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Alkylphosphate

Vorkommen:

Schwere Alkylphosphat-Vergiftungen, das hei8t die Inkorporation einer mindestens lOfachen letalen
Dosis eines Alkylphosphats (Letaldosis von E 605 = 1 mg/kg Korpergewicht), ereignen sich inhalatorisch
durch Kampfstoffe (V-Stoffe, Tabun, Sarin, Soman).

Wirkungscharakter:

Alkylphosphate, auch Phosphorsdureester genannt, werden rasch inhalatorisch, perkutan und oral aufge-
nommen. Sie hemmen die Cholinesterase im Bereich zentraler und peripherer Synapsen irreversibel und
fuhren dadurch zu einer endogenen Acetylcholinvergiftung.

Nachweis:

Die Pseudocholinesterase-Senkung kann mittels Schnelltest oder photometrisch rasch nachgewiesen er-
den. Der absolute Wert sagt jedoch nichts tber den Schweregrad der Vergiftung aus, da hiermit nicht die
echte Cholinesterase im Gehirn gemessen wird. Werte unter 100 mU lassen eine schwere Vergiftung erwar-
ten. Eine exakte Korrelation des Schweregrades besteht nur mit der gaschromatisch-bestimmten Konzen-
tration des betreffenden Alkylphosphats.

Durch Nachresorption aus dem Darm sind die Giftkonzentrationen am vierten bis sechsten Tag am héch-
sten. Sie lassen sich nur durch wiederholte orale und rektale Bicarbonat-Applikation signifikant bleibend
senken, durch eine H&moperfusion werden sie nur vorubergehend vermindert. Die Hohe der Blutkonzen-
tration des Gifts korreliert mit dem Atropinverbrauch.

Symptome:

Extreme Miosis, Hypersalivation (»Lungenddem«), Schweillbildung, Durchfélle, Bradykardie, tonisch-
klonische Krampfe, Zyanose, Atemldéhmung, Schock, Herzstillstand (Mydriasis!).

Therapie:

Sofort-Antidot ist Atropin(-sulfat) in extrem hohen Dosen bis zum Verschwinden der Vagussymptomatik
bzw. zu sichtbarer Atropinwirkung: in nicht nachgewiesenen Féllen: 5 bis 10 mg i. v., in nachgewiesener
Féllen (blaues Erbrochenes, Farbstoffzusatz zu Phosphorsdureestern, die gewerblich genutzt werden):
50 bis 500 mg i. v. (bis 20 g in den ersten 15 Minuten nach Therapiebeginn). Im VVordergrund der Behand-
lung der akuten Vergiftung steht die Atropinisierung, die nach folgender Regel erfolgen soll: Anfangs
so hoch wie moglich und nach Uberwindung der schweren cholinergen Krise - spétestens aber nach dem
3. bis 5. Tag — so wenig wie mdglich, d.h., nur noch bei vitaler Indikation und wenn andere therapeutische
Madglichkeiten versagen.

= Obidoximchlorid (Toxogonin®)

In den ersten sechs Stunden nach einer Vergiftung kann 1 Ampulle (250 mg) i. v. appliziert werden.
Nach zwei und vier Stunden kann die Injektion wiederholt werden. Am ersten Tag wird dann wenigel
Atropin bendtigt.

Natriumbicarbonat inaktiviert das Gift, daher wird
. die Haut mit einer 4%igen Losung gespiilt,
nach der Magenspulung eine etwa 4%ige Losung instilliert,
eine Infusion mit der Imolaren (8,4%igen) Ldsung durchgefiihrt,
nach einem hohen Darmeinlauf eine etwa 4%ige Losung instilliert.
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= Blutaustausch
Obwohl bei Phosphorinséureester-Intoxikationen im Tierversuch nur eine Giftentfernung von 0,06%
Nitrostigmin ermittelt wurde, gibt es doch eine Reihe von Berichten dariiber, dafl die Blutaustausch-
transfusion bei schweren Intoxikationen klinisch zu erstaunlichen Besserungen fiihrte. Hierbei steht
nicht die Giftentfernung, sondern der Ersatz der »gealterten« und nicht mehr reaktivierbaren Acetyl-
cholinesterase im Vordergrund.

Entgiftung:

Nach einer sofortigen, noch am Unfallort durchgefiihrten Magenspiilung und einem spéter durchgefiihr-
ten Darmeinlauf hat eine Hadmoperfusion - auch in Kombination mit einer Hdmodialyse - nur in seltenen
Fallen einer i. v. Injektion eines Alkylphosphats eine wesentliche Bedeutung zur Giftelimination.
« Infusion von Plasmaexpandern besonders bei hohen Atropindosen. Cave Hypernatridmie!
Bei einer Infusionstherapie mufl man die Schweilneigung durch Atropin und eine anfanglich mégliche
Nierenfunktionseinschrankung durch das Lésungsmittel beriicksichtigen.
Die atropinbedingte paralytische Darmatonie kann nicht medikamentds beeinflut werden.
= Das begleitende toxische Hirnddem mufl mit Cortison und Haes 10%-Infusionen behandelt werden.

Prognose:

Der Patient kann nach Behebung der Krampfe noch Stunden oder Tage komatos bleiben. Nach Uberwin-
dung der Vergiftung kann er sich noch Wochen oder Monate »flau« fiihlen. Psychische Stérungen, wie ver-
mindertes Konzentrationsvermdgen oder Alptrdume sowie EEG-Storungen kénnen noch langere Zeit fort-
bestehen. AuRerdem kann noch Tage nach Uberwindung der akuten Phase ein Kreislaufkollaps eintreten.

Besonderheit:

Bei der Bundeswehr sind Atropin-Selbstspritz-Ampullen (0,5 und 2mg) fiir die ersten Minuten nach einer
Vergiftung vorrétig. Notarzte und Krankenhduser konnen schwerste Vergiftungen nur dann erfolgreich
behandeln, wenn hochkonzentrierte Ampullen (Vorsicht: 1 ml = 10 mg) in ausreichender Menge, bei
hoher Initialdosis (20 g) Infusionsflaschen, vorhanden sind.
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