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Schliisselworter

gung - Antidot

Wahrend akute Intoxikationen hdufige Notfallereignisse darstellen, sind Vergiftungen
mit einigen spezifischen Toxinen so selten, dass regelhaft kaum klinische Erfahrung
mit der Identifikation und dem Management dieser Vergiftungen vorliegt. Jedoch
kann eine Therapieverzdgerung lebensbedrohlich sein. Toxidrome helfen, die
Vergiftungssymptome schneller einzuordnen und eine zielgerichtete Diagnostik und
Therapie rascher zu initiieren. Die Toxidromsonne ermdglicht, Untersuchungsbefunde
und Leitsymptome intuitiv einem Toxidrom zuzuordnen und dadurch rasch eine
spezifische Therapie einzuleiten. Die Toxidromsonne dient als Instrument zur
strukturierten Herangehensweise bei intoxikierten Patienten und ist insbesondere fiir
den Einsatz bei kritisch erkrankten Patienten im Schockraum geeignet.

Vergiftungssyndrome - Notaufnahme - Intoxikation - Nichttraumatologische Schockraumversor-

Hintergrund

Akute Intoxikationen sind ein haufiger
Grund fiir die Inanspruchnahme medizi-
nischer Notfallstrukturen weltweit. Dabei
unterscheiden sich Ursache, Aufnahme-
art und Substanzen im internationalen
Vergleich: Wahrend Alkohol, Benzodiaze-
pine oder Antidepressiva in Westeuropa
die am haufigsten verwendeten Sub-
stanzen sind, werden Notfallmediziner
in Asien hingegen haufiger mit Intoxika-
tionen durch Pestizide konfrontiert [24,
27, 31]. Bei bis zu 15% der in Notauf-
nahmen vorgestellten Intoxikationen ist
eine intensivmedizinische Behandlung
notwendig [18, 27]. Bei etwa 5% der

Patienten, die einer nichttraumatologi-
schen Schockraumversorgung bediirfen,
liegt eine akute Intoxikation als Ursa-
che zugrunde [4]. Intoxikationen gehdren
zu den Top-3-Differenzialdiagnosen bei
unklarem Koma [26]. Schon bei etwa
20% der Félle kommt es bei wachen
Patienten zu klinisch relevanten Abwei-
chungen zwischen angegebenen und
eingenommenen Toxinen, Medikamenten
oder schadigenden Substanzen, wahrend
viele Patienten, die eine Versorgung im
Schockraum benétigen, nicht mehr in
der Lage sind anzugeben, ob und welche
Toxine, Medikamente oder schadigenden
Substanzen sie eingenommen haben [4,
21]. Dies stellt die versorgenden Arzte vor
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. Leitsymptom: Vigilanzminderung
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bei Halluzinogenen: symptomatisch

Leitsymptom: Vigilanzminderung,
(bei Halluzinogenen: Halluzinationen,
Psychose, Unruhe)
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Abb. 1 A Toxidromsonne.Innen (hellgrau): Toxine/Substanzen. AuBRen: typische Vitalparameter, Leitsymptome, Therapie. Ist
das Toxin nicht bekannt, wird nach dem Ausschlussverfahren vom Leitsymptom und dem vorliegenden klinischen Befund
von auBBen nach innen gelesen. Bei bekanntem Toxin arbeitet man sich von innen nach au3en tber die (zu erwartenden)
Vitalparameter und Symptome bis zur Therapie vor. Toxine, die vorwiegend mit Vigilanzminderung/Somnolenz einherge-
hen, werden zwischen 9 und 3 Uhr (gelb, rot, violett, magenta) dargestellt. Vergiftungen mit Anticholinergika (marineblau)
sind diametral zum cholinergen Toxidrom angeordnet (mit gegenteiligen peripheren Symptomen wie beim cholinergen Syn-
drom). Intoxikationen mit Salizylaten (5 Uhr, hellblau) gehen haufig mit Tinnitus, Hyperventilation, metabolischer Azidose,
motorischer Unruhe, Vigilanzminderung und ggf. auch Schocksymptomatik einher. Auf Position 7 und 8 Uhr (hell-, dunkel-
griin): sympathomimetisches und serotonerges Toxidrom: teils liberschneidende Syndrome, die mit Tachykardie, Schwitzen
und Hypertonie sowie mit weiten Pupillen einhergehen. Im innersten Kern der Toxidromsonne sind die Substanzen darge-
stellt, die haufig ein Mischbild aus verschiedenen Toxidromen vereinen: Halluzinogene: Die symptomatische Therapie erfolgt
hier nach vorherrschendem klinischem Bild. ADHS Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitéts-Storung, ASS Acetylsalizylsau-
re, AF Atemfrequenz, GI-Symptome gastrointestinale Symptome, HF Herzfrequenz, HRST Herzrhythmusstérungen, MAO-
B-Inhibitor Monoaminoxidase-B-Inhibitoren, MDMA 3,4-Methylendioxy-N-methylamphetamin, NaBic Natriumbicarbonat,
NIV nichtinvasive Beatmung, RR Blutdruck, SSRI selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer, Temp Temperatur. Ein PDF der
Toxidromsonne zum Download finden Sie an der Online-Version dieses Artikels

1. Bei bekanntem/identifiziertem Toxin:
Hier kann im ,Kern” der Toxidromson-
ne (@ Abb. 1: weil3-grauer Bereich) die auBersten Schicht sind die wichtigsten
Substanz aufgesucht werden. Folgt Stichpunkte zur Therapie aufgelistet.
man dem ,Strahl” nach auf8en, kann 2. Bei unklarem/unbekanntem Toxin:
man die (zu erwartenden) typischen Hier kénnen die klinisch erhobenen
klinischen Befunde in Piktogrammen Befunde mit den Leitsymptomen im
oder Vitalparametern ablesen. Leit- auBersten Zirkel und Piktogrammen
symptome (auBen) sind teilweise im mittleren Zirkel korreliert und, dem
mit einem Merkspruch hinterlegt. Sonnenstrahl nach innen folgend, das
Hierdurch ist ein Ausblick auf mogli- jeweilige Toxidrom mit moglichen pie.
che ,noxentypische” Komplikationen

wie Krampfanfdlle, Agitation oder

Rhythmusstérungen mdglich. In der werden.

Therapie: A,B,C sichern. Aktivkohle,
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Mg2*
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auslosenden Substanzen identifiziert

Merke: Die Toxidromsonne bildet zwei
Herangehensweisen an intoxikierte Pati-
enten ab: 1. Toxin unbekannt— Ablesen
von Leitsymptomen, infrage kommen-
den Noxen und deren Therapie. 2. Toxin
bekannt — Ablesen von zu erwartenden
Symptomen, Komplikationen und Thera-
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In der oberen Hélfte der Toxidromson-
ne (um die Orientierung zu vereinfachen,
wird die Sonne im Folgenden wie eine Uhr
gelesen, d.h. zwischen 9 und 3 Uhr: gelb,
rot, violett, magenta) sind Toxidrome dar-
gestellt, welche fiihrend mit einer Vigilanz-
minderung einhergehen (@ Abb. 1). Hierist
neben der Opiatintoxikation auch die Ver-
giftung mit Sedativa eingeordnet. Ahnlich
dem Opiattoxidrom kommt es auch beim
cholinergen Toxidrom zu Vigilanzminde-
rung bis Koma, Bradypnoe und engen Pu-
pillen. Vergiftungen mit kardiotoxischen
Substanzen fiihren haufig sekundér zu ei-
nerVigilanzminderung, unterscheidensich
jedoch von den anderen Toxidromen ty-
pischerweise durch das Vorliegen eines
Schocks.

Bei Vergiftungen mit Anticholinergika
findet man die gegenteiligen peripheren
Symptome des cholinergen Syndroms, sie
kdnnenauchmitVigilanzminderung, meist
jedoch mit Desorientiertheit einhergehen.
Das Toxidrom ist daher auf der Sonne spie-
gelbildlich zum cholinergen Toxidrom an-
geordnet (B Abb. 1: 4 Uhr, marineblau).
Auf der Position 7 und 8 Uhr (@ Abb. 1:
hell- und dunkelgriin) finden sich mit dem
sympathomimetischen und serotonergen
Toxidrom zwei klinisch dhnliche und sich
auch teils tiberschneidende Syndrome, die
mit Tachykardie, Schwitzen und Hyperto-
nie sowie insbesondere beim sympatho-
mimetischen Toxidrom mit weiten Pupillen
einhergehen. Intoxikationen mit Salizyla-
ten (B Abb. 1: 5 Uhr, hellblau) zeigen eben-
falls ein typischesklinisches Bild, hdufig mit
Tinnitus, Hyperventilation, metabolischer
Azidose, motorischer Unruhe, Vigilanzmin-
derung und ggf.auch Schocksymptomatik.

Im innersten Kern der Toxidromsonne
sind grafisch die Substanzen dargestellt,
die haufig ein Mischbild aus verschiede-
nen Toxidromen vereinen und weit gefasst
als Halluzinogene bezeichnet werden. Hier
erfolgt die symptomatische Therapie nach
vorherrschendem klinischem Bild.

Einsatz der Toxidromsonne im
Schockraum

Insbesondere bei kritisch kranken Patien-
ten ist eine zligige und strukturierte Her-
angehensweise zur raschen Stabilisierung
lebensbedrohlicher Zustande erforderlich,
die z.B. nach dem (PR_E-)AUD?IT-Algorith-
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mus erfolgen kann [13]. Nach der Erstver-
sorgung nach ABCDE erhdlt man in der
Anamnese und Untersuchung Informatio-
nen ber stattgehabte Ereignisse oder Ein-
nahme- bzw. Expositionsmodalitdten, wel-
che fiir die Suche nach Differenzialdiagno-
sen niitzlich sind. Besteht der Verdacht auf
eine Intoxikation, kann die Toxidromsonne
zur Einordnung der Befunde und Identifi-
kation eines Toxidroms hilfreich sein, um
weitere diagnostische und therapeutische
MaBnahmen abzuleiten und die zielge-
richtete Therapie schnellstmdglich zu be-
ginnen.

Merke: Die Toxidromsonne als Diagnostik-
instrument kann helfen, durch Identifika-
tion der wahrscheinlich verursachenden
Substanzgruppe einen rascheren Thera-
piebeginn einzuleiten.

Toxidrome und deren Therapie

Cholinergika

Beim cholinergen Toxidrom kommt es zu
einer Hemmung der Acetylcholinesterase
und damit zu einem Uberwiegen von
Acetylcholin im synaptischen Spalt. Dies
fihrt zu einer vermehrten Stimulation
von muskarinergen Acetylcholinrezepto-
ren, wodurch es unter anderem durch
Steigerung des Parasympathikotonus zu
einer ,Rest-&-digest”-Reaktion (Speicheln,
Bronchorrhd, Bronchokonstriktion, Mio-
sis, Einndssen, Erbrechen und im Verlauf
Bradykardie sowie Bradypnoe) kommt
[14]. Zudem flihrt die Stimulation der
nikotinergen Acetylcholinrezeptoren zu
Faszikulationen bis hin zu einer peripheren
Muskelschwéche oder -ldhmung. Zentral-
nervds kommt es zu Vigilanzminderung
bis hin zum Koma sowie zu Krampfan-
fallen. Ausgelost wird das Toxidrom in
der Regel durch Organophosphate wie
das Insektizid Parathion (E 605®) oder
auch chemische Kampfstoffe wie Sarin
oder Nowitschok [28]. Gefdhrlich fiir die
Patienten ist vor allem das auf drei Wegen
induzierte respiratorische Versagen (B-
Problem) durch Kombination von zentra-
ler Atemldhmung, peripherer Atemmus-
kulaturschwdche und Bronchorrhd mit
Bronchokonstriktion. Klinisch sind die Pa-
tienten am ganzen Korper nass, weshalb
das Toxidrom auch ,das nasse Toxidrom”

(,the wet toxidrome”) genannt wird [12].
Therapeutisch werden Krampfanfalle mit
Benzodiazepinen kontrolliert und die zen-
trale sowie periphere Muskelschwéche
durch eine Notfallnarkose, endotracheale
Intubation und kontrollierte Beatmung
behandelt. Gegen die Wirkung auf die
muskarinergen  Acetylcholinrezeptoren
hilft die Atropingabe in steigender Do-
sierung, bis die Bronchorrhd kontrolliert
ist [1]. Zudem wird in der Regel mit Oxi-
men (z. B. Obidoxim, Pralidoxim) versucht,
die Acetylcholinesterase zu regenerieren,
der klinische Nutzen ist jedoch fraglich
und hangt vom Toxin, dessen Dosis und
Einnahmezeitpunkt ab [11].

Merke: Das cholinerge Toxidrom (,rest &
digest”) wird auch als ,the wet toxidro-
me” bezeichnet. Die Therapie besteht in
Atropin und ggf. Oximen.

Opioide

Auch beim Opioidtoxidrom besteht eine
Bradypnoe bis Apnoe, Miosis und Vigilanz-
minderung [15]. Es gehort zu den haufigs-
ten Toxidromen und auch wenn in Europa
im Vergleich zu den USA keine Opioidkri-
se besteht, sind Opioide die fiir die meis-
ten Drogentoten in der Europdischen Uni-
on verantwortliche Substanz [30]. Je nach
Schwere wird eine Sauerstoffgabe oder
kiinstliche Beatmung notwendig, zudem
kann der atemdepressive Effekt durch Ga-
be von Naloxon antagonisiert werden. Da-
bei hdangt die optimale Naloxondosierung
vom konsumierten Opiat und dessen Do-
sis ab. Ein ideales Dosisschema besteht
ebenso wenig wie Untersuchungen, die
Vorteile der zusatzlichen Naloxongabe zur
rein symptomatischen Therapie zeigen [8].
Aufgrund der kiirzeren Wirkdauer von Na-
loxon gegeniiber der vieler Opiate ergibt
sich die Notwendigkeit einer kontinuier-
lichen Uberwachung der Vitalparameter
sowie ggf. der repetitiven Verabreichung.
Die optimale Dosierung hangt vom einge-
nommenen Opiat, dessen Dosis und Ein-
nahmezeitpunkt ab und kann daher nicht
antizipiert werden, die Gabe erfolgt des-
halb titriert nach Wirkung [25].



Sedativa/Hypnotika

Das sedativ-hypnotische Toxidrom dufert
sich in Verwirrtheit bis Koma oder Stu-
por. Blutdruck, Herz- und Atemfrequenz
sowie die Temperatur sind typischerwei-
se normal bis mild erniedrigt, Pupillen
und Haut variabel. Als haufigste Auslé-
ser sind hier Ethanol, Benzodiazepine und
die sog. Z-Substanzen (Zolpidem, Zale-
plon, Zopiclon) zu nennen [23]. Alle die-
se Substanzen haben Uber unterschied-
liche Mechanismen eine Wirkverstarkung
des Neurotransmitters y-Aminobuttersdu-
re (GABA) gemein, Ethanol und Methanol
bewirken zusatzlich eine Glutamatrezep-
torblockade.

Vergiftungen mit den toxischen Alko-
holen Methanol oder Ethylenglykol fihren
initial zu einer Rauschsymptomatik ahn-
lich dem Ethanolrausch, aber im Verlauf
kommtes durch Verstoffwechslung zu toxi-
schen Abbauprodukten zu einer metaboli-
schen Azidose mit positiver Anionenliicke
und substanzspezifischen Schéadigungen.
Bei Methanol kommt es typischerweise
zu Sehstérungen bis Blindheit, wahrend
bei Ethylenglykol eine akute Nierenscha-
digung bis hin zur Dialysepflichtigkeit im
Vordergrund steht. Beide Substanzen fiih-
ren zudem bei schweren Vergiftungen zu
Vigilanzminderung bis Koma und kénnen
letal verlaufen, weshalb eine rasche spe-
zifische Therapie eingeleitet werden soll-
te. Behandelt wird in beiden Féllen durch
die Hemmung der Alkoholdehydrogenase
mithilfe von Ethanol oder dem Alkohol-
dehydrogenase(ADH)-Inhibitor Fomepizol
und in schweren Féllen auch durch Einsatz
von Dialyseverfahren [6].

Problematisch an diesem Toxidrom ist,
dass viele verschiedene Substanzen dieses
auslosen und eine Vigilanzminderung zu-
dem Endstrecke sehr vieler Vergiftungen
ist. In der Theorie wird das sedative Toxi-
drom von anderen Toxidromen durch das
Fehlen weiterer vegetativer Veranderun-
gen wie Tachykardie oder Hyperreflexie
abgegrenzt, in der Praxis konnen diese je-
doch z.B. bei agitiertem Patienten auch
bei sedativem Toxidrom vorliegen, insbe-
sondere wenn noch nicht das Vollbild der
Intoxikation vorliegt. Wird eine Monointo-
xikation mit Benzodiazepinen oder Z-Sub-
stanzen vermutet oder eine Mischintoxi-
kation ohne autonome Symptome oder

Hyperreflexie als Hinweis auf andere Toxi-
drome, kann das Antidot Flumazenil als
reversibler kompetitiver Antagonist erwo-
gen werden [24].

Sonstige (kardio-)toxische
Substanzen

Viele schwere Vergiftungen mit Kalzium-
kanalblockern, Betablockern, trizyklischen
Antidepressiva, aber auch Eibe oder Eisen-
hut fiihren zu kardialem Versagen durch
Herzrhythmusstdrungen oder Pumpkraft-
verlust. Andere Pflanzen- oder Pilzgifte wie
das Colchicin der Herbstzeitlosen oder das
Amatoxin im Knollenblatterpilz fihren im
Frihstadium zu gastrointestinalen Symp-
tomen und unbehandelt zu (Multi-)Organ-
versagen, Koma und Tod. Wahrend bei
Kenntnis der einzelnen Substanz spezifi-
sche MaBnahmen wie die Gabe von Silibi-
nin, Natriumbicarbonat, Magnesiumsulfat
oder eine Hochdosisinsulintherapie mog-
lich sind, bestehen die Therapieoptionen
bei Unkenntnis der Substanz und kardio-
vaskuldrem Versagen in der Gabe von Ka-
techolaminen, bei breiten QRS-Komple-
xen der versuchsweisen Gabe von Na-
triumhydrogencarbonatbolus, als Rescue-
Strategie dem Erwdgen von Lipidemulsi-
on und/oder dem Einsatz einer venoarteri-
ellen extrakorporalen Membranoxygenie-
rung (ECMO; [19, 24]).

Chemische Asphyxanzien (z.B. Koh-
lenmonoxid, Cyanid in Rauchgas z.B. bei
Zimmerbrdnden) fiihren im schweren
Stadium zundchst zu einem Bewusst-
seinsverlust und anschlieBend zu Krampf-
anféllen und Kreislaufversagen. Cyanide
werden oral und inhalativ schnell resor-
biert, binden leicht an dreiwertiges Eisen,
welches im Korper in Met-Hb und in der
Cytochrom-C-Oxidase der Mitochondri-
en vorkommt. Hier kommt es zu einer
Blockade der Atmungskette durch Hem-
mung der oxydativen Phosphorylierung
mit verminderter oder aufgehobener Ade-
nosintriphosphat(ATP)-Produktion, Gewe-
behypoxie und schlieBlich zum Tod des
Patienten [14]. Neben der hoch dosierten
Sauerstoffgabe bei Cyanid- und Methamo-
globinbildnerintoxikation ist die Gabe von
Antidoten, zum Beispiel Cyanocobalamin
(5g in je 100ml NaCl 0,9% iiber 15min
intravends, bei schweren Intoxikationen
erneute Gabe von 5g oder initial 10g

[z.B. bei Periarrest], 70mg/kg fiir Kinder)
bei Cyanidintoxikation und Methylenblau
1-2mg/kg bei Methdmoglobinbildnern,
entscheidend [29].

Anticholinergika

Beim anticholinergen Toxidrom kommt
es durch eine kompetitive Hemmung der
muskarinergen  Acetylcholinrezeptoren
zu einer Hemmung des Parasympathi-
kus und der sympathisch vermittelten
Schwei3produktion [15, 23]. Dies macht
sich klinisch durch weite Pupillen, eine
warme, trockene Haut und Schleimhaute
mit im Extremfall trockenen Achselhdh-
len sowie Sinustachykardie, verminderte
Darmmotilitdt bis hin zum Harn- und
Stuhlverhalt bemerkbar. Diese peripheren
anticholinergen Syndrome kdnnen haufig
toleriert oder symptomatisch behandelt
werden. Viele typische auslosende Sub-
stanzen wie trizyklische Antidepressiva,
Antihistaminika der ersten Generation
oder Pflanzen wie die Engelstrompete,
Tollkirsche und Stechapfel kdnnen je-
doch die Blut-Hirn-Schranke tberwinden
und dadurch ein zentrales anticholiner-
ges Syndrom (ZAS) mit schwerem Delir
bis hin zum Koma auslésen. Die Gabe
des Antidots Physostigmin bei Trizykli-
kavergiftung als reversibler Inhibitor der
Acetylcholinesterase wird in der Literatur
kontrovers diskutiert. Die Hauptneben-
wirkung von Physostigmin ist dabei eine
cholinerge Wirkung bei Uberdosierung,
die durch Schwitzen, Erbrechen und sel-
ten Bradyarrhythmien oder Krampfanfélle
gekennzeichnet ist [2, 3]. Bradyarrhyth-
mien und Krampfanfélle treten jedoch
bei <1% der Gaben auf und vor allem,
wenn gar kein anticholinerges Syndrom
bestand. Deshalb sollte die Gabe nicht ex
juvantibus erfolgen.

Merke: Das zentrale anticholinerge Syn-
drom (ZAS) kann mit schwerem Delir oder
Koma einhergehen. Therapie: Physostig-
min.

Salizylate

Vergiftungen mit Salizylsdure werden in
Deutschland meist durch Einnahme von
Acetylsalizylsdure (ASS) oder Methylsali-
zylsdure, welche hochkonzentriert z.B. in
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Wintergriin-Ol oder ausldndischen Tiger-
balsamprodukten vorkommt, ausgeldst.
Initial kommt es zu Tinnitus, Ubelkeit
sowie Erbrechen und durch eine direkte
Stimulation des Atemzentrums zu einer
Hyperventilation. Im Verlauf kommt es
durch Entkopplung der oxidativen Phos-
phorylierung zu einem Temperaturanstieg
und einer metabolischen Azidose sowie
nichtkardialem Lungenddem, zerebralem
Odem mit Verwirrung, Krampfanfillen
sowie Koma und Kreislaufversagen [20].
Mehr als die Halfte aller Intoxikierten
zeigen in der Blutgasanalyse (BGA) ei-
ne gemischte respiratorische Alkalose
und metabolische Azidose mit erhohter
Anionenliicke. Etwa 20% weisen eine
rein respiratorische Alkalose und weitere
20% eine hyperchlordmische Azidose mit
normaler Anionenliicke auf (liber meh-
rere  kompensatorischen Mechanismen
der Niere bzw. Messinterferenzen an der
Anode einiger BGA-Gerdte). Therapeu-
tisch ist die Gabe von Aktivkohle, sofern
nicht kontraindiziert, so schnell wie mog-
lich einzuleiten und alle vier Stunden zu
wiederholen. Zudem kann eine endosko-
pische Bergung bei Einnahme von ASS-
Tabletten in potenziell tédlicher Dosis
(etwa ab 500mg/kg) erwogen werden,
da die Tabletten zur Pharmakobezoarbil-
dung neigen. Eine Evidenz fiir den Nutzen
dieser Therapie fehlt aber bislang. Eine
Blut- und Urinalkalisierung zur besseren
Elimination und Verzdgerung des Uber-
tritts Gber die Blut-Hirn-Schranke sollte
durchgefiihrt werden (1ml/kg Natrium-
bicarbonat 8,4% Bolus, dann Gabe von
z.B. 150ml Natriumbicarbonat 8,4% in
1000 ml Glukose 5 % mit Ziel-Urin-pH > 7,5
und Ziel-Blut-pH ca. 7,5). Bei schweren
Intoxikationen (z.B. Vigilanzminderung,
Sauerstoffpflicht) wird eine Dialyse zur
Giftelimination empfohlen [16].

Serotonergika

Das serotonerge Toxidrom ist durch Si-
nustachykardie, Erregungszustande, ge-
steigerte  Korpertemperatur, Mydriasis
und (meist maBige) Hypertonie gekenn-
zeichnet. Haufig ist der Verlauf mild, im
Extremfall kdnnen aber auch Krampfan-
falle und Koma auftreten. Klinisch auffallig
ist die gesteigerte muskulére Erregbarkeit
mit gesteigerten Reflexen bis hin zu Kloni.
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Die ,Hunter-Serotonin-Toxicity“-Kriterien
konnen bei der Diagnosefindung helfen
und beispielsweise das klinisch dhnliche
maligne neuroleptische Syndrom differen-
zialdiagnostisch abgrenzen [10]. Okuldre
Kloni sind dabei sehr typisch fiir ein sero-
tonerges Toxidrom. Ausldser ist meistens
die gleichzeitige Einnahme mehrerer in
den Serotoninhaushalt eingreifender Me-
dikamente, schwere Félle typischerweise
durch die Kombination aus Serotonin-
Reuptake-Inhibitoren (SSRI) mit einem
Monoaminoxidasehemmer  (MAO-Hem-
mer) oder Serotonin-Noradrenalin-Reup-
take-Hemmer (SNRI; [7]). Die Therapie ist
supportiv und gleicht der des sympatho-
mimetischen Toxidroms. Manche Autoren
empfehlen bei schweren Symptomen und
unzureichender Wirkung von Benzodia-
zepinen Cyproheptadin als Antidot, ein
Antihistaminikum mit antiserotonergen
Eigenschaften [22].

Sympathomimetika

Beim sympathomimetischen Syndrom
kommt es fast immer durch Konsum
von Drogen (z.B. Amphetamine, Metam-
phetamine, Kokain, Cathinone) zu einer
deutlichen Steigerung des Sympathikoto-
nus mit einer ,Fight-or-flight“-Reaktion.
Die Patienten sind tachykard, hyperton
und agitiert bis delirant, im Extremfall tre-
ten ein Koma und Krampfanfélle auf. Da
korperliche Erschopfungszustande nicht
bemerkt werden, besteht nicht selten eine
Exsikkose und Rhabdomyolyse mit ihren
Komplikationen (Hyperkalidmie, akute
Nierenschadigung) und schwere Hyper-
thermie >40°C. Weitere typische und
gefahrliche Komplikationen dieses Toxi-
droms sind Hirnblutungen, ischdmische
Schlaganfille, ein akutes Koronarsyndrom
und Hyponatridmien im Rahmen eines
Syndroms derinaddquaten ADH-Sekretion
(SIADH). Als wichtigste MaBnahme gilt die
Kontrolle der Agitation, hier ist meist die
(hoch dosierte) Benzodiazepingabe emp-
fohlen. Die Gabe von Antipsychotika wie
Haloperidol oder Droperidol ist ebenfalls
mdoglich [9]. Bei ausreichender Sedierung
sinken Korpertemperatur, Blutdruck und
Herzfrequenz haufig ausreichend, ansons-
tenkann hier unterstiitzend beispielsweise
Urapidil oder Clonidin eingesetzt werden.

Merke: Die Steigerung des Sympathiko-
tonus beim sympathomimetischen Toxi-
drom (,fight or flight”) kann zu schweren
Komplikationen wie Rhabdomyolyse, ze-
rebralen Schlaganfallen oder myokardialer
Ischémie fiihren.

Limitationen

Die Toxidromsonne wurde inihrer Entwick-
lung bereits mehrfach tberarbeitet. Auch
nach Erscheinen der aktuell vorliegenden
Version erfolgt durch unsere Arbeitsgrup-
pe eine kontinuierliche Weiterentwicklung
auf Basis der ersten Erfahrungen in der
praktischen Anwendung, der Anwendung
im ACiLS-Kurssystem und weiterer Validie-
rungen. Eine wissenschaftliche Evaluation
ist jedoch bislang nicht erfolgt. Riickmel-
dungen aus verschiedenen Kursen und der
Praxis zeigen jedoch, dass eine Visualisie-
rung der Toxidrome anhand der Toxidrom-
sonne eine bessere Merkhilfe darstellt als
gewdhnliche Tabellen und damit Gber ei-
ne hohe Anwenderfreundlichkeit verfiigt.
Einschrankend kann eine tibersichtliche Vi-
sualisierung komplexer Systeme niemals
den Anspruch auf Vollstéandigkeit erheben,
und aufgrund der Vereinfachung miissen
kleinere Ungenauigkeiten in der Visuali-
sierung toleriert werden. Zudem musste
eine Auswahl der abzubildenden Toxidro-
me getroffen werden. Diese erfolgte aus
einer Abwédgung der Haufigkeit, Gefdhr-
lichkeit, Intervenier- und ldentifizierbar-
keit des jeweiligen Toxidroms. So wurden
neben den klassischen Toxidromen auch
Vergiftungen mit Salizylaten, kardiotoxi-
schen Substanzen und Halluzinogen er-
génzt, spezifische Intoxikationen blieben
aus Griinden der Ubersichtlichkeit in der
Grafik trotz mitunter hoher Letalitdt uner-
wahnt, wie die Intoxikation mit Colchicin
oder Amatoxin. Dariiber hinaus sind diean-
gegebenen Befunde, wie Anderungen der
Vitalparameter und Pupillenweite, nicht fiir
alle Substanzen innerhalb eines Toxidroms
einheitlich, sondern konnen im Einzelfall
abweichen und stellen somit ebenfalls eine
bestmdgliche Naherung an die Realitat dar.
Der Anwender ist aufgerufen, sich weite-
rer Hilfsmittel, beispielweise des Kontakts
mit Giftnotrufzentralen, zu bedienen. Die
Diskussion uber die Integration fehlender
Substanzen sowie die mdglichst realitdts-
getreue Darstellung der einzelnen klini-



schen Befunde sind wichtiger Bestandteil
zukiinftiger Untersuchungen im Rahmen
des Weiterentwicklungsprozesses der Toxi-
dromsonne.

Fazit

- Die Toxidromsonne dient der Vi-
sualisierung der typischen Befunde,
auslosenden Substanzen und wich-
tigsten Therapieschritte bei haufigen
kritischen Vergiftungen.

- Sie stellt nicht nur eine Merkhilfe und
ein ,teaching tool” dar, sondern kann
auch im praktischen Alltag helfen, ein
vorliegendes Toxidrom zu identifizieren
und eine zielgerichtetere Behandlung
bereits im Schockraum zu initiieren.

— Fine weitere Uberarbeitung und
wissenschaftliche Evaluation sollten
folgen.
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The toxidromes sun as a diagnostic instrument in the resuscitation room

While acute poisonings in general are common emergencies, poisonings with some
specific toxins are extremely rare; thus, there is little clinical experience with their
identification and management. Lacking experience in toxin identification and
management may, however, lead to delayed treatment and increased mortality.
Toxidromes can help to identify the substance, the right diagnostic pathway, and
the correct therapeutic intervention. The “toxidromes sun” structures and visualizes
leading symptoms and diagnostic results so that one can intuitively identify the
corresponding substance group and initiate specific treatment. The toxidromes
sun serves as a valuable tool for a structured approach to poisoned patients and is
particularly suitable for use in the resuscitation room management of critically ill
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