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der besondere fall

Zahnschmerzen, Hemisyndrom, epileptische Krampf­
anfälle, metabolischeAzidose und Koma – the missing link
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Fallbeschreibung

Eine 52-jährige peradipöse Patientin stellte sich mit
starken Zahnschmerzen dem Zahnarzt vor. Auf dem
Heimweg klagte sie über Unwohlsein, zeigte ein He-
misyndrom links und erlitt kurz darauf einen epilep-
tischen Krampfanfall. Im Beisein des Ambulanzteams
ereigneten sich zwei weitere generalisierte Krampf-
anfälle. Die Patientin wurde bei einem GCS von 7
schutzintubiert und mit Verdacht auf ein zerebrales
Ereignis auf unsere Notfallstation eingeliefert. Der
Eintrittstatus zeigte isokore, mittelweite und prompt
reagierende Pupillen, der weitere neurologische Zu-
stand war aufgrund der Sedation nicht zu beurteilen.
Insbesondere konnten keine sichere Hemisymptoma-
tik oder Pyramidenbahnzeichen festgestellt werden.
Die notfallmässig durchgeführte Computertomogra-
phie des Kopfs inklusive Kontrastmitteldarstellung
der intra- und extrakraniellen Gefässe war unauffällig.
Damit ergab sich keine Indikation für einer Thrombo-
lyse. Die Patientin wurde zur weiteren Überwachung
auf die Intensivstation verlegt. Im Eintrittslabor zeigte
sich eine ausgeprägte metabolische Azidose mit ei-
nem pH von 7,15, einem Base-Excess von –13 mmol/l
und einem Standard-Bikarbonat von 14 mmol/l. Das
Laktat betrug 4,4 mmol/l und das Kreatinin 132 μmol/l.
Die Anionenlücke war mit 12 mmol/l an der oberen
Norm. Das Tox-Screening im Urin war unauffällig. Die
Patientin erlangte zweieinhalb Stunden nach Schutz-
intubation das Bewusstsein, war neurologisch un-
auffällig und konnte extubiert werden.
Die Anamnese mit den Angehörigen und der nun
wachen Frau ergab, dass unsere Patientin wegen ih-
ren Zahnschmerzen am Eintrittstag im Abstand von
je einer Stunde insgesamt 9 Tabletten Spiralgin® à
500 mg Mefenaminsäure eingenommen und vom
Zahnarzt noch einmal Mefenacid® 500 mg bekommen
hatte. Die kumulative Dosis innerhalb von ungefähr
12 Stunden betrug somit 5 g Mefenaminsäure.

Kommentar

Mefenanimsäure (Mefenacid®, Ponstan®, Spiralgin®)
wurde 1963 auf den Markt gebracht. Es ist ein sehr
gebräuchliches Schmerzmittel, vor allem auch in der
Zahnmedizin [1]. Es gibt sehr wenige Daten zu
Überdosierungen mit diesem Wirkstoff, da Mefenamin-
säure im Ausland selten eingesetzt wird.
Der Plasmapeak von Mefenaminsäure wird innerhalb
von 2 Stunden erreicht, und die Substanz wird vorwie-

gend renal ausgeschieden. Wie die anderen nichtste-
roidalen Antirheumatika (NSAR) basiert die Wirkung
auf einer Verminderung der Prostaglandinsynthese
durch Hemmung der Cyclooxygenase. Irrtümlicher-
weise wird Mefenaminsäure in der Zahnmedizin häu-
fig als sehr potentes Analgetikum eingestuft, doch
sind zum Erreichen eines antiinflammatorischen
Effektes höhere Dosen notwendig als zum Beispiel bei
Diclofenac.
Bei der systemischen Toxizität verhält es sich im Ver-
gleich zur analgetischen Potenz gerade umgekehrt.
Im Vergleich zu anderen NSAR beginnt die systemi-
sche Toxizität der Mefenaminsäure bereits bei niedri-
gen relativen Dosen. Die therapeutische Breite ist
somit im Vergleich zu anderen NSAR klein. Bereits
3,5 g Mefenaminsäure, entsprechend 7 Tabletten der
meisten Präparate, können zu schweren Symptomen
wie Krämpfen, Koma und metabolischer Azidose füh-
ren [1]. Fokale neurologische Ausfälle sind beschrie-
ben [4]. Die Genese der metabolischen Azidose ist un-
klar. Mefenaminsäure ist eine schwache Säure und
sollte zu einer Azidose mit erweiterter Anionenlücke
führen. Schwere ZNS-Symptome treten in den aller-
meisten Fällen innerhalb der ersten drei Stunden auf,
können sich jedoch noch bis 12 Stunden nach Ein-
nahme manifestieren. Krämpfe, neurologische Aus-
fälle und Koma sind hingegen bei anderen NSAR nicht
beschrieben.
Die am häufigsten betroffene Population sind jüngere
weibliche Personen, die den Wirkstoff in suizidaler
Absicht eingenommen haben. Der Schweregrad der
Symptome zeigt eine Dosisabhängigkeit. Zudem zeigt
sich eine gewisse Altersabhängigkeit. Jüngere Patien-
ten (12–20 Jahre) haben eine Tendenz zu schweren
Verläufen bei niedrigeren Dosen, insbesondere treten
Krampfanfälle in diesem Alter häufiger auf als bei
älteren Patienten [2]. Akzidentelle Einnahmen durch
Kleinkinder verlaufen meist asymptomatisch oder
leicht [3]. In der Literatur sind mehrere Fälle mit
Mefenaminsäure-Intoxikation beschrieben, wo sich
Patienten vollständig erholt haben, nachdem sie mit
einer unbekannten Latenz komatös aufgefunden wor-
den sind [2].
Die Therapie der Intoxikation mit Mefenaminsäure ist
symptomatisch. Es existiert kein Antidot. Als Thera-
pie der Krämpfe werden Benzodiazepine empfohlen.
Wegen der Möglichkeit verzögert auftretender
Krämpfe sollten die Patienten mindestens 12 Stunden
überwacht werden. Die metabolische Azidose tritt
meistens erst ab einer Dosis von 5 g auf und ist nicht
behandlungsbedürftig.
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Unsere Patientin hat sich bestens erholt. Die Labor-
werte normalisierten sich ebenfalls. Sie konnte das
Spital 12 Stunden nach Eintritt in gutem All-
gemeinzustand wieder verlassen.
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association? Une femme de 19 ans se sentait en bonne santé
il y a encore 2 semaines et demi. Depuis, elle souffre de malai-
ses, de céphalées et de manque d’appétit, elle présente un pru-
rit et une coloration foncée de la peau et des sclérotiques et ses
urines sont foncées. Elle n’a ni douleurs abdominales ni diar-
rhée. Ses valeurs de bilirubine (16,8 mg/dl [norme <1,0] – bi-
lirubine directe 12,0 [norme <0,4] mg/dl), d’ASAT (1035 U/l) et
d’ALAT (1176 U/l) sont très élevées. Des anticorps anti-VHB,
anti-VHC, anti-EBV (ADN) et anti-CMV ne sont pas détectables.
L’échographie révèle une lithiase biliaire, mais les voies bi-
liaires sont dégagées. Il y a 3 mois, la patiente a accouché. La
sérologie était négative pour le VHB, le VHC et le VIH. Elle est
fumeuse, boit peu d’alcool et ne prend pas de drogue. De quoi
la patiente est-elle atteinte? (Réponse dans la colonne de droite)

Réponse:Unehépatiteviraleaiguëpeutêtreexclue,demême
qu’unehépatited’originetoxique,médicamenteuseoufongique.
UnehépatiteaiguëliéeàlamaladiedeWilsonnepeutêtreexclue
maisestpeuprobable.Enrevanche,laprobabilitéd’uneprésentation
aiguëd’hépatiteauto-immune(inflammationdufoie,hypergamma-
globulinémieetprésenced’auto-anticorpsanti-muscleslisses)est
trèsélevée.L’administrationde60mgdeprednisone,avecuneréduc-
tionde10mgtouslesmois,apermisunenormalisationdestrans-
aminases.(NEJM.2010;376:2549–57.)


