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Ein in hoherer Konzentration toxisches Element (z. B. Selen) kann trotzdem
in Spuren eine metabolische Funkuon erfillen. Essenuelle Spurenelemente sind
Bestandreile von Metallenzymen (siehe Beitrag von K. Ring), Vitaminen oder
Hormonen ' 1). Ohne das Metallion ist das Enzym inaktiv. Im Gegensatz zu Vit-
aminen kommen diese ubiquitir vor. Solange ein Element in Spuren zur Auf-
nahme kommt, ist es selbsiverstindlich ungifuig. Werden aber die folgenden es-
senticllen Elemente, wie sie zur Subsutution bei Mangelerscheinungen in ver-
schiedenen Darreichungsformen zugefithnt werden, uberdosient, versehentlich
oder in suizidaler Absicht, oder kommt es zu industrieller Vergiftung mit diesen
Substanzen, zeigen sich verschiedene Krankheitshilder, die entsprechend zu the-

rapieren sind.

Magnesium

Der Korperbestand an Magnesium umfafit 25—28 g, Der tigliche Bedarf des
menschlichen Organismus betrigt etwa 8—10 mg/kg KG. Die Normalwerte im
Vollblut liegen zwischen 1,5—1,95 mmol/| und im Serum bei 0,8—1,0 mmol/l.

Wirkungsmechanismus. Man kennt bisher 250 Enzyme mit Magnesium als Co-
faktor. Daraus wird die bedeutende Rolle von Magnesium verstandlich. Eine er-
hishte Magnesiumgabe setzt den Tonus der quergestreifien Muskulawr herab, da
durch Verd.ingung von Kalzium-lonen eine Hemmung der Funktionen des
ZNS emtritt und so Lihmungserscheinungen und narkotische Wirkungen verur-
sacht (2).

Im Plasma liegen % der Magnesium-lonen frei und ' an Proteinen komplex-
gebunden vor, 99 % des Gesamt-Magnesiums befinden sich im Intrazellular-
raum. Die Ausscheidung erfolgt zu gleichen Prozenten iiber den Harn und zu
70 % (ber den Stuhl.

Symptome, Bei der Intoxikation mit Magnesium treten folgende Symptome
auf; Brechdurchfall, Leibschmerzen, Lethargie, Adynamie, Obstipation, Blasen-
sperre, Sekretionshemmung, Narkose, Lihmung des Atemzentrums, Dilatation
der Gefilimuskulatur sowie Schock und Herzstllstand. Nach Inhalation von
Magnesiumdimpfen kann es zu Metalldampffieber kommen. Bei Verletzungen
und Verunreinigung der Wunde treten lokale Nekrosen auf.

Sofortmafinahmen. Als Sofortmafinahmen sind neben der Entgifiung bzw,
Entleerung des Magens wegen der lihmenden Wirkung von Magnesium Beat-
mung und wenn notwendig Herzmassagen vorzunehmen. Bei Herzstillstand ist
die Gabe von Kalziumglukonat intrakardial indiziert.

Diagnostik. Zur Diagnostik einer Magnesiumvergiftung bzw. eines Magne-
siummangels eignet sich der Vollblutspiegel (2) besser als der Serumspiegel, da
sich intra- und extrazellulire Konzentrationen dés Magnesiums unabhingig von-
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einander indern knnen. Bei einer Hypermagnesiimie liegt der Magnesiumspie-
gel Uber 1,25 mmol/] im Serum. Im EKG sind folgende Verinderungen sympto-
matisch: PR-Verlingerung, QRS- und QT-Verbreitung. Bradykardie und AV-
Uberleitungsstorungen sind die Folge.

Therapie. Die Therapie wird nach Durchfithrung der Sofortmainahmen mit
der Reaktivierung des ZNS forigeserzt (Kalziumglukonat 10—20 ml 10 %ig
1. v.). Als Anudota sind Physosugminsalicylat (bei Kindern 0,5 mg und Erwachse-
nen 2 mg 1. v.), falls nicht vorhandenen Prosugmin oder Mestinon® angebrache.
Eine forciente Diurese mit einer 0,9 %igen Kochsalzlosung erhiht die Magne-
siumausscheidungsrate. In extremen Fillen ist eine Himodialyse mit einer Dialys-
ance von 100 ml/min notwendig.

Mangan

Wirkungsmechanismus. Bei akuter peroraler Vergiftung sind nur ortliche Reiz-
wirkungen und keine resorpuve Giftwirkungen zu erwarten. Bei chronischer
Vergiftung treten Funktonsstdrungen des ZNS auf (Parkinsonismus).

Die Resorption aus dem Gastrointestinaltrakt ist unter Normalbedingungen
wegen der schlechten Lisslichkeit schr langsam, Die perkutane Resorption ist un-
bedeutend. Die inhalative Vergiftung ist die hiufigste (3). Als Speicherorgane
sind Leber und Nieren bevorzugt. Die Ausscheidung erfolge als schwarzes Man-
gansulfid dber den Stuhl und nur zum geringen Teil uber den Harn. Auch nach
Injektion grofler Mangansulfatmengen erfolgt die Ausscheidung fast ausschliefi-
lich tber den Stuhl. Erst nach Gabe von chelausierten Manganverbindungen
steigt die Ausscheidungsquote iiber den Harn an. Plasma- und Serumkonzentra-
tionen von Mangan sind schr niedrig (etwa 0,02 mg/l), da Mangan fast aus-
schlieBlich intrazellulir fixiert ist. Nach chromischer Manganvergifrung bei Rat-
ten fand man eine Reduzierung der Aumungsfermente und von Adenosintriphos-
phat. Ebenso ist eine J\etention von Natrium und Kalium in den Nieren sowie
cin Anstieg der sauren Phospharase beobachtet worden. Chronische inhalative
Manganvergiftungen fithren zu einer Schidigung der Stammganglien mit Par-
kinsonismus und zu einer spezifischen Lungenepithelschadigung. Bei der Man-
gan-Enzephalopathie liegt die Schadigung im Corpus striatum vor, wihrend
beim Parkinsonismus eine isolierte Schidigung der Substantia nigra auftreten
kann. An der Lunge fuhren Mangandimpfe zur akuten Schidigung des Bron-
chial- und Alveclarepithels.

Bei Kindern verursachen Magnesiummangel Knochenveriinderungen und An-
amie. Ebenso wurde beobacheet, dafl ein Lupus erythematodes nach Mangansub-
stitution wieder verschwand.

Symptome. Die Einnahme einer 5 %igen Kaliumpermanganat-Losung fiithr zu
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lokalen Veritzungen, Blutungen, Glottisbdem und Magenperforation. Ein un-
aufgeloster Kaliumpermanganat-Kristall kann ebenso zur Magenperforation fiih-
ren.

Die meisten Vergiftungen werden durch die Inhalation von Mangansalzdimp-
fen verursacht. Nach chromischer Inhalation (3 Monate bis 2 Jahre) wrin allmiih-
lich Parkinsonismus mit Kopfschmerzen auf und ist mit folgenden Sympromen
behaftet: Schwiche, Mudigkeit, schmerzhafte Muskelspasmen, Ideenfluche, fein-
bis grobschligigem Tremaor, vegetativer Labilitit optischen Halluzinationen, Re-
tro-Propulsionen, Gewichtsverlusi.

Schliefilich findet sich das Bild des Parkinsonismus mit allen psychischen, ner-
visen und sensorischen Storungen wie Horstrungen, gebiickter, kleinschrittiger
Gang, starre Mimik, verwaschene Sprache, zittrige Schriftprobe und Extremici-
tenrigor bei passiven Bewegungen. Ebenso sind iiberempfindliche Reaktionen be
Auftreten von Schmerzen typische Merkmale. Insbesondere bei psychischer Bela-
stung findet sich Speichelflufl und verstirkie Schweilineigung. Nach einer Phase
cines gesteigerten Sexualtriebes folgen ein Libidoverlust und Impotenz. Im fort-
geschrittenen Stadium trit eine Pneumonie mit krupptsem Husten sowic Atem-
not und Zyanose auf, die sich mit Antbiotika behandeln |48t Bleibende Lungen-
schaden sind nicht beschrieben worden.

SofortmaBnahmen, Als Sofortmalinahme ist nach Ingestion von Mangansalzen
das Erbrechen nach vorab getrunkener Eiermilch zu erzwingen. Bei Kontamina-
tion der Augen sind diese zu spillen und Novesine® sowie Isogutt® indiziert. Eine
Schockprophylaxe ist unter Umstinden angebracht.

Diagnostik. Eine erhohte Manganausscheidung im Urin fand sich nur bei
10 % der chronisch Mangan-Vergifteten. Andere hauten, wie gesunde Mangan-
arbeiter, eine Ausscheidung im Urin von 0,004—0,048 mg/l. Im Gegensatz zu
den Erkrankten sank bei den Gesunden die Manganausscheidung nach Beendi-
gung der Giftexposition ab, Die weitere erhishte Avsscheidung bei den Kranken
wird auf die Ausschwemmung von Mangandepots der Lunge zurlickgefihrt. Der
Blutspiegel einer chromischen Manganvergiftung liegt bei 0,02—2,3 mg/1.

Therapie. Nach oraler Mangan-Intoxikavon soll die Magenspiilung wegen
Perforationsgefahr vorsichug durchgefahn werden.

Als Anudota sind Ditnpentat-Heyl, Calcium-dinatrium-EDTA geeignet. Die
Behandlung des Parkinsonismus erfolgt mit Anuparkinsonmitteln wie L-Dopa
und Amantadinhydrochlornid (4).

Eisen
Die akute E'senvergiftung ist bei Kindern unter 5 Jahren eine der haufigsten

Medikamentenvergifiungen. Die tigliche Eisensubsttution wird mit 2 pmol/kg
KG angegeben.
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Wirkungsmechanismus, Eisen(Il)-S5alze werden insbesondere im oberen Dann-
darm, aber auch im gesamten Magen-Darm-Trakt resorbiert (siehe Beitrag von
ScHo1T u. Kause-Jaraes), Eisen(IIl)-Salze werden nur in der reduzierten Form
resorbiert. Absorptionsvermindernd wirken Phosphate (Milch, Eidower) durch
Bildung schwerloslicher Komplexe. Dies gilt ebenso bei Kompleabildung mit
Oxalaten, Phytaten und Carbonaten, Eine toxische Eisenkonzentraton tnim im
Blut nach 10—180 min nach der Einnahme auf und ist von der Resorptionsge-
schwindigkeit und der Verweildauer im Intesunaltrake abhiangig: Im Blut wird
Eisen(11) in Ewsen([11) oxidiert und an Ceruloplasmin gebunden. Bei Uberschrer-
wung der Eisen-Bindungskapazitit (EBK) von 280—400 pg/100 ml erfolgt eine
lockere Bindung an andere Plasmaproteine.

Die Unnausscheidung beurfigt unter normalen Bedingungen 0,1—0,3 mg/die
und ist bei extremen tsrum-Eisenwerten nur wenig erhoht. Nach Losung der Ei-
senionen aus der Proteinbindung durch niedermolekulare Chelatbildner mit ho-
herer Affinitir steigt die Ausscheidung im Urin bis zu 10 mg/die.

Toxizitit. Die therapeutische Dosis umfaflt 1—2 mg/die fur Erwachsene und
Kinder tber 6 Jahre. Bereits bei dieser Dosierung konnen lokale Reizerscheinun-
gen sowie gastrointestinale Beschwerden und Durchfille auftreten. Eine toxische
Dosis von mehr als | g Eisensulfat (362 mg Fe?+) konnen bei Kleinkindern
schwere Vergiftungserscheinungen bewirken. Andererseits wurden mehrfach
Vergiftungen mit 15—20 g Eisensulfat Uberlebt. Die letale Dosis streur sehr stark
und wird von verschiedenen Autoren mit Werten zwischen 15 bis 166 mg Eisen-
sulfar/kg KG angegeben (3).

Symptome. Die Vergiftungen mit Fe?+ -lonen verlaufen in 4 Phasen mit unter-
schiedlicher Auspragung in Abhangigken von der eingenommenen Menge und
der Behandlung:

I. Phase: 10 Minuten bis 3 Stunden nach der Intoxikation treten Symprome ei-
ner himorrhagischen Gaswroenteritis mit heftig wiederholtem Erbrechen von
zuerst gritnbrauner bis schwirzlich-blutuger Konsistenz auf. O ist dies von
blutigem Durchfa'! und starken Magenschmerzen begleitet. In schweren Fal-
len kollabiert der Kreislauf unter Auftreten von Blisse, Atemnot, Unruhe und
Benommenheit, was bis zum Koma fithren kann. In diesem Stadium entwik-
kelt sich bereits oft eine Oligurie durch akutes Nierenversagen. Bluthusten
und allgemeine Gerinnungsstorung konnen folgen. 25 % der Todesfille ereig-
nen sich wihrend dieser Phase.

2. Phase: Nach 4—b6 Stunden tritt meist eine erhebliche Besserung ein, die teil-
weise zur endgiltigen Genesung fahrt

3. Phase: Nach 12—48 Swunden trite jedoch in manchen Fillen plézlich ein tie-
fer Schock mit metabolischer Azidose und Oligurie ein. Hiufig wird ein Thie-
rus mit einem Bilirubinanstieg bis zu 10 mg/100 ml und Transaminasen bis
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2000 U/] GPT und 3000 U/L GOT diagnostiziert. Uberginge in eine akute

Leberdystrophie sind maglich.

Ebenso konnen bei Storungen des ZNS Symptome wie Krimpfe, Lihmungser-
scheinungen, Areflexie, Somnolenz und Koma aufireten. Die meisten Todesfille
treten in dieser Phase des verzogerien Schocks ein.

4. Phase: Nach 3- -4 Tagen erfolgt in der Regel eine rasche Erholung. Mgliche
Spitfolgen sind selien. Diese kinnen Pylorusstenose, narbige Magenstrikiu-
ren und Leberzirthose, die bisher nur aus Tierversuchen bekannt ist, semn.
EntgiftungsmaBnahmen. Nach dem Trinken ciner ausreichenden Flissigkeits-

menge sofort erbrechen lassen. Danach wegen des hohen Phosphatgehalis Milch

mit Eidotter verabreichen.

Diagnostik. 1. Qualitativer Nachweis mit dem Desferrioxamin-Test nach
Hosking: Desferrioxamin 15t ein spezifisches Antidot fir Eisen(I11) und bildet
mit ihm einen orange-roten Komplex. Wenn sich in der Probe ein sofortiger
Farbunterschied einstelle, ist der Serum-Eisengehalt betrichtlich iber der EBK
erhisht. Zeigt sich innerhalb 10 min kein Unterschied, so betriigt der Eisengehalt
im Serum unter 600 pg/ 100 ml. 2. Quantitativer Schnelltest nach FiscHir mit Ba-
thophenanthrolindisulfonar (BPD) 10 %ige Losung: Eine Rotfarbung zeigt an,
dall das Serum-Eisen die EBK um mindestens 50 ug/100 ml obersteigt. Dieser
Test ist also empfindlicher als der Desferrioxamin-Test.

Weitere Nachweismethoden kiéinnen mit Hilfe der Routinetests der Firmen
Merck oder Boehnnger mit Bathophenanthrolidindisulfonat oder mit der Me-
thode der Atomabs rpuionsspekrralphotomerrie durchgefithr werden.

Therapie. Nach der EmgiftungsmaBinahme des Magens wird eine Instillation
von etwa 100 ml ciner 2 %igen Natriumbikarbonat-Lisung vorgenommen. Als
Anudora sind folgende Substanzen indiziert: Desferrioxamin (Desferal®), Calci-
umdinatriumpentetat (Ditripentat®- Heyl).

Gegebenenfalls solite bei Schockgefahr Volumenersatz durchgefihrn werden,
Krampfanfalle sind mit Diazepam (Valium) i. v. 2u behandeln.

Bei der Intoxikation mit Eisen sind Spatkomplikationen moglich. Dabei kiin-
nen nach mehreren Tagen Nierenversagen, Blutgerinnungsstorungen, akute Le-
berdystrophie und Schock auftreten. Nach einer Eisen-pentakarbonyl-Vergif-
tung fithren Leber- und Nierenschiden bzw. Pneumonien nach 1—2 Wochen
zum Tod.

Kaobale

Wirkungsmechanismus. Kobalt ist ein Bestandteil von Vitamin B.s und sollte in
dieser Form hzi normozysuscher Animie dem Organismus zugefihre werden.
Bei Tierversuchen wurde gezeige, dafl oral verabreichtes Kobalt im Gegensatz zu
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parenteral zugefilhriem Kobalt den Serum-Cholesterinspiegel senkr. Bei oraler
Zufuhr erfolgt die Resorption langsam, und die Speicherung 15t mit nur 5 % sehr
gering. 80 % der Ausscheidung erfolgt innerhalb 5 Tagen iber den Stuhl und
nur zu einem kleinen Teil iiber den Urdn, 1n chelatisierter Form ist die Urinaus-
scheidung wegen der erhohten Resorptionsrate erheblich gesicigert. Die chroni-
sche Vergiftung fuhrt 2u Hypothyreose und Myxoddem, da Kobalt die Thyrosin-
jodinase hemmt. Bei Tieren beobachteten HeaTH und Giiman (6, 7) nach Injek-
ton von metallischem Kobal sowie Kobaloxid oder Kobaltsulfid metastasie-
rende Sarkome. Ebenso treten voritbergehend Schiadigungen der Alpha-Zellen
im Pankreas und Hyperglykimie auf. Die LDy, hegt fiir metallisches Kobalr oder
Kobaltsalze bei 10—20 mg/100 g KG intraperitoneal.

Symptome. Allgemeine Symptome bei der Kobaltintoxikation sind: Ubelkeit,
blutiges Erbrechen, Koliken, Gliederschmerzen, Hyperthermie, Schock, Lih-
mungen, Herzrhythmusstérungen (3).

Nach Inhalation von Kob.It-Staub oder Kobaltazerat-Diimpfen treten ein to-
xisches Lungentdem oder Metalldampffieber sowie Pneumonie auf. Bei Haut-
kontakt wird haufig eine allergische Dermatitis beobachter.

SofortmaBinahmen. Hierbei gelten im wesentlichen die gleichen Mafinahmen
wie bei der Eisen-Intoxikation. Bei Metalldampffieber sind Antipyretika (Aspirin®,
Novalgin) indiziert.

Diagnostik. Der Nachweis im Blut und Urin erfolgt mit der Methode der
Atomabsorpuonsspekiralphotometrie. Begleiterscheinungen sind erniedrigte Se-
rum-Cholesterin- und erhohte Serum-Proteinspiegel sowie Hyperglykimie.

Therapie. Nach oraler Giftaufnahme tber 0,5 g Kobalisalze mufl eine Magen-
spllung mit anschlieBender Kohle-Glaubersalz-Instillation durchgefuhrt werden.
Als Antidota finden folgende Substanzen Verwendung: Calcium-dinatrium-
EDTA (Calciumedetat-Heyl), Dimercaprol (BAL, Sulfactin®), DMPS (Dima-
val-Heyl®), Natriumthiosulfat (10 %ig). Bei Komplikauonen kann durch Schock
oder Atemlihmung der Tod eintreten.
 Folgende Spdwschiden sind nach Kobaltintoxikationen bekannigeworden:

Dermatitis, Sarkome, Hypothyreose, nach langandauernder Kobalttherapie (8).
Pneumokoniose und Pleuraaichdsionen nach Pneumonie aufgrund von Kobaltin-
halation sind ebenso bekannt.

Kupfer
Der Korper enthilt insgesamt etwa 100—150 mg Kupler. Der vigliche Bedarf
wird mit 2 mg angegeben.
Wirkungsmechanismus, Die Resorption von Cut+lonen tiber den Gastrointe-
stinaltrake erfolgt langsam. Gespeichert wird Kupfer vor allem in der Leber.
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Ebenso sind die Nieren und der Darm als Depot-Organe anzusehen. Die Aus-
scheidung erfolgt sowohl tber den Darm als auch tber die Nieren (0,7 mg/die).
Kupfer wirks als Cofakior in Enzymen wie Ceruloplasmin, Polyphenoloxidase,
Tyrosinase, Askorbinsiureoxidase, Adrenalinoxidase und Lakiase. Zudem greift
Kupfer in den Esenswoffwechsel ein. 90 % des korpereigenen Kupfers sind an
das Ceruloplasmin gebunden.

Bei Kupfermangel treten Stérungen der Temperaturregulation sowie Stérun-
gen der Atemresulation mit apnotischen Phasen und Krimpfen auf. Weitere
Merkmale sind: Appetitlosigkeit, Abmagerung, Gastroentenins, Wachstumshem-
mung, Spontanfrakiuren und Aborte. Ein Kupfermangel ruft die Symptome einer
Eisenmangelaniimie hervor, da Kupfer ein wichtiger Faktor in der Hamoglobin-
synthese ist. Bei einem Molybdantberschu wird Kupfer im Organismus ver-
dringt. Losliche Kupfersalze wirken in sehr hohen Dosen als Kapillargift und
himolysierend auf die Erythrozyten.

Symptome. Wie bei den bisher behandelien Metall-Intoxikationen treten
Schwindelgefiihl, Appetitiosigkeit, starke Schweifineigung, Krimpfe, Himolyse,
Schock, akutes Nierenversagen und himolytischer Ikterus auf.

Nach Inhalation von pulvensierien Bronzefarben folgt Metalldampffieber
(Messingarbeiter-Krankheit), was wahrscheinlich durch Entstehung von Eiweill-
komplexverbindungen hervorgerufen wird. Bei Kupferbergwerksarbeitern oder
Messingverarbeitenden kann es unter Bildung von Kupferkarbaminaten zu einer
An ,,Pauna der Haut" kommen. Es handelt sich um eine Griinfirbung der Haut,
Haare und Zihne. Auller peschwollenem, schmerzendem Zahnfleisch bestehen
in der Rege! keine Beschwerden.

Verinderunge: am Auge im Sinne einer Chalkosis (Verkupferung) der Glas-
kdrper als auch der Retina und Kornea wraten gehiuft im 1. Weltkrieg bei der
Herstellung von Zindhiichen auf. Diese enthielten eine Verbindung von Kup-
fer, Zinn und Zink. Dabei handele es sich immer um das Eindringen von Kup-
ferpartikeln (3).

Bei emsprechender Disposition kann es bei chronischer Exposiuon zu einer
Kupfer-Dermatitis, inshesondere Keratiuis der Handflichen und FuBisohlen,
kommen.

SofortmaBnahmen. Die SofortmaBlnahmen entsprechen dem oben angefihrien
Vorgehen.

Diagnostik. Die quantitative Besummung von Kupfer im Serum und Urin er-
folgt mit einem Spekeral- oder Filterphotometer mit einem entsprechenden Test-
pack (z. B. Fa. Merck).

Therapie. Bei einer Oralvergiftung mit Kupfersalzen beginnt die Therapiemafi-
nahme mit einer Magenspiilung und der Behandlung der Siureveritzung. Als
Antidota werden folgende Substanzen genannt: Dimercaprol, Sulfactin®, Calei-



Vergiftungen mit Spurenelementen 135

umdinatrium-EDTA, D-Penicillamin, Dimaval-®Heyl. Das Aufireten eines aku-
ten Mierenversagens stellt eine der hiiufigsten Komplikationen dar. Spitfolgen
infolge chronischer gewerblicher Kupfenntoxikationen sind nicht bekannt, Der
Marbus Wilson, ein angeborener Defekt des Cocruloplasmins, kann als chroni-
sche Kupfervergiftung aufgefalit werden.

Zink

Der Gesamivorrat an Zink im Korper betrdint 1,36—2,31 g. Der tagliche Be-
darf liegt bei 10—15 mg Zink,

Wirkungsmechanismus. Zink 5t ein essentieller Bestandtell von mehr als
70 Enzymen. £u den bekanntesten zihlen die alkalische Phosphatase, Carboxi-
pepuidase, Glukose-6-Phosphatdehydrogenase, Laktatdehydrogenase sowie die
DNA-Polymerase und RNA-Polymerase. Die Ausscheidung von Zink erfolgt
hauptsiichlich mit den Fizes und betrligt etwa 12—15 mg uiglich. Nach Trau-
men, Operationen und Verbrennungen kommt 4 zu ciner stark erhthten Urin-
ausscheidung von Zin-<. Akute Intoxikationen treten ganz allgemein nach Ein-
nahme von mehr als | g eines Zinksalzes auf. Mehr als 3 g wirken innerhalb
weniger Stunden todlich, Zinkchloriddampf aus Nebelkerzen hat schon ofters,
besonders in geschlossenen Riumen, zu wdlichen toxischen Lungenddemen ge-
fidhrt.

Symptome. Nach einer Zinkintoxikauon treten Appeutmangel, Verstopfung,
Kopfschmerzen, Mewllgeschmack sowie Ubelkeit, blutige Brechdurchfille und
anter schweren Bedingungen Schock und Nierenschidigungen auf. Nach Inge-
stion ist eine |okale Veritzung wic nach einer Saureveritzung zu beobachten.
Die Inhalation von Zinkchlorid oder Zinksteara-Dimpfen kann zu schwerem
Lungentidem oder nekrotisierender Pneumonie fihren. Zinkoxiddampfe lasen
z. B. beim Schweifien Metalldampffieber aus (3).

SofortmaBnahmen. Bei Zinkfieher mufl die Zufuhr von Frischluft gewihrleistet
sein. Nach peroraler Aufnahme soll zur soforugen Verdiinnung irgendeine Flis-
sigkeit getrunken werden und danach das Erbrechen herbeigefithrt werden. Als
Schockprophylaxe sind Ruhe, Wirme und hochgelagerte Beine sowie Frischluft
netwendig. Nach Zinkchloridinhalation ist die sofortige Applikation von Auxilo-
son-Spray (5 Hibe alle 10 min) indiziert.

Diagnostik. Der Normalwert von Zink im Vollblut betrigt 4,88—12,72 mg/|
und im Plasma 2,6—2.4 mg/l. Intrazellular ist Zink mit ca. 200 pmol/| etwa
10fach hosher konzentriert als im Plasma. Der Zink-Vollblutspiegel ist ein geeig-
neter Parameter fir eine Zinkvergiftung,

Lasliche Zinksalze geben einen weiflen Niederschlag nach der Zugabe von
Natronlauge. Saure Lissungen verfirben sich orange nach Zugabe einer alkoholi-
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schen Dithizonlsung. Beim Zinkgiefifieber liegen der Zinkblutspiegel und die
Zinkausscheidung iber den Urin in der Regel im Normbereich,

Therapie. Obwohl Zink dialysabel ist, wird nur in ganz extremen Fillen, wie
z. B. ber Nierenversagen, eine Himodialyse indiziert sein. Nach parenteraler und
inshesondere nach oraler Aufnahme wird die Ausscheidung iiber den Stuhl durch
wiederhole Laxantiengabe gefordert. Vergiftungen mit Zinkphosphat mussen
wie Phosphorwasserstoffvergifiungen behandelt werden, da es sich hierbei niche
um eine zinkbedingte Vergiftung im engeren Sinne handelt. Nach jeder Inge-
stion ist eine Magenspilung vorzunehmen und mit Kohle-Glaubersalzinstillation
zu behandeln.

Bei jedem V -rdacht auf eine Zinkvergiftung ist sofort eine Ampulle Sulfactin
1. m. zu applizieren. Eine Wiederholung in Abstinden von 4 Stunden ist erforder-
lich. Evil. kann auch d-Penicillamin gegeben werden. Mewmlldampfficber heilt
auch in den meisten Fillen ohne jede Therapre. Man kann jedoch Anupyretika
(Aspirn®, Novalgin® und Sulfactin®) verabreichen, welche das Fieber sowohl
prophylaktisch verhindern als auch beseitigen.

Selen

Wirkungsmechanismus. Selen 15t Bestandreil der Glutathionperoxidase, welche
Peroxide enigifier. Es wirkt katalytusch am Atmungssystem der Zelle. Der meta-
bolische Selenbedarf ist extrem niedrig und liegt unter 10 pmol/die. Da Selen im-
mer mit Schwefel zusammen vorkommt, enthalten schwefelhaltige Aminosiuren
geringste Mengen an Selen.

Die Resorpuon dber den Gastrointestunalirakt erfolgt schnell. Die Inhalation
wirkt toxischer als die Ingestion. Die Ausscheidung erfolgt zu 80 % wber die
Nieren und nus ein geringer Teil Uber den Stuhl und Lunge (3—10 %). Spei-
cherorgane sind Leber, Nieren, Milz, Pankreas, Herz, Haare und Lungen. Es
wird eine Interaktion mit Vitamin C angenommen, da bei einer Selenvergiftung
der Vitamin-C-Gehalt reduzien ist. Wegen der hohen Affinitit zu Schwefel kann
wegen der Bildung an Sulfhydrylverbindungen eine Hemmung in Enzymsyste-
men des Porphyrin- und Kreatininstoffwechsels eintreten.

Symptome. Nach Inhalavion treten lokale Reizerscheinungen und mitunter
Lungentddem nach einer Latenzzeit von 4—>5 Stunden auf. Die Ingestion verur-
sacht starke gastrointestinale Symptome, wie sie im Falle der vorgenannien Me-
tall-Intoxikation auftreten (3).

Selenoxid und Selenoxichlonid fohren lokal zu Veritzungen, Nekrosen und
Kontaktdermatus. Es entstehen weinrote — orangerote Flecken auf den Finger-
nigeln (6).

§
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SofortmaBnahmen. Nach Ingestion ist als Elementarhilfe eine Entgiftung mit
Milch und anschlieflendem Erbrechen erforderlich. Bei Kontamination der Haut
und Augen sind diese nit einer Natriumthiosulfat-Lasung (2 %eig) grindlich zu
splilen. Als Antidot sind die Augen dann mit Isogutt-Augentropfen oder Bepan-
then-Augensalbe zu behandeln.

Weitere Antudota sind Auxiloson-Spray und die parenterale Verabreichung
von Vitamin C, ebenso kommt Calciumdinatrium-EDTA in Frage; die Anwen-
dung ist jedoch nicht ganz untoxisch.

Diagnostik. Der Nachweis von Selen im Urin und in der Atemluft wird mit
emer photometrischen Methode durchgefiihr.

Spétschiden. Ein Leberkarzinom ist als Folgeschaden nach chromischer Ein-
wirkung von Selenverbindungen maglich. Der hiufige Gebrauch von Selen-Poly-
sulfiden kann zu Haarverlust, Dermatitis der Kopfhaut, Tremor und Metallge-
schmack fithren, Besonders nach chronischem Einatmen selenhaltiger Gase sind
Erscheinungen wie Nervositit, Blutungsneigung, Aszites, Leber- und Milzschi-
den und Andmie mighch.

Molybdin

Wirkungsmechaniscius. Die Resorpuon iiber den Intesunalirake ecfolgt inner-
halb von 4 Stunden. Uber die Nieren werden etwa 40 % ausgeschieden und der
Rest innerhalb 72 Stunden nach der Exposition Uber die Galle.

Molybdin ist Bestandteil einiger Flavoprotein-Enzyme wie der Xanthinoxi-
dase, Xanthindehydrogenase und Sulfitoxidase. Der uigliche Bedarf bewidge 0,3
pg/die. Im Blut ist Molybdian fest an die Erythrozyten und an Plasmaproteine
gebunden. Bei Leukimie ist der Molybdinspiegel erhoht und ber Andmie ernied-
rigr. Der hochste Molyhdianspiegel befindet sich in der Leber. Dennoch wirke ste
bei einer Intoxikation nicht kumulativ, da die Ausscheidung sehr schnell erfolgr.

I Metabolismus ist Molybdin eng mit dem von Kupfer verkntipft; es besteht
ein reziproker Antagonismus. Eine versuirkte Kupferspeicherung in der Leber
konnte im Tierversuch mit Molybdin gesenkt werden. Andererseits wird die
toxische Wirkung von Molybdiin durch Kupfergaben aufgehoben,

Symptome. Nach Aufnahme letaler Dosen trint ein Koma auf. Im Tierversuch
wurden folgende Symptome beobachtet: Anorexie, Koliken, Koordinationssto-
rungen, Atemnot, Animie und Verinderung der Rohrenknochen.

Inhalaworisck sine Molybdintrioxiddampfe toxischer als Calciummolybdar-
dimpfe. Bei ersteren trivt Appetitverlust und Gewichtsverlust sowie Entfirbung
der Haare auf. Nach einstiindiger Inhalavon an 5 aufeinanderfolgenden Tagen
tritt der Tod ein. Ebenso werden Leber- und Nierenschiden nach Inhalation und
peroraler Aufnahme im Tierversuch beobachter.
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Diagnostik. Diagnostisch ist der Serum-Molybdinspiegel mit dem Emissions-
spekirographen (8) oder nach der Methode von Famuail (9) mit der Thiocya-
natmethode nachweisbar.

Therapic. Eine Magenspllung nach oraler Autnahme ist nur in extremen Fil-
len notwendig. Nach Kontamination der Augen mit Mulybdin 15t eine Spillung
erforderlich. Als Anudot zur Lungenademprophylaxe ist das Auxiloson-Spray in-
diziert.
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