Atzmittel Borsaure
m-i.3

Borsaure

Synonyma:
Natriumtetraborat (Borax), Natriumperborat und andere Salze der Borséure

Formel:

H3BO3

Beschaffenheit:

Schwache S&ure, in Wasser bei 20° C bis zu 5 % léslich. Borate (Tetra-, Di-, Meta-, Ortho-) in verdiinnten
Sauren (Magensaft!) gut I6slich, schwache bakteriostatische und fungistatische Wirkung
MG 62,0

Verwendung:
Borséure: 1. Bis 1983, seinem Verbot: bei Erkrankungen der Haut und Schleimh@ute zur De-
sinfektion in Form von 3 % Borwasser, Borsalbe = Ung. Acidi borici 10 %
2. industriell als Zusatz zu Waschmitteln, Glasuren, Emaillen
3. in Lot- und Schweifmitteln ’
4. als Lebensmittelzusatz jetzt verboten
Borax: 1. medizinisch &hnlich wie Borséure
2. im Haushalt mitunter mit Mehl vermischt gegen Kiichenschaben
3. in Bleich- und Waschmitteln (1-2 %)

Natriumperborat:  in Zahnpulvern (Kavosan) und Waschmitteln (z. B. Persil) bis 10 %

Stoffwechsel:

Aufnahme: 1. peroral (akzidentell! verursacht ungeféhr die Halfte der Vergiftungen)
2. perkutan (iatrogen nach Borsdurebehandlung von Verbrennungen und Dermato-
sen, ungefahr ein Drittel der Vergiftungen bis 1983, seinem Verbot)
3. Resorption durch die geschadigte Schleimhaut von Hohlorganen auBerhalb des
Magen-Darmtrakts (Blase-Pleurahthle, Vagina-Spilungen iatrogen ungefahr ein
Sechstel der Vergiftungen bis 1983).

Ausscheidung:

Borsdure wird zu ca. 90 % unverandert iiber die Nieren ausgeschieden, zunachst rasch (ca. 50 %t V2 =36
h), dann jedoch langsamer; Borséure konnte nach einmaliger Aufnahme noch nach 18-23 Tagen im Urin
nachgewiesen werden.

Wirkungscharakter:

Borsdure und Borate sind Protoplasmagifte, die im zentralen und peripheren Nervensystem, sowie in pa-
renchymatdsen Organen angereichert werden. Es kommt zu einer Verquellung des Zellprotoplasmas, zur
Verminderung des Zellkaliums und wahrscheinlich zu einem depressiven Effekt auf die allgemeinen Stoff-
wechselvorgange.

Bor tritt rasch in die Zelle tiber.

Toxizitat:

Letaldosis fiir Sduglinge 2-3 g, fir Kinder 5-6 g, fir Erwachsene 15-20 g
letaler Serumspiegel: potentiell bereits ab 2 mg/100 ml, jedoch sind Erholungen bei 5 mg/100 ml auch bei
Kleinkindern beobachtet worden."
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Letalitat: 172 Vergiftungsfélle hatten eine Letalitat von 36 % bei Erwachsenen und 57 % bei Kindern
(Valdes-Dapena, 1962).

Symptome:
1. akute Vergiftung

- Ubelkeit, schleimiges oder blutiges Erbrechen, Diarrhoe (blutig - schleimig), Schmerzen im Epiga-
strium, hdmorrhagische Gastritis (auch nach »auRerlicher« Anwendung der Borpréparate

- Erythrodermia, gefolgt von Desquamation, Exkorationen, Blasen (Pradelektionsstellen, Handflachen,
FuBsohlen, GesaR, Skrotum, meist jedoch generalisiert.)

- Mudigkeit, Apathie, Kopfschmerzen, Unruhe, Tremor, in der Folge Krampfe

- Schock (mit Kreislaufzentralisation) - Koma, Exitus als Folge des Kreislaufkollaps im friiheren Stadium,
spéter durch Schéadigung des ZNS!

- Hyperpyrexie, Ikterus moglich, Oligo-Anurie durch direkte Gifteinwirkung seltener, meist infolge eines
protraktierten Schocks

- Bronchopneumonie
meningitische Zeichen wurden auch beschrieben

.chron. Vergiftung

- protrahierte Aufnahme fiihrt zu Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, maRiger Diarrhoe

- lokale Anwendung in Mund von héher konzentriertem Perborat filhrt zu Veratzungen (Alkalit), Ver-
letzlichkeit der Schleimhaut und Zahnfleischretraktion.

Nachweis:

Griine Flammenfarbung

Therapie:

B 1 Frischluft
Sofort Frischluft, besser mit Sauerstoff angereicherte Luft, zufiihren.

B 2 Kinstliche Beatmung

Bei Patienten mit blauen Lippen sofort mit der kiinsdichen Beatmung beginnen, am besten mit einem Beat-
mungsbeutel; nur im Notfall durch Mund-zu-Mund- oder Mund-zu-Nase-Beatmung. Der Retter vermei-
det einen Kontakt mit der Ausatmungsluft des Vergifteten.

Die Beatmungsfrequenz betrégt bei Erwachsenen 15-10 mal pro Minute, bei Kindern 3 Omal pro Minute.
Am Ende des Beutels kann eine Sauerstoffleitung angeschlossen werden, falls mit sauerstoff-angereicherter
Luft beatmet werden soll. Richtige Maskengrée wéhlen!

Der Arzt wird Bewul3tlose intubieren und bei geblockter Manschette mit dem Atembeutel beatmen.

In der Klinik wird die Beatmung maschinell, z. B. mit PEEP durchgefiihrt.

E 1 Haut

Bei Veratzungen sofort unter die lauwarme Dusche gehen oder ein VVollbad nehmen, in jedem Fall benetzte
Kleider entfernen, sofort Wasser trinken. Benetzte Haut mit Wasser und Seife reinigen. Bei fettldslichen
Stoffen, bei Séuren oder Laugen sollte Polyethylenglykol 400 (G 33) verwandt werden. In keinem Fall Ben-
zin oder andere Losungsmittel, die die Resorption des Giftes fordern kénnten, verwenden! Das volle Aus
mal der Hautschéden kann erst nach Stunden sichtbar werden.

Nach Veratzungen Grad | und Il Humetason Schaum auftragen (G 31). Bei Verbrennungen ebenfalls so-
fort mit Kleidern in kaltes Wasser springen bzw. Extremitéten unter flieRendes kaltes Wasser mindestens
15 (1) Minuten halten; dabei Kleider entfernen. Dann in Rettungsdecke (Aluminiumfolie, s. H14) einwik-
keln und wie unter C 2 (Schocktherapie) angegeben verfahren. Viel trinken lassen; Volumina notieren, kei-
ne Hautcremes, -puder oder -salben auftragen, steril verbinden. Als Schmerzmittel kann Metamizol G 42
oder, nur durch den Arzt, Morphin (G 18) gegeben werden.
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E 2 Augen

Mit beiden Handen das Auge weit aufhalten und ca. 10 Min. unter flieBendem Wasser oder mit der Augen-
spulflasche oder mit einer Plastikspritzflasche, die mit Leitungswasser oder physiologischer Kochsalz-
l6sung gefllt ist oder mit Isogutt-Augenspilflasche (G 23) spilen.

Bei Schmerzen in das betroffene Auge zur Schmerzlinderung Chibro-Kerakain-Tropfen (G13) tropfen und
anschlieend zur Pufferung bei Séauren und Laugen mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) beide Augen spu-
len. AnschlieBend wird ein Deckverband (Taschentuch oder Halstuch) Gber das vergiftete Auge gelegt unc
der Verletzte moglichst bald zum Augenarzt gefiihrt.

E 5 Entgiftung bei Atzmittelingestion

Nach Verschlucken des Atzmittels sofort Wasser oder irgendeine schnell greifbare Fliissigkeit auBer Alko-
hol trinken lassen. Die Verdtzung tritt im Magen innerhalb von 20 Sek. ein!

Ein herbeigerufener Notarzt kann bei gréReren verschluckten Atzmittelldsungen tber eine Magensonde
und angesetzte Spritze den Mageninhalt absaugen bzw. Granula herausspilen. Ein Erbrechen von konzen-

trierter Atzmittellésung sollte verhindert werden, da die Speiserohre empfindlich ist. Falls jedoch trotzder
ein Erbrechen eintritt, muf durch eine Kopftieflage des Patienten verhindert werden, da Erbrochenes in

die Luftréhre gelangt und zur Lungenentziindung fihren kann.

Weiteres Vorgehen siehe Therapieschema Atzmittelingestion.

E 12 Peritonealdialyse

Indikation

- Forcierte Diurese zur Giftelimination nicht ausreichend oder zunehmende Verschlechterung des Krank-
heitsbildes trotz intensiver Therapie (wie forcierter Diurese).

- Undurchfiihrbarkeit einer forcierten Diurese (z. B. bei Niereninsuffizienz).

- Undurchfihrbarkeit einer Himodialyse-Hamoperfusion wegen eines Schocks, schlechter GefaRverhalt-
nisse, technischer-organisatorischer Schwierigkeiten oder Unmdglichkeit einer Heparinisierung.

- Massenvergiftungen, da auch unter primitiven VVoraussetzungen maglich.

Kontraindikationen

- Verwachsungen nach Bauchoperationen

- Entzindliche Vorgénge im Bereich der Bauchorgane
- Schwerste Blutgerinnungsstorungen

Vorteile

1. Gerade zur Behandlung eines Schockzustandes geeignet (forcierte Diurese unmdglich, Dialyse be-
schranktmdglich), sodanachNormalisierungdesKreislaufseineDialyseangeschlossenwerdenkann.

2. Geeignet zur Behandlung im Sauglingsalter.

3. Geringer technischer und personeller Aufwand.

4. Méglichkeit des Ausgleichs einer Hypothermie (z. B. bei Schlafmittelvergiftungen) und Stérungen des
Elektrolyt- und Sauren-Basen-Haushalts.

5. Schonende Giftelimination.

Nachteile
1. Langsame Giftelimination im Vergleich zur Dialyse.
2. Lange Behandlungsdauer (mindestens 4mal so lang wie mit der Dialyse).

E 13-E 14 Hdmoperfusion — Hamodialyse

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Hamodialyse und Hamoperfusion oft
bewéhrt, da einerseits mit alleiniger Hamoperfusion kein geniigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-Haushalt-
Ausgleich oder Volumenauffiillung zur Therapie eines Schocks mdglich ist und andererseits die Hamoper-
fusion die Entgiftung bei vielen Giften sehr beschleunigt.

Indikation

1. Potentiell letale aufgenommene Giftmenge eines dialysablen Giftes

2. Bei geféhrlichen Giftkonzentrationen Ineffizienz anderer Gifteliminationsmanahmen (z. B. forcierte
Diurese) oder Auftreten schwerer Begleiterkrankungen (wie Pneumonie).

3. Durch nephrotoxische Substanzen ein Nierenversagen eingetreten ist (z. B. Tetrachlorkohlenstoff).
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Voraussetzungen

1. Das Gift muR bekannt sein.

2. Das Gift muR dialysabel sein.

3. Zu Beginn der Dialyse soll eine gefahrliche Blutkonzentration vorliegen, bei der durch die Dialyse ein
signifikanter Abfall zu erwarten ist.

4. Es missen geeignete GefaRBverhaltnisse fur eine Punktion bzw. einen Shunt vorliegen.

5. Es dirfen keine erheblichen Blutgerinnungsstdrungen (Thrombozytopenie, Verbrauchskoagulopathie)
vorliegen.

Bevorzugung der Hdmodialyse bei:

1. Elektrolytentgleisung

2. Ausgeprégter Azidose

3. Hypothermie

4. Gerinnungsstdrungen

5. Akutem Nierenversagen

F 5 Spatschéden

Nachkontrolle der Leberwerte (Cholinesterase, Gamma GT, GPT, Quickwert, Blutgerinnungsfaktoren),
der Nierenwerte (Kreatinin, Harnstoff, Kalium, Natrium, Phosphor), des Blutbildes, der Lungenfunktion,
des Réntgenbildes und des EEG's bei ZNS-Schaden nach drei bzw. 10 Tagen nach einer Vergiftung, die zu
moglichen Spétschaden fiihren kann.

Kasuistiken:

Kaufmann et al. berichten von einer Borséure-Vergiftung bei einem sieben Monate alten Kind, das weger
eines ausgedehnten Ekzems u. a. mit Borwasserumschlagen (3 %) behandelt wurde. Der Blutbhorséurespie-
gel konnte durch eine 8stiindige HD von 25,0 auf 10,0 mg/100 ml gesenkt werden. Das Kind starb jedoc
am Tag nach der HD (Hamodialyse) durch einen irreversiblen Zusammenbruch des Kreislaufes.
Stolpmann et al. behandelten einen 62jéhrigen Pat., der akzidentell 40 g Borséure getrunken hatte, erfolg-
reich. Durch eine sofortige HD ber 18 h konnten 8,32 g, durch forcierte Diurese 8,6 g und durch Magen-
spulung 9 g Borséure entfernt werden. AulRer einer leichten metabolischen Acidose und einer kurzzeitiger
Anurie (14 h) traten keine weiteren Vergiftungserscheinungen auf.

So beschreiben Wong et al. eine Massenvergiftung bei 11 Neugeborenen, denen versehentlich 2,5 %ige
Borsdure unter die Nahrung gemischt worden war. Finf Kinder starben. Mit der (Peritonealdialyse) PD
wurden neun Kinder behandelt, von denen vier mit sehr schweren Vergiftungserscheinungen starben. Es
wurde im wesentlichen die Technik angewendet, wie sie im Kapitel »Natriumchlorid« und beFeldman et
al. beschrieben wurde. Durchschnittlich hatte das Dialysat eine Borsaure-Konzentration von 14 mg/100
ml (5-35 mg/100 ml), wéhrend der Dialysen wurden durchschnittlich 267 mg (44—532 mg) Borséure ent-
fernt.

Auch Segar berichtet von drei Sduglingen mit akzidenteller Ingestion von Borséure. Ein Kind kam nach 6—9
g in komatdésem Zustand in die Klinik. Es wurde mit Austauschtransfusionen und einer 48stiindigen PD
behandelt. Im ausgetauschten Blut konnten 0,3 g und im Dialysat 3,69 Borsdure bestimmt werden. Das
Kind starb jedoch, 70 % der Korperoberflache war mit einem Erythem bedeckt, auRerdem bestand ein
schwerer Ikterus. Ein zweites Kind, 3 Tage alt, wurde, nach Einnahme von 3—4 g Borséure wie oben b
schrieben behandelt. Im Austauschblut fand man 0,14 g, im Gesamtidalysat 2,19 g. Das Kind Uberlebte.
Ein drittes Kind, 6 Tage alt, mit einer Ingestionsmenge an Borséure von 1 g liberlebte (wie oben beschrie-
ben behandelt) ebenfalls, nur fand man im Austauschblut lediglich 0,1 g und im Gesamtdialysat von 24 |
0,1 g Borsdure.

Von einem finf Monate alten Kind wird berichtet, daR es nach Einnahme von 1,8 g Borsdure, von dem 1
eine unbekannte Menge erbrochen hatte, mit der PD dialysiert wurde. Die klinischen Symptome waren
nicht sehr stark ausgeprégt, auch setzte die Nierenfunktion nur kurzfristig aus. Im PD-Dialysat fanden sich
nur 0,073 g Borsdure.

Eine sehr ausfihrliche Beschreibung einer PD bei einem 27 Tage alten Kind, das versehentlich eine unbe-
kannte Menge Borsaure geschluckt hatte, lesen wir beiBALIAH et al. Bei Klinikaufnahme wurde die ein-
genommene Dosis an Borsdure auf 974 mg kalkuliert, da der Blutborséurespiegel 43,4 mg/100 ml betrug
Nach einer 34stiindigen PD war der Blutspiegel auf 15,4 mg/100 ml abgesunken, die kalkulierte Elimina:
tionsmenge durch die Dialyse war 752 mg, die Dialysance betrug 1,2-1,7 mi/min.
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