
Pestizide Aldicarb III-12.3 

Aldicarb 

Synonym: 

2-Methyl-2-(methylthio)propionaldehyd-O-(methylcarbamoyl)oxim 

Chemische Formel: 

Beschaffenheit: 

weiße Kristalle; Geruch leicht schweflig; 
Dampfdruck (in mbar bei 25 °C): 10 4; 
Löslichkeit (in g/100 ml bei 30 °C): Wasser: 0,9 

Aceton: 43 
Benzol: 24 
Chloroform: 44 
Toluol: 12 

Vorkommen: 

Temik 5 G (Gypsum) (5%), früher Temik 10 g (10%) 

Verwendung: 

Insektizid, Nematizid, Akarizid 

Wirkungscharakter: 

Carbamat (reversible Cholinesterasehemmung); Nervengift. 

Stoffwechselverhalten: 

Bei Ratten, Hunden und Kühen schnelle und vollständige Absorption. Hauptmenge innerhalb von 24 h 
renal ausgeschieden (>80%); > 9 6 % innerhalb 3-4 d. 

Toxizität: 

LDr„ Ratte oral 0,9 mg/kg KG 
5 0 ' o" o 

LDr„ Ratte dermal 5 mg/kg/24h 
5 0 o o 

LCr„ Ratte inhal. 0,03 mg/l/30 min. 
50 ' ° 

Symptome: 
Miosis, Speichelfluß, Erbrechen, bronchiale Sekretflut („Lungenödem“), Krämpfe, Durchfall, Brady
kardie, Atemdepression, Koma, Herzstillstand. 
Nachweis: 

akut: 
Cholinesterasebestimmung, Gaschromatografie. 
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chronisch: 
Nachweis der Speichergifte durch Untersuchung einer operativ entfernten Fettgeschwulst im TOX-Labor. 

Therapie: 

akut: 
Kohle-Pulvis, Magenspülung, Natriumsulfat, Natriumbikarbonatinfusion, Antidot Atropin in hohen 
Dosen, Haut und Schleimhäute mit Roticlean oder Wasser und Seife spülen. 

chronisch: 
– Expositionsstopp: 
Alle diesbezüglichen Giftquellen meiden (siehe Vorkommen) 

– Giftherde beseitigen: 
Nach Diagnose eines Erfahrenen (s. Klinische Toxikologie in der Zahnheilkunde, ecomed) alle Zahnwur
zeln, die im Kiefer-Übersichts-Röntgen gifthaltig sind, ziehen (zur Untersuchung ins Tox-Labor senden), 
ausfräsen und zur Langzeitentgiftung der Wunde Salbenstreifen (Terracortril-Augensalbe) alle 3 Tage, 
6 Wochen lang erneuern. Keine im MELISA-Allergietest allergisierenden Zahnmaterialien im Mund 
belassen. 

– Zusatzgifte meiden: 
Nahrungsgifte (Pestizide, Metalle), Verkehrsgifte (Benzol, Blei, Formaldehyd), Wohngifte (Formaldehyd, 
Lösemittel, Pestizide), Kleidergifte (Formaldehyd, Farben). 

– Vitamin- und eiweißreiche Nahrung: 
Frische Nahrung, Gemüse, Fleisch, viel Bewegung an frischer Luft. Täglich zwei Liter Leitungswasser 
trinken. Positives Denken, viel Freude, glückliches Sexualleben. 

– Fettlösliches Gift aus Speicher entfernen: 
Unterbrechung des Leber-Galle-Blut-Kreislaufs durch das Bindemittel Kohle/Paraffinöl (9:1) jeden 3. Tag 
je ein Eßlöffel. 

– Erst nach erfolgreicher Durchführung obiger Maßnahmen Versuch einer medikamentösen Beeinflus
sung der Organschäden: 
Schwindel: Gingko biloba (3x20mg Tebonin forte) 
Schwäche bei „MS“: Calciumantagonist (3x200 mg Drgs. Spasmocyclon) 
Schlafapnoe: Theophyllin abends 
Tetanie: Ca-EAP–3x2 Drgs. 
Immun-/u. Nervenstörung: Johanniskraut-Tee trinken 

Kasuistik: 

1. Fall: 

Auszug aus einem ärztlichen Gutachten: 
Herr J. ist während seiner Ausbildung als Gärtner vom 01.09.73 bis 02.09.74 (Juli 1974) mit dem Pflan
zenschutzmittel Temik 10 G in Berührung gekommen. Er hat das Gift zwar mit Schutzhandschuhen aber 
ohne erforderliche Atemschutzvorrichtung in den geschlossenen Folienhäusern ausgebracht. Danach 
Erbrechen, Atemnot, Durchfall, Krämpfe, Übelkeit und Schwindel. In der Nervenklinik Tübingen wurde 
eine Allergie auf Temik 10 G angenommen. 
Lähmungen der Beine, die Krückstöcke oder Rollstuhlfahren erforderlich machten, kamen hinzu. Eine am 
05.09.74 diagnostizierte beidseitige Optikusschädigung bildete sich wieder zurück. Es blieb das Bild einer 
schweren paraspastischen Parese der Beine, die als Encephalomyelitis disseminata gedeutet wurde. 
Da eine Brückensymptomatik für die Kausalität besonders wichtig ist, sei der chronologische Ablauf bei 
Herrn J. wiederholt: 
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1.) Seit 01.09.73 dreimal etwa Arbeiten mit Temik 10 G in geschlossenen Folienhäusern. 
2.) Am 05.07.74 fast den ganzen Tag letztmalig mit Temik 10 G in einem Foliengewächshaus ohne Belüf

tung und ohne Schutzmaske bzw. Schutzanzug nur mit Gummihandschuhen gearbeitet. Bis dahin 
völlig gesund gewesen. 

3.) Am 06.07.74 frühmorgens mit heftigem Brechreiz erwacht, den ganzen Vormittag über heftiger 
Schwindel, Schweißausbrüche, Durchfall, Darmkrämpfe und Atemnot. Am 08.07.74 Aufsuchen des 
Hausarztes wegen des anhaltenden Schwindels. Kein krankhafter Befund, kein Nystagmus. 

4.) Am 15.07.74 immer noch Schwindel, „fast zum Umfallen“. Die Neurologische Untersuchung ergab 
keine Koordinationsstörungen, kein Nystagmus. 

5.) Am 01.08.74 auf einem Jugendlager plötzlich zusätzlich Schielen und Doppelbilder auf dem linken 
Auge und am 03.08. starkes Pfeifen im linken Ohr. Daraufhin Einweisung in die Nervenklinik: Gang-
und Standataxie, Sensibilitätsstörungen im Bereich des linken N. Trigeminus, Tinnitus, Abduccuspa-
rese links, Störungen der supranucleären Oculomotorik. 

6.) Bis Ende November 1974 allmähliche Rückbildung der neurologischen Ausfallserscheinungen. 
Diagnose: Virus-Encephalitis (trotz leichter Pleozytose und Erhöhung des Gesamteiweißes unbestä
tigt), differentialdiagnostisch Aldicarb-Intoxikation. 

7.) 27.10.75: vollständige Rückbildung der Optikusschädigung. 
8.) Die Umschulung zum Industriekaufmann (wegen des Verdachts auf eine Pflanzenschutzmittelal

lergie) mußte 1979 wegen deutlicher neurologischer Ausfallerscheinungen abgebrochen werden. 
9.) November 1976 akute Myelitis mit Sensibilitätsstörungen caudal der Segmente D 7/8, einer zentralen 

Monoparese des linken Beines und Miktionsstörungen. Im Liquor lymphozytäre Reaktion. Remis
sion. 

10.) Mai 1978 zentrale beinbetonte Hemiparese rechts, disseminierte Sensibilitätsstörungen, Störungen 
der Koordinaten. 

11.) Prof. Bauer diagnostizierte am 02.07.86 den weiteren Verlauf als schubförmig (4x) polytope Affek
tion des zentralen Nervensystems ohne Hinweise auf eine zusätzliche Schädigung des peripheren 
Nervensystems. 

12.) Mai 1981 schwere spastische Parese in Verbindung mit Koordinationsstörungen, Blasenstörungen 
und Sensibilitätsstörungen in den Beinen. 

Untersuchungsbefund (vom 06.11.86): 
29jähriger Mann in gutem Allgemeinzustand, kommt im Rollstuhl, kann nur wenige Schritte mit Unter
stützung gehen. Größe 181 cm, Gewicht 72 kg. Haut und Schleimhäute unauffällig. Rachen reizlos, Zähne 
saniert. Herzaktion regelmäßig, Herztöne rein. RR 120/85 mm Hg im Sitzen. Bauchdecken weich, keine 
Resistenz, Nierenlager frei. Leber nicht vergrößert. Kein Ikterus, keine Zyanose. Gefäße seitengleich 
unauffällig, Geruchs- und Hörvermögen unauffällig. Kein Nystagmus, keine Augenmuskellähmung. 
Seitengleiche Kornealreflexe. Bis auf einen abgeschwächten Achillessehnenreflex rechts und Babinski 
beiderseits seitengleiche ungestörte Reflexe. Rechtsbetonte spastische Paraparese. Supination beider 
Fußgelenke. Muskelatrophie der gesamten rechten unteren Extremität. 

Beurteilung: 
Temik 10 G, Wirkstoff Aldicarb, ist ein hochtoxisches Carbamat (LD 5 0 Ratte oral 0,9 mg/kg, E 605; 
6 mg/kg KG!) , das als Cholinesteraseinhibitor seine toxische Wirkung sowohl zentral als auch peripher 
entfaltet. Im Gegensatz zu den Alkylphosphaten (E 605) ist die Wirkung nur kurzfristig, da die Cholinester-
ase nur vorübergehend blockiert wird. Die Vergiftungssymptome sind grundsätzlich die gleichen; nur 
Todesfälle sind bei der Carbamatvergiftung seltener. Die beschriebenen Symptome wie Schweißaus
brüche, Schwindel, Sehstörungen, Durchfall und Darmkrämpfe sind charakteristisch. Inhalatorisch ist die 
Toxizität der Carbamatvergiftung in der Regel um den Faktor 1000 größer als nach oraler Aufnahme. Falls 
kein angeborener Cholinesterasemangel besteht, regeneriert sich die toxisch gesenkte Cholinesterase 
binnen weniger Tage wieder. Allerdings kann nach wiederholtem Kontakt eine sich entwickelnde zentrale 
Allergie zu einem Fortbestehen der Symptomatik beitragen. Beide Möglichkeiten können hier bestanden 
haben. 
Im Gegensatz zu den Behauptungen der Vorgutachter sind zentrale neurologische Effekte nach längerer 
Latenzzeit nach einer Vergiftung typisch (AKIMOV et al., 1977; AL’BER, 1976; BAGEL, 1975; BATORA, 1980; 
BOGOLEPOV et al., 1979; DAVIS et al., 1978; ELJASZ et al., 1975). Keine der 45 zitierten Originalautoren 
postulieren, daß es keine neurologischen Spätschäden mit Latenzzeit gäbe. 
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So werden u.a. eine Paraplegie (MARTINS et al., 1982), eine Encephalo-myelo-polyradiculopathie (GRUEN-
WALD et al., 1981), eine hämorrhagische Retinopathie und Retrobulbärneuritis (NOVAK et al., 1977), ein 
chron. Parkinsonismus (DAVIS et al., 1978), eine ischämische Herzerkrankung, eine Muskelzellzerstörung 
u.a. mehrfach beschrieben. 
Die Veränderungen werden durch die stoffwechselbedingte perivasculäre und parenchymatöse Schwel
lung der Zellen sowohl im zentralen Nervensystem als auch im Rückenmark hervorgerufen. Dies führt zu 
Nekroseherden, die klinisch nicht von einer Encephalitis disseminata (M.S.) unterschieden werden 
können. Da in den extrem seltenen Fällen, in denen ein Organismus eine solche Empfindlichkeit auf Pflan
zenschutzmittel aufweist, jeder Kontakt mit Spuren von Pflanzenschutzmittel erneut zu dramatischen 
Nervenschädigung führen kann, kann die Erkrankung in „Schüben“, Rezidiven verlaufen. Dies verbietet 
auch eine Testung. 
Die ZNS-Vergiftungssymptomatik ist nur bisher bei drei weiteren Chemikalien bekannt: 
1.) Quecksilberdämpfe 
2.) Lederimprägnierspray 
3.) Tributylzinn im Bootslack 
Alle Fälle haben das MS-ähnliche Bild gemeinsam. 
In allen vier Fällen bestand im Anschluß an eine Vergiftung sofort eine Brückensymptomatik, die sich 
zunächst besserte und dann nach Monaten in ein einseitig betontes bzw. querschnittsymptomatisches Bild 
überging. Stets dachte man anfangs an eine M S . Reexposition des Giftes führt zu einem Schub. 

Zusammenfassung: 
Das Nervenleiden von Herrn J. ist ursächlich im Sinne der Entstehung einer Krankheit, die gemäß § 551 
Abs. 2 R V O wie eine Berufserkrankung zu entschädigen ist. 
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