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Coma d6pass6: Toxicological-diagnostic and Forensic Aspects of a Fenetyllin 
(Captagon) Intoxication 

Summary. In a case of intoxication by Fenetyllin (captagon) with succeeding 
coma d6pass6 it can be shown, that toxicological-diagnostic conclusions can be 
drawn from the disproportional concentrations between brain and body organs. It 
may be possible to reveal an unknown intoxication case after autopsy or to 
contribute to recognition of causality of narcotic incidences after a possible over- 
dose. 
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Zusammenfassung. Am Bespiel einer Intoxikation mit Captagon und nachfolgen- 
dem Coma d6pass6 wird aufgezeigt, dag aus dem yon der Normalverteilung ab- 
weichenden Konzentrationsverhgltnis zwischen Himgewebe und reanimierten K6r- 
perorganen toxikologisch-diagnostische Schlufffolgerungen m6glich sind. So kann 
im Rahmen einer Obduktion noch eine fragliche Intoxikation geklart werden bzw. 
k6nnen zu einer vermuteten Oberdosierung bei einem Narkosezwischenfall Aus- 
sagen gemacht werden, die evtl. zur K1/irung yon Kausalit~itsfragen beitragen. 

Schliisselw6rter: Coma d6pass6 - Captagon-Vergiftung, Coma d6pass6 

Mollaret und Goulon haben 1959 den Begriff des Coma d6pass6 gepr~igt. Das Coma 
d4pass4 ist durch ein Obefleben yon K6rperorganen bei Hirntod gekennzeichnet und 
wird durch k'tinstliche Beatmung und Aufrechterhaltung der Kreislauffunktion erm6g- 
licht. Durch die Fortschritte der Intensiv-Medizin, namentlich der Reanimation, sind 
derartige F/ille, die mit einer Vita reducta einhergehen, zunehmend hgufiger anzu- 
treffen. 

Mehrere Tage nach Beginn des Coma d6pass4 erweist sich das volumin6se Gehirn 
als erweicht bis zerflieNich. Insbesondere fallen die verstrichenen Konturen der Klein- 
hirntonsillen, der Briicke und des Mittelhirns auf. Die Rindenmarkzeichnung ist ver- 
waschen, das Gewebe mit~farben grau. Da das Gehirn wegen der Oberschreitung seiner 
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Wiederbelebungszeit beim Coma d~pass~ in toto abstirbt, und da morphologisch reak- 
tire Ver~inderungen an Glia und Gefat~en und somit auch eine Nekro-Phanerose fehlen, 
k6nnte dieser Organtod als eine intravitale Autolyse aufgefat~t werden (Schneider, 
Masshoff und Neuhaus, 1967). Zellul/~re Reaktionen am ~bergang yon Adeno- zur 
Neurohypophyse bzw. zellul~ire Reaktionen am ~-bergang vom verl~ingerten Mark zum 
Halsmark kennzeichnen aber, per definitionem, den Tod des Gesamtorgans als Nekrose. 
Dieser Begriff ist aber nur dann sinnvoll anzuwenden, wenn das somatische Leben be- 
trachtet wird, und nicht das Leben des menschlichen Individuums, da das Individuum, 
und somit der Gesamtorganismus, in Folge des Hirntods nicht mehr lebt und damit die 
begriffliche Voraussetzung for die Nekrose - lokaler Gewebstod bei iiberlebendem 
Gesamtorganismus - nicht mehr zutrifft. 

Aut~er den ~irztlich-ethischen und vielf~iltigen rechtlichen Fragen, die mit dem 
Coma d6pass~ verkniipft sind und yon denen die Feststellung des Individualtodes bei 
Organentnahme zum Zweck der Transplantation die wichtigste ist, ergeben sich noch 
andere Aspekte, die u. U. ftir die Beurteilung der Vorg/inge, die das Coma d6pass~ 
ausgel6st haben, von entscheidender Bedeutung werden k6nnen. 

Die irreversible anoxische Sch~idigung des Gehirns beendet die Reversibilit/it che- 
misch-physiologischer Reaktionen. Damit sistiert der Stoffwechsel, und es findet nur 
noch ein Katabolismus statt. Diese katabole Reaktion unterliegt aber in dem abge- 
storbenen Gehirn entscheidend anderen Bedingungen, die einmal die einzelne spezi- 
fische Reaktion, zum anderen das Tempo und den Umfang der Reaktion betreffen. 
Entscheidend ist auch der FortfaU des Sp01effektes bei sistierendem Hirnkreislauf. Da- 
raus folgt, dat~ eine chemische Substanz im Hirngewebe, im Liquor und im Blur der 
Sinus und des Anfangsteils der Vena jugularis durch einen irreversiblen cerebralen 
Kreislaufstopp dem Metabolismus entzogen ist, w~ihrend in den noch durchbluteten 
peripheren Organen, wie insbesonders Leber und Niere, Stoffe noch umgesetzt und 
ausgeschieden werden. Dadurch k6nnte bei abgeschlossener Resorption eines den Herz- 
und Atemstillstand ausl6senden Mittels mit der Folge eines iaber Stunden fortbestehen- 
den Coma d6pass6, z. B. bei grot~en Mengen genossenen Alkohols oder bei grot~en 
Mengen eingenommener Medikamente, u. U. Blut- und K6rperorgane frei von den ge- 
nannten Substanzen sein, wohingegen das Gehirn bzw. das Hirn-Sinusblut diese Stoffe 
aber noch enthalten. Eine chemische Untersuchung ist in einem solchen Fall besonders 
erfolgversprechend, wenn es sich um k6rperfremde Stoffe handelt, wobei auch deren 
Metaboliten nicht den Stoffen ~ihnlich sind, die normalerweise im Organismus vor- 
kommen. Naturgem~it~ ist unter den gegebenen Bedingungen auch in den K6rperor- 
ganen im Hinblick auf den Stoffwechsel mit einer Vita reducta zu rechnen. 

Aus diesen ~2berlegungen 1/it~t sich ableiten, da~ autoptisch unterschiedliche Kon- 
zentrationen eines Arzneimittels oder Giftstoffes im Gehirn bzw. Sinusblut und in der 
K6rperperipherie zu erwarten sind, wenn folgende Voraussetzungen gegeben sind: 
a) Zwischen Hirntod bzw. Kreislaufstopp und endgtiltigem Aussetzen der Herz- und 

Atemt~tigkeit vergeht eine gewisse Zeit (zumindest Stunden). 
b) Es werden Stoffe untersucht, die normalerweise im Organismus nicht vorkommen, 

haupts/ichlich in der Leber abgebaut werden und deren Metaboliten nicht mit 
Stoffen identisch sind, die im Organismus unter normalen Bedingungen nachge- 
wiesen werden k6nnen. 

In der genannten Situation w~ire zumindest eine Differenz der Art zu erwarten, 
dat~ die Konzentration der in Rede stehenden Stoffe im Gehirn bzw. im gelatinierten 
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Hirn-Sinusblut h6her w/ire, als es der iiblichen Verteilung im Vergleich zu den peri- 
pheren K6rperorganen und dem Blut entspricht. Die Konzentrationsdifferenz wiirde 

hierbei entscheidend von der Dauer des Hirntodes und der quantitativen Metaboli- 
sierung beeinflufSt werden. 

Bei 1/ingerem Bestehen eines dissoziierten Hirntodes k6nnte ein ,,konservierter" 
toxikologischer Befund im Gehirn bei wieder negativ gewordenen Befunden im peri- 
pheren Blut und in den tibrigen K6rperorganen noch eine fragliche Vergiftung kl/iren. 
Gilt es, ein Coma d6pass6 nach einem Narkosezwischenfall bei vermuteter t3berdo- 
siemng der Narkosemittel zu beurteilen, so k6nnte ein negativer toxikologischer Him- 
befund als Entlastungsbeweis hinsichflich des Vorwurfs eines Behandlungsfehlers he- 
rangezogen werden. 

Die Differenz der quantitativen toxikologischen Befunde k6nnte hingegen auch 
umgekehrt ausfallen. Bei einem sehr steilen Anstieg der Konzentrat ion des in Rede 
stehenden Mittels kommt  es in der Resorptionsphase friihzeitig zum Kreislaufstill- 
stand mit  Hirntod. Die Reanimation gelingt insofern, als die Herzaktion erneut in Gang 
gesetzt werden kann. Indessen geht bei dieser Kreislaufsituation die Resorption vom 
Magen-Darmtrakt weiter, wenn auch unter Bedingungen der Vita reducta. Diese nun- 
mehr resorbierten Mengen k6nnen jedoch nicht mehr in den Hirnkreislauf gelangen, 
sodat~ im Gehirn gegenOber den noch durchbluteten Organen eine geringere Konzen- 
trat ion vorhanden sein wird, als es der Normalverteilung entspricht. 

Untersuchungsergebnisse 

Unter 1249 gerichtlichen Obduktionen in einem Ftinfjahreszeitraum fanden sich 
10 F/ille mit  Coma d6pass6. Anlai~ eines Herzstillstandes mit  nachfolgendem Coma 
d6pass6 war in 3 F/illen je eine Intoxikat ion mit  Chinin, Captagon und Insulin, je ein- 
real handelte es sich um einen Narkosezwischenfall, eine Komplikat ion bei operativem 
Eingriff, um ein Ersticken durch Sauerstoffmangel, und einmal lag ein Ertrinkungs- 
unfall vor. In 3 F~illen war das Coma d6pass6 durch Sch/idel-Hirntrauma bedingt. Die 
Dauer des Coma d6pass6 war unterschiedlich lang und betmg mindestens einen Tag, 
maximal 8 Tage. Die beschriebenen theoretischen t3bedegungen fanden ihre Best/iti- 
gung bei dem Fall einer suicidalen Captagon-Vergiftung: 

Eine 28-j~ihrige Frau, die an einem prognostisch gi~nstig zu beurteilenden Wolff-Parkinson- 
White-Syndrom gelitten hat, wurde bewufitlos in tier Wohnung aufgefunden und in ein Kranken- 
haus eingeliefert. Im Krankenhaus kam es zu einem Herzstillstand, der erst nach 7 Minuten be- 
hoben werden konnte. Es wurde vermutet, daft die Patientin eine Uberdosis unbekannter Tabletten 
eingenommen hatte, jedoch wurde auch eine Asystolie bei dem Wolff-Parkinson-White-Syndrom in 
die differentialdiagnostischen Erw~gungen einbezogen. Mageninhalt und Urin wurden zur toxiko- 
logischen Untersuchung eingeschickt, und zwar an das Chemische Untersuchungsamt der Stadt 
Essen. Die qualitative Untersuchung ergab eine stark positive Reaktion fiir das Vorhandensein 
yon Captagon. Am n~chsten Tag erfolgte die Verlegung der Patientin in das Klinikum der Univer- 
sit,it Essen. Zu dieser Zeit bestand bereits eine sog. Cortex-Stille. Blur und Urin wurden zur toxiko- 
logischen Untersuchung unserem Institut tiberbracht. Einen Tag spSter zeigte sich im EEG eine 
konstante Nullinie. Nach 2 Tagen trat Herz- und Kreislaufversagen ein. 

Bei der Obduktion fanden sich morphologische Befunde, wie man sie beim Coma d6pass6 
anzutreffen pflegt: Makroskopisch ein erweichtes, seitlich ausladendes Gehirn mit verstrichenen 
Kleinhirn-Briickenkonturen; mikroskopisch hypoxische Nervenzellunterg~inge in der Grof~hirn- 
rinde (Abb. lb) und im Kleinhirn (Abb. 2b und 2c); liegen dem Coma d6pass6 tiberwiegend Elek- 
trolytst6rungen und weniger eine Hypoxie zugrunde, linden sich histomorphologisch im Klein- 
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Abb. 1. a Groghirnrinde mit regelrechter Schichtung der Nervenzellen. Kliiver-Barrera, 80 x 4,2 
fach nachvergr6~ert; b Nervenzellausf/ille in der Grot~hirrtrinde bei 4-tiigigem Coma d6pass~ nach 

Intoxikation 
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Abb. 2. a. Normale Kleinhirrtrinde mit Purkinje-Zellen am ~)bergang vonder Molecular- zur K6rner- 
zellschicht. Kliiver-Barrera, 200 x, 4,2 fach nachvergr6t~ert; b Untergang undc  AusfaU der Purkinje- 
Zellen mit zus~itzlicher Lichtung der Ktirnerzellschicht bei 4-t/igigem Coma d~pass~ nach Intoxi- 
kation. Wesentlicher pathogenetischer Faktor Hypoxie; d Ausfall der K6rnerzellen bei noch teil- 
weise erhaltenen Purkinje-Zellen bei 9-t~igigem Coma d~pass6 nach intraoperativem Herzstillstand. 
Wesentlicher pathogenetischer Faktor Elektrolytst6rungen 
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Abb. 2 c - d  
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Tabelle 1. Captagon-Konzentrationen in den biologischen Materialien 

2. Tag 4. Tag nach Herz- 
stillstand (autoptisch) 

mg % mg % 

Blut 2,0 1,0 
Urin 3,0 (nicht vorhanden) 
Mageninhait 0,1 
Leber 3,0 
Niere 5,0 
Fettgewebe 0,5 
Muskulatur 1,5 
Gehirn 2,5 
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him K6rnerzeUnekrosen bei weitgehend erhaitenen Purkinje-Zellen (Abb. 2d). Bemerkenswert war, 
da~ der Magen noch Reste yon Speisen enthielt, die der Patientin wEarend der viert~igigen Bewugt- 
losigkeit nicht verabreicht worden waren. 

Von kliniseher Seite gait das Hauptaugenmerk der Frage nach der Todesursache. Handelte es 
sich um eine t6dliche Intoxikation, oder war der Herzstillstand durch eine Reizleitungsst6rung ver- 
ursacht worden? 

Die toxikologischen Untersuchungen mittels Gaschromatographie und Massenspektrometrie 
ergaben in KOrperfliissigkeiten und Organen die in der Tabelle aufgefuhrten Captagon-Mengen. 

Bei t6dlichen Intoxikationen mit Captagon und chemisch vergleichbaren Substan- 
zen sind toxikologisch nach eigenen Erfahrungen und Arbeitsmethoden quantitative 
Werte im Gehirn zu erwarten, die nicht h6her sind, als die im Blut. In vorliegendem 
Fall nehmen die peripheren Blutwerte mit zunehmender Dauer des Coma d6pass6 von 
2,0 mg % auf 1,0 mg % ab, w/Chrend der Gehirnwert mit 2,5 mg % die zu erwartende 
Konzentration (kleiner als 1,0 mg %) deutlich iibersteigt. Die unmittelbar nach der 
Klinikaufnahme und w/ihrend des Krankenlagers entnomnaenen biologischen Mate- 
rialien erbrachten toxikologische Befunde, die das Vorliegen einer toxischen und auch 
m6glichen letalen Dosis Captagon, die nicht durch einen Captagon-Abusus zu erkl~iren 
sind, hinreichend sicher beweisen. Die nach der Obduktion im peripheren Blut und in 
den K6rperorganen gesicherten Werte lassen diesen Schlut~ nicht mehr zu, hingegen ist 
der Schlufi aber aus dem ungew6hnlich hohen Wert im bereits 4 Tage abgestorbenen 
Gehirn m6glich. Bemerkenswert ist ferner, daft noch vier Tage nach Eintritt der Be- 
wut~flosigkeit im Mageninhalt, trotz prim/irer Magenausheberung, noch 0,1 nag % 
Captagon nachweisbar waren. Hierffir diirfte eine verlangsamte Resorption in der Vita 
reducta mit urs~chlich sein. 

Beim Coma d6pass6 kann die postmortale quantitative toxikologische Unter- 
suchung sonait zur diagnostischen K1/irung einer Vergiftung und deren Verlauf bei- 
tragen. Da sich das Conaa d6pass6 wie zwei unserer zehn F/ille erkennen lassen, auch 
anl/ii~lich oder im Anschlug an ~irztliche Magnahnaen einstellen kann, k6nnen diese 
Untersuchungen auch praktische und forensische Bedeutung erlangen. Negative oder in 
der therapeutischen Dosisbreite liegende Werte am Gehirn und Hirn-Sinusblut k6nnen 
in derartig gelagerten F~illen mit behaupteter tYoerdosierung eines Medikamentes oder 
Narkosemittels als Entlastungsbeweis dienen. 

Die yon Berg angegebene Phosphatidprobe als vitales Zeichen bei Erh~ingen basiert 
zwar ebenfalls auf der gesperrten Blutzufuhr zum Gehirn, die erforderliche Zeit zur 
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Ausbildung von Konzentrationsdifferenzen ist mit wenigen Minuten gegen0ber unseren 
~-berlegungen und Befunden sehr kurz, und es werden zudem k6rpereigene Stoffe 
untersucht. 

Im Ansatz vergleichbare Oberlegungen ftihrten zu den bereits bekannten Ergeb- 
nissen, dat~ chemische Untersuchungsbefunde an Blutextravasaten, wie H~imatomen, 
diagnostische Entscheidungshilfe sein k6nnen. Dies haben for einen Rtickschlut~ auf die 
Oberlebenszeit t6dlicher Verletzungen Freireich u. a. (1975) und for den Alkoholi- 
sierungsgrad zum Zeitpunkt der t6dlichen Traumatisierung Breitenecker (1938); 
Hallermann und Mitarb. (1969), Iffland und Dotzauer (1968) und Weiler (1975)mit-  
geteilt. 

Die M6glichkeit der Kohlenmonoxid-Harnoglobin-Bestimmung an Blutextravasa- 
ten wird erstmals von Falk (1884) erw/ihnt. Weitere Untersuchungen stammen von 
Szigeti (1893), Michel (1897), Breitenecker (1938) und Wojahn (1967). Mit dieser 
Methode kann auch nach 1/ingerer ~3berlebenszeit oder Behandlung, die bereits nach 
wenigen Stunden zur Reoxidation des Blutes gefiihrt hat, die Diagnose einer Kohlen- 
monoxid-Intoxikation bewiesen oder wahrscheinlich gemacht werden. In einem unge- 
kl~irten Fall gelang uns dies aus einem bei Behandlungsbeginn in der Ellenbeuge durch 
intraven6se Injektion gesetzten H~natom. Zu diesen Extravasaten sind auch der In- 
halt yon Hautblasen bei Sclflafmittelvergiftung zu reclmen. Adebahr und Reissland 
(1957) sowie Neuhaus (1973) haben gezeigt, dat~ in diesem Blaseninhalt der Nachweis 
yon Barbituraten gelingt. 

Unsere Ausftihrungen sollen zeigen, dat~ bei einem durch zun~ichst unbekannte 
Intoxikation verursachten Coma d~pass6 mittels Untersuchungen im Anschlut~ an die 
Obduktion noch eine diagnostische Kl~imng m6glich sein kann. Ober klinische Frage- 
stellungen hinaus verm6gen Differenzen bei chemischen Befunden in Gehirn und 
gelatiniertem Sinus-Blut einerseits und peripheren K6rperorganen und peripherem Blut 
andererseits, wie iiberdies auch an Blutextravasaten gewonnene Befunde, zur Kl~irung 
rechtlicher und spezieller rechtsmedizitischer Fragen, wie etwa NarkosezwischenfaUe, 
beizutragen. 
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