,
Hypoxamien und schlie8lich zum Lungenversagen fuhren (Kissner et al. 1987,
Forrester et al. 1990). Da sich im Gruppenvergleich mit Cocainkonsumenten
bzw. anderen an einer Drogenfolgeerkrankung Verstorbener kein bzw. kein
signifikanter Unterschied des Anteils zeigte, kann allerdings nicht von einer
Haufung solcher Falle bei verstorbenen Crackkonsumenten im Vergleich zu
anderen Drogentoten ausgegangen werden.
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Wie Bawert et al. 2006 berichten, wies Hamburg gemeinsam mit London und
Paris im Vergleich mit Barcelona, Budapest, Dublin, Rom, Wien und Zurich zum
Studienzeitpunkt die hochste Rate an Crackkonsumenten auf (Bawert et al.
2006).

Ein Anstieg Anfang der 2000er Jahre, einem Maximum mit n=17 Fallen 2005
und einem seitdem beobachteten Ruckgang der Zahlen auf n=1 Fall 2012
deuten auf diese besondere Bedeutung von Crack in der Hamburger
Drogenszene Mitte der 2000er Jahre hin. Wie die EBDD fur das Jahr 2012
berichtet, werden Crackkonsumenten in Europa insbesondere in der Gruppe
der abhangigen, problematischen Konsumenten beobachtet. Bei diesem sozial
benachteiligten und am Rande der Gesellschaft lebenden Personenkreis
handelt es sich oftmals um Sexarbeiter oder Personen, die ebenfalls Opioide
konsumieren (EBDD 2012).

Insgesamt deutet der beobachtete, relativ stetige Rickgang der Anzahl an
Drogentoten mit einem Crackkonsum in der Anamnese auf einen Ruckgang der
Bedeutung von Crack auf dem Drogenmarkt in Hamburg hin. Zahlen das BKA
zeigen, dass sich sowohl die Anzahl der Sicherstellungen als auch die
beschlagnahmte Menge von Crack in Deutschland seit Beginn der 2000er
Jahre auf unter ein Drittel reduziert haben (Bundeskriminalamt 2012b). Zahlen
des BKA zu erstauffalligen Konsumenten harter Drogen (eKhD) in Hamburg
unterstreichen die anscheinend abnehmende Bedeutung von Crack in der
Szene: Wurden 2003 in dieser Gruppe noch 223 Crackkonsumenten registriert,
nahm die Anzahl bis 2011 auf nur 35 Falle ab. Vor 2003 wurde nicht zwischen
Cocain- und Crackkonsumenten unterschieden (Bundeskriminalamt 2003-2011,
2012a). Betrachtet man die Zahlen der eKhD im Bundeslandervergleich, so
wurden 2011 aul3er in Hessen (395 Falle) und in Hamburg (35 Falle) in anderen
Bundeslandern mit maximal zwei Fallen pro Land kaum mehr Personen in
dieser Gruppe registriert (BKA 2012a). Einerseits zeigt sich anhand der Zahlen
eine deutliche Entspannung der Problematik im Vergleich zum Beginn und der
Mitte der 2000er Jahre, andererseits sollte bei Drogentodesfallen auch in
Zukunft ein stattgehabter Crackkonsum registriert werden, um die Entwicklung

dieser Problematik weiterhin bewerten zu konnen.
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5.5 Toxikologische Befunde

Unter den Cocainkonsumenten verstarb bei 421 beobachteten todlichen
Intoxikationen mit 93,5% die groRe Mehrheit an einer Mischintoxikation. Mit
95,5% dieser Falle lag fast immer eine Opiat- bzw. Opioidbeteiligung vor. Zwar
kann ein gemeinsamer Konsum von z.B. Heroin und Cocain sedierende
Wirkungen des Opiats vermindern. Aufgrund der kirzeren Halbwertszeit von
Cocain besteht insbesondere bei einem Mischkonsum aber eine erhohte Gefahr
der Bewusstseinseintrubung und somit einer todlichen Atemdepression (Foltin
und Fischman 1992, MuBhoff et al. 2004c). Generell ist es wahrscheinlicher,
dass bei einem gemeinsamen Konsum von Opiaten/Opioiden und Cocain ein
Opiat-/Opioid-assoziierter Todesfall festgestellt wird (EMCDDA 2007).

Der Annahme folgend, dass Cocain und Heroin eine besonders gefahrliche
Kombination darstellen (Mul3hoff et al. 2004c), wurden die festgestellten
Morphinkonzentrationen bei Mischintoxikationen mit Cocain und Morphin-
Monointoxikationen naher betrachtet. Hierbei wurde der Zeitraum ab 1995
untersucht, in dem die Nachweisrate von Cocain bei Mischintoxikationen mit ca.
40% relativ gleichbleibend war. Bei den lognormal verteilten Daten imponierten
die durchschnittlich hoch signifikant héheren (p=0,007) Morphinkonzentrationen
bei Morphin-Monointoxikationen (im geometrischen Mittel 0,165mg/I gegenuber
0,0972 mg/l bei Cocain-Mischintoxikationen). Auch der gegenuber
Extremwerten resistentere Median der Morphinkonzentrationen bei Morphin-
Monointoxikationen lag signifikant (p=0,002) Uber dem der Cocain-Morphin-
Mischintoxikationen (0,157 mg/l gegenuber 0,11 mg/l).

Begrundend hierfur kénnte eine Kombination aus zwei Mechanismen sein:
Einerseits die Mdoglichkeit, dass die stimulierende Wirkung von Cocain eine
Atemdepression vorerst vermeidet (Ellenhorn 1988): Eine Heroin/Cocain-
Mischintoxikationen konnte langer uUberlebt werden und somit mehr Zeit zum
Abbau von Morphin zur Verfugung stehen. In Anlehnung an die Annahme, dass
ein gemeinsamer Konsum von Heroin und Cocain zu einem langeren und
starkeren High fuhrt, erscheint andererseits jedoch auch eine insgesamt
geringere konsumierte Menge wahrscheinlich (Foltin und Fischman 1992).
Bisher wurden Mischintoxikationen mit Cocain im Rahmen der Drogenstudie

nicht explizit als solche registriert, da das Augenmerk aufgrund hoher Zahlen
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von Todesfallen ganz besonders auf Morphin und spater auf Methadon lag
(Bierhenke 2007). Bei einer relativ gleichbleibenden jahrlichen Nachweisquote

von ca. 60% erscheint die Einfuhrung einer solchen Kategorie jedoch sinnvoll.

Fur die Analyse der Ergebnisse chemisch-toxikologischer Haaruntersuchungen
wurden als Einschlusskriterium positive Cocainwerte gewahlt, da es generell in
hoheren Konzentrationen nachgewiesen wird als seine Metaboliten BE/EME,
d.h. bei BE/EME Werten unterhalb des minimalen Nachweislevels konnen
trotzdem nachweisbare Cocainlevel vorliegen (Cordero et al. 2010, Hubbard et
al. 2000). So wurde die grof3tmogliche Anzahl an Fallen in die Untersuchung
eingeschlossen.

In der Toxikologie des Instituts fur Rechtsmedizin wurden routinemaflige GCMS
Untersuchungen auf Cocain ab 2001 eingefuhrt. Zuvor wurde nur in wenigen
Fallen eine gezielte Untersuchung auf Cocain angestrebt. Seitdem wurde
Cocain in 76% aller Falle nachgewiesen, in denen positive Befunde fur eine in
der Drogenstudie registrierte Substanz (d.h. illegale Drogen und/oder
Medikamente wie Benzodiazepine, Antidepressiva oder Neuroleptika) vorlagen.
Die jahrliche Nachweisrate lag nie unter 60%. Dies deutet zum einen auf eine
erhebliche Verbreitung von Cocain auf dem Hamburger Drogenmarkt hin, zum
anderen unterstreicht es die weiterhin bestehende Brisanz der Problematik: Bei
seit 2001 drastisch abnehmenden Gesamtzahlen der registrierten Drogentoten
bleibt die Nachweisrate von Cocain bis auf geringe jahrliche Schwankungen
konstant.

Im geschlechtsspezifischen Vergleich der durchschnittlichen Cocainlevel in den
Haaren zeigte sich, dass bei den lognormalverteilten Daten das geometrische
Mittel der Frauen signifikant (p=0,033) Uber dem der Manner lag (4,4 ng/mg
gegenuber 2,3 ng/mg). Auch der gegenuber Einflissen durch Extremwerte
resistentere Median bei den weiblichen Verstorbenen lag signifikant (p=0,032)
Uber dem der Manner (3,7 ng/mg gegenuber 2,1 ng/mg). Hieraus ergibt sich die
Frage, ob die beobachteten Unterschiede durch einen intensiveren Konsum bei
Frauen begrindet werden konnen. Ein Vergleich der ebenfalls lognormal
verteilten Konzentrationen im Blut zeigte jedoch keinen signifikanten
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Unterschied zwischen den Kollektiven. Dies spricht gegen die Moglichkeit, dass
die untersuchten Frauen durchschnittlich mehr Cocain konsumierten.

In der Literatur finden sich diverse Studien zu Einflissen auf nachgewiesene
Cocainkonzentrationen in Haaren. So wurden signifikant hohere
durchschnittiche und maximale Cocainkonzentrationen bei Personen
afrikanischer Abstammung gegenuber Kaukasiern beschrieben. Diese
Unterschiede werden einerseits auf mogliche genetische Einflusse,
andererseits auf Folgen unterschiedlicher kosmetischer Haarbehandlungen
zuruckgefuhrt (Vignali et al. 2012).

Andere Autoren lehnen diesen Rassen-Bias ab und gehen von
unterschiedlichen Konsumgewohnheiten bei verschiedenen ethnischen
Gruppen aus (Kelly et al. 2000).

Nachdem im Rattenversuch gezeigt wurde, dass Cocain in grollerem Male in
pigmentiertes als in nicht-pigmentiertes Haar inkorporiert wird, zeigten
Mieczkowski und Kruger, dass Cocainlevel bei Braun- und Schwarzhaarigen
trotz des unterschiedlichen Melaningehalts der Haare keine signifikanten
Unterschiede aufwiesen. Signifikante Unterschiede bei durchschnittlichen BE-
Gehalten fielen so klein aus, dass die Autoren nicht von einer Relevanz
ausgehen (Hubbard et al. 2000, Mieczkowski und Kruger 2007).

Da in der Datenbank der Drogentoten keine auf3eren Merkmale registriert
werden, konnten durch diese mdglicherweise verursachte Besonderheiten bei
der Inkorporation von Cocain in die Haare nicht beachtet werden. Grundsatzlich
kann jedoch bei beiden Gruppen von einem Uberwiegenden Teil Menschen
kaukasischer Abstammung ausgegangen werden.

Zur Bewertung der beobachteten statistischen Unterschiede muss die Grolle
des Kollektivs beachtet werden: Bei einer Gesamtzahl von 227 Fallen und
einem Frauenanteil von 28,6% darf die Mdglichkeit, dass der festgestellte
Unterschied durch zufallige Schwankungen der Werte oder besonders starke
interindividuelle Unterschiede verursacht wurde, nicht auller Acht gelassen
werden. Zur weiteren Beleuchtung der Problematik konnten Auswertungen von
Untersuchungsergebnissen bei einem groReren Kollektiv dienlich sein. Als
Beispiel  sei hier  die Moglichkeit  der  Auswertung positiver
Untersuchungsergebnisse von in der Toxikologie des Instituts fur

Rechtsmedizin analysierten Haarproben lebender Personen genannt. Bei
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diesen bestinde weiterhin die Moglichkeit, eine Erhebung zu personlichen

Konsummustern in direkten Gesprachen durchzufuhren.
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5.6 Autoptische Befunde

In der Vergangenheit wurden verschiedene kardiale Pathologien mit einem
chronischen Cocainkonsum in Verbindung gebracht. Hierzu zahlen
insbesondere eine grolde Pravalenz linksventrikularer Hypertrophien und
pathologisch erhohter Herzgewichte, welche begunstigend fur Arrythmien oder
Ischamien sein konnten und in kontrollieten Studien vermehrt bei
Cocainkonsumenten als bei Vergleichsgruppen festgestellt wurden (Brickner et
al 1991, Karch et al. 1995, Lucena et al. 2010). Als mogliche
Entstehungsmechanismen werden kompensatorische Hypertrophien
umliegender Kardiomyozyten bei cocaininduzierten Myokardnekrosen und
erhohte Proteinexpressionsraten durch einen erhdhten Calciumeinstrom in die
Zellen und eine damit verbundene erhohte Enzymaktivitat genannt (Henning
und Cuevas 2006, Dettmeyer 2011). Endokarditiden wurden bei chronischen,
intravends  konsumierenden  Cocainkonsumenten gegenuber anderen
intravends konsumierenden Drogenabhangigen haufiger beobachtet (Chambers
et al. 1987). Auch von einer erhohten Pravalenz von Myokarditiden wird
berichtet (Virmani et al. 1998).

Zwar wurden o.g. Pathologien ebenfalls bei anderen — insbesondere intravenos
konsumierenden — Drogenabhangigen beobachtet, es konnten jedoch
besonders hohe Pravalenzen bei Cocainkonsumenten gezeigt werden (Darke
et al. 20006).

5.6.1 Herzgewichte

Zur Darstellung  moglicher  Unterschiede der Herzgewichte von
Cocainkonsumenten und Nicht-Konsumenten wurden registrierte Herzgewichte
zweier geschlechtsgematchter Kollektive zwischen 20 und 40 Jahren ohne
Faulnisveranderungen verglichen. Diese bestanden einerseits aus 120
Cocainkonsumenten, andererseits aus 151 anderen rechtsmedizinisch
rekrutierten Verstorbenen, die keine Rauschgifttoten waren und bei denen keine
kardialen Erkrankungen dokumentiert wurden. Da Manner im Durchschnitt
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generell hohere Herzgewichte als Frauen aufweisen, erfolgte eine
geschlechtergetrennte Auswertung (Kitzman et al. 1988).

Hierbei zeigten sich keine signifikanten Unterschiede der mittleren
Herzgewichte oder der Mediane. Bei den Mannern unterschied sich das
durchschnittliche Herzgewicht der Cocainkonsumenten nur um 2,3 g vom
mittleren Gewicht des Kontrollkollektivs (386,1 g). Bei Frauen aus der Gruppe
der Konsumenten wurde mit einem mittleren Gewicht von 327,2 g ein zwar um
21,8 g hoheres, jedoch nicht signifikant unterschiedliches Durchschnittsgewicht
als bei Frauen des Vergleichskollektivs beobachtet. Die Mediane der Manner
und Frauen unterschieden sich um 12,5 g bzw. 15 g.

Wie Tab. 13 zeigt, wurden in fruheren Untersuchungen deutlich schwankende

mittlere Herzgewichte bei verschiedenen Kollektiven von Cocainkonsumenten

beobachtet.
Studie mittleres Todesursache mittleres Todes- Bemerkung
Herzgewicht untersuchte Herzgewicht ursache
untersuchte Gruppe Kontroll- Kontroll-
Gruppe gruppe gruppe
Karch et 374 g (Manner, Trauma mit 3379 Trauma ohne p=0,01
al. 1995 n=32) positivem (Manner, Cocain-
303 g (Frauen, Cocainnachweis n=52) nachweis
n=16) 2579
(Frauen,
n=17)
s.0. 379 g (Manner, Cocain-Toxizitat
n=26)
Karch et 426 g (Manner, todliche 369 g Trauma mit p=0,009
al. 1998 n=48) Intoxikation (Manner, Cocain-
n=51) nachweis
Lucena et 423,79 plétzlicher 393,1¢g Trauma ohne | signifikanter
al. 2010 (Manner, n=21) Kreislaufstill- (Manner, n= Cocain- Unterschied
stand, positiver 10) nachweis zwischen
Cocainnachweis den
Gruppen
Virmani et 353 g (n=40; naturlich/Mord mit | 372 g (n=27,; Trauma ohne keine
al. 1988 29 Ménner, positivem 25 Manner, Drogen- Angabe
11 Frauen) Cocainnachweis 2 Frauen) konsum Uber
Signifikanz
Dressler et 503 g (n=13, Cocain- 481 g (n=9, andere keine
al. 1990 11 Manner, assoziierte 6 Manner, Todesfalle bei Angabe
2 Frauen) Todesfalle bei 3 Frauen) bekannten Uber
bekannten Cocain- Signifikanz
Cocain- konsumenten
konsumenten (ggf. mit
(ggf. mit anderen anderen
Drogen) Drogen)

Tabelle 13: Mittlere Herzgewichte von Cocainkonsumenten und Vergleichskollektiven in

frlheren Studien
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Karch et al. berichten gegenuber Kontrollgruppen von signifikant hoheren
Gewichten bei mannlichen Cocainkonsumenten, bei denen eine traumatische
Todesursache registriert wurde. Mit 375 g fur mannliche Verstorbene lagen
diese einerseits deutlich unter dem durchschnittlichen von Lucena et al.
beobachteten Gewicht und andererseits nur um etwa 13 g unter dem mittleren
Gewicht des hier untersuchten Kollektivs (Karch et al. 1995).

Bei spateren Untersuchungen zeigte Karch ebenfalls einen Unterschied
zwischen an einer Cocain-Intoxikation und unter dem Einfluss von Cocain
aufgrund eines Traumas verstorbenen Mannern. In der Gruppe der an einer
todlichen Intoxikationen Verstorbenen wurde ein mit 426 g gegenuber 369 g
signifikant erhdhtes durchschnittliches Herzgewicht beobachtet (Karch et al.
1998). Das Herzgewicht der an einem Trauma Verstorbenen lag ca. 19 g unter
dem mittleren Herzgewicht der in dieser Studie untersuchten mannlichen
Cocainkonsumenten. Bei einem im Durchschnitt signifikant niedrigerem BMI
und erhohten Organgewichten (Lunge, Leber, Herz, Milz) der an einer
Intoxikation Verstorbenen, gingen die Autoren bei dieser Gruppe von einem
Kollektiv chronischer Konsumenten aus. Fur die an einem Trauma
Verstorbenen wurde hingegen ein Freizeit-assoziierter Gebrauch angenommen
(Karch et al. 1998).

Lucena et al. beobachteten in ihrer prospektiven, kontrollierten, alters- und
geschlechtsgematchten Untersuchung Todesfalle mit einem plotzlichen
Kreislaufstillstand von 21 mannlichen Cocainkonsumenten. Sie registrierten ein
mit durchschnittlich 423,7 g gegenuber ihrer eigenen Kontrollgruppe um 30,1 g
signifikant erhohtes Herzgewicht (Lucena et al. 2010).

Virmanni et al. beobachteten ein hoheres durchschnittliches Herzgewicht in
ihrem Kontrollkollektiv, wobei der Manneranteil mit 92,6% deutlich uber dem
des untersuchten Kollektivs lag (72,5%). Da Manner im Durchschnitt hohere
Herzgewichte als Frauen aufweisen, konnte es zu einer Verzerrung der

Durchschnittswerte gekommen sein (Kitzmann et al. 1988, Virmani et al. 1988).
Ergebnisse von Kitzman et al. erlauben, das zu erwartende Herzgewicht

anhand des gemessenen Korpergewichts zu berechnen (Kitzman et al. 1988).

Die so errechneten, zu erwartenden mittleren Herzgewichte zeigten im
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Vergleich zwischen den Kollektiven keinen signifikanten Unterschied (Manner:
p=0,433, Frauen: p=0,481).

Ein Vergleich mit den durchschnittlichen gemessenen Herzgewichten wies bei
mannlichen und weiblichen Cocainkonsumenten einen hoch signifikanten
(Manner: p<0,001; berechnet: 345,2 + 43,8 g; beobachtet: 387,4 £ 83,6 g; n=82,;
Frauen: p=0,001; berechnet: 276,1 + 31,2 g; beobachtet: 329,7 + 82,7 g; n=35)
Unterschied auf.

Das durchschnittliche Herzgewicht mannlicher Verstorbener aus dem
Kontrollkollektiv lag weniger signifikant uber dem zu erwartenden (p=0,017;
berechnet: 350,4 + 35,6 g; beobachtet: 375,2 + 74,1 g; n=65), das der
weiblichen hingegen nicht signifikant (p=0,116; berechnet: 280,7 + 47 g
beobachtet: 307,3 + 81,5 g; n=32). Es zeigte sich, dass die Herzgewichte des
Vergleichskollektiv signifikant naher an den berechneten Herzgewichten lagen
(p=0,044).

Zur naheren Betrachtung der Pravalenz erhohter Herzgewichte bei
Cocainkonsumenten erfolgte ein Vergleich der beiden Kollektive.

Hierbei wurden hoch signifikant mehr Falle (p<0,001, 47% gegenuber 23,7%)
mit einem erhohten Herzgewicht (d.h. > 0,5% des Korpergewichts) in der
Gruppe der Cocainkonsumenten beobachtet. Da ein Drogenkonsum allgemein
zu einer Mangelernahrung flhren kann, erschien es moglich, dass ein
insgesamt niedrigerer BMI unter den Drogentoten zu dieser Beobachtung
gefuhrt haben konnte (Heckmann et al. 1993). Um diesen moglichen Fehler 1.
Art' zu untersuchen, erfolgte ein Vergleich des durchschnittlichen BMI der
beiden Gruppen. Dieser konnte in der Gruppe der Drogentoten in 116 Fallen, in
der Vergleichsgruppe in 97 Fallen berechnet werden. Zwischen den beiden
Gruppen zeigte sich kein signifikanter Unterschied (p=0,449,
Kollektiv A: 24,7 kg/m? Kollektiv B: 25,1 kg/m?). In der Gruppe der

' Ein Fehler 1. Art entsteht durch das falschliche Verwerfen der Nullhypothese
(in diesem Fall die Annahme, dass zwischen den Kollektiven kein signifikanter
Unterschied der Pravalenzen bestand).
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Drogenkonsumenten lag eine hoch signifikant hohere Pravalenz von
pathologisch erhohten Herzgewichten vor (p=0,001, 47,4%:23,7%).

Die beobachtete Pravalenz ist vergleichbar mit der von Lucena et al.
beschriebenen von 42,9% bei plotzlich verstorbenen Cocainkonsumenten
(Lucena et al. 2010). Dressler et al. beobachteten bei 17 chronischen
Cocainkonsumenten eine Pravalenz pathologischer Herzgewichte von 68,4%
(Dressler et al. 1990). Virmani et al. hingegen beobachteten lediglich eine Rate
erhohter Herzgewichte bei 20% der untersuchten Cocainkonsumenten (Virmani
et al. 1998).

Zusammenfassend zeigte das innerhalb dieser Arbeit untersuchte Kollektiv von
Cocainkonsumenten im Vergleich zu anderen untersuchten Kollektiven (siehe
Karch et al. 1995, 1998) ahnliche und im Verhaltnis zu erwarteten hoch
signifikant erhohte mittlere Herzgewichte. Ebenso zeigten diese Analysen eine
im Verhaltnis zum Vergleichskollektiv hoch signifikant erhohte Pravalenz
pathologischer Herzgewichte. Beide Beobachtungen stellen ein mdogliches
Korrelat cocainbedingter Umbauprozesse am Herzen dar.

Innerhalb der Kontrollgruppe fanden sich signifikant geringere Abweichungen
zwischen den beobachteten und den zu erwartenden Herzgewichten. Ebenso
verhielt es sich im durchgeflihrten Geschlechtervergleich, der eine niedrigere
bzw. nicht signifikante Abweichung erbrachte. Insgesamt zeigen diese
Beobachtungen somit in der Kontrollgruppe trotz fehlender Signifikanz eine
geringere Abweichung vom physiologischen durchschnittlichen Herzgewicht.

5.6.2 Pravalenzen kardialer Pathologien

In der Vergangenheit wurden bei Studien Uber autoptische Befunde bei
Cocainkonsumenten insbesondere Veranderungen am Herzen beschrieben.
Berichtet wurde Uber erhohte Herzgewichte und linksventrikulare
Hypertrophien, entzindliche Geschehen, deutliche Koronararteriosklerosen und
Myokardinfarkte (Cregler et al. 1985, Chambers et al. 1987, Karch et al. 1995,
Karch et al. 1998, Virmani et al. 1998, Lucena et al. 2010, Pilgrim et al. 2013).
Karch et al. erkannten, dass selbst bei einer gemeinsamen Betrachtung von
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toxikologischen und autoptischen Befunden sowie Ermittlungsergebnissen eine
genaue Einschatzung des Einflusses eines Cocainkonsums auf den
Todesmechanismus oftmals schwierig und z.T. sogar unmaoglich ist (Karch et al.
1998).

In prospektiven Studien mit Ratten und Menschen konnte gezeigt werden, dass
in Haaren nachgewiesene Cocainlevel positiv mit der applizierten Menge
korrelieren. Die interindividuellen Schwankungsbreiten bei gleichen Mengen
aufgenommenen Cocains waren zwar grof3 (Hubbard et al. 2000, Repero-Miller
et al. 2000), trotzdem kann von quantitativen Haaranalysen grundsatzlich
zumindest orientierend auf Konsummengen geschlossen werden (Kauert und
Rohrich 1996, Pépin und Gaillard 1997, Cordero et al. 2010).

Gezielte Untersuchungen, die Ergebnisse von Haaruntersuchungen zur
Einschatzung des Konsummusters berucksichtigen, konnten im Rahmen der
Literaturrecherche nicht gefunden werden. Vielmehr erfolgte oftmals keine
Einschatzung des Konsummusters (Virmani et al 1998, Tazelaar et al 1987,
Lucena et al. 2010). Karch et al. verglichen an einer Intoxikation oder einem
Trauma verstorbene Cocainkonsumenten und schlossen anhand autoptischer
Befunde auf das Konsummuster: Bei signifikant erhohten Herzgewichten sowie
niedrigeren BMI-Werten bei den Fallen mit einer tddlichen Intoxikation gingen
sie bei diesen Verstorbenen von einem chronischen Konsum aus. Ebenfalls
durchgefuhrte Vergleiche von Cocainkonzentrationen in Blutproben zeigten
hingegen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (Karch et al.
1998). Pilgrim et al. konnten fur ihre in Australien durchgefuhrte Studie auf eine
nationale Datenbank zurtckgreifen, die, soweit vorhanden, anamnestische
Informationen Uber das Konsumverhalten der Verstorbenen enthielt (Pilgrim et
al. 2013).

Um mogliche Unterschiede bei beobachteten Pravalenzen zwischen Gruppen
mit einem unterschiedlich ausgepragtem Konsum darzustellen, erfolgte
innerhalb dieser Arbeit eine retrospektive Analyse von 214 Sektionsprotokollen,
Leichenschauberichten und Ergebnissen chemisch-toxikologischer
Untersuchungen von Drogentoten mit einem Cocainnachweis in den Haaren.

Je nach nachgewiesener Cocainkonzentration erfolgte eine Einteilung des

Gesamtkollektivs in drei Gruppen (siehe 3.3). Hierbei wurde gemal Kauert und
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Rohrich zwischen einem mutmallich geringen (bzw. maximal wochentlichen),
einem mittleren (bzw. wochentlichen bis taglichen) und einem starken (bzw.
noch haufigeren) Konsum unterschieden (Kauert und Roéhrich 1996).

Die durchgefuhrten Vergleiche der mittleren Herzgewichte zeigten keine
signifikanten Unterschiede zwischen den verschiedenen Konsumgruppen.
Sowohl bei Frauen als auch bei Mannern wurden die hochsten
durchschnittlichen Herzgewichte in der Gruppe der Verstorbenen mit einem
seltenen Konsum bzw. Cocainkonzentrationen bis 1 ng/mg beobachtet. Auch
die Pravalenz pathologisch erhohter Herzgewichte wies zwischen den Gruppen
keinen statistisch signifikanten Unterschied auf.

Ein Vergleich der Pravalenzen registrierter kardialer Pathologien wies trotz
interessanter Verteilungen im Sinne einer z.T. hOoheren Anzahl bei starken
Konsumenten insgesamt keine signifikanten Unterschiede zwischen den
verschiedenen Gruppen auf: Zwar zeigte sich eine hohere Pravalenz (9,7%)
von Peri-, Myo- und Endokarditiden bei Verstorbenen mit einem starken
Konsum. Es konnte jedoch kein statistisch signifikanter Unterschied der
Pravalenzen zwischen den Gruppen gezeigt werden. Myokardhypertrophien
wurden zu 77,5% und zu nahezu gleichen Teilen bei mafigen und starken
Konsumenten beobachtet, wobei eine Hypertrophie mit einer Pravalenz von
23,1% relativ am haufigsten bei starken Konsumenten registriert wurde. Jedoch
zeigte sich auch hier kein signifikanter Unterschied im Gruppenvergleich.
Thromben in den Koronargefal’en (n=3) wurden lediglich bei Verstorbenen mit
einem hohen Cocainkonsum registriert. Auch rezidivierende Myokardinfarkte
(n=2) wurden nur bei starken Konsumenten beobachtet, wobei die Pravalenz
von durchblutungsstorungs-verdachtigen Bezirken und/oder frischen und alten
Myokardinfarkten mit sechs Fallen bzw. 9,6% nur geringfugig Uber der bei
selten Cocain konsumierenden Verstorbenen lag und kein signifikanter
Unterschied zwischen den Konsumgruppen beobachtet werden konnte.

Diese zuvor genannten Ergebnisse zeigen, dass die Pravalenz beobachteter
kardialer Pathologien in dieser Studie nicht mit den anhand von chemisch-
toxikologischer Haaranalysen vermuteten Konsummustern korrelierten.
Begrindungen konnten einerseits die Einteilung der Verstorbenen in die
verschiedenen Konsumklassen und andererseits weitere Einflisse auf die

Pravalenz kardialer Pathologien liefern:
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Interindividuelle Unterschiede bei der Inkorporation von Cocain in das Haar sind
bekannt und konnten in einigen Fallen zu Uberdurchschnittlich hohen bzw.
niedrigen Konzentrationen gefuhrt haben (Hubbard et al. 2000, Repero-Miller et
al. 2000). Die Mdoglichkeit, dass das Konsumverhalten der letzten drei Monate
vor dem Tod, welches chemisch-toxikologisch untersucht wurde, nicht dem
eigentlichen Konsumverhalten entsprach, erscheint ebenfalls mdglich (siehe
3.3; MuBhoff et al. 2004a). Weiterhin muss die Tatsache beachtet werden, dass
Drogenkonsumenten oftmals einer Vielzahl gesundheitsschadigender Einflisse
ausgesetzt sind. Dies konnte trotz bekannten erhohten Pravalenzen bei
Cocainkonsumenten zu vom Cocainkonsum unabhangigen Befunden gefuhrt
haben (Darke et al. 2006, Dettmeyer 2011). Hinweise auf mogliche andere
Schadigungsmechanismen liefert die bereits unter 5.5 diskutierte hohe
Pravalenz von Mischintoxikationen und die bei den untersuchten Sektionsfallen
insgesamt mit n=146 Fallen nicht zu vernachlassigende Nachweisrate von
Hinweisen fur einen intravendsen Drogenkonsum.

Die hier gemachten Beobachtungen betonen, wie komplex die Bewertung eines
Cocainkonsums bei Todesfallen ist und unterstreichen, dass auch in Zukunft bei
Cocainkonsumenten nur eine interdisziplinare Fallanalyse die Einschatzung des

Einflusses eines Cocainkonsums auf das Todesgeschehen ermoglichen wird.
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5.7 Histologisch untersuchte Falle

Drogenabhangige allgemein und Cocainkonsumenten insbesondere stellen
eine Gruppe von Personen dar, bei denen multiple schadigende Einflisse —
sowohl toxischer als auch infektiologischer Genese — zu Veranderungen am
Organismus und insbesondere am Herzen fuhren konnen (Darke 2006,
Dettmeyer 2011).

In frheren Studien zeigten histologische Untersuchungen an Herzen von
Cocainkonsumenten haufig unterschiedliche Pravalenzen von Pathologien,
wobei oftmals Kontraktionsbandnekrosen im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit
standen. Diese histologisch als hyperkontraktierte Myozyten mit einer
deutlichen eosinophilen Querbanderung identifizierbaren Korrelate einer
Myokardschadigung konnen gut in HE-gefarbten Praparaten nachgewiesen
werden. So zeigten sich diese spezifischen myokardialen Veranderungen in der
Vergangenheit insbesondere bei Patienten mit erhdhten Katecholaminspiegeln,
aber auch nach Reanimationen, Ertrinkungsvorgangen und diversen anderen
Todesmechanismen (Zollinger 1983, Karch und Billingham 1986, Dettmeyer
2011). Wahrend Ende der 1980er Jahre Beobachtungen deutlich erhohter
Nachweisraten von Kontraktionsbandnekrosen (Uber 90%) bei
Cocainkonsumenten gegenuber Kontrollkollektiven beschrieben wurden,
registrierten andere Gruppen spater im Vergleich zu Kontrollgruppen erheblich
niedrigere Nachweisraten von nur 25% (Tazelaar et al. 1987, Virmani et al.
1998). Auch nahezu (gleiche Pravalenzen zwischen Kontroll- und
Versuchsgruppen um 42% wurden beschrieben (Fineschi et al. 1997).

Fibrosen wurden in Kombination mit einer linksventrikularen Hypertrophie als
typisch fur das Bild einer sog. Cocain-Kardiomyopathie identifiziert und als
mogliche Korrelate fur verheilte Kontraktionsbandnekrosen verstanden, so dass
ein gemeinsames Auftreten in der Vergangenheit z.T. sogar bestatigend fur
einen stattgehabten Cocainkonsum galt (Tazelaar et al. 1987, Karch 1993,
Dettmeyer 2011).

Ebenfalls heterogene Ergebnisse wurden in vorliegenden Studien bezuglich
entzundlicher Geschehen beobachtet. Virmani et al. beschrieben bei
histologisch untersuchten Herzmuskelpraparaten erhohte Pravalenzen von
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Myokarditiden bei Cocainkonsumenten, Fineschi et al. hingegen mit einem
Kontrollkollektiv vergleichbare (Fineschi et al. 1997, Virmani et al. 1998).

In neueren Studien wurden insgesamt nur wenige Falle mit entzindlichen
Geschehen und/oder Kontraktionsbandnekrosen registriert: Lucena et al.
konnten lediglich einen Fall einer Myokarditis innerhalb eines untersuchten
Kollektivs von 21 Cocainkonsumenten identifizieren. Pilgrim et al. wiesen
innerhalb des von ihnen untersuchten Kollektives von 49 Fallen zwei Falle einer
Myokarditis und einen Fall mit Kontraktionsbandnekrosen nach (Lucena et al.
2010, Pilgrim et al. 2013).

In der vorliegenden Studie sollte untersucht werden, inwiefern neben
makroskopisch nachweisbaren Pathologien auch mdgliche histologische
Korrelate eines Cocainabusus in Abhangigkeit mutmallicher Konsummuster
nachweisbar waren, um Effekte der Intensitat des Konsums zu beleuchten.
Hierbei wurde eine Fibrosepravalenz von 44,3% registriert, wobei kein
signifikanter Unterschied der Pravalenzen zwischen Verstorbenen mit
chemisch-toxikologischen Hinweisen fur einen geringen, mittleren oder starken
Konsum festgestellt werden konnten. Das mediane Alter lag in dieser Gruppe
mit 43 Jahren signifikant Uber dem von Verstorbenen ohne Fibrosen (32 Jahre).
Die Pravalenz weiterer Pathologien fiel gering aus: Kontraktionsbandnekrosen
wurden lediglich in vier Fallen gefunden, wobei sowohl Falle mit Hinweisen fur
einen seltenen, einen mittleren und einen sehr haufigen Konsum vertreten
waren. Weiterhin fanden sich funf Falle mit einer Lipomatose und ein Fall, bei
dem ein Myokardinfarkt in Kombination mit einer Peri-, Myo- und Endokarditis
zum Tod fuhrte.

In der Zusammenschau reihen sich die hier gemachten histologischen
Beobachtungen in eine sehr heterogene Reihe von Ergebnissen verschiedener
friheren Studien ein, bei denen von besonders hohen bis zu fehlenden
Pravalenzen einzelner Pathologien diverse mogliche Folgen eines
Cocainkonsums beobachtet wurden. Bei all diesen Studien liegen z.T. deutliche
Unterschiede hinsichtlich der Zusammensetzungen der Kollektive vor: Wahrend
sowohl Pilgrim et al. (Median 30 Jahre) als auch Virmani (Durchschnittsalter 29
Jahre) relativ junge Kollektive untersuchten, umfasste die Studie von Tazelaar
et al. ein Kollektiv mit einem hoheren Durchschnittsalter von 33,9 Jahren und

diese Studie eine mit durchschnittlich 37,9 Jahren noch altere Gruppe (Tazelaar
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et al. 1987, Virmani et al 1998, Pilgrim et al. 2013). Auch Unterschiede
bezliglich der Konsumformen, Beimengungen von Fremdstoffen in
StralRencocain und moglicher Kobinationen mit anderen Drogen scheinen
moglich. Weiterhin ist zu beachten, dass die Grofle des untersuchten
Studienkollektivs mit einer Anzahl von 43 Verstorbenen begrenzt ist. Ebenso
verhalt es sich mit den analysierten Kollektiven anderer Studien, die teilweise
lediglich 30 Verstorbene einschlossen (Tazelaar et al. 1987, Karch et al. 1995,
Fineschi et al. 1997, Karch et al. 1998, Virmani et al 1998, Lucena et al. 2010,
Pilgrim et al. 2013). Mogliche zufallige Variationen der Pravalenzen konnten
daher nachgewiesene Haufigkeiten erheblich beeinflusst haben.

All dies weist darauf hin wie schwierig es ist, generelle Aussagen Uber fur einen
Cocainkonsum moglicherweise pathognomonische kardiale Pathologien
anhand durchgefuhrter Untersuchungen zu tatigen. Eine prospektive,
kontrollierte Studie, wie von Lucena et al. durgefuhrt, konnte sicherlich durch
eine prospektive Erfassung aller Falle mit Hinweisen auf einen stattgehabten
Cocainkonsum und eine darauf folgende histologische Untersuchung von
standardisiert entnommenen Herzmuskelpraparaten weitere Aufschlisse geben
(Lucena et al. 2010). Tiefergreifende Erkenntnisse Uber die Auspragung von
histologischen Befunden in Abhangigkeit vom Konsummuster scheinen jedoch
in Anbetracht der fehlenden Korrelation und der bekannten grof3en
interindividuellen Schwankungsbreiten bei der Inkorporation von Cocain in
Haaren schwierig (Mu3hoff et al. 2004b). Wie bereits unter 5.3.2 beschrieben,
werden Anamneseerhebungen zur Einschatzung des Konsumverhaltens im
Umfeld verstorbener Cocainkonsumenten, die oftmals am Rande der
Gesellschaft leben, auch in Zukunft eine schwierige Aufgabe darstellen (DBDD
2010).
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6. Zusammenfassung

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden 666 zwischen 1990 und 2012
registrierte  Rauschgifttodesfalle aus Hamburg mit einem chemisch-
toxikologisch nachgewiesenen Cocainkonsum analysiert. Es erfolgte ein
Vergleich dieser Todesfalle mit 1659 Drogentodesfallen aus dem gleichen
Zeitraum ohne Cocainbeteiligung. In 195 der zuvor genannten 666 Falle, in
denen Haaranalysen Ruckschlisse auf die Intensitdt des Cocainkonsums
zulielBen, wurden weiterhin autoptische Befunde analysiert und in 43 Fallen
histologische Herzmuskelpraparate untersucht. Ferner wurden Unterschiede
bezuglich des Herzgewichts zwischen 120 verstorbenen Cocainkonsumenten
und 151 Verstorbenen aus einem rechtsmedizinisch  rekrutierten
Vergleichskollektiv ohne Hinweise auf kardiale Erkrankungen oder einen

vorliegenden Drogentodesfall untersucht.

Seit 1998 wurde Cocain, bei einer insgesamt rucklaufigen Entwicklung der
Gesamtzahl der Drogentodesfalle, nie seltener als bei einem Drittel und in der
Mehrzahl der Jahrgange sogar bei uber 40% der Hamburger
Rauschgifttodesfalle nachgewiesen. Im Rahmen chemisch-toxikologischer
Haaruntersuchungen bei Drogentoten wurde Cocain seit 2001 jahrlich nie bei
weniger als 60% und im Durchschnitt bei 73% aller untersuchten Proben
nachgewiesen. Dies deutet auf eine anhaltende, erhebliche Verbreitung von
Cocain auf dem Hamburger Drogenmarkt hin.
Akute Intoxikationen machten mit Uber 70% die Mehrzahl der Todesfalle aus,
wobei eine gleichzeitige Opiat-/Opioidintoxikation meist als todesursachlich
angenommen wurde. Untersuchungen der Morphinkonzentrationen bei
Cocain/Morphin-Mischintoxikationen und Morphin-Monointoxikationen deuteten
aufgrund signifikant niedrigerer Morphinkonzentrationen bei Cocain/Morphin-
Mischintoxikationen auf eine additive Toxizitat der beiden Substanzen hin.
Cocain-Monointoxikationen wurden lediglich bei mannlichen Verstorbenen
nachgewiesen, wobei die Gesamtzahl mit 20 Fallen niedrig war.
Todliche Drogenfolgeerkrankungen wurden bei Crackkonsumenten signifikant
haufiger als bei anderen Drogentoten mit und ohne Cocainnachweis
beobachtet, wobei der Anteil von Crackkonsumenten an der Gesamtzahl der
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Rauschgifttoten in Hamburg seit 2005 deutlich von 27% auf 2% gesunken ist.
Dies spricht fur eine Abnahme der Relevanz von Crack auf dem Hamburger
Drogenmarkt.

Eine Analyse gemessener Herzgewichte verstorbener Cocainkonsumenten
zwischen 20 und 40 Jahren zeigte im Verhaltnis zu erwarteten Herzgewichten
hoch signifikant erhohte mittlere Herzgewichte. Ein Vergleich mit einem
rechtsmedizinisch rekrutierten Kollektiv Verstorbener ohne Hinweise auf einen
vorliegenden Drogentodesfall und ohne Herzerkrankungen zwischen 20 und 40
Jahren zeigte mehr vom physiologischen Herzgewicht abweichende und eine
sehr signifikant erhohte Pravalenz pathologischer Herzgewichte bei
Cocainkonsumenten.  Diese = Beobachtungen  konnten ein  Korrelat
cocainbedingter Umbauprozesse am Herzen darstellen.

Ein erstmals durchgefuhrter Vergleich kardialer Pathologien bei Fallen, in denen
Haaranalysen Ruckschlisse auf ein Konsummuster zuliel3en, zeigten sowohl
hinsichtlich autoptischer als auch histologischer Befunde keine Korrelation

zwischen der Pravalenz und dem angenommenen Konsummuster.

Insgesamt ist bei einer gleichbleibend hohen Nachweisrate eines
Cocainkonsums bei Hamburger Drogentodesfallen auch in Zukunft mit einer
relevanten Anzahl von Todesfallen mit einem Cocainnachweis zu rechnen. Zur
Einschatzung moglicher cocainbedingter Schaden ist neben einer moglichst
hohen Sektionsquote eine ausfuhrliche anamnestische Erfassung der
Auspragung des Cocainkonsums anzustreben. Ein besonderes Augenmerk
sollte auf die Auspragung von kardialen Pathologien in moglicher Korrelation zu
anamnestisch erhobenen Konsummustern gelegt werden.

Falle mit Cocain-/Opioid-Mischintoxikationen sollten zur weiteren Beobachtung
der Problematik in der Datenbank der Hamburger Rauschgifttodesfalle explizit
registriert werden.
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7. Abkurzungsverzeichnis

BE
BMI
DBDD
EBDD

eKhD
EMCDDA
EME
GCMS

Benzoylecgonin

Body-Mass-Index

Deutsche Beobachtungsstelle fur Drogen und Drogensucht
Europaische Beobachtungsstelle fur Drogen und
Drogensucht

erstauffallige Konsumenten harter Drogen

European Monitoring Center for Drugs and Drug Addiction
Methylecgonin
Gaschromatographisch-Massenspektrometisch
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