
Tetrachlorkohlenstoff

Synonyme

Tetrachlormethan,Perchlormethan,Benzinoform,Tetra

Chemische Formel

CCl

4

Daunderer – Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hüthig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Verwendung/Vorkommen

Tetrachlorkohlenstoff ist ein ausgezeichnetes Lösemittel für Öle, Fette, Harze, Wachse, Pech, Bitumen, Teer,

Asphalt und verschiedene Polymere, wie z.B.Ethylcellulose und Rohgummi. Es darf allerdings in der

Bundesrepublik Deutschland nur noch dort eingesetzt werden, wo es nicht durch ein anderes, weniger toxisches

Lösemittel ersetzt werden kann. Wichtig ist es vor allem für die Herstellung von Chlorkautschuk. Zum

überwiegenden Teil wird Tetra heute für die Herstellung von Fluorkohlenwasserstoffen, zur Produktion von

Kühlmitteln (Frigeon, Freon) und Pflanzenschutzmitteln (DDT) verwendet ( Scheer, 1981). Weiterhin findet es

bei der Nylonherstellung als Kettenüberträger Anwendung. Früher wurde es auch häufig als Reinigungsmittel in

Wäschereien, Färbereien, in der Leder- und Schuhindustrie sowie in der Druckereiindustrie zum Reinigen von

Druckwalzen verwendet; heute obsolet!

Wegen seiner hohen Toxizität wurde Tetra weitgehend durch das weniger toxische Tetrachlorethylen

(Perchlorethylen) ersetzt. Weitere frühere, heute obsolete Verwendungszwecke waren: Bestandteil in

Insektenvernichtungsmitteln (Granosan); Bestandteil von Medikamenten; Wurmmitteln; Haarwaschmitteln,

Feuerlöschmitteln. Die Weltproduktion 1975 lag bei etwa 1,1 Millionen Tonnen per anno ( Scheer, 1981).

Die technische Herstellung von Tetrachlorkohlenstoff erfolgt vor allem:

– durch chlorierende Spaltung von Kohlenwasserstoffen und Chlorkohlenwasserstoffen bei Temperaturen von

500-700 °C (Chlorolyse).

– Direkte Chlorierung von Methan bei Temperaturen von 400-450 °C.

– Chlorolyse aus aromatischen Kohlenwasserstoffen (Benzol) bei 600 °C und 200 mbar (=

Hochdruckchlorolyse).
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Beschaffenheit

Tetrachlorkohlenstoff ist eine wasserhelle, stark lichtbrechende, farblose, nicht brennbare, giftige Flüssigkeit mit

süßlichem chloroformartigen Geruch. Bei Raumtemperaturen ist Tetra relativ beständig, bei höheren

Temperaturen bildet es jedoch Phosgen, Chlorwasserstoff und Chlor. Unter den chlorierten Wasserstoffen hat

CCl

4

 die höchste Phosgenbildungsrate: 41 mg CCl

4

/l Luft bilden bei Erhitzen in einer Benzinflamme 0,0004 mg

Phosgen/l ( Nielsen et al., 1965). CCl

4

 ist leicht mit Chloroform, Ether, Alkoholen und Benzin mischbar; es

besitzt eine hohe Affinität zu anderen fettlöslichen Lösemitteln und zu Lipiden.

Es ist schwer entflammbar. Unter gewöhnlichen Bedingungen explodieren die Dämpfe auch in Mischung mit

beliebigen Luftmengen nicht. Dagegen greift es verschiedene Metalle, wie z.B.Eisen, Kupfer und Aluminium,

erheblich an. Die Dämpfe sind schwerer als Luft, Mischungen aus Zinkstaub und Tetrachlorkohlenstoff ("Berger-

Gemisch") brennen nach Initialzündung unter Rauch- und Nebelentwicklung ab.

Physikalische Daten:

Molekulargewicht 153,8; MAK-Wert 10 ppm; 65 mg/m

3

; Schmelzpunkt (Erstarrungstemp.) -23 °C; Siedepunkt

76,5 °C; Dichte 20 °C/4 °C 1,594 g/cm

3

; Verdunstungszahl 4,0 (Ether = 1); Dampfdruck bei 20 °C 140 mbar;

Dampfdichte bei 76,5 °C 5,508 kg/m

3

( Biethan et al., 1984; Sax, 1979; Verschueren, 1977; Scheer, 1981).
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Wirkungscharakter

Narkotisch (ähnlich wie Chloroform); lebertoxisch, nephrotoxisch, pancreaticotoxisch; toxische Wirkung am

spezifischen Myocard.

Daunderer – Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hüthig Jehle Rehm GmbH Seite 1



Stoffwechselverhalten

Tetra wird bei Inhalation gut und schnell über die Alveolen der Lunge und bei peroraler Aufnahme gut, aber

langsamer, über die Schleimhäute des Gastrointestinaltrakts resorbiert ( Lemburg et al., 1981). Auch mit

perkutaner Aufnahme bei Kontakt mit flüssigem CCl

4

 muß gerechnet werden. Die meisten Vergiftungen erfolgen

durch pulmonale und perorale Aufnahme ( Ruprah et al., 1985). CCl

4

 verteilt sich rasch im Blut und verteilt

sich rasch in den inneren Organismus, mit einer hohen Affinität zu lipophilen Geweben ( Scheer, 1981),, die

Konzentration im Fettgewebe ist um etwa 20mal höher als in anderen Geweben. Andere Autoren bestimmten die

CCl

4

-Konzentration bei Hunden nach folgender Reihenfolge: die höchste Konzentration im Gehirn; es folgen

Herz, Leber und Blut.

Nach der Resorption wird CCl

4

 vorwiegend in der Leber auf dem Wege der oxidativen Dehalogenierung

metabolisiert. Hier findet auch die eigentliche Umwandlung in die toxisch wirksamen Metaboliten Chlor und CCl

3

Trichlormethyl statt. Häussinger et al. (1984) entwarfen folgendes Vergiftungsmodell: Im Rahmen einer CCl

4

-

Vergiftung kommt es zur Ausbildung einer perivenös lokalisierten Lebernekrose, was zur Folge hat, daß die

Ammonium-Elimination deutlich eingeschränkt wird. Die Leber kann ihre Entgiftungsleistung nicht mehr

erbringen,, es entsteht eine Hyperammoniämie. Die Autoren führen dies auf ein perivenöses Sistieren der

Glutaminsynthese zurück. Die periportale Harnstoffsynthese wird durch die Leberschädigung nicht beeinflußt (

Häussinger, 1985).

Der genaue Metabolismus innerhalb der Leber ist in seinen einzelnen Reaktionsschritten noch nicht geklärt,

wurde jedoch in zahlreichen Veröffentlichungen, vor allem bei Ratten, untersucht ( Scheer, 1981; Sato et

al., 1983). Die Ausscheidung von CCl

4

 erfolgt zum größten Teil in unveränderter Form über die Lunge, wobei die

Ausscheidungsrate initial sehr hoch ist, dann rasch abnimmt und dann über eine längere Phase auf gleichem

Niveau verläuft. Zum Teil werden auch geringere Mengen von CCl

4

 selbst und in Form seiner Metaboliten in den

Faeces und im Urin ausgeschieden. Die Analyse einer Urinprobe ergab 3,3%, Harnstoff 1,7%, Carbonat 94,3% (

Scheer, 1981).
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Toxizität

MAK: 10 ppm (65 mg/m

3

)

III B (begründeter Verdacht auf krebserzeugendes Potential)

LD

50

 (Ratte, oral) 1770 mg/kg

LC

0

 · 10

-2

 (Ratte, inhal.) 40 ppm/4 h

TC

0

 · 10

-2

 (Mensch, inhal.) 0,2 ppm

( Browning, 1965)

Die Letaldosis wird bei Scheer 1981 für Erwachsene mit 2-4 ml, für Kinder mit 1-2 ml angegeben. Hochtoxisch!
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Symptome

Allgemeinsymptome (akut):

Nach Ingestion oder Inhalation von CCl

4

 weisen die Patienten meist einen charakteristischen Foetor nach

Lösemitteln auf ( Teschke, 1984). Die Symptomatik bei der akuten Intoxikation läßt sich in mehrere typische

Phasen einteilen:

– Verwirrtheit, psychomotorische Erregung, Schwindel, Sehstörungen, Ataxie, Rausch, Narkose ( Johnson

et al., 1983)

– Herzrhythmusstörungen, Kammerflimmern

– Übelkeit, Erbrechen, Blutungen aus dem Gastrointestinaltrakt, Durchfälle ( Markiewicz et al, 1977)

– Allgemeine Blutungsneigung

– Kreislaufzusammenbruch, Schock

– Toxische Leberschädigung, Leberkoma ( Raithel et al., 1983)

– Nierenfunktionsstörungen, Niereninsuffizienz, Anurie ( Nielsen et al., 1965; Ravenskor, 1982)

– Psychoorganisches Durchgangssyndrom ( Teschke, 1984; Lemburg, 1981).

Nach Abklingen der Sofortsymptomatik kommt es meist zu einem etwa 12 Stunden dauernden freien Intervall.

Danach stehen die Gerinnungsstörungen mit Verbrauchskoagulopathie, Schocksymptomatik, zunehmende

Hepatomegalie mit Ikterus und Coma hepaticum, Zeichen der Nierenfunktionsstörung bis hin zur Anurie sowie

Thrombozytopenie als Zeichen einer toxischen Knochenmarksschädigung im Vordergrund ( Lemburg, 1981;

Alston, 1970; Assenhauer et al., 1969; Berg et al., 1976; Bjarnson, 1968; Dupont et al., 1975;

Friedlaender et al., 1976; Hadi et al., 1981; Hasumura et al., 1974).

Laborparameter:

Es kommt zu einem erheblichen Anstieg der Leberenzyme im Serum, vor allem GOT, GPT und GluDH (

Gellert et al., 1982; Teschke et al., 1984; Teschke et al., 1981; Teschke et al., 1978): Bei schweren

Vergiftungen kommt es auch zu einem Abfall der Cholinesteraseaktivität, zur Senkung der Gerinnungsfaktoren,

des Quick-Wertes, der Thrombozyten und des Hämoglobins im Serum. Außerdem sind Veränderungen der

Aminosäurekonzentration im Plasma beschrieben worden ( Schäfer et al., 1982).

Spezifische Veränderungen an Organen:

Leber

Stadium 1: Leberzellnekrose mit Anstieg der Transaminasen (1.-3. Woche)

Stadium 2: Zunehmend Leberzellnekrose fettige Degeneration; fibrotischer Umbau (4.-7. Woche)

Stadium 3: Entwicklung einer Leberzirrhose

Niere

CCl

4

 bewirkt ein akutes toxisches Nierenversagen, da die Niere aufgrund ihrer hohen Durchblutung und ihres

hohen Sauerstoffverbrauchs besonders vulnerabel gegenüber Substanzen ist, die die zelluläre O

2

-Versorgung

beeinträchtigen ( Scheer, 1981).
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Gastrointestinaltrakt

Besonders bei Ingestion kommt es zu

– Schleimhautnekrosen

– Blutungen (petechial und flächenhaft)

Pankreas

– Selten Pankreasnekrose

– Dosisabhängige degenerative Veränderungen im Tierversuch

Herz-Kreislauf

– Degenerative Myokardveränderungen

– Toxische Myokarditis

– Sekundäre Folgen der Niereninsuffizienz (Hyperkaliämie, Urämie, Hypertension)

– Stauungszeichen

– Herzinsuffizienz

Lunge

– Sekundäre Folgen der Herzinsuffizienz wie Stauung, Bronchitis, Pneumonie

– Bei Aspiration toxische, hämorrhagische Pneumonie und Lungenödem (durch Phosgenbildung)

ZNS

– Demyelinisierungen mit Nekrosen

– Perivaskuläre Markscheidenveränderungen

– Herdförmig, diffuse Entmarkung des tiefen und subcorticalen Großhirnmarks

– Degenerative Veränderungen der Purkinje-Zellen im Kleinhirn

– Perivaskuläre Nekrosen in der Pons

– Toxische Schädigung des Nervus opticus im Sinne einer Opticusneuritis mit nachfolgender Opticusatrophie

( Johnson et al., 1983; Teschke et al., 1983; Zimina et al., 1980)

Chronische Vergiftungssymptome bei CCl

4

:

Bei Zufuhr kleiner Mengen von CCl

4

 ( 0,0045 Vol.%) über einen längeren Zeitraum ist durch unspezifische

Symptome wie Übelkeit, Appetitlosigkeit, gastrointestinale Beschwerden (Diarrhoen), zentralnervöse Störungen

(Kopfschmerzen, rasche Ermüdbarkeit, Schwindel, Benommenheit, Nackensteifigkeit etc.) gekennzeichnet, was

oftmals die Diagnosestellung sehr schwer macht ( Dziewanowski et al., 1979). Im späteren Verlauf der

Vergiftung kommt es zu Gewichtsabnahme, Angstzuständen, Parästhesien, Myoklonien und Hyperreflexie,

erniedrigtem Blutdruck und atypischen Herzschmerzen. Das Blutbild zeigt eine hyperchrome Anämie mittleren bis

schweren Ausmaßes; u.U. ist bei bereits eingetretener Leberschädigung ein leichter Ikterus und eine Tendenz

zur Hypoglykämie zu erkennen. Nach jahrelanger Exposition kann es zu einer toxischen Hepatitis mit

nachfolgender Fibrose bzw. Zirrhose kommen ( Raithel et al., 1983). An der Haut kann es zu allergischen

Erythemen kommen und in Extremfällen zu schweren degenerativen Veränderungen aller Hautschichten

Daunderer – Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hüthig Jehle Rehm GmbH Seite 2



(Verhornung, Hyperkeratosen, Blasenbildung, Rhagaden mit mikrobieller Superinfektion, Geschwüre).

Die durch chronische Exposition entstehende Nierenschädigung äußert sich in dumpfen Schmerzen in der

Nierengegend, Dysurie, gelegentlich Nocturie, geringgradige Albuminurie und leichte Hämaturie (

Dziewanowski et al., 1979; Friedlander et al., 1976; Johnson et al., 1983).
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Nachweis

– Qualitativer Nachweis mit der Fujiwara-Reaktion in Destillaten aus Gewebeproben, Körperflüssigkeiten, wie

z.B.Urin, und in der Ausatmungsluft (CCl

4

 + Pyridin rotes Reaktionsprodukt). Die Fujiwara- Reaktion wurde

mehrfach erweitert und abgewandelt, um genauere Aussagen über CCl

4

 zu treffen ( Scheer, 1981).

– Qualitativer Nachweis mit dem Isonitriltest:

CCl

4

 + Anilin + NaOH (20%) -> Phenylisonitril (fauliger Geruch)

– Qualitativ und quantitativ mit Hilfe der Dräger-Röhrchen Tetrachlorkohlenstoff 5/c in der Ausatmungsluft.

(Leichnitz, 1988)

– Qualitativer und quantitativer Nachweis mit der Infrarotspektroskopie.

– Gaschromatographische Methode zur Trennung und qualitativen und quantitativen Bestimmung von Ether,

Halothan, Chloroform, Tetrachlorkohlenstoff, Ethanol, Aceton, Trichlorethylen und Paraldehyd bei

toxikologisch relevanten Dosen aus Gewebeproben, Urin, Blut und anderen Körperflüssigkeiten (

Redodrop et al., 1980; Reinicke et al., 1981; Scheer, 1981; Curry, 1962).

Tab. 1: Nachweis und Normalwerte von Tetrachlorkohlenstoff (Schiwara et al., 1994)

Untersuchungs-

parameter

Probenmaterial Methode Nachweisgrenze Normalwerte

Tetrachlormethan Oxalat-Blut 2 ml GC/ECD 5 µg/l BAT: 70 µg/l

Luft (Passivsammler) 5 µg/m

3
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Therapie

Siehe Kapitel III-3 Lösemittel, allgemein (Therapie) unter:

Vitaltherapie: Atemwege, Seitenlage, Rettung aus Gasmilieu

Beatmung: Frischluft, künstliche Beatmung

Circulation: Herz-Lungen-Wiederbelebung, Schock,

Krämpfe, Leberschädigung, Nierenschäden

Entgiftung: Haut, Augen, Entgiftung fettlöslicher Gifte,

Magenspülung, forcierte Abatmung über die

Lunge, Peritonealdialyse, Hämoperfusion-

Hämodialyse

Fürsorge: Spätschäden

Gegengifte: Medizinalkohle, Paromamycin, Lactulose,

Antithrombin III, Acetylcystein

Therapie - chronisch

– Expositionsstopp:

Alle diesbezüglichen Giftquellen meiden (siehe Vorkommen)

– Zusatzgifte meiden:

Nahrungsgifte (Pestizide), Verkehrsgifte (Benzol, Blei, Formaldehyd), Wohngifte (Formaldehyd, Lösemittel,

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 - 3 x 200 mg Drgs.

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.

Ähnlich wie bei Paracetamol wird davon ausgegangen, daß aktive Metaboliten verantwortlich sind für
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Gewebsnekrosen der Leber und Nieren und daß eine sofortige Behandlung mit Acetylcystein i.v. diese

hepatorenalen Komplikationen vermindern kann. Eine Studie berichtet von 19 Patienten mit einer gesicherten

Tetrachlorkohlenstoffvergiftung.

13 der 19 Patienten - meistens Kinder - hatten tetrachlorkohlenstoffhaltige Verbindungen unterschiedlicher

Menge oral versehentlich zu sich genommen, die übrigen Patienten hatten tetrachlorkohlenstoffhaltige Dämpfe

eingeatmet. Zwei der erwachsenen Patienten zeigten gleichzeitig erhöhte Blutalkoholspiegel, ein weiterer

erhöhte Diazepam- und Nordiazepamspiegel, zwei weitere erhöhte Tetrachlorethylenspiegel, bei einem

14jährigen Jungen wurden Phenothiazine im Serum nachgewiesen und bei einem dreijährigen Jungen hohe

Trichlorethanolspiegel. Die gefundenen Tetrachlorkohlenstoffkonzentrationen im Serum waren zwischen 0,2 bis

31,5 mg/l.

Nach klinischem Verdacht und Vorkenntnis des Ergebnisses der toxikologischen Untersuchung wurden 13 der

19 Patienten mit Acetylcystein i.v. behandelt. Von dieser Gruppe zeigten nur zwei schwere hepatorenale

Schädigungen, bei diesen Patienten wurden allerdings auch die höchsten initialen

Tetrachlorkohlenstoffkonzentrationen gemessen. Drei der sechs Patienten, die kein Acetylcystein erhalten

hatten, zeigten eine hepatorenale Dekompensation und wurden vorübergehend dialysepflichtig.

Die Anwendung dieses Antidots wird als sicher und komplikationsarm beschrieben. Es gibt Hinweise dafür, daß

die Elimination von Tetrachlorkohlenstoff ein zweigipfliges zeitliches Muster zeigt, so daß empfohlen wird, die

Therapie mit Acetylcystein über einen längeren Zeitraum fortzuführen, als es bei Paracetamolvergiftungen üblich

ist.
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Besonders zu beachten

Kein Alkohol, keine Milch, kein Rizinusöl, da dadurch die Resorption von CCl

4

 beschleunigt wird.

Kein Adrenalin oder ephedrinhaltige Präparate, da hierbei die Gefahr des Kammerflimmerns besteht!

( Bachwinkel et al., 1974; Bartsokas et al., 1973; Bagnasco et al., 1978; De Ferreyra et al.,

1975; Dziewanowski et al., 1979; Fogel et al., 1983; Frenzel et al., 1982; Gellert et al., 1981; 

Gellert et al., 1981; Gellert et al., 1983; Goldermann et al., 1983; Hadi et al., 1981; Ramsey et al.,

1985; Rapin et al., 1967; Mant et al., 1984).
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Kasuistik

1. Fall:

Bis 1961 wurde Tetrachlorkohlenstoff häufig als "Fleckenwasser" verwendet: in Drogerien und Apotheken

gehörte dieses Standgefäß zur Standardausrüstung. Ende der fünfziger Jahre ereignete sich folgender Unfall:

Drei Putzfrauen sollten einen fett- und wachshaltig verschmutzten Boden reinigen. Hierzu wurde ihnen eine

Kanne mit Tetrachlorkohlenstoff als Reinigungsmittel zur Verfügung gestellt. Die Frauen schütteten die

Flüssigkeit auf den Fußboden und arbeiteten dort gebückt mit Bürsten. Eine der Frauen wurde - vermutlich durch

die narkotische Wirkung des Chlorkohlenwasserstoffs - betäubt und fiel hin, wobei sie die Kanne umstieß. Ihre

Arbeitskolleginnen wollten ihr zur Hilfe kommen, atmeten dabei aber so viel Dämpfe ein, daß sie ebenfalls das

Bewußtsein verloren. Am Morgen fand man alle drei tot auf.

Dieser Vorfall war mit ein Grund, daß in den Giftverordnungen, die 1960 bzw. 1961 in den Bundesländern

erlassen wurden, bei Tetrachlorkohlenstoff der nachstehende Satz stand: "Tetrachlorkohlenstoff-enthaltende

Zubereitungen, soweit sie als Reinigungs- oder Fleckenentfernungsmittel in Mengen unter einem halben Liter in

zur Abgabe an Verbraucher bestimmten fertigen Packungen in den Verkehr gebracht werden, müssen die

deutlich sichtbare Aufschrift tragen:,enthält Tetrachlorkohlenstoff - Vorsicht! Einatmen der Dämpfe

gesundheitsschädlich, größere Mengen nicht in geschlossenen Räumen anwenden, für Kinder unzugänglich

aufbewahren," - Giftabteilung 3, sonst Abteilung 2,, Tetrachlorkohlenstoff durfte nur gegen Eintragung im

Giftbuch und Vorlage eines Gifterlaubnisscheins abgegeben werden.

Später wurde Tetrachlorkohlenstoff als Reinigungsmittel grundsätzlich verboten ( Roth et al., 1992).
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