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1.Einleitung

1.1. Geschichtlicher Hintergrund

Der Begriff Toxikologie ist aus dem griechischeroxlkon* (Gift) und ,Logos* (Lehre) im
17.Jahrhundert gebildet worden (Goldfrank et a@8)9

Die Toxikologie beschéftigt sich mit schadlichenebdunerwinschten Wirkungen von
Substanzen oder Umweltfaktoren auf lebende Orgamsnttoffe, die entweder im
Organismus physiologisch nicht vorkommen oder iphysiologisch hohen Konzentrationen
einwirken, gelten als Ausldser. Die Toxikologie sigecht die Ursachen toxischer Wirkungen
zu charakterisieren, Ausmalfd und Gefahrlichkeit Zassen, Mechanismen aufzuklaren und
rationale Gegenmalinahmen zu entwickeln (ReicHI 2082).

Unsere Vorfahren benutzten bereits Heilmittel flie dsenesung und erkannten die
Geféahrlichkeit von Giften. In China ist schon vorelmn als 3000 Jahren die spezielle
Giftwirkung von Eisenhut, Arsen und Opium bekanextvgsen.

Bereits 1400 vor Christus war die Opiumsaftgewirquwurch Anritzen der Mohnkapsel
bekannt.

Die Verwendung von Giften findet in der Geschich#hlreiche Anwendungen. So wurde
Sokrates (470-399 v.Chr.) von den Athenern zum Toderch Trinken des
~Schierlingsbechers” verurteilt (Reichl et al. 2002

Eine frhe Kategorisierung der Gifte fihrte dereghische Physiker Dioscorides (ca. 40-90
n.Chr.) in seiner Abhandlung Materia Medica dur¢oldfrank et al. 1998 diesem Werk
beschreibt Dioscorides die toxische Wirkung der om@trhaltigen ,Liebespflanze®
Mandragora, in Deutschland besser bekannt als Ad¢rau

Der Hippokratische Eid, der im Leben jedes Arzt@se eRolle spielt, beinhaltet, dass
niemandem ein todliches Gift, auch nicht zur Vdntiog keimenden Lebens, verabreicht
werden darf.

Die Geschichte der Toxikologie ist eng mit der Gedute der forensischen Toxikologie
verbunden. Denn erst der Giftnachweis fihrt zuhtigen Diagnose. Jedoch waren im
Altertum Obduktionen aus religiosen Grinden gehamstersagt. Erst im 15. Jahrhundert
wurden sie von der katholischen Kirche erlaubt ¢Rle¢t al. 2002).

Moses Maimonides (1135-1204) Werk ,Treatise on &woiand Their Antidotes war der
nachste Schritt in der Entwicklung der Toxikoloffi#ldfrank et al. 1998).



Theophrastus Bombastus von Hohenheim (1493-154é&h, Baracelsus genannt, gliederte die
Giftlehre in die Medizin ein. Aus seinen Untersuchen zu Wirkungsmengen von
Substanzen entwickelte er das in der Schulmedidiigg Paradigma:

»Alle ding sin gift und nichts ohn gift. Allein d[2osis macht, dass ein ding kein gift ist"
(Martinetz und Lohs 1986)

Agricola, auch als Georg Bauer (1494-1555) bekabpeschreibt 1556 die Toxikologie und
Pravention der Bleivergiftung, der éltesten Bertdskheit.

Die Entwicklung neuer Methoden erlaubte in der En&gt genauere Experimente und trug
zur Anerkennung naturwissenschatftlicher Betrachdweagsen bei. Fortan bildeten Analytik
und Chemie die tragenden Saulen der Toxikologie.

1832 wies James Marsh in England mit Hilfe des ,MMafpparats® erstmals eine
Arsenvergiftung nach. Justus von Liebig (1803-1838pnnte die Wichtigkeit von Ursachen-
und Wirkungsforschung. Die Wirkung von Gasen wuvde Max von Pettenkofer (1818-
1901) erforscht. Des Weiteren flhrte dieser ersen@wverte ein (Reichl et al. 2002).

Als Vater der modernen Toxikologie gilt der fransgte Physiker Bonaventure Orfila (1787-
1853) mit seinem Werk ,Traité des poisons tirés dEgies minéral végétal et animal, ou
toxicologie générale, considerée sous les rappi@téa pathologie et de médecine |égale
(Moffat et al. 2004).

Erst ab 1960 entstanden an deutschen Universigggenstandige Institute fir Toxikologie.
Der Begriff ,Intoxikation“ bezeichnet sowohl die f@ufnahme als auch die Klinisch
manifeste Vergiftung. Die ,Gefahrlichkeit* oder ,fd@gkeit* bezeichnet das Potential eines
Stoffs, eine Vergiftung herbeizufuhren, definieurch die Summe aller Eigenschaften, die fir
eine Intoxikation wesentlich sind. Die Reaktiongdschaft des Organismus wird als
~-Empfindlichkeit* bezeichnet.

Fur die meisten toxischen Stoffe gilt die HabersBegel. Diese besagt, dass die Wirkung
von der Einwirkzeit und der Dosis bzw. Konzentratadbhangt.

Je nach Dauer der Anwendung des Giftes untersdheida zwischen akuter, subakuter,
subchronischer und chronischer Toxizitat. Entspgadhder Haberschen Regel sind die
interessierenden Dosisbereiche dabei unterschiedlic

Alle spezifischen Phanomene, die in kurzem zeilichkAbstand zu einer Verabreichung

auftreten, Ublicherweise nach einer EinzeldosiBpgen zur akuten Toxizitat einer Substanz.



Bei der chronischen Toxizitdt werden multiple, nietale Dosen impliziert (Reichl et al.
2002).

Die Gefahrlichkeit einer Substanz hangt jedoch tnichr von Dosis und Einwirkzeit, sondern
auch von der Art ihrer Anwendung, dem Aufnahmewed der exponierten Spezies ab. Die
erwartete Wirkung kann fur eine bestimmte Dosi®raider verzogert auftreten. Im letzteren
Fall liegt zwischen Giftexposition und Manifestatidie Latenzzeit.

Zur Charakterisierung der Toxizitdt werden spegidlests herangezogen. Hierbei sind der
Tod, das Eintreten oder Ausbleiben einer bestimmté@rkung typische Endpunkte. Neben
der Prifung auf akute und chronische Toxizitat éimdJntersuchungen zur Genotoxizitat,

Reproduktionstoxizitat sowie Organtoxizitat ihrewiendung (Reichl et al. 2002).

1.2. Allgemeine Wirkungsweise

Bei einer Vergiftung kdnnen verschiedene PhasendasnFreisetzung eines Giftes bis zum
Ausldsen einer toxischen Wirkung unterschieden emrdie Giftquelle bzw. -freisetzung

fuhrt in der Expositionsphase zur inneren oder em3&xposition. In der anschlieRenden
toxokinetischen Phase wird das Gift aufgenommentteNe und unter Umstanden

biotransformiert. In der toxodynamischen Phaseadéisti die Stoffe ihre toxische Wirkung.

Bei einer Mischintoxikation wirken zwei oder mehuliStanzen auf dasselbe Zell- oder
Organsystem, dabei kann es zu einer Abschwachuemg\tatstarkung der Wirkung kommen.
Diese Interaktion zweier Stoffe lasst sich in IdebeDiagrammen (Abbildung (Abb.) 1)

darstellen.

(1) antagonistisch
(@ keine Interaktion
(3 partiell additiv
(@) additiv

(5) potenzierend

Die Stoffeinheit wird in
Easiealoint Il sog. toxischen Einheiten
1 Dosis B [B/ED5g] (Dosis/EDsg) ausgedriickt

C. Interaktion zweier Stoffe A und B im Isobolen-Diagramm

Dosis A (A/EDsga)

Abb.1: Interaktiaweier Stoffe A und B im Isobolen-Diagramm

Eine Verstarkung kann potenzierend oder additin.sé&/ohingegen auch keine Interaktion

oder eine antagonistische Wirkung beobachtet viResghl et al. 2002).

Die zellulare Wirkung der toxischen Substanzen hsiufig als eine Hemmung der

Zellproliferation erkennbar. Ab einer bestimmtennentration zeigen praktisch alle Gifte

eine Hemmwirkung auf Zellwachstum und —teilungsatét, ohne das daraus Ruckschlisse

9



auf den Mechanismus gezogen werden koénnen. Gewebehohem Umsatz wie das
Knochenmark sind besonders von einer Stérung ddireifeng bzw. —differenzierung
betroffen.

Funktionelle Stérungen eines Zellverbandes durchmideng der Zelladhasion oder
Zellaggregation konnen mittels anderer Gifte, wieB.z Cadmium und Amanitin,
hervorgerufen werden.

Eine andere Wirkungsweise von Giften lasst sich ésnmung der Signaltbertragung
beschreiben. Normalerweise erfolgt zwischen beratéb Zellen die Kommunikation
parakrin durch Mediatoren sowie Zytokine oder UB&p Junctions, zwischen entfernten
Organen endokrin durch Hormone oder synaptischelmit{Neuro-)Transmitter. Diese
verschiedenen Mechanismen der Signallbertragungekbrauf Grund ihrer Selektivitat,
Reichweite, Ausbreitungsgeschwindigkeit und Daues @&ffektes unterschieden werden.
Gifte greifen an vielen Stufen der Signalverarb@gtein und bewirken so eine Blockade oder

Verstarkung des Signals, so z.B. das Curaregitiofii und Cocain (Reichl et al. 2002).

1.3. AuRere Leichenschau

Bei der aul3eren Leichenschau bieten der Grof3teil Ildschen Vergifteter keine
offensichtlichen Merkmale, welche auf eine Vergifjuhinweisen, trotzdem muss eine solche
in Betracht gezogen werden.

Ein konkreter Verdacht kann nur durch eine Leiclfienning und chemisch-toxikologische
Untersuchung aufgedeckt werden.

Es gibt zahlreiche Hinweise, die an eine Vergiftungnken lassen, wie z.B. hellrote
Totenflecke bei einer Kohlenstoffmonoxid-Vergiftyngweite Pupillen bei einer
Cocainvergiftung sowie Schaumpilz vor dem Mund \bai Opiaten (Hochmeister et al.
2007).
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1.4.Wichtige Substanzen/-klassen

1.4.1. Alkohol

Alkohol ist das in Deutschland am héaufigsten konsut® Suchtmittel. Der Anteil von

Personen, die wahrend des Suizids alkoholisied, dietragt etwa 30 Prozent (Reichl et al.
2002).

Er gilt als der wichtigste fruchtschadigende Stéfkohol fiihrt zu einer akuten Toxizitat und
wirkt auf das zentrale Nervensystem (ZNS). Der iaransport an der Nervenzellmembran
und die transmembranale Signalibertragung werdesinfhesst. Die Wirkung auf das

GroRRhirn fuhrt zur Enthemmung, Exzitation und zurau&h durch die Supprimierung
hemmender Neuronen. Des Weiteren kommt es zu $fénuim Okzipitallappen und im

Zerebellum. Sehr hohe Konzentrationen fuhren zumAtérung, -depression und Koma
(Reichl et al. 2002).

Eine Blutalkoholkonzentration (BAK) von Uber 3%. kamzur Ld&hmung des ZNS flhren.
Steigt der BAK Uber 4%, an, ist ein todlicher Ausgamoglich. Jedoch wurden auch
Blutalkoholkonzentrationen von mehr als 5%. Uber{élichmeister et al. 2007).

1.4.2. lllegale Drogen

1.4.2.a Amphetamine

Amphetamine (Abbildung 2) sind chemische Abkémmiirdes Adrenalins und Ephedrins.

Sie haben vorwiegend stimulierende Wirkung auf da$S.

CH
2 Zeitweise fanden sie als Appetitztgler, Aufputsdtehi und
NH2 ~Fitmacher” einen legalen Gebrauch. Nur das Methgipdat und

das Fenfluramin sind noch im Handel erhéaltlich. Riederen

Abb. 2: Strukturformel . . .
Amphetamin Amphetamine wurden wegen ihres grol3en Suchtpolentia

verboten und die sogenannten Designer Drugs wuddgaus
entwickelt. Dag3-Phenylisopropylamin stellt die Grundstruktur dare Methylierung an der
Aminogruppe fuhrt zum Methamphetamin, das starker anhaltender stimulierend wirkt als
Amphetamin. Durch die Einfihrung von Methoxygruppeam Phenylring des
Phenylisopropylamins entstehen die wichtigsten d@resdrogen, wie z.B. die Ecstasy-
Substanzen. Amphetamine werden fast nur oral korsynedoch sind Inhalation und i.v.-
Gabe auch moglich. Sie wirken als indirekte Sympatimetika zentral und peripher. lhre
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Wirkungsweise besteht in einer vermehrten prasysamn Ausschiuttung von Dopamin und
Noradrenalin, wodurch die postsynaptischen Rezeptder adrenergen Neuronen stimuliert
und der Reuptake der Katecholamine durch die Hergnaen Monoaminoxidase verhindert
werden (Taschner 2002).

Sie fUhren zu Euphorie, heben das Selbstbewusstsgimdern den Appetit, setzen das
Schlafbedirfnis herab und flihren zu einer gestgerAggressivitat sowie zu
Halluzinationen (Reichl et al. 2002).

Zu psychischer Abhangigkeit und Personlichkeitsvéesiungen kann es bei Langzeitkonsum
kommen. Depressionen treten haufig nach Abklingem drwinschten Wirkung auf.
Amphetamine werden meist nur im Intervall auf Gruddr raschen Toleranzbildung
missbraucht. Die Schwere der Toxizitat von Amphetam kann anhand der auftretenden
Symptome unterschieden werden. So sind milde Mergien von Angst, Unruhe,
Kopfschmerzen und Reizbarkeit gekennzeichnet. \feitvait, Angina pectoris, Hypertonie,
Krampfanfalle und Herzrhythmusstérungen weisenesng schwere Intoxikation hin (Reichl
et al. 2002).

1.4.2.b Ecstasy

Unter dem Begriff [-cstasy wird eine Gruppe strukturell ahnlicher synthelisc Drogen
zusammengefasst (Methylendioxyamphetamin (MDA), hyleindioxymethamphetamin
(MDMA) oder Methylendioxyethylamphetamin (MDEA) sindie wichtigsten Vertreter).
1898 erstmals synthetisiert, patentierte 1914 dima& Merck die Verbindung als potenzielles
Anorektikum (Wirth et al. 2007).

Die Ecstasysubstanzen fuhren v.a. durch eine vkrst@usschittung von Serotonin und
einer Hemmung des Reuptakes zu einer erh6hten Koagen an Serotonin im synaptischen
Spalt zusatzlich zur sympathomimetischen Wirkungjiah der Amphetamine.

Eine Intoxikation mit Ecstasy kann zu zum Teil lebleedrohlichen Herzrhythmusstérungen,
Krampfanfallen, Muskelzerfall (Rhabdomyolyse) mitachfolgendem Nierenversagen,
fulminantem Leberausfall sowie zu einer Hypertherfiihren (Wirth et al. 2007).

Die besondere Gefahr von Ecstasy besteht darUbmausiin einer Schadigung der

Hirnfunktion, auf Grund einer neurotoxischen WirguiiHochmeister et al. 2007).

12



1.4.2.c Cocain

Cocain, das Alkaloid mit der Bezeichnung Benzoymgkecgonin, wird aus den Blattern der
Pflanze Erythroxylum coca gewonnen sowie von Albert
-0
| erkannt (Martinetz und Lohs 1986).

O
J /':HJ Niemann und Friedrich Wohler als Lokalanasthetikum
r\/o e
In Abbildung 3 ist die Strukturformel dargestellDas

Getrank Coca-Cola, das 1886 auf den Markt gebnraahde,

AbD. 3: Strukturformel Cocain enthielt bis 1906 neben Coffein auch Cocain undAtd. In

Deutschland zahlt Cocain zu den Drogen der Reicimehsozial Bessergestellten. Auf dem
Markt ist es als Cocainhydrochlorid in Form von dfailen, kleinen Kérnchen oder weil3en
Pulver erhéltlich. Um die freie Base (,free basetim Rauchen zu gewinnen, wird eine
alkalische Umwandlung und anschliel3ende Losemitialketion durchgefuhrt. Crack ist eine
mit Backpulver und Wasser billig hergestellte frédase. Diese wird in Deutschland
mittlerweile auch von einen anderen Klientel konmrim da es deutlich billiger ist als
Cocainhydrochlorid. Die Wirkungsweise des Cocains beruht auf einer Bide der
Wiederaufnahme der Neurotransmitter Noradrenalid @opamin. Dies fihrt zu einer
Ubermaligen Erregung der postsynaptischen RezaptGaxain fuhrt zu starker Euphorie,
beseitigt Mudigkeit, steigert die Kontaktfreudigkearhoht die Konzentrationsfahigkeit und
erzeugt Halluzinationen. Des Weiteren wird der Sgthikustonus erhdht, was Mydriasis,
Tachykardie, Tachypnoe und Hypertonie zur FolggRatchl et al. 2002).

Cocain kann Uber die Steigerung der Herzfrequenzdes Blutdrucks einen Koronarspasmus
sowie akute Durchblutungsstérungen des Herzenésars|Hochmeister et al. 2007).
Vergiftungen treten nach der Applikation von hohenDosen oder nach ununterbrochenem,
wiederholten Gebrauch Uber mehrere Tage auf. Alsgiffengssymptome zeigen sich
hypertone Krisen, schwere Angina pectoris und Hwgthmusstorungen. Am ZNS
manifestiert sich eine Vergiftung in Form von senkKopfschmerzen, epileptischen Anfallen
sowie intrazerebralen oder subarachnoidalen Blemndpes Weiteren kdnnen Psychosen

auftreten, die zum Suizid fihren kénnen (ReicldleR002).
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1.4.2.d Cannabis

Cannabis, die weltweit am haufigsten konsumierte
illegale Droge, wird aus der Hanfpflanze Cannabis
sativa gewonnen. Marihuana (getrocknete Blatter
und Bluten) und Haschisch (getrocknetes Harz mit
CH; hoherem Cannabisgehalt) finden ihre Anwendung
(Martinetz und Lohs 1986).
Die Wirksubstanz ist das Tetrahydrocannabinol
(THC), dessen Strukturformel in der Abbildung 4 gkstellt wird. Cannabis fihrt in
Abhangigkeit von der Dosis zu Wohlbefinden, Eup@priTagtraumen, angenehmer

Abb. 4: Strukturformel Tetrahydrocannabinol

Entspannung, starkeren sinnlichen Wahrnehmungenzundveranderung des Raum- und
Zeitgefuhls. Des Weiteren verschlechtert sich daszkeitgedachtnis und bei hoher Dosis
kann es zu Schwindel, Angstgefuihl, Paranoia undteakuexogenen Psychosen mit
Halluzinationen kommen. Eine ernstzunehmende Neibkamg nach chronischem Konsum
ist das Amotivale Syndrom (,null Bock fur immer‘RRéichl et al. 2002).

Die Antriebs- und Teilnahmslosigkeit nimmt mit dédhe der Dosis zu (Hochmeister et al.
2007).

Cannabis gilt als Einstiegsdroge und ca. 1-5% damskimenten steigt auf hartere Drogen,
wie Opiate, um (Reichl et al. 2002).

Die Wirkung tritt beim Rauchen direkt ein und haihige Stunden an. Beim peroralen

Konsum setzt diese langsam ein und bleibt langgteben (Hochmeister et al. 2007).

1.4.3 Medikamente

1.4.3.a Barbiturate

Barbiturate finden v.a. als Antiepileptika ihre Aemdung, doch es sind nur noch wenige
Praparate im Handel, da sie als Schlafmittel nmttile obsolet sind. Nach chronischem
Missbrauch tritt korperliche Abhéngigkeit auf (Hookister et al. 2007).

Barbiturate fihren bei Vergiftungen zu typischenmjomen wie Bewusstseinstribung,
Bewusstlosigkeit, Areflexie, Gewebshypoxie, Azidodgpothermie und Niereninsuffizienz.

Durch zentrale Atemlahmung kann der Tod eintretder cmmach zwei bis vier Tagen durch
sekundare Storungen wie Herz-, Kreislauf- Nieresagen, Bronchopneumonie oder

Schocklunge verursacht werden (Reichl et al. 2002).
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1.4.3.b Benzodiazepine

Benzodiazepine finden ihre Verwendung als Berulggumttel (Sedativa) und Schlafmittel
(Hypnotika). Ihre Angriffspunkte liegen am GABA-Ry#orkanal in der Formatio reticularis,
im limbischen System und im Neokortex. Benzodiazepaktivieren das inhibitorische
neuronale System, in dem die Wirkung des korpengigel ransmitterg-Aminobuttersaure
(GABA) verstarkt und beschleunigt wird (Muhlendahlal. 2003).

Die Effekte hangen vom Grad der Rezeptorbesetzbngiad also dosisabhangig. Eine 20-
30%ige Rezeptorbesetzung wirkt anxiolytisch, eifebB%ige fuhrt zur Sedierung und erst
eine Uber 60%ige I6st einen Bewusstseinsverlus(Roswer und Thiel 2010).

Die Einnahme therapeutischer Dosen kann ab 10-bénTau psychischer und physischer
Abhangigkeit fihren, in den meisten Féallen entstehlite ,low-dose” — Abh&angigkeit
(Hochmeister et al. 2007).

Diese Tranquilizer unterliegen den Bestimmungen d@staubungsmittelgesetzes. Die
Einfuhrung von Benzodiazepin-Analoga, z.B. Zopicleder Zolpidem, in den 90er-Jahren
fuhrte zu einem Anstieg suizidaler Vergiftungen Bénzodiazepinen von 13 auf 16 Prozent.
Die Symptome einer akuten Vergiftung auf3ern sicBe@mommenheit, Ataxie, Verwirrtheit
und Koma (Muhlendahl et al. 2003).

Gleichgultigkeit und Desinteresse zeigen sich lierechronischen Intoxikation. Bei einer
Dauereinnahme konnen v.a. bei Alteren paradoxe e€odgheinungen wie Angst,
Verwirrtheit und Schlafstérungen auftreten (Reiehl. 2002).

Mit anderen zentral dampfenden Pharmaka und Alkobesteht eine wechselseitige
Wirkungsverstarkung. Auf Grund der grol3en therapelben Breite sind keine Mono-
Intoxikationen mit Benzodiazepinen mit letalem Aaisg bekannt, sondern eine Kombination
mit anderen zentral dampfenden Substanzen flhnt ddbditiven bis potenzierenden Effekt
zum Tode. Der Tod tritt in Folge von Atemlahmungpodvtl. Einatmen von Erbrochenen ein.

Als Antidot bei einer Vergiftung findet Flumaze#ihwendung (Hochmeister et al. 2007).
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1.4.3.c Opiate

Bei den Opiaten ist Heroin einer der wichtigsternrthéter H(O
neben Morphin, Codein und Dihydrocodein (DHC).

Methadon wird zu den Opioiden gezahlt, da es einen

ahnlichen Wirkmechanismus wie Morphin hat, abereein G
deutlich unterschiedliche chemische Struktur auftvéieroin H N—
gilt als das Suchtmittel mit dem starksten Poténtar CHs

Abhangigkeitsentwicklung.

Abb. 5: Strukturformel Morphin

Das ursprungliche Heroin, das Diacetylmorphin, veds
Antitussivum konzipiert. Durch die Acetylierung de®rphins erfolgt eine besonders gute
ZNS-Gangigkeit, so dass die Verteilung rasch insHiber auch in Niere, Leber und Lunge
erfolgt. Dort erfolgt die Metabolisierung zu Morphi (Abbildung 5) Uber 6-
Monoacetylmorphin (6-MAM). Uber den Nachweis desMBM lasst sich eine
Heroinvergiftung von einer Morphinvergiftung untemgiden, da es eine langere
Halbwertszeit als die Muttersubstanz besitzt. Dastfehster ist jedoch beschrankt, da
innerhalb von 12 Stunden 6-MAM zu Morphin umgewdnhd&d (Taschner 2002).
Die Bindung der Opiate und Opioide findet vorwiedean u-Rezeptoren statt, die sich im
gesamten ZNS, vor allem im Hirnstamm, Teile dedigsohen Systems sowie Abschnitte des
Rickenmarkshinterhorns, verteilt befinden (Haen Watlarz 1999).
Unter der Wirkung von Opiaten/Opioiden treten starlitemdepressive sowie stark
euphorisierende Zustande auf. Heroin wird inhaistbr durch Einatmen des Stoffes oder
intravenos (,fixen*) aufgenommen. Der toxische Behneszon Morphin beginnt oberhalb einer
Plasmakonzentration von 0,1 mg/l und die tddlictesiB fur einen Ungewohnten liegt bei
etwa 0,3 g bis 1,4 g. Die Morphinintoxikation isth aer typischen Trias Miosis,
Atemdepression und Koma zu erkennen. Des Weiteasm iZyanose, Blutdruckabfall und
Bradykardie vorliegen. Der nach 7-12 Stunden vgdielen zentralen Atemlahmung geht
haufig eine Cheyne-Stokes-Atmung voraus (Reichl.€2002).
Die Opioidwirkung wird durch Naloxon antagonisiartit Ausnahme bei Buprenorphin
(Reichl et al. 2002).
Die ,User* nehmen durch den Konsum neurologiscligudigen mit epileptiformen Anfallen,
posthypoxische  Hirnschadigungen, Lungenddeme, Alssze Rhabdomyolysen,
Glomerulonephritiden sowie Endokarditiden in Kakine chronische Morphinabhangigkeit
wird als Morphinismus bezeichnet, d.h. eine psyties und physische Abhangigkeit.
Opioidabhangige leiden an einer spastischen Obstipaind an Miktionsstérungen. An
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Begleiterkrankungen auf Grund des gemeinsamen @Gefsavon Nadeln kann es zur
Ubertragung von Infektionskrankheiten wie HepatiBsund C sowie HIV-Infektionen
kommen (Reichl et al. 2002).

1.4.3.d Methadon
Methadon (Abbildung 6) ist der Freiname fur das 1939 von

Bockmihl und Erhart entdeckte farblose kristallirelver, 2-

Dimethylamino-4,4-diphenyl-heptanon-(5)-hydrochibri  Das

“COGHs Molexiil ist chiral, die linksdrehende Form, das teethadon
MCH )z ist unter den Praparatnamen L-Polamidon® in Deldaschauf
CH, dem Markt (Taschner 2002).
Hergestellt und erstmalig am Markt eingefuhrt wukdiethadon
Abb. 6: SMtreutlr(]ch;LOnrmel 1947 durch den US-Pharmakonzern Eli Lilly, unterr de

Bezeichnung Dolophine (Shields et al. 2006). DriKkation zur
Verwendung besteht bei starken Schmerzen, wie beiofen, Nervenentziindungen oder
Wundstarrkrampf, da es eine 4-fach héhere anatipetiBotenz als Morphin besitzt sowie seit
den 1960ern zur Substitutionsbehandlung Heroingjet
Bereits Anfang der 50er Jahre wurde Uber Falle Methadonabhangigkeit berichtet. 1954
stand Polamidon mit 17,4% an zweiter Stelle bei Slechtstoffen.
Die Wirkung von Methadon an den Opiatrezeptorehds Verzicht auf Heroin erméglichen
und das Auftreten von Entzugserscheinungen untekdri Bei der oralen Einnahme erzeugt
es wegen der langsamen Anflutung keinen ,Kick® uhd Wirkdauer betragt 24 bis 48
Stunden.
Depressionen, Schlafstérungen, starkes Schwitzémddverlust oder Gewichtszunahme
zahlen zu den haufigsten Nebenwirkungen. Aul3erdetimnén Euphorie, Miosis,
Verstopfungen, Tachykardien, Atemdepression sowiedtbnie auftreten.
Die Zeichen einer Uberdosierung sind Miosis, scleweAtemdepression, starker
Blutdruckabfall, Hyperthermie, Bewusstseinsstorumdes hin zum Koma und dem Tod
durch Ersticken.
Bei nicht gewodhnten Personen kénnen 1 bis 1,5 rogkgrKorpergewicht todlich sein. Als
Antidot stehen antagonistische Medikamente wie ialooder Naltrexon zur Verfigung
(Hochmeister et al. 2007).
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Zu den weiteren Substitutionsmittel, die in Deulsod zugelassen sind, gehdren

Buprenorphin und Dihydrocodein, wobei Letzterest®itler zweiten Wahl ist.

1.4.3.e Paracetamol

H Mit dem Analgo-Antipyretikum Paracetamol (Abbildufigy
N\H/CHG werden Suizide versucht. Eine einmalige Gabe vdiggilt
als toxisch und es ist mit einer Leberschadigungezhnen.

Q
HO Mehr als 15g wird als letale Dosis angesehen. Fiidd¢

wird die letale Dosis altersabhangig mit zwei ihtaGramm
Abb. 7: Strukturforme Paracetama|

angenommen, fur Séauglinge mit 0,5g. Die minimabasithe

Einzeldosis wurde mit 125 mg/kg KG bei Kindern udd bis 10 g bei Erwachsenen
angegeben ( http://www.pharmazeutische-zeitungndeX.php?id=6126).

Das Vergiftungsbild lasst sich in vier Stadien eilein: innerhalb der ersten 24 Stunden treten
geringgradige gastrointestinale Beschwerden wieefipsigkeit, Ubelkeit, Erbrechen und
Oberbauchschmerzen auf. Danach im Stadium zwei n24h Stunden kann eine
Leberschadigung anhand eines Funktionstest abgfeledgrden. Bei diesem sind ein steiler
Anstieg der Transaminasen GOT und GPT, ein Abfell &erinnungsfaktoren und ein
Anstieg von Bilirubin im Serum zu verzeichnen. Riagte Stadium, welches nach 3-4 Tagen
auftritt, ist durch erste Zeichen eines Lebervezsaggekennzeichnet. Dies auldert sich als
klinisches Bild in Ikterus, metabolischer Azidosgpoglykamie, hdmorrhagischer Diathese
und hepatischer Enzephalopathie. Im letzten Stadnawh 5 Tagen kdnnen hepatische
Funktionen wiederkehren oder fulminante Lebernekmp&rampfe, Kollaps und der Tod im
Coma hepaticum eintreten. Der Mechanismus der alatexikation beruht auf der Bildung
eines reaktiven Paracetamol-Metaboliten, eines @imins, durch das Cytochrom-P-450-
System der Leber. Dieser Metabolit kann nicht maisreichend entgiftet werden, wenn die
Glutathion-(GSH-)Reserven erschopft sind und fllddrch kovalente Bindung an
Leberzellproteinen zu Schadigungen und letztliciNekrosen der Leber (Daly et al. 2008).
Um einen Leberausfall zu umgehen, wird innerhallm w@hn Stunden, eine frihzeitige
Antidot-Gabe mit N-Acetylcystein angestrebt. Patac®l| ist in Deutschland seit dem
1. April 2009 in Packungsgrolen ab 10 Gramm veescingspflichtig
(http://www.pharmazeutische-zeitung.de/index.php@i®6).
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1.4.3.f Metoprolol

Metoprolol, dessen Strukturformel in Abbildung Srgisstellt I\h

wird, gehort  zu Gruppe der  selektiven fBi- H
Adrenorezeptorenblocker, die in der Behandlung des \_g
Bluthochdrucks,  der  koronaren Herzkrankheit, bei e

Herzrhythmusstorungen, zur Akutbehandlung des Hfamites

und zur Migraneprophylaxe eingesetzt werden. |hr

Wirkmechanismus beruht auf der Blockade von 3-Rerep, | Abb. 8: Strukturformel
Metoprolol

vor allem B;-Adrenorezeptoren, die fur die Erregungsbilduiyg
und Erregungsleitung am Herzen verantwortlich sifpgAdrenozeptoren befinden sich
hingegen im Bronchialsystem, den MuskelgefaRenameren Organen wie Harnblase und
Leber. Diese werden nur wenig oder erst bei hoh&esen blockiert. Als unerwinschte
Wirkungen sind gelegentliche Uberempfindlichkeigktionen sowie durch die
Blutdrucksenkung bedingte Nebenwirkungen wie Otaassn und Schwindel zu beobachten
(Karow und Lang-Roth 2009). Das AusmaR einer Utsetang mit Metoprolol hangt von
der zugefuhrten Substanzmenge ab und aulert sicth dschwere Blutdruckabfalle,

Bradykardien bis zum Herzstillstand oder Koma (Mindahl et al. 2003).

1.4.3.g Propofol

Propofol ist ein Narkotikum ohne analgetische Wimguwelches auf Grund seiner kurzen
Plasmahalbwertszeit und relativ geringen Kumulati@s gut OH

steuerbar gilt. Es findet seine Anwendung in deAgthesie und

Intensivmedizin. Zu den Nebenwirkungen bei der Galom

Propofol (Abbildung 9) zahlen Atemdepression bis fui Apnoe

und Blutdruckabfall sowie Krampfanfélle bis zu sec®tunden| Abb. 9: Strukturformel
Propofo

nach Propofolgabe. In seltenen Fallen kann die eéng
hochdosierte Anwendung zu Stoffwechselentgleisungeih Herz-Kreislauf-Stérungen,
Rhabdomyolyse, Nierenversagen oder Lactataciddseriitsowie zum sogenannten Propofol-
Infusions-Syndrom, welches zum Teil einen tédlichersgang hat (Karow und Lang-Roth
2009).
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1.4.3.h Antidepressiva

Bei den Antidepressiva werden verschiedene Grupiéerschieden. Die trizyklischen und
tetrazyklischen Stoffe spielen eine bedeutendeeR@&@ie erlangen ihre noradrenerge und
serotonerge Wirkung durch die Hemmung der Wiedeauhe von vor allem Noradrenalin
und Serotonin aus dem synaptischen Spalt (Mdhléndat al. 2003).
Der Mechanismus beruht auf einer Blockade zentrapgBsynaptischera2-, 5-
Hydroxytryptamin(HT)2- sowie 5-HT3-Rezeptoren urithit damit zu einer Steigerung der
Freisetzung von Noradrenalin und Serotonin sowreEzh6éhung derer Wirkung. Zu Beginn
steht die sedierende Komponente im Vordergrundghweetlie innere Unruhe dampft. Zu den
zentralen Wirkungselementen zahlen Antriebsstergeruund Stimmungsanhebung.
Im Zuge einer Uberdosierung koénnen delirante Zwisthilder, die mit Angst und
Verwirrtheit einhergehen, auftreten (Taschner 20B@rzrhythmusstérungen, Krampfanfalle
sowie Atemdepression konnen bei schweren Intoxakat zum Tode fiihren (Muhlendahl et
al. 2003).

1.4.3.i Digitoxin und Digoxin

Die aus den Fingerhut-Stammpflanzen extrahiertegkdside, Digitoxin und Digoxin,
werden auf Grund ihrer positiv-inotropen und -babitmmpen, negativ-chronotropen sowie —
dromotropen Wirkung zur Behandlung der Herzinsigfiz angewandt. Sie weisen jedoch
eine geringe therapeutische Breite auf. Die Veaugissymptome reichen von
gastrointestinalen Reizungen, wie Ubelkeit, Erbeecisowie Durchfalle, bis zu zentralen
Symptomen wie Kopfschmerzen, Schwindel und Schajle®it. Des Weiteren kann eine
Uberdosierung von Herzglykosiden zu neurologiscBgitungen wie Sehstérungen, Delirien
oder Halluzinationen fuihren. Auftretende Herzarhinyien zéhlen zu den lebensbedrohlichen
Vergiftungssymptomen (Herold et al. 2008). Bei ciisoher Vergiftung, die infolge von
Veranderungen des Krankheitszustandes (z.B. Nigsaffizienz) auftritt, kann eine
therapeutisch verabreichte Dosis toxisch wirkenhddast auf die Einhaltung der optimalen
Digoxin- (Digitoxin-) Konzentration im Plasma von80bis 1,4 ng/ml zu achten. Mit
toxischen Symptomen ist bei einer Uberschreitungtiierapeutischen Dosis um das 1,5- bis
3-fache zu rechnen (Reichl et al. 2002).
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1.4.4. Naturliche Stoffe
1.4.4.a Colchicin

Das Alkaloid der Herbstzeitlosen (Colchicum autulepadas Colchicin, war als Mitosegift
ein Mittel der Wahl zur Therapie eines akuten Gaafdlls und hat den Namen nach der
Kolcherin Medeia. Pierre Joseph Pelletier und Jo€ignaime Caventou entdeckten 1819
das Colchicin (Giebelmann 2003).

Die meisten Vergiftungen kommen durch eine theragehe Uberdosierung zustande und
nicht durch das akzidentielle Verschlucken von Saoaer Blattern (Reichl et al. 2002).
Allerdings werden jahrlich Vergiftungen durch Vertslung mit Barlauchblattern registriert
(Hochmeister et al. 2007). Die letale Dosis deschioins liegt fur Erwachsene bei 10 bis 20
mg und fir Kinder bei 5 mg. Akute Vergiftungserdoo@gen, wie gastroenteritische
Probleme, treten erst nach einer bis zu 6-stindigggmptomlosen Latenz auf. Diese
choleraahnlichen Brechdurchfalle werden zunachst gmem Brennen und Kratzen im
Mund-/Rachenraum sowie Schluckbeschwerden beglaitetduRern sich dartber hinaus in
Erstickungsgefihl und Zyanose. Der weitere Verladér Vergiftung ist durch
Knochenmarkdepression, Nierenschadigung, Blutgarigastorungen, Leberzellnekrose,
generalisierte Krampfe und aufsteigende Lahmungdermmnzeichnet. Der Tod tritt nach etwa

2 bis 3 Tagen infolge von Herzstillstand, Lungesagen und Sepsis ein (Reichl et al. 2002).

1.4.4.b Kohlenmonoxid

Kohlenmonoxid, CO, ist ein geruchloses, farblosed geschmackloses Gas. Es wird unter
anderem durch unvollstdndige Oxidation bei der Y&rbung von Kohlenwasserstoffen
gebildet. Eine hohe Anzahl von Unféllen wird dustlecht funktionierende und schadhafte
Ofen oder durch den Betrieb von Verbrennungsmotoredaragen verursacht (Reichl et al.
2002).

Ein haufig gewahlter Weg fur einen Selbstmord st g5aragentod” oder das absichtliche
Leiten von Autoabgasen in das Wageninnere, welelierer geworden sind, auf Grund der
Einfuhrung von Katalysatoren. Die Rauchgasvergdtuist eine Mischvergiftung mit
verschiedenen Gasen, wobei Rauch- und Brandgasgichi CO enthalten. Ein erhohter CO-
Hamoglobingehalt (CO-Hb) ist ein wichtiges Zeichéer Brandeinwirkung zu Lebzeiten
(Hochmeister et al. 2007).
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Nach Einatmung diffundiert Kohlenmonoxid schnelsalen Alveolen in die Kapillaren. Es
konkurriert mit Sauerstoff und Kohlendioxid um diBindung an der sechsten
Koordinationsstelle des zentralen Eisenatoms in den Ham-Anteilen des Hamoglobins.
Die Affinitat von Kohlenmonoxid zum Eiséhist 230- bis 270fach héher als die des
Sauerstoffs (Winter und Miller 1976). Daraus rasuiteine Sauerstoffunterversorgung der
Organe. Zusatzlich bindet sich das Kohlenmonoxidrgnazellularen Cytochrom und hemmt
dessen Aktivitat. Durch den Sauerstoffmangel, damstdu an Kohlendioxid und eine
metabolische Lactatazidose sowie durch direkte d@ghédg von Myoglobin und
Cytochromen erfolgt eine Schadigung der OrganecfRedt al. 2002, Winter und Miller
1976).

Der Co-Hb-Konzentration liegt eine Abhangigkeit voder Kohlenstoffmonoxid-
Konzentration in der Atemluft, der Expositionszelem Atemvolumen und -zeit zugrunde
(Hochmeister et al. 2007). Nach sehr schweren Kwhémoxid-Vergiftungen kénnen auch
beim Erwachsenen Dauer- und Spatschaden auftrédezu gehdren unter anderem
Hautschaden, Nierenversagen oder neurologische ur@n (Tabelle 1). Beim
Sektionsbefund von Vergifteten fallen eine kirs¢ard=arbe der Muskulatur und der
Leicheflecken sowie hellrote Nagelbette auf (Reathdl. 2002).

Tab. 1: Symptome der Kohlenmonoxid-Vergiftung beteuschiedlichen Konzentrationen

Symptoms Associated With Varying
Levels of Carbon Monoxide Poisoning™

CO in Atmo- COHb in Physiological and
sphere, % Blood, % Subjective Symptoms
0.007 10 No appreciable effect, except

shortness of breath on vigor-
ous exertion; possible tight-
ness across the forehead;
dilation of cutaneous blood
vessels

0.012 20 Shortness of breath on mod-
erate exertion; occasional
headache with throbbing in
temples

0.022 30 Decided headache; irritable;
easily fatigued; judgment
disturbed; possible dizziness;
dimness of vision

'0.035-0.052 40-50 Headache; confusion; collapse;
fainting on exertion
0.080-0.122 60-70 Unconsciousness; intermittent

convulsions; respiratory
failure; death if exposure
is long continued

0.195 80 Rapidly fatal

0.195 : 80 Immediately fatal

von Haldane 1927
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1.4.4.c Blausaure

Blausaure ist eines der ultraschnell wirkendene3(Reichl et al. 2002). Sie gehdért zu den
farblosen und sehr leicht fliichtigen Flissigkeitdnchmeister 2007).

Ca. 50 Prozent der Menschen nehmen den typischigrmBandelgeruch sehr empfindlich
wahr und andere hingegen gar nicht. Der toxischfekEfdes Cyanids entsteht durch die
Reaktion mit dem dreiwertigen lon der Cytochrom-dxse (Gambaro et al. 2005). Blausaure
bzw. Cyanide entstehen bei der unvollstandigen Merung stickstoffhaltiger Stoffe. Die
Gefahr einer Vergiftung durch den Genuss von Bitterdeln besteht erst ab einer Menge von
ca. 50 Stuck bei Erwachsenen und etwa 10 bei Kmdeer Deutschland ist der Verkauf
verboten. Jedoch traten in Sudostafrika zahlreMémiftungsfalle durch falsch zubereitete
Maniokknollen auf. Diese cyanogene NahrungspflanmeSidamerika und Sudostafrika wird
auch als Cassava bezeichnet. Die Wirkung von Blaasédnd Cyaniden entfaltet sich nach
ihrer Aufnahme Uber die Lunge oder oral nhach desoR#ion im sauren Magenmilieu (Reichl
et al. 2002).

Das Cyanidion bindet sich in der Zelle mit hohefiditat am Eisenatom der mitochondrialen
Cytochrome und anderer Metalloenzyme. Dadurch wiiel Atmungskette gehemmt und
Sauerstoff kann nicht aktiviert werden (Suzuki 200Binnen einiger Minuten (15-60
Minuten) nach oraler Cyanidaufnahme sind erste $yme zu beobachten. Bei der
Blausaureninhalation treten diese schon in wenghkunden auf. Akute Wirkungen reichen
von Rachenreiz, Atemnot, Rotfarbung der Haut, Uns&h und Erbrechen bis hin zu
Erregungsleitungsstorungen am Herzen, Atemlahmunth Ttod. Dauer- bzw. Spatschaden
kénnen durch Sauerstoffmangel und Azidose ausgelésien. Eine chronische Vergiftung
tritt durch die hohe koérpereigene Entgiftungskag@dznur bei der Aufnahme stetig grof3er
Dosen an Cyanidion oder bei genetisch bedingterugg@én der Cyanidentgiftung auf (Reichl
et al. 2002).

1.4.4.d Kieselalgen

Kieselalgen (Diatomeen) gehodren zu den einzelligéanzlichen Organismen, die ein
faulnisresistentes Skelett aus Kieselgur besitbar. Nachweis einer grol3eren Anzahl von
Diatomeen in Lunge, Leber, Niere und Knochenmarkt gginen Hinweis auf einen
Ertrinkungstod, kann ihn aber keinesfalls beweidgie. Organe missen mittels spezieller

Methoden asserviert und chemisch verascht werdstoch kdnnen Kieselalgen auch bei
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Nichtertrunkenen nachgewiesen werden. Der Untezdchegt in der vorhandenen Menge
(Hochmeister et al. 2007).

1.5. Bedeutung fur die Dissertation

Die zuvor erlauterten Substanzen/-klassen zeigervielfaltiges Wirkspektrum, doch eines
haben sie gemein, dass eine bestimmte Konzentratibeinen Organismus toxisch wirkt.
Mittels der toxikologischen Untersuchung, die sigher die Jahre entwickelt hat, konnten
verschiedene Asservate ausgewertet werden. Auf mighfolgenden Seiten wird die
Haufigkeit der Intoxikationen mit den einzelnen f&no fur die Jahre 2002 bis 2006 in

Hamburg aufgezeigt.
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2. Fragestellung

Das Ziel dieser medizinischen Dissertation istdés, Entwicklung der Fallzahlen der post-
mortem Untersuchungen in Hamburg fur den Zeitra@®22bis 2006 aufzuzeigen. Hierzu
sollten die Gesamtzahl, aber auch die AuftraggdbetJntersuchungen betrachtet werden.
Ein weiterer Aspekt dieser Arbeit ist die Heraus#itng demographischer Daten wie Alter
und Geschlecht sowie vor allem die Anzahl der naalgsenen Intoxikationen.

Es sollen die ursachlichen Substanzen herausdesteitl deren Anteil an den
Gesamtintoxikationen fir das jeweilige Jahr aufpsselt werden.

Des Weiteren wird versucht, einen Zusammenhangcheisdem Geschlecht bzw. dem Alter

und der zur Intoxikation fihrenden Substanz dastliast.
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3. Material und Methoden

Die Daten wurden durch retrospektive AktenanalyseTbdesfalle der Jahre 2002 bis 2006
sowie der Sektionsprotokolle des Institutes fir HRemedizin gewonnen. In diesem
Zeitintervall gibt es pro untersuchtem Jahr eintersthiedliche Anzahl von Fallen, die der
Toxikologie zur Untersuchung Ubermittelt wurden.eibei konnte jedem Auftrag eine
Sektionsnummer sowie die in den Asservaten naclegemen Substanzen zugeordnet
werden. Anhand der Konzentrationen und der Beurigén in den Gutachten konnte
festgestellt werden, inwiefern die Substanz oddrs&nzen die auf die Person eingewirkt

haben, als toxisch, nichttoxisch oder fraglich $oki bewertet werden missen.

Trotz Erfassung aller Todesfélle konnten nicht ggsamten Daten in die Auswertung mit
einflieRen, da bei einigen wichtige Kriterien faihl&o dass als Einschlusskriterium an erster
Stelle die Vollstandigkeit steht, d.h. dass Fdtlei denen z.B. das Geburtsdatum nicht zu
ermitteln war, nicht beriicksichtigt wurden, da eifivordnung des Sterbealters nicht mdglich
war. Des Weiteren wurden unbekannte Leichname oaéersuchte Tiere nicht weiter
bertcksichtigt.

Die Daten wurden hinsichtlich Geschlecht, Alter ukekervate ausgewertet. Dariiber hinaus
wurden aus den zur Verfigung stehenden Akten aieciAuftraggeber, die in Staatsanwalt,
Wissenschaft, Polizei oder Privat unterteilt werdend der Grund der toxikologischen
Untersuchung ermittelt und zusammen mit dem Voelnegder dem Fehlen einer Intoxikation
in die Auswertung mit einbezogen. Dabei werden Thelesfélle der Jahre 2002 bis 2006
analysiert. Diese werden einzeln sowie in der Gésain betrachtet. Durch die
Sektionsnummern sind die Todesfélle eindeutig zwrdnen und kodnnen dadurch

pseudonymisiert werden.

Um festzustellen ob eine Intoxikation vorliegt, den die in den verschiedenen Asservaten
vorliegenden Konzentrationen an Stoffen betraalmeteine Bewertung formuliert (Moffat et
al. 2004).

Die Substanznachweise in den untersuchten Totksf@kerden durch spezifische Verfahren
der Toxikologie ermittelt. Dabei gibt es fur jedAsservat sowie fir die unterschiedlichen
Auftraggeber bewahrte Methoden und einen verschadé&ntersuchungsumfang.
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Bei der chemisch-toxikologischen Untersuchung werdige Asservate, wie z.B. Urin,
Herzblut, Venenblut, Haare und Stammhirn, mit geeign Methoden aufgearbeitet, die
Losungen bzw. Suspensionen anschliel3end unter iepgiam Bedingungen mit organischen
Losungsmitteln extrahiert. Nun erfolgt die chronguphische Aufreinigung und
Auftrennung der Extrakte. Die einzelnen Fraktioneerden mittels spektroskopischer
Methoden identifiziert und quantifiziert. So werdeKombinationen verschiedener
Analysenmethoden wie z.B. Gaschromatographie (GC) ekoppelt mit
massenspektrometrischen (GC/MS), Elektroneneinf@@@/ECD) oder Stickstoff-Phosphor
selektiven (GC/NPD) Detektoren eingesetzt. Dariieaius wird die Flissigchromatographie
(LC) gekoppelt mit einem massenspektrometrischen C/NIS) oder einem
Diodenarraydetektor (HPLC/DAD) verwendet (Moffatagt2008).

Es erfolgt auRerdem eine Testung klarer biologisé¢Hassigkeiten mit immunologischen

Methoden auf einzelne illegale Drogen oder Medikat@ewirkstoffe.

Zu den Analysemethoden gehdrt unter anderem diktrgpdotometrische Methode von
Hufner und Heilmeyer sowie die Methode nach Lang& denen der prozentuale

Kohlenmonoxidgehalt im Blut des Verstorbenen bestiwird.

Je nach Auftraggeber werden unterschiedliche Apabigahren angewandt um die Asservate
zu untersuchen. So fiuhrt das Labor fur die wisdsafficche ,Drogenstudie” zuerst ein
immunologisches Screening von Blut oder Urin durkbine weitere Analyse erfolgt bei
negativer Testung, jedoch bei positiver eine Begiag. Bei bestimmten Fragestellungen
werden auf3erdem Haare analysiert, wenn diese akxvede zur Verfigung stehen.

Bei einem Auftrag, sei es durch die Polizei odema&anwaltschaft, wird ebenfalls ein
immunologisches Screening von Urin und Blut durdaige. AufRerdem erfolgt ein

sogenanntes ,General unknown Screening“, welches $uche nach einem vollig
unbekannten Stoff ohne Hinweis auf die Art desdSithezeichnet (Moffat et al. 1998). Diese
wird per Gaschromatographie/ Massenspektrometrah radkalischer Festphasenextraktion
des Blutes (Solid Phase Extraction, C18-Saule \esr-dma Varian) und ebenfalls vom Urin
und vom Mageninhalt per Gaschromatographie/ Magséti®metrie nach alkalischer und
saurer Ausschuttelung (= flussig/ flussig-ExtraRkjiodurchgefuhrt. Die Bestatigung von
positiven Parametern erfolgt nach Standardanalgseohrift (SOP), z.B. bei illegalen

Drogen (mittels GC/MS nach entsprechender Extraktiond Derivatisierung), bei
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trizyklischen Antidepressiva nach Festphasenextmaknittels GC/NPD oder per GC/ECD
nach fllssig/ flussig-Extraktion, bei den Benzodjainen.

Bei bestimmten Fragestellungen wird die Analytik ttels LC/MS (hochpotente
Neuroleptika), HPLC/DAD (Barbiturate) oder Photorsethe Methoden, z.B. bei Cyanid,
erweitert (Suzuki 2005).

Asservate die im Interesse der Wissenschaft urdetswerden, durchlaufen ebenfalls
mehrere Analysengange, die aus einem immunologis8ioeeening von Urin und Blut und
ggf. einer Bestatigungsanalyse bestehen. Die Bgstét von positiven Parametern erfolgt
wie bei den Auftragen fir die Staatsanwaltscha&tlogh findet nicht immer ein ,general

unknown Screening” statt.

Je nach Fragestellung und Auftraggeber werden et, Urin, Mageninhalt hinaus
gegebenenfalls weitere Asservate untersucht, z.&ardéd und/ oder Gehirn bei Opiaten/
Methadon, Galle bei langer Uberlebten Intoxikatroneder Muskel/ Leber, wenn der
Leichnam schon sehr faulnisverandert war und keheees Material mehr zur Verfiigung
stand.

Zu den Substanzen die bereits mit den Routinemethetther erfasst werden, gehdren unter
anderem Amphetamine/ Ecstasy, Benzodiazepine, tBaate, Opiate, Methadon, Cocain,

Tramadol, trizyklische Antidepressiva und einigeti@pileptika.
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4. Ergebnisse

4.1. Fallzahlen

In der Auswertung werden die Intoxikationen derr@a®002-2006 in Hinsicht auf Anzahl,
Geschlecht, Alter und Substanz dargestellt.

Die Gesamtzahl der untersuchten Todesfalle schwankim Laufe des
Untersuchungszeitraumes, aber hat insgesamt deatigenommen (2002: 381 Félle; 2006:
286).

Im Untersuchungszeitraum konnte bei durchschritthkaapp 28% der untersuchten Félle
eine (mit-) todesursachliche Intoxikation festghisteerden, wobei im Jahre 2005 der Anteil
bei 41% lag (Abb.10).
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Abb. 10: Aufschliisselung der Gesamtfallzahlen salgieAnzahl der nachgewiesenen Intoxikationen dbre]
2002 bis 2006 (n=1578)
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4.2. Auftraggeber

Das Verhdltnis von Untersuchungen aus wissensadtedth Interesse, zu denen, die im
Auftrag der Staatsanwaltschaft u.a. erfolgten, beg ca. 1:1 (Ausnahmen: 2005 (55%
Auftrage) und 2004 (knapp 40% Auftrage)) (Abb.11).
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Abb. 11: Verteilung der Aufygeber fur die toxikologische Untersuchung der Bfilke der
Jahre 2002 02Qn=1578)

Bei durchschnittlich 41,2% (2004 31%; 2005 48%) aechgewiesenen Intoxikationen
erfolgte die Untersuchung im wissenschaftlichereregése. Diese wirden sonst unentdeckt

bleiben.
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Die Untersuchung der Todesfalle erfolgte in denistea Altersgruppen als Auftrag. Bei den
30-39 Jahrigen mit 59% sowie 60-69 Jahrigen mit7%0,dominierte die Sektion aus
wissenschaftlichem Interesse. (Abb.12) Einige Fébanten nicht in die Verteilung mit

einbezogen werden, da keine Altersangabe vorlag.
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Abb. 12: Verteilung der Auftraggeber auf die Aligmsppen (n=1572)
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Abb. 13: Anzahl der Obduktionen aufgetigilAuftrage der Staatsanwaltschaft (und anderdirdggeber) und
Obduktionen aus wissengtibbém Interesse der Jahre 2002 bis 2006 (n=6064)

In der obigen Abbildung 13 wird die Gesamtzahl derden Jahren 2002 bis 2006
durchgefuhrten Obduktionen am Institut fir Rechtdizia in Hamburg dargestellt und in

Wissenschaft und Obduktionen im Auftrage der Stamtsltschaft oder anderer Auftraggeber
unterteilt. Die aus wissenschaftlichem Interesseclyefiihrten Obduktionen lagen im

untersuchten Zeitraum zwischen 22% (2002) und 2B0903). Die Anzahl der am Institut

durchgefuhrten Obduktionen nahm von 1214 Falledahr 2002 auf 1189 Falle im Jahr 2006
mit einem leichten Anstieg mit 1291 Fallen im Jad04 ab.
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4.3. Geschlechtsverteilung

Fur die weitere Auswertung werden nur Datenreihemwendet, die vollstandig waren, d.h.
bei denen Geschlechts- und Altersangaben dokumewtieden (n=1569).

Der Anteil der weiblichen Personen im gesamten tdatshungsgut lag tber die Jahre um die
30% (2002: 36%; 2003: 33%; 2004: 30%; 2005: 30,20Q6: 30,7%), wobei die absoluten
Zahlen von 137 im Jahr 2002 auf 87 abnahmen. (Abp.

Anzahl der Falle
8]
(]
[an]

Sweiblich Smannlich \

Abb. 14: Geschlechtsverteilung der untersuchktdle der Jahre 2002-2006 (n=1569)
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Bei den Intoxikationen sank im Vergleich zu der &etzahl der Falle der Anteil der
weiblichen Verstorbenen im Verlauf des Auswertuegsaums stetig von zunachst 44,4%
(2002) auf 23,8% (2006) ab, wohingegen die Anzad thénnlichen Geschlechts nahezu
konstant blieb (Abb.15).
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Abb. 15: Geschlechtsverteilung ltéoxikationsfélle der Jahre 2002 bis 2006 (n=466
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4.4. Substanzen

Als haufigste Intoxikationsursachen konnten gleldbibend die Mono-Intoxikationen mit
Methadon festgestellt werden, gefolgt von Heroind utddlichen Kohlenmonoxid-
Vergiftungen. Die Mono-Intoxikation mit Heroin wam Jahr 2002 beim mannlichen
Kollektiv mit 13 Fallen die fihrende Todesursache wurde fir die folgenden Jahre von der
Intoxikation mit Methadon abgel6st (Abb.16). Unten Frauen fihrte die Mono-Intoxikation

mit Methadon am haufigsten zum Tode gefolgt vonI&oimonoxid.
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Abb. 16: Verteilung der Intoxikationsursactder Jahre 2002 bis 2006 fiir das mannliche Gesuh(m) und das
weibliche Geschlecht (w) (673

Des Weiteren waren unter den sonstigen Intoxikatiosachen vor allem Antidepressiva, wie
z.B. Doxepin oder Trimipramin, sowie Opiate/ Opmi@Vorphin, Tramadol, selten auch
Fentanyl) oder Benzodiazepine relevant.
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Tab. 2: Substanzen/Substamqgn als Ursache fiir Mono-Intoxikation der Jahr@220

bis 2006
Jahr

Substanz 2002 2003 2004 2005 2006
Alkohol 1 1
Antidepressiva 6 8 2 9 3
Barbiturate 3 1 1
Benzodiazepine 1 0 1
Cocain 5 3 1 1
Ecstasy 2
Heroin 16 8 15 19 12
Kohlenmonoxid 16 14 16 13 14
Methadon 18 18 20 22 21
Metoprolol 2 1 1
Neuroleptika 3 4 1 1
Opioide 12 2 6 9 3
Propofol 1
Zyanid 1 1
Summe 87 58 64 73 57

In der oben dargestellten Tabelle 2 werden diehtigsten Substanzen bzw. Substanzgruppen
aufgelistet, die in den untersuchten Jahren 2062606 zu Mono- Intoxikationen gefuhrt
haben. Es zeigt sich, dass Antidepressiva sowiei@gOpiate und Kohlenmonoxid in allen
Jahren als Todesursache vertreten waren. Des Weiterird ersichtlich, dass auch
Medikamente wie Metoprolol und Propofol in einzelngallen zu Intoxikationen gefihrt
haben.

Bei den ubrigen Intoxikationen handelte es sich Mimschintoxikationen mit vor allem

trizyklischen Antidepressiva mit Methadon oder Banaten.
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Die Abbildung 17 zeigt fur die jeweilige Altersgnog der Jahre 2002 bis 2006 die héaufigste

Intoxikationsursache. Kohlenmonoxid fuhrte bei @@ Jahrigen und ab dem 50. Lebensjahr
am haufigsten zum Tode. Bei den 10 bis 49 Jahrgelite das Methadon die dominierende

Substanz dar. Die zweithdufigste Todesursache ab2f#en Lebensjahr stellte die Mono-

Abb. 17: haufigste Intoxikationsursache je Atguppe der Jahre 2002 bis 2006 (n

Intoxikation mit Heroin dar.



4.5. Altersverteilung
Die Altersverteilung der Verstorbenen, bei denere @hemisch-toxikologische Untersuchung

erfolgte, wurde im Untersuchungszeitraum fir diegdigen Jahre getrennt ausgewertet und
in den folgenden Abbildungen 18 bis 22 dargestellt.

4.5.1. Altersverteilung im Jahr 2002
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Abb. 18: Alters- und Geschlechtsverteilung der Bfdke im Jahr 2002 (n=375)

Die Auswertung der Altersverteilung des Jahres 28@ab, dass bei 375 der 381 Todesfalle

das Alter angegeben war. In der obigen Abbildungvir8 deutlich, dass sich die 30 bis 39

Jahrigen mit 133 Fallen als die dominierende Agimrppe darstellten. Wohingegen beim
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alteren Kollektiv der 70 bis 109 Jahrigen die Fatilen bei 12 (70-79 Jahre), 15 (80-89 Jahre)
sowie 7 (10-109 Jahre) lagen.
78% der Todesfalle konnten im Bereich der 20 big&®igen registriert werden.

4.5.2. Altersverteilung im Jahr 2003
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Abb. 19: Alters- und Geschlechtsverteilung der Bidke im Jahr 2003 (n=323)

Die Altersverteilung des Jahres 2003 zeigte, dassden insgesamt 326 Todesféallen 323 mit
Alters- und Geschlechtsangaben versehen warererlAlobildung 19 wird deutlich, dass die
dominierende Altersgruppe die 30- bis 39 Jahrigénemer Fallzahl von 95 waren, gefolgt
von den 40- 49 Jahrigen (59 Falle) sowie 20-29igéhr(56 Falle). Die Fallzahlen des alteren
Kollektivs lagen bei den tber 80 Jahrigen bei 9.

Der Hauptteil der Todesfalle verteilte sich mit 7%%f das Altersspektrum der 20 bis 59

Jahrigen.
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4.5.3. Altersverteilung im Jahr 2004
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Abb. 20: Alters- und Geschlechtsverteilung der Bédke im Jahr 2004 (n=340)

340 der 343 Todesfalle des Jahres 2004 waren mér éllters- und Geschlechtsangabe
versehen. Die dominierende Altersgruppe mit 94 ziaalen stellten die 30-39 Jahrigen
(Abb.20). Mit jeweils 57 Fallen zeigten sich die-2® Jahrigen sowie 40-49 Jahrigen.
Wohingegen beim élteren Kollektiv der 80 bis 99riE@n die Fallzahlen bei 7 (80-89 Jahre)
sowie 5 (90-99 Jahre) lagen. Mit 70% stellten die s 59 Jahrigen den Grolteil der

Todesfélle.
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4.5.4. Altersverteilung im Jahr 2005
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Abb. 21: Alters- und Geschlechtsverteilung der Bfde im Jahr 2005 (n=239)

Im Jahr 2005 stellten die 40 bis 49 Jahrigen mitTedesfallen von insgesamt 239 die
dominierende Altersgruppe dar. In Abbildung 21 #eigjich, dass beim &lteren Kollektiv die
Fallzahlen bei 9 (70-79 Jahre sowie 80-89 Jahré)3uf®0-99 Jahre) lagen.

77% der Todesfalle verteilte sich auf die 20 bis)&Brigen.
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4.5.5. Altersverteilung im Jahr 2006
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Abb. 22: Alters- und Geschlechtsverteilung der Bidke im Jahr 2006 (n=283)

Im Jahr 2006 konnten 283 Todesfélle registriertdear Die obige Abbildung 22 zeigt, dass
die 30 bis 39 Jahrigen mit 65 Fallen das dominigegfollektiv waren, gefolgt von den 40-49
Jahrigen (61 Falle), 20-29 Jahrigen (50 Falle) 6Aeb9 Jahrigen (42 Falle). Wohingegen
beim alteren Kollektiv der 70 bis 99 Jahrigen dal#ahlen bei 11 (70-79 Jahre), 10 (80-89
Jahre) sowie 3 (90-99 Jahre) lagen.

Uber den untersuchten Zeitraum wurden bei den 30aB8igen am haufigsten toxikologische
Untersuchungen durchgefihrt. Das Maximum lag in digmren 2002 und 2003 deutlich bei
den 30 bis 39 Jahrigen. In den Folgejahren vesteilisich die toxikologischen

Untersuchungen etwas breiter auf das gesamte maittlsbensalter. In der Gruppe der 60 bis
69 Jahrigen konnten im Jahr 2004 mit 41 Fallengii@ite Anzahl an Untersuchungen in

diesem Altersspektrum aufgezeigt werden.
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5. Diskussion

5.1. Intoxikationsursachen

Die Ergebnisse der Studie belegen, dass in Hanthergin sowie vor allem das vermeintlich
-harmlosere” Substitutionsmittel Methadon am héstiegm zu todlichen Intoxikationen
fuhrten. Kohlenmonoxid ist weiterhin eine relevaiexe, aber auch Medikamente sowie

Alkohol spielen besonders bei Misch-Intoxikatiore@ne wichtige Rolle.

Die Daten des Untersuchungszeitraumes 2002 bis 28i@&n, dass Ecstasy und Cocain als
Intoxikationsursachen eine untergeordnete Rollaehimen, was auf Grund der Dominanz in
den Jahren 1997 bis 2000 (36% bis 50% aller Tollesfaum Nachdenken anregt. (Puschel
und Heinemann, 2002) Ursachlich kénnte ein WanmeKonsumverhalten sein oder jedoch
die Tatsache, dass Methadon in Hamburg offensathtluf dem Schwarzmarkt in den letzten

Jahren leichter erhaltlich ist.

5.1.1. Methadon

Die Anzahl an Mono-Intoxikationen mit Methadonesst in den letzten Jahren (seit ca. 1999)
stark angestiegen. In dem von uns untersuchtemadeit stellte die Mono-Intoxikation mit
Methadon die fuhrende Todesursache dar und I6sit ddenoin als dominierende Substanz
ab. Zuvor wurde es eher neben anderen Substanzeegdain oder Benzodiazepinen bei
Mischintoxikationen nachgewiesen. Von Iwersen-Beagmet al. (1999) und Heinemann et
al. (1998) konnten nur einzelne Mono-Intoxikationart Methadon unter den Todesfallen
1990 bis 1996 in Hamburg beschrieben werden. Dierbaon 2002 bis 2006 ergeben einen
anderen Trend. Es konnte Uber den Untersuchungaaeit18 (2002; 2003) bis 22 (2005)
Mono-Intoxikationen mit Methadon als Todesursachmittelt werden. Dies kann auf die
zunehmende Ausweitung der Substitution zuriickgefilerden (lwersen-Bergmann et al.,
1998). Auch Heinemann et al. (1998) flhrte die umenden Falle mit Methadon auf die
Ausbreitung der Substitutionsprogramme zuriick. Bigar et al. (1997) wies einen
Zusammenhang zwischen der Ausweitung der Methadbstitution in den verschiedenen
Bundeslandern und dem zunehmenden Anteil von Mataxikationen mit Methadon an den

Drogentoten nach.
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Kaliner (1995) zeigte 12 Mono-Intoxikationen mit Madon von Juli 1994 bis Juni 1995 am
Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf auf.

PuUschel und Heinemann (2002) stellten fest, daddamburg seit 1997 nur 12 von 156
Todesfallen durch Intoxikationen, bei denen Methmadoeist neben anderen Substanzen
nachgewiesen wurde, auftraten.

In Kentucky konnte ein Anstieg der Intoxikationent iilethadon als eine nachgewiesene
Substanz von sechs Féllen im Jahr 2000 auf 68 2@08 verzeichnet werden. (Shields et al.
2006)

Es verstarben dort laut Shields et al. (2006) vd@®02 bis 2004 6,25% an Mono-
Intoxikationen mit Methadon bei 176 registrierteill&n, bei denen Methadon als begleitende
Substanz nachgewiesen wurde.

Bei vier von den 98 untersuchten Todesféllen vonlfVgb al. (2004) konnte eine Mono-
Intoxikation mit Methadon fur die Jahre 1998 bis020in Palm Beach County Florida
nachgewiesen werden.

Von Januar 1997 bis Juni 1999 wurde Methadon ntit 3% fihrende Todesursache bei den
durch Drogen verursachten Intoxikationen in Hambdaodumentiert. In den ersten sechs
Monaten des Jahres 1999 konnte in Hamburg Methbdio®0% aller Vergiftungen unter den
Drogenabhéangigen registriert werden. (Heinemarah. 000)

Die Studie von Puschel und Heinemann (2002) uritextstlie erhobenen Ergebnisse von
Heinemann et al. (2000), da bereits 1999 bei tibe&n3ler Opiatintoxikationen Methadon als
fuhrende Todesursache in Hamburg aufgezeigt weddente.

Bierhenke (2007) registrierte insgesamt 20 Todksfi@ll denen Mono-Intoxikationen mit
Methadon nachgewiesen wurde in Hamburg der Jatg@ 8 2005.

5.1.2. Heroin

Siebensen und Puschel (1997) hingegen stellten en dahren 1992 bis 1996 die
Heroinintoxikation in Hamburg in den Vordergrund.

Plschel und Heinemann (2002) postulierten einen Watmonspunkt der Todesfélle mit
Heroin in den Jahren 1991 und 1992 fir Hamburg.

Der in dieser Arbeit beschriebene sinkende Tremdieroin-Mono-Intoxikationen 1990 von
51% auf 7% im Jahr 2000 wurde laut unserem Untarsugsgut 2002 bis 2006 nicht
verzeichnet. Der Anteil der Mono-Intoxikationen miiteroin an der Gesamtzahl der
Intoxikationen lag in unserem Untersuchungsgut eimes 9,2% (2003) und 19,6% (2005)
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und im Durchschnitt Gber den 5-jahrigen Untersugsaeitraum bei 15%. Somit ist das
Heroin als fihrende Mono-Intoxikation im Bereich rdallegalen Drogen im
Untersuchungszeitraum 2002 bis 2006 in Hamburg ecten. Plschel und Simon (1998)
beschrieben in ihrer Studie den Heroinkonsum disefiides Drogenproblem in Deutschland
und Europa.

Schon Janssen et al. (1989) beschrieb die Monaikaton mit Heroin in Hamburg der
Jahre 1970 bis 1988 als dominierend. In 1987 stanbédiamburg laut Janssen et al. (1989)
70 bis 80% der Drogentote an einer Mono-Intoxikatiat Heroin.

Nach Buhringer et al. (1997) nahm von 1988 hbis218i@ Zahl der Todesfalle an Heroin in
Deutschland zu.

Heinemann et al. (2000) erfasste einen sinkendendlin Hamburg von Mono-Intoxikation
mit Heroin im Zeitraum 1990 bis 1998 von 60% aufdlbei steigenden Fallzahlen mit
Methadon.

2007 verstarben die meisten der 1394 Drogentotddemischland an Mono-Intoxikationen
mit Heroin. (Deutsche-Presseagentur 2008)

5.1.3. Cocain

Im Untersuchungszeitraum 2002 bis 2006 konnte dendvintoxikation mit Cocain eine
untergeordnete Rolle zugeschrieben werden. Diggezéereits die Studie von Pischel und
Heinemann (2002) fir die Jahre 1990 bis 2000 in lblann

In den Jahren 1983 bis 1987 registrierte Janssah €1989) in Hamburg ebenfalls selten
Mono-Intoxikationen mit Cocain, jedoch wurde in dihren 1988 bis 1995 ein zunehmender
Konsum von Cocain und Ecstasy von Pischel und S{i@®8) beschrieben.

Laut der Studie von Kaliner (1995) wurden vier Mdntoxikationen mit Cocain von Juli

1994 bis Juni 1995 am Universitatsklinikum Hambgggpendorf nachgewiesen.

5.1.4. Ecstasy

Lediglich zwei Todesfélle durch Mono-Intoxikationemt Ecstasy wurden im Jahr 2002 in
Hamburg nachgewiesen. In der Statistik des Bundeskalamtes bildeten sich 1999 27
Ecstasy-Todesfélle ab (Puschel und Heinemann 2002).

In Deutschland verstarben laut Ilwersen und Pls¢h@d7) 1994 sieben und 1995 18

Menschen an Ecstasy.
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Bei 7% der 61 registrierten Fallen von Vergiftungeit Ecstasy konnten laut der Studie von
Ling et al. (2001) zwischen September 1997 und Beee 1998 in Australien eine Mono-

Intoxikation mit Ecstasy nachgewiesen werden.

5.1.5. Kohlenmonoxid

Im Untersuchungszeitraum 2002 bis 2006 wurden imilag pro Jahr 13 (2006) bis 16
(2002, 2004) Falle von Mono-Intoxikationen mit Kehinonoxid registriert.

Bei Simpson (1954) verstarben in England und Wagk (1948) bis 515 (1951) Menschen
an einer Kohlenmonoxid-Intoxikation Uber den Zeitra1947 bis 1951.

Dieser deutliche Unterschied ist vermutlich auf di@chsende Verbreitung von Elektrizitat
zum Kochen und Heizen in den Haushalten zurickzefiilsowie auf die GrofR3e des
Untersuchungsgebietes.

In den Jahren 1971 bis 1980 konnten in Dallas Goum Garriott et al. (1982) 210 Falle mit
Mono-Intoxikationen durch Kohlenmonoxid bei den %1&n Intoxikation-Verstorbenen
registriert werden. In Dallas County verstarberrljgh 11 (1973) bis 30 (1976) Menschen
von 1971 bis 1980 an Kohlenmonoxid-Mono-Intoxikaga. (Garriott et al. 1982)

Laut Wharton et al. (1989) ereigneten sich jedew fpeschétzt 1500 Todesfalle durch

Kohlenmonoxid-Vergiftungen in den USA.

5.1.6. Arzneistoffe

Im Untersuchungszeitraum 2002 bis 2006 konnten amblirg sechs Mono-Intoxikationen
mit Tramadol verzeichnet werden. Die Verschreibhagsigkeit von Tramadol als
Analgetikum nahm in den letzten zwei Dekaden aufur@r des geringen
Abhangigkeitspotenzials zu (De Decker et al. 2008er Studie von Clarkson et al. (2004)

wurden vier Mono-Intoxikationen mit Tramadol von9D9bis 2000 in Washington aufgezeigt.

Zwischen 2002 und 2006 wurde Paracetamol ledidgl@mhMisch-Intoxikationen in Hamburg

nachgewiesen.

Von Juli 1994 bis Juni 1995 konnte bei 50 von der?9P untersuchten Féllen des
Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf eine Mondebikation mit Paracetamol

nachgewiesen werden (Kaliner 1995).

46



1977 wurden in England und Wales laut Sheen g2802) 144 Todesfélle Paracetamol zu
geschrieben.

Im United Kingdom ist die Vergiftung mit Paracetdmaveit verbreitet (McQuade et al.
2012). Die Anzahl der Falle mit Uberdosis durchaatamol stieg in Oxford von 14,3% im
Jahr 1976 auf 47,8% 1993 an (Sheen et al. 2002).

Zwischen 1989 und 1991 wurden in England und W4@% Todesfalle durch Paracetamol
registriert (Gunnell et al. 1997).

1990 verstarben 109 Kinder an einer Mono-Intoxdatmit Paracetamol in Nigeria (Alubo
1994).

16% der 102 Patienten mit akuten LeberversagereaMddizinischen Hochschule Hannover
wiesen eine Paracetamol-Intoxikation auf (Canbasl.€2011).

9,7% der 1019 Falle mit einer Uberdosis an Parawatéihrten in den Jahren 1994 bis 2003
in Kopenhagen laut Schmidt (2005) zum Tode.

In den Jahren 2002 bis 2006 lag der Anteil an Mbmoxikationen durch Antidepressiva in
Hamburg zwischen 2,1% (2004) und 9,3% (2005).

In der Studie von Kaliner (1995) sank der Anteihventidepressiva von 37,8% im Zeitraum
1985/86 auf 10,4% 1994/95 bei den untersuchter &l Hamburg.

In den Jahren 2000 bis 2004 konnte in Kentucky $tields et al. (2006) bei den 176
untersuchten Fallen bei 39,8% Antidepressiva naglegen werden.

Garriott et al. (1982) verzeichneten einen drarnhéa Anstieg von Intoxikationen durch
trizyklische Antidepressiva in den Jahren 1971 1880 in Dallas County. Die bis 1975
registrierten 12 Falle an Intoxikationen mit triigkhen Antidepressiva vervielfachten sich
auf 52 Falle bis 1980 bei 1115 untersuchten TdtBarriott et al. 1982)

Bei 57 von 176 untersuchten Fallen fanden Shididd. €2006) Benzodiazepine in Kentucky
fur die Jahre 2000 bis 2004.

Laut Muhlendahl et al. (2003) sind tddliche Monadekikationen mit Benzodiazepinen die
Ausnahme.

In den Jahren 2002 bis 2006 traten in Hamburg zWmino-Intoxikationen mit

Benzodiazepinen auf.
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In Dallas County wurde von 1971 bis 1980 von Gé#rred al. (1982) ein Rickgang von
Mono-Intoxikationen durch Barbiturate festgestedlt, nahm die Anzahl von 12 Fallen 1971
auf sechs Féalle 1980 bei 1115 untersuchten Fallen a

In den Jahren 2002, 2003 und 2005 verstarben inbdegninsgesamt funf Menschen an
Mono-Intoxikation durch Barbiturate. 2004 und 200&onnten in unseren

Untersuchungszeitraum keine Todesfalle mit Barhitilono-Intoxikationen aufgezeigt

werden.

5.1.7. Misch-Intoxikationen

Den Misch-Intoxikationen konnte im Untersuchungs8aeim eine untergeordnete Rolle
zugeschrieben werden. Lediglich 20 Falle konnte®22@okumentiert werden. Den hochsten
Anteil an den Gesamtfallzahlen an Intoxikationemrite 2004 mit 32,3% verzeichnet
werden. Ein anhaltender Trend zum Drogen-Mischkonsoestand laut Puschel und
Heinemann (2002) fir die Jahre 1990 bis 2000.

Bierhenke (2007) stellte die Misch-Intoxikationeit ifiegalen Drogen als fihrende Ursache
der akzidentellen Intoxikationen in Hamburg von Q%8 2005 dar.

Bei Heinemann et al. (2000) konnten in den Jah890 bis 1999 eine zunehmende Anzahl
todlicher Misch-Intoxikationen in Hamburg verzeiehnverden.

In den Jahren 1970 bis 1988 konnte von Jansseh €t989) ein zunehmender Trend flr
Misch-Intoxikationen in der damaligen Bundesrepkibleutschland aufgezeigt werden.

In dieser Studie stellte die Misch-Intoxikation ¥98n Hamburg die zweit haufigste
Todesursache bei Drogentoten dar.

In der Studie von Kaliner (1995) konnte in Hambhej 9,6% der 128 untersuchten Félle von
Juli 1985 bis November 1986 eine Misch-Intoxikatr@mthgewiesen werden.

Bei 30 der 11292 untersuchten Falle des Univessiiaikum Hamburg-Eppendorf Gber dem
Zeitraum Juli 1994 bis Juni 1995 zeigte sich einsditIntoxikation (Kaliner 1995).
Misch-Intoxikationen waren laut Heinemann und Pé&s¢h998) bei den 14 bis 20 Jahrigen in
Hamburg in den Jahren 1984 bis 1994 geringer alddreErwachsenen.

In Dallas County verstarben von 1971 bis 1980 2E%1115 an Intoxikation Verstorbenen
laut Garriot er al. (1982) an Misch-Intoxikationen.

Somit scheint sich fiur Hamburg in den letzten Jahrdas Vergiftungsbild bei

Drogenintoxikationen von Misch-Intoxikationen hia Kono-Intoxikationen zu wandeln.
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5.2. Altersverteilung

Die Intoxikation mit Methadon zeigte in dem von unsgewerteten Zeitraum ein Maximum
zwischen dem 10ten (15 Jahre) und 49ten Lebengahnit deckt sich diese Altersverteilung
nicht mit den Feststellungen der Studie von Heimemet al. (1998), in der ein Schwerpunkt
bei den 26 bis 30 Jahrigen aufgezeigt wurde.

Die von Puschel et al. (1997) beschriebene DomirtEtzMono-Intoxikation mit Opioiden
bei den Jugendlichen in den Jahren 1982 bis 19%&mburg wird in den Jahren 2002 bis
2006 durch Kohlenmonoxid und Methadon abgel6st.

In den Jahren 1945 bis 1957 konnte ein abnehmehd®d der Mono-Intoxikationen mit
Morphin in Danemark von Clemmesen (1959) aufgezeegtien.

2002 verstarben 12 Menschen an Mono-IntoxikatianérOpioiden in Hamburg. Im Verlauf
des Untersuchungszeitraumes sank die Anzahl auf Tdrdesfallen 2006 mit einzelnen
Ausreif3ern 2005 (9 Félle).

Aus der Publikation von Puschel und Simon (19982usentnehmen, dass im Zeitraum 1988
bis 1995 in Deutschland die meiste Drogenerfahheglen 18 bis 24 Jahrigen lag.

Die Mehrzahl der Intoxikationen in unserer Studiaikte in einem Alter von 30 bis 59 Jahren
verzeichnet werden. Somit wird der Trend des stelga Alters, der sich 1990 bis 2000 in
Hamburg angedeutet hat, fortgefuhrt. (Plschel ugidéiann 2002)

Bierhenke (2007) stellte das Maximum unter den Ragisitodesfallen jedoch zwischen dem
18ten und 35ten Lebensjahr fest.

Die Aussage von Puschel und Simon (1998) eines Kaststellbaren Drogenkonsums in den
Jahren 1988 bis 1995 in Deutschland bei den Uibd&a#rigen ist anhand unserer Daten nicht
nachvollziehbar.

Schon im Zeitraum 1990 bis 2005 konnte von Bierlkeer(RO07) ein Anstieg des
Durchschnittsalters von Drogentoten beobachtet everd

Von Oktober 1991 bis Ende Juni 1992 lag bei W. &cBehaeffer et al. (1993) das
Durchschnittsalter der Drogentoten bei 29,4 Jahrétamburg.

Janssen et al. (1989) beschrieb ein steigendes ddteToten in den Jahren 1970 bis 1988 in
der damaligen Bundesrepublik Deutschland.

Das Alter der an Methadon-Verstorbenen lag fur deitraum 2000 bis 2004 in Kentucky
laut Shields et al. (2006) zwischen 17 und 60 Jahre
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Die Aussage von Puschel et al. (1997), dass dastiégsalter zum Konsum von Drogen
gesunken ist, kann mit der Anzahl der registriefedesfalle im Alter der 0-19 Jahrigen in

unseren Untersuchungsgut unterstitzt werden.

5.3. Geschlechtsverteilung

Bei dem Grof3teil der Drogentodesfalle handelt eh sim Manner, deren Anzahl im
Vergleich zum sinkenden Trend bei den Frauen Uber dntersuchungszeitraum 2002 bis
2006 nahezu konstant blieb. In der Dissertation Barhenke (2007) stellte das mannliche
Geschlecht mit 79% ebenfalls den Grol3teil an deogBmtodesfallen der Jahre 1990 bis 2005
dar. Die Anzahl der Frauen konnte zwischen 1990 20@b als nahezu konstant registriert
werden (Bierhenke 2007). Dem gegenuber steht des#@ge von Heinemann und Puschel
(1998), die eine Dominanz des weiblichen Geschéeahit 58% in der Gruppe der bis 17
Jahrigen in Hamburg in den Jahren 1984 bis 1934tédken. Im Untersuchungsgut von 2002
bis 2006 lag der Anteil des weiblichen Geschlechts den chemisch-toxikologisch
untersuchten Todesfallen bei den unter 19-Jahdgechschnittlich bei 29,5%.

In der Studie von Kaliner (1995) lag der Anteil deiblichen Geschlechts an den
Arzneimittel-Intoxikationen bei 51,7% in Hamburgnvduli 1994 bis Juni 1995.

Janssen et al. (1989) zahlte einen wachsendenl AotefFrauen an den Drogenkonsumenten
in Deutschland in den Jahren 1970 bis 1988 im “&lyl zu friheren Jahren. Die
Geschlechtsverteilung mannlich zu weiblich hatté sion 4,9:1 auf 2,6:1 zwischen 1975 und
1985 verandert (Janssen et al. 1989).

Im Jahr 2002 fuhrte die Mono-Intoxikation mit Harddeim méannlichen Geschlecht mit 22%
am haufigsten zum Tode. In den folgenden Jahremevdres durch die Mono-Intoxikation
mit Methadon abgel6st.

34% der Manner verstarben laut Bierhenke (2007den Jahren 1990 bis 2005 an Mono-
Intoxikationen mit Heroin.

Bei den Frauen stellte die Mono-Intoxikation mit thigdon im Untersuchungszeitraum

unserer Studie ebenfalls die dominierende Todeshiesdar.
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5.4. Drogentodesfalle

Der in den Daten von Puschel und Heinemann (20@2cHriebene sinkende Trend von
Drogentodesfallen in Hamburg fur die Jahre 1999 20@D wird auch in den Jahren 2002 bis
2006 weiterhin verzeichnet.

Eine von 1970 bis 1980 steigende und dann abnetem&ndahl von Drogentodesféllen bis
1987 konnte in Hamburg von Janssen et al. (198@paaigt werden.

In Hamburg konnten 1987 51 Drogentote registrientden. (Janssen et al. 1989)

Von Juli 1991 bis Juni 1992 erfasste PUschel €t18P3) 187 drogenbedingte Todesfélle. In
der Dissertation von Bierhenke (2007) wurde ein Kgaag der Rauschgiftmortalitat von
1990 bis 2005 in Hamburg beschrieben.

Heinemann und Pischel (1995) zahlten 1994 151 Diotge

Raschke et al. (2002) erfasste 802 Intoxikationeinden insgesamt 1126 Drogentoten von
1990 bis 1996 in Hamburg.

Im Jahr 2009 kam es in Deutschland laut Richteriann (2010) zum Ruckgang der
Anzahl an Drogentoten um acht Prozent im Vergleicl2008.

Von 1970 bis 1979 stieg die Zahl der Drogentoteatigstbis auf Uber 600 Falle an in der
damaligen Bundesrepublik Deutschland. (Janssein E2&0)

Die Daten zeigten einen sinkenden Trend von Dragentnach 1979 in der Bundesrepublik
Deutschland.

Janssen et al. (1989) stellte fest, dass die dgen8lundesrepublik Deutschland die hdchste
Anzahl an Drogentodesféllen in den Jahren 19801B8&6 von den Mitgliederl&ander der
Europaischen Union hatte, gefolgt von Italien unankreich.

Die Deutsche-Presseagentur (2008) berichtet Uheneinkenden Trend bei den Drogentoten
in Deutschland in den Jahren 2000 bis 2006.

Die Zahl der Drogentote sank in den vergangeneredaduf den tiefsten Stand seit 1988 in
Deutschland (afp 2012).

5.5. Anzahl der Untersuchungsauftrage

Die Aussage von Puschel und Heinemann (2002), dieasStaatsanwaltschaft in Hamburg
insgesamt weniger Auftrage erteilt, kann fir demelgdn der Toxikologie nicht vollstandig
bestdtigt werden. Das Verhéltnis zwischen Auftrdgemd Untersuchungen aus

wissenschaftlichem Interesse im untersuchten Zeitrdag flir chemisch-toxikologische
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Untersuchungen bei 1:1. Lediglich in den Altersgreipder 30-39 Jahrigen sowie 60-69
Jahrigen dominierte die Untersuchung aus wissefticham Interesse (siehe Abb.12).

In den Jahren 2002 bis 2006 konnte ein leichtekBairg der Obduktionszahlen in Hamburg
von 1214 auf 1189 beobachtet werden (siehe Abb. 13)

Dies lasst darauf schlie3en, dass in immer werktgden die Notwendigkeit einer Obduktion
gesehen wird. Eine solche Schlussfolgerung wurdeh an der Arbeit von Puschel und
Heinemann (2002) gezogen. Deshalb werden Obduktians wissenschaftlichem Interesse
zunehmend wichtiger, um die Dunkelziffer zu minimie Dies wird durch die
durchschnittlich 41,2% nachgewiesenen Intoxikatioma Rahmen von Untersuchung aus
wissenschaftlichem Interesse deutlich. Da die AhaatObduktionen aus wissenschaftlichem
Interesse allerdings Uber den Untersuchungszeitgaithbleibend zwischen 22% und 26%
lag, ist fur diesen Zeitraum keine offensichtlich&ompensation fehlender
staatsanwaltschaftlicher Auftrage durch wissengsbitiaé Sektionen festzustellen.

Jedoch steht hier das zunehmende Problem der k@nang an. In Hamburg kdénnen diese
Obduktionen derzeit noch aus dem Etat fur Lehre fmdchung finanziert werden (Puschel
und Heinemann 2002). Es ist allerdings nicht abzelsewie lange dies noch mdglich sein
wird. Grundsatzlich werden zur Klarung unklarer &sidlle eine Obduktion und ggf.
nachfolgende histologische, neuropathologische aglel/ toxikologische Untersuchung als
unverzichtbar angesehen (Wirth et al. 2007).
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6. Zusammenfassung

Ausgewertet wurden die Ergebnisse der toxikologiachintersuchung von insgesamt 1578
Todesfallen in Hamburg, die von 2002 bis 2006 imtitat fir Rechtsmedizin obduziert

wurden.

In unserem Untersuchungsgut lag der Altersgigieldie Intoxikationen bei den 30 bis 39
Jahrigen, ausgenommen im Jahr 2005, in dem daswiaxibei den 40 bis 49-Jéhrigen lag.
Bei den Intoxikationen Uberwog das ménnliche Gesattilmit durchschnittlich 62 Fallen pro
Jahr. Der Frauenanteil blieb tber den beobachi#&t#raum relativ konstant.

Die Anzahl an untersuchten Todesféllen sowie Irikatxonen beschreiben von 2002 bis 2006
einen sinkenden Trend. Auch die durchgefihrten ®tioloen am Institut fir Rechtsmedizin
in Hamburg nahmen bei konstantem Anteil von Auirdgus wissenschaftlichem Interesse
Uber den Untersuchungszeitraum ab. Einerseits kdmiese Daten als echter Ruckgang
gewertet oder jedoch andererseits bei einer abnedeneAnzahl von staatsanwaltschaftlichen
Auftragen fur Obduktionen und nachfolgenden chemisgikologischen Untersuchungen
auf eine héhere Dunkelziffer zuriickgefiihrt werdga.wird der Anteil von Untersuchungen
aus wissenschaftlichen Interesse bei den nachgemaadntoxikationen von durchschnittlich

41,2% immer bedeutender.

Die Mono-Intoxikationen mit Methadon stellten imsgenten Untersuchungszeitraum und bei
beiden Geschlechtern die haufigste TodesursacheEds Diskussion uber engmaschigere
Kontrollen wahrend des Methadon-Substitutionspnognas, wie z.B. Urinproben, um

Misch-Intoxikationen zu minimieren sowie eine Eindtzung der sogenannten ,take-home-

Gaben* sollte in Betracht gezogen werden.

Fur nachfolgende Arbeiten sollte auf die Vollst@hdit der Daten geachtet werden. Des
Weiteren kann Uber die Erweiterung der Daten imbhiék auf Nationalitat der Verstorbenen

nachgedacht werden.

Es ware fur folgende Doktorarbeiten interessantalmzustellen, ob es in bestimmten

Monaten zu gehauften Auftreten von Intoxikationamk
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