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Schliisselworter

Kasuistik eines 16 Jahre alten Jugendlichen, der mit einem GCS (Glasgow

Coma Scale) von 3 und 2-maligen Krampfanféllen intensivmedizinisch betreut
wurde. Fremdanamnestisch habe eine Intoxikation mit einer gré3eren Menge
hochprozentigem Alkohol bestanden, der Blutalkoholspiegel zeigte jedoch einen Wert
von 0,1 %o. Toxikologisch konnte bei ausgepragter gemischter Acidose und passagerer
Ateminsuffizienz eine Intoxikation mit Gammahydroxybutyrat festgestellt werden.

Intoxikation - Acidose - Gammahydroxybutyrat - Zerebraler Krampfanfall - Anionenliicke

Anamnese

Unter notdrztlicher Begleitung wurde
ein 16 Jahre alter mannlicher Jugend-
licher, mit einem Korpergewicht von
75kg, bei unklarer Vigilanzminderung im
Schockraum des Kindernotfallzentrums
vorgestellt. Fremdanamnestisch habe der
Patient eine Flasche hochprozentigen Al-
kohol innerhalb kiirzester Zeit konsumiert.
Er habe im privaten Umfeld beim Feiern
mit Freunden anschlieBend sehr rasch
das Bewusstsein verloren. Beim Eintreffen
des Rettungsdienstes wird ein komatdser
Patient (GCS 3/15) mit einer S,0, von 72%
bei verlegten Atemwegen, mit einem Blut-
druck von 85/52 mm Hg, Herzfrequenz von
70/min, Korpertemperatur 35,4°C sowie
einem Blutzucker von 98 mg/dl aufgefun-
den. Der Patient habe in Anwesenheit des
Rettungsdienstpersonals einen ca. 2min
dauernden generalisierten tonisch-kloni-
schen Krampfanfall erlitten. Es wurden

500ml isotonische Vollelektrolytldsung
i.v. verabreicht und der Patient in stabiler
Seitenlage in der Kinderklinik spontan at-
mend transportiert. Aufgrund des kurzen
Anfahrtsweges zum Maximalversorger
wurde préklinisch keine Atemwegssiche-
rung durchgefiihrt. Zu Vorerkrankungen,
Medikation oder Allergien konnten keine
Angaben gemacht werden.

Untersuchung

Im Schockraum des Kindernotfallzentrums
prasentierte sich ein komatdser, spontan
atmender Patient mit offenen Atemwegen
in stabiler Seitenlage, bei einer S,0, von
95% bei bradypnoischer (Atemfrequenz
8/min) vertiefter Atmung, einer Herzfre-
quenz von 80/min und einem hyperto-
nen Blutdruck 143/100 mm Hg. Die Pupil-
lenzeigtensichinder Untersuchungisokor,
moderat miotisch, mit beidseitiger verzo-
gerter direkter und indirekter Lichtreak-
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Tab.1 Die pathologischen Werte sind hervorgehoben

Venose BGA bei Aufnahme Venose BGA nach 90 min Venose BGA nach6h
pH 7,09 pH 7,20 pH 7,42

pCO2 73mmHg pCO2 67 mmHg pCO2 39 mm Hg
HCOs™ 15,7 mmol/ HCO3™ 20,0 mmol/I HCO3™ 25,4 mmol/I

BE -7,8 mmol/I BE -2,4mmol/I BE 1,4 mmol/I

Lactat 4,9mmol/I Lactat 4,6 mmol/I Lactat 0,9 mmol/I
Keine Elektrolytstorung (Na*, | Keine Elektrolytstorung (Na*, | Keine Elektrolytstorung (Na™,
K+, Ca2+) K+, Ca2+) K+, Ca2+)

Anionenliicke 28,1 mmol/I

Anionenliicke 25,3 mmol/I

Anionenliicke 75,3 mmol/I

tion. Die Beurteilung mittels GCS ergab
einen Wert von 3 Punkten. Am Gesichts-
schadel hatte der Jugendliche eine Prell-
marke links orbital ca. 2 2cm messend.
Die restliche internistische, neurologische
und unfallchirurgische kdrperliche Unter-
suchung war unaufféllig. Im Rahmen der
Versorgung kam es zu einem erneuten ge-
neralisierten tonisch-klonischen Krampf-
anfall mit Blickdeviation und tiefer Ent-
sattigung, der nach 2min selbststandig
sistierte.

Diagnostik

Die initiale Blutgasanalyse zeigte eine aus-
geprdagte gemischte Acidose mit flihrender
metabolischer Komponente (@ Tab. 1).
Aufgrund infrastruktureller Gegeben-
heiten, des jugendlichen Alters des Patien-
ten wie auch der besseren Darstellbarkeit
von Perfusionsstérungen erfolgte umge-
hend eine zerebrale Bildgebung mittels
cMRT statt cCT. Dieses zeigte keine patho-
logischen Verdnderungen, insbesondere
keinen Hinweis auf frische traumatisch
bedingte intrakranielle Verletzungen oder
Diffusionsrestriktionen. Bei Aufnahme
erfolgten unmittelbar toxikologische Un-
tersuchungen des Urins und Serums. Die
laborchemischen Untersuchungen zeigten
ein unauffalliges groBes Blutbild, norm-

Abkiirzungen

ALAT Alanin-Aminotransferase
ASAT Aspartat-Aminotransferase
BGA Blutgasanalyse

T Craniale Computertomografie
CK Kreatinkinase

cMRT Craniale Magnetresonanztomografie
CRP C-reaktives Protein

EEG Elektroenzephalogramm

EKG Elektrokardiogramm

GCS Glasgow Coma Scale

GHB Gammahydroxybutyrat
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wertige Elektrolyte sowie Normwerte fiir
ASAT, ALAT, y-GT, Troponin, Harnstoff und
Kreatinin. Die Kreatinkinase (CK) zeigte
sich mit 272U/ leicht erhoht. Des Weite-
ren waren sowohl das CRP wie auch die
Gerinnung normwertig. Der Athanolwert
im Serum war mit 0,1%o sehr gering.
Es konnten allerdings im Urin 7732mg/I
und im Serum 458mg/l Gammahydro-
xybutyrat (GHB) nachgewiesen werden.
Die am Folgetag durchgefiihrten Untersu-
chungen Echokardiographie, EKG und EEG
waren altersentsprechend unauffallig.

Therapie und Verlauf

Aufgrund der schweren Acidose sowie des
komatdsen Zustands des Patienten wurde
er zur zerebralen Bildgebung und zur
weiteren intensivmedizinischen Versor-
gung intubiert. Nach einer Beatmungszeit
von knapp 5h reagierte der Patient auf
duBere Reize, zeigte gezielte Bewegun-
gen auf Aufforderung und konnte bei
ausreichenden Schutzreflexen extubiert
werden. Nach der Extubation war der
Patient zundchst noch desorientiert und
delirant. Er klarte innerhalb von kurzer
Zeit vollstandig auf und war anschlieBend
vollstandig ortlich, zeitlich und zur Per-
son orientiert. Es bestand eine retrograde
Amnesie iiber den Zeitraum vor der Be-
wusstlosigkeit sowie Uber den Ablauf des
vorherigen Abends. Die gemischte Acido-
se, mit Anionenliicke 28,1 mmol/l, zeigte
sich innerhalb von wenigen Stunden
rickldufig, nachdem einmalig 100 ml Na-
triumbicarbonat 8,4% i.v. zur Pufferung
verabreicht wurden. In der toxikologi-
schen Untersuchung des Serums und
Urins gelang der Nachweis von GHB. Der
geringe Serum-Athanol-Gehalt von 0,1 %o
war nicht mit der Fremdanamnese ver-
einbar. Der komatdse Zustand wie auch

die mehrfachen zerebralen Krampfanfélle
des Jugendlichen lassen sich sehr wahr-
scheinlich alleinig auf eine Intoxikation
mit GHB zurlickfiihren. Moglicherweise
hatte er zusatzlich ein Schadelhirntrauma
erlitten, das aber aufgrund der unaufflli-
gen zerebralen Bildgebung mittels cMRT
maximal als leichtgradig einzuordnen ist.
Ob eine Fremd-/oder Eigenintoxikation
mittels GHB erfolgt war, konnte retrospek-
tiv nicht vollstandig geklart werden. In
einer Folgeuntersuchung des Urins war
GHB nach 26 h nicht mehr nachweisbar.

Diskussion

Gammahydroxybutyrat — GHB, im Milieu
der Konsumenten auch Soap, Homeboy,
Fantasy, ,Liquid Ecstasy” oder auch Lig-
uid G genannt, ist eine in den letzten
Jahren immer starker verbreitete Party-
droge [1, 2]. Dabei ist die Wirkspanne zwi-
schen Rausch und Koma bis zur tddlicher
Uberdosierung extrem gering. Wenige
Tropfen der geruchs-/und farblosen Sub-
stanz konnen rauschdhnliche Zustande
verursachen, wobei eine Uberdosierung
mit wenigen Tropfen mehr bereits die
Symptome von Ubelkeit, Erbrechen, Be-
wusstlosigkeit, Krampfanfdllen bis hin
zum Atemstillstand verursachen kann.
Hohe Dosierungen werden immer wie-
der nichtakzidentell als ,K.0.-Tropfen in
Getranke gemischt, da die einnehmende
Person die eigene Korperkontrolle ver-
liert und meist eine retrograde Amnesie
erleidet. Bei der klinischen Prasentation ei-
nes komatdsen Zustandes, metabolischer
Acidose mit vergroBerter Anionenliicke
und dem fehlenden Nachweis anderer
Jklassischer” Intoxikationssubstanzen ist
an eine Vergiftung mit Gammahydroxy-
butyrat zu denken [1]. Durch zerebrale
Krampfanfélle kann es zu einem Anstieg
des Lactats kommen [1], wie auch bei
anderen Krampfanféllen kann ein milder
passagerer Anstieg der CK laborchemisch
nachgewiesen werden. Im vorliegenden
Fall zeigte sich bei der Aufnahme eine
gemischte Acidose mit vergroBerter Anio-
nenliicke, bei gleichzeitig auch erhthtem
Lactat. Differenzialdiagnostisch sind die
Ursachen einer Acidose mit vergroBRerter
Anionenliicke zu beriicksichtigen, welche
im deutschsprachigen Raum hdufig mit
dem Akronym ,Kussmaul” zusammen-
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gefasst werden: Ketoacidose, Urdmie,
Salizylatintoxikation, ~ Methanolintoxi-
kation, Aethylenglykolintoxikation,
Urdmie, Laktatacidose [3]. Es konnten
keine kdrpereignen sauren Substanzen wie
Ketone im Urin oder Urdmie nachgewiesen
werden. Die milde initiale Lactaterhdhung
war rasch riicklaufig. Weder Methanol
Ethylalkohol noch Salizylate konnten im
toxikologische Screening nachgewiesen
werden. Eine Bestimmung der Serumos-
molaridt erfolgte nicht. Es bestand kein
Hinweis auf eine Organacidurie. Ebenfalls
zeigte sich ein rasches Aufklaren wenige
Stunden nach dem komatdsen Zustand.
Die sehr hohen GHB-Spiegel im Urin
7732mg/dl und im Serum 458 mg/I lagen
deutlich im potenziell tédlichen Bereich
[4].

Die Aufnahme von GHB erfolgt tiber
die Schleimhdute des Magen-Darm-Trak-
tes. Eine maximale Plasmakonzentration
ist bereits nach 25-45min erreicht [5].
Durch hohe lonisation von GHB bei physio-
logischen pH-Werten im Serum kann eine
Additionsacidose auftreten [6]. Wie im dar-
gestellten Fall kommt es bei der Aufnahme
einer hohen Dosis zu einer raschen und
tiefen Bewusstlosigkeit und teilweise auch
zerebralen Krampfanfallen[1, 4, 7]. Die me-
diane Halbwertszeit bei iberwiegend he-
patischer Eliminierung ist mit 30-50 min
sehr kurz. Im Blut ist die Substanz bis zu
8h, im Urin bis zu 12h nachweisbar [5].
Das sehr rasche Aufwachen und Zuriick-
erlangen der Orientierung ist typisch fiir
GHB [1, 8].

Der rasche Abbau von GHB und da-
mit die schwierige Nachweisbarkeit in
Korperflissigkeiten  unterstreichen  die
Notwendigkeit einer zeitnahen Material-
gewinnung von Urin und Serum sowie
der langfristigen Probenasservierung. Ins-
besondere ist dies, vor dem Hintergrund
maoglicher rechtlicher Nachverfolgungen,
bei unwissentlich von Dritten herbeige-
fiihrten Intoxikationen und damit mogli-
cherweise auch juristischen Konsequen-
zen, notwendig.

Fazit fiir die Praxis

- Intoxikation sind bei Jugendlichen haufig
in der Akut- und Notfallmedizin.

= Bei Patienten mit Bewusstseinseinschran-
kungen sollte friihzeitig neben der haufi-

was verified in the toxicological analysis.

Keywords

The special case: coma in assumed alcohol intoxication. Coma, acidosis
and cerebral seizure in an assumed alcohol intoxication

This article reports the case of a 16-year-old male adolescent who needed intensive
care as a result of unconsciousness (Glasgow coma scale 3) and two seizures. The
foreign medical history showed an intoxication with a large amount of hard liquor but
the blood alcohol level was 0.1 %o. The patient presented with a combined acidosis and
temporary respiratory insufficiency and an intoxication with gamma hydroxybutyrate

Intoxication - Acidosis - Gamma hydroxybutyrate - Cerebral seizure - Anion gap

gen Alkoholintoxikation auch an andere
Substanzen wie GHB gedacht werden.

= Einnahme hoher Mengen GHB kann eine
metabolische Acidose mit vergroBerter
Anionenliicke hervorrufen.

= GHB ist nur sehr kurzzeitig im Urin und im
Serum nachweisbar, daher sollten umge-
hend Urin und Serum in der Notaufnahme
gewonnen, analysiert und asserviert wer-
den.

- Die Notwendigkeit einer zerebralen Bild-
gebung bei Bewusstlosigkeit muss immer
evaluiert werden. Fremdanamnestische
Angaben sollten kritisch hinterfragt wer-
den.
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