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Diethylenglykol

Synonyma:

deutsch: Diglykol

engl./amerik.: Diethylene Gylcol, Diglycol, Polyglycol, Digol, Bis-2-hydroxy ethyl ether, 2.2.Dihydroxy

ethyl ether, 2.2.0xydiethanol, »DEG«.

Chemische Formel:

CH'j — CHo O CHo-------CHo

I                         I

OH                              OH

Verwendung und Vorkommen:

Diethylenglykol ist in vielen Frostschutzmitteln, Brems- und Hydrauiikflüssigkeiten, Farben, Lacken,

Holzbeizmitteln, Tinten, Polyesterharzen und kosmetischen Produkten enthalten. In der Industrie wird

Diethylenglykol als Lösemittel für Cellulosenitrate, als Antischaummittel, als Weichmacher für Vinylharze

bei der Kunstseideherstellung, als Geschmeidigmacher bei der Produktion von Papier und Klebestoffen

und als Feuchthaltemittel von Tabaken verwendet.

In der Medizin werden mit Diethylenglykol chirurgische Instrumente desinfiziert.

Beschaffenheit:

Diethylenglykol ist eine farblose, fast geruchlose Flüssigkeit, die etwas stärker hygroskop und viskos als

Ethylenglykol ist. Es ist mit Wasser in jedem Verhältnis mischbar, löst sich aber auch in Ethylenglykol,

Chloroformestern, kurzkettigen aliphatischen Alkoholen und in Aceton.

Diethylenglykol löst sich nicht in Ethylether, Benzol, Toluol, Tetrachlorkohlenstoff und Petroleum.

Physikalische und chemische Eigenschaften des Diethylenglykol

Molekulargewicht: 106,12

spezifisches Gewicht: 1.12/15° C

Dampfdruck: 0.01 Torr/20

o

C

Refraktion: 1.4450/20° C

Siedepunkt: 244,5° C

Gefrierpunkt: -6° C

Flammpunkt: 124° C

Zündtemperatur: 225° C

Toxizität:

Vergiftungen durch Diethylenglykol bei Menschen werden in der Literatur nur selten beschrieben. Zum er-

sten Mal erreichte Diethylenglykol toxikologisches Aufsehen, als während der Monate September und Ok-

tober 1937 in den USA mindestens 76 Personen verstarben, denen ein Sulfonamidpräparat injiziert worden

war, welches 72 % Diethylenglykol als Lösemittel enthielt. Die jeweils gespritzten Diethylenglykolmengen

reichten von 45-180 ml.

Das Arzneimittel war ohne ausreichende Tests auf den Markt gebracht worden(Gelinget al.). Anderen

Autoren zufolge sollen durch diese Mittel 93 (Moeschlin) bzw. sogar mehr als 100 Menschen {Arena) ver-

storben sein. Diese Massen Intoxikation ist unter dem Begriff »Massengill Disaster« in der Literatur aufge-

führt {Geilinget al.).

1969 verstarben in Cape Town/South Africa sieben Kinder, die mit Plaxim bzw. Pronap - zwei Beruhi-

gungsmittel - behandelt worden waren. Nachforschungen erbrachten, daß beide Mittel von der gleichen

Firma hergestellt worden waren. Toxikologische Untersuchungen ergaben, daß anstatt, wie von der Her-
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Stellerfirma angegeben, Propylenglykol Diethylengiykol als Lösemittel verwendet worden war(Bowie et

al.).

Aus Japan sind ebenfalls 4 Todesfälle bekannt, die nach intramuskulärer Injektion von Bufortalin, das ver-

sehentlich in Diethylengiykol gelöst worden war, auftraten (Akazi).

Die Gefahr einer Intoxikation durch Inhalation von Diethylengiykol ist, sofern nicht mit erhitztem Diethy-

lengiykol hantiert wird, wegen der geringen Flüchtigkeit der Verbindung bei Zimmertemperatur kaum ge-

geben. Es wurden bisher auch keine derartigen Intoxikationen publiziert.

In Tierversuchen kam es nach Kontakt der Augen mit konzentrierten Diethylenglykollösungen zu lokalen

Reizungen, bei sehr langdauerndem Kontakt größerer Hautoberflächen mit der Flüssigkeit wurden sy-

stemtoxische Erscheinungen infolge perkutaner Giftaufnahme beobachtet (Carpenter, Hanzlik).

Bei Menschen wurden derartige Vergiftungsvorgänge bisher nicht beobachtet.

Der MAK-Wert für Diethylenglykolkonzentration in der Umgebungsluft beträgt: 100 ppm (Arena).

Letaldosis

Die Angaben über die Höhe der Letaldosis bei Menschen differieren in der Literatur etwas.

In der Toxikologie-Fibel von Wirth wird die Aufnahme von 40-50 g Diethylengiykol als tödlich angegeben

(Wirth).

Calvery schätzt die Dosis letalis auf:

Letaldosis Mensch: 1 ml Diethylenglykol/kg Körpergewicht (Calvery).

Es ist aber auch die Einnahme von erheblich höheren Giftmengen ohne erkennbare körperliche oder geisti-

ge Schäden beschrieben worden (Geiling).

Die kleinste Menge, an der bisher ein Mensch verstorben ist, beträgt laut Literatur angaben 14 g ( Wirth).

Nachweis:

In der Literatur sind die unten angegebenen Methoden zum Diethylenglykolnachweis aufgeführt. Von die-

sen Verfahren eignet sich nach Angaben der Autoren das gaschromatographische Verfahren nach Reid et

al zum qualitativen Giftnachweis im Serum, Mageninhalt, Urin und in Giftresten (Reid).

Durch die Bestimmung der physikalischen und chemischen Eigenschaften der Lösung gelingt die Giftiden-

tifikation in Giftresten, die Diethylengiykol als Reinsubstanzen enthalten. Dies gilt auch für die angegebe-

ne Schnellnachweismethode.

Die beiden papierchromatographischen Nachweisverfahren eignen sich zum Giftnachweis im Serum, Ur-

in, Mageninhalt und in Giftresten.

Inwieweit die Methoden nach Malapradeund Crigee (Auterhoff) nur zum Giftnachweis in Giftresten oder

auch zum Nachweis in Körperflüssigkeiten geeignet sind, darüber werden von den Autoren keine Angaben

gemacht.

Spezielle Arbeiten, in denen die erwähnten Giftnachweismethoden auf ihre praktische Anwendbarkeit

bzw. deren Zuverlässigkeit hin untersucht worden wären, existieren nicht.

Qualitative Nachweisverfahren

Giftidentihkation in Giftresten durch Bestimmung der physikalischen und chemischen Eigenschaften des

Diethylengiykol

Siedepunkt: 224.5° C

Gefrierpunkt: -6° C

Dampfdruck: 0.01 Torr/20

o

C

Refraktion: 1.4450/20° C

spez. Gewicht: 1.12/20° C

vollständig mischbar mit Wasser

löslich in Ethylenglykol, Chloroformestern, kurzkettigen aliphatischen Alkoholen und Aceton,

unlöslich in Ethylether, Benzol, Toluol, CC1

4

, Petroleum

Schnellnachweis in Giftresten (Auterhoff)

Papierchromatographische Verfahren zum Diethylenglykolnachweis in Giftresten, Mageninhalt, Serum

und Urin (Bergner).

Quantitative Nachweisverfahren

Gaschromatographisches Verfahren nach Reid
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Methode nach Malaprade (Auterhoff)

Beim Mischen von Glykolen mit Perjodat werden die C-C Bindungen gespalten. Aus den C-Atomen mit

primären Alkoholgruppen entsteht, unter Verbrauch von einem halben Mol Perjodat, Formaldehyd, aus

den C-Atomen mit sekundären OH-Gruppen unter Verbrauch von 1 Mol Perjodat Ameisensäure.

Eine quantitative Auswertung der Reaktion ist durch Bestimmung des Perjodatverbrauches, durch Bestim-

mung der entstehenden Formaldehydmenge oder durch Bestimmung der entstehenden Ameisensäure mög-

lich.

Bestimmung des Perjodatverbrauches:

Perjodat oxydiert im Natriumhydrogencarbonatmilieu Jodid zu Jod (I); das entstehende Jod wird arseno-

metrisch bestimmt bzw. überschüssiges Arsenit jodometrisch titriert (II).

Bestimmung der entstehenden Formaldehydmenge:

Photometrische Bestimmung der Formaldehydmenge, indem man die Farbintensität mißt, die beim Mi-

schen von Formaldehyd mit in konzentrierter Schwefelsäure gelöstem Natriumchromotropat entsteht.

Bestimmung der entstehenden Ameisensäuremenge:

Alkalimetrische Titration der Ameisensäure.

Methode nach Crigee {Auterhoff)

Bleitetraacetat spaltet ebenso wie Perjodat C-C Bindungen. Aus den C-Atomen mit primären Alkohol-

gruppen entsteht unter Verbrauch von einem halben Mol Bleitetraacetat Formaldehyd, aus den C-Atomen

mit sekundären OH-Gruppen entsteht unter Verbrauch von 1 Mol Bleitetraacetat Ameisensäure.

Eine quantitative Auswertung dieser Reaktion ist durch die Bestimmung der entstehenden Formaldehyd-

bzw. Ameisensäuremenge möglich (vgl. dazu Methode nach Malaprade (Auterhoff)).

Diagnose

Die Diagnose Diethylenglykolvergiftung wird am sichersten durch den Giftnachweis im Serum, im Urin,

im Mageninhalt oder in asservierten Giftresten gestellt. Da bei einer Diethylenglykolvergiftung die Letali-

tät wesentlich von einem möglichst frühzeitigem Therapiebeginn abhängt, der exakte Giftnachweis aber

doch relativ zeitaufwendig bzw. in den meisten Kliniken nicht durchführbar ist, sollte versucht werden, die

Diagnose aus dem klinischen Krankheitsbild zu stellen. Die Abgrenzung einer Diethylenglykolvergiftung

von einer Ethylenglykolintoxikation kann sich dabei recht schwierig gestalten.

Bei folgenden Symptomen sollte an die Möglichkeit einer Diethylenglykolvergiftung gedacht werden:

a.  Prodromalstadium mit Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, Bauch-, Nieren-, Kopfschmerzen,

b.  Bewußtseinseinschränkung, evtl. Coma, die mit einer schweren metabolischen Azidose einhergeht, bei

der eine diabetische Ketoazidose jedoch ausgeschlossen werden kann,

c.  nach einer polyurischen Phase beginnende Oligurie bzw. Anurie,

d.  Zeichen einer Leberzellschädigung (Ikterus, Leberenzyme)

e.  Leukozytose mit einer Vermehrung segmentkerniger neutrophiler Granulozyten im Blut.

Symptome und klinische Befunde:

Die ersten Symptome treten im allgemeinen erst nach einer Latenzzeit auf, die bis zu 24 Stunden andauern

kann.

Zunächst kommt es zu Übelkeit, Erbrechen, Hämatemesis, Durchfall, Meläna, Schwindelzuständen,

Kopfschmerzen, Schmerzen in der Nierenregion und im Abdomen.

In Abhängigkeit von der aufgenommenen Giftmenge werden die Patienten zunehmend schläfrig, dann be-

wußtlos und schließlich komatös. Die physiologische Reflextätigkeit ist vermindert bis aufgehoben, patho-

logische Reflexe (Babinski, Gordon, Oppenheim etc.) können auftreten.

Die Ophthalmoskopie zeigt anfangs das Bild einer Makulaschwellung, die im späteren Verlauf das Erschei-

nungsbild einer Papillitis annimmt.

Meningeale Zeichen wie Nackensteife, Opistotonus, Kernig'sches Zeichen usw. werden manchmal be-

obachtet.

Die Haut ist auffallend blaß und kalt, manchmal auch ikterisch verfärbt.

Palpatorisch findet sich über dem gesamten Abdomen und der Nierenregion eine meist diffuse Abwehr-

spannung, insbesondere die Leber, aber auch die Nieren können infolge Vergrößerung deutlich tastbar

sein. Das Vorhandensein von Aszites wird ebenfalls beschrieben.
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Vom Herz-Kreislaufsystem her besteht fast regelmäßig eine je nach Schweregrad der Intoxikation mehr

oder minder ausgeprägte Schocksymptomatik.

Die Atmung ist azidotisch, Rasselgeräusche, die als Ausdruck eines sich ausbildenden Lungenödems aufzu-

fassen sind, werden auskultatorisch in der Regel festgestellt.

Zu diesem Zeitpunkt besteht meist noch eine ausgeprägte Polyurie, die aber innerhalb von Stunden bis we-

nigen Tagen über eine Oligurie in eine Anurie übergehen kann.

Die labortechnische Blutuntersuchung ergibt regelmäßig eine schwere metabolische Azidose, eine schwere

Leukozytose mit mehreren zehntausend Leukozyten pro mm

3

Blut bei einer Vermehrung der segmentker-

nigen, neutrophilen Granulozyten.

Weiter ergeben die Laboruntersuchungen einen starken Anstieg der Leberenzyme (GOT, GPT, y-GT,

GLDH, AP) und des Bilirubin im Serum und als Ausdruck der sich ausbildenden Niereninsuffizienz eine

Erhöhung der harnpflichtigen Substanzen (Kreatinin, Harnstoff, Kalium etc.).

Der Urinstatus ist durch das Vorhandensein großer Mengen Protein, granulierter Zylinder, Erythrozyten

und Leukozyten im Sediment gekennzeichnet.

Die Patienten sterben häufig innerhalb der ersten 48 Stunden nach der Giftaufnahme im Koma an einer

sich rasch ausbildenden Atem-, Herz- und Kreislaufinsuffizienz.

Wird dieses Anfangsstadium überlebt, ist das weitere klinisch pathologische Erscheinungsbild durch die

sich ausbildende akute Niereninsuffizienz geprägt: Harnstoff, Serumkreatinin, Elektrolyte etc. steigen wei-

ter an und können lebensbedrohliche Werte erreichen.

Die Dauer der Anurie hängt von der aufgenommenen Diethylenglykolmenge, vom Zeitpunkt des Thera-

pieeinsatzes, von der Art der Therapie usw. ab. Nach einer polyurischen Phase normalisiert sich die Nie-

renfunktion in der Regel wieder vollständig.

Metabolismus

Es gibt nur sehr wenige Studien, die sich mit dem Abbau des Diethylenglykol befassen.

Haag und Mitarbeiter stellten anhand von Tierversuchen fest, daß der größte Teil der applizierten Gift-

menge unverändert über die Nieren ausgeschieden wird. Gleichzeitig fanden sie aber im Urin auch kleinere

Mengen an Oxalsäure.

Wiley et al konnten bei ähnlichen Versuchsanordnungen diesen Anstieg der Oxalsäure im Urin jedoch

nicht feststellen.

Vermutlich wird der größte Teil des Diethylenglykol über die Nieren ausgeschieden, ein kleinerer Teil

möglicherweise aber auch nach Spaltung der Etherbindung wie Ethylenglykol weiter abgebaut.

Bei menschlichen Diethylenglykolvergiftungen wurden bisher keine Ethylenglykolmetaboliten im Blut

oder Urin nachgewiesen.

Pathophysiologie und Pathogenese

Für die klinischen Erscheinungen und die pathologischen Veränderungen bei einer Diethylenglykolvergif-

tung ist in erster Linie wohl Diethylenglykol selbst verantwortlich. Etwaige Stoffwechselmetabolite schei-

nen, wenn überhaupt, so nur eine untergeordnete Rolle zu spielen.

Geiling und Cannon erklären die Organläsionen durch folgende Vorgänge:

Die hygroskopischen Eigenschaften des Diethylenglykol führen durch intrazelluläre Retention und Ab-

sorption von Wasser zum Zellödem mit den daraus resultierenden Folgeerscheinungen. Die hydropische

Zellschwellung kann dabei so ausgeprägt sein, daß es in der Niere zur totalen Obstruktion der Tubuluslu-

mina kommt. Daneben verursachen die besonderen Lösungseigenschaften dieser Verbindung starke Ver-

änderungen der normalen Zellpermeabilität mit sekundären Wasser- und Elektrolytverschiebungen. Diese

beiden Vorgänge sind nicht nur auf Nierenparenchymzellen beschränkt, sondern betreffen auch die Wän-

de der kleinen Blutgefäße in den Nieren und in anderen Körperorganen. Dadurch ist eine dem Bedarf ange-

paßte Sauerstoffversorgung und ein Abtransport anfallender Stoffwechselmetaboliten nicht mehr gewähr-

leistet, wodurch die primären Organläsionen weiter verstärkt werden {Geiling).

Pathologie

Ähnlich wie nach einer Ethylenglykolvergiftung ist auch nach einer Diethylenglykolintoxikation eine gene-

relle, mehr oder minder stark ausgeprägte Injektion der Gefäße in allen Organen zu beobachten. Zudem

besteht ein generelles Ödem mit Aszites, Hydrothorax und Hydroperikard.

Die Oberflächen von Perikard, Leber, Lunge, Trachea, Bronchien, Ösophagus, Magen und Duodenum

sind häufig von mehreren, unterschiedlich großen Hämorrhagien übersät (Geiling

f

Wordley), die wohl auf
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die allgemeine Kapillarpermeabilitätssteigerung infolge von Gefäßwandläsionen durch die Giftwirkung

zurückzuführen sind {Geiling).

Schwere ZNS-Veränderungen, wie sie regelmäßig nach Ethylenglykolintoxikationen beobachtet werden,

wurden bei Obduktionen letal verlaufender Diethylenglykolvergiftungen bisher nicht festgestellt (Bowie,

Wordley).

Lungenveränderungen

Die Lungenveränderungen bestehen in einer allgemeinen Injektion der Kapillaren, Blutungsherden im Par-

enchym und auf der Pleura visceralis, einem diffus verteilten interstitiellen Ödem und zum Teil in bron-

chopneumonischen Infiltrationen {Geiling, Wordley).

Leberveränderungen

Die Leber erscheint makroskopisch blaß, in der Regel vergrößert und allgemein ödematös aufgequollen

(Bowie, Geiling, Wordley).

Bowie beschreibt eine verstärkte Läppchenzeichnung und auffallende runde, weißliche Areale um hyper-

ämische eingesunkene Zonen herum auf der Schnittfläche {Bowie).

Mikroskopisch ist eine, vom gesunden Gewebe scharf abgegrenzte, zentrolobuläre Zelldegeneration zu be-

obachten. Die Zellen sind hydropisch angeschwollen, die Kerne geschrumpft, pyknotisch und zum Teil

überhaupt nicht mehr anfärbbar (Bowie, Geiling, Wordley). Die Nekrosenstellen werden teilweise ent-

zündlich infiltriert (Geiling). Bei Patienten, die die Giftaufnahme mehrere Tage überlebt hatten, waren Zei-

chen einer beginnenden Zellregeneration vorhanden (Bowie).

Nierenveränderungen

Makroskopisch erscheinen die Nieren ebenfalls vergrößert und ödematös aufgequollen zu sein (Geiling,

Muercke).

Mikroskopisch findet sich eine generelle Gefäßinjektion sowohl in der Rinde als auch im Mark. Die Epi-

thelzellen des proximalen Tubulussystems sind hydropisch angeschwollen, die Zellkerne geschrumpft

oder färberisch überhaupt nicht mehr darstellbar (Geiling, Muercke, Schreiner, Wordley). Die Zellschwel-

lungen können so ausgeprägt sein, daß das Tubuluslumen total verschlossen wird (Geiling).

Andere Epithelzellen erscheinen abgeflacht und zum Teil von der Basalmembran abgehoben, so als wären

sie geplatzt und ihr Inhalt ausgelaufen(Geiling, Schreiner).

Einige Autoren beobachteten in den Tubuluslumina des proximalen Konvolutes Kristalle (Bowie, Lefaux,

Muercke, Schreiner, Wordley). Die Sammelrohre sind vielfach mit Proteinzylindern angefüllt (Bowie, Gei-

ling).

Die Glomeruli waren bisher in keinem tödlich verlaufenden Vergiftungsfall pathologisch verändert.

Im Cortex, vor allem an der Rinden-Mark-Grenze, treten häufig hämorrhagisch infiltrierte Nekrosezonen

auf, die von einem Leukozytenwall umgeben werden (Geiling). Die kleinen Gefäße in diesem Bereich sind

oft thrombosiert, die Gefäßwände teilweise nekrotisch verändert.

Liegt die Giftaufnahme bereits einige Tage zurück, so sind in der Niere ebenso wie in der Leber Regenera-

tionszeichen sichtbar (Bowie, Geiling).

Therapie:

Benetzte Kleidungsstücke müssen sofort entfernt werden. Die kontaminierten Hautoberflächen werden

anschließend gründlich mit Wasser gereinigt. Sollte es durch perkutane Giftresorption zu systemtoxischen

Erscheinungen kommen, so sind neben der Giftentfernung durch die Hämodialyse bzw. Peritonealdialyse

übliche Entgiftungsmaßnahmen vorzunehmen (forcierte Diurese, Azidosekorrektur usw.).

Wenn Diethylenglykol in die Augen gelangt, ist sofort eine sorgfältige Augenspülung mit Wasser oder phy-

siologischer Kochsalzlösung vorzunehmen. Durch diese Maßnahmen werden in der Regel Augenschäden

vermieden.

Sollte es nach Inhalation höherer Diethylenglykolkonzentrationen in der Luft (Gefahr besteht, wenn mit

erhitztem Diethylenglykol hantiert wird) zu toxischen Erscheinungen kommen, so ist sofort jede weitere

Exposition zu unterbinden. Die klinisch pathologischen Veränderungen werden symptomatisch behan-

delt. Als Erstmaßnahme nach oraler Giftaufnahme läßt man den Patienten, falls er bei Bewußtsein ist, er-

brechen.

In der Klinik wird, auch wenn die Giftaufnahme schon mehrere Stunden zurückliegt, eine gründliche Ma-

genspülung mit Wasser oder einer auf 1 : 5000 verdünnten Kaiiumpermanganatlösung vorgenommen.
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Anschließend werden Carbo medicinalis (50 Kompretten in wässriger Lösung) und Laxantien (2 Eßlöffel

Na

2

S0

4

und 150 ml Paraffinum liquidum) instilliert. Gleichzeitig hat eine genaue Korrektur der metaboli-

schen Azidose zu erfolgen. Unter Berücksichtigung der arteriellen Blutgas werte wird soviel 8.4 % Natri-

umbicarbonat infundiert, daß der Urin-pH zwischen 7.5 und 8 liegt.

Auf eine ausreichende Nierenfunktion ist zu achten (stündliche Harnmenge sollte mindestens 90 ml betra-

gen), gegebenenfalls wird die Nierenfunktion durch diuretisch wirkende Medikamente (Mannitol, z. B.

Tutufusin M 15, Osmofundin 10 %), Furosemid (Lasix), Etacrynsäure (Hydromedin) unterstützt. Mit die-

ser Therapiemaßnahme kann eventuell die drohende Oligurie/Anurie verhindert werden, gleichzeitig wird

das Gift beschleunigt ausgeschieden. Auf den positiven Einfluß einer negativen Bilanzierung auf die bei

einer Diethylenglykolintoxikation vorhandene allgemeine Ödemneigung sei in diesem Zusammenhang

hingewiesen. Sollte es bereits zu einer Oligurie gekommen sein, so wird mittels Mannitprobe bzw. bei de-

ren Erfolglosigkeit durch die Gabe hoher Dosen Furosemid (Lasix) bzw. Etacrynsäure (Hydromedin) ver-

sucht, die Niere wieder zu starten. Bei schweren Vergiftungen (bei Erwachsenen ab der Aufnahme von ca.

30 g, bei Kindern schon bei geringeren Giftmengen), ist eine unter Umständen sogar mehrmalige Hämodia-

lyse erforderlich, da Diethylenglykol wegen seiner guten Wasserlöslichkeit und seines geringen Molekular-

gewichtes sehr gut dialysierbar ist. Im Falle eines akuten Nierenversagens kann mit dieser Therapiemaß-

nahme die entstehende Urämie behandelt werden, was umso wichtiger erscheint, als die Nierenverände-

rungen nicht irreversibel sind. Wenn eine Hämodialyse nicht durchführbar ist bzw. wegen der Entstehung

von Nebenwirkungen abgebrochen werden muß, sollte ein Therapieversuch mittels Peritonealdialyse un-

ternommen werden.

Die weiteren klinisch pathologischen Veränderungen können lediglich symptomatisch therapiert werden

(Leberschutztherapie mit speziellen Infusionslösungen, (z. B. Hepasteril), bei Herzinsuffizienz (Messen des

zentralen Venendruckes!) Gabe von Cardiaca (Schnelldigitalisierung mit Digoxin (Lanicor), assistierte

bzw. kontrollierte Beatmung etc.).

Fälle von Diethylenglykolvergiftungen in der Literatur bis 1976

Autor Jahr der

Publikation

Anzahl

der

Fälle

Aufge-

nommene

Giftmengen

Verlauf

Geiling

Akazi

Calvery

Wordley

Zehrer

Bowie

1938

1939

1939

1947

1948

1972

76

4

2

3
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