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Anamnese

Ein 32-jähriger männlicher Patient wurde
inNotarztbegleitungmitdemVerdachtauf
eine Mischintoxikation in unserer Notauf-
nahmevorgestellt. Erwurdezuvorvigilanz-
gemindert auf dem Boden eines Nacht-
clubs aufgefunden. Andere Gäste beob-
achteten, wie er Alkohol, Lachgas (N2O)
und weitere Drogen, mutmaßlich Kokain,
konsumiert hatte, sodass unter anderem
von einer Kokainintoxikation ausgegan-
gen wurde. Über die medizinische Vorge-
schichte lagenkeine Informationenvor. Bei
Eintreffen des Rettungsdiensts im Nacht-
club war der Patient bewusstlos (Glasgow
Coma Score, GCS: 3). Im Folgenden kam
es unmittelbar nach Eintreffen des Ret-
tungsdiensts 2-malig zu einem hypody-
namischen Herz-Kreislauf-Stillstand (HKS)
bei Asystolie. Nach wenigen Zyklen kar-
diopulmonaler Reanimation (CPR) konnte
jeweils eine Rückkehr des Spontankreis-
laufs („return of spontaneous circulation“,
ROSC) erreicht werden. Der Patient wur-
de komplikationslos intubiert, maschinell
beatmet undmit stabilen Kreislaufverhält-
nissen in die Uniklinik Köln transportiert.
Noch vor dem Umlagern im Schockraum
kam es erneut zu einem HKS bei Asystolie.
Bei unklarer Identität des Patienten lagen
keine weiteren medizinischen Informatio-
nen vor.

Untersuchung

In der klinischen Untersuchung bei Über-
nahme zeigte sich folgender Befund:
– A: endotracheal intubiert (Tubus

8mm), Lunge beidseits belüftet;
– B: maschinell beatmet (Volume Con-

trolled Ventilation, VCV): Fraction of
Inspired Oxygen (FiO2) 100%, Atem-
frequenz (AF) 15/min, Positive End-
Expiratory Pressure (PEEP): 8mmHg,
SpO2 98%;

– C: HKS bei Asystolie, laufende Reani-
mation;

– D: GCS 3, Pupillen: weit und lichtstarr;
– E: Temperatur 37,4 °C, keine Verletzun-

gen oder Einstichstellen.

Diagnostik

Die initiale venöse Blutgasanalyse (BGA)
unter Reanimation zeigte eine schwe-
re Hyperkaliämie (7,9mmol/l) und eine
kombinierte respiratorische und metabo-
lische Acidose (pH 6,915) mit einem pCO2

von 98mmHg, einem Base Excess (BE)
von –12,3mmol/l und einem Laktat von
15,66mmol/l.
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D Wie lautet Ihre Diagnose?

Therapie und Verlauf

Wir pufferten die Acidose wiederholt mit
8,4% Natriumhydrogencarbonat, verab-
reichten Glukose/Insulin, Kalziumgluconat
und Salbutamol per Inhalation. Außerdem
erhielt der Patient probatorisch Naloxon
undFlumazenil,was jedochzunächstkeine
Wirkung zeigte. Im Verlauf der Reanima-
tion entwickelte der Patient Kammerflim-
mern. Nach 3-maliger Defibrillation und
kumulativ 18-minütiger Reanimation nach
ERC-Standard wurde eine ROSC erreicht.
Das EKG zeigte Vorhofflimmern und diffu-
se ST-Strecken-Hebungen (. Abb. 1). Die
linksventrikuläre Pumpfunktion (LV-Funk-
tion) war global in mehreren Kontrollen
leichtgradig eingeschränkt, Rechtsherz-
belastungszeichen zeigen sich nicht, ein
Perikarderguss konnte ausgeschlossen
werden. Das FAST (Focused Assessment
with Sonography for Trauma) zeigte keine
freie Flüssigkeit. Trotz der Maßnahmen
blieb der Patient hämodynamisch instabil
mit rapide steigendem Katecholaminbe-
darf (Noradrenalin bis 1,5μg/kgKG/min
und Vasopressin 0,01 IE/min) nach Reani-
mation, sodass wir bereits Vorbereitungen
zur extrakorporalen kardiopulmonalenRe-
animation (eCPR) mittels extrakorporaler
Membranoxygenierung (ECMO) trafen.
Aufgrund der weiter steigenden Katechol-
amine unter supportiver Therapie und
fehlender kausaler therapeutischer Stan-
dardoptionen entschieden wir uns bei V. a.
Intoxikation mit Kokain für die Infusion
einer Lipidemulsion (SMOFlipid® 20%,
Fresenius Kabi, Bad Homburg, Deutsch-
land; initialer Bolus von 100ml [ca. 1,5ml/
kgKG], gefolgt von 150ml als Infusion).
Hierunter kames zur unmittelbaren hämo-
dynamischen Stabilisierung des Patienten,
der innerhalb von 6min nach Bolusgabe
katecholaminfrei war (.Abb. 2). Auf eine
ECMO konnte dementsprechend verzich-
tet werden. Das EKG zeigte zu diesem
Zeitpunkt einen Sinusrhythmus, der QRS-
Komplex war schmal und die ST-Strecken-
Veränderungen regredient.

In der erweiterten Diagnostik zeigte
sich eine kraniale Computertomographie
(cCT) unauffällig, eine Computertomo-
graphie (CT) der Lunge zeigte eine Aspi-

rationspneumonie ohne anderen weg-
weisenden Befund. Im Verlauf zeigte sich
laborchemisch imUrinwiderErwartenkein
Nachweis von Kokain, sondern der Such-
test (Immunoassay; möLab, Langenfeld,
Deutschland)war positiv fürMethamphet-
amin, Amphetamin und Methylendioxy-
N-methylamphetamin (MDMA). Weiterhin
bestand eine manifeste Hyperthyreo-
se (TSH: <0,01mU/l, fT3: 18,1ng/l, fT4:
35,5ng/l) bei erhöhten TSH-Rezeptor-
Antikörpern (TRAK: >6 IU/l, Normwert
<1,75 IU/l). Der Blutalkoholspiegel lag
bei 0,18‰. Der Patient wurde auf die
Intensivstation verlegt, erhielt eine thy-
reostatische Therapie und eine Dialyse.
Die linksventrikuläre Pumpfunktion war
bereits im kurzfristigen Verlauf hyperkon-
traktil. Im weiteren Verlauf entwickelte
der Patient eine schwere Rhabdomyoly-
se mit einer initialen Kreatinkinase (CK)
von 1694U/l und einer maximalen CK
von 117.040U/l am Folgetag sowie ei-
ne akute Nierenfunktionsstörung, sodass
die Dialyse fortgesetzt werden musste.
Nach einigen Tagen zeigte sich in der
neurologischen Diagnostik eine schwere
hypoxische Hirnschädigung, sodass die
Therapie aufgrund der infausten neurolo-
gischen Prognose in Rücksprache mit den
Angehörigen im Sinne des mutmaßlichen
Patientenwillens schließlich eingestellt
wurde.

Diskussion

Wir stellen einen Fall einer lebensbedroh-
lichen Intoxikation bei einem hämodyna-
misch instabilen, mehrfach reanimierten
Patienten vor, der sich nach intravenö-
ser Gabe einer Lipidemulsion innerhalb
kürzester Zeit vollständig stabilisierte. Der
angenommene Wirkmechanismus der Li-
pidemulsion ist ein „lipid sink“ mit der Bil-
dung einer Plasmalipidphase, in die sich
lipophile Wirkstoffe bevorzugt bewegen,
und ein folgender Shuttle-Mechanismus
für die Substanzen zur Leber, der ihre Me-
tabolisierung und Eliminierung fördert [1].
Es gibt auch Hinweise darauf, dass die Li-
pidemulsion intrazelluläre Mechanismen
beeinflusst, darunter die Verbesserung der
mitochondrialen Dysfunktion, die Modu-

lation von Signalkaskaden und eine po-
tenzielle Umkehr einer kardialen Natrium-
kanalblockade [1].

Initial gingen wir bei ausstehenden
Laborergebnissen und unscharfen fremd-
anamnestischen Angaben von einer Ko-
kainintoxikation aus. Lipide gelten als
Therapieoption bei versehentlicher intra-
venöser Injektion von Lokalanästhetika,
die sich vom Kokain ableiten [1], und es
gibt Fallberichte über den Einsatz einer
Lipidemulsion bei schwerer Kokaininto-
xikation [2–4]. Auch der bei unserem
Patienten positive Suchtest für Metham-
phetamin, Amphetamin und MDMA weist
prinzipiell lipophile Substanzen nach, die
für ihre Wirksamkeit die Blut-Hirn-Schran-
ke überwinden müssen. Limitierend gibt
es hierbei eine hohe Kreuzreaktivität des
Tests und es wurde kein Bestätigungstest
durchgeführt, sodass die genaue Substanz
unklar bleibt. Für eine Amphetamin- und
Metamphetaminintoxikationen sind beim
Hund positive Effekte einer Lipidemulsi-
on beschrieben worden [5, 6]. Für den
Menschen gibt es unserer Kenntnis nach
bisher einen Fallbericht über die erfolg-
reiche Behandlung einer Methamphet-
aminintoxikation bei einem 55-Jährigen
Patienten [7]. In diesem Fallbericht konnte
die Stabilisierung der Kreislaufverhältnisse
20min nach Bolusgabe erreicht werden.

Beim dargestellten Fall zeigten die La-
borparameter zumAufnahmezeitpunkt ei-
ne ausgeprägte metabolische Acidose mit
begleitender Hyperkaliämie. Vor dem Hin-
tergrunddermassivansteigendenCK-Wer-
te ist es plausibel, dass eine beginnen-
de Rhabdomyolyse im Rahmen der Intoxi-
kation zur Elektrolytentgleisung beigetra-
gen hat. Diese könnte wiederum das in-
itiale Reanimationsereignis, insbesondere
die beobachtete pulslose elektrische Ak-
tivität (PEA) und die hypodynamischen
Kreislaufverhältnisse, mitverursacht oder
aggravierthaben.EinsolchesBild ist fürSti-
mulanzienintoxikationen eher untypisch,
beigleichzeitigerHyperkaliämie jedocher-
klärbar. ImweiterenVerlaufkameszuKam-
merflimmern, das möglicherweise durch
die Stimulanzien selbst oder möglicher-
weise auch durch die Gabe von Antidoten,
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Bild und Fall

Abb. 18 12-Kanal-EKG vor (oben) und nach Lipidinfusion (unten)

Abb. 28 Katecholamine, pH-Wert und ausgewählteWerte der Blutgasanalysen
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wie Flumazenil und Naloxon, begünstigt
worden sein könnte.

Hinzu kommt in unserem Fall, dass der
Patient eine thyreotoxische Krise im Rah-
men einer Erstdiagnose eines Morbus Ba-
sedow hatte. Ein Fallbericht beschreibt ei-
ne Patientin mit methamphetaminindu-
zierter Hyperthyreose [8], sodass auch in
demhierberichtetenFall einesubstanzver-
mittelte Exazerbation der Hyperthyreose
möglich scheint. Welchen Einfluss eine hy-
perthyreote Stoffwechsellage letztendlich
hatte, bleibt unklar.

Die rapide hämodynamische Stabilisie-
rung nach Lipidgabe spricht in unserem
Fall zwar für deren Effektivität, andere
denkbare Ursachen für die Stabilisierung
müssen jedoch auch bedacht werden.

Die Gabe von Adrenalin im Rahmen
der Reanimationwirkt kaliumsenkend und
könntedie intermittierendeROSCerklären.
Ein weiterer denkbarer Stabilisierungsme-
chanismus, neben der Senkung des Kali-
ums, könnte der parallele (partielle) Aus-
gleich der metabolischen Acidose durch
Natriumbikarbonat gewesen sein. Aller-
dings blieb der pH-Wert in der Stabilisie-
rungsphase aufgrund der respiratorischen
Komponente der Acidose weiterhin nied-
rig, sodass hier ein multifaktorieller Me-
chanismus wahrscheinlicher ist. Ein aku-
tes Koronarsyndrom oder ein kardiogener
Schock können prinzipiell auch mit Stimu-
lanzienmissbrauch assoziiert sein. Echo-
kardiographischzeigtensichallerdingskei-
ne Wandbewegungsstörungen, auch er-
gaben sich im Verlauf keine Hinweise auf
eine Ischämie oder Kardiomyopathie. Die

Hier steht eine Anzeige.

K

linksventrikuläre Pumpfunktion war initial
leichtgradig reduziert,wobei einevorüber-
gehende myokardiale Dysfunktion nach
prolongierter Reanimation nicht unüblich
ist [9], besserte sich jedoch schnell undwar
bereitswenigeStundennachdem initialen
Ereignis hyperkontraktil. Auch zeigten sich
nach Elektrolytausgleich keine ischämie-
typischen EKG-Veränderungen. Die initiale
Asystolie könnte prinzipiell auch durch ei-
ne Hypoxie ausgelöst worden sein, insbe-
sondere im Hinblick auf die beim Eintref-
fen des Rettungsdiensts unbekannte Dau-
er der bereits vorliegenden Bewusstlosig-
keit. Die späteren Reanimationsereignisse
und hämodynamische Instabilität wären
jedochbeistabilenpO2-Wertennichtdurch
eine Asphyxie allein erklärbar.

Insgesamt war die schnelle Kreislauf-
stabilisierung innerhalb weniger Minuten
nachder Bolusgabeder Lipidemulsionauf-
fällig,was sichpharmakologischdurchden
Lipid-sink-Mechanismus erklären lässt. Da
andere begleitende therapeutische Maß-
nahmen bereits zuvor eingeleitet wurden,
legt der enge zeitliche Zusammenhang
einenwesentlichen therapeutischenEffekt
derLipidgabenahe,auchwenndiesuppor-
tive Therapie insbesondere der Ausgleich
von Acidose und Hyperkaliämie sicherlich
ebenfalls einen Beitrag zur Stabilisierung
leisteten.

» Diagnose: Herz-Kreislauf-
Stillstand infolge Stimulanzien-
intoxikation mit ausgeprägter
metabolischer Azidose und
Hyperkaliämie

Ein zu bedenkender Aspekt im Kontext der
Lipidemulsion ist einemöglicheEinschrän-
kung technischer Notfallmaßnahmen. Bei
Patienten mit Bedarf für eine va-ECMO
kann eine Lipidämie die Funktion des Sys-
tems beeinträchtigen und beispielsweise
zu Funktionsstörung des Oxygenators füh-
ren, was den Einsatz der va-ECMO verzö-
gern oder einschränken könnte [10]. In
unserem Fall war eine va-ECMO nicht er-
forderlich, dieser Punkt sollte jedoch bei
zukünftigen Fällen beachtet werden.

Fazit für die Praxis

4 Bisher wurden nur einige wenige Fallbe-
richte über den Einsatz von Lipidemulsio-
nen bei Intoxikationenmit psychoaktiven
Substanzen amMenschen veröffentlicht.

4 Bei Patienten mit einer solchen Intoxi-
kation und rhythmischer oder hämody-
namischer Instabilität, die auf Standard-
maßnahmen nicht ansprechen, könnten
intravenöse Lipide als Bail-out Strategie
jedoch von Nutzen sein.
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