
Lösemittel

Dichlorethan HI-7.3

Dichlorethan

Synonyme:

1,2-Dichlorethan, Ethylendichlorid, Ethylenchlorid, Chlorethylen, Elaylchlorid, Etherinchlorid

Chemische Formel:

CH

2

C1-Ch

2

Verwendung/Vorkommen:

1,2-Dichlorethan wird fast ausschließlich für die Synthese von Vinylchlorid sowie für die Herstellung von

1,1,1-Trichlorethan, Tetrachlorethylen, Trichlorethylen, Vinyldichlorid, Glykol und Ethylendiamin

(einem wichtigem Grundstoff für die Herstellung des Chelatbildners EDTA) verwendet. Darüber hinaus

dient es als Extraktionsmittel für Fette und Öle, als Lösungsmittel für Asphalte, Bitumen und Kautschuk,

als Abbeizer, zur Entfernung von Blei aus Motorölen (lead scavenger) und ist Bestandteil vieler Antiklopf-

mittel. Die Verwendung in Arzneimitteln und kosmetischen Mitteln ist in Deutschland untersagt.

Beschaffenheit:

Dichlorethan ist eine farblose, ölige Flüssigkeit mit chloroformartigem Geruch, die schlecht wasserlöslich

aber gut mit organischen Lösemitteln mischbar ist. Sie ist leicht flüchtig, schwerer als Wasser und da ihre

Dämpfe viel schwerer als Luft sind, bilden sie mit ihr ein explosionsfähiges Gemisch.

Durch Licht und Luft zersetzt es sich leicht und wird deshalb mit Alkylamin als Stabilisator aufbewahrt, bei

Hitzezerfall Phosgenbildung.

Physikalische Daten:

Molekulargewicht 99,0; MAK-Wert 5 ppm, 20 mg/m

3

; Schmelzpunkt (Erstarrungstemperarur) - 36° C;

Siedepunkt 84° C; Dichte 20° C/4° C 1,25 g/cm

3

; Flammpunkt 13° C, Zündtemperatur 440° C Explosions-

grenzen 6,2-16 Vol%; Dampfdruck bei 20° C, 86 mbar; rel. Dampfdichte 3,4 g/cm

3

, Verdunstungszahl

4,1; (Ether =1); Geruchsschwelle 5 ppm

1 mg/m

3

= 0,243 ml/m

3

1 ml/m

3

= 4,113 mg/m

3

(BIETHAN, et al. 1984; SAX 1979; VERSCHUERKN1977)

Wirkungscharakter:

Schleimhautreizend, narkotisch mit ausgeprägter anfänglicher Exzitation; reizend für die Schleimhäute

des Gastrointestinaltrakts (noch nach Stunden); nach Intervall schwere Nephro- und Hepatotoxizität;

ZNS-Spätschäden.

Stoffwechselverhalten:

1,2-Dichlorethan wird rasch über die Alveolen der Lunge und etwas langsamer über den Gastrointestinal-

trakt resorbiert. Bei gleichzeitiger Ingestion von Alkohol und Fetten wird die Resorption beschleunigt. Die

Ausscheidung erfolgt zum Teil in unveränderter Form über die Lunge, zum Teil in Form von Stoffwechsel-

produkten über die Faeces und den Urin.

Toxizität:

D

50

Ratte oral 680 mg/kg
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Mensch inhal. 40 ppm/h

Letaldosis bei Erwachsenen: 20-60 ml oral

Letaldosis bei Kindern: 5-10 ml oral

(BROWNING 1965; SUKHININ et al. 1967).

Symptome und klinische Befunde:

Der klinische Verlauf einer Intoxikation mit Tetrachlorkohlenstoff und hat einen typisch phasenhaften

Verlauf:

Narkotische Phase:

Zunächst Reizerscheinungen an Schleimhäuten des Respirationstraktes bei Inhalation und starke

Reizungen des Gastrointestinaltrakts bei peroraler Aufnahme. Es folgen psychomotorische Unruhe, Kopf-

schmerzen, Nausea mit einem ausgeprägten psychischen und psychomotorischen Erregungszustand. Bei

höheren Dosen tritt rasch eine tiefe Narkose, bis zum Koma mit zentraler Atemlähmung ein. Das narkoti-

sche Stadium ist durch eine deutlich blauzyanotische Verfärbung der Schleimhäute mit auffallender Blässe

der Haut gekennzeichnet (BRASS 1949; FREUNDT et al. 1963; MARTIN et al. 1968; MENSCHIK 1957; REINFRIED

1958; STUHLERT 1949).

Gastrointestinale Phase:

Nach einigen Stunden setzt unstillbares Erbrechen mit kolikartigen Bauchbeschwerden, bei Ingestion auch

mit starken, zum Teil blutigen Durchfällen ein. In dieser Phase beginnt bereits die Schädigung der inneren

Organe wie Leber und Niere. Es ist eine Hypovolämie mit Tachykardie, Rhythmusstörungen, eine erhöhte

Blutungsbereitschaft, Gerinnungsstörungen, Verbrauchskoagulopathie mit petechialen Blutungen vor

allem im Magen-Darmtrakt zu erwarten (SCHÖNHORN et al. 1970, WEISS 1958; STUHLERT 1949; FREUNDT et

al. 1963.

Phase der manifesten Organschädigung:

Noch nach 24-36 Stunden nach der Exposition kommt es zu schweren Leberzellschädigungen (periportale

Leberzellnekrosen) mit massiver Erhöhung der entsprechenden Laborparameter (GOT, GPT, GammaGT,

u.U. Senkung der Cholinesterase) und Ikterus. Außerdem wird die Niere im Sinne einer glomerulo-tubo-

lären Nephrose geschädigt, mit Proteinurie, Hämaturie, Anurie, Oligurie und Schock.

Bei den in der Literatur aufgeführten Todesfällen wurde Dichlorethan sowohl peroral als auch über die

Lunge aufgenommen (BRASS 1949; BAUMHÖFENER et al. 1978; DÜRWALD 1955; KUONI 1980).

Als Spätschaden kann auch eine toxische Kardiomyopathie auftreten

Bei Aspiration von Erbrochenem kann rasch ein toxisches Lungenödem bzw. eine chemisch-toxische Pneu-

monie eintreten.

Chronische Exposition:

Bei chronischer Exposition von Dichlorethan über einen Zeitraum von mehreren Monaten treten eher

unspezifische Symptome wie Appetitlosigkeit, Nausea, Erbrechen und zentralnervöse Symptome, wie

Nystagmus, Tremor, Ruhelosigkeit, Schlafstörungen, Bradykardie und gelegentlich Krämpfe auf. Bei

chronischer Zufuhr können eine Hepatomegalie und eine Leukozytose auftreten. Es wird auch von Korne-

altrübungen und Kornealnekrosen bei massiver Einwirkung der Dämpfe berichtet.

Nachweis:

1.   Gaschromatographisch;

2.   Dräger-Prüfröhrchen Methylbrornid 5/b

Meßbereich 5-50 ppm (= 50-500 ppm Dichlorethan).
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Reaktionsprinzip
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2

Methylbromid Schwefeltrioxid Permanganat Brom

braunes

II. Br, + H,N—('          

N

)—('        

N
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—► Reaktions-

produkt

O-Dianisidin

Querempfindlichkeit:

Halogenwasserstoffe, freies Halogen und Halogenkohlenwasserstoffe (LEICHNITZ 1988).

Therapie:

Therapie akut:

Siehe Kapitel III-7.1 Lösemittel - Allgemeines (Therapie) unter:

Vitaltherapie: Atemwege, Seitenlage, Rettung aus Gasmilieu

Beatmung:        Frischluft, künstliche Beatmung

Circulation: Herz-Lungen-Wiederbelebung, Schocktherapie, Krämpfe, Leberschäden, Nierenschäden

Entgiftung: Haut, Augen, Entgiftung fettlöslicher Gifte, Magenspülung (Arzt), forcierte Abatmung

über die Lunge, Peritonealdialyse, Hämoperfusion-Hämodialyse

Fürsorge:          Spätschäden

Gegengift:         Cortison örtlich, PEG 400

Therapie - chronisch:

-   Expositionsstopp:

Alle diesbezüglichen Giftquellen meiden (siehe Vorkommen).

-  Zusatzgifte meiden:

Nahrungsgifte (Pestizide), Verkehrsgifte (Benzol, Blei, Formaldehyd), Wohngifte (Formaldehyd, Löse-

mittel, Biozide), 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.

-Erst nach erfolgreicher Durchführung obiger Maßnahmen Versuch einer medikamentösen Beeinflussung

der Organschäden:

Schwindel:                         Gingko biloba - 3 x 20 mg Tebonin forte

Schwäche bei „MS":            Spasmocyclon - 200 mg Drgs.

Schlafapnoe:                      Uniphyllin minor - V2 Tabl. abends.

Tetanie:                             Ca-EAP - 3 X 2 Drgs.

Immun-/u. Nervenstrg.:        Johanniskraut-Tee trinken

-  Fettlösliches Gift aus Speicher entfernen:

Unterbrechung des Leber-Galle-Blut-Kreislaufs durch das Bindemittel Kohle-/Paraffinöl (9:1) oder nur

durch Paraffinöl. Täglich ein Eßlöffel. 8 Tage Gabe dann 8 Tage Pause.
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