Chemikalien Methylglykol
m-2.3

Methylglykol

Synonyma:

deutsch: Ethylenglykolmonomethylether, Glykolmonomethylether, 2-Methoxy- Ethanol, »Methylcello-
solve«, »Ldsungsmittel GM«.

engl.: Glycol monomethyl ether, Ethylene glycol monomethyl ether, Methylglycol, 2-Methoxy ethanol,
»Methyl Cellosolve«, »Methyl Cellosolve Solvent«, »Methyl Oxitol«, »Dowanol EM«, »Solvent EM«.

Chemische Formel:

Verwendung und Vorkommen:

Methylglykol ist in Druckfarben (bis zu 65%), spiritusloslichen Farben, Farbverdiinnungsmitteln, schnell-
trocknenden Holzbeizen und Emailfarben, in synthetischen Harzen und Gummis, in vielen Haushaltsmit-
teln (v. a. Reinigungsmitteln), in Lésungsmitteln fiir Celluloseacetate und Cellulosenitrate und in Frost-
schutzmitteln enthalten.

Beschaffenheit:

Methylglykol ist eine angenehm mild riechende, bittersiiR schmeckende, farblose, viskose, leicht fliichtige
Flissigkeit, die mit Wasser in jedem Verhé&ltnis mischbar ist, sich aber auch in leichten aromatischen oder
kurzkettigen aliphatischen Kohlenwasserstoffen 16st.

Physikalische und chemische Eigenschaften des Methylglykol

Molekulargewicht: 76.05; spezifisches Gewicht: 0.966/15° C; Dampfdruck: 8 Torr/20° C; Refraktion:
1.4030/20° C; Siedepunkt: 124,3° C; Gefrierpunkt: -85° C; Flammpunkt: 3 7° C; Zlindtemperatur: 285° C

Toxizitat:

Im Vergleich mit anderen Glykolen ist Methylglykol besonders toxisch. In Tierversuchen nahm die Sub-
stanz hinsichlich der Toxizitat eine Mittelstellung zwischen Butylglykol und Butyldiglykol ein (Doerr
1947; Lang 1939; Smyth 1941); es sind aber nur sehr wenige akute Intoxikationen durch diese Verbin-
dung publiziert worden. Young und Wooiner berichteten 1946 Uber einen Mann, der nach oraler Aufnah-
me von ca. 240 ml Methylglykol verstorben ist. 1970 publizierten Nitter-Hauge den Krankheitsverlauf
zweier Manner, die in der Meinung, es handle sich um Ethanol, je ca. 100 ml reines Methylglykol getrun:
ken hatten. Beide Patienten konnten gerettet werden.

Berichte uber chronische Intoxikationen durch langerdauernde Inhalation von Methylglykol sind haufiger
verdffentlicht worden. 1936 wurden in den USA 2 Ménner in ein Krankenhaus eingeliefert, die zusammen
mit anderen Arbeitern in ihrer Firma Hemdkragen zu stérken hatten. Dazu tauchten sie diese in eine Mi-
schung aus 33% Methylglykol und 67% denaturierten Ethylalkohol und preRten und trockneten sie an-
schlieend in einer HeiBmangel. Bei diesem Vorgang entstanden sehr hohe Methylglykolluftkonzentratio-
nen. Bei beiden Patienten wurden ZNS-Funktionsstérungen und Blutbildverdnderungen beobachtet (Par-
sons 1938). Greenburg et ai Uberpriften daraufhin den Gesundheitszustand weiterer 17 Arbeiter und die
Arbeitsbedingungen in dieser Firma. Die Methyiglykolkonzentrationen in der Luft betrugen je nach
Raumbeliiftung zwischen 25 und 76 ppm. Bei allen 17 untersuchten Arbeitern fanden sie Blutbildverdnde-
rungen und bei einigen zusatzlich ZNS-Funktionsstérungen (Greenburg, 1938).

Bereits ein Jahr vorher war in einem anderen Krankenhaus in den USA eine Frau wegen einer toxischen En-
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cephalopathie und Blutbildverédnderungen behandelt worden, die beruflich dieselbe Tatigkeit wie oben be-
schrieben ausgefiihrt hatte (Donley, 1936).

Zavon berichtete 1963 (ber vier Arbeiter, die langere Zeit Maschinen mit Methylglykol gereinigt hatten
und die ebenfalls an einer toxischen Encephalopathie mit Blutbildveranderungen erkrankt waren. Bei der
Rekonstruktion ihrer Tatigkeit wurden Methylglykolkonzentrationen von bis zu 3960 ppm gemessen.
Wahrend die von Parsons, Greenburg und Donley publizierten Vergiftungsfalle auf die Intoxikationsge-
fahr beim Umgang mit erhitztem Methylglykol hinweisen, verdeutlicht die Publikation vonZavon, dal3
auch unter normalen Zimmertemperaturen wegen der hohen Fliichtigkeit der Substanz, gefahrlich wer-
dende Luftkonzentrationen erreicht werden konnen.

Wenn Methylglykol in konzentrierter Form in die Augen gelangt, kann es zu schweren ophthalmologi-
schen Verdnderungen kommen {Hygienic, 1970).

Bei langeranhaltendem Kontakt gréRerer Hautoberflachen mit Methylglykol besteht die Gefahr, daf es

auch bei Menschen, wie in Tierversuchen beobachtet, zur perkutanen Giftresorption kommt [Hygienic,
1970).

Der MAK-Wert fiir Methylglykol in der Umgebungsluft betragt: 25 ppm (Greenburg, 193 8; Nitter, 1938).

Letaldosis:
Angaben tiber die Hohe der Letaldosis bei Menschen sind fiir Methylglykol in der Literatur nicht vorhan-
den.
In Tierversuchen waren die Letaldosen bei den einzelnen Tierarten etwas héher als die von Butylglykol,
aber etwas niedriger als die von Butyldiglykol. Unter Beriicksichtigung der LD,,-Werte des Ethylenglykol
und des Diethylenglykol bei Tieren kann eine theoretisch letale Dosis nach oraler Aufnahme von Methylg:
lykol fir Menschen von etwa 20-30 ml errechnet werden, was auf das Korpergewicht umgerechnet in
etwa

Letaldosis Mensch entspricht: 0,3 ml Methylglykol/kg Kérpergewicht

Nachweis:

In der Literatur werden die unten aufgefiihrten Methylglykolnachweisverf ahren angegeben. Inwieweit die-
se Methoden bei Intoxikationen zuverléssige Ergebnisse liefern, darliber kdnnen keine Angaben gemacht
werden, da bei menschlichen Vergiftungen der Methylglykolnachweis im Serum, Mageninhalt oder Urin
bisher nicht erfolgreich durchgefiihrt werden konnte.

Auch sind keine experimentellen Arbeiten vorhanden, in denen die angegebenen Methylglykolnachweis-
verfahren auf ihre praktische Anwendbarkeit und die Zuverlassigkeit der erhaltenen Ergebnisse hin unter-
sucht worden waren.

Qualita tive Nach weisverfahren:

Identifikation in Giftresten durch Bestimmung der physikalischen und chemischen Eigenschaften des Me-
thylglykol

Siedepunkt: 124.3° C; Gefrierpunkt: -85° C; Dampfdruck: 8 Torr/20° C; Spezifisches Gewicht: 0.966/15°
C; Refraktion: 1.4030/20° C; vollstandig mischbar mit H ,0

16slich in aromatischen und kurzkettigen aliphatischen Kohlenwasserstoffen,

Giftnachweis in Giftresten durch Spaltung der Atherbindung und anschlieRendem papierchromatographi-
schen Nachweis des entstehenden Ethylenglykol.

Nach Spaltung der Atherbindung durch Erhitzen mit verdiinnter Salzséure in Kapillarréhrchen (200° C)
kann das entstehende Ethylenglykol mit dem papierchromatographischen Nachweisverfahren nach Berg-
ner (vgl. Nachweisverfahren des Ethylenglykol) qualitativ bestimmt werden.

Quantitatives Nachweisverfahren:

Methode nach Elkins

Methylglykol wird durch Zugabe einer bekannten Menge standartisierter Kaliumdichromatlésung oxy-
diert und anschliefend titrometrisch der Kaliumdichromatverbrauch mit Kaliumjodid oder Natriumthio-
sulfat bestimmt.

Aceton muR nach Angaben des Verfassers vorher aus der Losung entfernt werden.

Erfalt werden mit dieser Methode alle Glykolester und Glykolather, so daf diese Methode, auch wenn sie
sehr einfach durchfihrbar ist, leider ziemlich unspezifisch ist.
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Symptome und klinische Befunde:

Nach Parsons fiihrt die chronische Inhalation von Methylglykol zu folgenden Symptomkomplexen:

a. Toxische Encephalopathie

b. Blutbildveradnderungen

c. Stoffwechselstérungen (Morini, 1954)

Die Prégnanz der einzelnen Symptome ist dabei weitgehend von der Dauer und der Intensitét der Methyl¢
lykolexposition abhéngig. Die ersten klinischen Verénderungen werden in der Regel nach einer Expositi-
onsdauer von mehreren Wochen beobachtet.

ad a. Toxische Encephalopathie:

Im allgemeinen kommt es zu Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, Schwindel, allgemeiner korperliche
Schwéche, brennenden und tranenden Augen bei gleichzeitiger Visusabnahme. Die Patienten klagen lber
eine zunehmende Lustlosigkeit, haben ein auBergewdhnliches Schlafbedirfnis und machen insgesamt
einen lethargischen, stupordsen Eindruck. lhre geistige Leistungsféhigkeit ist verlangsamt und auch deut-
lich vermindert (Donley, 1926; Greenburg, 1938; Parsons, 1938).

Die neurologische Untersuchung ergibt in der Regel maRig ausgeprégte ataktische Gangstdrungen, Tre-
mor, eine Skelettmuskelhypotonie, meist vergesellschaftet mit einer Reflexsteigerung. Muskelkloni wur-
den beobachtet (Parsons, Greenburg).

Parsons beschrieb erweiterte Pupillen, die meist anisokor waren und verlangsamt auf Licht und Akkomo-
dation reagierten. Die Skleren erschienen injiziert und gereizt (Parsons).

ad b. Blutbildverénderungen:

Greenburg und Parsons beschrieben eine makrozytére Andmie mit einer verminderten Erythrozytenzahl
und dem vermehrten Auftreten von Anisocyten im Blut. Greenburg meint, daf eine periphere Erythrozy-
tenhamolyse ausgeschlossen werden kann und eine toxische Knochenmarksdepression als Ursache fiir den
Erythrozytenabf all angenommen werden darf, da die Bilirubinkonzentrattonen im Blut, ebenso wie die Re-
tikulozytenzahl, bei den von ihm untersuchen Patienten im Normbereich waren.

Die Leukozytenzahlen sind meistens innerhalb des Normbereiches (Greenburg, Parsons, Zavon), kénnen
aber bei schweren Vergiftungen auch infolge Knochenmarksschadigung vermindert sein (Donley).
Greenburg beschrieb im weien Differentialblutbild eine Linksverschiebung und einen leichten Anstieg der
eosinophilen Granulozyten.

ad. c. Stoffwechselstdrungen:

Nach Parsons bestehen die Stoffwechselstorungen in einer schwachen metabolischen Azidose und in einer
Reduktion des Korpergewichtes.

DaR, ahnlich wie bei einer akuten Intoxikation, auch nach chronischer Inhalation von Methylglykol die
Nieren geschadigt werden, ist unwahrscheinlich. Eine Proteinurie, Hdmaturie oder andere Zeichen, die auf
eine Nierenschadigung hindeuten, wurden bei den bisher verdffentlichten chronischen Vergiftungsfallen
nicht beschrieben (Donley, Greenburg, Parsons, Zavon).

Nach Verhinderung einer weiteren Methylglykolexposition verschwinden die oben beschriebenen Veran-
derungen schrittweise innerhalb einiger Monate. Differentialblutbildveranderungen kénnen aber nach
Greenburg langer als ein Jahr nachweisbar bleiben.

Die ersten klinischen Symptome im AnschluB an eine Ingestion von Methylglykol treten in der Regel erst nact
einer Latenzzeit von bis zu mehreren Stunden auf. Die klinischen Erscheinungen beginnen mit Ubelkeit, Er-
brechen, allgemeiner Schwache, motorischer Unruhe, Cyanose und einer Einschrankung des BewuBtseins.

Die Atmung ist regelméagig vertieft, die Atemfrequenz erhoht.

Haufig besteht ein Schockzustand.

Gelegentlich sind, vornehmlich iiber den basalen Lungenfeldern, Rasselgeréusche hérbar, die als Ausdruck
eines beginnenden Lungenddems aufzufassen sind. Die Réntgenbefunde des Thorax sind ebenfalls im Sin-
ne eines Lungenddems verandert.

Frihzeitig ist die Urinproduktion deutlich eingeschrankt, in schweren Féllen kann es zum akuten Nieren-
versagen Anurie kommen.

In labortechnischen Untersuchungen wird eine maRige bis schwere metabolische Azidose, ein Anstieg der
Leukozytenzahl, eine Erhéhung der harnpflichtigen Substanzen im Blut und gelegentlich ein Abfall des Se-
rum-Calcium-Spiegels festgestellt. Proteinnachweisreaktionen im Urin verlaufen stark positiv.
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Nitter-Hauge beobachtete im Harnsediment seiner beiden Patienten Leukozyten und in einem Fall zuséatz-
lich Oxalatkristalle. Nachweisreaktionen auf Methylglykol oder Methanol im Harn verliefen bei seinen
beiden Patienten negativ.

Tod der Patienten an Atem-, Herz- und Kreislaufversagen innerhalb der ersten Tage nach der Giftaumah-
me, aber auch erst zu einem spéateren Zeitpunkt infolge akuten Nierenversagens, ist moglich.

Metabolismus, Pathophysiologie und Pathogenese:

Die Ahnlichkeit, die das klinische Bild einer Methylglykolvergiftung mit einer Ethylenglykolvergiftung
aber auch mit einer Methanolintoxikation besitzt, veranlalte Nitter-Hauge zu der Annahme, dal Me-
thylglykol im Kérper zu Ethylenglykol und Methanol hydrolysiert wird und daB deren Abbauprodukte fir
die Toxizitat verantwortlich seien. Die von ihm beobachtete Oxalatkristallurie erhdrtet diese Annahme.
Der beim Methanol- bzw. Ethylenglykolabbau erhdhte Anfall sauerer Valenzen bietet eine Erklarungs-
méglichkeit fir die sowohl bei der akuten als auch bei der chronischen Methylglykolintoxikation vorhan-
dene metabolische Azidose.

In Tierversuchen konnte aber im AnschluB an experimentelle Methylglykolvergiftungen im Urin der Ver-
suchstiere weder Methylalkohol noch dessen Oxidationsprodukt Ameisensdure noch eine erhéhte Oxal-
séureausscheidung nachgewiesen werden. Aufgrund dieser vonWiley durchgefiihrten Versuche kamen an-
dere Autoren zu der Annahme, dal Methylglykol im Korper nicht abgebaut wird, sondern unverander
Uiber die Nieren ausgeschieden wird und daf die toxischen Verdnderungen durch Methylglykol selber ver-
ursacht werden (Hygiene, Young). Allerdings konnte bei den bisher publizierten Vergiftungsfallen auch
kein Methylglykol im Harn nachgewiesen werden.

Pathologie:

Bei der Obduktion des Patienten der bisher einzigen tddlich verlaufenden Methylglykolintoxikation wur-
den folgende pathologische Verénderungen beobachtet (Young):

Die makroskopische und mikroskopische Untersuchung des Magens ergab Anzeichen auf eine hdmorrha-
gische Gastritis.

Im Pankreasparenchym befanden sich neben mehreren Blutungsherden auch ziemlich ausgedehnte nekro-
tische Areale.

In der Leber war lediglich eine allgemeine fettige Degeneration auffillig, fir deren Atiologie neben Me-
thylglykol auch noch eine Vielzahl anderer Noxen (z. B, Ethanol) infrage kommt. Wahrend die Nieren
makroskopisch unauffallig erschienen, wurde mikroskopisch eine ausgeprégte Schadigung der Tubuluse-
pithelien entdeckt. Oxalatkristalle in den Tubuli oder Sammelrohren beschreibt Young nicht.

In der Lunge, im Gehirn und in den Meningen waren neben einer generellen GeféaRinjektion zusétzlich eine
massive 0dematdse Schwellung vorhanden (Young).

Therapie:

A 1 Zahnprothesen - Erbrochenes

Bewuftlosen Zahnprothesen und Fremdkdrper aus dem Mund entfernen.

BewuBtlosen, die erbrochen haben, wird der Mund mit einem taschentuchumwickelten Finger von Erbro-
chenem freigemacht bzw. falls vorhanden, mit einem Absauggerdt abgesaugt. Endotracheales Absaugen
nach Aspiration von Mageninhalt.

A 2 Seitenlage - Guedel-Tubus

Bewuf3tlose werden in stabile Seitenlage gebracht, wobei der Kopf tiefer als der Oberkdrper liegen und da-
bei Gberstreckt werden sollte, damit nicht Erbrochenes oder der Zungengrund die Atemwege verlegen
kann.

BewuRtlosen sollte moglichst ein (angefeuchteter) Guedel-Tubus in die Mundhéhle eingelegt werden, da-
mit der zurlickfallende Zungengrund die Atemwege nicht verlegen und zur Erstickung fiihren kann.

Beim Einlegen zeigt der Bogen des Tubus zunéchst (konkav) auf den oberen Gaumenbogen und wird bei
Erreichen des Z&pfchens gedreht, so daR er sich der Zunge anlegt.

A 3 Rettung aus Gasmilieu

Zur Rettung von bewuftlosen Vergifteten aus gasverseuchten oder verrauchten Rd&umen maglichst vorher
Brandschutzkleidung {Wolle statt Kunststoff) und Atemschutzmaske anlegen und anseilen, die Sicherun-
gen herausdrehen (Explosionsgefahr), sofort Fenster aufreilen oder einschlagen, kein Licht machen und
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den Vergifteten rasch aus dem Raum entfernen. Bei Branden zum Schutz vor giftigem Rauch und zur besse-
ren Orientierung mit dem Kopf nahe am Boden (30 cm) kriechen.

Bei Bergung aus Gruben und Silos unbedingt vorheriges Anlegen von schwerem Atemschutz beim Retter
und anseilen.

Kontaminierte Kleidung sofort entfernen, Haut mit warmem Wasser duschen oder PEG 400 auftragen,
Augen spilen.

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

B 2 Kinstliche 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 Maskengréfe wéhlen!

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

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

C 2 Schock

Zeichen des Schocks:

a) aschgraue, kalte Arme und Beine

b) kaum tastbarer, schneller Puls (iber 100 Schldge pro Minute)

c) Schlecht meRbarer Blutdruck (unter 100 mm/Hg)

d) oberflachliche, schnelle Atmung

e) Ausbleiben einer ausreichenden Urinproduktion (unter 20 ml pro Std.)

Der Vergiftete kann im Schock sterben, daher stets dem Schock vorbeugen durch LaienmalRnahmen:
a) Ruhe

b) Warme (Unterlage, Zudecke)

c) flache Lagerung (Beine hoch, Kopf tief = Kérpereigene »Bluttransfusion«)

d) warme Getranke (Tee, Kaffee) bei Ansprechbaren

Schocktherapie (Arzt):

a) Als Therapievoraussetzung wird vom Arzt meist ein zentraler Zugang z.B. iiber eine Subclavia-Anony-
ma-Punktion gelegt.

b) Beim hypovolamischen, dem hdufigsten Schock bei Vergiftungen, erfolgen sofortige Infusionen ausrei-
chender Mengen von Gelatine- oder HES- Ldsungen (Plasmaexpander). Bei Vergiftungen wird wegen
Urineindickung mdglichst wenig Dextran infundiert. Keine peripheren Kreislaufmittel, die die Nieren-
durchblutung drosseln wie Adrenalin- oder Noradrenalinderivate, sondern anschlieBend Infusion von
Dopamin (G19).

c) Beimkardiogenen Schock kann Dopamin (G19) im Dauertropf gegeben werden (Dosierung: 4 gamma/
kg/min, d. h. 50 mg in 500 ml Laevulose.

d) Es folgt die Bekampfung der Azidose mit Bikarbonatdosen entsprechend wiederholten arteriellen Blut-
gasanalysen oder im Notfall voriibergehend dem Urin pH (iber 7) (s. G 35).

e) Bei Spastik im Bronchialtrakt Theophyllin (G 20) oder Orciprenalin (G 2).

C 8 Nierenschaden

Neben einer schockbedingten kann eine toxische Nierenschadigung eintreten. Diagnostik durch Eiweif8 im
Urin, Azidose, Erhthung von Kreatinin, Harnstoff, Harnséure, Absinken des Phosphats.

Therapie durch kontinuierlichen Abgleich des Saure-Basen-Haushalts, da die Alkalisierung nierenprotek-
tiv wirkt, Ausgleich eines Elektrolyt- und Wasserdefizits, Furosemidgabe (G 30).
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E1 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. Bei fettloslichen
Stoffen, bei S&uren oder Laugen sollte Polyethylenglykol 400 (G 33) verwandt werden. In keinem Fall Ben-
zin oder andere Losungsmittel, die die Resorption des Giftes férdern kénnten, verwenden! Das volle Aus-
maf der Hautschéden kann erst nach 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. Extremitaten unter flieBendes kaltes Wasser mindestens
15 (!) Minuten halten; dabei Kleider entfernen. Dann in Rettungsdecke (Aluminiumfolie, s. H14) einwik-
keln und wie unter C 2 (Schocktherapie) angegeben verfahren. Viel trinken lassen; VVolumina notieren, kei-
ne Hautcremes, -puder oder -salben auftragen, steril verbinden. Als Schmerzmittel kann Metamizol G 42
oder, nur durch den Arzt, Morphin (G18) gegeben werden.

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-
16sung gefiillt ist oder mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) spilen.

Bei Schmerzen in das betroffene Auge zur Schmerzlinderung Chibro-Kerakain- Tropfen (G 13) tropfen
und anschlieBend zur Pufferung bei Sauren und Laugen mit Isogutt-Augenspilflasche (G 23) beide Augen
spulen. Anschliefend wird ein Deckverband (Taschentuch oder Halstuch) tber das vergiftete Auge gelegt
und der Verletzte méglichst bald zum Augenarzt gefihrt.

E 4 Entgiftung verschluckter Gifte durch Kohle

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

E 8 Magenspulung (Arzt)

Die sicherste und schonendste Art der Giftentfernung ist die Magenspilung. Da ein Arzt nur mit Unterst(t-
zung von 1-2 Helfern eine Magensplilung durchfiuhren kann, ist wichtig, daf diese vorher wissen, wie die-
se durchgefiihrt wird.

Angezeigt ist die Magenspilung bei allen lebensgefahrlichen Giftmengen, auch nach vorausgegangenem
Erbrechen sowie bei allen BewuBtlosen {nach Intubation) ohne Zeitgrenze.

Bei Krampfen sollte vorher als krampflosendes 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)prapara-
tes (G 39), bei Azidose Infusion von Natriumbikarbonat (G 35). Asservierung der ersten Spilportion. Ca.
30 Liter Leitungswasser als Spulmittel. Instillation von Medizinalkohle (G 25) und Abfiihrmittel (G 37).

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).

- Undurchfuhrbarkeit einer Himodialyse-H&moperfusion 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 Blutgerinnungsstdrungen
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Vorteile

1. Gerade zur Behandlung eines Schockzustandes geeignet (forcierte Diurese unmdéglich, Dialyse be-
schrankt maoglich), so daB nach Normalisierung des Kreislaufs eine Dialyse angeschlossen werden kann.

2. Geeignet zur Behandlung im Sauglingsalter.

3. Geringer technischer und personeller Aufwand.

4. Moglichkeit des Ausgleichs einer Hypothermie (z. B. bei Schlafmittelvergiftungen) und Stérungen des
Elektrolyt- und Séuren-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 Hamoperfusion - Hdmodialyse

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Hamodialyse und Hamoperfusion oft
bewdéhrt, da einerseits mit alleiniger Hadmoperfusion kein geniigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-Haushalt-
Ausgleich oder VVolumenauffiillung 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 geféahrlichen Giftkonzentrationen Ineffizienz anderer Gifteliminationsmanahmen (z. B. forcierte
Diurese) oder Auftreten schwerer Begleiterkrankungen (wie Pneumonie).

3. Wenn durch nephrotoxische Substanzen ein Nierenversagen eingetreten ist (z.B. Tetrachlorkohlenstoff).

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 mussen geeignete GefaRverhaltnisse fiir eine Punktion bzw. einen Shunt vorliegen.

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

Bevorzugung der Hamodialyse bei:

1. Elektrolytentgleisung

2. Ausgeprégter Azidose

3. Hypothermie

4. Gerinnungsstérungen

5. Akutem Nierenversagen

F 5 Spatschaden

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

Medikament Dosierung

G33 PEG 400 Haut mit PEG 400 getranktem Lappen
(Polyethylenglycol, Lutrol E 400, abwaschen, anschlieRend Wasser und
BASF Roticlean, Roth) Seife. -100 ml initial 1,5 mg/kg Korper-

gewicht zur Magenspulung (eventuell
wiederholt) instillieren, dann Magen von
auBen massieren, mit Wasser heraus-
spilen, Kohle-Natriumsulfat-Installation.
Vorher Asservatabnahme, da Giftnach-
weis gestort werden kann.
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Medikament Dosierung
GS7 Toluidinbiau 2mg/kg KG z.B. 5 ml i.v.
(Kohler) (Seit 1.11.83 3%ig,vorher4d%ig!)

Amp.10mI3%ig

Kasuistik:

Félle von Methylglykolvergiftungen in der Literatur bis 1976

Autor Jahr der Anzahl Aufge- Verlauf
Publikation  der nommene
Félle Giftmengen

Donley 1936 1 _ chron. Vergiftung
Greenburg 1938 19 - chron. Vergiftung
Parsons 1938 2 - chron. Vergiftung
Young 1946 1 240 ml letal

Zavon 1963 4 - chron. Vergiftung
Nitter-Hauge 1970 2 je 100 ml Therapie erfolgreich
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