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Beschreibung: Lipidemulsion 20% 

  

Primäre Wirkungen: Aufhebung der Kardiotoxizität stark lipophiler Substanzen 

  

Indikationen: 

(als Antidot) 

 

Kardiotoxizität unter Lokalanästhetika  

Lebensbedrohliche kardiotoxische Symptome nach Überdosierung stark 
lipophiler Medikamente (logP>2), trotz Anwendung etablierter Therapien 
zur kardialen Reanimation 

  
Verfügbarkeit: siehe Abschnitt Produkte in der Schweiz 

Physiologie uns Pharmakodynamik:  
In verschiedenen Tierversuchen wurde durch Weinberg et al. aufgezeigt, dass die Infusion von 
Lipiden die Kardiotoxizität von Lokalanästhetika aufheben kann1-3. Schon bald darauf folgten die 
ersten Fallberichte mit guter Wirkung bei lebensbedrohlicher Kardiotoxizität durch Lokalanästhetika 
beim Menschen4. Erfolgreiche Anwendung wurde auch in Fällen mit Kardio-toxizität durch andere 
Substanzen beschrieben, darunter verschiedene Calciumkanalblocker, Betablocker, Trizyklika, 
Flecainid und Cocain, sowie bei schweren Symptomen durch andere Medikamente, darunter 
Quetiapin, Sertralin und Olanzapin5. 

Der Wirkmechanismus ist noch nicht genau bekannt. Es gibt verschiedene Theorien dazu («Lipid 
sink» mit Umverteilung lipidlöslicher Medikamente in die Lipidpartikel, Verbesserung des 
mitochondrialen Fettsäuretransportes, Aktivierung der Ionenkanäle mit positiv inotroper Wirkung, 
Aktivierung zytoprotektiver Mechanismen, pharmakokinetische Effekte). Vgl. dazu auch verschiedene 
Reviews5-11. 

Pharmakokinetik: 
Zur Pharmakokinetik12,13 ist wenig bekannt.  
Elimination aus dem Blutkreislauf gleich wie bei Chylomikronen durch Abbau der Lipide im Kreislauf 
und Metabolisierung in der Leber. Die HWZ der Triglyzeridämie wird als kurz angegeben (ca. 15min)5. 
In einem Fall betrug die HWZ der verabreichten Lipidemulsion ca. 3h49. 
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Anwendung als Antidot: 
Indikationen 

• Kardiotoxizität unter Lokalanästhetika (am besten belegte, «klassische» Indikation) 
• Lebensbedrohliche kardiotoxische Symptome nach Überdosierung stark lipophiler, Medikamente 

(logP >2)14,15, trotz Anwendung etablierter Therapien zur kardialen Reanimation. 

Dosierung (Erwachsene und Kinder) 
Die Dosierung wird kontrovers diskutiert. Das Dosierungsschema unter A ist etabliert bei 
Kardiotoxizität unter Lokalanästhetika. Das Dosierungsschema unter B wird bei Kardiotoxizität durch 
andere Wirkstoffe vorgeschlagen.  

A) Nach ASRA16 und AAGBI17 

• Bolus Lipidemulsion 20% 1.5ml/kg über eine Minute 
• CPR aufrechterhalten (Lipid muss zirkulieren) 
• Direkt anschliessend kontinuierliche Infusion von Lipidemulsion 20% mit 0.25ml/kg/min 
• Der Bolus kann 1- bis 2-mal wiederholt werden, falls keine adäquate Zirkulation erreicht wird. 
• Infusionsrate kann bei weiterbestehender Hypotonie auf 0.5ml/kg/min erhöht werden. 
• Infusion nach kardialer Stabilisierung für mindestens 10 Minuten aufrechterhalten. 
• Empfohlene maximale Dosierung: Ca. 10ml/kg Lipidemulsion während der ersten 30 Minuten 

B) Fettiplace et al42 

• Bolus Lipidemulsion 20% 1.5ml/kg über eine Minute 
• Dann 0.25ml/kg/min über 3 Minuten 
• Anschliessend Infusion von 0.025ml/kg/min, diese Infusion kann bis zu 6.5h gegeben werden 
• Die maximal empfohlene Menge ist 12.5ml/kg/24h. 
• Bei Verschlechterung der kardiovaskulären Situation ist auch die Gabe eines zusätzlichen Bolus 

möglich, ohne dass die Menge von 12.5ml/kg/24h Lipide überschritten wird. 
• Die Serumtriglyceridkonzentration sollten während der Infusion monitorisiert werden, 

Zielkonzentration ca. 1% (1000mg/dl). 

Anmerkung: Diese Therapie ist ein Off-Label-Use von Lipidemulsionen. 

Die Anwendung von Lipiden im Rahmen einer Intoxikation kann gemeldet werden unter 
www.lipidrescue.org. 

Kontroversen: 

• Lipiddosis: Bei den ersten 12 in der Literatur beschriebenen Fällen wurde eine mittlere Lipiddosis 
von 3.7ml/kg verabreicht5, in einem Fall insgesamt 5020 ml (61 ml/kg) über 2h4. In einem 
Rattenversuch wurde eine LD50 für Lipidinfusion von 67±11ml/kg Lipiden gefunden18. Zurzeit wird 
empfohlen max. 10ml/kg während der ersten 30 min zu infundieren16, respektive max. 
12.5ml/kg/24h42.  

 In der Literatur sind Fälle beschrieben, bei denen es nach sehr hohen Lipiddosen (> 2-3l total) zu 
unerwünschten Wirkungen wie Hyperamylasämie, Atemnotsyndrom oder Verstopfen von 
Dialysefiltern kam43,45,46. Fettiplace et al42 empfehlen deshalb eine Dosierung mit 
niedrigkonzentrierter Infusion. Siehe auch Abschnitt Dosierung Schema B weiter oben. 

• Wahl der Lipidemulsion: In den meisten bis anhin beschriebenen Fallberichten und Tierversuchen 
wurde Intralipid® verwendet und nur selten andere Präparate. Die Datenlage ist zurzeit 
widersprüchlich. Es gibt dazu keine Studien bei Menschen. In einem Versuch mit Schweinen 
wurde gezeigt, dass sowohl Lipidinfusionen mit nur langkettigen Triglyceriden (LCT), als auch 
solche mit einer Mischung aus lang- und mittelkettigen Triglyceriden (MCT) die kardiotoxischen 
Symptome von Bupivacain aufheben19. Eine weitere Studie bei Ratten zeigte, dass Infusionen mit 
LCT und LCT/MCT initial beide effektiv waren in der Aufhebung der Toxizität von Bupivacain, dass 

http://www.lipidrescue.org/
http://www.lipidrescue.org/
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aber im Verlauf in der LCT/MCT Gruppe mehr Ratten (8/23) einen nichttherapierbaren 
Herzstillstand erlitten als in der LCT Gruppe (2/24)20. Bei einem in vitro Test extrahierte eine 
LCT/MCT Mischung diverse Lokalanästhetika besser aus menschlichem Serum als eine LCT 
Emulsion21. In einem in vitro Versuch zeigten sowohl Lipidzubereitungen mit nur LCT, als auch 
solche mit LCT/MCT 50/50 eine hohe Bindungskapazität. Wobei die Bindungskapazität der LCT 
Emulsion etwa 2.5x grösser war als die der LCT/MCT Emulsion48. 

• Zeitpunkt der Lipidverabreichung: Der ideale Zeitpunkt wird kontrovers diskutiert. Es gibt 
Hinweise, dass die möglichst frühzeitige Gabe bei Toxizität durch Lokalanästhetika vorteilhaft sein 
könnte5,22. Andererseits wurde in einem Versuch mit Ratten gezeigt, dass nach intravenöse 
Verabreichung von Lipidemulsion 30min nach oraler Überdosierung mit Amitriptylin weniger Tiere 
überlebten und die Amitriptylinspiegel höher waren als nach Gabe von Natriumbicarbonat 8.4% 
oder Ringerlaktat23. Gemäss Fettiplace et al42 könnte sich die frühzeitige Verabreichung von 
Lipidinfusion gemäss Schema B (niedrigdosiertes) vor Beginn schwerer kardiovaskulärer 
Symptome positiv auswirken. 

• Anwendung bei nicht-kardiotoxischen schweren Symptomen: Die Anwendung in solchen 
Situationen ist noch unklar. In zwei Fallberichten kam es zu einer deutlichen Besserung eines 
Komas verursacht durch Quetiapin plus Sertralin respektive Olanzapin nach Lipidinfusion24,25. In 
einem Versuch mit Kaninchen führte die Lipidinfusion zu einer Vertiefung eines Thiopental-
induzierten Komas26. 

Unerwünschte Wirkungen: 
Unter Lipidtherapie zur parenteralen Ernährung sind verschiedene Nebenwirkungen beschrieben. Die 
Literatur zu unerwünschten Wirkungen durch Lipidinfusion unter Anwendung als Antidot ist spärlich. 
Es ist ein Fall mit einer massiven Überdosis von Lipiden (nicht im Rahmen einer Intoxikation) bei 
einem Neugeborenen beschrieben (ca. 66ml/kg), ohne dass es zu unerwünschten Wirkungen von 
Seiten der Lipide kam27. 

Bei zwei Fällen, kam es bei Mischintoxikationen mit kardiotoxischen Substanzen innert 30, respektive 
60 Sekunden nach Verabreichung von Lipidemulsion zu einer reanimationspflichtigen Asystolie28. Vor 
Anwendung der Lipidemulsion waren die Patienten aufgrund lebensbedrohlicher Symptome bereits 
erfolglos mit Kalzium, Glukagon und Insulin/Glukose respektive Katecholaminen, Atropin und 
Insulin/Glukose therapiert worden. 

In einzelnen Fallberichten wird das Auftreten eines Amylaseanstieges oder einer Pankreatitis nach 
Anwendung von Lipiden beschrieben29,30,31,32. Bei allen Patienten lag eine schweren Vergiftungen vor 
in deren Rahmen es zu einer Reanimation kam, involvierte Medikamente waren Amitriptylin, 
Doxepin und zwei Mal Bupivacain. Die Patienten litten unter Magenschmerzen und Erbrechen, alle 
erholten sich vollständig. Eine Pankreatitis kann bedingt sein durch die Hyperlipidämie33, ist aber 
auch nach Herzstillstand im Rahmen einer Ischämie34 und nach Trizyklikaüberdosierung 
beschrieben35,36.  

Ein Verstopfen der Filter von Nierenersatzverfahren und ECMO durch die Lipide im Blut ist 
beschrieben.43,44,47 

In einer Studie mit Kaninchen wurde die Tiefe, nicht aber die Länge eines Thiopental-induzierten 
Komas durch Lipidinfusion signifikant erhöht26. Eine mögliche Erklärung für dieses Phänomen wäre 
die initial erhöhten Plasmaspiegel durch an Lipide gebundenes Thiopental, die durch 
Equilibriumsprozesse zu einer erhöhten ZNS Konzentration führen könnten. Dies könnte direkt nach 
einer Lipidinfusion zu vertieftem Koma führen, dieser Effekt wurde bis jetzt beim Menschen nicht 
beschrieben. 
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Interaktionen: 
In der Literatur gibt es Hinweise aus Tierversuchen, dass die gleichzeitige Anwendung von 
Lipidemulsion und Adrenalin (Epinephrin) zu einem schlechteren Ergebnis führen könnte37-40. In den 
bis jetzt beschrieben Fallberichten bei Menschen wurden aber oft beide Massnahmen mit guten 
Ergebnissen gleichzeitig verwendet. Aufgrund theoretischer Überlegungen wird aber empfohlen bei 
toxischen Kardiomyopathien Adrenalin nur in Dosen von < 1µg/kg zu verwenden5. 

Die hohen Lipidgehalte im Serum kurz nach der Infusion können zu erheblichen Interferenzen mit 
analytischen Methoden führen, und gewisse Parameter sind nicht mehr messbar26. Dieser Effekt 
kann einige Stunden anhalten5. Kolorimetrische Methoden sind anfälliger für diese Effekte. Die 
Interferenzen können durch kurzes Zentrifugieren der Serumprobe minimiert werden41. 
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Produkte in der Schweiz: 

SMOFlipid® (Mischung LCT/MCT) 

Hersteller: Fresenius Kabi (Schweiz) AG 
Spichermatt 30 
Postfach 344 
CH-6371 Stans 

Tel.: 041 619 50 50 
Fax.: 041 619 50 80 
E-mail: info@fresenius-kabi.ch 
Web: www.fresenius-kabi.com 

 

Lipofundin® MCT/LCT 20% 

Hersteller: B. Braun Medical AG 
Seesatz 17 
CH-6204 Sempach 

Tel.: 058 258 50 00 
Fax.: 058 258 60 00 
E-mail: info.bbmch@bbraun.com 
Web: www.bbraun.com 

 

ClinOleic® 20% (nur LCT) 

Hersteller: Baxter AG 
Müllerenstrasse 3 
CH-8604 Volketswil 

Tel.: 044 908 50 50 
Fax.: 044 908 50 40 
Web: www.baxter.ch 

 

 

Intralipid® 20% (nicht mehr im Handel seit September 2011) 
Lipovenös® 20% (nur LCT) (nicht mehr im Handel seit September 2012) 
Structolipid® (Mischung LCT/MCT) (nicht mehr im Handel) 

Aktuellste Informationen zum Thema finden sich unter: www.lipidrescue.org 

mailto:info@fresenius-kabi.ch
mailto:info.bbmch@bbraun.com
http://www.baxter.ch/
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