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Kurznarkose und Seophedal bei unruhigen Alkoholikern?*
Nach einem Fall aus der Gutachferpraxis

Von
0. PRIBILLA

(Eingegangen am 21. August 1961)

Tédliche Zwischenfslle bei therapeutischem Handeln gehéren fiir den
beteiligten Arzt, aber auch fiir den Gutachter, der sich hinsichtlich der
medizinischen Fragen des Verschuldens, der Fahrlissigkeit und der
Vorwertbarkeit des Handelns zu duflern hat, zu den schwierigsten
Problemen iiberhaupt. Wir hatten kiirzlich Gelegenheit, einen beson-
ders tragischen Fall zu begutachten, bei dem ein unter Alkohol
stehender Patient infolge der falschen Reihenfolge der angewandten
Sedierungsmittel zu Tode gekommenist. Da er grundsatzliche Probleme
der Behandlung unruhiger und noch unter Alkohol stehender Patienten
aufwirft, zum anderen auch die damit verbundenen Fragen therapeuti-
scher, pharmakologischer und schlieflich rechtlicher Art von allgemeiner
Bedeutung zu sein scheinen, ist diese Mitteilung nicht zuletzt im Hin-
blick auf die AuBerungen von H.NEuMANN zur Anwendung des SEE
bei Psychotikern angezeigt.

Der Fall:

F. A. GroBvater und Vater hitten viel getrunken, Vater an The verstorben.
Mutter gemiitskrank gewesen.

E. A.: Der bei seinem Tode 36 Jahre alt gewordene Patient war in der Jugend
nie ‘krank. Volks-, Handels- und Schauspielschule glatt durchlaufen. 1941 zum
Militir. Februar 1945 durch Kopfschwartensteckschuf verwundet. Damals etwa
2—3 Std bewuBtlos. AnschlieBend Gangabweichung nach links und linger anhal-
tendes Schwindelgefiihl. 1945 exsudativ-kaverndse The bds., Sputumbefunde immer
negativ. Liegekur. 1955 nervenirztliche Begutachtung: Kein organischer Befund,
sondern deutliche konstitutionell bedingte vegetative Labilitdit. WDB wurde ab-
gelehnt. 1956 leichte Commotio nach Sturz, danach lingere Zeit reizbar und ratlos.
Téglich Dolviran und Valamin genommen.

Alkoholanamnese. Bei beruflichen Belastungen immer viel getrunken. Seit der
The fast in jedem Herbst vermehrter Alkoholkonsum. 1956 freiwillig Antabus
genommen und linger nicht getrunken.,

Spezielle Anamnese. Vom 5.—14. 1. 57 stationire Behandlung in der Privat-
klinik des spiter angeschuldigten Arztes Dr. X. wegen eines nervosen Krschdp-
fungszustandes mit Alkoholabusus.

* Meinem verehrten Lehrer, Herrn Prof. Dr. W. HALLERMANN, zum 60. Ge-
burtstag gewidmet.
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Bei der Einweisung des erregten, taumelnden, torkelnden 35jihrigen Mannes
waren die internistischen und mneurologischen Befunde regelrecht. Psychisch
orientiert, aber bewulBtseinsgetriibt, erregt und unruhig, uneinsichtig. Auf energi-
schen Zuspruch einigermaflen eingestellt. Behandlung: Mit einer Ampulle Luminal,
einer Ampulle Megaphen, 2 Ampullen Atosil und 10 ml Baytinal zur Ruhigstellung.
Am 6. 1. vollig klar und voll orientiert. Am 4. und 5. Behandlungstag Schweil3-
ausbriiche, Ziehen in den Waden, Kopf- und Halsschmerzen. Gabe von Analgeticis,
Kreislaufmitteln und Schlafmitteln. Am 9. Behandlungstage auf eigenen Wunsch
entlassen.

Ab 12.12.57 wegen labilen Hypertonus (180/110, 165/90), -nerviser Dys-
regulation, Angina pectoris vasomotorica, Obstipation, Kopfschmerzen in haus-
drztlicher Behandlung. Therapie: Doroma, Sedaraupin, Privin, Bromnervisal forte,
Covatix. Im EKG Sinustachykardie, angedeuteter Steiltyp, allseitige Coronar-
durchblutungsstérungen. 3. und 5. 1. 58 Hausbesuche wegen heftigster Kopf-
schmerzen; Krankenhauseinweisung wurde vom Patienten abgelehnt.

Weiterer Verlauf. Dr.X. lehnte auf Anfrage des Patienten eine ambulante
Behandlung ab.

Am 6.1.58 um 0% Uhr erschien Y. in der Klinik, bat um Aufnahme, und
man bemerkte eine Alkoholfahne. Der Patient war in iibermiitiger Stimmung
und erwihnte, da er 3 Tage und Néchte nicht geschlafen habe. Er habe alles,
auch Alkoholica, erbrechen miissen. Auflerdem habe er ,,Tabletten‘* genommen.
Er bat um ein Schlafmittel. Gegeniiber der Schwester war Y. renitent und aus-
fallend.

Aufnahmebefund. Neurologisch o0.B., Puls 72 pro min regelmiBig, guter EZ,
blasse Gesichtsfarbe. Wirkt kérperlich erschopft. Psychisch: Entsprechend seiner
anpassungsfihigen, aber sthenischen Personlichkeit und guten Intelligenz geht
Patient im Gesprich gut mit.

Verlauf. Nach den Erfahrungen aus dem Vorjahr hat der Patient nach i.v.
gegebenem Narcotikum mindestens noch drei nichtliche ,,Kurzinjektionen* be-
notigt. Daher gab Dr. X. zundchst eine intravendse Injektion von 6 ml Inactin.
Patient schlief nach einer Minute ein. Die zunichst oberflichliche Atraung vertiefte
sich. Puls war bei mittlerer Frequenz kriftig. Bei dem schlaff liegenden Patienten
waren die Augenlider nicht ganz geschlossen. Gabe der restlichen 4 ml Inactin.
Nach Abwarten von 2 min Anweisung an die Nachtschwester, eine Ampulle SEE
forte i.m. zu spritzen.

Dr. X. entfernte sich jetzt.

Die Schwester injizierte etwa !/, Std nach der Inactin-Gabe 1 Ampullen SEE
einfach und entfernte sich ins Nebenzimmer. Als sie nach 10 min zuriickkam,
bemerkte sie bei Y. eine schnappende Atmung, rief Dr. X, herbei und spritzte
eine Ampulle Lobelin i.m.

Etwa 6 min nach dem Telefonanruf kam Dr. X. zum Patienten und stellte
durch Auskultation einen Herzstillstand fest. Er hat dann noch 3 min lang kinst-
liche Atmung durch Thoraxkompression und Herzmassage gemacht. ,,Patient bot
derartig eindeutige Todeszeichen, daBl von weiteren Wiederbelebungsversuchen
Abstand genommen wurde.

Am nichsten Morgen Meldung an die Kriminalpolizei.

Bei der am 8.1.58 vom Pathologischen Institut in B. durchgefiihrten
Sektion waren die Befunde regelrecht bei einer allgemeinen Stauung der paren-
chymatbsen Organe. Die Tuberkulose war abgeheilt nnd ruhend.

Die Blutalkoholkonzentration betrug 2,19/,,.

Histologisch in der Leber eine stirkere fein- bis mitteltroptige Zellverfettung;
neben diesen Fettvacuolen massenhaft Vacuolenbildungen, die keine Fettfirbbarkeit
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aufweisen und vorwiegend in den zentroacindren Leberzellen liegen. Die Zellkerne
sind hier randsténdig. Keine Bindegewebsvermehrungen.

Niere. Neben Fiulnis in den gewundenen und geraden Harnkanilchen fein-
tropfige Verfettung, vereinzelt auch Fett in den Glomerulaschlingen, interstitielles
Odem wie bei akutem Kollapszustand. Sonstige Befunde o.B.

Hirnpathologisch bestanden Verdacht auf leichten Hydrocephalus internus
sowie Anzeichen einer méBigen Kreislaufstdrung und eines beginnenden Hirn-
ddems.

In dem seinerzeit erstatteten pathologisch-anatomischen Gutachten (Prof. S.)
heiBt es, daB ,,vor allem im Hinblick auf die vacuolige Degeneration der Lippchen-
zentren der Leber bei dem Fehlen eines Anhaltspunktes fiir einen Hirntod als
Todesursache eine akute Herzkreislauflihmung, nach Injektion von Inactin und
SEE bei dem erhdhten Blutalkoholgehalt angenommen werden miisse®.

Der Hirnpathologe (Dr. O.) fiihrte in seinem Zusatzgutachten aus, dafl ,,der
Tod kein sog. Hirntod gewesen sei. Das plotzliche Aussetzen des Atemzentrums
sei nicht durch Einklemmung des verlingerten Markes zu erkliren. Es miisse sich
also um eine andersartig bedingte reflektorische Lahmung dieses Zentrums ge-
handelt haben, die dann durch Sauerstoffmangel bald zum Herzstillstand gefiithrt
zu haben schiene®.

Beide Erstgutachter schlugen dann eine weitere Begutachtung hinsichtlich
eines eventuellen schuldhaften Verhaltens des Dr. X. durch uns vor.

Diskussion. Bevor auf eine Deutung des zum Tode fithrenden Gesche-
hens eingegangen werden kann, muB auf die pharmakologische Wirkung
der verwendeten Mittel und auf die Frage der Wirkungsverdnderung
durch den Alkohol eingegangen werden.

Beim Inactin handelt es sich chemisch um das Natriumsalz der 5-Athyl-5-
(1-Methyl-Propyl)-Thiobarbitursiure. Durch Einfiigung des Schwefelatoms in das
Grundgeriist der Barbitursiure veréindern sich die pharmakologischen Eigenschaften
dieser Substanzgruppe. Inactin findet Verwendung als intravensses Narkosemittel,
das infolge seines raschen Abflutens aus dem zentralen Nervensystem in das
Fettgewebe ein sehr schnelles Erwachen des Patienten nach der Narkose mit sich
bringt. Andererseits kommt es durch diese besonderen Eigenschaften des Mittels
schon innerhalb von 15—30 sec zur Erreichung der fiir eine Narkose ausreichenden
Konzentration im Gehirn. Das Inactin verschwindet weniger wegen seines be-
schleunigten Abbaus, sondern auf Grund der Fahigkeit, sehr rasch in das Fett-
gewebe abzuwandern, aus dem Blut bzw. aus dem zentralen Nervensystem. In-
folgedessen erwacht der Patient schon nach 10—15 min. Zur Narkose bzw. Ein-
leitung einer spiter durch Zufiihrung eines narkotisierenden Gasgemisches oder
sonstigen Priparates fortgesetzten Narkose wird Inactin meist in 10 %iger Losung
gespritzt. Bei der Dosierung soll dabei so verfahren werden, daB zunichst kleine
Mengen des Inactins sehr langsam gespritzt werden, bis der gewilinschte Erfolg
eintritt. Als Dosierung wird im allgemeinen als Hochstgrenze 2 g angegeben.
1 g fiilhrt im allgemeinen zu einer tiefen brauchbaren Narkose, bei der das Ein-
schlafen ohne irgendwelche Beschwerden oder Beeintrichtigungen erfolgt.

Nach A. Biger soll dagegen Inactin so schnell wie moglich injiziert werden.
Je schneller die Injektion erfolge, desto geringer sei dann die erforderliche Menge
des Narkosemittels. Bei kurzdauernden Eingriffen koénne man mit 3—6 cm®
(0,15—0,3 g bei 5%iger Losung) auskommen. Bei jiingeren und kriftigen Ménnern
benétige man nur in extrem seltenen Fillen mehr als 0,5 g, allerhdchstens 0,75 g.
Wie bei allen Priparaten der Thiobarbiturséurereihe wird auch durch das Inactin
bei Einleitung der Narkose das Atemzentrum geddimpft. Die Ansprechbarkeit
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auf CO, wird der Narkosetiefe parallel reduziert, so dafl die Atmung flach und
verlangsamt wird.

Bei reiner Inactinnarkose ist dabei im Einleitungsstadium die Afmung von
normaler Frequenz. In der tiefen Narkose wird die Atmung verlangsamt. Im all-
gemeinen dient das Verhalten der Atmung des Patienten als ein Kriterium fiir die
Beurteilung der Narkosetiefe. Nach Kaninchenversuchen von W.IrMEr hingt
Wirkungsdauer und -ausmafl dieser bei der Narkose mit Inactin auftretenden
Atemdepression von der Narkosetiefe ab. Die Inactin-Atemdepression verhilt
sich dabei ahnlich wie die nach Pentothal, einem anderen Thiobarbiturat, und hilt
ziemlich lange an. Thr AusmaB ist bei fast allen neueren Kurznarkotica gleich.
Offenbar bedingt jedoch die Athylgruppe an Kohlenstoffatom 5 vom Pentothal
und Inactin eine Verstirkung der Wirkung.

Uber Inactinzwischenfille liegen bisher kaum Mitteilungen vor.
Trotzdem wird man, genau wie dies bei fritheren intraventsen Narkosen,
wie z.B. Evipan, vorgekommen ist, auch bei den Thiobarbituraten mit
Zwischenfillen rechnen miissen, die jedoch zu den Seltenheiten gehoren
diirften.

R. FrEY vertritt die Auffassung, daB die intravenose Narkose mit ultrakurz-
wirkenden Barbituraten als hiufigste Narkoseart mit einer hohen Mortalitdt be-
lastet sei. Er bezifferte diese mit einer Anzahl von 1 Todesfall auf 3000 Narkosen.
Trotzdem werden Narkosen mit ultrakurzwirkenden Barbituraten oder Thio-
barbituraten nach tierexperimentellen und Selbstversuchen des genannten Autors
fiir das am wenigsten histotoxische Verfahren gehalten. Fir eine dem Inactin
shnliche Substanz, néimlich das Pentothal, liegt eine Angabe von H. Kirrax und
H. WessE vor, wonach dieses Mittel allein mit einer Letalitit von 1: 32000 be-
lastet sei.

Wir selbst muBiten kiirzlich einen Fall obduzieren, bei dem 1 g des
Inactins als Basisnarkotioum fiir eine spater durchzufithrende Gasnarkose
gegeben zu einer Atemlahmung gefithrt hatte. Es hat sich seinerzeit um
einen Patienten mit deutlichen Anzeichen einer Durchblutungsstérung
des Gehirns (cerebraler Arteriosklerose) gebandelt. Etwa 5 min nach
Verabfolgung der intravendsen Injektion kam es bei dem ruhig schlafen-
den Patienten zum charakteristischen Atemstillstand mit blauver Cyanose
des Gesichtes und noch intakter Herzaktion. Trotz sofortiger Therapie
und Beatmung kam es zum Exitus. Seinerzeit haben wir die Auffassung
vertreten, dal} es trotz der gegenteiligen Angabe von L. A. Borrf, der
im Tierversuch nach Inactin im Oxygramm keine Verminderung der
Sauerstoffsdttigung aus histotoxischen Ursachen bzw. durch Wirkung
auf das bulbire Zentrum beobachten konnte und der Inactin gerade
bei Erkrankungen mit cerebralen Komplikationen, Myokardschiden
und Lungenfunktionsstérungen empfiehlt, es bei bereits geschidigten
Patienten unter Umstinden zu bedrohlichen Zwischenfillen kommen
kann.

Insgesamt wird man dem Inactin im Stadium der Anflutung eine
ausgesprochen atemdepressorische Wirkung zusprechen miissen. Dabei
ist nach A.BARER zu beachten, daf die Patienten zwar sehr schnell
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wieder wach werden, dafl aber infolge der sukzessiven Ausschiittung
der im Fettgewebe gespeicherten Mengen (etwa ¢/; der injizierten Dosis)
Kreislaufnachwirkungen zu beobachten sind. So werden Patienten
nach dem Erwachen aus Inactinnarkosen erst viele Stunden nach dem
Erwachen ,,straBenfdhig” (s. auch die Ergebnisse von H. ScHULE mit
Baytinal).

Beim SEE (Scophedal) handelt es sich um ein Kombinationspriparat aus
Scopolaminhydrobromicum 0,0005, Eukodal 0,01 und Ephetonin 0,025. SEE-forte
enthélt die doppelte Menge pro Ampulle.

Zur Pharmakologie der drei miteinander kombinierten Stoffe kurz folgende
Grundlagen: Beim Scopolamin handelt es sich um einen Stoff aus der Belladonna-
reihe. Chemisch stellt es den Scopinester der Tropaséure dar. Es wirkt dhnlich wie
das Atropin auf den Vagus ddmpfend und ist dabei eher doppelt so stark wirksam
wie das Atropin. Nach T. SoLLmaxny bewirkt das Scopolamin allein gegeben in
Dosen von 1—3 mg beim Menschen in 10—15 min Miidigkeit, Schlifrigkeit und
tiefen Schlaf. Seltener werden bei Gaben von Scopolamin Halluzinationen bei den
Patienten beobachtet. Es wird nach alten Indikationsangaben bei akuten Er-
regungszusténden, auch beim Delirium tremens und Tetanus angewandt. Therapeu-
tische Dosen bleiben im allgemeinen ohne Effekt auf die Atmung. Der Puls bleibt
unverindert oder ist infolge der zentralen Vagusstimulation verlangsamt. Bei
héheren Dosen kommt es zur Atemdepression, Verminderung der Herzaktion
und Erniedrigung des Blutdrucks. Bei toxischen Dosen hért die Atmung vor der
Herzaktion auf. Nach dema DAB VI gilt als grofite Einzeldosis fir das Scopolamin
allein 0,001 und als groBte Tagesdosis die dreifache Menge, d.h. 0,003. Es heifit
bei den genannten Autoren weiter, dafl man bei empfindlichen Patienten sogar
gezwungen sei (bei chirurgischem Gebrauch), weit unter dieser Dosis zu bleiben.
Man hat auch versucht, durch Kombination von Morphin und Scopolamin die
Narkosen wesentlich zu verbessern. Fiir die Vorbereitung zur Narkose vertragen
junge, kriftige Menschen die vollen Dosen, dagegen sind alte Patienten, kachekti-
sche oder anderweitig allgemein geschidigte Kranke gegen Scopolamin allein oder
auch das Gemisch mit Morphin, Pantopon oder Dilaudid recht empfindlich.

Bei niedriger Dosierung mit dem Gemisch kommt es den zahlreichen iiberein-
stimmenden Berichten nach zu einer giinstigen Wirkung auf die Anflutungsver-
hiltnisse (der Narkosemittel), zu einer Verminderung der notwendigen Mengen
an Ather und anderen Narkotica, zu einer Verminderung oder gar Fehlen des
Erbrechens und der iiberméiBigen Speichelsekretion, zu einer Verminderung der
postoperativen Komplikationen und zu ausgesprochen retrograder Amnesie. Eine
Verbesserung der Narkoseresultate ist lediglich bei einer Dosierung zn erwarten,
welche die Atmung nicht wesentlich beeintriichtigt und einen kurzen Nachschlaf
mit voll erhaltenen Reflexen gewihrt. Eine Verschlechterung dagegen muf erwartet
werden, wenn die Atemleistung stark gedrosselt ist. Gelegentlich kann das Scopol-
amin auch zu sehr unangenehmen Erregungszustinden fithren, die sich fast
unbeeinfluBBbar erwiesen. Derartige Zwischenfille, auch tédliche Falle durch Seopol-
amin, wurden in der Regel durch Uberempfindlichkeit gegen dieses Mittel, wie sie
bei Hysterikern, nerviosen Personen, bei Alkokolikern und Vagotonikern vorkommt,
erklart.

Nach R. Frey, W. HUemy, O. MAYrEOFER kann das Scopolamin bei man-
chen Kranken zu émotionellen Stérungen mit Aufregungszustdnden und psycho-
motorischer Unruhe fiihren. Nach LiLsESTRAND dagegen kime dem Scopolamin
entgegen fritheren Auffassungen mnicht eine nachteilige, sondern eine anregende
Wirkung auf das Atemzentrum zu.
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Das Eukodal stellt chemisch das Dihydrohydroxycodeinonchlorhydrat dar.
Pharmakologisch ist es als Morphinabkémmling die schmerzdimpfende Kompo-
nente im SEE. Der Wirkungseintritt erfolgt dabei wie bei allen Morphinderivaten
nach subcutaner Gabe nach 20—30 min. Dabei kommt dem Eukodal auch eine
depressive Wirkung auf das Atemzentrum zu. Der Hohepunkt dieser Wirkung
diirfte nach 60 min bereits iiberschritten sein. Daher werden im allgemeinen der-
artige Priparate zur Narkosevorbereitung 1-—1*/, Std vor Narkosebeginn gegeben.

Als dritter Wirkstoff findet sich im SEE dann noch das Ephetonin, das chemisch
das racemische Ephendrinhydrochlorid (salzsaures Phenylmethylaminotropanol}
darstellt. Es hat eine adrenalinghnliche Wirkung.

Uber das Kombinationspriparat SEE heiBt es bei Kitrian-Werse, daff im
Jahre 1926 KrErTMaYER der Nachweis gelungen sei, dafl bei einer Kombination
des Scopolamin mit dem Morphins sich nicht nur der narkotische Effekt, sondern
auch die Giftigkeit mit dem Hauptangriffspunkt am Atemzentrum erhéhe. Die
Erfahrung habe auBerdem gelehrt, dall man trotz der relativ hohen letalen Dosis
des Scopolamins doch schon mit 1 mg schwere Komplikationen oder sogar Todes-
falle erleben kénne. Durch Kombination des Scopolamins mit Ephetonin oder
Ephedrin, welche infolge ihrer zentralen Erregungskomponente geradezu Antago-
nisten des Scopolamins seien, kénnten schidliche Wirkungen des Scopolamins
auf das Atemzentrum weitgehend ausgeglichen werden. Man solle das Mittel nur
in Notfillen intravents geben, aber nicht SEE-forte. Im iibrigen sei die subcutane
oder intramuskulire Gabe des Praparats ungeféhrlicher und im allgemeinen vor-
zuzichen. Man konne im Notfall das schwichere Priparat nachdosieren, um zu
der gleichen Wirkung zu kommen. Die genannten Verfasser fahren dann fort:
Man darf sagen, daB das SEE durch seine gliickliche Kombination einer vorziig-
lichen motorischen Beruhigung, psychischen Dimpfung und Milderung der sekre-
torischen Vorgiéinge als Vorbereitungsmittel fiir alle Narkosen und speziell der
Gasnarkose, aber auch als Prénarkoticum fiir Lokalanaesthesie und Leitungs-
anaesthesie in Deutschland eine beherrschende Stellung eingenommen hat. Auf-
grund der Literatur und eigener Erfahrung sei hierzu aber folgende Bemerkung
gestattet: Nach dem 60. Lebensjahr ist die Verwendung von reinem Scopolamin
stets wegen Gefahr einer Atemlahmung riskant und daher tunlichst zu vermeiden.
Bei einer Verwendung von SEE liegen die Verhiiltnisse etwas giinstiger, aber
auch hier mufl man, sofern nicht sehr robuste Patienten vorbereitet werden, Vor-
sicht walten lassen. Im iibrigen ligen Mitteilungen tiber tddliche Zwischenfille mit
SEE vor. Eine kritische Statistik tiber die Haufigkeit derartiger Todesfille sei
aber noch nicht bekannt. ,,Die Kombination intravendser Narkotica mit SEE
ist statthaft, aber man soll beide Mittel nicht mischen und in einer Spritze geben,
wie dies des ofteren getan worden ist. Hierdurch entstehen Irrtiimer in der Beur-
teilung der Dosierung nach der Wirkung, weil der Einflull des SER zeitlich nach-
hinkt und man zu Uberdosierungen verleitet wird. Die Kombination SEE und
Avertin ist wegen zu starker Atemdepression verboten.*

Betrachtet man diese Angaben der Literatur, so 148t sich aus der
Pharmakologie der Einzelkomponenten, aber auch des SEE selbst als
Mittelkombination entnehmen, daf es als Narkosevorbereifung durchaus
gebriuchlich zu sein scheint. Dabei wirkt das SEE gleichsinnig wie
ein Narkosemittel und kann zur Einsparung etwa auch von Barbituraten
oder Ather benutzt werden. Wegen der Besonderheiten seiner Wirkung
auf das Atemzentrum wird im allgemeinen das SEE aber vor Beginn
einer Narkose dem Patienten verabreicht. HEs bleibt zu beachten, daB
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das SEE im Eukodal einen Morphinabkémmling enthélt, der eine deut-
lich atemdepressorische Wirkung aufweist. Diese Wirkung kann nur
zum Teil durch das Scopolamin und das Ephetonin aufgehoben werden.

Die Gabe von Scopolamin allein vermag bei gleichzeitiger Gabe von Barbitu-
raten die atemdepressorische Wirkung dieser genannten Mittel teilweise zu be-
heben. So geben L. S. Goopmax und A. GILMAN an: ,,Die sedierenden, beruhigen-
den Eigenschaften des Scopolamins werden speziell bei Patienten, welche unruhig
und agitiert sind, ausgenutzt, z.B. bei Delirium tremens. Wenn Scopolamin mit
Barbituraten oder Morphin zur Narkosevorbereitung kombiniert wird, antagoniert
es deren respirationsddmpfende Wirkung ... nur speziell auf diesem Gebiet ge-
schulte Personen sollten routinemifBig solche potenten Mittelkombinationen an-
wenden ... Scopolamin stimuliert eher, als es depressorisch auf die Atmung wirkt,
wenn es allein gegeben wird. Es wirkt so gegen den atemdepressorischen Effekt
des Pentothals (Thiobarbiturat), dal ein Anstieg des Minutenvolumens beobachtet
wird nach Kombination beider Mittel. Daher ist es als Pridanaestheticum von
lingerer Wirkung als das Pentothal allein.”

In dhnlichem Sinne duflert sich T. SorzManw, dal Scopolamin und Morphin
zusammen die narkotische Wirkung anderer Narkosemittel intensiviert. Das
Scopolamin kinne aber die atemdepressorische Wirkung des Morphins verstérken
und auch einen Blutdruckabfall bewirken. Es sei besonders gefihrlich in Kombi-
nation mit Chloroform.

Wenden wir uns nun der Kombination von Barbituraten mit Alkohol
zu, die im vorliegenden Fall eine ausschlaggebende Rolle gespielt hat,
so ist festzustellen, daB ganz allgemein in der Arzteschaft hieriiber
nahere Kenntnisse viel zu wenig bekannt sind. Uber die Kombination
von Barbituraten als auch des Morphins bzw. Scopolamins mit Alkohol
liegen aber im Schrifttum eine Reihe von einschligigen Arbeiten vor.
Was die Barbiturate angeht, ist bekannt, insbesondere nach den Arbei-
ten von H. Ramsey und H. B. Haac u.a., daB beim Menschen eine
Potenzierung der Wirkungen eintritt. Es kommt also nicht bei gleich-
zeitiger Gabe von Alkohol und Barbituraten nur zu einer einfachen
Addition der Komponenten hinsichtlich der Wirkungsstérke und -dauer,
sondern zu einer Vervielfachung. Man konnte so z. B. im Tierversuch
an Ratten und Kaninchen zeigen, dafl die gleichzeitige Gabe von nicht-
todlichen Dosen beider Mittel zusammen den Tod bewirkt (s. auch
W.W. Jerter und R.McLean; R. AstoNn und H. CULLUMBINE;
H. Burrows; E. Dumont; G. A. H. Burrus; H. J. FEARN und J. R.
Hopers; E, WeINiG und W. SCEWERD, die weitere Literatur referieren).

Dem Verfasser sind aus eigener Erfahrung eine Reihe von Vergif-
tungsfillen des Menschen bekannt, bei denen allein die Kombination
eines Barbiturates mit Alkohol den Tod bewirkt hat. Es kommt dabei
einmal zu einer Verinderung bzw. Beschleunigung der Resorption der
Barbiturate mit dem Alkohol ans dem Magen-Darmtrakt und zum ande-
ren zu einer Potenzierung der Wirkung. So wurde in einer Anzahl von
Fillen beobachtet, daB der Tod eingetreten war, obwohl die bei der
toxikologischen Analyse aufgefundenen Veronal- oder Phanodorm-
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mengen auch und der Alkoholspiegel im Leichenblut allein nicht geeignet
gewesen wiren, eine todliche Vergiftung zu erkliren (s. auch Disser-
tation HErMANNs, ferner WEINIG und SCHWERD, die zwar einen addi-
tiven Synergismus, nicht aber eine Potenzierung fiir erwiesen ansehen).

Im iibrigen dirfte es zur allgemeinen Erfahrung der Chirurgen ge-
héren, dafi vorherige Gabe von Alkohol zur Einsparung von Narkose-
mitteln fihrt bzw. dafl eine Narkose bei unter Alkohol stehenden Pa-
tienten ihre Gefahren in sich birgt. Auf das Behandlungsrisiko bei Un-
fallverletzten, bei denen der Grad der Alkoholbeeinflussung nicht sicher
beurteilt werden kann, haben 1958 K. WaenER und H. J. WacNER
eindringlich hingewiesen.

Uber die Moglichkeit todlicher Zwischenfille bei Gaben therapeu-
tischer Mengen von Morphin oder Morphin-Scopolaminderivaten bei
unter Alkohol- oder Barbitursiurewirkung stehenden Personen hat
1952 K. O. M@ELLER berichtet.

Er erwahnt in dieser Arbeit frithere Untersuchungen von TURPEINEN
(1944), der bei Untersuchungen am Menschen gefunden habe, dafl Pri-
medikation von 20 mg (0,02 g) Morphinum-Hydrochloricum + 0,6 mg
(0,0006) Scopolaminhydrobromid bei Athernarkosen zur Einsparung
von 50 % des Narkosemittels bei gleicher Narkosetiefe fithrten. MgELLER
schildert dann aus der eigenen Praxis insgesamt 12 Fille, bei denen
therapeutische Dosen von Morphin bzw., Kombinationspraparaten von
Morphin-Scopolamin bei alkoholisierten Patienten oder bei Patienten,
die gleichzeitig unter Wirkung von Barbituraten standen, zum Tode
fithrten. Es hat sich durchwegs bei diesen in Dinemark beobachteten
Fillen um chronische Alkoholiker gehandelt.

In allen Fallen trat der Tod unter Atemstillstand ein, zumeist aber
erst im Verlaufe einiger Stunden. Insgesamt 146t sich aus den mitgeteil-
ten Beobachtungen der SchluB ziehen, daB Personen, welche unter
einer Blutalkoholkonzentration von 2,2—2,5°/,, standen, nach Morphin-
dosen von 0,3—0,4 mg/kg ad exitum kamen, wihrend sonst die geringste
todliche Dosis an Morphin fiir den Menschen etwa 1,4 mg/kg betrigt.
Anders ausgedriickt heiBlt das, daf der Tod bei Alkoholdosen, die etwa
62—70% der mindesten tédlichen Alkoholdosis betrugen und bei nur
20—25% der geringsten tédlichen Morphindosis eingetreten war. M@®I.-
LER hat dabei den Eindruck gewonnen, dafl die Kombination zwischen
Morphin und Alkohol beim Menschen synergistisch im Sinne einer Po-
tenzierung der Einzelwirkungen der beiden Mitiel aufzufassen sei. Er weist
ausdriicklich darauf hin, daB die Méglichkeit der Potenzierung der Gift-
wirkung von Alkohol und Morphin-Scopolamin einerseits und Barbitu-
raten andererseits den Arzten zu wenig bekannt sei. Der Arzt habe sich
in jedem Fall, wenn er zu einem aufgeregien Alkoholiker gerufen werde,
davon zu iberzeugen, ob dieser noch stirker betrunken sei. Er miisse sich
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dariiber klar sein, daB jede Gabe von Pharmaka in diesen Fillen unter
Umstédnden zu einem todlichen Zwischenfall fithren konne.

Die genannte Arbeit von K. O. MgrLLER fithrte dann 1955 zur experimentellen
exakten Priifung der Frage der Potenzierung der Alkoholwirkung durch Morphin
bei der weien Maus durch R. EErora, I. VEXHO, O. VARTIAINEN und E. V. VENHO.
Sie konnten statistisch signifikant bei Serienversuchen beweisen, da der Effekt
toxischer Dosen von Athylalkohol und Morphin nicht die Summe der Einzelwir-
kungen dieser Mittel war, sondern daB eine Potenzierung der Wirkungen der beiden
Mittel auftrat. Dabei war als besonders wichtiges Ergebnis festzustellen, daB die
Potenzierung deutlicher mit geringen als mit groBen Dosen der beiden Einzelkom-
ponenten zu erkennen war. In Féllen, bei denen die additive Mortalitét zwischen
10 und 25% mit geringen Dosen lag, war die Potenzierung der Wirkungen nahezu
dreimal grofler.

Betrachtet man diese Angaben der Literatur, so kann man daraus nur den
SchluB ziehen, dall die Kombination einer hdheren Blutalkoholkonzentration mit
einer Morphin-Scopolamin-Wirkung und der Wirkung eines Barbiturates die Wir-
kung jedes der einzelnen genannten Mittel in gleichsinniger Weise beeinflussen
mubB. Dabei wird meines Erachtens auch der zeitlichen Aufeinanderfolge besondere
Aufmerksamkeit geschenkt werden miissen.

Betrachtet man nun beim vorliegenden Fall den Ablauf bis zum
Tode, so wird man epikritisch folgendes feststellen konnen:

Nach den Schilderungen des Beschuldigten, Dr. X., kam der Patient,
der nach seiner Vorgeschichte als vegetativ-labiler, sensitiver, nach einer
Kriegsverwundung neurotisierter, stimmungslabiler Gelegenheitstrinker
angesehen werden kann, am 6. 1. 58 gegen 0°° Uhr nach telefonischer
Ankiindigung in die Klinik. Dr. X. fiihrte aus, da3 er eine Alkoholfahne
bemerkt habe und der Patient in ,,iibermiitiger Stimmung‘ gewesen
sei. Nach einer orientierenden Untersuchung tiber die intakt gefundenen
neurologischen Funktionen des korperlich ,einigermaBen erschopft™
wirkenden Patienten wurden dann zunichst intravends 6 cm® Inactin
gegeben. Danach schlief der Patient nach 1 min etwa in typischer Weise
ruhig ein. Die zunéchst oberflichliche Atmung vertiefte sich bald, und
der Puls blieb bei mittlerer Frequenz kriftig. AnschlieBend Gabe von
weiteren 4 ml Inactin. Bei Annahme, daf es sich um eine 10%ige Losung
gehandelt hat, hat der Patient somit insgesamt 1 g Inactin zur Einlei-
tung der Ruhigstellung bekommen. Dr. X, hat dann 2 min abgewartet
und der Nachtschwester den Auftrag gegeben, eine Ampulle SEE-forte
intramuskuldr zu spritzen. Dies soll nach Angabe der Zeugin etwa 1/, Std
spater geschehen sein, wobei sie an Stelle einer SEE-forte zwei Ampullen.
SEE-einfach nahm (also die verordnete Menge). Nach weiteren 10 min —
die Schwester hatte sich inzwischen ins Nebenzimmer entfernt — hat
der Patient dann einen ,,schnappend-schnarchenden Zustand® gezeigt,
d.h. also, es ist zu einer zentralen Atemlihmung gekommen. Benach-
richtigung des Arztes, der etwa 6 min spiter den Patienten moribund
vorfand. Lobelin i.m., kiinstliche Atmung und Herzmassage konnten
den Exitus nicht aufhalten.
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Die zeitliche Aufeinanderfolge der Mittel zeigt, dafBl bei einem Blut-
alkoholgehalt von etwa 2,19/, der Patient zunéchst 6 cm?® Inactin (0,6 g)
i.v. bekommen hat und dann einschlief. Da nach den Schilderungen
von Dr. X. die Atmung sich vertiefte, kann man annehmen, dafB der
Patient sich zu diesem Zeitpunkt im Stadium der Anflutung der In-
actinnarkose befunden hat, in dem es (s. oben) zu einer ausgesprochenen
atemdepressorischen Phase kommt. Die nunmehr bei Y. infolge der
Thiobarbituratgabe zusammen mit dem Alkohol bestehende tiefe Nar-
kose wurde nun durch Gabe von weiteren 4 ml Inactin fortgesetzt.
Nach etwa 1/, Std Injektion von zwei Ampullen SEE. Somit erfolgte
zum Zeitpunkt der Tiefnarkose durch Inactin, verstirkt durch die Alko-
holwirkung, zusétzlich Zufuhr eines atemdepressorisch wirkenden Mit-
tels, so daf es nach weiteren 10 min -— nachdem wohl die Hauptmenge
des SEE resorbiert war — zum Eintritt der zentralen Atemlghmung
kam.

Die pathologisch-anatomischen Befunde bestéitigen diese pharmakologisch
begriindbare Auffassung vom Todesmechanismus. Insbesondere konnte die histo-
logische Untersuchung der Leber typische hypoxydotische Vacuolenbildungen
aufdecken, die als Ausdruck eines hohergradigen Sauerstoffmangels der Gewebe
aufzufassen sein diirften. Vom Hirnpathologen wurde ausgefithrt, dal kein eigent-
liches Hirnddem bestanden hat, insbesondere sich auch kein Anhalt fiir einen Tod
infolge Hirndruck gefunden hat.

Von seiten der begutachtenden Pathologen wurde schon zu Beginn
der Aufklirung des Falles aufgefiihrt, dal} es sich um eine andersartige
reflektorische Lihmung des Atemzentrums gehandelt haben miisse.
Sie findet ihre zwanglose Erklirung in der Potenzierung der Inactin-
narkose durch den Alkohol im Zusammenwirken mit dem SEE.

Da somit die Kausalitiat zwischen den therapeutischen Mafnahmen
des Kollegen und dem Tode des Patienten Y. mit Sicherheit bejaht
werden mufite, erhob sich nun die Frage nach einem eventuellen Ver-
schulden auf Grund dieser Handlungsweise. Wie immer, wenn arztliches
Handeln hinsichtlich einer objektiv nachpriifbaren Fehlerhaftigkeit zur
Beurteilung steht, mufite zunédchst ermittelt werden, ob das therapeu-
tische Vorgehen contra legem artis gewesen war. Im vorliegenden Falle
hief dies, daf zundchst geklirt werden muBte, welche Art des therapeu-
tischen Vorgehens bei erregten, unter Umstidnden auch leicht bewuBt-
seinsgestorten Alkoholikern bzw. bei der Einlieferung noch unter Alko-
holwirkung stehender prideliranter Personen heute als tiblich und er-
forderlich angesehen wird. Erst dann konnte die Frage, ob Dr. X. zum
damaligen Zeitpunkt hitte erkennen miissen, daB der Patient noch unter
einer stérkeren Alkoholwirkung stand und letztlich, ob er auf Grund
der ihm bekannten Vorgeschichte bei der Wahl der verordneten Medika.-
mente auch den Erfolg, d.h. also die Schidigung oder den Tod des Pa-
tienten, hitte voraussehen kénnen, erértert werden.
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Um die Frage priifen zu kénnen, ob die von Herrn Dr. X. eingeschla-
gene Medikation zur Ruhigstellung des Patienten Y. eine allgemein
iibliche und vertretbare ist, haben wir eine Rundfrage bei insgesamt
sechs deutschen Universitdts-Nervenkliniken durchgefithrtl. Zu diesem
Zweck wurden nach Darstellung der klinischen Einzelheiten des Falles
sechs Fragen zur Beantwortung vorgelegt.

Bei der Beantwortung unserer Fragen, ob die von Dr. X. eingeschlagene Medi-
kation vertretbar oder nicht erscheint, haben die angeschriebenen Kliniken iiber-
wiegend ausgefithrt, dafl diese Therapie nicht iblich ist; sie haben mit wenigen
Ausnahmen insbesondere vor der Anwendung von SEE beim Vorliegen einer Alko-
holwirkung beim Patienten gewarnt. Weiterhin 148t sich entnehmen, dafl bei
Kenntnis des Vorliegens einer hoheren Alkoholkonzentration die Anwendung von
Barbituraten, inshesondere von Inactin, durchweg als zu gefihrlich abgelehnt
wird.

Die Antworten lassen weiter erkennen, daf nur eine Klinik das SEE oder
Scopolamin zur Verstirkung der Ruhigstellung neben Megaphen bzw. Pheno-
thiazinderivaten in den Kreis der therapeutischen Uberlegungen aufgenommen
hat. Nach iiberwiegender Meinung der gefragten Kliniker sollten in derartigen Fallen
zunichst neben einer psychischen Beruhigung des Patienten Megaphenderivate oder
gelegentlich auch Luminal oder &hnliche linger wirkende Barbiturate gegeben
werden. Vor allem aber wird auf die Moglichkeit, Paraldehyd als Schlaf- und Be-
ruhigungsmittel zu verabfolgen, verwiesen.

Die Verwendung des Inactins, also eines Narkosemittels mit nur ganz kurzer
Wirkungsdauer fiir die Ruhigstellung eines erregten Alkoholikers, wird abgelehnt.
Dies nicht zuletzt, da die Barbiturate auch klinisch als zu gefihrlich angesehen
werden und dazu mit einem Kurznarkoticum die gewiinschte Ruhigstellung auf
die Dauer doch nicht erzielt werden konne.

Das SEE wird nur in Ausnahmefillen zur Ruhigstellung unruhiger
Alkoholiker fiir vertretbar gehalten. Vor allem wird auf die Moglichkeit
paradoxer Reaktionen des Kreislaufes und der Atmung hingewiesen
und auf die Gefahr, daBl bei deliranten Alkoholikern bestehende Hal-
luzinationen verstirkt werden koénnten. Von besonderer Bedeutung er-
scheint in unserem Zusammenhang ein uns von der Universitits-Nerven-
klinik Kéln mitgeteilter Fall, der unmittelbare Parallelen zu dem vor-
liegenden aufweist. Auch hier kam es im Zusammenhang mit einer bei
einem chronischen Alkoholiker durchgefiihrten Narkose mit 1 g Evipan
durch die Gabe von SEE nach 10 min zu einer tédlichen Atemstorung
durch Beeinflussung des Atemzentrums, die man meines Erachtens
ebenfalls als eine Potenzierung der Barbiturat- und SEE-Wirkung deu-
ten kann.

In jiingster Zeit hatten wir erneut Gelegenheit, einen Fall zu obdu-
zieren, bei dem hdchstwahrscheinlich die Gabe von SEE an einen unter
2,49y, stehenden Patienten den Tod bewirkt hat.

1 Den Herren Professoren BURGER-PrINzZ, Scmemp, Korre, FLUGEL, STOR-
rING und ScHELLER und den an der Beantwortung der Fragen beteiligten Kollegen
danke ich ergebenst fiir die Erlaubnis zur Veroffentlichung ihrer Antworten.
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Der 64 Jahre alte Patient hatte in den letzten Jahren reichlich Alkohol getrun-
ken und des dfteren Selbstmordgedanken geduBert. Er war sehr vital und stand
wegen eines Herzfehlers in drztlicher Behandlung. Der Hausarzt bezeichnete ihn
als Psychopathen, dem er gelegentlich Luminal zur Ruhigstellung gespritzt habe.
Am 1. 12. 60 lieB der Patient den Arzt kommen und #uBerte erneut Selbstmord-
gedanken. Schon bei diesem Besuch war der spéter Verstorbene stark angetrunken.
Gegen 4% Uhr am 2. 12. 60 wurde der spiter Verstorbene in der Diele betrunken
auf dem FuBboden liegend vorgefunden. Der hinzugerufene Arzt vermochte ihn
jedoch zu wecken, dabei bat der Patient um eine ,,Beruhigungsspritze®, damit er
schlafen kénne. Der Arzt spritzte nun 1 ecm® Scophedal (SEE) i.m. Um 5% Uhr
lag der Patient im Tiefschlaf. Gegen 11% Uhr wurde er tot aufgefunden.

Bei der Sektion fanden sich bei gutem Allgemeinzustand eine beginnende
Féulnis der inneren Organe mit deutlichem Alkoholgeruch, beiderseitige ausge-
dehnte Pleuraverwachsungen, ein sehr groles, abgerundetes, schlaffes, schlecht
durchblutetes, z.T. fettdurchwachsenes Herz mit einer miBigen Verkalkung der
Herzkranzschlagadern und eine deutliche Erweiterung beider Herzkammern und
Vorhofe, besonders rechts. Ferner eine entzindliche Verdnderung der oberen und
unteren Luftwege, ein erhebliches Odem beider Lungen, eine Stauung beider
Nieren, eine chronische Stauung der Leber im Sinne einer Stauungsfettleber sowie
eine erhebliche Hirnschwellung und eine Diverticulitis der Harnblase und Dick-
darmschleimhéute sowie eine méBige VergroBerung der Prostata.

Der Blutalkoholgehalt betrug 2,49%/,,.

Infolge schon fortgeschrittener Fiulnis waren nur wenige histologische Be-
funde sicher zu erheben. So fanden sich an der Leber eine vorwiegend centroaciniire
mittel-grobtropfige Verfettung, daneben eine (wohl hypoxydotische) Vacuolisie-
rung und Plamaentmischung mit vereinzelten Nekrosen. An der Lunge zeigte sich
bei hochgradiger p.m. Autolyse eine Stauung und Odem neben einer stirkeren
Vermehrung des perivasculdren Bindegewebes. Am Herzmuskel war eine stiirkere
Lipomatosis zu sehen bei sonstigem Strukturverlust durch die p.m. Autolyse.
Ebenso war eine sichere Befundung der Milz und Niere infolge der Autolyse nicht
mehr moglich.

Auch in diesem Falle haben wir als Todesursache das Zusammenwirken des
Scophedals mit einer Alkoholbeeinflussung von 2,4%/,, angenommen, dabei diirften
jedoch die Lipomatosis cordis und die schon geschidigte Leberfunktion am Zu-
standekommen des Todes beteiligh gewesen sein.

Zur Therapie des eigentlichen voll ausgeprigten Alkoholdelirs haben
sich weiter W. ScrEID und A. Huax sowie H. NevMany und U. H.
PrrERS gedulert. Sie sprechen sich ebenfalls gegen das Scopolamin
aus wegen seiner Gefahren fiir den Kreislauf. Bei der Verordnung von
Barbituraten empfehlen sie ebenfalls einige Zuriickhaltung und weisen
auf die segensreiche Wirkung der Phenothiazine und ihre Abkémmlinge
andererseits das Reserpin hin.

1960 hat dann H. NguvmMaNN vom Standpunkt des Anstaltspsychiaters expres-
sis verbis vor der Anwendung des SEE bei Delirium tremens unter Darstellung von
schweren iatrogenen Zwischenfillen bei der Ruhigstellung der Patienten fiir den
Transport mit SEE gewarnt. Er betont ausdriicklich, daf die schweren Zwischen-
fille allein durch SEE-Medikation bei den erregten Deliranten entstanden seien
und hiufiger bei der Einweisung beobachtet wiirden. Er fiihrt unter anderem aus,

daB fiir den, der fast tiglich mit Delirium-tremens-Kranken zu tun habe, kein
Zweifel an der, zumindest in den meisten Fillen, gefihrlichen Wirkung einer zur
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Beruhigung fiir den Transport gegebenen SEE-Injektion bestehe. Die klinische
Beobachtung zwinge zu der Annahme, dall die medikamentose Toleranz oder
Ansprechbarkeit fast aller Delirium-tremens-Kranken durch die akute, alkohol-
bedingte Intoxikation so verdndert worden sei, dal} sich die toxische Breite einer
SEE-Injektion vergroBert habe. Er empfiehlt ebenfalls das Paraldehyd und sieht
die Verabreichung von Opiaten, vor allem Morphium, in Ubereinstimmung mit
anderen Autoren als Kunstfehler an. Ebenso warnt er vor intravenoser Injektion
von Barbituraten. Fiir den Transport empfiehlt er als ungefihrlicher die feste
Jacke bzw. das Anschnallen des Patienten an die Trage. Seine Ausfithrungen gip-
feln in den Worten: ,,Die segensreiche Wirkung einer Scopolamin- bzw. SEE-
Injektion in vielen anderen Fillen kann man nicht bezweifeln. Im vorliegenden
Falle muB jedoch nochmals klar herausgestellt werden: Delirium tremens und
Verabreichung von Scopolamin oder SEE schlieflen sich in jedem Falle aus, sie
sind kontraindiziert“! (Siehe auch E. JABNKE und E. L Beav.)

Betrachtet man die uns von den angeschriesbenen Nervenkliniken
zugegangenen Antworten und die Stellungnahme der zuletzt genannten
Autoren zur Frage der dblichen Medikation bei der Behandlung leicht
bewubBtseinsgestorter Alkoholiker im Zusammenhang, so 148t sich fest-
stellen, daB offenbar nur in #duBerstem Notfalle vom Kliniker noch
zum SEE gegriffen wird. Die Behandlung eines noch unter Alkohol
stehenden Patienten, selbst wenn dieser sehr unruhig und erregt ist,
mit einem Narkosemittel, wie es das Inactin darstellt und dazu noch
intravendés, wird als zu gefdhrlich abgelehnt werden miissen. Wenn iiber-
haupt Barbiturate bei derartigen Zustdnden gegeben werden, so werden
allgemein linger wirkende Barbiturate wie das Luminal oder &hnliche,
und dann nicht intravenés, vorgezogen. Die Grundtendenz der Behand-
lung erregter Alkoholiker scheint heute zu sein, dafl man zunéchst ver-
suchen sollte, mit einfachen Mitteln der Beruhigung, etwa auch mit
Paraldehyd, das aber meines Erachtens bei einem hoheren Blutalkohol-
gehalt ebenfalls nicht ganz unbedenklich sein diirfte (s. hierzu die Kon-
troverse zwischen N. WoLrarT und W. SoLms), auszikommen. Erst
bei Versagen aller einfachen Beruhigungsmittel scheint es erlaubt zu
sein, auch einmal in Ausnahmefillen zum SEE zu greifen. Durchwegs
scheint aber doch die ungiinstige Nebenwirkung des SEE auf das
Atemzentrum und eventuell auch im Sinne einer Verstirkung von
halluzinatorischen Erscheinungen beim Patienten bekannt zu sein (s.
H. Ngvmany und U. H. PETERS).

Insgesamt wird man also die von Dr. X. bei dem Patienten Y. durch-
gefiilhrte Medikation -— zundchst Einleitung einer Kurznarkose, an-
schlieBend Injektion eines differenten, die Narkose fordernden Stoffes,
namlich des SEE — als ungewohnlich, zumindest als nicht iblich an-
sehen miissen.

Was nun den Grad der erkennbaren Alkoholbeeinflussung des Pa-
tienten angeht, so 146t sich bei unbefangener Betrachtung der Befunde
nachtriglich die Situation nur so auffassen, dafl es sich um einen unter
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Alkoholwirkung stehenden Patienten gehandelt hat, der aber durchaus
ansprechbar und orientiert gewesen ist. Insbesondere 146t sich aus den
Schilderungen des Arztes in keiner Weise ein lebensbedrohlicher, z.B.
deliranter oder hochgradig erregter Zustand. des Patienten ableiten.

Aus den spéteren schriftlichen AuBerungen des Dr. X. geht hervor, daBl er zu
einem Kurznarkoticum deswegen gegriffen habe, da er Y. infolge ,,seines hoch-
gradigen, psychotischen Erregungszustandes® sofort zur Ruhe habe bringen wollen.
Wenig versténdlich erscheint jedoch, wenn er fortfihrt, dafi nach den Erfahrungen
des Vorjahres zu erwarten gewesen wire, dafl Y. sehr rasch aus der Kurznarkose
erwachen und weiter stirker erregt sein wiirde, wenn man ihn mit Beruhigungs-
bzw. Schlafmitteln der Barbitursdure-Rauwolfia- oder Phenothiazinreihe zu démp-
fen versuchen wiirde. Gerade bei Aufnahme im Vorjahr ist der Patient wesentlich
stirker erregt und bewuBtseinsgetriibt gewesen. Aber auch damals war er auf
energischen Zuspruch ,.eingermaflen eingestellt'‘, und der insgesamt als Pradelir
aufzufassende Symptomenkomplex ist nach Gabe von Luminal, Megaphen, Atosil
und Baytinal innerhalb eines Tages abgeklungen. Damals hatte der Patient offen-
bar auch korperlich Aquivalente eines Entziehungssyndroms geboten.

Wir haben im Gutachten die Meinung vertreten, daf} sich aus dem
niedergelegten Erscheinungsbild des Patienten Y. keine Indikation zur
Anwendung der Kurznarkose gewinnen 148t.

Es bleibt somit festzustellen, dall die Gabe von SEE an dem bereits
nach Inactinzufuhr schlafenden Patienten objektiv nicht gerechifertigt er-
scheint. Gerade im Hinblick auf die Erfahrungen, die man mit dem
Patienten im Jahre 1957 gemacht hatte, hétte man mit einer weiteren
Gabe von Paraldehyd bzw. Phenothiazinkorpern eine Ruhigstellung
erreichen konnen. Im ibrigen bleibt es schwer einfithlbar, warum
Dr. X., wenn er schon eine derart ungewohnliche, uniibliche und contra
legem artis durchgefiibrte Therapie einschlug, dann mnicht beim
Patienten verblieben ist, sondern die Gabe des SEE der Schwester
iiberlassen hat.

Zur Frage der ,,Vorhersehbarkeit des Erfolges*, d.h. also, ob Dr. X.
zum damaligen Zeitpunkt (ex ante) bei ihm zumutbarer Anspannung
seiner persoénlichen Kenntnisse und Sorgfalt hitte die Schidigung des
Patienten, eventuell sogar den Tod bei Durchfihrung seiner Therapie
voraussehen miissen, haben wir dann angeregt, ihn noch einmal tber
seine eigenen Erfahrungen mit den genannten Mitteln, insbesondere in
dieser Kombination, bei unter Alkohol stehenden Patienten zu befragen.

Dr. X hat in seiner Stellungnahme hierzu ausgefiihrt, daB das Kurznarkoticum
Inactin in seiner Klinik seit ungefihr 5 Jahren tiglich mehrfach zur Ruhigstellung
stirker erregter Patienten und zur Einleitung der Elektroschockbehandlung be-
nutzt werde. Er habe, abgesehen von dem Patienten Y., in vieltausendfacher
Anwendung nie einen bedrohlichen Zwischenfall im Zusammenhang mit Inactin
gesehen. Das Inactin sei ein sehr gutes Mittel zur Unterbrechung plétzlich ein-
setzender psychotischer Erregungszustinde.

Das SEE habe er schon 1943 wihrend seiner Lazarettzeit als gutes Basisnar-

koticum zur Operationsvorbereitung kennengelernt und bei téglicher Anwendung
nie einen Zwischenfall erlebt. Auch in seiner insgesamt 7 Jahre umfassenden
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Assistenzzeit an verschiedenen Universitits-Nervenkliniken habe er bei Anwen-
dung des SEE nie einen krisenhaften Kreislaufkollaps gesehen. In seiner Privat-
klinik seien von ihm und seinen Assistenten SEE seit 1954 téglich mindestens
ein- bis dreimal — in den zuriickliegenden 5 Jahren viele tausend Mal — mit dem
gleichen zuverlissigen Sedativeffekt angewendet worden. Auch bei vorheriger
intravenoser Gabe von Inactin habe er nach SEE, abgesehen vom vorliegenden
Fall, nie eine Storung gesehen. Auch alte, schwer verwirrte, eindeutig gefafige-
schidigte Patienten hitten SEE gut vertragen. Schétzungsweise in 12 Fallen
habe er bei ausreichenden Kreislaufverhiltnissen auch schwer erregten Alkoho-
likern SEE in der starken oder einfachen Form injiziert, ohne eine Komplikation
zu erleben. SEE habe sich ihm also in vielen tausend Fallen als ein bei schweren
seelischen Erregungszustinden unentbehrliches, zuverlissig und stark wirksames,
démpfendes Medikament erwiesen.

Wir haben in dem abschlieBenden Gutachten erneut darauf hinge-
wiesen, dafB zwischen den Mafnahmen des Kollegen und dem Tod des
Patienten Y. die Kausalitidt zu bejahen ist. Das heil3t, dal der bei Y.
eingetretene Tod objektiv gesehen eine Folge der MaBnahmen des Dr. X.
gewesen ist. Gerade der zeitliche Ablauf, insbesondere die zeitliche
Reihenfolge, in der die Medikamente bei dem sichtbar und erkennbar
unter Alkoholwirkung stehenden Patienten verabreicht wurden, muf
als ungewdhnlich angesehen werden und bat den Tod bewirkt.

Auch das Verhalten von Dr. X. nach Eintritt des ,,Erfolges®, d.h. also des
Atemstillstandes des Patienten, erscheint zumindest problematisch. In unserem
Gutachten haben wir dazu seinerzeit jedoch ausgefiihrt, dal er sich damals auf
seinen subjektiven Eindruck vom bereits eingetretenen Tod des Patienten ver-
lassen hatte. AuBerdem wire einer kiinstlichen Beatmung, etwa mit einem Pul-
motor, zum Zeitpunkt des Eintreffens des Arztes — der Atemstillstand hatte ja
nach den Aktenunterlagen mindestens schon 6 min bestanden — wahrscheinlich
ein Erfolg versagt geblieben.

Wenn man nun auf Grund der zu bejahenden Kausalitdt zwischen
der Therapie und dem Tod des Patienten iiberlegt, ob der behandelnde
Arzt bei pflichtgemiaBer Aufmerksamkeit den ,,Erfolg” als Folge seines
Verhaltens hitte voraussehen sollen, so wird man auf Grund der ge-
schilderten Ergebnisse aus der Literatur, aber auch hinsichtlich unserer
Erhebungen iiber die iibliche Therapie, bei unter Alkohol stehenden
Patienten bzw. auch bei erregten Alkoholikern davon ausgehen missen,
daB die Handlungsweise von Dr. X, objektiv falsch gewesen ist. Von
entscheidender Wichtigkeit ist dabei nun im juristischen Sinne die
Frage, ob bei Herrn Dr. X. zum damaligen Zeitpunkt bei ,,Befolgung
des Voraussichtsgebotes'‘ die Moglichkeit bestanden hitte, zu einer Vor-
stellung von dem Eintritt des Erfolges, ndmlich dem tédlichen Ausgang,
zu gelangen (B. ScEMIDT).

Dr. X. hat ausgefiihrt, daBl er das Kurznarkoticum Inactin seit 5 Jahren tdg-
lich mehrfach zur Ruhigstellung stirker erregter Patienten verwendet. Er habe
nie einen Zwischenfall gesehen. Auch das SEE sei ihm schon seit 1943 bekannt.
Auch damit habe er bei viel tausendfacher Anwendung keine Zwischenfille ge-
sehen. Selbst die Kombination zwischen vorheriger intravendser Gabe von Inactin,
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also einer Kurznarkose, und dem SEE habe er bisher ohne jede Storung angewendet.
Auch die Anwendung von SEE bei schwer erregten Alkoholikern mit ausreichenden
Kreislaufverhéltnissen sei jhm seit Jahren bekannt.

Bei der Frage, ob Dr. X, bei ,,ihm zumutbarer Anspannung seiner
Erkenntnismoglichkeit” zum damaligen Zeitpunkt hétte voraussehen
konnen (und miissen), daBl die Kombination der Mittel zu einer unge-
wohnlichen Reaktion fithren konnte, ist also festzuhalten, daf sowohl
das Inactin als auch das SEE von ihm in langjdhriger Erfahrung als
sehr wirksame Mittel, deren Wirkung ihm geldufig war, angewandt
wurden. Er hat auch das Inactin mit anschliefender Gabe von SEE
kombiniert. Entscheidend fiir den Eintritt des Todes bei Y. ist die un-
gewthnliche Reihenfolge der Mittel und vor allem, daf bei dem unter
Alkoholwirkung stehenden Patienten eine (unerwartete) Potenzierung
eingetreten ist. Wenn man unterstellt, dal Dr. X. frither auch noch
unter Alkohol stehenden Patienten SEE gegeben hat, so war das Neu-
artige der hier zur Beurteilung stehenden Behandlungssituation, die
objektiv den Tod des Patienten herbeigefithrt hat, da sowohl Inactin
als auch SEE bei einem noch erkennbar unter Alkoholwirkung stehenden
Patienten miteinander, zu dem noch in ungewdhnlicher Reihenfolge,
kombiniert wurden.

Wir haben auch darauf hingewiesen, dafl die Kenntnis, daBl es bei
mebreren differenten Mitteln zur Verinderung der Wirkung der ein-
zelnen Komponenten kommen kann, daf z.B. eine Potenzierung der
Wirkung eintritt, zwar Allgemeinwissen der Arzte sei; daB aber speziell
dem Alkohol derartige potenzierende Wirkungen bei Gabe anderer
Heilmittel zukomme, sei jedoch noch viel zu wenig bekannt. Bis auf
vereinzelte Mitteilungen im deutschen Schrifttum tber Verdnderungen
von Medikamentenwirkungen durch Alkohol ist vor allem in der gerichts-
medizinischen Fachliteratur berichtet worden (s. auch W.HEUBNER
und W. HatcErmany, H. J. WagnERr, L. LENDLE u.a.). Da auch der
praktisch tatige Arzt und in erhohtem MaBe der Facharzt auf seinem
Spezialgebiet, die Verpflichtung zur Fortbildung und zum Lesen der
Zeitschriften hat, wird man erwarten und unterstellen miissen, da auch
Dr. X.. als Psychiater von den Gefahren der gewihlten Kombination
eine gewisse Vorstellung hatte. Er konnte aber nicht die erst spéter
festgestellte hohe Blutalkoholkonzentration voraussetzen, da der Pa-
tient zwar alkoholenthemmt, aber doch nicht eigentlich betrunken wirkte.
So konnte schlieflich — bei Unterstellung der von Dr. X. genannten
eigenen Erfahrungen bei unruhigen Alkoholikern — nicht mit der er-
forderlichen GewiBlheit davon ausgegangen werden, daB der ,schidi-
gende Erfolg” fiir ihn voraussehbar war. Allein der Umstand, daB es
letztlich zweifelhaft bleiben muBite, ob ihm zum damaligen Zeitpunkt
der Behandlung zugemutet werden konnte, daB er — im Besitz der
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von ihm angegebenen persénlichen, subjektiven Erfahrung mit den
genannten Medikamenten — hétte erkennen miissen, dafl durch die
Gabe von Inactin und anschliefend SEE bei dem unter Alkohol ste-
henden Patienten eine bedrohliche Situation, d.h. letztlich der tédliche
Ausgang, eintreten konnte, fithrte dazu, daBl das Verfahren gegen Dr. X.
eingestellt wurde.

Gerade an diesen Erwigungen zur ,,Vorhersehbarkeit des Erfolges*
146t sich die ganze Problematik der sogenannten Kunstfehlerfrage beim
drztlichen Handeln erkennen. Bei der strafrechtlichen Betrachtung
wird, wenn das Handeln vorwerfbar erscheinen soll, d.h. eine Schuld-
feststellung — die im tibrigen ausschlieBlich Sache des Juristen ist —
erfolgen soll, letztlich die subjektive Erfahrung des beteiligten Arztes
mitberiicksichtigt werden miissen.

Man sollte aber meines Brachtens aus dem vorstehend geschilderten
Fall zusammen mit seiner pharmakologischen und toxikologischen Be-
urteilung die Folgerung ziehen, dall die Ruhigstellung unruhiger, noch
unter Alkoholwirkung stehender Patienten oder gar priadeliranter bzw.
deliranter Alkoholiker mit Inactin und SEE unter den genannten Be-
dingungen nicht mehr als ,lege artis” angesehen werden darf.
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