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Bekanntlich ist die Uberlebenszeit nach Einnahme einer tédlichen
Dosis eines Schlafmittels der Barbituratreihe sehr unterschiedlich und
fast immer von vielen, zum Teil komplexen Faktoren abhingig (Art
des Mittels, eingenommene Menge, Schnelligkeit der Resorption usw.)
(FiscuER 3, REED et al. 19). Diese Auffassung bestdtigt u. a. auch die
Analyse von 84 tédlichen Vergiftungen dieser Art durch H. J.WarLs (22).

Interessant ist bei diesen Untersuchungen, daf} signifikant die Ein-
nahme groBer Mengen kurz wirkender sog. ,,short-acting® Barbiturate
schneller zum Tode fiihrt, als wenn eine gleich grofle Menge von langsam
im Organismus abgebauten und ausgeschiedenen ,long-acting® Bar-
bituraten aufgenommen wird. Andererseits ist die Uberlebenschance
bei Vergiftungen mit sog. ,,short-acting’ Barbituraten ungleich hoher,
da nur ausnahmsweise in den FErfolgsorganen, am Ort der Wirkung
5o hohe Giftkonzentrationen erreicht werden wie dies bei den kumu-
lierenden ,,long-acting” Schlafmitteln fast immer geschieht.

Im allgemeinen ist ein Exitus, zeitlich kurz auf die Schlafmittel-
einnahme folgend, eine Ausnahme und fast ausnahmslos nur nach Gift-
mengen von 20 und mehr Gramm moglich. Der Tod kann dann inner-
halb von 1—2 Std oder noch kiirzerer Zeit infolge Lahmung des Atem-
zentrums eintreten [Koppvani, Tr.'3, Scumipr, G.2 (1957)]. H. J.
Warrs?? hat unter den von ithm untersuchten 84 tédlichen Barbiturat-
vergiftungen nur einen derartigen Fall beschrieben (34jéhrige Frau,
todliche Vergiftung mit Seconal nach ungefihr 1 Std. Barbiturat-
werte: Gehirn 24 mg-%, Durchschnittswert von Leber, Niere, Herz,
Milz 20 mg-%, Urin 112,0 mg-%). Fast immer wird die Barbiturat-
einnahme um mehr als 5 Std, manchmal sogar um einige Tage iiberlebt
(CommerErL, C., SormriNg, K.2, MagrrI, R.'¢, Scamint, G.2).

In den Jahren 1956—1957 fand ich Gelegenheit, drei solcher plétz-
lichen, suicidalen Schlafmittel-Todesfille nach Einnahme von Kalyp-
non toxikologisch-chemisch auszuwerten.
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Kalypnon wurde in den VEB Chemische Werke Radebeul-Dresden
(frither von Heyden) entwickelt. Chemisch ist dieses Préparat eine
Athyl-crotyl-barbitursiure mit folgender Strukturformel:
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Klinisch hat sich Kalypnon bisher als leichtes Durchschlafmittel
(Einzelgabe 200—500 mg) und auch als Sedativum (Dosis 15—100 mg)
recht gut bewahrt, da es eine verhdltnismalBig groBe therapeutische
Breite besitzt. Abbau und Ausscheidung sollen sehr rasch erfolgen
(Brasz, D.%, GorouaHN, H. u. Mitarb.5 8, HavuscriLD, F.10, HoFMANN,
H. u. Mitarb.!!, Kv1r1EL, H.12, LERCHE, H.15, M1icHALKE, G.Y, WEND-
LER, J.2%), so daBl man es den ,,short-acting’ bzw. ,intermediate acting*
Barbituraten zurechnen kann.

In groBen Mengen scheint Kalypnon wesentlich toxischer zu sein,
als auf Grund seiner guten Vertrdglichkeit in therapeutischen Dosen
anzunehmen ist. Auf Grund der Erfahrungen an etwa 40 suicidalen
Todesfillen, die in den Jahren 1955—1958 im Gerichtsmedizinischen
Institut der Universitdt Leipzig seziert wurden, steht Kalypnon in
seiner Giftwirkung dem Veronal nahe (KtuN, H. u. Arvorp, W.14),

Die nachfolgend geschilderten drei Vergiftungsfille fallen jedoch
vollig aus dem iiblichen Verlauf und Vergiftungsbild einer Barbiturat-
intoxikation heraus.

Fall 1. — 8.-Nr. 429/1956. Der 67jihrige Lehrer wurde gegen 20 Uhr bewuBt-
los, nicht ansprechbar auf seinem Bett aufgefunden. Wenige Minuten vorher
hatte er sich noch mit mehreren Personen unterhalten, ohne daB dabei an ihm
etwas Auffalliges bemerkt worden war.

Auf dem Nachttisch neben dem Bett stand ein Wasserglas, das noch einige
krimelige Tablettenreste enthielt, welche spater als Kalypnon identifiziert wurden.
Bei der Einlieferung ins Krankenhaus konnte nur noch der Tod festgestellt werden.

Die Sektion ergab u.a. folgendes (auszugsweise). 82,4 kg schwere, 168 cm
grofle adipdse ménnliche Person, ohne duBlerlich erkennbare, besondere Auffallig-
keiten. .
Zeichen akuter Herz- und Kreislauflihmung. Dunsung und Cyanose des Gesichts.
Hyperdmie und Odem des Hirns und seiner Haute sowie der inneren Organe. Dila-
tation der Herzhohlen. Muskulire Wandhypertrophie des Herzens (450 g), be-
sonders links.

Adipositas cordis bei allgemeiner Adipositas. Kleinfleckige partielle Verfettung
der Leber und des Pankreas.

Stirkere, allgemeine Arteriosklerose. Starker stenosierende Coronarsklerose
mit kleinfleckiger Myokardfibrose. Noddse Aortensklerose, geringe Sklerose der

Dtsch, Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 51 40a,
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Hirnbasisarterien. Geringe Arterioarteriogklerose der Nieren. Zustand nach ab-
gelaufener Mitralendokarditis mit geringer fibroplastischer Verdickung und
Raffung des SchlieBungsrandes.

Reichlich kriimelige, weile Tablettenreste im Mageninhalt, chemisch als
Kalypnon identifiziert.

Histologisch fanden sich folgende Veréinderungen:

Herz. Starkere Blutfiille der GefaBe. Feinstreifige, interstitielle, starkere peri-
vasculdre Fibrose.

Leber. Venose Blutstauung. Fein- bis mitteltropfige vorwiegend zentrale Ver-
fettung.

Nierc. MaBig vendse Hyperamie. Geringe Arterioarteriolosklerose.

Lunge. Emphysem,Hyper-
amie, Odem.

Die chemische Unter-
suchung* ergab in den ein-
zelnen Organen folgende

Kalypnonwerte:

Grofhirn . . . 12,3mg-%
Leber . . . . . 153mg-%
Herzmuskel . . 17,8 mg-%
Niere . . . . . 10,5 mg- %

Fall 2. — 8.-Nr. 150/1957.
Der 54jahrige Kaufmann
- wurde in der Kiiche seiner

Abb. 1 Wohnung auf einem Not-

lager (s. Abb. 1-—3) tot auf-

gefunden, mit dem Kopf bis zum Hals in der Backrdhre eines Kiichenherdes
steckend, dessen simtliche Gashahne geschlossen waren.

Auf dem danebenstehenden Kohlenherd befanden sich u. a. zwei Wasserglaser
sowie ein Kaffeeloffel. In einem der Glaser sowie an dem Kaffeeloffel waren noch
deutlich Reste eines weillen Pulvers zu erkennen, das spater als Kalypnon analysiert
wurde,

Auf Grund einer Rekonstruktion des Tatherganges an Hand der polizeilichen
Ermittlungen in Verbindung mit den sonstigen Untersuchungsergebnissen war
anzunehmen, da der Verstorbene anscheinend auf Grund persénlicher Schwierig-
keiten in selbstmérderischer Absicht 50—60 Kalypnontabletten eingenommen
hatte. Vorher machte er sich in der Kiiche das im Bild dargestellte Notlager zu-
recht, 6ffnete in der Wohnung auBer in der Kiiche simtliche Fenster und entfernte
aus dem elektrischen Schaltkasten die Sicherungen, um eine Gasentziindung und
Explosion durch Funkenbildung bei Betétigung der Wohnungsklingel zu verhiiten.
Dann nahm er das Schlafmittel, legte sich auf das Notlager und steckte den Kopf
in die Backrohre des Gasherdes. Vermutlich ist jedoch die Kalypnonwirkung so
rasch eingetreten, daf er nicht mehr in der Lage war, die Gashéhne zu &ffnen. Die

* Aufarbeitung des Untersuchungsmaterials nach H. J. GorLpBacm und
R. OprEr-ScHaAUM% Quantitative Bestimmung nach Sr. Gorpscamipr, W.
LavprEcHT, E. HELMREICH?, vereinzelt modifiziert &hnlich der Methode nach
R. RicaTERICH 20,
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genaue Todesstunde nach der Gifteinnahme war nicht mehr mit Sicherheit fest-
zustellen. Vor allem die Auffindungssituation sprach eindeutig dafiir, da der
Txitus sehr schnell erfolgte. Bestitigh wird diese Annahme auch dadurch, da
vom Zeitpunkt des letzten Gespriches mit dem Verstorbenen bis zur Entdeckung
des Selbstmordes micht mehr als 7 Std vergingen, Totenstarre und -flecke zu
diesem Moment bereits sehr deutlich und kraftig ausgeprigt waren.

Die Sektion ergab wu. a. folgendes (auszugsweise): 54jahriger, 169 cm grofer,

65 kg schwerer schlankwiichtiger Mann in méBigem Ernahrungszustand. AuBerlich
keine besonderen Auffalligkeiten.

Abb. 3

Zeichen des akuten Herz- und Kreisloufversagens. Hyperamie und Odem des
Hirns und seiner Haute. Dilatation der Herzhohlen. Blutstauung der inneren
Organe. Reichlich weiBkriimelige Tablettenreste im Magen- und Darminhalt
(chemisch als Kalypnon identifiziert). Beidseitige Pleuritis adhaesiva. Kirschgrofle
anthrakotisch-cirrhotische Spitzenherde beider Lungen. Schleimig-eitrige Tracheo-
bronchitis. Zustand nach 4lterer Magenoperation (Billroth II).

Histologischer Befund. Herz: Geringe, feinstreifige interstitielle Fibrose. Ge-
tirn: Hyperdmie. Erweiterte Virchow-Robinsche Raume. Lunge: Odem. Hyper-
dmie. Peribronchitis und Peribronchiolitis. Leber: Hyperdmie. MaBige Rundzell-
vermehrung in den periportalen Dreiecken. Schwellung der Kupfferschen Stern-
zellen. Niere: Hyperdmie. Arteriosklerose.
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In den bei der Sektion zuriickbehaltenen Organteilen werden folgende Kalyp-
nonmengen ermittelt:

Gehirn. . 7,8 mg-% Urin. . . 27,0 mg-%
Leber . . 12,8 mg-% Herzmuskel 8,2 mg-%
Niere . . 5,6mg-%

Fall 3. — 8.-Nr. 254/1957 Die 52jahrige Arbeiterin brach plétzlich in ihrer
Wohnung tot zusammen, nachdem sie sich vorher véllig unauffillig einige Minuten
mit ihrer Wohnungsnachbarin unterhalten hatte. Von der Polizei wurden im
Wohnzimmerofen 10 leere Schlafmitteltabletten-Packungen (Kalypnon) sicher-
gestellt.

Die Sektion ergab u.a. (auszugsweise):

Leiche einer 52jahrigen, 155 cm groBlen und 58 kg schweren Frau in gutem
Ernghrungszustand, von pyknischem Kérperbau. AuBerlich ohne besondere Auf-
falligkeiten.

Zeichen des akuten Herz- und Kreisloufversagens. Hyperimie und Odem des
Hirns und seiner Haute. Cyanose der inneren Organe. Dilatation der Herzhohlen.
Zustand nach &lterer Cholecystektomie und Appendektomie mit értlichen, z. T.
flichenhaften, fibrosen Verwachsungen. Reichlich kriimelige, grauweille Tabletten-
reste im Mageninhalt (chemisch als Kalypnon identifiziert).

Histologischer Befund. Herz: Geringe Lipofuscinose. Vereinzelte Myolysen.
Fragmentation. Leber: Venése Hyperdmie. Diffuse zentroacindre Verfettung.
Niere: Hyperamie, Odem. Lunge: Hyperimie, Emphysem, Odem. Grofhirn:
(Odem, Hyperimie. Erweiterte Virchow-Robinsche Raume.

In den bei der Sektion zuriickbehaltenen Organteilen wurden folgende Kalyp-
nonmengen ermittelt:

Blut. . . 6mg-% Gehirn . . 7,5mg-%
Urin. . . 16 mg-% Niere. . . 24 mg-%
Leber . . 14 mg-% Herzmuskel 9,1 mg-%

Es ist nicht uninteressant, diese drei Kalypnon-Selbstmorde einer
kritischen Betrachtung zu unterziehen. Bei allen drei Fillen war die
Giftresorption wahrscheinlich dadurch besonders begtinstigt (W. Pau-
Lus, H. J. Marraca®™), da_das Schlafmittel in einen leeren bzw. fast
leeren Magen gelangte. Uber die Pfortader ist die Leber anscheinend
vom Kalypnon in so hoher Konzentration iiberschwemmt worden, daf
es hier nur teilweise moglich war, das einstrémende Barbiturat zu ent-
giften bzw. abzubauen und damit wirkungslos zu machen. Nach dem
Vergiftungsverlauf ist anzunehmen, dal} innerhalb kurzer Zeit lebens-
wichtige Teile des ZNS, vor allem das Atem- und Kreislaufzentrum
durch die auf dem Blutwege herangebrachten Kalypnonmengen weit-
gehend im Ablauf ihrer Funktionen gestort bzw. gelahmt werden. Der
Organismus besaB nicht mehr die Fahigkeit, sich der Gifteinwirkung
anzupassen und sie durch Gegenregulationen zu kompensieren. Ein
rascher Tod infolge Atemlihmung war die Folge.
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Die Ergebnisse der chemischen Analyse im Fall I lassen in Ver-
bindung mit den Sektions- und histologischen Befunden auch eine
andere Deutung als fiir Fall IT und IIT zu. Auffillig ist hier der hohe
Kalypnonspiegel im Herzmuskel. Dieser Befund konnte dafiir sprechen,
daB es moglicherweise im Zusammenhang mit den histologisch fest-
gestellten und auch bereits makroskopisch wahrnehmbaren Myokard.-
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verdnderungen zu einer erhohten Bindung des Giftes im geschidigten
Herzmuskel kam. Auch kénnte, bedingt durch diese morphologischen
Veranderungen, der Abtransport des Schlafmittels sich verzogert haben,
so dafl eine Giftkumulation eintrat, mit nachfolgender Lahmung bzw.
Schadigung der nervosen Reizleitungszentren.

Diese Erérterungen sind spekulativ und ein Versuch, den plotzlichen
Tod bei diesem Vergiftungsfall zu kliren, der vielleicht auch auf ein
natiirliches Herzversagen zuriickzufiihren wire. Die Schlafmittel-
vergiftung wire dann als ein kreislanfbelastendes und den letalen
Ausgang beschleunigendes Agens zu werten.
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Ein Vergleich der Barbituratwerte dieser drei Todesfille ergibt
folgendes Bild:

I II 111 ] I I 1T 11
Gehirn . 12,3 7,8 75 |Blut . . — — 6,0
Leber. . 15,3 12,8 14,0 Crin . . — 27,0 16,0
Niere . . 10,5 5,6 24,0 Herz . . 17,8 8,2 9,1

Abgesehen von dem hohen Kalypnonspiegel des Myokards in Fall T
finden sich die gleichméBigsten und gleichzeitig auch hochsten Schlaf-
mittelwerte in der Leber als dem zentralen Entgiftungsorgan des
Korpers. Ein Versuch, bestimmte Beziehungen zwischen den Kalypnon-
werten in den einzelnen Organen und Korperflissigkeiten aufzustellen,
ist als spekulativ anzusehen. Jeder einzelne Vergiftungsfall weist Be-
sonderheiten auf und ist ein so komplexes Geschehen, dessen einzelne
Faktoren nur bedingt faBbar und in sich selbst variabel sind, so daB
die einzelnen Vergiftungen nicht miteinander verglichen werden koénnen.

Zusammenfassung

Bericht iiber drei plotzliche Todesfille etwa innerhalb 1 Std nach
suicidaler Einnahme grofer Kalypnonmengen (Athylerotylbarbitur-
shure).

Beschreibung des Vergiftungsverlaufs, der Sektions-, histologischen
und chemisch-toxikologischen FErgebnisse. FErorterung des Todes-
mechanismus. Ein Fall verdient insofern besonders hervorgehoben zu
werden, als auf Grund des hohen Barbituratspiegels im Myokard auBer
einer zentralen Atemlihmung auch ein akutes Herzversagen infolge
Lihmung der Reizleitungszentren als Todesursache moglich wire.
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