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Malignant Hyperthermia After an Old Head Injury by a Gunshot 

Summary. A case of symptomatic malignant hyperthermia is reported involv- 
ing a 35-year-old man who suffered a serious cerebral injury after a gunshot to 
the head and who died from hyperthermia (41.5 ° C) and tachycardia 1.5 days 
after dental treatment under general anesthesia. The sceletal muscles did not 
show any changes that would indicate a myopathy, the CPL value was normal, 
there was also no familial factor in this case. It is taken as an opportunity here 
to point out that such a case must not end fatally since there is a drug on the 
market in the meantime (Dantrolen) which is to be administered i.v. This 
medication acts causally on the membrane disturbances (release of calcium 
ions by appropriate trigger substances) which are the underlying cause of the 
malignant hyperthermia. 

Key words: Anesthesia incident, malignant hyperthermia - Malignant hyper- 
thermia, symptomatic form 

Zusammenfassung. Es wird fiber einen Fall yon symptomatischer maligner 
Hyperthermie bei einem 35 Jahre alten Mann berichtet, der 20 Jahre zuvor 
eine schwere Gehirnverletzung nach KopfschuB erlitten hatte und 1,5 Tage 
nach einer Vollnarkose wegen eines zahn/irztlichen Eingriffes unter den 
Zeichen einer Hyperthermie (41,5 ° C) und einer Tachykardie gestorben war. 
Die Skelettmuskulatur zeigte keine Ver/inderungen im Sinne einer Myo- 
pathie, der CPK-Wert lag im Normbereich, eine famili/ire Belastung lag often- 
sichtlich nicht vor. Der Fall wird zum Anlal3 genommen, daraufhinzuweisen, 
dab der h~iufig letale Verlauf nicht mehr schicksalhaft sein mul3, da inzwi- 
schen ein i.v, zu applizierendes wirksames Medikament vorliegt (Dantrolen), 
das offensichtlich kausal in die der malignen Hyperthermie zugrunde liegen- 
den Membranst6rungen (Freisetzung tier Calziumionen durch entsprechen- 
de Triggersubstanzen) einzugreifen vermag. 
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Sehlfisselw~rter: Narkosezwischenfall, 
Hyperthermie, symptomatische Form 

maligne 

V. Schneider und H. Bratzke 

Hyperthermie - Maligne 

Einleitung 

Obwohl das Krankheitsbild tier malignen Hyperthermie (Hyperpyrexie, Hyper- 
rigiditfit) noch gar nicht so lange bekannt ist, f'~illt auf, dab hierzu im gerichts- 
medizinischen Schrifttum bereits eine Vielzahl von Publikationen vorliegt. Die 
ersten Mitteilungen stammen von Althoff (1973), Maresch (1973) und Hartmann 
(1974). Brinkmann und Pfischel (1977) haben sich insbesondere zur Histo- 
morphologie der Herz- und Skelettmuskulatur bei maligner Hyperthermie ge- 
~iuBert. Vorwiegend handelt es sich aber um kasuistische Beitr/ige, worin u. a. 
auch auf besondere gerichtsmedizinische Aspekte hingewiesen wird, so auf das 
friihzeitige Einsetzen der Totenstarre. Krause et al. (1979) haben in diesem 
Zusammenhang den Begriff ,,kontrakturfixierte Haltung" vorgeschlagen. 

Die relativ groBe Zahl der gerichtsmedizinischen Arbeiten rfihrt m6glicher- 
weise daher, dab sich nun mit der malignen Hyperthermie ein Krankheitsbild 
nicht nur klinisch sondern auch morphologisch fassen l~iBt, das einen t6dliehen 
,,Narkosezwischenfall" hinreichend erkl~iren kann. Maresch (1973) schreibt in 
diesem Zusammenhang u. a.: ,,Jedem Obduzenten und gerade den erfahrenen 
unter ihnen ist das unbefriedigende Geffihl bekannt, das einen tiberkommt, 
wenn man nach der Obduktion von Narkosetodesf~illen trotz sorgf~iltigster 
Untersuchungen resignierend erkennen muB, dab zwar zweifellos ein t6dlicher 
Narkosezwischenfall vorliegt, pathologisch-anatomisch fal3bare Ursachen ffir 
den pl6tzlichen Tod aber nicht zu finden sind." 

Hinter der Kl~rung derartiger Zwischenffille stehen natfirlich auch rechtliche 
Fragen, wobei es insbesondere um die Vorhersehbarkeit der malignen Hyper- 
thermie geht, dann aber auch um das rasche Erkennen dieses Zwischenfalles 
und in jfingster Zeit um den Einsatz wirkungsvoller Medikamente. Gerade am 
Beispiel tier malignen Hyperthermie 1/iBt sich demonstrieren, wie rasch sich die 
Meinungen auch zu Begutachtungsfragen in Abh/ingigkeit vom medizinischen 
Fortschritt/indern k6nnen. So schreibt beispielsweise Maurer (1977), dab heute 
zumindest Mallach's Fall, fiber den er auf der 3. Tagung des Arbeitskreises Sfid- 
deutscher Rechtsmediziner in Wien berichtet hat, kritischer angesehen werden 
mtisse. Und auch die Ansicht yon Althoff (1973), die damals sicher zu Recht 
bestand, dab es keine Substanz g~ibe, die das Auftreten dieser Komplikationen 
verhindert, trifft heute nicht mehr ganz zu, nachdem bekannt geworden ist, dab 
mit dem Medikament Dantrolen eine maligne Hyperthermie nicht nur erfolg- 
reich behandelt werden kann, sondern dab diese Substanz auch prophylaktisch 
wirkt. 

Nach den Angaben im Schrifttum unterscheidet man eine famili/ir geh/iuft 
autretende Form, wobei ein autosomal dominant verlaufender Erbgang mit 
variabler Penetranz bzw. ein multigenetisches Geschehen diskutiert werden und 
eine sporadisch auftretende Form. Daneben scheint es auch eine symptoma- 
tische Form zu geben, auf die Bayer-Kristensen et al. (1975) hingewiesen haben. 
Da diese, abgesehen yon einem Hinweis bei Eisenmenger und Tr6ger (1979), 
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Abb. 1. Maligne Hyperthermie bei einem 35 Jahre alt gewordenen Mann nach ambulant durch- 
geffihrter Vollnarkose (Succinylcholin, Halothan) im Rahmen eines zahnfirztlichen Eingrif- 
fes. Hirnnarbe im Bereich des rechten Stirnhirns und an der hinteren Begrenzung des rechten 
Hinterhornes nach Kopfschul3verletzung vor 20 Jahren. Hydrocephalus internus, Rarifizie- 
rung der Hirnrinde und des Hirnmarks (kein apallisches Syndrom), Spastik und Beugekon- 
trakturen an den GliedmaBen, Muskelatrophie 

offensicht l ich noch  keine  Best~itigung er fahren  hat, soll im fo lgenden  fiber e i ne n  

wei te ren  Fall  kurz ber ich te t  werden.  

Fallbeschreibung 

Es handelt sich um einen 35 Jahre alt gewordenen Mann, der als 15jfihriger eine KopfschuB- 
verletzung durch eine umgebaute Gaspistole erlitten hatte. Der Einschug fand sich im 
Bereich der rechten Stirn, der Ausschul3 am Hinterhaupt. Der Junge mul3te zweimal neuro- 
chirurgisch operiert werden. Damals sei eine Penicillin-Allergie festgestellt worden. Bis 1968 
habe der Patient angeblich noch laufen k6nnen, er babe dann l~ingere Zeit auf einer Rehabili- 
tations-Station gelegen. Anl/iglich einer Injektions-Therapie mit Vitamin B 12 sei 1969 die 
K6rpertemperatur auf Werte bis zu 42 ° C ffir die Dauer von 3 Tagen angestiegen. 

Sechsunddreil3ig Stunden vor dem Tode wurde bei dem Patient ambulant in Vollnarkose 
eine zahnfirztliche Behandlung durchgeffihrt (Zahnschmerzen, Zahnfleischentzfindung, sie- 
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Abb.2. Hirnstamm mit groBen 
Entmarkungsbezirken rund um 
den Aqu~idukt und im Bereich 
der unterschiedlich breiten 
Hirnschenkel 

ben kari6se Z~ihne im Oberkiefer, zwei im Unterkiefer). Zur Vorbereitung erhielt der Patient 
Atropin, zur Muskelerschlaffung Succinylcholin, die Narkose selbst ist als Inhalationsnarkose 
mit Halothan, Lachgas und Sauerstoff durchgeffihrt worden, Narkosedauer 2 h und 55 rain. 
W~ihrend der Narkose sind Blutdruck und Puls kontrolliert worden, eine/,)berwachung der 
Herzaktion erfolgte fiber den Monitor; keine Temperaturmessungen. 

Am Abend des gleichen Tages stellte die Mutter fieberhafte Temperaturen fest, 7 h nach 
Narkoseende betrug die K6rpertemperatur 39,5 ° C, am folgenden Morgen 41,5 ° C. Die statio- 
n/ire Aufnahme erfolgte wegen einer Hyperpyrexie unklarer Genese 14 h vor dem Tod. Die 
Verdachtsdiagnose einer Meningoencephalitis konnte durch das Ergebnis der Lumbalpunk- 
tion nicht best~itigt werden. Die Hautfarbe war leicht grau=zyanotisch, die Haut insgesamt 
schweiBig. Der Patient befand sich in einer spastischen K6rperhaltung, die Muskulatur der 
oberen und unteren Gliedmagen war deutlich atrophisch. R6ntgenologisch keine Hinweise 
ffir Infiltrationen, keine Stauungszeichen, Herzfrequenz 168/min, Blutdruck 80/60 mm Hg, 
K~Srpertemperatur 39,6 ° C, CPK 36U/1, metabolische Acidose, Exsikkose, im EEG mittel- 
schwere bis schwere cerebrale Allgemeinver~inderungen, Herdbefund rechts frontal. Der 
weitere klinische Verlauf zeigte trotz entsprechender Therapie keine Befundbesserung, die 
Herzfrequenz lag unver~indert um 164/min bei einer K6rpertemperatur um 39 °C. Drei 
Stunden vor dem Tode kam es zu einem Blutdruckabfall, die K6rpertemperatur stieg auf 
Werte zwischen 41 ° C und 42 ° C an, Herzfrequenz um 200/min, Asystolie. Von Reanimations- 
maBnahmen ist Abstand genommen worden. Differentialdiagnostisch wurde der Verdacht 
auf ein septisches Geschehen ge~iuBert. 

Gerichtliche Obduktion 2 Tage nach dem Tod (L-Nr. 523/80) 

Reduzierter Ern~ihrungszustand, K6rpergewicht 50kg, K6rpergr6Be 170 cm, Beugekontrak- 
turen im Bereich der Hfift- und Kniegelenke, l&ings verlaufende Narbe fiber der Stirnmitte, 
Zustand nach osteoklastischer Trepanation rechts, groBes Narbengebiet im Bereich des rech- 
ten Stirnhims mit Ausziehung des rechten Vorderhoms, Narbengewebe rund um das rechte 
Hinterhorn im hinteren Anteil, Hydrocephalus internus, die dritte Hirnkammer bis zu 8 mm 
weit, die Hirnwindungen an der S~igeschnittebene z.T. auffallend schmal; hochgradiger 
Schwund des Marklagers in allen Anteilen, groBe Entmarkungsbezirke auf der Schnittfl~iche 
durch den Hirnstamm, die Hirnschenkel unterschiedlich breit, der Aqu~idukt nur m~iBig 
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erweitert, Brticke und verl/ingertes Mark von fester Konsistenz, die Hirngrundschlagadern 
zart (Abb. 1 und 2). Keine gr6beren krankhaften Ver~nderungen an den tibrigen inneren 
Organen, reichlich Speckhautgerinnsel im Herzen, fl~chenhafte Blutungen subendocardial 
im Bereich der Kammerscheidewand links, kein Hinweis ffir septisches Geschehen, die 
Skelettmuskulatur unauff'~illig, keine metalldichten Schatten auf den Sch~del-R6ntgenauf- 
nahmen. 

Bei der feingeweblichen Nachuntersuchung fanden sich lediglich Hinweise ffir eine 
beginnende Bronchopneumonie, die fibrigen untersuchten Organe zeigten keine bemerkens- 
werten Befunde, insbesondere auch nicht die Skelettmuskulatur, bei der die von Althoff 
(1973) empfohlenen F~irbungen (PAS, Goldner) angewandt worden sind. Untersucht wurden 
Proben aus dem Brust- und Lendenmuskel. Histologischer Befund am Zentralnervensystem 
(Mesencephalon, Pons, Medulla oblongata - HE, Klfiver, Berliner Blauffirbung): Ausge- 
prggte Demyelinisierung, iiberwiegend im Haubenbereich bds. und im rechten Hirnschenkel, 
Gliose (reaktiv), vereinzelt auch Mikrogliakn6tchen, weite Perivaskularr~iume, z.T. mit 
Rundzellinfiltraten (Plasmazellen, Lymphozyten); gleichm~il3ige Verdickung der Meningen 
mit br/iunlichen Pigmentablagerungen, vereinzelt auch Rundzellinfiltrate; zahlreiche akut- 
ischfimische (hypoxische) Ganglienzellnekrosen; keine irregul/iren Eisenpigmentab- 
lagerungen; keine frischen Blutungen; kein Hinweis ftir akute Entzfindung. 

Ergebnis der chemisch-toxikologischen Untersuchung: Trimethoprim, Codein, Abbau- 
produkte yon Benzodiazepinen und yon Phenacetin in Konzentrationen, wie man sie nach 
therapeutischen Dosierungen findet. 

Diskussion 

Der hier dargestellte Fall ist unter  die maligne Hyperthermie,  wie sie sonst unter  
Hinweis auf  eine famili/ire H/iufung beschrieben wird, nicht ohne weiteres ein- 
zuordnen.  Auch ist ein Zusammenhang mit Erkrankungen der Skelettmuskula- 
tur, wie er von Althoff  (1973) sowie Brinkmann und Pi~schel (1977) besonders 
herausgestellt wird, nicht zu erkennen. Sehr viel mehr  erinnert  dieser Fall an die 
symptomatische Form nach Bayer-Kristensen et al. (1975). Diese Autoren 
beschreiben drei F/ille von ,,Tod durch maligne Hyperthermie in der Narkose", 
bei denen ganz unterschiedliche krankhafte Ver~inderungen am Zentralnerven- 
system festzustellen waren (,,Meningo-Encephalo-Myeloradiculitis chronica, 
Glycolipoidosis cerebri, Encephalopathia ex anoxia perinatalis, Lobotomia fron- 
talis bilateralis antea facta"), nicht aber Ver/inderungen im Sinne einer Myopa- 
thie, auch ist kein weiterer Fall yon maligner Hyperthermie in den jeweiligen 
Familien bekannt geworden. 

Im vorliegenden Fall bestanden schwere Schfidigungen des Gehirns nach 
einer 20 Jahre zuvor erlittenen Schu6verletzung, diese hatte seinerzeit zwei 
neurochirurgische Eingriffe erforderlich gemacht, ohne dab damals Zwischen- 
f~lle aufgetreten sind. Zurtickgeblieben ist eine Spastik, die schliel~lich zu Beuge- 
kontrakturen an den Gliedmagen geffihrt hat. lnfolge der langj/ihrigen Bett- 
1/igerigkeit ist es zu einem erheblichen Muskelschwund gekommen.  Der  CPK- 
Wert lag aber im Normbereich,  auch waren weder am Skelettmuskel noch am 
Herzmuskel  histomorphologische Verfinderungen festzustellen. Nach Schulte- 
Sasse und Eberlein (1981) scheinen allerdings die Ver~inderungen am Herzen 
sekund/irer Natur zu sein, infolge der extremen Herzbelastung (Erh6hung 
des Catecholaminspiegels, Ionenverschiebung, Lactatacidose, Temperatur- 
erh6hung, Hypoxiefolgen) und keine ursfichliche Rolle bei tier Entstehung der 
malignen Hyperthermie zu spielen. 
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Die H/iufigkeit der heredit~iren Form der malignen Hyperthermie wird mit 
1 : 14000 bei Kindern und 1 : 50000 bei Erwachsenen angegeben. Vor Einffihrung 
der modernen Therapie tag die Letalit/it noch bei fiber 70%. Als ausl6sende Sub- 
stanzen (Triggersubstanzen) werden genannt: Chloroform, Halothan, Enfluran, 
Isofluran, Di~ithyl-Ather, Trichlor~ithylen, ferner die Muskelrelaxantien vom 
depolarisierenden Typ (Hauptvertreter Succinylcholin), dann Lokalan~isthetika 
vom Amidtyp (z. B. Lidocain). Beschrieben werden abet auch Hyperpyrexien 
nach Lachgas und nach der Verabreichung von Barbituraten, Propanidid und 
Diazepam. Klinischerseits wird daher immer wieder gefordert, beirn geringsten 
Verdacht auf Disposition zur malignen Hyperpyrexie von einer Inhalations- 
narkose und/oder depolarisierenden Muskelrelaxantien abzusehen (Berlin 
1980). Vom Anfisthesisten wird eine aufrnerksame Narkoseiiberwachung gefor- 
dert, die auch die Untersuchung der K6rpertemperatur rnit einschliegen sollte. 

Der rnalignen Hypertherrnie scheint nach Literaturangaben eine St6rung im 
Bereich der calziumspeichernden Mernbranen der Muskelfasern zugrunde zu 
liegen (Muskelmembrandefekt, Mitochondriendefekt). Danach soll es zu einer 
explosionsartigen Beschleunigung des Muskelstoffwechsels mit entsprechender 
Temperaturerh6hung kommen. Bei gleichbleibendem Sauerstoffangebot fiihrt 
dies zwangsl~iufig zu einer Zyanose und Tachykardie. Als letztliche Todes- 
ursache wird die energetische Herzinsuffizienz diskutiert, aber auch eine Hyper- 
kali~imie. Eine sehr ausffihrliche Darstellung insbesondere der Membranfunk- 
tionen und ihrer St6rungen findet sich in der Arbeit von Furniss (1971). Bei der 
familiar geh~iuft auftretenden Form rnit Ver~inderungen am Skelettmuskel kann 
die CPK im Rahmen eines Suchtests Bedeutung haben (Normalwerte bis zu 
50 U/l). Die Myopathie kann dabei subklinisch bzw. latent bestehen (Faber et al. 
1975). Interessant ist in diesem Zusammenhang, dab vergleichbare myopa- 
thische Ver~inderungen auch bei chronischem Alkoholabusus gesehen werden 
k6nnen und dab nach Schneider und Krahn (1978) bei Alkoholikern eine 
rnaligne Hyperthermie dutch Psychopharmaka bei entsprechender Disposition 
ausgel6st werden kann. 

Als ausl6sende Ursachen werden auch StreBsituationen diskutiert (sympathi- 
kotone Reaktionslage nach Ptischel et al. 1978a). Sporn et al. (1980) schreiben in 
diesem Zusammenhang: ,,Bei pl6tzlichen ungekl/irten Todest~illen, auch wenn 
sie nicht im Zusammenhang mit An~isthesie und Operationen stehen, sollte 
h/iufiger auch an die M6glichkeit eines humanen StreB-Syndrorns gedacht und 
entsprechende Untersuchungen eingeleitet werden." In diesem Zusarnmenhang 
dr/ingt sich eine Beziehung zum sogenannten psychogenen Tod auf. Beim soge- 
nannten ,,Streg-Syndrom" der Schweine komrnt es u. a. auch zum Anstieg der 
K6rpertemperatur und zum Tod innerhalb von Minuten, begleitet von sofortiger 
Totenstarre (Nelson 1971). 

Schulte-Sasse und Eberlein (1981) beschreiben in ihrer Arbeit den typischen 
Patienten folgenderrnaBen: ,,Es handelt sich urn einen gesunden, muskul6sen 
rn/innlichen Patienten zwischen 25 und 35 Jahren mit leerer Anamnese, der nach 
tiblicher Pr/imedikation zur Narkose komrnt. Das erste auff~illige Symptom, das 
auf die Entwicklung einer malignen Hypertherrnie hinweist, ist das Fehlen der 
Muskelerschlaffung nach Gabe yon Succinylcholin zur Intubation. Es wird eine 
Kontraktur der Kieferrnuskulatur beobachtet, die die Intubation guBerst schwie- 
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rig gestaltet. Danach wird die Narkose, wie heute meist iiblich, mit 1% Halothan 
in einem Lachgas-Sauerstoffgemisch aufrecht erhalten. Es entwickelt sich eine 
Tachykardie, ffir die keine Ursache entdeckt werden kann. Die Herzschlagfolge 
kann innerhalb kurzer Zeit 160/rain erreichen. Beim rlicht medikamerlt6s rela- 
xierten Patienten wird eine Hyperventilation beobachtet, bei relaxierten und 
maschinell beatmeterl Patienten steigt die expiratorische CO2-Konzentratiorl 
schnell an. Im Operationsfeld f~illt eine Zyarlose des Blutes auf. An der K6rper- 
oberflfiche, soweit bei der Abdeckung sichtbar, zeigt sich eine blaB-bl/iuliche 
Fleckung. Die Muskelerschlaffung bei intraabdominellen Eingriffen ist unzu- 
reichend. Die Haut des Patienterl ffihlt sichjetzt aul3ergew6hnlich warm an, der 
Temperaturanstieg erreicht eine Geschwindigkeit von 1°C pro 15rain, in 
extremen F/illen 1 ° C pro 5 rain. Die Herzschlagfolge wird unregelm/iBig, der 
Blutdruck f~illt und nach 45 rain stirbt der Patient mit einer Temperatur vorl fiber 
41 ° C an Herzversagen." In der gleichen Arbeit wird die erfolgreiche Behandlung 
mit dem Medikament Dantrolen beschrieben. Der Angriffsort dieser Substanz 
ist die Skelettmuskelzelle. Der Wirkungsmechanismus besteht in einer 
Hemmung der Freisetzung von Calziumionen aus dem sarkoplasmatischem 
Reticulum in alas Myoplasma (Rettig und Weitz 1980; Schuh 1981b). Bei der fami- 
li/ir geh/iuft auftreterlden Form sind selbstverst/indlich s/imtliche Familienmit- 
glieder fiber die Risiken bei einer Narkose zu unterrichten. In diesem Zusam- 
menharlg sind auch schon regelrechte Notfallausweise entwickelt worderl (P16tz 
et al. 1979). Eine ausfohrliche synoptische Darstellung der Literatur findet sich 
bei PiJschel und Brinkmann (1978). 

Werln man als maligne Hyperthermie nur j ene F/ille gelten lassen wollte, bei 
denen Ver/inderungen am Skelettmuskel festzustellen sind und die famili~ir 
geh~iuft auftreten, dann wfirden die F/ille von Bayer-Kristensen et al. (1975) her- 
ausfallen, ebenso auch die eigene Beobachturlg. Andererseits wird man eine 
rleurogene Beeinflussung der Skelettmuskulatur bei den symptomatischen 
Formen mit den Sch/idigungen am Zentralnervensystem nicht v611ig von der 
Hand weiserl k6nrlen. Ftir einen solchen Zusammenhang k6nnte auch der 
eigene Fall sprechen, bei dem seit vielen Jahren eine Muskelspastik auf Grund 
des beschriebenen alten Hirnschadens nach einer Kopfschul3verletzung 
bestand. Zwar ist die Spastik ffir sich allein wohl kaum geeignet, eine Hyper- 
thermie wie beschrieberl hinreichend zu erkl/iren, es w~ire aber denkbar, dab in 
solchen F/illen mit vorbestehendem erh6htem Erregungszustand der Muskula- 
tur geringere Entkopplungsvorg/inge dutch die genannterl Triggersubstanzen 
genfigerl k6nnen, um einen massiven Temperaturanstieg auszul6sen, Vorg/inge 
die sonst normalerweise keine entsprechende Wirkung nach sich ziehen 
wfirden. Interessant erscheint in diesem Zusammenhang, dab auch k6rperliche 
Anstrerlgung als mitausl6sende Ursache bei der maligrlen Hyperthermie im 
Sinne einer Labilisierung des Muskelstoffwechsels diskutiert wird (Bernhard 
und Schiller 1973). Letztlich wird man natfirlich auch die Frage zu stellen haben, 
ob die extremen Temperaturerh6hungen bei der symptomatischen Form nicht 
auch ihre Ursache in hypothalamisch bedingten W/irmeregulatiorlsst6rungen 
haben k6nnen. 

Wann im vorliegenden Fall die Temperaturerh6hungen aufgetreten sirld, ist 
nicht klar zu beantworten, da es sich um eine ambulant durchgefohrte Narkose 
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gehandelt hat und dabei keine Temperaturmessungen erfolgt sind. Bekannt ist 
lediglich, dab die Mutter am gleichen Tage, 7 h nach Narkoseende, eine K6rper- 
temperatur von 39,5 ° C gemessen hat, die dann noch um zwei weitere Grade 
angestiegen ist. Andererseits ist aber auch bekannt, dab der Temperaturanstieg 
nicht immer unter tier Operation erfolgt, sondern dab er erst nach abgeschlos- 
sener Operation auftreten kann. Menzel et al. (1975) schreiben hierzu u.a.: 
,,Auch der Temperaturanstieg kann in zwei Formen auftreten, entweder rasch, 
mit oft unkontrollierter Erh6hung, oder verh~iltnism/igig langsam." Ffir die 
Annahme einer malignen Hyperthermie sprach hier auch, dab die An~sthesie 
mit den als typisch bezeichneten Triggersubstanzen durchgeffihrt worden ist 
(Succinylcholin, Halothan), und auch der fast dreisttindige Narkoseverlaufmag 
nicht ohne Bedeutung gewesen sein. Es ist bekannt, dab die Dauer der Narkose 
auch einen EinfluB auf die Entstehung der malignen Hyperpyrexie haben soll. 
Nach Maurer (1977) scheint es eine Art 30-min-Grenze zu geben, dajene Patien- 
ten, die Halothan weniger als 15 min erhielten, in der Regel gerettet werden 
konnten, w~hrend die maligne Hyperthermie bei An~isthesien fiber mehr als 
60 min so gut wie immer zum Tode ffihrte. Im vorliegenden Fall betrug die 
Narkosedauer fast 3 h. 

Diese [Jberlegungen haben schlieBlich dazu gefiihrt, dab alas Todesermitt- 
lungsverfahren eingestellt worden ist. Von Bedeutung dabei war auch, dab der 
Muskelrigor (Rigor mortis-/ihnliche Muskelstarre, vgl. Britt 1972) als Frfih- 
symptom der malignen Hyperthermie m6glicherweise deswegen nicht festge- 
stellt werden konnte, weil wegen der Grunderkrankung ein erh6hter Muskel- 
tonus vorlag. Dies war auch der Grund, den Patienten in Vollnarkose zahn~irzt- 
lich zu behandeln. Andererseits scheint es sich dabei aber auch nicht um einen 
obligaten Befund zu handeln. So fehlte unter den fiinf letal verlaufenden F/illen 
yon Brinkmann und Pfischel (1977) dreimal der Muskelrigor (Minor-Formen der 
malignen Hyperthermie?). Ja sogar die Hyperpyrexie scheint zumindest im 
S/iuglingsalter nicht einmal obligat zu sein (Schmitt et al. 1975). 

Die Frage, ob der in der Zahnklinik t/itige An~sthesist um die M6glichkeit des 
Auftretens einer malignen Hyperthermie wuBte, ist nicht welter diskutiert 
worden. Aus eigenem Erleben dfirften aber die meisten Narkose~rzte diesen 
Zwischenfall wegen dessen Seltenheit wohl kaum kennen. Piischel et al. (1978b) 
fanden in einer Feldstudie im Hamburger Raum unter 960000 Allgemein- 
narkosen zehn F~ille von maligner Hyperthermie. Lignitz et al. (1979) berichten 
fiber einen gesicherten Fall yon maligner Hyperthermie unter 52 pl6tzlichen 
Todesf~illen im Zusammenhang mit einem operativen Eingriff in einem 
Zeitraum von 3,5 Jahren unter 4980 Sektionen im Institut ffir gerichtliche Medi- 
zin der Humboldt-Universit/it. M6glicherweise ist die maligne Hyperthermie 
aber doch h~ufiger als angenommen wird (Jessen und Rosendal 1971). Bis 1981 
sind in tier Literatur sch~itzungsweise fiber 350 F~ille mitgeteilt worden (Schuh 
1981a). Auch wird man nicht schon darin einen Fehler zu sehen haben, dab 
w~hrend der Narkose zwar die Vitalfunktionen, nicht aber die K6rpertemperatur 
fiberwacht worden ist. Sollte sich allerdings herausstellen, dab Patienten mit 
spastischen Muskelkontraktionen besonders gef~ihrdet sind, mfiBte eine solche 
T0berwachung grunds/itzlich gefordert werden. Auch war letztlich nicht zu 
behaupten, dab der Verlauf sicher ein anderer gewesen w~ire, wenn der Patient 
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nach der Narkose nicht nach Hause  entlassen, sondern station/ir t iberwacht 
worden w~ire. 

Schulte-Sasse und Eberlein (1981) meinen,  dab von Fahrl~issigkeit ge- 
sprochen werden mug,  wenn das Syndrom unbekannt  ist, die Symptome fehl- 
gedeutet  werden,  keine An~isthesie-Anamnese erhoben wird (Patient und 
Familie), keine Therapiem6glichkei ten und kein klares Therapiekonzept  vor- 
handen sind. Nach Pfischel und Brinkmann (1980) soll wegen der Unvorherseh-  
barkeit  sowie wegen des schicksalhaften Verlaufs in Deutschland bisher in 
ke inem Fall e inem Narkosearzt  gutachterlich ein fahrl~issiges Verschulden vor- 
geworfen worden sein. Dadurch,  dab n u n m e h r  abet  ein i.v. zu applizierendes 
wirksames Medikament  zur Verftigung steht, sollte man  vielleicht mit  der 
A n n a h m e  eines schicksalhaften Verlaufs in Hinkunf t  zuriickhaltender sein. Und 
so wird man  auch den Ausfi ihrungen von Kraemer  et al. (1978) in dieser Form 
nicht mehr  zus t immen  k6nnen,  wenn  sie schreiben: ,,Deshalb wird wegen der 
prinzipiell nicht auszuschliel3enden Unvermeidbarkei t  des letalen Ausganges 
ein etwaiger Vorwurf  auch regelm/il3ig nicht auf  die fehlgeschlagene und erfolg- 
lose Behandlung des in irgendeiner Form einmal aufgetretenen Krankheits- 
geschehens zu stfitzen sein." Aussagen wie diese k6nnen leicht zu der Fest- 
schreibung einer bes t immten  Meinung ffihren, die im Nachhinein  schwer zu 
korrigieren ist. Wohl auch aus diesem Grunde  schreiben Schulte-Sasse und 
Eberlein (1981): ,,Seit 1975 wurden wesentliche Fortschritte im Versfiindnis und 
insbesondere in der erfolgreichen Therapie gemacht.  Es erscheint an der Zeit, 
den jetzigen Stand unseres Wissens darzustellen und einer breiten ~irztlichen 
Offentlichkeit zur Kenntnis  zu bringen." 
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