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Zusammenfassung

Beschrieben wird der Fall einer 16-jéhrigen
Patientin, die fremdanamnestisch in
suizidaler Absicht 30 Tbl. Ecstasy eingenom-
men hatte. Initial imponierten bei der
wachen Patientin eine Tachykardie, hyper-
dyname Kreislaufverhaltnisse, ein Exzitations-
stadium mit beinbetonten Myoklonien und
eine Exsikkose. Zur Sicherung der Vitalfunk-
tionen bei Vigilanzminderung (Aspirations-
schutz) wurde eine Intubationsnarkose mit
anschlieBender Magenspiilung durchge-
fiihrt. Wahrend der intensivmedizinischen
Behandlung persistierten die hypertonen
Blutdruckwerte trotz Analgosedierung und
antihypertensiver Therapie. Nach Extubation
zeigte sich die Patientin neurologisch
komplett unauffallig. Notérzte werden
zunehmend haufiger mit Ecstasy-Intoxika-
tionen konfrontiert.Zu den Symptomen
einer akuten Ecstasy-Intoxikation gehéren
die sympathikomimetische Reaktion mit
Tachykardie, Hypertonie und Arrhythmien,
weiterhin Hyperpyrexie, Ateminsuffizienz,
Nierenversagen, Rhabdomyolyse, Hirnddem
und Krampfanfalle. Ein spezifisches Antidot
existiert nicht, die symptomatische Therapie
muss sich deshalb auf die Sicherung der
Vitalfunktionen, die primdre Giftelimination
und ggf. die Gabe von 3-Blockern oder
Muskelrelaxanzien beschranken.
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Suizidale hochdosierte
Ecstasy-Einnahme

Fallbericht

Um 23.00 Uhr erfolgte die Alarmierung
des Rettungswagens (RTW) und Not-
arzteinsatzfahrzeugs (NEF) in einem
landlichen Notarztsystem unter dem
Einsatzstichwort . Intoxikation® zu einer
nahe gelegenen Grofiraumdiskothek.
Nach Ankunft (Eintreffzeit 5 min) wurde
eine auffallend hyperaktive und aggres-
sive Gruppe von 10 Personen angetrof-
fen, die sich um eine schweiflgebadete
junge Frau scharte. Den unzusammen-
hidngenden Angaben ihrer Freunde war
zu entnehmen, dass sie ca. 0,5-1 h zuvor
in suizidaler Absicht 30 Tbl. Ecstasy ein-
genommen habe. Zusitzliche Medika-
menteneinnahme, Alkoholkonsum und
Vorerkrankungen wurden verneint.
Noch widhrend der Kurzanamnese
synkopierte die junge Patientin in den
Armen ihres Freundes und entwickelte
fein- und grobschldgige Myoklonien an
Armen und Beinen.

Korperlicher Ersthefund

16-jahrige warmschweiflige Patientin
(Temperatur 38,5°C), geschétztes Kor-
pergewicht 65 kg. Zunéchst lag ein Ex-
zitationsstadium mit weiten Pupillen, in-
addquaten Perseverationen, Stereotypi-
en, paranoiden Schreckensvisionen und
Bewegungsunruhe vor (GCS 14). Nach
wenigen Minuten kam es unvermittelt
zu einer Synkope mit komplettem
Tonusverlust, danach setzten beinbe-
tonte Myoklonien ein (GCS 9). Neben
einem generalisiert kriaftigen Muskel-

tonus fand sich eine flotierend wieder-
kehrende Bewusstseinslage mit Riickfall
in offensichtlich quédlende paranoide
Halluzinationen.

Respiratorisch bestand eine inter-
mittierend suffiziente Spontanatmung
(Sauerstoffsattigung SpO, 96%), unter-
brochen durch Pressphasen mit Sétti-
gungsabfall. Kardiozirkulatorisch fiel
eine Sinustachykardie (140/min) mit al-
tersentsprechend leicht erhohtem Blut-
druck (140/80 mmHg) auf.

Therapiema3nahmen

Nach ,,Rettung® der synkopalen Pati-
entin aus dem paranoid-aggressiven
Freundeskreis, der zielgerichtete thera-
peutische Handlungen durch stidndige
Interventionen behinderte, wurde sie
zunéchst in eine liegende Position ver-
bracht. Hiernach standen die Aufrecht-
erhaltung hamodynamischer und respi-
ratorischer Vitalfunktionen und die
Sicherung eines kontinuierlichen Moni-
torings im Vordergrund.

Zur Volumensubstitution bei Exsik-
kose und erhohtem Fliissigkeitsver-
brauch wurde der Patientin ein peri-
pher-vendser Zugang (18 G) mit 1000 ml
Ringer-Laktat-Infusionslésung ange-
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Suicidally dosed Ecstasy consumption
Abstract

The case of a 16-year-old female patient is
reported, who has taken in 30 tablets of
Ecstasy in a suicide attempt. Initially were
seen a tachycardia, hyperdynamic circula-
tion, dehydration, leg-myocloni in the awake
excited female patient. For prophylaxis of
aspiration general anaesthesia and intuba-
tion with following gastric lavage were per-
formed. During the intensive care treatment
the high blood pressure persisted, although
general anaesthesia and anti-hypertensive
therapy was continued. After extubation the
neurologic status of the patient was normal.
Emergency physicians see more and more
often Ecstasy-intoxications. Signs of an acute
intoxication with Ecstasy are a sympathomi-
metic reaction with tachycardia, hypertonic
blood pressure and cardiac arrhythmia as
well as fever, respiratory and renal insuffi-
ciancy, rhabdomyolysis, cerebral edema and
convulsion. A specific antidot does not exist;
the symptomatic therapy consists of airway-
management, hemodynamic stabilisation,
primary drug-elimination and, in case of
need, application of betablockers and
relaxants.
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legt. Aufgrund der bestehenden aus-
geprdgten Sinustachykardie erfolgte zu-
sdtzlich die fraktionierte Injektion von
5 mg Metoprolol.

Bei progredienter Symptomatik
und einer geschitzten Transportdauer
in die Klinik von ca. 30-40 min wurde
die Entscheidung zur Intubation sorg-
faltig abgewogen. Wegen verminderter
Vigilanz und einer Reduktion der
Schutzreflexe bei langem Transport er-
folgte die Sicherung der Atemwege bei
erheblich erhohter Aspirationsgefahr
und die Durchbrechung der adrenerg-
serotoninerg bedingten Exzitation mit-
tels Intubationsnarkose, vorzugsweise
mit Trapanal® (600 mg bzw. 9,2 mg/kg
KG), Esmeron® (50 mg bzw. 0,8 mg/kg
KG) und Fentanyl® (0,1 mg bzw.
1,5 ug/kg KG) in modifizierter Nicht-
niichtern-Einleitung.

Gleichzeitig wurde Esmeron zur Re-
duktion der bestehenden Hyperpyrexie
bei extrem gesteigertem muskuldren
Stoffwechselbedarf eingesetzt. Eine
Therapie mit Dantrolen® (Supportiv-
therapeutikum bei maligner Hyperther-
mie in der Klinik [7]) wurde auch spater
in der Klinik nicht notwendig.

Die Entscheidung zur Magen-
spiilung erfolgte nach Nutzen-Risiko-
Abwiégung bei kiirzlich zuriickliegender
Ingestion, potenziell letaler Wirkstoffdo-
sis und bereits bis dahin ausgeprégten
Anzeichen eines Serotoninsyndroms.
Nach Anlage einer dicklumigen Sonde
wurde der Magen mit 5] warmer physio-
logischer Kochsalzlosung bis zum
klaren Riickfluss der Spiilfliissigkeit
gespiilt. Anschlief3end erfolgte die Instil-
lation von 50 g Aktivkohle (Ultracar-
bon®). Feste Tablettenstiicke konnten
dabei nicht mehr identifiziert werden.

Danach wurde die Patientin nach
einer Transportdauer von 30 min in sta-
biler kardiorespiratorischer Verfassung
auf die Intensivstation des nachstgelege-
nen Krankenhauses der Versorgungs-
stufe IT aufgenommen. Zu diesem Zeit-
punkt waren die Pupillen allerdings
beidseits maximal weit und erschienen
entrundet. Ungeachtet der vorangegan-
genen Metoprololgabe bestand weiter-
hin eine Sinustachykardie von 140/min.

Stationarer Verlauf
und klinisches Qutcome

Leider steht keine toxikologische
Screeninguntersuchung des aufnehmen-

den Krankenhauses zur Verfiigung, so
dass weder der maximale Wirkstoff-
spiegel noch ein etwaiger Beigebrauch
anderer Substanzen abgeschitzt werden
konnen. Veranschlagt man jedoch er-
fahrungsgemdf} die Einzeldosis mit
50-200 mg/Tbl. [3, 5], so ist im vor-
liegenden Fall von einer ingestierten
Gesamtdosis zwischen 1.500-6.000 mg
(entsprechend 23,1-92,3 mg/kg KG) aus-
zugehen.

Zunidchst persistierten stationdr
trotz fraktionierter Gabe von Metopro-
lol-Boli mit anschlieffender Perfusor-
therapie (Metoprolol 2 mg/h), kontinu-
ierlicher Nitratinfusion (2 mg/h) sowie
addquater Sedierung mit Fentanyl®/
Dormicum®-Perfusor (30/20: 2-4 ml/h)
eine Blutdruckerhohung zwischen
160-180 mmHg systolisch und
90-100 mmHg diastolisch sowie eine Si-
nustachykardie bis etwa 14 h nach In-
gestion. Der zentrale Venendruck wurde
nach Anlage eines Vena-jugularis-inter-
na-Katheters rechts 4 h nach Giftauf-
nahme und Substitution von bis dahin
1.800 ml Fliissigkeit mit +9 cm H,O0
gemessen, die Urinausscheidung betrug
in den ersten beiden Stunden auf der
Intensivstation jeweils etwa 500 ml und
stabilisierte sich dann auf durchschnit-
tlich 250 ml/h. Es wurde eine protektive
Medikation mit Pantozol®, Heparin®
und Zinacef® eingeleitet. Die respira-
torische Situation blieb unter einer F;O,
von 0,3 bei BIPAP-Modus stabil (saO,
stets >96 %) und die Patientin konnte
12 h nach Krankenhausaufnahme ex-
tubiert werden.

Die Laborkontrollen zeigten bei
Aufnahme eine geringe Kreatinin-Er-
hohung (0,98 mg/dl bei einem Norm-
wert von 0,5-0,9 mg/dl) und eine Leu-
kozytose (12.000/pl)—beide Werte nor-
malisierten sich jedoch innerhalb von
4 h. Die iibrigen Parameter (Blutbild,
Elektrolyte, GOT, GPT, y-GT, Bilirubin,
Amylase, Lipase, CK, Myoglobin) zeigten
bei Kontrollen bis 30 h nach Kranken-
hausaufnahme keine Auffdlligkeiten.
Der Sdure-Basen-Status war stets norm-
wertig.

Nach Extubation zeigte sich die Pa-
tientin neurologisch unauffillig und
konnte am néchsten Tag zur Behand-
lung der bestehenden Suizidalitét in eine
psychiatrische Klinik verlegt werden.
Die Pupillomotorik hatte sich zwischen
2-4 h nach Krankenhausaufnahme
wieder normalisiert.



Historik

Amphetamin und seine Derivate ge-
héren zu den Psychostimulanzien [4].
Seit Mitte der 8oer-Jahre halten auch in
Deutschland zunehmend Methamphe-
taminderivate Einzug als sog. Designer-
oder Partydrogen. Insbesondere 3,4-
Methylendioxymethamphetamin (Ec-
stasy, XTC, MDMA) hat zunehmend im
Techno-Zeitalter an Bedeutung gewon-
nen [5, 7, 12]. Mittlerweile ist es die am
hdufigsten konsumierte synthetische
Droge unter jungen Erwachsenen [11].
Im Jahre 1912 von der Firma Merck als
Appetitziigler synthetisiert, wird die
zentral stimulierende Droge heute meist
diskontinuierlich an Wochenenden zum
Diskobesuch konsumiert. Der Notarzt
wird zunehmend héufiger, besonders
bei Tanzveranstaltungen, in und aufler-
halb von Diskotheken mit dem Krank-
heitsbild einer akuten MDMA-Intoxika-
tion konfrontiert.

Hinkelbein gibt die Inzidenz von
akuten Drogenintoxikationen in einem
dem unseren nahe gelegenen Rettungs-
dienstbereich (Heidelberg) im Jahr 1997
mit 1,0% aller Notarzteinsitze an [8].
Von 1.501 Rauschgift-Todesféllen im Jahr
1997 verstarben nachweislich 20 Perso-
nen an einer Amphetaminintoxikation.
Weitere 11 nicht eindeutig gekldrte Fille
diirften ebenfalls auf die Einnahme von
Amphetaminen zuriick zu fiihren sein;
9 Personen verstarben nach dem Kon-
sum von Ecstasy [4]. Gill et al. berichten
von 22 Todesfdllen durch Ecstasy in den
Jahren 1997-2000 allein in New York [6].
Die Autoren berichten von iiber 45
Todesfdllen in der Literatur durch Ecsta-
sy-Intoxikationen bis zur Publikation
des Beitrags [6].

Pharmakologie und Toxikologie

MDMA als Amphetaminderivat evoziert
die Kalzium-unabhingige Freisetzung
von Monoaminen (Neurotransmittern)
im Gehirn und stellt dadurch ein indi-
rektes Sympathikomimetikum dar. Es
hat seinen priméren Angriffspunkt im
limbischen System, als dessen Hauptauf-
gabe die Steuerung der Emotionalitét
gilt [5]. MDMA wirkt indirekt dopamin-
erg und noradrenerg durch eine
gesteigerte Freisetzung bzw. eine Reup-
take-Hemmung von Dopamin und Nor-
adrenalin im synaptischen Spalt und hat
deswegen einen stimulierenden Effekt

auf das Zentralnervensystem und das
Herz-Kreislauf-System [4, 5].

Ecstasy wird nach nahezu voll-
stdndiger gastraler Resorption zu zwei
Drittel pH-abhédngig renal eliminiert,
der Rest in der Leber demethyliert,
dealkyliert und konjugiert [4, 5, 7]. Der
Wirkungseintritt erfolgt gewohnlich
15-45 min nach Ingestion, duflert sich
durch distanziertes Wohlbefinden,
gesteigerte Stimmung, gesteigerte Aus-
dauer und hilt etwa 4-6 h an [4, 6]. Die
mittlere Plasmahalbwertszeit variiert
von 4-31h [4,5,7].

Eine Einfachdosis betragt meist ca.
50-200 mg [3, 4, 5, 6, 11]. Dosen tiiber
200 mg werden als toxisch angesehen
[5]. Todliche Ausgédnge ereignen sich
meist bei Dosen um 20 mg/kg KG. Nach
Toleranzentwicklung kann die Einzeldo-
sis allerdings bis zu 1.000 mg/Tag betra-
gen [4]. Ein Patient {iberlebte nach ein-
er Uberdosierung mit 50 Tbl. [13].

Zu den Symptomen einer Ecstasy-
Intoxikation gehoren die sympa-
thikomimetische Reaktion mit Tachy-
kardie, Hypertonie und Arrhythmien -
weiterhin Hyperpyrexie (Thermoregu-
lationszentrum, zentrale Hyperther-
mie), Ateminsuffizienz, Rhabdomyolyse,
Hirnédem und Krampfanfille, Panikat-
tacken, ein delirantes Zustandsbild,
akute toxische Hepatitis oder akutes
Nierenversagen [3, 6,12].

Schwere Vergiftungen werden von
Felgenhauer durch das Serotonin-Syn-
drom (Verwirrtheit, Halluzinationen,
Vigilanzstérung), Hyperhidrosis, Tachy-
kardie, Blutdruckschwankungen und
Verdnderung des Muskeltonus (Rigor)
charakterisiert 4, 6].

Konsumfolgeschaden

Grundsitzlich wird bei der Wirkung von
MDMA zwischen den bereits erwdhnten
akuten und Langzeiteffekten differen-
ziert [11]. Meist wird dabei das Risiko fiir
anhaltende Stérungen von den Kon-
sumenten unterschitzt. Untersuchungen
zur Neurotoxizitdt an Ratten lieferten
Hinweise fiir eine spezifische Schadi-
gung serotoninerger und dopaminerger
Neurone [11].

Pathogenetisch wird die Bildung
freier Radikale und daraus resultierend
eine Schiddigung neuronaler Zellmem-
branen diskutiert, die zu einer Stérung
des lokalen Energiehaushalts im Bereich
serotonerger Synapsen fithren kann [11].

Zusammenfassend ergibt sich auch
beim Menschen, dass es durch Ecstasy-
Konsum zu anhaltenden zerebralen
Funktionsstérungen Wochen bis Mo-
nate nach Ecstasy-Konsum kommen
kann [11].

Die Neurotoxizitdt des Hauptwirk-
stoffs MDMA kann chronische Folgeer-
scheinungen wie remittierende und an-
haltende paranoide Syndrome, depres-
sive Syndrome, Panikstérungen und De-
personalisationssyndrome verursachen
[11]. Weiterhin werden mogliche Ge-
déchtnisdefizite, Beeintrachtigung der
psychomotorischen Geschwindigkeit
und eine Beeintrdchtigung aller Moda-
litaten der Geddchtnisfunktion disku-
tiert.

Insgesamt weisen die neuropsy-
chologischen Ergebnisse zunehmend in
Richtung einer durch wiederholten Ec-
stasy-Konsum verursachten dosisab-
hidngigen Minderung neurokognitiver
Leistungen als Ausdruck neurotoxischer
Lisionen kortikaler und subkortikaler
Systeme [11].

Risikobewertung

Im Allgemeinen gilt, dass im Notarztwa-
gen eine genaue Vergiftungsdiagnostik
bisweilen nicht méglich ist, so dass die
priklinische Therapie der akuten In-
toxikation deshalb nur symptomatisch
unter Sicherstellung vitaler Funktionen
erfolgen kann.

Umso wichtiger ist das Asservieren
von Korpersekreten (Blut, Magensekret
u. a.) fiir eine gezielte Diagnostik in der
Zielklinik. Erst dann kénnen ggf. spezi-
fische therapeutische Mafinahmen ein-
geleitet werden. Letztendlich ldsst sich
deshalb in unserem Fall die Intoxikation
mit Ecstasy nicht mit absoluter Sicher-
heit beweisen. Aufgrund der anamnes-
tischen Angaben und der dargebotenen
eindrucksvollen Symptomatik ist aller-
dings mit hoher Wahrscheinlichkeit von
validen anamnestischen Angaben aus-
zugehen.

Fiir die Behandlung der Vergiftung
mit Amphetaminen steht keine spezifi-
sche Antidot-Therapie zur Verfiigung,
so dass sich gerade hier die therapeuti-
schen Bemiihungen allein auf symp-
tomatische Mafinahmen beschrinken
miissen [4,7].

Berticksichtigt man im vorliegen-
den Fall die geschitzte Ingestionsdosis
von 1.500-6.000 mg (entsprechend
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23,1-92,3 mg/kg KG) bei einer nicht-
gewohnten Drogenkonsumentin, so ist
von einer potenziell todlichen Vergif-
tung auszugehen. T6dliche Ausginge
nach Amphetamin-Intoxikationen wur-
den mehrfach beschrieben [2, 10]. Bei
Dosen um 20 mg/kg KG ist mit letalen
Folgen zu rechnen [5].

Um die akuten Effekte der Intoxika-
tion abzuschwichen, kénnen primére
Gifteliminationsverfahren unter stren-
ger Abwigung zwischen Nutzen und
Risiko in Erwdgung gezogen werden. Sie
sollten aber préklinisch nur in Ausnah-
mefillen angewendet werden, wenn
durch die zeitlich aufwendige und
risikobehaftete Therapie iiberhaupt
Aussicht auf Erfolg und einen Benefit
fiir den Patienten besteht. Die European
Association of Poison Centres and Clin-
ical Toxicologists empfiehlt eine Magen-
spiillung nur dann, wenn die Ingestion
einer relevanten Giftmenge weniger als
1 h zuriickliegt [1, 4]. Andere Autoren
gehen weiter und empfehlen eine Ma-
genspiilung sogar dann, wenn sie weni-
ger als 4 h zurtick liegt [3, 9].

In unserem Fall wurde die Entschei-
dung zur Magenspiilung durch den Not-
arzt sorgfiltig abgewogen. Bei der be-
reits intubierten Patientin konnte die
Magenspiilung ohne groflere zeitliche
Verluste durchgefithrt werden. Die
anamnestisch potenzielle Letaldosis, das
Fehlen einer spezifischen Therapie und
ein langer Transportweg waren dafiir
ausschlaggebend, obwohl die Giftauf-
nahme schon grenzwertig lange zuriick
lag und ein sicherer Erfolg nicht zwin-
gend gewihrleistet war.

Kardiale Symptome sind nur selten
lebensbedrohlich und kénnen meist gut

54 | Der Anaesthesist 1-2003

Kasuistik

mit 3-Blockern gesteuert werden [3]. In
unserem Fall persistierten eine aus-
geprdgte Sinustachykardie und Blut-
druckerhéhung trotz 3-Blockertherapie
bis zu 14 h nach Giftaufnahme. Die kar-
diozirkulatorischen Symptome wurden
jedoch insgesamt gut toleriert.

Ein hdufig auftretendes, lebens-
bedrohliches Intoxikationszeichen ist
das Hyperthermiesyndrom. Hyper-
pyrexie kann durch physikalische Maf3-
nahmen behandelt werden [3, 12]. Die
medikamentdse Therapie der akuten
Hyperthermie wird wegen potenzieller
Risiken kontrovers diskutiert [3]. Einige
Autoren empfehlen die Gabe von
Dantrolen®, auch die muskulire Rela-
xation (Verminderung der Warmebil-
dung) wird von einigen Autoren als
gleichwertig empfohlen. Eine abschlie-
Bende Empfehlung fiir oder gegen eine
Muskelrelaxation kann insofern nicht
gegeben werden. Im vorliegenden Fall
erschien sie jedoch aufgrund der beste-
henden Hyperpyrexie, der vorliegenden
Myoklonien sowie des erhohten gene-
ralisierten Muskeltonus vorteilhaft und
zeigte im weiteren Verlauf keinerlei ne-
gative Auswirkungen.

Fazit fiir die Praxis

Unser Fall gibt Hinweise darauf, dass trotz
vermutlich hoher Uberschreitung der
potenziellen Letaldosis durch die schnellst-
mogliche primédre Giftelimination am Not-
fallort ein todlicher Verlauf und organische
Schaden abgewendet werden konnten.
Dies erscheint inshesondere bemerkens-
wert, da die bis dahin resorbierte
Giftmenge im weiteren Verlauf zu einem
ausgepragten Serotoninsyndrom gefiihrt
hatte, das regelmaBig als Zeichen einer
schweren inneren Vergiftung zu werten

ist [4].
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