Chemikalien Butylglykol
1H-2.3

Butylglykol

Synonyma:

deutsch:

Ethylenglykolmonobutylether, Glykolmonobutylether, 2-Butoxy-Ethanol, Butylcellosolve
engl./amerik.:

Glycol monobutyl ether, Ethylene glycol monobutyl ether, Butyl glycol, 2-Butoxy ethanol, 2-Butyl etha-
nol, »Butylcellosolve«, »Butyloxitol«, »DowanolEB«.
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Verwendung und VVorkommen:

Butylglykol ist in vielen Lésemitteln fur Cellulosenitrate, Celluloseethern und Celluloseestern, in Lésemit-
teln fir synthetisch hergestellte Haushaltsmittel (z. B. Metallpflegemittel, Autopflegemittel, trocken reini-
gende Seifen) enthalten. Industriell wird Butylglykol zur Herstellung synthetischer Ole, Schmiermittel,
Hydraulikflussigkeiten, Farben, Lacke und zur Imprégnierung wasserabweisender Oberbekleidungsarti-
kel verwendet.

Beschaffenheit:

Butylglykol ist eine farblose, schwach ranzig riechende Flussigkeit, die sich wie Glycerin anflihlt, aber nicht
zéhflussig, sondern leicht beweglich wie etwa Wasser oder Ethanol ist. Butylglykol schmeckt anfanglich
sauer und bitter und bewirkt beim Trinken nach einem kurzen Brennen auf der Zunge eine allgemeine Ge-
fuhllosigkeit der Mundschleimhaut.

Butylglykol 16st sich bei 20° C lediglich bis zu 5 % in Wasser.

Physikalische und chemische Eigenschaften des Butylglykol

Molekulargewicht: 118,2, spezifisches Gewicht: 0,9019/15° C, Dichte: 0,9108/20° C, Siedepunkt:
170,6° C, Schmelzpunkt: -75° C, Dampfdruck: 0,88 Torr/20 C, Flammpunkt: 65° C, Zundtemperatur:
230° C, Refraktion: 1,4190/20° C

Toxizitat:

Von allen Glykolethern erwies sich Butylglykol im Tierversuch als die giftigste Substanz.

Dennoch wurden bisher nur bei drei Personen, die beruflich Gber Monate stdéndig Umgang mit Butylglykc
hatten, Veranderungen klinisch pathologischer Art nachgewiesen, die méglicherweise auf langanhaltende
Inhalation von Butylglykol zuriickzufiihren waren: Bei einem Arbeiter kam es zweimal im Abstand von
funf Monaten zu einer Hamaturie, ohne daf dafur eine Erklarung seitens des Urogenitaltraktes (z. B. Uroli-
thiasis, Neoplasma etc.) gefunden werden konnte. Bei der letzten Hdmaturie wurden zusétzlich Zylinder
im Urin entdeckt. Zwei Arbeiterinnen klagten, nachdem sie mit Butylglykol zu arbeiten begonnen hatten,
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Uber sténdig heftige Kopfschmerzen und Augen- und Nasenschleimhautreizungen, die, nachdem sie eine
andere Tatigkeit aufgenommen hatten, wieder abklangen.

Intoxikationen durch perorale Aufnahme von Butylglykol sind bisher nicht publiziert worden.

In Tierversuchen kam es nach sehr langanhaltendem Hautkontakt mit Butylglykol zu leichten lokalen Reiz-
erscheinungen; systemtoxische Veranderungen infolge perkutaner Giftresorption wurden ebenfalls be-
obachtet.

Bei Kontakt der Augen mit Butylglykol kam es bei Versuchstieren zu konjunktivalen Reizungen und zu
Linsen- und Hornhauttriibungen.

Der MAK-Wert fiir Butylglykol in der Umgebungsluft betragt: 50 ppm.

Letaldosis

In der Literatur werden keine Angaben tber die Hohe der Letaldosis fur Menschen gemacht. In Tierverst
chen waren die LD g-Werte bei den einzelnen Tierarten durchaus niedriger als die von anderen Glykol-
estern und Glykolethern.

Ubertragt man diese Ergebnisse auf den Menschen, so errechnet sich als eine nach oraler Aufnahme fir den
Menschen tddliche Butylglykolmenge von ca. 10-20 ml, bzw. umgerechnet auf das Kdrpergewicht:
Letaldosis Mensch: 0,2 ml Butylglykol / kg Kérpergewicht

Nachweis:

In der von mir in Erfahrung gebrachten Literatur werden die unten aufgefilhrten Butylglykolnachweisver-
fahren angegeben. Inwieweit mit Hilfe dieser Verfahren die Diagnose »Butylglykolvergiftung« gesichert
werden kann, dartiber kdnnen keine Aussagen gemacht werden, da bisher noch keine Butylglykolintoxika:
tionen bei Menschen, bei denen diese Verfahren versucht worden sind, beschrieben worden sind.

Auch sind keine experimentellen Arbeiten vorhanden, in denen die angegebenen Verfahren auf ihre prakti-
sche Anwendbarkeit und Zuverlassigkeit der erhaltenen Ergebnisse hin untersucht worden waren.
Qualitative Nachweisverfahren

Giftidentifikation in Giftresten durch Bestimmung der physikalischen und chemischen Eigenschaften des
Butylglykol

Siedepunkt: 170,6° C, Gefrierpunkt: -75° C, Dampfdruck: 0,88 Torr/2° C, spez. Gewicht; 0,9019/15°
C, Refraktion: 1,4190/20° C

Symptome und klinische Befunde:

Carpenter und Mitarbeiter fuhrten mit Butylglykol Testuntersuchungen mit Freiwilligen durch, bei denen
sie die Probanden fur jeweils mehrere Stunden Butylglykolluftkonzentrationen von nacheinander 100,113
und 195 ppm aussetzten. Konzentrationen von 100 und 113 ppm verursachten bei den Testpersonen Na-
senschleimhautreizungen, einen Anstieg der Nasensekretion, Augenirritationen, Singultus und das Auftre-
ten von Butoxyessigsdure im Urin. Eine Testperson muflte am ndchsten Tag mehrere Male erbrechen, zw:
andere klagten Uber Kopfschmerzen. Bei den Probanden, die Konzentrationen von 195 ppm ausgesetz
wurden, kam es zu sofortigen Reizungen der Nasen- und Rachenschleimhdute, spater auch zu Augenirrita-
tionen und zu Stérungen des Geschmacksempfindens. Im Urin war ebenfalls bei allen Testpersonen But-
oxyessigsaure nachweisbar.

Bei l&ngerer Exposition erheblich hoherer Butylglykolluftkonzentrationen oder bei oraler Aufnahme ent-
sprechender Butylglykolmengen besteht die Gefahr, daB es, dhnlich wie bei Versuchstieren beobachtet, zu
schweren Schéadigungen der Atemorgane mit Dyspnoe, Bronchopneumonie, Lungenddem, zu Schédigun-
gen der Nieren mit Tubuluszellschwellungen, Hdmoglobinurie, Hadmaturie, zu Leber- und Augenschaden,
zu Blutbildverénderungen (Erythrozytenhdmolyse, Reticulozytose, Leukozytose), zu einem Anstieg des
Plasmafibrinogenspiegels, zur Narkose und schlielich zum Tod an Atem-, Herz- und Kreislaufinsuffizienz
kommt.

Metabolismus, Pathophysiologie und Pathogenese

Nach Carpenter wird Butylglykol im menschlichen Korper ebenfalls wie bei vielen Tieren iiber mehrere
Zwischenstufen zu Butoxyessigséure abgebaut, und in dieser Form uber die Niere ausgeschieden.

Aus der Hohe der im Urin gemessenen Butoxyessigsaurekonzentration lassen sich aber keine Riickschliisse
auf die aufgenommene Butylglykolmenge treffen, da bei Versuchstieren nach Gabe groRer Giftmengen
haufig nur niedrige Butoxyessigsaurekonzentrationen im Harn gemessen werden konnten und umgekehrt.
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Nach Carpenter beruht die nach oraler Aufnahme von Butylglykol bei Versuchstieren beobachtete Ery-
throzytenhdmolyse auf den sowohl in vitro, als auch in vivo starken hadmolytischen Eigenschaften der
Butoxyessigséure und des Butylglykol.

Inwieweit Butylglykol selbst, oder aber dessen Stoffwechselmetaboliten fir die anderen toxischen Effekte,
die nach Gabe von Butylglykol bei Tieren beobachtet worden sind, verantwortlich sind, und wie pathophy
siologisch die Verdnderungen ablaufen, darliber werden in der Literatur keine Angaben gemacht.

Pathologie

Nach Applikation von Butylglykol wurden bei Versuchstieren folgende pathologischen Befunde erhoben:
GeféRinjektion in den Nieren, der Leber, der Lunge und der Milz, Schwellung der Leberparenchym- und

der Nierentubulusepithelzellen, diffus verteilte Parenchymblutungen und bronchopneumonische Herde in
der Lunge. Das Gehirn war unauffallig.

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

B 2 Kiinstliche Beatmung

Bei Patienten mit blauen Lippen sofort mit der kiinstlichen 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 30mal pro Minute.
Am Ende des Beutels kann eine Sauerstoffleitung angeschlossen werden, falls mit sauerstoff-angereicherter
Luft beatmet werden soll. Richtige Maskengré3e wéhlen!

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

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

C 8 Nierenschaden

Neben einer schockbedingten kann eine toxische Nierenschadigung eintreten. Diagnostik durch Eiweifl im
Urin, Azidose, Erhdhung von Kreatin, Harnstoff, Harnsaure, Absinken des Phospats.

Therapie durch kontinuierlichen Abgleich des Séure-Basen-Haushalts, da die Alkalisierung nierenprotek-
tiv wirkt, Ausgleich eines Elektrolyt- und Wasserdefizits, Furosemidgabe (G 30).

E 1 Haut

Bei Veratzungen sofort unter die lauwarme Dusche gehen oder ein Vollbad nehmen, in jedem Fall benetzte
Kleider entfernen, sofort Wasser trinken. Benetzte Haut mit Wasser und Seife reinigen. Mdéglichst sollte
Polyethylenglykol 400 (G 33) verwandt werden. In keinem Fall Benzin oder andere Ldsungsmittel, die di¢
Resorption des Giftes fordern konnten, verwenden! Das volle AusmaB der Hautschaden kann erst nact
Stunden sichtbar werden.

Nach Verdtzungen Grad | und Il Flumetason Schaum auftragen (G 31). Bei Verbrennungen ebenfalls so-
fort mit Kleidern in kaltes Wasser springen bzw. Extremitéten unter flieRendes kaltes Wasser mindestens
15 (!) Minuten halten; dabei Kleider entfernen. Dann in Rettungsdecke (Aluminiumfolie, s. H 14) 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.

E 2 Augen

Mit beiden Handen das Auge weit aufhalten und ca. 10 Min. unter flieRendem Wasser oder mit der Augen-
spulflasche oder mit einer Plastikspritzflasche, die mit Leitungswasser oder physiologischer Kochsalz-
l8sung gefiillt ist oder mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) splen.

Bei Schmerzen in das betroffene Auge zur Schmerzlinderung Chibro-Kerakain (G13) und anschlieend zur
Pufferung bei Séuren und Laugen mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) beide Augen spilen. AnschlieRend
wird ein Deckverband (Taschentuch oder Halstuch) tiber das vergiftete Auge gelegt und der Verletzte mog-
lichst bald zum Augenarzt gefihrt.
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E 4 Entgiftung verschluckter Gifte durch Kohle

Bei jeder Vergiftung durch geschluckte Gifte sollte - auch im AnschluB an ein Erbrechen oder eine Magen-
spulung - ein Fertigbecher Kohle-Pulvis (G 25) in Wasser aufgeldst getrunken werden. Kohle bindet das
Gift, und es kann damit dann evtl. nach Gabe eines Abfilhrmittels (Natriumsulfat; G 27) den Darm verlas-
sen.

E 8 Magenspulung (Arzt)

Die sicherste und schonendste Art der Giftentfernung ist die Magenspilung. Da ein Arzt nur mit Unterstt-
zung von 1—2 Helfern eine Magenspulung durchfiihren kann, ist wichtig, daB diese vorher wissen, wie die-
se durchgefuhrt wird.

Angezeigt ist die Magenspulung bei allen lebensgeféhrlichen Giftmengen, auch nach vorausgegangenem
Erbrechen sowie bei allen BewuRtlosen (nach Intubation) ohne Zeitgrenze.

Bei Krampfen sollte vorher als krampflésendes Medikament 1 Amp. Diazepam i.v. (s. G 60) injiziert wer
den. Bewul3tlose konnen vorher intubiert werden. Eine Atem- und Kreislaufinsuffizienz sollte vorher be-
handelt werden (C 1, 3).

Vor jeder Magenspulung unbedingt Atropin (0,001 g i.v. oder i.m., s. G 6) injizieren zur Vermeidung eines
vagalen Reflexes (Herz-, Atemstillstand). Bei Hypotonie vorherige Infusion eines Plasma(ersatz)préapara-
tes (G 39), bei Azidose Infusion von Natriumbikarbonat (G 35). Asservierung der ersten Spulportion. Ca.
30 Liter Leitungswasser als Spulmittel. Instillation von Medizinalkohle (G 25) und Abflihrmittel (G 37).

E 13-E 14 Hamoperfusion - Hdmodialyse

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Hamodialyse und Hamoperfusion oft
bewahrt, da einerseits mit alleiniger Hamoperfusion kein gentigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-Haushalt-
Ausgleich oder Volumenauffillung 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 gefahrlichen Giftkonzentrationen Ineffizienz anderer GifteliminationsmaBnahmen (z. B. forcierte
Diurese) oder Auftreten schwerer Begleiterkrankungen (wie Pneumonie).

3. Wenn durch nephrotoxische Substanzen ein Nierenversagen eingetreten ist.

Vora ussetzungen

1. Das Gift muf} 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 GefaBverhéltnisse fiir eine Punktion bzw. einen Shunt vorliegen.

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

Bevorzugung der Hamodialyse bei:

. Elektrolytentgleisung

Ausgeprégter Azidose

Hypothermie

Gerinnungsstérungen

Akutem Nierenversagen

SR N

F 5 Spétschaden v

Nachkontrolle der Leberwerte (Cholinesterase, Gamma GT, GPT, Quickwert, Blutgerinnungsfaktoren),
der Nieren werte (Kreatinin, Harnstoff, Kalium, Natrium, Phosphor), des Bluthildes, der Lungenfunktion,
des Rontgenbildes und des EEG's bei ZNS-Schéden drei bzw. 10 Tage nach einer Vergiftung, die zu mogli-
chen Spéatschaden fiihren kann.

Literatur:
Siehe»Glykole,
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