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Einleitung

Nahezu alle Kulturnationen haben das Genfer Protokoll von 1925 (Zusatzprotokoll zur Haager Konven-
tion) unterschrieben, das die Anwendung von chemischen Kampfstoffen untersagt. Es werden »ersticken-
de, giftige und andere Gase, sowie alle entsprechenden Fliissigkeiten, Materialien und 4hnliche Anwen-
dungsformen von Giften« verboten. Das Protokoll wurde auch vom Deutschen Reich ratifiziert und ist fiir
die Bundesrepublik Deutschland als Rechtsnachfolgerin verbindlich.

In dem Briisseler (WEU)-Vertrag von 1954 verzichtet die Bundesrepublik auf die Herstellung von-ABC-
Waffen auf ihrem Gebiet.

In einer Entschliefung der Vereinten Nationen wurden 1969 auch Herbizide und Trinengase in das Genfer
Protokoll mit einbezogen.

Im Januar 1975 ratifizierten auch die USA das Genfer Protokoll von 1925.

Neben den bekannten Kampfstoffmengen in militirischen Depots, lagern seit Ende des 2. Weltkrieges un-
bekannte Mengen im Boden bzw. auf dem Meeresgrund der Bundesrepublik.

Dariiber hinaus kénnen durch Unfille in der chemischen Industrie jederzeit Stoffe entstehen, die Kampf-
stoffen entsprechen (Bhopal/Indien, 1984; Methylisocyanat).

Die latente Gefahr fiir die Bevélkerung ist groff und daher der einzige Anlag, sich mit diesem Thema zu be-
fassen.

Geschichte

Am 22. April 1915 begann die chemische Kriegsfithrung

Am Spitnachmittag des 22. April 1915 beobachteten franzésische und britische Soldaten, die sich nahe
des belgischen Dorfes Ypern verschanzt hatten, wie zwei griinlichgelbe Wolken vor den deutschen Linien
aufsteigen. Aufler Sichtweite hatten deutsche Pioniere gegen 17 Uhr die Ventile von 6000 zylinderformigen
Behiltern gedffnet, die 180 Tonnen fliissiges Chlor enthielten — in dem Augenblick, in dem der Druck aus-
geglichen wurde, und es mit Luft in Berlihrung kam, verdampfte es und bildete eine dichte Wolke, die Mi-
nuten spiter 15 000 Soldaten einhiillte. Ein Chlorgasanteil von nur 0,003 Prozent in der Luft ruft einen
brennenden Hustenreiz hervor; Konzentrationen von 0,1 Prozent kénnen tédlich sein. Die Folgen dieses
Angriffs, der als Beginn der chemischen Kriegsfihrung bezeichnet wird, beschrieb Tage spater ein franzosi-
scher Capitaine: »In der anbrechenden Dunkelheit dieser schrecklichen Nacht kimpften die Soldaten mit
ihrer Angst, rannten blind in die Gaswolke und stiirzten, mit im Todeskampf keuchender Brust; Hunderte
von ihnen fielen hin und starben; andere lagen hilflos da, Schaum vor den sterbenden Lippen, ihre gemar-
terten Kérper in kurzen Abstinden von heftigen Brechkrimpfen geschiittelt, Trinen der Anstrengung in
den Augen. Auch sie wiirden spiter sterben, einen langsamen, siechen Tod von unbeschreiblicher Qual. «
Etwa 6000 alliierte Soldaten wurden Opfer des Angriffs. Viele Autopsieberichte lesen sich wie der eines
englischen Sanititsoffiziers: »Die Leiche zeigte eine deutliche Verfirbung im Gesicht, am Hals und an
den Hinden. Beim Offnen des Brustkorbs sprangen die beiden Lungenfliigel hervor. Beim Entfernen der
Lunge strémten betrichtliche Mengen einer schiumenden hellgelben Fliissigkeit aus, offensichtlich sehr
eiweiflstoffhaltig, da ein leichtes Schlagen ausreichte, es wie Eiweif§ zu verfestigen. Die Venen der Gehirn-
oberfliche waren hochgradig verstopft, alle kleinen Blutgefdffe waren hervorgetreten.«

Die Opfer von Ypern wurden nach Boulogne evakuiert, wo sie in den Brennpunkt wissenschaftlichen In-
teresses gerieten. Die eilig eingeleitete Suche nach Schutzmafinahmen gipfelte in dem Rat zweier englischer
Professoren. Sie empfahlen »den Gebrauch von Tiichern, angefeuchtet mit Urin, eingebettet in Gewebe
oder eingeschlossen in einer Flasche, von der der Boden entfernt worden ist.« (AZ 23.4.90)

An jedem Schwimmbad steht eine Chlorgasflasche!
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Behaupteter Einsatz chemischer Waffen
VermuteterBe-  Periode ‘Waffen, deren Ein- Vermuteter Be-  Periode Waffen, deren Ein-
nutzer, Anlafl satz behauptet wurde nutzer, Anlaf§ satz behauptet wurde
Laotischeund 1974-1981  Senfgas, Reizstoffe, Sowjetische 1979-1981  Nervengas, Reiz-
vietnamesische Nervenkampfstoffe Streitkrifte in stoffe, Reizstoff
Streitkriftein und Mykotoxine, die Afghanistan «Blaukreuz« und
Laos von Flugzeugen Mykotoxine, die

verspritht wurden von Flugzeugen

und Bodenwaffen
Sidafrikanische Mai1978 Lihmendes Gas und toxischen
Streitkrafte wih- Geschossen ab-
rend des Luftan- gegeben wurden
griffs auf Kas-
singa, Angola Mujahideen in 1980-1981  »Todliche chemische
Afghanistan Granaten«

Vietnamesische 1978-1981  Reizstoffe, Cyanide, .
Streitkriftein Tabun und Mykoto- Athiopische 1980-1982  »Chemische Krieg-

. Kambodscha xine, die vom Flug- Streitkrifte ge- fithrung«, »Ver-
zeug oder durch Ar- gendie Eritrder sprithung chemi-
tilleriegranaten ein- und im Konflikt scher Kampfstoffe«,
gesetzt wurden, Ver- mit Somalia »Nervengas«
giftung des Wassers

Irakische Streit- Nov.1980  «Chemische
Amerikanische  1978-1981  Auftreten von Rost- krifteimIran Bomben«
geheime Aktio- pilzen beim Zucker-
neninKuba rohr, Schimmelpilzen Die Armeeund 1981 »Toxisches Gas«,
beim Tabak, afrika- Nationalgarde »chem. Bomben«,
nisches Schweinefie- inElSalvador »Versprithung v.
ber und beim Men- Siuren«
schen das Blutungen
auslésende Dengue- Artilleriefeuer ~ Febr.1982  »Giftige Chemi-
Fieber und Binde- der Streitkrifte kalien«, die Er-
hautentziindungen Thailands auf brechen verursachen
das Gebiet und durch eine
Vietnamesische Febr.1979  Giftgas Kambodscha 105-mm-Kanone
Streitkrifte gegen verbreitet werden

Chinesische Febr.1979  Toxisches Gas,

Streitkrifte - Vergiftung des

in Vietnam Trinkwassers

Quelle:  Brauch H.G., A. Schrempf: Giftgas in der Bundesrepublik. Fischer, Frankfurt, 1982.
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Kriegswaffenliste

Teil A

Kriegswaffen, auf deren Herstellung die Bundesrepublik Deutschland verzichtet
hat (Atomwaffen, biologische und chemische Waffen)

Von der Begriffsbestimmung der Waffen ausgenommen sind alle Vorrichtungen, Teile, Gerite, Einrichtun-
gen, Substanzen und Organismen, die zivilen Zwecken oder der wissenschaftlichen, medizinischen oder
industriellen Forschung auf den Gebieten der reinen und angewandten Wissenschaft dienen. Ausgenom-
men sind auch die Substanzen und.Organismen der Nummern 3 und 5, soweit sie zu Vorbeugungs-,
Schutz- oder Nachweiszwecken dienen.

|. Atomwaffen

1. Waffen aller Art, die Kernbrennstoffe oder radioaktive Isotope enthalten oder eigens dazu bestimmt
sind, solche aufzunehmen oder zu verwenden, und Massenzerstdrungen, Massenschiden oder Massen-
vergiftungen hervorrufen konnen

2. Teile, Vorrichtungen, Baugruppen oder Substanzen, die eigens fiir eine in Nummer 1 genannte Waffe be-
stimmt sind oder die fiir sie wesentlich sind, soweit keine atomrechtlichen Genehmigungen erteilt sind

Begriffsbestimmung:

Als Kernbrennstoff gilt Plutonium, Uran 233, Uran 235 (einschliefSlich Uran 235, welches in Uran enthal-
ten ist, das mit mehr als 2,1 Gewichtsprozent Uran 235 angereichert wurde) sowie jede andere Substanz,
welche geeignet ist, betrichtliche Mengen Atomenergie durch Kernspaltung oder -vereinigung oder eine
andere Kernreaktion der Substanz freizumachen. Die vorstehenden Substanzen werden als Kernbrennstoff
angesehen, einerlei in welchem chemischen oder physikalischen Zustand sie sich befinden.

Il. Biologische Waffen
3. Biologische Kampfmittel

a) schidliche Insekten und deren toxische Produkte
b) biologische Agenzien (Mikroorganismen, Viren sowie Toxine), gleich welchen Ursprungs und
welcher Herstellungsmethode, die ihrer Art nach geeignet sind, als Mittel der Gewaltanwendung bei
bewaffneten Auseinandersetzungen zwischen Staaten eingesetzt zu werden, um bei Menschen,
Tieren oder Pflanzen Krankheit oder Tod zu verursachen oder um Material zu zerstdren
aa) ihrer Art nach als Kampfmittel geeignet sind
(1) Krankheitserreger bei Vorliegen mehrerer der folgenden Eigenschaften:
— Eintritt eines schweren Krankheitszustandes oder einer schweren Schadigung
— hohe Erkrankungsrate nach Infektion
— Bestindigkeit gegeniiber Umwelteinfliissen
— Verwendbarkeit in den in Nummer 4 genannten Einrichtungen und Geriten
(2) Toxine von hoher Giftigkeit und hoher Bestindigkeit gegeniiber Umwelteinfliissen

bb) ihrer Art nach als Kampfmittel geeignet sind insbesondere die Erreger folgender Krankheiten:

Mikroorganismen (Bakterien):

Rotz Pseudomonas mallei
Pseudorotz Pseudomonas pseudomallei
Milzbrand Bacillus anthracis
Brucellose Brucella spp.

Tulardmie Francisella tularensis

Pest Yersinia pestis

Typhus Salmonella typhi

Cholera Vibrio cholerae

Q-Fieber Coxiella burnetii
Psittakose Chlamydia psittaci
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Rocky Mountains-Fleckfieber Rickettsia rickettsii
Fleckfieber Rickettsia prowazekii
Legionirskrankheit Legionella pneumophilia

Viren:
Pocken Variola major

Variola minor
Ebolainfektion Ebola-V.
Marburgfieber Marburg-V.
Junin-V.-Infektion Junin-V.
Lassafieber Lassa-V.
Machupo-V.-Infektion Machupo-V.
Afrikan. Schweinepest afrik. Schweinepest-V.
Maul- und Klauenseuche Maul- u. Klauenseuche-V.
Rinderpest Rinderpest-V.
Denguefieber Dengue-V.
Gelbfieber Gelbfieber-V.
Amerik. Pferdeenzephalitis amerik. Pferdeenzephalitis-V. (Typ Ost, West, Venezuela)
Affenpocken Affenpocken-V.
R.V.-Fieber Rift Valley-Fieber-V.
Ch.-Himorrhagisches Fieber Chikungunya-V.
Influenza Influenza-V.

cc) ihrer Art nach als Kampfmittel geeignet sind insbesondere folgende Toxine:

bakterielle Toxine:
Botulinustoxine
Staphylokokkentoxine

Mykotoxine:
T,-Toxin
Satratoxin
Verrucologen

Algentoxine:
Saxitoxin
Cyanogenosin

pflanzliche oder tierische Toxine:
Ricin
Tetrodotoxin

4. Einrichtungen oder Gerite, die eigens dazu bestimmt sind, die in Nummer 3 genannten biologischen
Kampfmittel fiir militdrische Zwecke zu verwenden.

HI. Chemische Waffen

5. Chemische Kampfstoffe
a) Alkylphosphonsiure-alkylester-fluoride (insbesondere Sarin) der Formel

O oR,
“ /
—
F

R, bedeutet eine geradkettige oder verzweigte Alkylgruppe mit 1 bis 3 Kohlenstoffatomen
R bedeutet eine beliebige Alkylgruppe, die geradkettig oder verzweigt sein kann, einschlieflich
Cycloalkylgruppen
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b) Phosphorsiure-dialkylamid-cyanid-alkylester (insbesondere Tabun) der Formel

R, CN

R,,R, bedeuten eine geradkettige oder verzweigte Alkylgruppe mit 1 bis 3 Kohlenstoffatomen
R bedeutet eine beliebige Alkylgruppe, die geradkettig oder verzweigt sein kann, einschlieflich
Cycloalkylgruppen

3

C

Alkylthiolphosphonsiure-S-(2-dialkylaminoethyl)-alkylester (insbesondere VX) der Formel

o Ry
R I /
O>P—S—CH2—CH2—N\
R, - R,
R, bedeutet eine geradkettige oder verzweigte Alkylgruppe mit 1 bis 3 Kohlenstoffatomen

R,,R,,R, bedeuten Alkyl- einschlieflich Cycloalkylgruppen; R, und R, kénnen zu einem cycloali-
phatischen Ring geschlossen sein

Die das Schwefel- mit dem Stickstoff-Atom verbindende Ethylengruppe kann methylsubstituiert sein.

d) Schwefelloste
2,2’-Dichlordiethylsulfid (Yperit) der Formel
CH, — CH,CI
/
S
AN
CH, — CH; Cl
1,n-Bis-(2-chlorethylthio)-alkane (insbesondere Sesquiyperit) der Formel
S — CH; — CHCI
(CH>), n=1—25
S — CH, — CH.CI
2,2’-Bis-(2-chlorethylthio-)-diethylether (Sauerstoffyperit) der Formel
CH; — CH; — S — CH, — CHCI
//
o)
CH, — CH, — S — CH, — CH.CI
e) Stickstoffloste

N-Ethyl-bis-(2-chlorethyl)-amin (HN 1) der Formel

CH, — CH.CI
C:Hs — N

CH, — CH.CI
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Bis-(2-chlorethenyl)-chlorarsin (Lewisit 2) der Formel

CICH = CH\, .,
CICH = CH/

Tris-(2-chlorethenyl)-arsin (Lewisit 3) der Formel

CICH = CH

s — CH = cHCl
CICH = CH

3-Chinuclidinylbenzilat (BZ) der Formel

CH,

(g e
CH,CHLCH— 0—C — G—OH
CHZTHZ CH, (I:°H5

N

Alkylphosphonyldifluoride (insbesondere DF) der Formel

(I) F
R.-—P<
F

. R, bedeutet eine geradkettige oder verzweigte Alkylgruppe mit 1 bis 3 Kohlenstoffatomen

g

Alkylphosphonigsiure-O-(2-dialkylaminoethyl)-alkylester (insbesondere QL) der Formel
R, R
P—-O—CHz——CHz—N<
RO Re
R, bedeutet eine geradkettige oder verzweigte Alkylgruppe mit 1 bis 3 Kohlenstoffatomen

R,,R,,R, bedeuten Alkyl- einschlieflich Cycloalkylgruppen; R, und R, kénnen zu einem cycloali-
phatischen Ring geschlossen sein

Die das Sauerstoff- mit dem Stickstoff-Atom verbindende Ethylengruppe kann methylsubstituiert
sein.

6. Finrichtungen oder Geriite, die eigens dazu bestimmt sind, die in Nummer 5 genannten chemischen
Kampfstoffe fiir militirische Zwecke zu verwenden.

Quelle: Bundesgesetzblatt, Jahrgang 1990, Teil I, 2515 — 2518
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Kampfstoffgruppen
Nervenkampfstoffe

DFP

Sarin
Soman
T-2-Toxine
Tabun

VX

Hautschidigende Kampfstoffe

Aethylarsindichlorid
Lewisit
Lost-Lewisit-Gemisch
Methylarsindichlorid
Phenylarsindichlorid
Phosgenoxim
Schwefellost
Stickstoffloste

TCDD

Lungenschidigende Kampfstoffe

Chlorpikrin
Diphosgen
Phosgen
Triphosgen
Zinkchlorid-Nebel

Mycotoxine

Desoxynivalenol
Nivalenol

Herbizide/Defoliatoren

Blue Agent
Orange Agent
Purble Agent
White Agent
Yellow Agent

Allgemeines
m-6.2

Augenschidigende Kampfstoffe

BBC

Bromazeton
Brommethylaethylaether
Chlorazetophenon

Nasen-, Augen-, Rachen-Kampfstoffe

Orthochlorbenzalmalonnitril

Nasen-Rachen-Kampfstoffe

Adamsit
Clark I
Clark II

Blut- und Zellgifte

Arsenwasserstoff
Blausiure

Chlorcyan
Eisenpentacarbonyl
Fluorkarbonverbindungen
Nickeltetracarbonyl

Psychokampfstoffe

Bufotenin
BZ
Ditran
DMT
LSD
Meskalin
Psilocybin
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niger

haften ei

igensc

E

puaBipeyss w7 £5¢7®d preasnw
-uadun) pun -iney 00¢ & 1331012 yoeu josolay sojyoniaf 159§ 153§ -mbsag be)
£-NH
uadosazuey |oso1ay ‘ssnjq TNH
‘puasipeyos naz swaydissng | sopyoniag 28110 ‘auaqiejuiais 150§
~uadun| pun -1ney 000 © 128w yoeu jdweq 158§ -u23q siqaso|qiey | -poIAINS I-NH
uadosazuey yone|qouy| {yorsizaas *ssald
puaBipeyds uapunig wyBissn |4 yoeu | -132) g7 '€ JuaqiejuIals
-usBun| pun -iney 000 01 < 000 1 8—1 Yoeu jdweq FRIZE p'p1| -UIaqQsiqISO[qIE] |1SO2JIMUdG aH
—
uapausIy 000 000 1 {spuew L'5T
‘|3putmyds ‘aydwery $19000 00T 000 § 1oj0s jdureq -anig (215 '$SN[4 ISOQIE) | dInEsnely v
-—u:mh
-jeqe] siq
——Nuoz uoa
Foewyossd
unnsIy ‘punpy -iag 3jj018
Wap J0A Wneyds uspunig SBIS) S EW €8 -jdwey]
‘uaBanm ‘unsny 007 € uafua yoeu sen -a8yosiyy S01— s80)5350[qIE} usBsoyg 09D | yrpa
usuoneurz
-AlieH "qs1 W18 jo1sydwrey
-yosaey Wwap ysijuye [oso1ay 153} 24| -oydsd
Youpol (wiszeouekd
UUONEIIUIZUOY -jhuaydiq)
uayoy 13q ‘jyorsz13y 000 01 1P1EE0
Yo pol (wisse0I0[Y>
UIUONEIIUAZUOY -[Auaydiq)
usyoy 13q ‘JjoIsziay 000 S1 joso1ay R
HIERTELT) {yo1s32338 Jfjeasuy
‘UASNH ‘udzidwyds ‘UIN £ oA sojyoniad -132) 01 unid-yoruneiq
-jdoy ‘pusziar 000 0f qeysauut |oso3ay 158 61| s1qaqpaduaueuey nswepy Wa
uazidWYdS (yo1s 12338 ‘ssnfq
-jdoy ‘ameyunajyog Joso1dy -132) §77
13p UdUUAIg ‘puUdZIAL 00§ € 110508 ‘jdweq | 15qO sanes ¥'sT amwe)Dgg VD
gnyuaues ] 3jj018
‘URISNY ‘aneH 000 0S5t 00§ > -jduiey
13p uauudlg ‘pudzIAl =000 ST 30308 j0s013y Buypayd X7 a[feIsty dgGram WED0 Do) (011003
gnyusuel] ‘inepy 16T 1011« pun
13p uauUAIg ‘PUSZIAI 005 8 10505 Jososay | uanyqpaydy 65 J[[eIs YoM avd ND | 3jjoisziayg
cwyun-3w cuy/unw-Sw
%7 (1)
ey ap Bamwary Doul uaBun8uipaq
1aqn 1qn swoidwAg Pundapaig -{BWION
aulyeujny 13q | wyeujny 13q 19p| uoawiojul pun 1PqpueIsnZ
awoldwig stso ' |po? s150( "|pO3 uazaasury | Suniiqiap YPnII9 -zZpwydg 1aydstexisAyd swen | 3poD-Sn addnin

Daunderer — Klinische Toxikologie — 68. Erg.-Lfg. 7/90



-6.2

Aligemeines

Kampfstoffe

NS €€
uos1g oad [osc1y
Qwg o1 “ssnig wexdissngg XA
woxBissnid SA
wNBrssn|g owspg WA
waxBissnig uowry DA
joso1ay
“ssnj wxdrssng qA
Joso1ay
ssnig wxBissnig AdWD 19
joso1ay
“ssn|g wxBissnid | uues-[Apy 9
Suiesdy
Jososy | -dweysiq
(17 g uaasey nandissnig 3nyony L9t
yone ayats) 0L e ydweq PR 08 — naxyBrssnld uewog ao
UNNSIF ‘UIZIAWYIS
.“_&V_hm_ze_im A wydissnyg | sopyonusd 24
ydusery ..—.uu:i.u:N 000 ST 0L jdwegq 158§ 95 — *ssnjJ 2s0]qIe) uueg [:0)
I[P ‘UISTIMYDG Peuoy
‘gnypyoedg Yoeu joso1ay ssn|4
10BWNY ‘UYIS uanuIpy ssnig | Suyoniysiq 94T auneaqunp ased
SUIUILUOMYDSIIA os1 0102519 ‘ydweq sojyoniegd 0§ — s1qasojqiej unqe] vO | -uwanN
qneig 19po yuixo]
700 [osolay 183} snurmog
(Ppuew
-1ng)
Janesne(g
000 11 Puyds jdweq yoruye senysasojquey | uekdiopD X0
uagolozuey . yonejqouy| Yasiwa)
‘puaBipeyds yoeu SOl 507
-uadun| pun -ney [1PuYds 1yas yoemyds 38110 ‘appunp -NSIMYT H
puasipeyds udlueIn) ‘ssnjg
-uadun) pun -ney 0§08 ue IULLD 3831jo ‘appunp uSIMY] 1 BJH““H
84 ww 70°0 3jj018
puadipeyds wz {oso1y 19071 -jdwey
-uagunj pun -iney 00y e 138113 Yoeu uxissnl sojyoniad o1 *ssnyq 28110 1| ayrupos
cwyunu-Sw cwy/unw-gw
01 o1
ey ap Bamwary Dot usFunduipaq
1990 Iaqn swoiduidg pundoparg -[ewIoN
Juyewny 12q uE—._N_._w=< g 1p U0A w0 ut ﬂ:: _ua ﬂﬂﬂuuﬂN
awordwig s1so(q {poy s1sog |po: uazdsusy [ Bumieiqiap Yn9 -ZpwYdg Jayostyexisdyd JweN | 3poD-Sn addnisy

Quellen: Dokument CCD/365, 1972 von den USA in Genf vorgelegt

Robin Clarke, Stumme Waffen, Wien 1969

H. G. Brauch, Der chemische Alptraum, Berlin-Bonn, 1982

SIPRI, The problem of chemical and biological warfare, Vol. 1, Stockholm — New York,

1971
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Weitere Tabellen zur Wirkung von C-Waffen

Merkmale tédlich wirkender chemischer Kampfstoffe

Art der
Typ Einwirkung Zeit bis zum Beginn der Wirkungen Beispiele
Nervenkampfstoff G stortdie Uber- wirkt sehr schnell durch Inhalation Tabun,
mittlung der (wenige Sekunden) Sarin,
Nervenimpulse Soman

Nervenkampfstoff V. stortdie Uber- wirkt bei Inhalation sehr schnell vX

mittlung der (wenige Sekunden); durch die Haut
Nervenimpulse verhiltnismagig schnell (wenige
Minuten bis zu einigen Stunden)

Atzender Kampfstoff ~ Zellenvergiftung  Blasenbildungerst nach Stunden Schwefellost,
oder Tagen; Wirkung auf Augen Stickstofflost
tritt frither ein

Erstickender schidigtdie wirkt sofort oder innerhalb Phosgen

Kampfstoff Lungen drei Stunden und mehr

Blutkampfstoff stortdiegesamte  schnelle Wirkung (wenige Sekunden Cyanwasserstoff

Atmung oder Minuten) (Blausiure)

Toxine neuro-muskulare  unterschiedlich Botulinus

Lihmung (Stunden oder Tage)

Quelle: United Nations, Chemical and Bacteriological (Biological) Weapons and the Effects of Their Possible Use, New York 1969, S. 29.

Wirkung chemischer Kampfstoffe

Kampfstoffart Artder Wirkungs-
Bezeichnung Einwirkung Wirkung geschwindigkeit
Nervengift:
Ga (Tabun) Uber die Atemwege, oral Storungen des Zentralnerven-  Atemwege oder oral:
GB (Sarin) oder perkutane Absorption.  systems, insb. Seh-u. Atem- 1-2 Min. perkutan:
GD (Soman) Grofte Wirksamkeit von storungen; neuromuskulire je nach Korizentra-
VR-55 G-Giften bei Einatmung Stérungen tion u. Schutzbeklei-
VX dung Minuten bis
Stunden
Vesikantien
(dtzend): .
HD (Senfgas) Hautkontakt oder oral; Veritzung der Haut oder HD und HN:
HN (Stick- innere Schiden durch Blaschenbildung, Dauer- 12 Std.
stofflost) Einatmung méglich. schiden an Mund, Nase, L, HL und CX:
L (Gelb- (Tropfchen durchdringen Hals und Lunge méglich 1-2 Sed.
kreuzgas) normale Kleidung)
HL (Senflost)
CX (Phosgenoxim)
Blutgifte:
AC(Cyan- Nur durch Einatmung Verhindert Sauerstoffauf- in hochkonzentrier-
wasserstoff) von Dampfen nahme im Blut, Kreis- ter Dosierung
CH (Cyanchlorid) lauf- und Atemschwiche wirken die Kampf-

stoffe in wenigen
Minuten

Quelle: C.J. Dick, »Die chemische Kampffithrung des sowjetischen Heeres«, in: Internationale Wehrrevue, 2/1981, . 37.
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Kampfstoffe

Allgemeines
m-6.2

Chemische Eigenschaften, Definition und Toxizitit tédlich wirkender chemischer Kampfstoffe

1 Sarin vX Cyanwasser- Chlorcyan  Phosgen Senfgas Botulin A

stoff (Blaus.)

2 Tédlicher Tédlicher Tédlicher Tédlicher Tédlicher Todlicher  Tadlicher
Kampfstoff ~Kampfstoff Kampfstoff  Kampfstoff Kampfstoff Kampfstoff Kampfstoff
(Nervengas) (Nervengas) (Blutgas) (Blutgas) (Lungen- (Haut-

reizstoff) kampfstoff)

3 100% 1-5% 100% 6~7% hydrolysiert 0,05% 16slich

4 12100 3-18 873 000 3 300 000 6 370 000 630 unerheblich
mg/m3 mg/m? mg/m? mg/m? mg/m’ mg/m’

5 (a)flissig flissig fliissig fest fliissig fest fest
(b) fliassig fliissig fliissig dampfférmig dampfférmig  fliissig fest

6 (a)Va—1Std. 1-12Std. wen. Min. wen.Min.  wen. Min. 12-48Std. -

(b) Va~45td. 3-21Tage  wen.Min. wen. Min. wen. Min. 2-7Tage -~
(c)1-2Tage 1-16 Wochen 1-4S5td. Ya—4Std. Va—1Std. 2-8 Wochen —

7 > Smg >0,5mg-  >2000mg- >7000mg- >1600mg-  >100mg- 0,001 mg
min/m? min/m? min/m3 min/m? min/m? min/m3 (oral)

8 100mg- 10 mg- 5000 mg- 11 000mg- 3200 mg- 1500mg- 0,02 mg-
min/m? min/m? min/m? min/m3 min/m3 min/m? min/m3

9 1500mgM. 6mgMann - - - 4500 mg/M* —

Schliissel zur Tabelle

1 Volkstiimliche Bezeichnung 7 Konzentration x Zeit-Verhiltnis, das

2 Militirische Einstufung todlich wirkt oder in erheblichem Umfang

3 Loslichkeit in Wasser bei 20°C aktionsunfihig macht

4 Flichtigkeit bei 20°C 8 Geschitzter LCt-Faktor beim Menschen

5 Physikalischer Zustand: bei Aufnahme durch die Atemwege

(a) bei —10°C
(b) bei + 20°C
6 Annihernde Dauer der Gefihrdung

(Kontakt) oder Einwirkung aus der

Luft (nach Verdampfung) durch

Bodenverseuchung:

a) bei 10°C, regnerischem Wetter und
mifligem Wind

(b) bei 15°C, sonnigem Wetter und
leichter Brise

(c) bei —10°C, sonnigem Wetter,
Windstille und Schneedecke

(leichte Atemtitigkeit von ca. 15 I/min)
Geschitzte Toxizitat beim Menschen bei
Aufnahme iiber die Haut

Ein Tropfen Senfgas von wenigen
Milligramm kann starke Blasenbildung
verursachen und ggf. dadurch eine Person
an der Ausiibung ihrer Tatigkeit hindern.

Quelle: United Nations, Chemical and Bacteriological (Binlogical) Weapons and the Effect of their Possible Use, New York 1969, S. 90.
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Allgemeines Kampfstoffe
n-e6.2

Eigenschaften von Kampfstoffen

1 Sarin VX Blausdure Cyan- Phosgen Senfgas  Botulinus- BZ CN CS DM
chlorid toxin A

2 Tédlicher Todlicher Tédlicher Todlicher Todlicher Tédlicher Todlicher AuBerge- Reizstoff Reizstoff Reizstoff
Kampfst. Kampfst. Kampfst. Kampfst. Kampfst. u.aufler- Kampfst. fechtset-

(Neuro- (Neuro- (blutschi- (blutschi- (Lungen- gefecht- zender
toxin) toxin) digender digender reizstoff) setzender Kampfst.
Kampfst.) Kampfst.) Kampfst. (psycho-
(atzend) chemisch)

3 Nebel,  Aerosol Nebel Nebel Nebel Ab- Aerosol  Aerosol Aerosol Aerosol Aerosol
Aerosol  oder Ab- sprithen  oder oder oder oder oder
oder Ab-  sprithen Pulver - Pulver Pulver Pulver Pulver
sprithen

4 Alle Arten chemi- GroBe  GroBe  Morser, AlleArten Klein- Klein-  Alle Arten chemischer Kampf-
scher Kampfmittel  Bomben Bomben grofle chem. bomben, bomben, mittel
Bomben Kampf- Sprith-  Sprith-
mittel Tank Tank

5 1000kg 1000kg 1000kg 1000kg 1500kg 1500kg 400kg S00kg 750kg 750kg  750kg

6 100% 1-5% 100% 6-7% hydro- 0,05% loslich ? etwas unléslich unléslich
lysiert lslich
7 12100 3-18 873000 3300000 6370000 830 un- un- 105 un- 0,02
mg/m® mgm’® mgm’ mg/m® mgm’® mg/m’ wesent wesentl. mg/m®  wesentl. mg/m?
8(a) fliissig fliissig flissig  fest flissig  fest fest fest fest fest fest
(b) fliissig  fliissig flissig  gasformig gasformig fliissig fest fest fest fest fest
9(a) Ya—1Std. 1-12S5td. wenige wenige wenige 1248 Std. -
Min. Min. Min. 2-7 Tage
(b) Ya—4Std. 3-21Tage wenige  wenige  wenige - - - 2Wochen -
Min. Min. Min. f.CS1;
langer f.
CS2

() 1-2Tage 1-16Wo- 1-4Std. Ye—1Std. Y—1Std. 2-8 Wo- -
chen chen

10 Smg- 0,5mg- 2000mg- 7000mg- 1600mg- 100mg- 0,001 mg- 100mg- Konzen- Konzen- Konzen-

Cmi/m?  mi/m*  min/m®  mim’  mi/m®  min/m?  (oral) min/m® tration  tration  tration
5-15mg/ 1-Smg/ 2-5mg/
m? m? m?
11 100mg- 10mg-  5000mg- 1100mg- 3200mg- 1500mg- 0,02mg- ? 10000 mg- 25000mg- 15000mg-
mi/m* min/m* mim* mim'  mim*  min/m?  min/m? min/m®* 150000 min/m3
mg-min/
m’
12 1500mg/ 6mg - - - 4500mg/ - - - - -
Mann Mann Mann
Schliissel zur Tabelle 9. Annihernde Gefahrenzeit (Berithrung oder aus der Luft
1. Gebriuchlicher Name nach Vernebelung, die aus Bodenkontamination zu
2. Militirische Klassifizierung erwarten ist)
3. Form, in der Kampfstoff voraussichtlich verbreitet wird a)  10°C, regnerisch, mafiger Wind
4. Waffenarten, die zum Vetbreiten des Kampfstoffes b)  15°C, sonnig, leichte Brise
geeignet sind ¢) —10°C, sonnig, windstill, festliegender Schnee
S. Anniherndes Maximalgewicht des Kampfstoffes, das 10. Dosen, die Ausfille verursachen (fiir militarisch
wirksam von einem einzelnen Bomber eingesetzt werden bedeutsame Verwundungen oder Kampfunfihigkeit)
kann 11. Geschitates, fiir Menschen tédliches Atmungsvolumen
6. Annihernde Loslichkeit in Wasser bei 20°C (Dy,) (Atmungsgeschwindigkeit etwa 15 V/min)
7. Flichtigkeit bei 20°C 12. Bei geringer korperlicher Belastung geschitzte, fiir
8. Aggregatzustand  a) bei —10°C Menschen todliche perkutane Dosen
b)bei 20°C
Quelle: World Health Organization, Health Aspects of Chemical and Biological Weapons, Genf 1970
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Kampfstoffe Allgemeines
m-e6.2
Name physikalischer olfaktorische Bestandigkeit relative Toxizitit
Zustand Eigenschaften*
Tédliche Kampfstoffe
Phosgen* Gas, stechender im Wasser 1,5 mal so giftig
farblos Geruch AbbauzuHCI wie HCN
(Salzs.) (Blausaure)
Senfgas* Flissigkeit stechender bestindig 3,3 mal so giftig
farblos Geruch (nach wie HCN
Knoblauch)
Sarin* Flussigkeit geruchlos in Wasser 50mal so giftig
farblos 16slich, wie HCN
: abbaubar
VX* Flussigkeit geruchlos in Wasser 500mal so giftig
farblos langsam wie HCN
abbaubar
Botulinus- Kristalle geruchlos bestindigin 250.000mal so
toxin weifS Wasser giftig wie HCN
Auflergefechtsetzende Kampfstoffe
Staphylo- Feststoff ? bestindig
kokken
Entero-
toxin
LSD* Feststoff geschmack-/ wasserloslich
geruchlos leicht abbaubar
BZ* Feststoff ?
Cs* Feststoff reizend wasserloslich
bestindig

* Geruch und Geschmack

Quelle: Angerer J.: Chemische Waffen in Deutschland. Luchterhand, Darmstadt, 1985.
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Allgemeines Kampfstoffe
m-6.2

Ubersicht der deutschen Kampfstoff-Bezeichnungen

Taktische
Bezeichnung Wirkung Art des Kampfstoffes
Weiflkreuz Nasen-und Augenreizstoffe Benzylbromid
Bromaceton
Chloraceton
Bromessigester
Xylylbromid oder T-Stoff
Chloracetophenon oder Omegasalz
A-Pulver — Schwelmasse mit Chloracetophenon
NI-Geschoff — Geschoff mit Dianisidinsalz-
Fillung — Wirkung von Niespulver
Griinkreuz Lungen und Atmungswege Phosgen ~ Kohlensiuredichlorid
schidigende, todlich Chlorpikrin — Trichlornitromethan
wirkende Kampfstoffe Perstoff — Perchlorameisensiure-
(erstickende Kampfstoffe) (Diphosgen)  methylester
Blaukreuz Augen-, Nasen-und Adamsit — Diphenylaminarsinchlorid
Lungenreizstoffe Clark1 — Diphenylarsinchlorid
ClarkII ~ Diphenylarsincyanid
Arsindl
Excelsior
Gelbkreuz Atzende Kampfstoffe Lost, — Dichlordiaethylsulfid
(Hautgift und Gelinde- Yperit Senfgas
kampfstoff) Dick — Aethylarsindichlorid
o1z — Winterlost
D-Lost - Direktlost
T9/NL — Stickstofflost
ZL — Zihlost
C-Lost — Mischlost
Lewisit — Chlorvinylarsindichlorid
Oxol — Rohprodukt f. Lost
Neue Kampfstoffe Nervenkampfstoffe Trilon 83/Stoff 100 Tabun
Trilon46 Sarin
Trilon 300/Bi IV 99 — Legierung aus
Arsen, Magnesium und Aluminium,
die bei Luftfeuchtigkeit Arsenwasserstoff
entwickelt
Soman
Entgiftungsmittel Losantin
Quelle: Groehler, Der lautlose Tod, 2.2.0., S. 68; Alfred Schrempf, Chemische Kampfstoffe — Chemischer Krieg, Miinchen 1981; vgl. Li ver
2eichnis Band 2.
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Kampfstoffe Aligemeines

m-e6.2

Ubersicht der amerikanischen Kampfstoff-Bezeichnungen

Taktische Kurz-
Bezeichnung Artdes Kampfstoffes bezeichnung
Choking Agents Phosgen — carbonyl chloride CcG
— erstickende Diphosgen — Trichloromethyl- DP
Kampfstoffe (Perstoff) chloroformate
Nerve Agents Tabun — EthylN, N-dimethyl GA
Nervenkampf- phosphoramidocyanide
stoffe Sarin — Isopropyl methyl GB
phosphorofluoridate
Soman — Pinacolyl methyl GD
phosphorofluoridate
— V-Agent VX
verdicktes
Soman - (sowjetischer Kampfstoff) VR-55
Blister Agents Lewisit — Lewisite L
— Atzende Phosgenoxim — Phosgene Oxime cxX
Kampfstoffe Lost — Levinstein Mustard H
(Gelbkreuz) S-Lost — Distilled Mustard HD
N-Lost — Nitrogen Mustards HN-1
HN-2
HN-3
— Mustard-T-Mixture HT
— Mustard-Lewiste-Mixture HL
— Phenyldichloroarsine PD
— Ethyldichlorarsine ED
— Methyldichlorarsine MD
Incapacitating Agents — d-lysergicacid LSD
Aufler Kraftsetzende diethylamide
Kampfstoffe — Anticholinergics BZ
Psychokampfstoffe
Riot Control and ~ Polizeikampfstoffe
Misc. Compounds
Vomiting Compounds ~ Clarkl — Diphenylchloroarsine DA
Rachenreizstoffe Adamsit — Adamsite DM
(Blaukreuz) Clark I — Diphenylcyanoarsine DC
Tear Producing — Chloracetophenone CN
Compounds — LésungvonCNin CNC
Trianengase Chloroform
(WeiBkreuz) - Mischungaus CN, Chlor- CNS
pikrin u. Chloroform
— Losung von CNinBenzene CNB
u. Carbontetrachloride
— Bromobenzylcyanide CA
— O-chlorobenzylidene cs
malononitrile
Sonstige chemische Chlor — Chlorine
Kampfstoffe Lost — Simulated Mustard MR
Quelle: US-Army FM 3-9, US Air Force AFR 355-7, Field Manual, Military Chemistry and Chemical Compounds, Headquarters, Dep of the

Army, Washington Oktober 1975.
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Allgemeines Kampfstoffe
m-6.2
Nervenkampfstoffe — Symptome
Wirkungsort Vergiftungs-Wirkungs- Haufigkeitder ~ Wirkungs- Maéglicher
u. verinderte grad (1) Symptome (2) dauer (3) Vergiftungsweg
Parameter
Augen L  Pupillenverengung bis 100% Mehrere Lokal oder per
Stecknadelkopfgrofle inner- Stunden inhalationem bei
halb von 10 min. Bei L Riick- Sofortwirkung.
ganginnerhalb von Std., Sonst perkutan
sonstinnerhalb von Tagen, oder per os
Miosis kann trotz weiterer
Symptome fehlen. Licht-
scheu, Akkomodations-
krampf u. herabgesetzte Seh-
schirfe in dunklen Raumen.
(1) Ganz selten zuerst
Mydriasis bei iiberwiegend
zentraler sympathischer
Erregung, danach Miosis
M Trinenfluf > 50%
Respirationstrakt, L »Nasenlaufen«,erhéhte 100% Mehrere Per inhalationem
Atmungu. Sauer- Bronchialsekretion, Stunden bei Sofortwirkung.
stoffversorgung M Starke Bronchialsekretion, 100% Sonst perkutan
Bronchialkonstriktion, oder per os
keuchende Atmung, Ver-
lingerung der Ausatmungs-
phase, — Dyspnoe, sub-
sternales Engegefiih]
S Atemdepression, Cheyne- 100%
Stokes-Atmung selten
Lungenédem
SS  Atemstilistand 100%
Mund u. Magen- L  Hypersalivation, Appetit- 100% Mehrere Per inhalationem
Darm-Trakt losigkeit, Ubelkeit, Auf- Stunden oder per os
stoflen, epigastrisches bei Sofortwirkung.
Engegefiihl Sonst perkutan
M  Erbrechen, Bauchkrimpfe, 100%
Durchfall, ungewollter
Stuhlabgang
Herzund L  Erhohter Blutdruck, >50% Mehrere Per inhalationem
Kreislauf leichte Bradykardie Wochen oder pet os bei
Sofortwirkung.
S Starker Blutdruckabfall 100%
SS  Versagen von Herz/Kreisl. 100%
Harnableitende M Hiufiges oder ungewolltes >50% Mehrere Per inhalationem,
Wege Wasserlassen Stunden per os, perkutan
Skelettmuskulatur L Ungewolite Muskelzuckungen ~ >50% Mehrere Perkutan bei
und Faszikulieren Stundenoder  Sofortwirkung.
Tage Sonst per in-
halationem/per os
16 Daunderer — Klinische Toxikologic - 63. Erg.-Lfg. 7/90




Kampfstoffe Allgemeines
m-6.2
Wirkungsort Vergiftungs-Wirkungs- Héuﬁgkeit der  Wirkungs- Meéglicher
u. veranderte grad (1) Symptome (2) dauer (3) Vergiftungsweg
Parameter
Haut L Schweilausbruch >50% Mehrere Per inhalationem,
Stundenoder  per os, perkutan
M Blisse, Zyanose >50% Tage
SubjektivesBefinden L  Allgemeines Unwobhlsein, 100% Mebhrere Per inhalationem,
Hitzewallungen, Frosteln, Stunden, Tage per os, perkutan
Ubelkeit, Auftreten der oder Wochen
Symptome in aufeinander-
folgenden Krisen méglich.
Physischer u. psychischer
Schwichezustand, leichte
Ermiidbarkeit
Gewicht L Rasche Gewichtsabnahme >50% Mehrere Per inhalationem,
innerhalb weniger Tage Wochen per os, perkutan
ZNS L Nervositit, Spannungs-u. >50% Mehrere Per inhalationem,
Angstgefiihl, Ruhelosigkeit, Stundenoder  per os, perkutan
Gefiihlslabilitit, Benom- Tage
menheit, Schlaflosigkeit mit
vielen Traumen u. Alp-
triumen, Sprachstorungen
EEG L  Leichte Abnahmeder unklar Mehrere Tage  Per inhalationem,
Amplitude, bes. occipital oder Wochen  per os, perkutan
M Verinderungen von Am-
plitude u. Rhythmus, unregel-
mifige abnorme Wellen-
formen wie bei Epilepsie u.
langsame Wellen mit er-
hohter Spannung
(70-150 mV), am deut-
lichsten frontal.
Cholinesterase L  Aktivitit vermindert >50% Biszu Per inhalationem,
im Plasma 4 Wochen per os, perkutan
Cholinesterase L  Aktivititvermindert >50% Biszu Per inhalationem,
inErythrocyten 3 Monaten per os, perkutan
(1) Vergiftungsgrade, bei denen die angegebenen Wirkungen beginnen:
L = Leicht
M = Mittelschwer
S = Schwer
S = Sehr schwer

mination und auf alle Schweregrade.

Quelle: Klimmek R., L. Szinicz, N. Weger: Chemische Gifte und Kampfstoffe, Hippokrates, Stuttgart, 1983.

Die Haufigkeit der Symptome gilt stets fiir den angegebenen Schweregrad
Die Wirkungsdauer bezieht sich auf die Zeit nach Entfernung aus dem kontaminierten Bereich oder ndch Dekonta-

—Kiinische T
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Allgemeines Kampfstoffe
I -6.2

Therapieschema
Kampfstoffe
T
Hautveritzung

Symptom | Erregung Miosis, Krimpfe | Mydriasis Atemnot/ Nach 2-8 Std. sofort
Bewuftlosig- | Speichelfluf, Halluzinationen | Nasenreiz Rétung, Juckreiz | Rotung,
keit »Lungenddem« Lungenédem | Nach 24 Std. Brennen

Blasen Nach 15 Std.
Blasen Blasen
Gift Blausiure Phosphorsaure- Psychokampf- | Lungen- s.Lost Arsen
ester-E 605 stoffe Nasen- (Lewisit)
(Tabun, Sarin, (Benzylate, reizstoffe
Soman, V, VX) Glykolate) s. Phosgen
Nervenkampf- s.LSD (Clark,
stoffe Adamsit)

Antidot | 4-DMAP Atropin Physostigmin Auxioloson- | Natriumthio- Dimaval
Natriumthio- | Toxogonin G48 spray sulfat (Sulfactin)
sulfat G6,G59 G7 G138 G63,GS5S
G17,G38 |RoticleanG33 Chloramin G 67

Kampfstoff-Nachweis

Kampfstoff-Bezeichnung Zivil-Bezeichnung Driger-Rohrchen

S-Lost Thioether CH 25803

N-Lost Organische basische CH-25903

. Nitrogen-Verbindungen

Lewisit Organische Arsenverbindungenu. Arsin CH 26303

Tabun, Sarin, Soman Phosphorsiureester 6728461

0,05a

Blausdure Blausdure2a CH 25701

Phosgen Phosgen 0,05 a CH 19401

Phosgen0,25b CH 28301
Chlorcyan Chlorcyan0,25 a CH 19801
Kohlenstoffmonoxid Kohlenstoffmonoxid

2a 6733051

Kampfstoff-Schutz

F)niversalﬁlter Tabun/Sarin (B2 P3)
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Allgemeines Kampfstoffe
r-6.2

Therapie der schweren Alkylphosphat-Vergiftung

Vorkommen: Schwere Alkylphosphat-Vergiftungen, das heifft die Inkorporation einer mindestens
10fachen letalen Dosis eines Alkylphosphats (Letaldosis von E 605 = 1 mg/kg Kérpergewicht), ereignen
sich nicht nur oral in suizidaler Absicht, sondern auch inhalatorisch gewerblich (Landwirtschaft, E 605)
und durch Kampfstoffe (V-Stoffe, Tabun, Sarin, Soman).

E 605 fithrt zu extremem Parasympathikotonus

Wirkmechanismus: Alkylhphosphate, auch Phosphorsiureester genannt, werden rasch inhalatorisch,
perkutan und oral aufgenommen. Sie hemmen die Cholinesterase im Bereich zentraler und peripherer
Synapsen irreversibel und fithren dadurch zu einer endogenen Acetylcholinvergiftung.

Symptome: Extreme Miosis, Hypersalivation (»Lungenddem«), Schweiflbildung, Durchfille, Brady-
kardie, tonisch-klonische Krimpfe, Zyanose, Atemlihmung, Schock, Herzstilistand (Mydriasis!).

Sofort Atropin injizieren und Magen spiilen

Gegengifte: Sofort-Antidot ist Atropin(-sulfat) in extrem hohen Dosen bis zum Verschwinden der Vagus-
symptomatik bzw. zu sichtbarer Atropinwirkung:

in nicht nachgewiesenen Fillen: § bis S0 mgi. v.,

in nachgewiesenen Fillen (blaues Erbrochenes, Farbstoffzusatz zu Phosphorsaureestern, die gewerblich
genutzt werden): S0bis S00 mgi. v. (bis 20 ginden ersten 15 Minuten nach Therapiebeginn) (Abbildung).

e 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 weniger Atropin
benotigt.

e Natriumbicarbonat inaktiviert das Gift, daher wird

1. die Haut mit einer etwa 4%igen Losung gespiilt,

2. nach der Magenspiilung eine etwa 4%ige Losung instilliert,

3. eine Infusion mit der 1molaren (8,4%igen) Losung durchgefiihrt,

4. nach einem hohen Darmeinlauf eine etwa 4%ige Losung instilliert.

Entgiftung: Nach einer sofortigen, noch am Unfallort durchgefiihrten Magenspiilung und einem spiter
durchgefiihrten Darmeinlauf hat eine Himoperfusion —auch in Kombination mit einer Himodialyse — nur
inseltenen Fillen éineri. v. Injektion eines Alkylphosphats eine wesentliche Bedeutung zur Giftelimination.
e Infusion von Plasmaexpandern, besonders bei hohen Atropindosen. Cave Hypernatridmie!

Bei einer Infusionstherapie muff man die Schweineigung durch Atropin und eine anfinglich mogliche
Nierenfunktionseinschriankung durch das Losungsmittel beriicksichtigen.

Initial zu verabreichende Atropin-Dosis bei Intoxikation mit einer liber 10fachen letalen Dosis eines Alkyl-
phosphats, zum Beispiel E 605.

Atropin-Dosis (g) i.v.

6 —
5 —
4
3
2

1 t (min)

T T T T T Initial zu verabreichende Atropin-Dosis bei
10 20 30 40 50 Intoxikation mit einer iiber 10fachen letalen Dosis
Behandlungsbeginn nach Giftaufnahme eines Alkylphosphats, zum Beispiel E 605.
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Kampfstoffe Allgemeines
m-e6.2

Die atropinbedingte paralytische Darmatonie kann nicht medikamentés beeinflufit werden. Keine Opera-

tion!

e Das begleitende toxische Hirnédem muf mit Cortison {Volon® A solubile) und Haes 10% Infusionen
behandelt werden.

Nachweis: Die Pseudocholinesterasé-Senkung kann mittels Schnelltest oder photometrisch rasch nachge-

wiesen werden. Der absolute Wert sagt jedoch nichts iiber den Schweregrad der Vergiftung aus, da hiermit

nicht die echte Cholinesterase im Gehirn gemessen wird. Werte unter 100 mU lassen eine schwere Ver-

giftung erwarten. Eine exakte Korrelation des Schweregrades besteht nur mit der gaschromatogratisch

bestimmten Konzentration des betreffenden Alkylphosphats.

Durch Nachresorption aus dem Darm sind die Giftkonzentrationen am vierten bis sechsten Tag am hoch-

sten. Sie lassen sich nur durch wiederholte orale und rektale Bicarbonat-Applikation signifikant bleibend

senken, durch eine Himoperfusion werden sie nur voriibergehend vermindert.

Die Hohe der Blutkonzentration des Gifts korreliert mit dem Atropinverbrauch.

Bevorratung: Bei der Bundeswehr sind Atropin-Selbstspritz-Ampullen (0,5 und 2 mg) fiir die ersten Minu-

ten nach einer Vergiftung vorritig Notirzte und Krankenhiuser 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.

Quelle: Medizinische Klinik 79 (1984), 400 (Nr. 16)
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Atemschutz — Schnelliibersicht
Gase und Schadstoffe, gegen die Atemfilter schiitzen':
Schadstoff Formel schiitzen-  Kenn- Bemerkungen
desFilter  farbe
Acetaldehyd . . . . ... ... CH,CHO AX braun
Aceton . ... ........ CH,COCH, AX braun
Acetoncyanhydrin . . . . ... CH,C(OH)(CN)CH, A(P3) braun
Acetonnitril . . . .. ... .. CH,CN A braun i.Ggw.v.Blausiure:B
Acrolein . . . ... ... ... CH,CHCHO AX braun
Acrylsdure-ester . . . . . . .. Ch,CHCOOR A braun
Acrylniteil . . . ... ... CH,CHCN A braun i.Ggw.v.Blausiure:B
Athanolamin . ... ... .. CH,OHCH,NH, A braun
Ather . .. ... ... .... ROR A braun
Athylacetat . . ... ... .. CH,COOC,H, A braun
Athylalkohol (Athanol) . . .. C,H;OH A braun
Athylbenzol . . ... ... .. CH,CH,CH, A braun
Athylenchlorid . .. ... .. CHCICHCI A braun
Athylenoxid (Atox, T-Gas) C,H,O A braun
Athylformiat . . .. ... .. HCOOC,H;, A braun
Awznatron . . . ... ... .. NaOH Partikel- weifl  Filterklasse P2
filter
Aldehyde . ... ....... R:-CHO A braun Formaldehyd: Filter B
Alkohole . . ... ...... R- OH A braun
Allylchlorid . . . .. ... .. CH,CHCH,CI A braun
Ameisensdure . . . ... ... HCOOH E,B gelb,
grau
Ameisensiure-Athylester HCOOC,H; A braun
Ammoniak . ... ... ... NH, K grin
Anillin. . . .......... CH,NH, B braun
Antimonwasserstoff (Stibin) . . As,O, Partikel- weifs  Schutzstufe P3
' filter i.Ggw.v.Arsin: B-P3
Arsenwasserstoff (Arsin) AsH, B grau  i.Ggw.v.Arseniden: B-P
Benzin . . ........... - A braun
Benzol (und Homologe) . . . . CH, A braun
Benzylbromid . . . ... ... CH,CH,Br A braun
Beryllium . ... ....... Be Partikel-  weiff  Schutzstufe P3
filter
Blausdure . . ......... HCN B grau
Bleirauch (Metallrauche) Pb Partikel- weiff  Schutzstufe P2
filter
Brandgase (aufler CO) . . . . . - B-P grau
Brom ............. Br, B grau
Brommethan . .. ... ... CH,Br A braun 87 A
Bromoform . . ........ CHBr, A braun
Bromwasserstoff . . . .. .. HBr E,B gelb,
grau
Briiniersalz . . . .. ... .. - B-P grau
Butanon . . . ....... .. CH,COC,H; A braun
Butylacetat . . ... ... .. CH,COOC H, A braun
Butylacrylat . . ... ... .. CH,CHCOOC H, A braun

! Alphabetisches Verzeichnis der Industriegase und Schadstoffe; Auer Gesellschaft GmbH, 1000 Berlin 44

22

Daunderer — Klinische Toxikologie — 68. Erg.-Lfg. 7/90



Kampfstoffe

Allgemeines
m-6.2

Schadstoff Formel schiitzen-  Kenn- Bemerkungen .
desFilter  farbe
Butylalkohole (Butanole) C H,OH A braun
Chior . . ........... ql, B grau
Chlorbrommethan . . .. .. CH,CIBr A braun
Chlorcyan . . . . ... .... CICN B grau  B/St
Chlordioxid . . . .. ... .. Clo, B grau
Chlormethan . .. ... ... CH;,CI A braun
Chloroform . . ........ CHCI, A braun
Chloropren . . . ... .... CH,C(CI)CHCH, A braun
Chlorsulfonsdure . . ... .. CISO,H B-P grau
Chlorwasserstoff . . . . ... HCI E,B gelb,
grau
Chromoxide . . . ... .... Cr,0,CrO, Partikel- weiff  Schutzstufe P2
filter
Cyankalistaub . . . . ... .. KCN B-P grau
Cyanwasserstoff . . . . . . .. HCN B grau
Cyclohexan . ... ...... CH,, A braun
Cyclohexanol . . .. ... .. CH,,OH A braun
Cyclohexanon . . . . .. ... CH,,0 A braun
DD-Produkte . .. ......
(Desmodur-Desmophen) . .. - A braun
DDT-Staub, s. Insektizide . . . - Partikel- weiff  Schutzstufe P2
filter
Diacetonalkohol . . . . . . .. (CH,),C(OH)CH, A braun
COCH,
1.2-Dibromithan . . ... .. CH,BrCH,Br A braun
1.2-Dichlordthan . . ... .. CH,CICH,CI A braun
1.2-Dichlordthen . ... ... CHCICHCI A braun
Dichlormethan . . ... ... CH,CI, A braun
Dichlorpropane . . . . .. .. C,HLCl, A braun
Dieselkraftstoff . . ... ... - A braun
Dimethylformamid (DMF) HCON(CH,), A braun
Dioxan . ........... C,G,0, A braun
Dischwefeldichlorid . . . . . . $,ClI, B,E grau,
gelb
Eisenpentacarbonyl . . . . .. Fe(CO); CO/St schw. CO-Filterbiichse und
Ring  Feinstaubfiltervorsatz
Epichlothydrin . . . ... .. C,H,0dI A braun
Essigsdure . . . .. ... ... CH,COOH E,B gelb,
braun
Ester. ............. R-COOR A braun
Fluf8siure (Fluorwasserstoff) . HF E,B gelb,
grau
Formaldehyd (Formalin) HCHO B grau
F-Stoffe . ........... - B grau
Furfurol . . . .. ... .. .. CH,0, A braun bei Staubentwickl. B-P

—Klinische Toxikologie — 68. Erg.-Lfg. 7/90
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Schadstoff Formel schiitzen-  Kenn- Bemerkungen
desFilter  farbe
Schidlingsbekimpfungsmittel
OIB. & v v v et e e e - A-P braun
Schwefeldioxid . .. ... .. SO, E gelb
Schwefelkohlenstoff . . . . . . Cs, A,B braun
grau
Schwefelsdure . . . . . .. .. H,S0, Partikel- weiff  Schutzstufe P2
filter
Schwefelverbindungen,
brennd ............ (50,) B/St,E/St  grau,
gelb
Schwefelwasserstoff . . . . . . H,$ B grau
Schweflige Saure . . . . . . .. SO,/H,0 E gelb
Selenwasserstoff . . . . .. . H,Se B/St grau
Staub (Fein-, Kolloid-) . . . . . - Partikel- weifl  Schutzstufe P2,
filter evtl. auch P3
Stickoxide . . . . .. ... .. " NO,NO,N,0, NO blau 89 NO/St
Styrol . . . ... CH,CHCH, A braun
Sulfurylchlorid . . . ... .. $O,CL, B grau
Terpentin . . . . . ... ... - A braun
1.1.2-Tetrachlorithan . ... CHCI,CHCI, A braun
Tetrachlorithylen . . . . . .. CCLCCl, A braun
Tetrachlormethan . . . . . .. Cdl, A braun
Tetrahydrofuran . . . . . .. CH;0 A braun
T-Gas (Athylenoxid) . . . .. (C,H,0) A braun
Tolwol . . . ... ... .... CH,-CH, A braun
Trichlorithano (TCA) . . . . . CH,CCl, A braun
Trichlorithylen (Tri) . . . .. C,HCI, A braun
Trichlormethan . . . . .. .. CHCI, A braun
Vanadiumpentoxidrauch
staub . ... ......... V,0q Partikel- weifl  Schutzstufe P2,
filter evtl. auch P3
Vinylacetat . . .. ...... CH,CHOOCCH, A braun
Vinylchlorid . . . . . . .. .. CH,CHCI A braun 87 A
Vinylidenchlorid . . . .. .. CH,CCl, A braun
Vinyltoluol . . . . ... ... CH,CH CHCH, A braun
Xylole . . .. ... .. .... CH,CH,CH, A braun
Zinkoxid . . ......... Zn0O Partikel- weiff  Schutzstufe P2
) filter
Zyanwasserstoff . . . . .. .. HCN B grau
Zyklon (Blausiure mit
Reizstoff) . . .. ... .. .. - B grau

Bei allen Gasen und Dampfen, die zusammen mit Rauch, Nebel oder Staub auftreten, muf zusatzlich ein

Schwebstoffschutz vorhanden sein.
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Filterempfehlungen beziehen sich auf reine Stoffe. Bei Vorliegen von Gemischen oder Auftreten von Zer-'
setzungsprodukten ist dies bei der Filterwahl zu beriicksichtigen.

Wenn in der Aufstellung bereits ein St-Filter angegeben ist, so ist unbedingt mit dem gleichzeitigen Auftre-
ten von Schwebstoffen neben dem Gas oder Dampf zu rechnen.

Gebrauchsdauer von Atemfiltern

Abhingig von Bauformen und Einsatzbedingungen kénnen Atemfilter nur eine begrenzte Schadstoff-
menge aufnehmen. Luftverbrauch des Benutzers, Luftfeuchtigkeit, Lufttemperatur und die jeweiligen
Schadstoffkonzentrationen beeinflussen die Aufnahmefihigkeit des Filters. Eine exakte Gebrauchsdauer
148t sich nur angeben, wenn alle Faktoren bekannt sind.

— Gasfilter zeigen dem Benutzer in der Regel ihre Erschépfung durch auftretenden Geruch an, CO-Filter
durch Erhéhung des Atemwiderstandes.

Filter gegen sehr giftige Gase oder gegen Gase, die mit dem Geruchssinn nur schwer wahrnehmbar sind,
werden in der Praxis nach einmaligem Gebrauch ersetzt, auch wenn sie noch nicht ganz ausgenutzt worden
sind.

~ Schwebstoff-Filter werden im allgemeinen mit fortschreitender Beladung dichter. Der Atemwiderstand
erhéht sich dabei merkbar. Bei unzumutbar hohem Atemwiderstand sollte das Filter aufSerhalb des gefahr-
deten Bereiches gewechselt werden.

— Bei Kombinationsfiltern zeigt je nach Zusammensetzung des Schadstoffgemisches entweder der Gas-
geruch hinter dem Filter oder erhohter Atemwiderstand an, daf8 das Filter auszuwechseln ist.

— Rettungsmannschaften und Feuerwehren stehen oft vollig uniibersichtlichen Situationen gegeniiber. Zur
Rettung von Menschenleben oder zur Abwendung grofler Sachschiden miissen sie zum Gefahrenherd
vordringen. Das ist in der Regel ohne orts- und umluftunabhingige Isoliergerite unméglich. Schutz und
Sicherheit bieten je nach Art und Umfang des Einsatzes Behiltergerite (Prefluftatmer) oder Regenera-
tionsgerite (Sauerstoff-Schutzgerite).

Atemfiltertypen

Kennbuchstabe Kennfarbe Hauptanwendungsbereich

A braun Organische Diampfe, z.B. von Losemitteln

B grau Anorganische Gase und Diampfe, z.B. Chlor,
Schwefelwasserstoff, Cyanwasserstoff (Blausiure)

E gelb Schwefeloxid (schweflige Siure)
Chlorwasserstoff (Salzsdure)

K grin NH,

P weif§ Partikel

(Stiube, Rauche, Nebel, Spray)

— Diese Filtertypen haben keinen Schutz gegen Kohlenoxid (CO) -

Aninerkung:

Die Kennfarbe besteht entweder aus der Lackierung des Filtergehiuses oder aus einem Farbring, der min-
destens 80% des Filters umbhiillt.

Kombinationsfilter (Gas- und Partikelfilter) haben zusitzlich zur Gasfilterkennfarbe einen weifen
Farbring als Kennzeichen fiir das enthaltene Partikelfilter.
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Atemfilterklassen’
Filterart Klasse bisherige Bezeichnung
Gasfilter 1 Kleinfilter
Normalfilter Schutzstufe 1
3 Filterblichsen
Partikelfilter (P) Schwebstoffilter (St)
P1 2a
P2 2b Schutzstufe 2
P3 2¢
Kombinationsfilter 1P1
2P1 3a Schutzstufe 3
3P1
(Gas- und Partikelfilter) 1P2
2P2 3b
3P2
1P3
2P3 3c
3P3

! Auszug aus DIN 8181 Teil 1 und 2

Beim Einsatz von Schwebstoffiltern diirfen keine gasformigen Schadstoffe und beim Einsatz von Gasfiltern
keine schidlichen Schwebstoffe vorliegen. Im Zweifelsfalle muf ein Kombinationsfilter getragen werden.
Bei der Verwendung von Gas- oder Kombinationsfiltern darf die Konzentration des gasformigen Schad-
stoffs ® Vol. % (bei Kleinfiltern 0,2 Vol. %) nicht iiberschreiten (moglichst jedoch nur 1 Vol. % bzw.
0,1 Vol. % bei Kleinfiltern).

Bei der Verwendung von Schwebstoff- oder Kombinationsfiitern darf die Konzentration der Schwebstoffe
It. Atemschutzmerkblatt den 200fachen MAK-Wert nicht iiberschreiten bei Verwendung mit Vollmasken.
Sofern eine dieser Bedingungen nicht erfiillt ist, muf§ ein von der Umgebungsluft unabhingig wirkendes
Atemschutzgerit getragen werden (z.B. PreBluftatmer, Sauerstoffatmer, Frischluftgerite). Atemfilter diir-
fen nicht in Behiltern, Bunkern, Kesselwagen oder dhnlichem und bei unvorhersehbaren Verhaltnissen
verwendet werden (zu beachten sind ferner die Vorschriften der Berufsgenossenschaft iiber das Tragen von
Atemschutzgeriten, das Atemschutzmerkblatt, das Merkblatt fiir die Verwendung von Filtergeriten im
Bergbau, die Verordnung iiber gefihrliche Arbeitsstoffe und die Mitteilungen des Deutschen Ausschusses
fiir Atemschutzgerite).

26 Daunderer — Klinische Toxikologie — 68. Erg.-Lfg. 7/90



Kampfstoffe Allgemeines
m-6.2

Zivilschutzmaf{nahmen

Wegen der Vielzahl von mdglichen Kampfstoffen ist bei ungenauer Kenntnis der eingesetzten Gifte eine

gezielte Schutzmaffnahme sehr schwierig.

Fiir einige wenige ist nach Alarmierung das Anlegen eines ABC-Kampfanzuges mit Atemschutzmaske und

Kampfgasfilter der beste Schutz. Bei Lost miifite der Gummianzug allerdings nach 30miniitiger Exposition

ausgewechselt werden miissen. Da die Kosten jedoch bei iiber 1000,— DM liegen, ist dies fiir Zivilisten un-

annehmbar. Unsere Erfahrungen in Bhopal zeigten, daf Primitivschutzmafinahmen durchaus ebenbiirtig

in ihrer Effizienz sein konnen:

Inmitten von hunderten von Leichen war ein ganzer Familienclan wohlbehalten geblieben. Der Vorstand,

ein Arbeiter von Union Carbide hatte aufgrund vorausgegangener Unfille allen ein Verhaltenskonzept zu-

rechtgelegt, das in der Unfallnacht erfolgreich praktiziert wurde:

— Bei geringstem Anhalt auf Giftgaseinwirkung sofort alarmieren.

— Alle Personen suchen sofort die nichsten Hauser auf bzw. bleiben in ihren Hiusern

— ‘Sofort werden Tiicher (Textilien) feucht gemacht (zur Not mit eigenem Urin) und vor Augen, Nase und
Mund gehalten.

— Fenster und Tiirritzen ebenfalls mit feuchten Tiichern abdichten

— Regungslos sitzen bleiben, bis die Giftwolke sich verzogen hat (mindestens 30 Minuten!)

— Danach die gesamte Kleidung ablegen und mit Wasser und Seife abspiilen, Ersatzkleidung anlegen

Zumindest tddlichen Konzentrationen kann man somit entgehen. Da diese Mafnahmen auch fiir moderne

Chemieunfille und Brandgaskatastrophen gelten, muff man sie fiir Reisende noch mit einer weiteren Primi-

tivschutz-Empfehlung erginzen:

— Reisende tragen eine durchsichtige Plastiktragetiite mit sich. Diese stiilpen sie sich im Verdachtsfalle
sofort iiber den Kopf und atmen durch die evtl. angefeuchteten Textilien der Oberbekleidung. Mit die-
sem Schutz sofort aus der Giftatmosphire flichen und feste Behausung aufsuchen. Weiter wie oben.

Zivilschutzmaffnahmen — UdSSR

Die Zivilverteidigung hat in der Sowjetunion einen hohen Stellenwert. Die Ausbildung im Zivilschutz, und
die Ausriistung mit ABC-Selbstschutzmitteln wird in der UdSSR weitaus stirker als im Westen vorange-
trieben. Wie in der DDR, so muf8 sich auch in der UdSSR jeder Biirger in ABC-Selbsthilfemainahme bzw.
in der Zivilverteidigung ausbilden lassen bzw. fortbilden. In der Zeitschrift »Voyennyye Znaniya« (Mili-
tirisches Wissen), dem Organ der Zivilverteidigung der UdSSR, wurde jetzt ein Bericht iiber dxe Anwen-
dung eines ABC-Selbsthilfesatzes fiir den Zivilschutz veroffentliche.

Die darin enthaltenen Medikamente sollen der Abwendung von schidlichen Wirkungen von ABC-Waffen
auf den menschlichen Kérper dienen bzw. die Schiden mindern. In diesem ABC-Selbsthilfesatz sind ent-
halten: Schmerzmittel (Promedol), ein Antidot gegen Vergiftungen durch chemische Kampfstoffe, Anti-
biotika (Sulfadimetoxin, Chlortetracyklin), Strahlenschutzmittel (Zistamin, Jod-Kalium) sowie ein Anti-
emetikum (Etaperasin). Die Haltbarkeitsdauer des ABC-Selbsthilfesatzes wird mit drei bzw. fiinf Jahren
angegeben. Der Selbsthilfesatz soll in der Tasche der Kleidung getragen werden, um insbesondere im Win-
ter ein Einfrieren der Spritzenfiillung zu verhindern. Die Medikamentenanwendung wird wie die Benut-
zung der personlichen ABC-Schutzmittel sowie behelfsmifSiger und industriell gefertigter Schutzmasken
und Schutzbekleidung im Rahmen der Zivilverteidigungsausbildung bereits in den Schulen gelehrt. Insbe-
sondere wird Wert auf die Ausbildung in der praktischen Benutzung dieser Schutzmittel und die Erfiillung
der vorgeschriebenen Zeitnormen (z. B. fiir das Aufsetzen der ABC-Schutzmasken) gelegt.

DA 80 (1983), 67.
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Zum Einsatz von Reizgasen bei Massendemonstrationen

Der Einsatz von Reizgasen bei Massendemonstrationen wirft eine Reihe medizinischer Probleme auf.
So zeigte beispielsweise die Osterdemonstration von Wackersdorf, daf§ die drztliche Versorgung nicht hin-
reichend gewihrleistet war. Erschwerend kam hinzu, daf die Arzte vorher nicht iiber den geplanten Ein-
satz der Kampfstoffe CN und CS sowie mégliche RettungsmaBnahmen fiir die Opfer informiert waren.
Vielmehr hat man die behandelnden Arzte daran gehindert, effektiv Hilfe zu leisten. Der Miinchener
Giftexperte Dr. med. Max Daunderer erldutert im AP-Gesprich mit Dr. Karl Friedrich Schwartz, wie
CN und CS wirken und welche arztlichen Mafinahmen zu ergreifen sind.

AP: Um welche Substanzen handelt es sich bei CS und CN?

DAUNDERER: CN ist Chloracetophenon. Das Kiirzel CS steht fiir die beiden Chemiker Corson und
Stoughton, chemisch handelt es sich um Ortho-Chlorbenzyl- Malohnsiurenitril.

AP: Was weifl man iiber die Wirkungen der beiden Reizstoffe im menschlichen Organismus? In welchen
Konzentrationen zeigen CN und CS welche Wirkung?

DAUNDERER: Zuerst zum CN-Gas. Es ist der ilteste Kampfstoff, 1871 von Graebe entwickelt. Von ent-
scheidender Bedeutung fiir die Reizwirkung ist das Halogen Chlor. CN hemmt im Organismus eine Reihe
wichtiger Enzyme wie die Dixanthin-Oxidase, Hexokinase, Pyruvat- und die Alkohol-Dehydrogenase.
CN reagiert mit Proteinen und anderen nukleophilen Substanzen — daher ist es ein potentielles Karzinogen.
Als Arzt muf ich betonen, daf man eine Substanz, die moglicherweise karzinogen ist, nie gegen Menschen
einsetzen darf, schon gar nicht gegen kleine Kinder.

Dr. Dyer, Direktor der Polizeiklinik in Washington, hat bei 12 von 4800 Polizisten, die gegen Vietnam-
gegner CN gespritzt hatten maligne Melanome gefunden. Das ist eine deutlich erhohte Krebsrate gegen-
tiber der Normalbevolkerung. Aus einer Reihe von Tierstudien geht hervor, daf CN auf jeden Fall ein
Co-Karzinogen ist.

CN besitzt aulerdem ein hohes Allergisierungspotential. Méglicherweise hat das auch beim Tod des Asth-
matikers bei der Demonstration von Wackersdorf eine Rolle gespielt. Eine Anzahl von Todesfillen durch
CN in geschlossenen Raumen ist bekannt.

AP: Wie hoch sind die toxischen oder letalen Dosen von CN?

DAUNDERER: Die toxische Reizschwelle liegt bei 0,3 mg/m3, Kampfunfihigkeit wurde bei 5 bis 20 mg/
m?3 beobachtet, die Ertriglichkeitsgrenze betrigt 1 bis 4,5 mg/m3, die todliche Dosis 440 mg/m?®. Der MAK-
Wert liegt bei 0,3 — zum Vergleich der MAK-Wert der Blausaure: etwa 10.

AP: Welche Symptome werden beobachtet?’

DAUNDERER: Starker, brennender Schmerz in den Augen, der zum Augenreiben veranlaft, rasch einset-
zende Trinen-reizende Wirkung; weiterhin Brenngefithle an allen Schleimhiuten des Nasen-Rachen-
Raums sowie Brennen und Stechen an der Haut, vor allem im Bereich von Schiirfwunden, bei héheren
Dosen Blasenbildung wie bei Sonnenbrand.

Im Brustraum entsteht Engegefiihl, daraus Panikgefiihl. Neben lang anhaltender Konjunktivitis wurden
Lidkrimpfe beobachtet. Bei hohen Dosen drohen bleibende Hornhautschiden und toxisches Lungen-
6dem.

AP: Sind Atopiker besonders gefihrdet?

DAUNDERER: Ja. Hier findet man an der nicht-exponierten Haut, etwa unter der Unterwische, rote
Flecken wie bei einer Allergie. Das haben wir bei Patienten aus Wackersdorf immer wieder gefunden.
AP: Wie sieht nun die Therapie aus?

DAUNDERER: Wichtig ist zuerst die Alkalisierung von Auge und Haut. Ich empfehle, die Augen mit
Natron, in einem Liter Wasser gelost, zu spiilen. Phosphatpuffer wirkt hnlich gut, ist aber erheblich
teurer. Zur Prophylaxe eines Lungenédems gibt man Dexamethason-Spray (Auxiloson® Aerosol der
Fa. Thomae); Beclametason gilt dagegen als wirkungslos.

AP: Ist CS dhnlich gefahrlich wie CN?

DAUNDERER: CS gilt als zehnmal gefihrlicher, verglichen mit CN. CN wiederum ist zehnmal giftiger als
Blausiure, wie man aus den MAK-Werten ersehen kann.

In erster Linie wird CS iiber den Atmungstrakt absorbiert, aufgrund seiner Lipophilie kann es aber auch —
im Unterschied zu CN — durch die Haut aufgenommen werden.

Bei der Hydrolyse von CS zu Ortho-Chlorbenzaldehyd entsteht im Organismus auch Malon-o-Nitril, das
weiter zu Kohlendioxid und Zyanid abgebaut wird. Es entsteht nach CS-Applikation also letztlich Blau-
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siure im Kérper. Die letale Wirkung von CS lifit sich in Tierversuchen durch Zugabe von Thiosulfat
vermindern.

Kinder und Frauen, die empirisch eine héhere Empfindlichkeit gegeniiber Blausiure haben, sind auch
héher durch CS gefihrdet als Méanner. Raucher andererseits sind durch ihre korpereigenen Sulfit-Vorrite
mehr gegen Blausiure geschiitzt; sie kénnen Zyanid eher zu Rhodanid entgiften.

CS wirkt weiterhin als Inhibitor vieler Enzyme, so der Cytochrom-Oxidase, der Pyruvat-, Succinat-,
Lactat-, Malat- und Glutamat-Dehydrogenasen. Die toxische Reizschwelle betragt 0,05 mg/m?3, die Un-
ertraglichkeitsgrenze 0,38 mg/min/m3.

AP: Welche Symptome beobachtet man bei CS-Vergiftung?

DAUNDERER: Die wichtigsten Symptome sind:

e Trinen plus Lidkrampf,

Bindehautentziindung,

eventuell Hornhaut- und Linsentriibung,

Erstickungs- und Panikgefiihl,

Lungenédem, bei Asthmatikern Gefahr eines Anfalls,

Kopfschmerzen und Schwindel,

o Unfahigkeit, zielgerichtete Wahrnehmungen vorzunehmen.

AP: Besteht ein Unterschied, ob das Reizgas CS per Wasserwerfer, also im starken Wrasserstrahl, oder iiber
Sprithgerite verteilt wird? Ist es mit CN dhnlich oder anders?

DAUNDERER: Da gibt es einen Unterschied. CN ist im Wasserstrahl relativ wenig effektiv, da seine
Wasserldslichkeit gering ist. CS ist dagegen im Wasserstrahl insofern sehr effektiv, als es zuerst beim Auf-
prall auf die Haut fast inert ist, kommt es dann aber auf die Kleider, so verdunstet es, und dann ist die Effek-
tivitdt extrem hoch.

AP: Glauben Sie, daf die Praktiker ausreichend iiber mogliche Schiden durch Reizgase und iiber entspre-
chende Behandlungsmethoden informiert sind?

DAUNDERER: Uberhaupt nicht. Im Falle einer Demonstration miifiten die behandelnden Arzte stets vor-
her informiert werden. Mir wurde berichtet, daf bis zum Abschluff der Kundgebung keiner der behandeln-
den Arzte wufite, welche Reizgase angewendet wurden. Erst am nichsten Tag erfuhren sie aus der Zeitung,
daf8 hier der erste Grofversuch mit CS-Gas durchgefiihrt worden war.

AP: Lift sich vom medizinischen Standpunkt aus ein Einsatz dieser Reizgase gegen grofiere Menschen-
ansammlungen verantworten, zumal wenn Kinder und Frauen anwesend sind und auch mit einem relativ
hohen Prozentsatz von Allergikern zu rechnen ist?

DAUNDERER: Ich halte es fiir véllig obsolet, gegen friedliche Biirger mit Giftgasen vorzugehen. Wenn
man aber meint, um den Einsatz derartiger Kampfstoffe nicht herumzukommen, muf§ vorher die Bevélke-
rung unbedingt gewarnt werden. Das ldft sich von Polizeihubschraubern aus ohne weiteres machen, wie
sich bei Unfillen auf der Autobahn zeigt. In Wackersdorf hat die Polizei vorher nur » Achtung, Achtung!«
gerufen, nicht aber vor der potentiell tédlichen Gefahr gewarnt.

Auflerdem wurden die behandelnden Arzte bei ihrer Hilfeleistung behindert. So wurde beispielsweise dem
ortlichen Arzt fiir Allgemeinmedizin —vor dem Einsatz des CS-Giftgases — die Augenspul-Losung beschlag-
nahmt und weggenommen. Wir miissen in unserer Medizinpresse ein fiir allemal klarstellen, daf einem
Arzt im Einsatz keine Behandlungseinrichtung beschlagnahmt werden darf.

(Daunderer: Wie hilft man Reizgasopfern? AP 31, 1986.)
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m-621
Einleitung und Ubersicht der Kampfstofftypen

Nahezu alle Kulturnationen haben das Genfer Protokoll von 1925 (Zusatzprotokoll zur Haager Konven-
tion) unterschrieben, das die Anwendung von chemischen Kampfstoffen untersagt. Es werden »ersticken-
de, giftige und andere Gase, sowie alle entsprechenden Fliissigkeiten, Materialien und dhnliche Anwen-
dungsformen von Giften« verboten. Das Protokoll wurde auch vom Deutschen Reich ratifiziert und ist fiir
die Bundesrepublik Deutschland als Rechtsnachfolgerin verbindlich.

In dem Briisseler (WEU)-Vertrag von 1954 verzichtet die Bundesrepublik auf die Herstellung von ABC-
Waffen auf ihrem Gebiet.

In einer Entschlieung der Vereinten Nationen wurden 1969 auch Herbizide und Trinengase in das Genfer
Protokoll mit einbezogen.

Im Januar 1975 ratifizierten auch die USA das Genfer Protokoll von 1925.

Neben den bekannten Kampfstoffmengen in militirischen Depots, lagern seit Ende des 2. Weltkrieges un-
bekannte Mengen im Boden bzw. auf dem Meeresgrund der Bundesrepublik.

Dariiber hinaus kénnen durch Unfille in der chemischen Industrie jederzeit Stoffe entstehen, die Kampf-
stoffen entsprechen (Bhopal/Indien, 1984; Methylisocyanat).

Die latente Gefahr fiir die Bevélkerung ist grof und daher der einzige Anlaf sich mit diesem Thema zu be-

fassen.

Kampfstoffgruppen

Nervenkampfstoffe Augenschidigende Kampfstoffe
DFP BBC

Sarin Bromazeton

Soman Brommethylaethylaether
Tabun Chlorazetophenon

VX

Hautschidigende Kampfstoffe

Nasen-, Augen-, Rachen-Kampfstoffe

Aethylarsindichlorid Orthochlorbenzalmalonnitril
Lewisit

Lost-Lewisit-Gemisch

Methylarsindichlorid Nasen-Rachen-Kampfstoffe
Phenylarsindichlorid Adamsit

Phosgenoxim Clark I

Schwefellost Clark II

Stickstoffloste

TCDD

Lungenschidigende Kampfstoffe

Blut- und Zellgifte

Arsenwasserstoff
Chlorpikrin Blausiure
Diphosgen Chlorcyan
Phosgen Eisenpentacarbonyl
Triphosgen Fluorkarbonverbindungen
Zinkchlorid-Nebel Nickeltetracarbonyl
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Mycotoxine Psychokampfstoffe
Desoxynivalenol Bufotenin
Nivalenol BZ
Ditran

Herbizide/Defoliatoren DMT
Blue A LSD

ue Agent .
Orange Agent M.CSkal".]
Purple Agent Psilocybin
White Agent
Yellow Agent
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r-6.2.2
Therapieschema

Kampfstoffe, chemische

Therapieschema [I1-6.2.2

Symptom Erregung Miosis, Krimpfe, Mydriasis Atemnot/ Hautveritzung
BewufStlosigkeit Speichelflufi, Halluzinationen Nasenreiz Nach 2-8 Std. sofort
»Lungenddem« Lungenodem Rotung, Juckreiz Rétung,
Nach 24 Std. Brennen
Blasen Nach 15Std.
Blasen
Gift Blausdure Phosphorsiure- Psychokampf- Lungen- s. Lost Arsen
ester-E 605 stoffe Nasen- (Lewisit)
(Tabun, Sarin, (Benzylate, reizstoffe
Soman, V,VX) Glykolate) s. Phosgen
Nervenkampf- s.LSD (Clark, Adamsit)
stoffe
Antidot 4-DMAP Atropin Physostigmin Auxilosonspray Natriumthio- Dimaval
Nartriumthio- Toxogonin G48 G7 sulfat (Sulfactin)
sulfat G6,G59 G38 G63,G55
G17,G38 Roticlean G33 Chloramin G 67

Daunderer ~ Klinische Toxikologie — 23. Erg.-Lfg. 2/87

1



Kampfstoffe

I1-6.2.3

Seuchenhygiene/-bekampfung 111-6.2.3

Seuchenhygiene und -bekampfung*

von J. KNOBLOCH, E.-]. FINKE, B. DOMRES

Infektionskrankheiten konnen infolge von
Katastrophen gehauft auftreten oder durch
epidemische Ausbreitung selbst zur Kata-
strophe werden. Gegenwirtig miissen aus
katastrophenmedizinischer Sicht etwa 50
Infektionserreger berticksichtigt werden, die
im Rahmen von natiirlichen Ubertragungen
oder durch gezielte bioterroristische, krimi-
nelle oder militirische Kontamination Seu-
chen (Epidemien) verursachen konnen.

1. Gemeinsame Leitsymptome im
Seuchenfall

Das gehiufte Auftreten von bestimmten
gleichartigen Symptomen weist auf eine
Epidemie hin. Solche bedeutsamen Leit-
symptome sind:

— Fieber

— Durchfall

— Nervenschiden
— Blutungsneigung

Unter Berticksichtigung von epidemiologi-
schen Gemeinsamkeiten in der betroffenen
Population kann so die Differenzialdiagno-
se meistens rasch eingeengt werden. Ubli-
cherweise kann bei systemischen Infekti-
onskrankheiten mit Inkubationszeiten von
1 bis 21 Tagen gerechnet werden. Einige In-
fektionen konnen auch erst nach Jahren
symptomatisch werden wie Melioidose,
Histoplasmose, Malaria tertiana und Ma-
laria quartana.

1.1 Fieber

Fieber ist ein vieldeutiges Symptom. Hilf-
reich fir die Differenzialdiagnose von fie-

* Quelle: Aus ,Katastrophenmedizin — Leitfaden fiir
die drztliche Versorgung im Katastrophenfall“. Der
Abdruck erfolgt mit freundlicher Genehmigung des
Bundesministeriums des Innern.

berhaften Infektionen sind zusitzliche kli-
nische Befunde wie Hautausschlige (Exan-
theme), Rachenrotung, Milzvergrofferung
(Splenomegalie) und Lymphknotenschwel-
lung, orientierende Laborbefunde wie Blut-
bild, BSG (Blutkorperchen-Senkungsge-
schwindigkeit), CRP (C-reaktives Protein)
und leberspezifische Enzyme sowie Hin-
weise auf Lisionen in inneren Organen mit
Hilfe der bildgebenden Diagnostik. Virus-
typische  Blutbildveranderungen  sind
Thrombozytopenie  (Verminderung  der
Blutplittchenkonzentration) und vermehrt
aktivierte Lymphozyten. Eine Leukozytose
mit Linksverschiebung (Vermehrung der
weifSen Blutkorperchen, insbesondere auch
von jugendlichen Zellformen) weist auf ei-
ne bakterielle Allgemeininfektion hin. Ho-
he CRP-Werte sprechen eher fur eine bak-
terielle, nur maig erhohte eher fiir eine Vi-
rusinfektion. Die leberspezifischen Enzym-
werte im Serum (z.B. GOT und GPT) sind
bei den meisten systemischen viralen, bak-
teriellen, parasitdren und pilzbedingten In-
fektionen miflig erhoht. Sehr hohe Werte
(GPT/GOT) findet man typischerweise z.B.
bei der Hepatitis A und der Hepatitis E
sowie (GOT/GPT) beim viralen himorrha-
gischen Fieber. Schwere Krankheiten ohne
labortechnische Entziindungszeichen und
ohne Splenomegalie sprechen eher fiir eine
Vergiftung (Intoxikation), wobei die Gifte
(Toxine) allerdings auch von Mikroorga-
nismen, insbesondere Bakterien wie Clos-
tridium sp., stammen konnen. Zu Beginn
dhneln sich alle fieberhaften Erkrankun-
gen, sodass insbesondere keine Prognose
hinsichtlich der Sterberate der Erkrankten
(Letalitdt) gestellt werden kann. Im Einzel-
wie im Seuchenfall ist daher eine Friihdia-
gnose anzustreben, um insbesondere gezielt
behandlungsbedirftige oder absonderungs-
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pflichtige Patienten schnellstmoglich zu
identifizieren. Im Einzelnen kommen fol-
gende fieberhafte Infektionskrankheiten als
seuchenfihig infrage (alphabetisch):

1.1.1 Affenpocken

(Erreger: Affenpockenvirus, monkeypox
virus, moglicher biologischer Kampfstoff)
kommen im tropischen Regenwald Zent-
ral- und Westafrikas vor. Eine direkte Uber-
tragung von Mensch zu Mensch auf dem
Luftweg ist moglich. Typisch ist eine
pockenartige Hautbldschenbildung. Der
Erregernachweis gelingt mit Bldschenin-
halt. Die Prophylaxe mit Pockenimpfstof-
fen ist effektiv.

1.1.2 Brucellose

(Erreger: Brucella melitensis, moglicher
biologischer Kampfstoff) ist weltweit ver-
breitet. Man infiziert sich iiber Schleim-
haut- oder Wundkontakt mit infizierten
Nutztieren und deren Produkte wie Urin,
Kot, Milch und Kise. Typisch sind grip-
peartige Symptome und ein wellenférmiger
Fieberverlauf. Der Bakteriennachweis ge-
lingt mit Blut oder Knochenmark und indi-
rekt durch spezifische Serumantikorper.
Die Therapie ist antibiotisch: Doxycyclin +
Rifampicin, Doxycyclin + Streptomycin
oder Azithromycin. Nach Kontakt mit
nachgewiesenermafen infizierten Tieren
kann eine postexpositionelle Chemopro-
phylaxe mit Doxycyclin + Rifampicin
durchgefiihrt werden. Impfstoffe fiir Men-
schen und Tiere sind regional verfigbar
und in der Weiterentwicklung.

1.1.3 Chikungunya

(Erreger: Chikungunya-Virus, chikungunya
virus, moglicher biologischer Kampfstoff)
ist verbreitet in Afrika und Asien und wird
durch  verschiedene  Stechmiickenarten
tibertragen. Es entwickelt sich eine akute,
grippeartige Erkrankung mit heftigen Glie-
derschmerzen und einem rotlichen, fleck-
formigen, juckenden Exanthem. Der Erre-
gernachweis gelingt mit Blut oder durch
Nachweis spezifischer Serumantikorper.
Die Therapie ist symptomatisch.
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1.1.4 Dengue, Dengue-Fieber

(Erreger: Dengue-Virus 1-4, dengue virus
1-4, moglicher biologischer Kampfstoff) ist
weltweit in den Tropen und Subtropen ver-
breitet und wird durch Stechmiicken
(Aedes spp.) ubertragen. Die Krankheit
verlduft akut grippeartig mit Glieder-
schmerzen und rotlichem Exanthem. Kom-
plizierte Verlaufe mit Kreislaufschock, Blu-
tungsneigung und Enzephalitis sind mog-
lich. Der Erregernachweis gelingt mit Blut
oder durch Nachweis spezifischer IgM-
und IgG-Serumantikorper. Die Therapie ist
symptomatisch. Impfstoffe sind in der Er-
probung.

1.1.5 Diphtherie

(Erreger: Corynebacterium diphtheriae) ist
weltweit verbreitet, hauptsachlich in Lan-
dern mit mangelhafter Durchimpfungsrate.
Die Bakterien werden durch Tropfchenin-
fektion tbertragen. Die Erkrankung ver-
lauft akut mit schmerzhafter Rachenent-
ziindung und nachfolgender Ausbildung
von graulichen, nicht wegwischbaren Bela-
gen (Pseudomembranen), beginnend meist
auf den Tonsillen, danach Ausbreitung auf
den gesamten Nasen-Rachen-Raum, bei
kompliziertem Verlauf Erstickungstod in
der akuten Phase oder toxische Herz-, Nie-
ren- und Nervenschiden auch noch Wo-
chen nach Beginn der Symptomatik. Auch
Hautdiphtherie mit schmerzhaften, griu-
lich belegten Geschwiiren ist moglich. Der
Bakteriennachweis gelingt mit Rachen-
oder Wundabstrichen, der zusitzliche To-
xinnachweis ist erforderlich. Die spezielle
Therapie wird mit Diphtherie-Antitoxin +
Penicillin oder + Erythromycin durchge-
fithrt. Die Impfung ist gut wirksam. Zudem
kann eine postexpositionelle Chemopro-
phylaxe mit Penicillin oder Erythromycin
bei ungeimpften Kontaktpersonen durch-
gefiihrt werden.

1.1.6 Fleckfieber

(Erreger: Rickettsia prowazekii, moglicher
biologischer Kampfstoff) ist weltweit ver-
breitet, hauptsichlich in gemifSigten Kli-
mazonen von Entwicklungslindern. Es
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handelt sich um eine typische Kriegs-, La-
ger- und Gefingnisseuche. Sie wird durch
Liuse ubertragen. Es entwickelt sich ein
akutes Krankheitsbild mit starken Kopf-
und Gliederschmerzen, Schiittelfrost und
sich zentrifugal ausbreitendem Exanthem.
Komplizierte Verlaufe mit Eintritbung, Blu-
tungsneigung sowie Finger- und Zehen-
brand (Gangrin) sind moglich. Spatriick-
falle konnen noch nach Jahren auftreten:
Brill-Zinsser-Krankheit. Der Nachweis
wird vorzugsweise durch spezifische IgM-
und IgG-Serumantikorper gefithrt. Die an-
tibiotische Therapie wird mit Doxycyclin,
Tetracyclin, Chloramphenicol oder Cipro-
floxacin durchgefithrt. Ein inaktivierter
Impfstoff ist regional verfiigbar. Die post-
expositionelle ~ Chemoprophylaxe  mit
Doxycyclin oder Ciprofloxacin ist wahr-
scheinlich wirksam.

1.1.7 Hepatitis A

(Erreger: Hepatitis A-Virus, HAV, hepatitis
A virus) ist weltweit verbreitet und wird fa-
kal-oral iibertragen iiber kontaminierte
Nahrungsmittel, selten direkt von Mensch
zu Mensch. Die Krankheit verlauft im Kin-
desalter meist asymptomatisch, beim Er-
wachsenen besteht tiblicherweise ein bipha-
sisches Krankheitsbild mit Fieber und All-
gemeinbeschwerden in der 1. Woche, Gelb-
sucht (Ikterus) ab der 2. Woche. Die leber-
spezifischen Enzymwerte im Serum sind
stark erhoht (GPT-Wert hoher als der
GOT-Wert). Der Nachweis wird iiblicher-
weise durch spezifische IgM- und IgG-
Serumantikorper gefuhrt. Die Therapie ist
symptomatisch. Aktive und passive Imp-
fungen sind gut wirksam.

1.1.8 Hepatitis E

(Erreger: Hepatitis E-Virus, HEV, hepatitis
E virus) ist weltweit, iiberwiegend in tropi-
schen Entwicklungslandern, verbreitet und
wird fikal-oral, tberwiegend durch Le-
bensmittel und Trinkwasser, selten direkt
von Mensch zu Mensch, tbertragen. Es
entwickelt sich eine akute Erkrankung mit
Ikterus (Gelbsucht), die leberspezifischen
Enzymwerte im Serum sind stark erhoéht
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(GPT-Wert hoher als der GOT-Wert). Ge-
gen Ende der Schwangerschaft verlduft die
Krankheit besonders schwer. Die Therapie
ist symptomatisch. Impfstoffe sind in der
Entwicklung.

1.1.9 Histoplasmose

(Erreger: Histoplasma capsulatum, mogli-
cher biologischer Kampfstoff) ist herdfor-
mig verbreitet in Amerika, Afrika, Indone-
sien, Australien, Europa und in der Karibik
und wird fast ausschliefSlich durch Einat-
men von Pilzsporen aus dem Erdreich iiber-
tragen. Der Verlauf ist schleichend chro-
nisch oder auch akut mit wechselnden All-
gemeinsymptomen, Brustschmerzen und
Husten, gelegentlich auch mit einem rotli-
chen Hautausschlag (Erythema nodosum
oder Erythema multiforme). Typisch ist ei-
ne tuberkulosedhnliche Lungenentziin-
dung. Schwere Verliufe sowie Erst- und
Reaktivierungen fritherer Infektionen nach
Jahren sind typisch fiir erworbene Immun-
defekte (Aidsdefinierende Erkrankung). Bei
der afrikanischen Form ist weniger die
Lunge als Haut und Knochen mit Ge-
schwiilsten, Geschwiiren und eitrigen Ein-
schmelzungen beteiligt. Der Nachweis wird
bevorzugt durch molekularbiologische Me-
thoden wie PCR (Polymerase-Kettenreak-
tion) mit Sputum, Blut, Knochenmark oder
Organpunktaten gefithrt. Antimykotisch
sind Itraconazol und Ketoconazol wirk-
sam. Bei Immundefekt wird die postexposi-
tionelle und Rezidiv-Chemoprophylaxe
nach Erkrankung mit Itraconazol empfoh-
len.

1.1.10 Influenza, Grippe, Virusgrippe

(Erreger: Influenza A-, B-, C-Virus, influ-
enza A, B, C virus, mogliche biologische
Kampfstoffe) ist weltweit verbreitet. Influ-
enza A- und B-Viren veriandern hiufig ihre
fir die Empfinglichkeit und Immunitit des
Wirtes wesentlichen Molekiile (Himagglu-
tinin-Glykoprotein, und Neuraminidase-
Glykoprotein), was bei der Impfstoffher-
stellung berticksichtigt werden muss. Die
Viren werden durch Tropfcheninfektion
tibertragen und sind hoch infektios. Influ-
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enza-Pandemien (weltweite Epidemien) mit
hoher Erkrankungs- und Sterberate, wie
die sog. Spanische Grippe von 1918 mit 30
bis 50 Mio. Toten, traten bisher in Abstin-
den von 11 bis 40 Jahren auf. Die Erkran-
kung verlduft akut mit Hals-, Kopf- und
Gliederschmerzen sowie trockenem Reiz-
husten. Komplizierte Verldufe mit Kreis-
laufschock, Blutungsneigung, Lungen- und
Herzmuskelentziindung (Pneumonie und
Myokarditis) sowie Schiaden im Bereich des
zentralen Nervensystems (ZNS) wie im
Verlauf einer Enzephalitis sind moglich.
Der Erreger wird kulturell, immundiagno-
stisch oder molekularbiologisch im Ra-
chenabstrich, Sputum oder Blut nachgewie-
sen. Die Therapie ist symptomatisch, Anti-
biotika werden nur bei Immundefekt gege-
ben. Bei Influenza A-Epidemien ist zu Be-
ginn der FErkrankung Amantadin (auch
postexpositionell fiir Kontaktpersonen ge-
eignet), bei Influenza A- und B-Epidemien
Zanamivir als spezifisches Virustatikum
hilfreich. Die Impfung ist gut, aber nicht
sehr gut wirksam. Optimierte Impfstoffe
fiir Immundefizierte wurden bereits zuge-
lassen. Bei Einsitzen in der siidlichen He-
misphire ist moglicherweise eine modifi-
zierte Impfstoffzusammensetzung notwen-
dig (lokale Impfstoffbeschaffung).

1.1.11 Kokzidioidomykose

(Erreger: Coccidioides immitis, moglicher
biologischer Kampfstoff) ist tiberwiegend
in Trockengebieten Amerikas verbreitet
und wird meistens durch Inhalation von
sporenhaltigem Staub iibertragen. Es ent-
wickelt sich eine eher schleichend verlau-
fende Lungenentziindung mit radiologisch
darstellbaren Infiltraten, nachfolgend auch
mit Aussaat auf andere Organe einschlief3-
lich der Haut mit Abszessen, Geschwiiren
und Fisteln. Eine haufige Todesursache ist
die  spezifische  Hirnhautentziindung
(Meningitis). Der Pilz wird in Abstrichen,
Aspiraten und Biopsien durch Kultur und
PCR nachgewiesen. Die antimykotische
Therapie wird mit Itraconazol, Ketocona-
zol, Amphotericin B oder Fluconazol
durchgefiihrt.
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1.1.12 Kryptokokkose

(Erreger: Cryptococcus neoformans, mogli-
cher biologischer Kampfstoff) kommt welt-
weit vor und wird durch Einatmen von
kontaminiertem Staub ubertragen. Der
Verlauf ist eher schleichend und chronisch
mit verschiedenen Symptomen je nach Or-
ganbefall: bevorzugt Lungen-, Gehirn- und
Hirnhautentzindung (Pneumonie, Enze-
phalitis, Meningitis). Der Erregernachweis
ist moglich durch PCR oder Pilzkultur mit
Hirnwasser (Liquor), Urin und Gewebe-
proben sowie durch spezifischen Antigen-
nachweis mit Serum. Therapeutisch kann
Amphotericin B + Flucytosin + Fluconazol
gegeben werden. Als Riickfallprophylaxe
werden Fluconazol oder Itraconazol iiber
Monate, bei Immundefekt auch lebenslang
gegeben.

1.1.13 Lause-Riickfallfieber

(Erreger: Borrelia recurrentis) ist dem
Fleckfieber epidemiologisch und klinisch
sehr dhnlich. Es handelt sich um eine typi-
sche Lager- und Gefingniskrankheit der
gemifligten Zonen von Entwicklungslin-
dern. Die Erreger konnen einfach mikro-
skopisch im Blutausstrich nachgewiesen
werden. Therapeutisch sind Doxycyclin,
Tetracyclin, Penicillin und Erythromycin
wirksam.

1.1.14 Legionellose

(Erreger: Legionella pneumophila, mogli-
cher biologischer Kampfstoff) ist weltweit
verbreitet. Primires Reservoir ist das SiifS-
wasser mit Idealtemperaturen zwischen
25 und 55 °C, insbesondere mit Wasser be-
netzte Oberflichen, z. B. in Rohren, Arma-
turen und Klimaanlagen. Ein erhohtes In-
fektionsrisiko besteht besonders bei alteren
und schlecht gewarteten oder auch nur zeit-
weilig genutzten Warmwasserleitungen und
-behaltern. Die Bakterien werden iiberwie-
gend durch Einatmen von Spritzwasser,
z.B. beim Duschen, in klimatisierten Riu-
men oder in Whirlpools iibertragen. Die
Krankheit beginnt akut oder schleichend
mit grippeartigen Symptomen, schwerem
Krankheitsgefiihl, Brustschmerzen und Hus-
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ten, gelegentlich folgt Eintribung oder
Verwirrtheit. Typisch ist eine radiologisch
nachweisbare Lungenentziindung. Der
leichte Verlauf ohne Lungenentziindung
wird als Pontiac-Fieber bezeichnet. Kultu-
relle, immundiagnostische und molekular-
biologische Testsysteme fiir Urin-, Sputum-
und Blutproben stehen zur Verfiigung. An-
tibiotisch wird mit Erythromycin, Azi-
thromycin, Clarithromycin oder Ciproflo-
xacin, bei schweren Fillen zusitzlich mit
Rifampicin behandelt. Bei neu zu planen-
den Trinkwassererwiarmungs- und Lei-
tungsanlagen sollen die Empfehlungen des
Deutschen Vereins fiur das Gas- und Was-
serfach beachtet werden: DVGW W 551.

1.1.15 Malaria

(Erreger: Plasmodium falciparum, Plasmo-
dium vivax, Plasmodium ovale und Plas-
modium malariae) ist weltweit in den Tro-
pen und Subtropen verbreitet und wird
durch Stechmiicken (Anopheles sp.) iiber-
tragen. Vier klinische Formen werden un-
terschieden: unkomplizierte Malaria tropi-
ca und komplizierte Malaria tropica durch
Plasmodium falciparum, Malaria tertiana
durch Plasmodium vivax oder Plasmodium
ovale, Malaria quartana durch Plasmodi-
um malariae. Die Malaria tropica verlduft
am schwersten, Malaria tertiana und quar-
tana verursachen gelegentlich rhythmische
Fieberschiibe (jeden 2. oder 3.Tag). Es be-
steht eine akute Erkrankung mit grippearti-
gen Symptomen, bei Teilimmunitdt (nur
Bewohner endemischer Gebiete) ist auch
ein schleichender Verlauf moglich. Bei
Komplikationen entwickeln sich Kreislauf-
schock, Blutungsneigung, Eintritbung und
Tod durch Multiorganversagen. Der Erre-
gernachweis gelingt mikroskopisch mit
Blutproben (Dicker Tropfen, Fluoreszenz-
Mikrohamatokrit-Anreicherung, Erreger-
differenzierung im fixierten Blutausstrich).
Zur Therapie stehen Mefloquin, Atova-
quon-Proguanil, Chinin, Doxycyclin, Clin-
damycin, Chloroquin sowie zusitzlich in-
ternational erhiltliche Priparate zur Verfi-
gung, die kombiniert oder als Monothera-
pie eingesetzt werden. Chloroquin, Meflo-
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quin, Atovaquon-Proguanil und Doxycyc-
lin konnen auch prophylaktisch eingesetzt
werden. Zur Riickfallprophylaxe der Ma-
laria tertiana ist Primaquin geeignet. Impf-
stoffe sind in Erprobung.

1.1.16 Malleus, Rotz, glanders

(Erreger: Burkholderia mallei, moglicher
biologischer Kampfstoff) ist weltweit in
Einzelherden (gelegentlich im Zoo) verbrei-
tet und wird iber Schleimhdute und Haut-
lasionen nach engem Kontakt mit infizier-
ten Pferden, Maultieren, Eseln und Maul-
eseln oder auch mit infizierten Menschen
tbertragen. Es entwickelt sich eine akute
Erkrankung mit Hautpusteln, schmerzhaf-
ten Lymphknotenschwellungen und Abs-
zessbildungen in inneren Organen. Chroni-
sche Verlaufsformen mit Riickfillen sind
moglich. Der Bakteriennachweis wird kul-
turell mit Blut, Wundabstrichen und Abs-
zesspunktaten gefithrt. Therapeutisch wer-
den Ceftazidim, Imipenem, Doxycyclin, Ci-
profloxacin oder Gentamicin, auch als
Kombination entsprechend Sensibilitits-
prufung, eingesetzt.

1.1.17 Melioidose

(Erreger: Burkholderia pseudomallei, mog-
licher biologischer Kampfstoff) ist inner-
halb des 20. nordlichen und siidlichen Brei-
tengrades heimisch, hauptsichlich in SO-
Asien, und wird durch Kontakt (Wunden,
Schleimhaute, Einatmen, Verschlucken) mit
kontaminiertem Wasser oder Erdreich
tibertragen. In Einzelfillen geht eine jahre-
lange Inkubationszeit voraus (,Zeitbom-
ben-Krankheit“), insbesondere bei erwor-
benen Immundefekten und Diabetes melli-
tus. Akute oder chronische Verliufe mit
Lymphknotenschwellung, eitrigen Haut-
wunden, multiplen Abszessen und Lungen-
entziindung sind typisch. Der Erregernach-
weis gelingt durch Kultur aus Abszess-
Aspirat, Wundabstrich, Sputum, Rachen-
abstrich und Blut. Therapeutisch werden
Ceftazidim, Imipenem, Doxycyclin oder
Ciprofloxacin, auch kombiniert entspre-
chend Sensibilitatspriifung, eingesetzt.
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1.1.18 Pocken

(Erreger: Pockenvirus, variola virus, mogli-
cher biologischer Kampfstoff) gelten als
ausgerottet, es werden jedoch noch Labor-
stimme des Virus vorgehalten. Nach Uber-
tragung von Mensch zu Mensch durch
Tropfcheninfektion entwickeln sich schwe-
re Allgemeinsymptome mit blaschenformi-
gem Hautausschlag; die Hautldsionen sind,
im Gegensatz zu Windpocken, weitgehend
im gleichen Entwicklungsstadium: Papel,
Blaschen, Pustel oder verschorftes Ge-
schwiir. Der Nachweis gelingt durch Virus-
anzucht mit Bldscheninhalt. Eine Differen-
zierung gegeniiber Windpocken-Viren (Va-
rizella-Zoster-Virus 1 = humanes Herpesvi-
rus 3) ist elektronenmikroskopisch mog-
lich. Die Therapie ist symptomatisch. Die
wirksamen Impfstoffe sind nicht mehr all-
gemein verfiigbar. Die Krankheit ist qua-
rantidne- und hospitalisationspflichtig.

1.1.19 Psittakose, Ornithose, Papageien-
krankheit

(Erreger: Chlamydophila psittaci, mogli-
cher biologischer Kampfstoff) ist weltweit
verbreitet und wird durch Einatmen erre-
gerhaltigen Staubes iibertragen, selten ist
die direkte Ubertragung von Mensch zu
Mensch. Es entwickelt sich eine akute Er-
krankung mit schwerem Krankheitsgefiihl,
Husten, Kopf- und Gliederschmerzen. Eine
radiologisch nachweisbare Lungenentziin-
dung (atypische Pneumonie) ist tiblich. Der
Erregernachweis wird meistens indirekt
tber spezifische Serumantikorper gefiihrt.
Therapeutisch werden Doxycyclin, Te-
tracyclin, Erythromycin oder Ciprofloxa-
cin gegeben.

1.1.20 Q-Fieber

(Erreger: Coxiella burnetii, moglicher bio-
logischer Kampfstoff) ist weltweit verbrei-
tet und wird durch Einatmen von kontami-
niertem Staub oder direkt durch Kontakt
mit infizierten Nutztieren und deren Urin,
Fruchtwasser, Milch oder Fleisch tibertra-
gen. Es entwickelt sich eine akute Erkran-
kung mit Husten, Kopf- und Muskel-
schmerzen. Typisch ist eine radiologisch
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nachweisbare Lungenentziindung (atypi-
sche Pneumonie). Komplikationen beste-
hen in ZNS-Schiden (Enzephalitis), Nie-
renschiden (Immunkomplexnephritis) und
chronischen Verldufen mit Leber- (granulo-
matose Hepatitis) oder Herzklappenent-
ziindung (Endokarditis). Der Erregernach-
weis wird tiblicherweise indirekt tiber spe-
zifische Serumantikorper gefiihrt. Thera-
peutisch wird Doxycyclin verabreicht, bei
Endokarditis eine Langzeittherapie mit
Doxycyclin + Rifampicin. Eine Impfung fiir
besonders Exponierte ist regional verfig-
bar. Eine postexpositionelle Chemoprophy-
laxe kann mit Doxycyclin oder Tetracyclin
fur 5 Tage ab dem 8. Tag nach der Exposi-
tion durchgefiihrt werden.

1.1.21 Rift Valley-Fieber

(Erreger: Rift Valley-Fieber-Virus, Rift Val-
ley fever wvirus, moglicher biologischer
Kampfstoff) ist in Afrika heimisch.
Menschliche Erkrankungen entstehen meis-
tens im Rahmen von Seuchen unter den
Reservoirtieren (Wiederkduer). Das Virus
wird durch verschiedene Stechmiickenarten
oder kontaminierte Aerosole von infizier-
ten Schlachttieren und Tierkadavern auf
den Menschen iibertragen. Es entsteht eine
akute grippeartige Erkrankung mit Kopf-
und Muskelschmerzen, gelegentlich auch
mit einer starken Leberentziindung (fulmi-
nante Hepatitis). Mogliche Komplikatio-
nen ab der 2. Krankheitswoche sind ZNS-
Schiden (Enzephalitis), Augenschiaden (Re-
tinitis) und Blutungsneigung. Der Erreger
kann aus Serum oder Gewebe kulturell
oder molekularbiologisch (PCR) nachge-
wiesen werden, zudem gibt es spezifische
Serumantikorper-Tests. Die Therapie ist
symptomatisch. Die Effektivitit von Riba-
virin und Immunplasma sind in Erprobung.
Nutztiere in Endemiegebieten konnen
geimpft werden. Ein Humanimpfstoff ist
lokal fiir Epidemien verfugbar.



Kampfstoffe

1.1.22 Rocky Mountain-Fleckfieber,
Rocky Mountain spotted fever,
RMSF, Zeckentyphus,

Sao Paulo-Fieber

(Erreger: Rickettsia rickettsii, moglicher
biologischer Kampfstoff) ist nur in Ameri-
ka verbreitet und wird durch Zeckenstiche
ibertragen. Es entwickelt sich eine akute,
schwere Krankheit mit grippeartigen Symp-
tomen, Nervenschiden, Magen-Darm-Be-
schwerden, kleinfleckigem Hautausschlag
mit zentripetaler Ausbreitung, Schock- und
Blutungsneigung. Gelegentlich sieht man
eine persistierende Papel mit zentraler Ne-
krose (Eschar) an der Zeckenstichstelle.
Der ubliche Erregernachweis wird indirekt
uber spezifische Serumantikorper gefihrt.
Therapeutisch werden Tetracyclin, Doxy-
cyclin oder Chloramphenicol und zusitz-
lich Cortison bei Schwerstkranken gege-
ben.

1.1.23 Typhus abdominalis

(Erreger: Salmonella typhi, moglicher bio-
logischer Kampfstoff) ist weltweit verbrei-
tet, hauptsachlich in Entwicklungslindern,
und wird fikal-oral iibertragen, meistens
tiber Trinkwasser oder Nahrungsmittel,
selten von Mensch zu Mensch. Es ent-
wickelt sich eine schleichend beginnende,
grippeartige und nachfolgend eine schwere
Krankheit mit anhaltend hohem Fieber
(Kontinua), verschiedenen Organkompli-
kationen einschliefSlich ZNS-Schiden, gele-
gentlich kleinen, wegdriickbaren, rotlichen
Flecken auf der Bauchhaut (Roseolen). Ab
der 4. Krankheitswoche ist ein Darmdurch-
bruch moglich (Typhusperforation). In Ein-
zelfillen werden Bakterien mit dem Stuhl
fiir 10 Wochen oder langer nach uiberstan-
dener Erkrankung ausgeschieden (Dauer-
ausscheider). In der Fieberphase fehlen re-
gelmifig die eosinophilen Granulozyten im
Blutbild (Aneosinophilie). Der Erreger-
nachweis wird kulturell gefithrt, zunichst
mit Blut, ab der 3.Krankheitswoche auch
mit Stuhl oder Urin. Therapeutisch wird
Ciprofloxacin gegeben. Reservemittel sind
Co-trimoxazol, Amoxicillin und Chloram-
phenicol. In jedem Fall soll die antibioti-
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sche Therapie entsprechend der Sensibi-
litatspriifung optimiert werden. Impfstoffe
sind weltweit verfugbar (oral und parente-
ral), jedoch noch nicht optimal wirksam.

2. Durchfall

Diarrho als Leitsymptom weist auf Darm-
infektionen hin, obwohl sie auch Begleit-
symptom zahlreicher anderer Erkrankun-
gen sein kann. Die Erreger werden dabei
uberwiegend mit dem Stuhl ausgeschieden
und verunreinigen bei mangelhafter Hygie-
ne Nahrungsmittel und Trinkwasser, wo sie
sich halten oder sogar noch vermehren
konnen, um so weitere Personen zu infizie-
ren (fikal-orale Ubertragung). Durchfaller-
reger entfalten ihre krankmachende Wir-
kung durch Giftstoffe (Toxine), die auf die
Darmwand wirken, oder durch Eindringen
in die Darmwand (lokale Invasion), wo-
durch Entziindungen hervorgerufen wer-
den. Zum Teil konnen sie auch Anschluss
an die Blutbahn gewinnen und so kompli-
zierende systemische Infektionen hervorru-
fen (systemische Invasion). Wihrend sich
bei der lokalen Darmintoxikation keine la-
bortechnischen Entziindungszeichen fin-
den, ist die Invasion neben Fieber durch
entziindliche Verinderungen im Blutbild
(z.B. Leukozytose) und im Serum (z.B.
BSG- und CRP-Werte erhoht) gekennzeich-
net. Die wesentliche therapeutische Mafs-
nahme besteht im oralen, ggf. parenteralen
Flissigkeits-, Elektrolyt- und Azidoseaus-
gleich (Anhang 4.). Eine zusitzliche anti-
biotische Behandlung ist bei bakteriellen
Darminfektionen nur notwendig, wenn
Komplikationszeichen bestehen und fiir Pa-
tienten mit Immundefekt oder Sichelzeller-
krankung. Parasitire Darminfektionen sol-
len immer auch mit dem entsprechenden
antiparasitir wirksamen Medikament be-
handelt werden.

2.1 Campylobacter-Enteritis

(Erreger: Campylobacter jejuni, Campylo-
bacter coli, Campylobacter fetus) ist weltweit
verbreitet und wird tber Trinkwasser und
Nahrungsmittel, Kontakt mit infizierten
Tieren und selten auch direkt von Mensch
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zu Mensch tbertragen. Es entwickelt sich
ein akuter, fieberhafter, wissriger, gelegent-
lich auch blutiger Durchfall mit grippearti-
gen Allgemeinsymptomen und Bauch-
schmerzen. Monozytose und Splenomegalie
sind hdufige Befunde. Die seltenen Kompli-
kationen bestehen in Lahmungen (Guillain-
Barré-Syndrom), Herzklappen- (Endocardi-
tis lenta), Gelenks- (infektiose Arthritis),
Venen- (Phlebitis) oder Hirnhautentziin-
dung (Meningitis). Der Erregernachweis
wird durch Stuhlkultur gefiihrt, die Feinty-
pisierung zur Sicherung von Infektketten
durch verschiedene molekularbiologische
Methoden (PFGE, Flagellin-RFLP und
AFLP). Die Therapie ist symptomatisch
(Anhang 4.). Bei blutigem Durchfall und
anhaltendem Fieber soll antibiotisch mit
Erythromycin, Doxycyclin, Tetracyclin oder
Ciprofloxacin behandelt werden, ggf. auch
Umstellung nach Sensibilititspriifung.

2.2 Cholera

(Erreger: Vibrio cholerae, moglicher biologi-
scher Kampfstoff) ist verbreitet in Entwick-
lungslindern Osteuropas, Asiens sowie
Amerikas und wird fikal-oral tiber Trink-
wasser oder Nahrungsmittel, selten auch di-
rekt von Mensch zu Mensch ubertragen. Es
entwickelt sich ein akuter, wissriger, typi-
scherweise massiver Durchfall, nur selten
mit Fieber oder anderen Invasionszeichen,
hervorgerufen durch Bakterientoxine; nur
der bekapselte Serotyp 0139 kann invasiv
werden. Rasch entsteht eine insbesondere fiir
Kinder lebensgefahrliche Austrocknung (Ex-
sikkose). Der Erregernachweis wird in der
Stuhlkultur gefiihrt. Die Therapie ist symp-
tomatisch  (Anhang4.), bei schwerem
Durchfall zusitzlich mit Doxycyclin (Er-
wachsene) oder Co-trimoxazol (Kinder). Die
Cholera ist eine quarantine- und hospitalisa-
tionspflichtige Erkrankung. Die verfugbaren
Impfstoffe sind nur eingeschrinkt wirksam.
Zu Beginn einer Epidemie in Lagern wird
aber die Massenimpfung empfohlen.

2.3 Giardiasis, Lambliasis

(Erreger: Giardia lamblia) ist weltweit ver-
breitet, gehduft in Regionen mit mangel-
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hafter Hygiene, und wird fikal-oral, meis-
tens nahrungsvermittelt, selten direkt von
Mensch zu Mensch, iibertragen. Epidemien
kommen u.a. in Lagern, Kindergirten und
Altenheimen vor. Es entsteht eine akute,
chronische oder wiederkehrende wissrige
Diarrh6 mit Blihungen ohne Allgemein-
symptomatik. Der Nachweis gelingt mikro-
skopisch im Stuhl nach Anreicherung und
durch spezifischen Antigen-Nachweis mit
Stuhliiberstand. Die Therapie wird vor-
zugsweise mit Tinidazol durchgefiihrt.

2.4 Rotavirus-Enteritis

(Erreger: Rotavirus, rotavirus) ist weltweit
verbreitet und wird fikal-oral iber Trink-
wasser und Nahrungsmittel, seltener direkt
von Mensch zu Mensch, ubertragen. Es
entwickelt sich ein akuter, wassriger
Durchfall, tberwiegend bei Kindern. Kom-
plikationen wie eine ZNS-Schidigung (En-
zephalitis) sind selten. Die Diagnose wird
durch Nachweis spezifischer Antigene im
Stuhliiberstand gefiihrt. Die Therapie ist
symptomatisch (Anhang 4.). Die Impfstoff-
entwicklung war noch nicht sehr erfolg-
reich.

2.5 Salmonellen-Enteritis

(Erreger: Salmonella enteritidis und Salmo-
nella typhimurium) ist weltweit verbreitet
und wird durch Verzehr von kontaminier-
ten Speisen, z.B. rohe oder unzureichend
gekochte Eier, Rohmilch, Fleisch- und Ge-
fliigelprodukte, iibertragen. Die fikal-orale
Ubertragung von Mensch zu Mensch ist
selten. Es entwickelt sich eine akute, meist
fieberhafte Erkrankung mit wissrigem, sel-
ten blutigem Durchfall, Bauch- und Kopf-
schmerzen, Ubelkeit und Erbrechen. Bei In-
vasion in die Blutbahn sind Komplikatio-
nen moglich: Abszesse in inneren Organen,
Meningitis, Endokarditis, Pneumonie, Py-
elonephritis, Cholezystitis und Osteomyeli-
tis; der Erregernachweis wird durch Stuhl-
kultur gefithrt. Die Therapie ist symptoma-
tisch (Anhang 4.). Bei Invasionszeichen,
Immundefekt oder Sichelzellerkrankung
wird zusitzlich mit Ciprofloxacin, Ofloxa-
cin, oder Amoxicillin behandelt, ggf. Um-
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setzung nach Sensibilitdtspriifung. Die anti-
biotische Therapie verlangert die Erreger-
ausscheidung.

2.6 Shigellose, Bakterienruhr

(Erreger: Shigella boydii, Shigella dysente-
riae, Shigella flexneri und Shigella sonnei,
mogliche biologische Kampfstoffe, insbe-
sondere auch die Bakterien-Toxine) ist
weltweit verbreitet und wird durch fikal-
orale Schmierinfektion, meist iiber Lebens-
mittel, seltener direkt von Mensch zu
Mensch, schon in einer niedrigen Infekti-
onsdosis tibertragen. Es entwickelt sich ei-
ne akute Erkrankung mit Durchfall (typi-
scherweise blutig-schleimiger Stuhl) und
Bauchkriampfen, bei Kindern auch Krampf-
anfille und Septikimie (Bakterien im Blut).
Komplikationen durch ein himolytisch-
urdmisches Syndrom (Blutauflosung und
Nierenversagen) sind moglich. Die Erreger
werden in der Stuhlkultur nachgewiesen.
Die Therapie ist symptomatisch (Anhang
4.), bei schwerer Krankheit auch antibio-
tisch, z.B. mit Ciprofloxacin.

2.7 Staphylokokken-Enteritis

(Erreger: Staphylococcus aureus, die Bakte-
rien-Toxine werden als mogliche biologi-
sche Kampfstoffe angesehen) ist weltweit
verbreitet und wird durch Nahrungsmittel
ubertragen. Es entwickeln sich akuter wis-
sriger Durchfall und gelegentliche Kompli-
kationen mit Kreislaufschock und Blu-
tungsneigung. Erreger und Toxine werden
in den zuvor aufgenommenen Nahrungs-
mitteln nachgewiesen. Die Therapie ist
symptomatisch (Anhang 4.).

2.8 Yersinien-Enteritis

(Erreger: Yersinia enterocolitica) ist welt-
weit in gemafigten Klimazonen verbreitet
und wird durch Nahrungsmittel, besonders
unzureichend erhitztes Schweinefleisch,
Trinkwasser oder selten auch direkt von
Mensch zu Mensch ubertragen. Es ent-
wickeln sich akuter wissriger Durchfall
und Bauchschmerzen. Typische, aber selte-
ne Begleit- und Nachkrankheiten: rotliche,
erhabene, grofdfleckige Hautausschlige
(Erythema nodosum), Gelenksentziindung
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(reaktive Arthritis), Harnrohrenreizung
(Urethritis), Augenentziindung (Iritis). Der
Erregernachweis gelingt in der Stuhlkultur.
Die Therapie ist symptomatisch (Anhang
4.), bei schwerer Krankheit oder bekann-
tem Immundefekt auch antibiotisch mit
Co-trimoxazol, Doxycyclin, Tetracyclin
oder Ciprofloxacin.

3. Nervenschiden

Nervenschiden mit Fieber treten bei zahl-
reichen systemischen Infektionen auf. Oh-
ne Fieber und andere Invasionszeichen sind
sie haufig Ausdruck von Intoxikationen
(Vergiftungen), wobei die Giftstoffe (Toxi-
ne) auch aus Infektionserregern stammen
konnen. Bei Zeichen einer ZNS-Schadi-
gung ist die diagnostische Punktion der
Riickenmarkflissigkeit (Liquor cerebro-
spinalis) bedeutsam. Ist der Liquor triibe
und zellreich, so kann eine bakterielle In-
fektion unter Beteiligung der Hirnhiute
(bakterielle Meningitis, z.B. durch Neisse-
ria meningitidis) angenommen werden. Ist
der Liquor eher klar und zellarm, so spricht
der Befund bei Meningitis-Zeichen (z.B.
Nackensteifigkeit) eher fir eine Virus-
meningitis. Bei ausschliefSlicher Schadigung
des Gehirns (z.B. bei Enzephalitis) ist der
Liquor immer klar und zellarm.

3.1 Botulismus

(Erreger: Clostridium botulinum, die Bak-
terien-Toxine werden als mogliche biologi-
sche Kampfstoffe angesehen) ist weltweit
verbreitet und wird durch Verzehr oder In-
halation von Toxinen, die unter anaeroben
Bedingungen gebildet werden konnen,
meistens mit hausgemachten und nicht
ausreichend erhitzten Konserven aufge-
nommen. Zu Beginn kommt es zu Magen-
Darm-Beschwerden, nachfolgend treten
verschwommenes Sehen, Doppelbilder,
Lichtscheu, Schluckstérungen, trockener
Mund und absteigende schlaffe Lahmun-
gen auf. Fieber entwickelt sich nur bei
komplizierenden Sekundirinfektionen. Die
Erholungsphase ist verzogert, falls die Into-
xikation tberlebt wird. Die Sonderformen
des infantilen und des Wundbotulismus
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kommen nicht epidemisch vor. Die Toxine
werden in Serum-, Stuhl- oder Nahrungs-
mittelproben nachgewiesen. Die Therapie
wird mit Antitoxin unter intensivmedizini-
scher Uberwachung durchgefiihrt.

3.2 Frithsommer-Meningo-Enzephalitis,
FSME, TBE, RSSE

(Erreger: ESME-Virus, tick-borne encepha-
litis virus, moglicher biologischer Kampf-
stoff) ist verbreitet von Europa nach Osten
bis Hokkaido, Japan, und wird tibertragen
durch Zecken (Holzbock, Ixodes ricinus),
moglicherweise auch durch Milch von
Nutztieren. Es entsteht eine akute, fieber-
hafte, gelegentlich biphasische Erkran-
kung: grippeartig in der 1. Woche, in 10%
2. Phase in der 2. Krankheitswoche mit er-
neutem Fieberanstieg (39°C), heftigen
Kopf- und Gliederschmerzen mit starkem
Krankheitsgefiithl bei klinischer Meningitis
oder Enzephalitis mit entsprechenden
ZNS-Schiaden, dabei zu 10% bleibende De-
fekte mit Lihmungen und Gemiitsleiden.
Die Diagnose wird gestellt durch Nachweis
spezifischer IgM- und IgG-Serumantikor-
per oder molekularbiologisch (PCR) mit
Blut und Liquor. Die Therapie ist sympto-
matisch. Immunprophylaxe ist moglich
durch eine aktive Schutzimpfung mit inak-
tiviertem Virus sowie postexpositionell mit
FSME-Hyperimmunglobulin (bei Kindern
unter 14 Jahren in Deutschland nicht zuge-
lassen). Die Wirkung dieser MafSnahmen
ist nicht wissenschaftlich gesichert.

3.3 Japanische Enzephalitis

(Erreger: Japanische Enzephalitis-Virus,
JE-Virus, Japanese encephalitis virus, mog-
licher biologischer Kampfstoff) ist nur in
Asien verbreitet und wird durch Stech-
miicken (Culex sp.) iibertragen. Es ent-
wickelt sich eine akute, fieberhafte, grip-
peartige Erkrankung mit Hirnhaut- und
Gehirnschidigung (Meningo-Enzephalitis)
unter Bevorzugung von Kindern und Alten.
Zu etwa 80% ist mit einer permanenten
Nervenschiadigung zu rechnen; Nachweis:
spezifischer IgM- und IgG-Serumantikor-
per; spezifische PCR und Viruskultur vor-
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zugsweise mit Liquor. Die Therapie ist
symptomatisch. Die Schutzimpfung gilt als
wirksam.

3.4 Meningokokken-Meningitis

(Erreger:  Neisseria meningitidis, sog.
Meningokokken, mit 12 Serogruppen, z.B.
A, C, Y, W135) ist weltweit verbreitet mit
tiberwiegenden Einzelerkrankungen. Na-
tiirliche Epidemien gibt es vorwiegend im
Meningitis-Giirtel ~ (Sahel-Zone)  Afrikas
und in den Megastadten der Entwicklungs-
lander, dabei sind tiberwiegend Kinder und
Jugendliche betroffen. Die Krankheit wird
durch Tropfcheninfektion von gesunden
Bakterientrigern  (Nasen-Rachen-Raum)
tbertragen. Es entwickelt sich eine akute,
fieberhafte Erkrankung mit grippeartigen
Symptomen, Schiittelfrost und Nackenstei-
figkeit (Meningismus) mit ZNS-Schiden
(Meningitis). In Einzelfillen besteht eine
komplizierende Sepsis mit Kreislaufschock,
Exanthem und Blutungsneigung bei ra-
schem Multiorganversagen (Waterhouse-
Friderichsen-Syndrom). Vor allem bei
Kleinkindern koénnen die klinischen Zei-
chen der Meningitis zunichst auf Erbre-
chen und Fieber beschriankt sein, bei Sdug-
lingen kann die Fontanelle aufgetrieben
sein. Der Liquor ist tritbe und zellreich,
Bakterien sind darin nicht immer mikro-
skopisch sichtbar Der Erregernachweis ge-
lingt durch kulturelle Anzucht oder mole-
kularbiologisch (PCR) mit Liquor oder
Blut. Schnelltests zum spezifischen Anti-
gennachweis in Liquor, Serum und Urin
sind verfiigbar. Die Therapie ist antibio-
tisch mit Penicillin G, Cephalosporinen
oder Chloramphenicol sowie nach Sensibi-
litatspriifung und anschliefender Rifampi-
cin-Nachbehandlung. Impfungen sind ge-
gen Erreger der Serogruppen A, C, W, Y
moglich. Die Patienten sollen fiir 24 Stun-
den nach Beginn einer spezifischen Thera-
pie abgesondert werden, zudem soll
Schutzkleidung in der Krankenversorgung
getragen werden. Eine postexpositionelle
Chemoprophylaxe fiir Kontaktpersonen ist
mit Rifampicin, Ceftriaxon oder Ciproflo-
xacin moglich.
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3.5 Nipah-Virus-Enzephalitis

(Erreger: Nipah-Virus, Nipah virus) wurde
erst 1999 im Rahmen einer Epidemie in
Malaysia entdeckt. Es entwickelt sich eine
rasch zunehmende ZNS-Schidigung (Enze-
phalitis) mit hoher Letalitdt, aber geringer
Defektheilungsrate. Das Virus wird wahr-
scheinlich von Schweinen auf den Men-
schen tbertragen. Das Virus kann in Hirn-
wasser (Liquor), Sputum und Urin nachge-
wiesen werden. Die Therapie ist sympto-
matisch.

3.6 Ostamerikanische Pferde-Enzephalitis,
Eastern equine encephalitis, EEE

(Erreger: Ostamerikanisches Pferde-Enze-
phalitis-Virus, Eastern equine encephalitis
virus, EEEV, moglicher biologischer
Kampfstoff) ist verbreitet in Amerika, in
der Karibik und in Siidostasien, vornehm-
lich in Sumpfgebieten mit Pferdehaltung,
und wird durch verschiedene Stechmiicken-
arten ubertragen. Menschen und Pferde
sind Fehlwirte und erkranken typischerwei-
se schwer. Es entwickelt sich eine akute, fie-
berhafte Erkrankung, hiufig im Rahmen
einer Epidemie unter Pferden, mit grippe-
artigen Symptomen, Bewusstseinstriibbung,
Krampfen und einer hohen Rate an blei-
benden zentralnervosen Defekten. Die
Diagnose wird durch Nachweis spezifi-
scher IgM- und IgG-Serumantikorper so-
wie durch Viruskultur mit Blut und Liquor
gestellt. Die Therapie ist symptomatisch.
Impfstoffe fiir Pferde und Menschen sind
lokal verfiigbar.

3.7 Poliomyelitis

(Erreger: Poliovirus 1-3, human poliovirus
1-3) ist verbreitet in Europa, Afrika und
Asien mit rickldufiger Tendenz, die Aus-
rottung durch globale Impfkampagnen mit
Lebendimpfstoff wird fir moglich gehal-
ten. Der Mensch ist der einzige natiirliche
Wirt, die Krankheit wird durch direkten
Kontakt, zumeist als fikale Schmierinfekti-
on, tibertragen. Es entsteht ein akutes, fie-
berhaftes Krankheitsbild mit Kopfschmer-
zen, Ubelkeit und gelegentlicher Nacken-
steifigkeit. Die Krankheit heilt entweder in-
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nerhalb von 2 bis 3 Tagen aus (typisch fiir
Kleinkinder), oder es entwickelt sich ein
lingerer Verlauf mit Bauchschmerzen,
Durchfall, Muskelschmerzen, Gefiihlssto-
rungen und schliefSlich Lihmungen, auch
Atemldhmung. Die Ausheilung wird inner-
halb von Tagen bis zu 2 Jahren beobachtet.
Der Nachweis des Virus gelingt durch Kul-
tur mit Stuhl, Liquor und Rachenspiilflis-
sigkeit oder indirekt mit Hilfe spezifischer
IgM- und IgG-Serumantikorpern. Die The-
rapie ist symptomatisch, ggf. unter inten-
sivmedizinischer Behandlung (Beatmung).
Die Impfung mit Totimpfstoff ist effektiv,
bei Epidemien und zur globalen Ausrot-
tung wird Lebendimpfstoff als Abriege-
lungsimpfung nach Anordnung der zustin-
digen Gesundheitsbehorde bevorzugt.

3.8 Venezuelanische Pferde-Enzephalitis,
Venezuelan equine encephalitis, VEE

(Erreger: Vemezuelanisches Pferde-Enze-
phalitis-Virus, Venezuelan equine encepha-
litis virus, moglicher biologischer Kampf-
stoff) ist nur in Amerika verbreitet und
wird durch verschiedene Stechmiickenarten
iibertragen. Es entsteht eine akute, fieber-
hafte Erkrankung mit Muskelschmerzen,
ZNS-Schiden (Enzephalitis) mit seltenen
bleibenden Behinderungen. Der Nachweis
wird durch Viruskultur mit Blut oder durch
die Bestimmung spezifischer IgM- und IgG-
Serumantikorper gefithrt. Die Therapie ist
symptomatisch. Impfstoffe fir Menschen,
Pferde und Esel sind regional verfiigbar.

3.9 Westamerikanische Pferde-
Enzephalitis

(Erreger: Westliches Pferde-Enzephalitis-
Virus, Western equine encephalitis virus,
moglicher biologischer Kampfstoff) ist ver-
breitet nur in Amerika und wird durch ver-
schiedene Stechmiickenarten iibertragen Es
entwickelt sich eine akute, fieberhafte Er-
krankung mit grippeartigen Symptomen.
Schwere Verldufe mit ZNS-Schiden sind
eher selten. Der Erregernachweis gelingt
durch Viruskultur mit Blut oder mit Hilfe
von spezifische IgM- und IgG-Serumanti-
korpern. Die Therapie ist symptomatisch.
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Impfstoff fiir Tiere und Menschen ist regio-
nal verfiigbar.

4. Blutungsneigung

Die Blutungsneigung (hdmorrhagische Dia-
these) ist ein Komplikationszeichen zahlrei-
cher systemischer Infektionen und Intoxi-
kationen. Hiufige Ursachen sind Ge-
fialschiden und Gerinnungsstorungen. Bei
Virusinfektionen und bei der Malaria ste-
hen Schiden kleiner Gefifle (Kapillaren,
Venolen), bei bakteriellen Infektionen auch
Gerinnungsstorungen (intravasale Gerin-
nung, DIC) im Vordergrund. Die virusbe-
dingten systemischen Infektionen mit Blu-
tungsneigung (virale hiamorrhagische Fie-
ber, VHF) sind quarantine- und hospitali-
sationspflichtig.

4.1 Argentinisches hamorrhagisches
Fieber

(Erreger: Jumin-Virus, Junin virus, mogli-
cher biologischer Kampfstoff) ist nur in
landlichen Gebieten Argentiniens verbreitet
und wird tiber Nahrungsmittel, Staub oder
Direktkontakt mit infizierten Mausen oder
Patienten ubertragen. Es entwickelt sich ei-
ne akute, fieberhafte Erkrankung mit Blu-
tungsneigung, Nierenversagen und Nerven-
schidden. Eine mogliche Spatkomplikation
ist eine etwa S-tdgige fieberhafte Enzepha-
litis 4 bis 6 Wochen nach dem akuten fie-
berhaften Stadium. Der Erregernachweis
soll moglichst im Speziallabor (Sicherheits-
stufe 4) gefithrt werden. Therapeutisch ist
lokal verfiigbares Plasma von immunen
Spendern in der 1. Krankheitswoche wirk-
sam. Ribavirin scheint zusitzlich wirksam
zu sein. Das Medikament kann auch pro-
phylaktisch fiir Kontaktpersonen und in
der Krankenversorgung eingesetzt werden.

4.2 Bolivianisches hamorrhagisches
Fieber

(Erreger: Machupo-Virus, Machupo virus,
moglicher biologischer Kampfstoff) ist im
Nordosten  Boliviens  verbreitet.  Der
Mensch infiziert sich iiber kontaminierte
Lebensmittel, virushaltiges Wasser und di-
rekt durch Kontakt mit Nagern oder infek-
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tiosem Material tber Hautlisionen und
Schleimhiute, selten ist die Ubertragung
von Mensch zu Mensch. Es entwickelt sich
eine akute grippeartige Erkrankung mit
Kopf- und Gliederschmerzen. Blutungsnei-
gung besteht in etwa 30% der Fille, Kreis-
laufschock und ZNS-Schiden (Enzephali-
tis) sind weitere Komplikationen. Der Erre-
gernachweis soll moglichst im Speziallabor
(Sicherheitsstufe 4) durch  Virusanzucht
(Blut), spezifische PCR und spezifische
IgM- und IgG-Serumantikorper gefithrt
werden. Die Therapie ist symptomatisch.
Die Patienten werden isoliert, und in der
Krankenversorgung wird Schutzkleidung
getragen.

4.3 Ebola-Fieber

(Erreger: Ebola-Virus, Ebola virus, mit den
Arten Reston, Sudan und Zaire, nimlich
EBO-R, EBO-S, EBO-Z, mogliche biolo-
gische Kampfstoffe) ist verbreitet im tropi-
schen Afrika. EBO-R hat nach Import iiber
Meerkatzen aus den Philippinen zu
menschlichen Infektionen, nicht aber zu Er-
krankungen gefuhrt. Die Infektion wird
iber Schleimhiute und Hautldsionen nach
engem Kontakt mit Affen oder Patienten
und deren Untersuchungsproben erwor-
ben. Krankenhausausbriiche (nosokomiale
Epidemien) im Rahmen der Krankenver-
sorgung und uber kontaminierte Kantilen
sind typisch. Es entwickelt sich eine akute,
fieberhafte Erkrankung mit schwerer grip-
peartiger Symptomatik, Bauch- und Brust-
schmerzen, Mundgeschwiiren, verschieden-
artigen Exanthemen und schon nach weni-
gen Tagen einsetzender allgemeiner Blu-
tungsneigung, sowie ZNS-Schiden. Die Le-
talitdt ist durchschnittlich 70%. Der Erre-
gernachweis durch Viruskultur und spezifi-
sche PCR aus Blut oder Leichengewebe soll
nur im Speziallabor (Sicherheitsstufe 4) ge-
fithrt werden. Die Therapie ist symptoma-
tisch, ggf. intensivmedizinisch. Die Krank-
heit ist quarantine- und hospitalisations-
pflichtig, strikte Absonderung der Patien-
ten, Schutzkleidung und strikte Hygiene-
mafinahmen in der Krankenversorgung
sind erforderlich.
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4.4 Gelbfieber

(Erreger: Gelbfieber-Virus, yellow fever vi-
rus, moglicher biologischer Kampfstoff) ist
im tropischen Afrika und tropischen Siid-
amerika verbreitet und wird durch verschie-
dene tagaktive Stechmiickenarten zwischen
Menschen und verschiedenen Affenarten
ubertragen. Es entwickelt sich eine akute
Erkrankung, typischerweise biphasisch: in
der 1. Woche grippeartig, in der 2. Woche
Komplikationen mit Blutungsneigung,
Kreislaufschock und Multiorganversagen,
meistens keine Gelbsucht (Ikterus) in der
akuten Phase, sondern erst in der Erho-
lungsphase (Rekonvaleszenz) nach kompli-
ziertem Verlauf. Die spezielle Diagnostik
soll moglichst im Speziallabor (Sicherheits-
stufe 3) durchgefithrt werden. Die Therapie
ist symptomatisch. Der verfugbare Lebend-
impfstoff ist sehr gut wirksam und im in-
ternationalen Reiseverkehr auf bestimmten
Routen vorgeschrieben (WHO 2001).

4.5 Hiamorrhagisches Dengue-Fieber,
DHF

(Erreger: Dengue-Virus 1-4, dengue virus
1-4, moglicher biologischer Kampfstoff,
s. auch Kapitel 1.1.4) ist weltweit in den
Tropen und Subtropen als komplizierter
Verlauf des Dengue-Fiebers verbreitet. Die
schweren Verliufe des DHF und des Den-
gue-Schocksyndroms (DSS) treten meistens
gemeinsam auf und entstehen wahrschein-
lich iiberwiegend nach mehrfachen Infek-
tionen mit verschiedenen Dengue-Virus-Ar-
ten in bestimmter Reihenfolge, vortuberge-
hend Exponierte sind kaum betroffen.
Meist bei Siuglingen und Kindern ent-
wickelt sich in der 2. Krankheitswoche ein
schweres Krankheitsbild mit Blutungsnei-
gung, Kreislaufschock und Multiorganver-
sagen. Der Nachweis gelingt mittels Virus-
kultur und spezifische PCR im Speziallabor
(Sicherheitsstufe 3). Die Therapie ist symp-
tomatisch und besteht insbesondere in der
Schocktherapie durch Plasmaersatzmittel.
Impfstoffe sind in der Erprobung.
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4.6 Hamorrhagisches Fieber mit renalem
Syndrom, HFRS

(Erreger: verschiedene Arten, z.B. Han-
taan-, Puumala-, Seoul- Virus, der Gattung
Hantavirus, mogliche biologische Kampf-
stoffe) ist weltweit verbreitet, das Hantavi-
rus-Lungensyndrom allerdings bisher nur
in Amerika. Die Krankheit wird iibertragen
nach mittelbarem (z.B. Giber kontaminierte
Nahrungsmittel) oder unmittelbarem Kon-
takt mit Reservoirtieren (Ratten und Miu-
se), die das Virus mit dem Urin, Speichel
und Fikalien ausscheiden, eine direkte
Ubertragung von Mensch zu Mensch ist
selten. Es entwickelt sich eine akute, fieber-
hafte Erkrankung mit grippeartigen Symp-
tomen und Nierenfunktionsstorung, gele-
gentlich auch mit generalisierter Blutungs-
neigung, Kreislaufschock und Bewusstseins-
tribung. Eine gefihrliche Sonderform ist
das Hantavirus-Lungensyndrom, HPS, mit
schwerster Atemnot bei radiologisch nach-
weisbarer Lungenentziindung und -blu-
tung. Typisch ist in allen Fillen Eiweif$ im
Urin (Proteinurie) und eine gestorte Nie-
renfunktion (Kreatinin-Wert im Serum er-
hoht). Die Diagnose wird durch Nachweis
spezifischer IgM- und IgG-Serumantikor-
per sowie Viruskultur und PCR mit Blut im
Speziallabor  (Sicherheitsstufe 4) gestellt.
Therapeutisch ist nur eine symptomatische,
gef. intensivmedizinische (Beatmung, Dia-
lyse) Behandlung verfugbar. Schutzklei-
dung in der Krankenversorgung wird ins-
besondere bei HPS empfohlen.

4.7 Hamorrhagisches Krim-Kongo-Fieber

(Erreger: hdmorrhagisches Krim-Kongo-
Fieber-Virus, Crimean-Congo hemorrhagic
fever virus, moglicher biologischer Kampf-
stoff) ist in Osteuropa, Asien sowie in Afri-
ka verbreitet und wird durch verschiedene
Zeckenarten oder Kontakt mit Patienten-
proben tibertragen. Es entsteht ein akutes,
fieberhaftes Krankheitsbild, zundchst grip-
peartig, dann vielfach mit Haut- und
Schleimhautblutungen. Die Diagnose wird
durch Nachweis spezifischer IgM- und
IgG-Serumantikorper sowie durch Virus-
kultur und spezifische PCR mit Blut im
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Speziallabor (Sicherheitsstufe 4) gestellt.
Die Therapie ist symptomatisch und viru-
statisch mit Ribavirin. In der Krankenver-
sorgung soll Schutzkleidung getragen wer-
den. Eine postexpositionelle Ribavirin-
Prophylaxe ist moglich.

4.8 Lassa-Fieber

(Erreger: Lassa-Virus, Lassa virus, mogli-
cher biologischer Kampfstoff) ist verbreitet
in West- und Zentralafrika. Reservoir ist
die Vielzitzenratte Mastomys natalensis,
die Viren mit dem Urin ausscheidet und
Betten, Boden und Lebensmittelvorrite
kontaminiert, wo sich der Mensch schleim-
hautvermittelt infiziert, eine direkte Uber-
tragung von Mensch zu Mensch ist eben-
falls moglich. Es entwickelt sich eine akute
Erkrankung mit grippeartigen Symptomen,
Hals- und Brustschmerzen. Nur in der
Minderheit der Fille kommt es zu Blu-
tungs- und Schockneigung sowie schliefs-
lich zu Multiorganversagen ab der 2.
Krankheitswoche. Der indirekte Erreger-
nachweis durch spezifische IgM- und IgG-
Serumantikorper und die Virusanzucht und
die spezifische PCR mit Blut soll moéglichst
im Speziallabor (Sicherheitsstufe 4) durch-
gefuhrt werden. Die Therapie ist sympto-
matisch und virustatisch mit Ribavirin, das
auch zur postexpositionellen Prophylaxe
eingesetzt werden kann. Die Patienten wer-
den isoliert, und in der Krankenversorgung
wird Schutzkleidung getragen. Impfstoffe
sind in der Entwicklung.

4.9 Marburg-Krankheit

(Erreger: Marburg-Virus, Marburg virus,
moglicher biologischer Kampfstoff) ist nur
in Afrika verbreitet und wird uber infizierte
Affen ubertragen, seltener von Mensch zu
Mensch iiber Blut und Ejakulat. Es ent-
wickelt sich eine akute, fieberhafte, grippe-
artige Erkrankung, nach Tagen tritt
ein fleckiger Hautausschlag auf, in der
2. Krankheitswoche Blutungsneigung, Kreis-
laufschock und Multiorganversagen. Die
spezielle Diagnostik mit Hilfe der Virusan-
zucht und der spezifischen PCR mit Blut soll
nur im Speziallabor (Sicherheitsstufe 4)
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durchgefiihrt werden. Die Therapie ist symp-
tomatisch. Die Patienten werden isoliert,
und in der Krankenversorgung wird Schutz-
kleidung getragen.

4.10 Milzbrand, Anthrax

(Erreger: Bacillus anthracis, moglicher bio-
logischer Kampfstoff, bildet umweltresis-
tente Dauerformen, die Sporen) ist welt-
weit verbreitet, vorzugsweise in warmeren
Klimazonen und Viehzuchtgegenden. Kli-
nisch werden unterschieden:

— Hautmilzbrand: Infektion durch Kontakt
mit kontaminierten tierischen Materia-
lien uber kleine Hautverletzungen, rasch
grofSer werdende Papel, die sich zu einem
nicht schmerzhaften, mit schwirzlichem
Schorf bedeckten Geschwiir mit Umge-
bungsrotung entwickelt, Allgemeinsym-
ptome mit Benommenheit, Kreislauf-
und Herzrhythmusstorungen, komplizie-
rende Erregeraussaat in die Blutbahn
(Milzbrandsepsis)

— Lungenmilzbrand: Inhalation von spo-
renhaltigem Staub oder Aerosolen (z.B.
beim Schlachten), schwere, akute Lungen-
entziindung mit blutigem Auswurf

— Darmmilzbrand: orale Aufnahme der Spo-
ren mit ungentigend gekochtem Fleisch
oder Innereien von erkrankten Tieren,
akuter Durchfall mit blutigem Stuhl und
schweren Allgemeinsymptomen

Eine mittelbare Ubertragung von Mensch
zu Mensch ist moglich. Der Erregernach-
weis gelingt durch Kultur mit Sputum,
Stuhl, Blut und Wundabstrichen. Die The-
rapie ist antibiotisch mit Ciprofloxacin,
Doxycyclin, Penicillin, Erythromycin oder
Chloramphenicol sowie gezielt nach Sensi-
bilititspriifung. Wirksame Impfstoffe sind
gegenwartig nur fur die USA-Streitkrifte
verfugbar. Fir den Epidemiefall wird die
Kombination aus Impfung und Ciprofloxa-
cin-Chemoprophylaxe favorisiert. Eine post-
expositionelle Chemoprophylaxe ist mog-
lich mit Doxycyclin oder Ciprofloxacin.

4.11 Pest

(Erreger: Yersinia pestis, moglicher biologi-
scher Kampfstoff) ist verbreitet in Asien,
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Afrika, Mittel- und Siidamerika sowie im
Stiidwesten der USA und wird vom Tierre-
servoir (Nagetiere, Katzen) durch Stich ver-
schiedener Floharten, durch direkten Kon-
takt mit eroffneten Tierkadavern (z.B. beim
Hiuten und Ausweiden erlegter Murmel-
tiere) und durch Tropfcheninfektion von
Patienten mit Lungenpest auf den Men-
schen iibertragen. Es konnen sich verschie-
dene Krankheitsbilder entwickeln:

— Betrichtliche, rasch zunehmende, schmerz-
hafte Lymphknotenschwellung mit FEin-
schmelzungs- und Perforationsneigung in
Abhingigkeit vom Flohstich (z.B. Leisten-
beuge): Bubonenpest

— Bei Durchbruch der Bakterien in die Blut-
bahn akute Verschlimmerung mit Fieber,
Schiittelfrost, FEintriibung, Kopf- und
Gliederschmerzen: septikdmische Pest

— Absiedelung der Bakterien in der Lunge
bei septikimischer Pest oder Primirbefall
der Lunge durch Tropfcheninfektion mit
Atemnot und blutigem Auswurf: Lun-
genpest

Der Nachweis des Erregers gelingt aus dem
Blut, dem Buboneneiter oder dem Sputum
mittels Mikroskopie (durch bipolare Fir-
bung der Stibchenbakterien mit Methylen-
blau, Aussehen wie eine geschlossene Si-
cherheitsnadel) und Kultur (moglichst im
Speziallabor Sicherheitsstufe 3) oder indi-
rekt durch Nachweis spezifischer IgM- und
IgG-Serumantikorper.  Antibiotisch  wird
Ciprofloxacin, Tetracyclin, Gentamicin,
Streptomycin oder Chloramphenicol, ggf.
nach Sensibilititsprifung, gegeben. Die
Pest ist in Europa seit tiber 650 Jahren qua-
rantdne- und hospitalisationspflichtig. Eine
postexpositionelle Prophylaxe ist mit Ci-
profloxacin oder Doxycyclin moglich. In
der Krankenversorgung wird Schutzklei-
dung getragen. Verbesserte Impfstoffe sind
in der Entwicklung.

4.12 Tulariamie, Hasenpest

(Erreger: Francisella tularensis, moglicher
biologischer Kampfstoff), ist herdformig
verbreitet in der nordlichen Hemisphire
und wird durch Haut- oder Schleimhaut-
kontakt mit infektiosem Tiermaterial, Ver-
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zehr von nicht ausreichend erhitztem, kon-
taminiertem Hasenfleisch, durch verschie-
dene Stechmicken- und Zeckenarten, Auf-
nahme mit kontaminiertem Wasser oder
Staub iibertragen. Es entsteht eine akute,
fieberhafte Erkrankung mit Kopf- und
Gliederschmerzen sowie schmerzlosem Ge-
schwiir an der Eintrittspforte und schmerz-
hafter regionaler Lymphknotenschwellung
mit Einschmelzungstendenz: ulzeroglan-
duldre Form. Bei Durchbruch der Bakterien
in die Blutbahn entwickelt sich die septika-
mische Tulardmie unter Verschlimmerung
des Allgemeinzustandes, Organmanifestati-
on mit haufigem Lungenbefall: Sekundar-
stadium. Sonderformen sind die primire
Lungenentziindung nach Einatmen der
Bakterien sowie Rachengeschwiire und
Magen-Darm-Beschwerden nach Verzehr.
Der Erregernachweis wird durch Kultur
der Bakterien aus peripherem Blut, Abstri-
chen und Biopsien moglichst im Spezialla-
bor (Sicherheitsstufe 3) gefiihrt. Antibio-
tisch wird mit Streptomycin (Resistenzen
bekannt), Gentamicin, Tobramycin, Doxy-
cyclin oder Chloramphenicol behandelt.
Postexpositionell und in der Krankenver-
sorgung kann prophylaktisch Ciprofloxa-
cin und Doxycyclin eingenommen werden.

5. Mafinahmen zur Aufklirung einer
Epidemie

Bei epidemieverdichtigen Krankheitshiu-
fungen soll schnellstmdglich kompetente
Hilfe gesucht und die zustindigen Gesund-
heitsbehorden informiert werden. Schon vor
Eintreffen der Experten kann versucht wer-
den, Hinweise auf den Ubertragungsmodus
und die Art des zeitlichen Zugangs der Kran-
ken (z.B. explosiv) zu sammeln. Hierbei wird
gezielt nach epidemiologischen Gemeinsam-
keiten der Patienten gefragt:

— gemeinsame Trinkwasser- und Lebens-
mittelversorgung

— gemeinsame raumlufttechnische Anlagen
oder Exposition gegeniiber Aerosolen

— vorangegangene Kontakte unter den Er-
krankten

— Hiufung der Fille im Krankenhaus
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- gemeinsame Exposition gegeniiber Blut-
saugern (z.B. Stechmiicken, Zecken, Liu-
se, Flohe)

— gemeinsame Exposition gegeniiber be-
stimmten Wild- und Nutztieren oder de-
ren Kadaver

Durch die bekannten Verbreitungsgebiete
der Infektionserreger kann die Differenzial-
diagnose weiter eingeengt werden, aller-
dings nicht bei terroristischen, kriminellen
oder militdrischen Anschligen mit B-
Kampfmitteln.

6. Verbreitung von Epidemien

6.1 Wasser und Nahrungsmittel als Infek-
tionsquelle

Diese Infektionen kommen insbesondere
bei einer gemeinsamen Trinkwasserversor-
gung und Gemeinschaftskiichen infrage, im
Einzelnen:

— Argentinisches hamorrhagisches Fieber
— Bolivianisches himorrhagisches Fieber
- Botulismus

— Brucellose

— Campylobacter-Enteritis
— Cholera

— Darmmilzbrand

— FSME (fraglich)

— Giardiasis

— Hepatitis A

— Hepatitis E

— HFRS

— Lassa-Fieber

— Melioidose

- Poliomyelitis

— Rotavirus-Enteritis

— Salmonellen-Enteritis

— Shigellose

— Staphylokokken-Enteritis
— Tularamie

— Typhus abdominalis

— Yersinien-Enteritis

6.2 Aerogene Infektionen

Auf dem Luftwege vermittelte (aerogene)
Infektionen konnen vermutet werden,
wenn Epidemien im Rahmen von Men-
schenansammlungen auf engem Raum auf-
treten wie bei:
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- Affenpocken

— Diphtherie

— Influenza

— Lungenpest

- Meningokokken-Meningitis
— Pocken

— Tularamie

Aerogen vermittelte Epidemien werden zu-
dem beobachtet nach Exposition gegen-
tiber kontaminiertem Staub und Spritzwas-
ser sowie kontaminierten Tieren, deren Ka-
daver und Produkte, im Einzelnen:

— Argentinisches hamorrhagisches Fieber
— Bolivianisches himorrhagisches Fieber
- Ebola-Fieber

— Histoplasmose

- Kokzidioidomykose

- Kryptokokkose

— Legionellose

— Malleus

- Melioidose

— Nipah-Virus-Enzephalitis

— Psittakose

— Q-Fieber

- Rift Valley-Fieber

6.3 Infektionen durch Korperfliissigkeiten

Sie sind typisch fiir sexuell und durch ver-
unreinigte Kaniilen oder Blutprodukte
Ubertragbare Krankheiten (z.B. Aids, He-
patitis B und C). Solche Infektionen verur-
sachen allerdings tiberwiegend schleichend
beginnende und anhaltende Epidemien
chronischer Krankheiten und sind daher
nicht Gegenstand von GrofSschadensereig-
nissen. Unter ungiinstigen hygienischen Be-
dingungen entstehen aber durchaus Epide-
mien, die sich rasch ausbreiten konnen,
wobei die verantwortlichen Erreger nicht
unbedingt sehr infektis sein miissen. Hier-
bei konnen sich Krankenhduser im Rah-
men der klinischen und labortechnischen
Krankenversorgung wesentlich beteiligen
(nosokomiale Epidemien). Im Einzelnen
konnen folgende seuchenfihige Erkran-
kungen durch Blut, Urin, Speichel und In-
timkontakt iibertragen werden:

- Affenpocken
— Argentinisches himorrhagisches Fieber
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— Bolivianisches hamorrhagisches Fieber
- Diphtherie

— Ebola-Fieber

— Hiamorrhagisches Krim-Kongo-Fieber
— HFRS

— Influenza

— Lassa-Fieber

— Marburg-Krankheit

— Meningokokken-Meningitis

— Milzbrand

— Pest

— Pocken

— DPsittakose

— Typhus abdominalis

6.4 Vektorvermittelte Infektionen

Wesentliche Vektoren epidemiefdhiger In-
fektionen sind Stechmiicken, Zecken, Liu-
se und Flohe. Stechmiicken-assoziierte Epi-
demien entstehen nicht selten saisonal (z.B.
nach einer Regenzeit) im Rahmen von Be-
volkerungswanderungen und bei Biotop-
Verdnderungen (Anlegen neuer Brutplitze

wie Stauseen), im Einzelnen:

— Chikungunya

— Dengue

— Gelbfieber

— Japanische Enzephalitis

— Malaria

— Ostamerikanische Pferde-Enzephalitis
- Rift Valley-Fieber

— Tularamie

— Venezuelanische Pferde-Enzephalitis
— Westamerikanische Pferde-Enzephalitis

Infizierte Zecken werden z.B. bei Viehauf-
trieben eingeschleppt oder treten zusam-
men mit ihren Nutz- und Wildtierwirten
gehduft auf, um Epidemien mit Rocky-
Mountain-Fleckfieber, FSME, himorrhagi-
sches Krim-Kongo-Fieber und Tularimie
zu verursachen. Liuse lieben das hdusliche
Milieu mit Menschen in engen Wohnver-
hiltnissen (Lager, Gefiangnis) und verursa-
chen Epidemien mit Fleckfieber und Liuse-
Riickfallfieber. Flohe, schliefSlich, iibertra-
gen die Pest, die sich epidemieartig aller-
dings im Wesentlichen durch Tropfchen-

infektion als Lungenpest verbreitet.
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7. Mafinahmen zur Seuchenbekampfung

7.1 Allgemeine MafSnahmen

Fir den Epidemiefall wird empfohlen,
moglichst umgehend ein Seuchenbekamp-
fungsgremium zu bilden, bestehend aus po-
litischen und medizinischen Entscheidungs-
tragern, die alle notwendigen MafSnahmen
bestimmen, koordinieren, verantworten
und bekannt geben:

— Panikbekdmpfung mit Hilfe der Presse-
medien

— Anwerbung von Experten zur Auf-
klarung und Bekampfung der Epidemie

— Meldung nach IfSG (Infektionsschutzge-
setz), und Anzeige nach BKV (Berufs-
krankheitenverordnung)

— Festlegen oder Bereitstellen von Behand-
lungs- und Diagnostikeinrichtungen in-
klusive zusitzlicher Mittel und Krifte

— Permanente Kommunikation mit klini-
schen und diagnostischen Kompetenz-
zentren

— Bereitstellung von Isolationseinheiten

— Bereitstellung von Schutzkleidung

— Aufstellung eines Hygieneplans

— Festlegung von Versorgungspriorititen
(Sichtung)

— Festlegung der Absonderungsmafinah-
men fir Patienten und Kontakte

— Festlegung der gezielten MafSnahmen
zum allgemeinen Gesundheitsschutz nach
Aufklarung der Epidemie

Bei direkt tibertragbaren Erkrankungen ho-
her Infektiositit oder Letalitit sollen im Pa-
tienten-, Leichen- und Laborprobenkontakt
neben Einweg-Schutzhandschuhen und
(Einweg-) Schutzkleidung auch Partikel-
schutz-Gesichts-Vollmasken mit HEPA- Fil-
tern (high efficiency particulate air, z.B. Bil-
som MX, Anhang 2.) getragen werden. Der
Hygieneplan umfasst die Verfiigbarkeit und
Anwendung geeigneter Desinfektionsmittel
nach moglicher Kontamination (Anhang 3.)
unter sorgfiltiger Trennung von Trink- und
Abwasser einschliefSlich der Fikalien. Fiir
den Transport Hochinfektioser stehen spe-
zielle Isolatoren, z.B. ATI (aircraft transit
isolator, Roberts, Anhang 2.), zur Verfi-
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gung. Mobile Isolierstationen (MIS, Dor-
nier, Anhang 2.) sind in der Planung. Wer-
den GrofStransporte erforderlich, so soll
baldmoglichst die zivilmilitdrische Zusam-
menarbeit gesucht werden. Bei trinkwasser-
vermittelten Infektionen sind rasch Alterna-
tiven zu installieren. Hier kann das Techni-
sche Hilfswerk (THW, Anhang 2.) mit einer
spezialisierten  Schnelleinsatzeinheit  zur
Wasserversorgung (SEEWA) in der Instand-
setzung bestehender Systeme und mit mobi-
len Trinkwasseraufbereitungsanlagen hel-
fen, die im Einzelfall auch kommerziell be-
schafft werden konnen (z.B. Kyll, Bergisch
Gladbach, Anhang 2).

7.2 Sanitare Versorgung in Fliichtlings-
lagern

7.2.1 Allgemeine Mafinahmen

Die wahllose Ansammlung von menschli-
chen und anderen Abfallprodukten in La-
gern stellt eine Bedrohung fiir die Gesund-
heit Einzelner und der Gemeinschaft dar.
Von besonderer Wichtigkeit hierbei ist es,
fiir sauberes Wasser und eine fachgerechte
Entsorgung der menschlichen Ausschei-
dungen, des Abwassers sowie des Miills zu
sorgen. Insbesondere die kulturellen Ge-
wohnheiten der entwurzelten Menschen
sowie die ortlichen Gegebenheiten wie Ge-
ologie, Niederschlag, Wasserverfiigbarkeit
und die Ableitungsmoglichkeiten des Ab-
wassers sollten hierbei berticksichtigt wer-
den, im Einzelnen:

— Art der Analhygiene

— Bediirfnis nach Privatsphire

— Bevorzugte Position  (sitzend  oder
hockend)

— Trennung der Geschlechter oder anderer
Gruppen, fir die es unmoglich ist, eine
gemeinsame Latrine zu benutzen

— Kulturelle Tabus

— Kulturelle Gewohnheiten bei Kindern,
Latrinen missen kindersicher sein

— Nutzbarkeit in der Nacht, Beleuchtung

— Distanz zu den Unterkiinften: sind Latri-
nen zu weit entfernt, werden sie nicht ge-
nutzt
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— Uberfiillte, zu nah an den Unterkiinften
gelegene Latrinen bergen wiederum ge-
sundheitliche Gefahren

— Die Entsorgung der Exkremente muss ge-
wihrleisten, dass der Wasservorrat nicht
kontaminiert wird, um der Ausbreitung
von Infektionen vorzubeugen.

Es ist notwendig, durch Offentlichkeitsar-
beit die Fliichtlinge zur Benutzung der La-
trinen zu ermutigen und auf die Zusam-
menhinge zwischen der Entsorgung von
Exkrementen und der Ausbreitung von
Krankheiten hinzuweisen. Ubergangsweise
konnen Grabenlatrinen verwendet werden,
die spater durch individuelle Familienlatri-
nen ersetzt werden sollten.

7.2.2 Latrinenarten

Es stehen vielfiltige Arten von Latrinen zur
Verfiigung, hierbei sind solche, die einfach
zu konstruieren, kostengiinstig und in der
Wartung leicht zu handhaben sind, von
zentraler Bedeutung. Prinzipiell sind
trockene von feuchten Latrinensystemen zu
unterscheiden.

Bei den Trockensystemen ist es wichtig, das
Bohrloch so klein wie moglich zu halten
und einen dicht sitzenden Deckel zu ver-
wenden. Zu diesem System gehort die sehr
kostengiinstige flache Grabenlatrine, die al-
lerdings nur wenige Tage benutzbar ist,
und die tiefe Grabenlatrine, die mehrere
Monate genutzt werden kann. Die Fallgru-
benlatrine ist die am hiufigsten verwendete
Latrine. Hier konnen bis zu 300 Personen
pro Hektar ihre Notdurft verrichten. Bohr-
lochlatrinen sind mit sieben Metern we-
sentlich tiefer als Fallgruben, doch bergen
sie damit auch die Gefahr der Grundwas-
serkontamination. Weiterhin gibt es die
kompostierende Latrine, die allerdings von
der Anwendung her wesentlich aufwindi-
ger ist.

Die Feuchtsysteme umfassen das Wasser-
Plomben-System, das zwar kostengiinstig
ist, allerdings einen permanenten Wasser-
vorrat zur Spiilung (1 bis 3 Liter) voraus-
setzt. Wasserklosetts, die wesentlich kos-
tenintensiver sind, setzen einen Wassertank
mit 1m?® und weitere 5 Liter Wasser pro
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Person und Tag zur Spiilung voraus. Die
Oxfam Sanitation Unit ist die teuerste
Form der Entsorgung, sie dient bis zu 1000
Personen pro Tag, wofiir mit einem Was-
serverbrauch von 30001/d gerechnet wer-
den muss.

7.2.3 Abwasser, Miill und Staub

Um Seuchen zu vermeiden, sollte das Ab-
wasser an bestimmten, vom Lager weit ent-
fernten Stellen gesammelt und drainiert
werden. Eine weitere Gefahr hinsichtlich
der Ausbreitung krankheitsiibertragender
Insekten und Nager stellt die unkontrollier-
te Entsorgung von Miill dar. Dieser sollte
an speziell ausgeschilderten Stellen gesam-
melt und der Zutritt hierzu ausdrucklich
verboten werden. Speziell der Entsorgung
medizinischer Abfille muss besondere Auf-
merksamkeit geschenkt werden. Des Weite-
ren ist die gesundheitsgefahrdende Wir-
kung grofler Mengen Staub zu bedenken,
die zu Irritationen der Augen, Atemwege
und der Haut fithren. Die besten Praventiv-
mafSnahmen sind die Erhaltung der natiirli-
chen Vegetation, das Befeuchten von
Straflen, sowie eine kontrollierte Verkehrs-
fithrung.

7.2.4 Bekimpfung von Insekten und
Nagetieren

Insekten und Nagetiere iibertragen und
verbreiten Krankheiten und konnen Nah-
rungsmittelvorrite verunreinigen. Daher ist
einerseits auf eine ausreichende Hygiene
sowie das Bedecken von Korper und Nah-
rungsmitteln zu achten, andererseits sind
auch priventive MafSnahmen zur Limitie-
rung und Eliminierung insbesondere der
Brutplitze der Vektoren von Bedeutung.
Werden Arthropoden als Mitverursacher
einer Epidemie vermutet, so ist fur die
Bekdmpfung der Rat von Spezialisten (En-
tomologen, Umweltbundesamt, Anhang 2)
einzuholen.
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7.3 Impfungen

Impfkampagnen sind eher zu Beginn als ge-
gen Ende einer Epidemie sinnvoll.

In Deutschland zugelassen sind Impfstoffe
gegen:

- Cholera

- Diphtherie

- FSME

- Gelbfieber

— Hepatitis A

— Influenza

— Meningokokken-Meningitis

- Poliomyelitis

— Typhus abdominalis

International verfiigbar sind Impfstoffe ge-
gen:

— Japanische Enzephalitis

Nur regional verfiigbar sind Impfstoffe ge-
gen:

- Affenpocken

— Brucellose

— Fleckfieber

- Milzbrand

— Pocken

— Q-Fieber

- Rift Valley-Fieber

— Venezuelanische Pferde-Enzephalitis

— Westamerikanische Pferde-Enzephalitis

Bei Bedarf sind RKI (Robert Koch-Institut),
CDC (Centers for Disease Control and Pre-
vention) oder WHO (Weltgesundheitsorga-
nisation) zu kontaktieren (Anhang 2).

7.4 Chemoprophylaxe

Die Chemoprophylaxe mit Arzneimitteln
ist geeignet zur vorbeugenden Krankheits-
bekampfung in Einzelfallen bei oder nach
besonderer Exposition gegeniiber Infekti-
onserregern sowie auch zur Sanierung ge-
sunder Keimtrdger. Im Einzelnen sind fol-
gende Medikamente anwendbar:
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Medikamente Krankheiten
Amantadin Influenza A
Ceftriaxon Lungenpest
Chloramphenicol Pest-Meningitis
Milzbrand-Meningitis
Typhus abdominalis
Chloroquin Malaria
Chloroquin + Proguanil
Mefloquin
Ciprofloxacin Fleckfieber
Meningokokken-Meningitis
Milzbrand
Pest
Tularimie
Doxycyclin Malaria
Fleckfieber
Q-Fieber
Pest
Tularamie
Cholera
Doxycyclin + Rifampicin Brucellose
Doxycyclin + Streptomycin
Erythromycin Diphtherie
Itraconazol Histoplasmose
Penicillin Diphtherie
Ribavirin Argentinisches himorrhagisches Fieber
Himorrhagisches Krim-Kongo-Fieber
Lassa-Fieber
Rifampicin Meningokokken-Meningitis
Streptomycin Lungenpest
Tetracyclin Q-Fieber
Tularimie

8. Rechtsgrundlagen der Seuchenbekamp-
fung

In den meisten Lindern koénnen Grund-
rechte im Rahmen der Seuchenbekdmpfung
eingeschrankt werden, in Deutschland auf
der Grundlage des Infektionsschutzgeset-
zes. Die Mafsnahmen umfassen im Wesent-
lichen die Isolierung von Patienten und
Kontaktpersonen sowie Impfungen, nicht
aber die zwangsweise Therapie. Auf der
Grundlage der International Health Regu-
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lations konnen permanente oder voriiber-
gehende immun- und chemoprophylakti-
sche Mafinahmen im internationalen Reise-
verkehr angeordnet werden (WHO 2000).
Fiir Arzte und Rettungspersonal kann im
Katastrophenfall eine verminderte Haft-
barkeit oder Haftung ohne Verschulden an-
genommen werden, wenn durch Versor-
gungspriorititen (Sichtung) einzelne Opfer
minderversorgt werden misssen. Jedenfalls
hat der Weltirztebund (1994) die Mit-
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gliedsstaaten und Versicherungsgesellschaf-
ten dazu aufgerufen, eine solche Regelung
vorzusehen.

9. Ethik der Seuchenbekimpfung

Seuchen und andere Katastrophen kénnen
ein akutes und unvorhergesehenes Un-
gleichgewicht zwischen der medizinischen
Kapazitit und den Bediirfnissen der Opfer
und Gefihrdeten verursachen. Hierdurch
entstehen ethische Konflikte durch Vertei-
lungsentscheidungen, wenn bestimmte Un-
tergruppen von Betroffenen bewusst unter-
versorgt werden. Ein mogliches Beispiel
widre die Vernachldssigung einzelner
Schwerstkranker zugunsten eines Impfpro-
gramms. Solche Verteilungsentscheidungen
sind dem darztlichen Ethos wesensfremd.
Die drztliche Berufsordnung, das Genfer
Gelobnis, der Hippokratische FEid, der
Niirnberger Codex und die Deklaration
von Helsinki enthalten jedenfalls keine
Maf3stibe, an denen die Verteilungsent-
scheidungen auszurichten wiren. Aus stan-
desethischer Sicht sind nur bestimmte un-
verhandelbare Rechte des Patienten unstrit-
tig, wie der Anspruch auf Hilfe ungeachtet
der ethnischen, nationalen, politischen
oder konfessionellen Zugehorigkeit sowie
das Verbot der aktiven Sterbehilfe (Eu-
thanasie). Die o.g. Verteilungsentscheidun-
gen sind gesetzlich allerdings nicht geregelt.
Es wird daher empfohlen, nach der ,Er-
klarung des Weltirztebundes zur drztlichen
Ethik im Katastrophenfall“ (Weltirztebund
1994) zu verfahren. Hiernach sollte der
Arzt versuchen, eine Reihenfolge der Prio-
rititen fur die Behandlung (Sichtung) auf-
zustellen, welche ,,die Rettung der grofdt-
moglichen Zahl von Schwerverletzten, die
eine Chance zu genesen haben, und die Be-
grenzung der Morbiditdt auf ein Minimum
ermoglicht bei Hinnahme der umstidndebe-
dingten Grenzen“. Die Sichtung sollte ei-
nem bevollmichtigten Arzt iibertragen
werden, dem kompetente Mitarbeiter zur
Seite stehen. Der bevollmachtigte Arzt wia-
re sinnvollerweise von einem Gremium ein-
gesetzt, das aus Delegierten der offentli-
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chen und privaten Seuchenbekampfer be-
steht.

10. Medizinischer Schutz vor biologischen
Kampfmitteln (Med B-Schutz)

Der Med B-Schutz wird von der Bundes-
wehr bearbeitet, bei Verdacht auf Einsatz
von biologischen Kampfmitteln wird daher
die Konsultation der Sanitatsakademie der
Bundeswehr Miinchen empfohlen (s.u. An-
hang 1).

10.1 Aufgaben des Med B-Schutzes:

— Aufklirung von ungewohnlichen Krank-
heitsausbriichen bei Verdacht auf B-Kampf-
mittel-Einwirkung

— Nachweis von B-Kampfstoffen (Med B-
Aufklirung) und Spezialdiagnostik von
Folgen einer B-Exposition (Infektion,
Krankheit, Tod) in Kooperation mit Re-
ferenz-, Konsiliar- oder Expertenlabora-
torien (Anhang 1.)

— Absonderung (d.h. Quarantine oder me-
dizinische Beobachtung) und ggf. notfall-
medizinische Versorgung von B-Expo-
nierten (Kranke und Verwundete) und
Kontakten

— Rettung und Registrierung von B-Expo-
nierten (Krankheitsverdichtige und Ver-
wundete)

— Einstufung der krankheitsverdichtigen
B-Exponierten nach Priorititen fur die
nachfolgende Dekontamination (selbst-
stindig, liegend assistiert), notfallmedizi-
nische Behandlung und Evakuierung (lie-
gend, beatmet, sitzend)

— Dekontamination (sofortiges Duschen
der Korperoberfliche mit Seifenlosung
und Warmwasser, Desinfektion der Klei-
dung und personlichen Gegenstinde)

— Durchfithrung postexpositioneller che-
mo- und immunprophylaktischer Maf3-
nahmen

— Evakuierung der krankheitsverdichtigen
B-Exponierten unter Bereitstellung geeig-
neter Transportmittel und Schutzklei-
dung zu ausgewiesenen Behandlungszen-
tren mit Isolierstation (= Isolierung)

— Abschliefende  Dekontamination — der
Kontaminationszone, der Dekontamina-
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tionsplitze fiir Exponierte und Material,
der Isolierbereiche fiir B-Exponierten
und der Transportmittel

Der Transport von ,,B-Verwundeten® in ei-
ne klinische Einrichtung sollte innerhalb
von 6 Stunden abgeschlossen sein. Fiir den
Transportmodus und die Einstufung der
Dringlichkeit werden die Anzahl der Ver-
wundeten, der klinische Zustand, die Pro-
gnose sowie das Ansteckungsrisiko bertick-
sichtigt. Solange der B-Kampfstoff nicht
identifiziert ist, sollten Krankheitsverdich-
tige und Kranke in gesonderten Transport-
mitteln evakuiert werden.

10.2 B-Kampfmittel

B-Kampfstoff und Einsatzmittel bilden die
B-Kampfmittel. B-Kampfstoffe sind natiir-
lich vorkommende oder verinderte Viren,
Bakterien, Pilze und Gifte biologischen Ur-
sprungs, die mit dem Ziel eingesetzt wer-
den, Tod oder Krankheit bei Menschen,
Tieren oder Pflanzen zu verursachen. Sie
werden als Flussigkeit (Suspension) oder
Trockensubstanz (Lyophilisat, Spezialre-
zepturen) ausgebracht. Einsatzmittel die-
nen der Verbreitung von B-Kampfstoffen:
Raketen, Bomben, Granaten, Absprithvor-
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richtungen, Aerosolgeneratoren, Trinkwas-
serversorgungssysteme,  Vektoren (z.B.
Flohe). B-Kampfmittel werden von Streit-
kraften, aber auch Terroristen, Kriminellen
und Geisteskranken eingesetzt.

10.3 Wirkungen von B-Kampfstoffen

B-Kampfstoffe dhneln in ihrer Wirkung de-
nen bei vergleichbarer natiirlicher Expositi-
on (Mimikry-Potential), wodurch verdeckte
Einsitze begiinstigt werden; Modellrech-
nung einer WHO-Expertenkommission:
nach einem Aerosolangriff mit 50kg Milz-
brandsporen von einem Flugzeug aus in ei-
ner Grofistadt mit 500000 ungeschiitzten
Einwohnern wiren 95000 Tote und 125000
Erkrankte an Lungenmilzbrand zu erwarten.
Mit Hilfe der unterschiedlichen Kampfstoff-
eigenschaften konnen Personen vorzugswei-
se getotet oder geschidigt oder auch als In-
fektionsquelle fiir Sekundir-Epidemien be-
nutzt werden. Prinzipiell muss damit gerech-
net werden, dass Erkrankungen, die durch B-
Kampfstoffe hervorgerufen werden, zum Teil
erheblich von denen durch natiirliche Infek-
tion vermittelten abweichen konnen.

11. Anhinge (in Vorbereitung)



Kampfstoffe Adamsit
1I-6.3

Adamsit

Synonyma:

Diphenylaminchlorarsin, DM, Phenarsazinchlorid

Wurde von H. Wieland 1915 entdeckt, erhielt seinen Beinamen von Adams, der es 1918 synthetisierte.

one

Cl

Formel:

Beschaffenheit:

heligelbe, nadelférmige Kristalle; Schmelzpunkt: 195° C; Siedepunkt: 410° C; Dampfdruck bei 20° C:
2 - 10" mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 2 - 10~ mg/l;

ist wasserunldslich, lost sich schlecht in Benzol, Toluol, Xylol, Alkohol; Hydrolyse lduft in Aerosolform
sehr schnell ab, dabei entstehen Diphenylarsinoxid und Diphenylaminarsinoxid, die auch stark toxisch
sind;

Molekulargewicht: 277,57 g/mol; Dichte bei 20° C: 1,65 g/cm’.

Verwendung:

Aerosole in Rauchkerzen und Granaten, Rauch ist gelb, riecht nach Kohlefeuer.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Haut, die Schleimhiute des Respirationstraktes, die Augenbindehaut und die Lungen.

Wirkungscharakter:

Die Wirkung einer organischen Arsenverbindung besteht darin, dafl bei Absittigung zweier Valenzen des
Arsenatoms mit zwei gleichartigen Atomen oder Atomgruppierungen die dritte Valenz von einem Atom
oder einer Atomgruppierung anderer Art gebunden sein muf. Durch das 3-wertige-Arsen werden Proteine
und Enzyme, die Monothiolgruppen besitzen, in ihrer Funktion durch Bildung einer kovalenten Bindung
gestort. Lungenreizstoffvergiftung.

Toxizitat:
LCT,,: 15000 mg - min/m*

ICT,,: 22 fiir 1 min; 8 fiir 60 min
Reizschwelle: 0,1 mg/m?; Ertriglichkeitsgrenze: 0,4 mg/m>

Symptome:

zeigen sich schnell nach Exposition:

Augen: Brennen mit Tranenfluff.

Nase: Brennen mit Hypersalivation, Rhinorrhoe; Sinusitis maxilloris; Sinusitis ethmoidalis mit heftigen
Schmerzen.
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Lunge: zunichst Husten; bei lingerer Exposition retrostenale Schmerzen, Dyspnoe und asthmatische Zu-
stinde. Achtung: Gefahr des toxischen Lungenddems.

Haut: Jucken, Brennen, Hauterythem, bei hohen Konzentrationen Blasenbildung.

ZNS: Par-, Hyper-, Anisthesien der unteren Extremititen, BewufStseinsverlust, Schock.

Therapie:

Erste Hilfe:

fiir gute Durchliiftung sorgen; ABC-Maske bietet sicheren Schutz; Dekontamination mit Chlorkalk.
Arzt:

im Vordergrund steht die Behandlung der Reizsymptomatik.

Nase-Rachen-Lunge: zur Prophylaxe eines toxischen Lungenédems Auxiloson-Dosier-Aerosol® (Fa. Tho-
mae), 5 Hiibe alle 10 Min. bis zur Leerung der Packung. Siehe auch Phosgenvergiftung.

Augen: nach Eintraufeln des Lokalanaesthetikums Chibro-Kerakain® (Fa. Scharp-Dohme) Spiilung mit
Isogutt-Augen-Spiilflasche® (Fa. Dr. Winzer) oder mit 1,3 %iger Natriumbikarbonatlosung.

Haut: Reinigung mit Wasser und Seife oder mit Roticlean® (Fa. Roth, Karlsruhe).

Bei schweren, akuten Vergiftungen: Antidottherapie mit DMPS (Dimaval®, Fa. Heyl), wie bei Lewisit.
Volumen- und Elektrolytzufuhr im Schock.

Literatur:

Jacossen, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969
Loss, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974
SchuLze, H.: ABC-Abwehr, Chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz Heft 7/8, 1965
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Agent »Orange«

Synonyma:
Hedonal®; Tributon®, LN8, LN 14 (geplanter amerikanischer Angriff auf Japan von den Mariannen aus)

Formel: a)
a 0—-CH;/—CO—O0—CJH,

b)
a O0—CH,—CO—O0—CH,

Mischung aus a) 50% 2,4-D (2-4-Dichlorphenoxyessigsiure) und b) 50% 2,4,5-T (2-4-5-Trichlorphen-
oxyessigsiure), beide als n-Butylester mit Diesel6l und Petroleum.

Enthilt im technischen Herstellungsverfahren Verunreinigungen (bis 30 ppm) von 2,3,6,7-Tetrachlor-
dibenzo-p-dioxin (siche TCDD).

Beschaffenheit:

dunkelbraune, 6lige Fliissigkeit als Gemisch;

2,4-D: farblose, kristalline Substanz; Schmelzpunkt: 138—140°C; schlecht in Wasser léslich, jedoch gutin
Kohlenwasserstoffgemischen. Sehr bestindig gegeniiber Regen;

2,4,5-T: farblose, kristalline Substanz, Schmelzpunkt: 153°C.

Verwendung:

Allgemeine Entblitterung von Wildern, Unterholz und breitblittrigen Pflanzen. Wird zur Vernichtung
von Unkraut und anderen unerwiinschten Pflanzen verwandt. Kann die Pflanzen sowohl selektiv als auch
total vernichten. Dient in niedrigen Konzentrationen in der Landwirtschaft als Unkrautvernichter (Herbi-
zid) oder bei manchen Gewichsen als Entlaubungsmittel. Zur Erleichterung der bevorstehenden Ernte
(Defoliator). 1-2 kg je ha! Wurden von den USA in Vietnam in 10—40facher Konzentration 72 Mio | (!) an-
gewandt als Kampfstoffe zur Entlaubung und zur Vernichtung der Ernte (Hunger als Waffe), z. B.
30-40 kg aktiver Substanz pro Hektar. Abgespriiht aus Flugzeugtanks. Rief schwere Umweltschaden her-
vor.

Stoffwechselverhalten:

In Dosierungen wie sie in der Landwirtschaft angewandt werden, ist die Toxizitit im allgemeinen gering.
Die Mengen, die iiber den Verzehr behandelter Pflanzen in den Organismus gelangen, sind sehr gering und
werden nicht gespeichert, sondern verlassen den Kérper durchschnittlich nach 1-2 Tagen (unzersetzt iiber
Nieren). Mit tierischer Milch kommen nur Spuren der Herbizide in den menschlichen Organismus.
Folgeerkrankungen und genetische Verinderungen sind bei diesen Dosierungen nicht bekannt. Stark
kontaminierte Nahrung bewirkt jedoch eine orale Vergiftung. In hohen Konzentrationen (Mensch im
Sprithnebel) sind sie auch inhalativ und perkutan sehr wirksam.

Wirkungscharakter:

im menschlichen Crganismus unbekannt.

Daunderer — Klinische Toxikologie — 65. Erg.-Lfg. 4/91 1



Agent »Orange« Kampfstoffe
ni-6.3

Toxizitat:

orale Aufnahme: letale Dosis: 3—4 g; nach Lohs 300 mg/kg;
LD, (2,4-D und 2,4,5-T): 50 mg/kg Korpergewicht
Verunreinigungen mit 2,3,6,6-Tetrachlor-dibenzo-p-dioxin (siche TCDD).

Symptome:

bei oraler Vergiftung mit letaler Dosis: starkes Durstgefiihl, Ubelkeit, Erbrechen, bohrende Schmerzen im
epigastrischen Winkel; nach 60 Min. Zeichen einer Hirnschidigung: ataktischer Gang, BewufStseins-
triibung, Hyporeflexie, klonische Krimpfe, Koma (wie orale Vergiftung mit Chlorkohlenwasserstoff).
Tod nach Stunden oder Tagen durch Hirn- und Lungenédem.

Bei inspiratorischer subkutaner Aufnahme:

Latenzperiode von 24 Stunden, dann: schneidende Schmerzen und Brennen im Brustraum mit Niesreiz,
Trinenfluff und Erbrechen, Kopfschmerzen und Schwindel, Brennen in den Augenlidern und auf der Haut,
auflerdem Schlaflosigkeit, schnelle Schwiche und vermindertes Sehvermégen. Entweder Exitus oder
Zustandsverbesserung nach einigen Tagen. Bei Verunreinigungen mit TCDD zusitzlich genetische und
teratogene Schiden.

Nachweis:

GC

Spatfolgen:

EKG-Verinderungen (Anonymous, Constable, Kolny)

Polyneuropathie (Barr, Fleck, Freemon, Sharp,
Singer)

ZNS-Schiden (Bezuglyi, Bodiagin, Boffey,
Butcher, Constable, Kaskevich,
Norman, Sharp)

Ataxie (Shavgulidze)

Gefiflschiden (Dudley)

Myopathie (Laskowski)

Leberschiden (Kolny)

Mutationen (Butcher, Casey, Cohen)

Das im Vietnamkrieg von den Amerikanern eingesetzte Entlaubungsmittel Agent Orange sei verantwort-
lich fiir den frithen Tod von Elmo Zumwalt, der mit 42 Jahren an Krebs starb, sagt ein Bericht aus
Washington im britischen Guardian Weekly.

Zumwalt diente als Freiwilliger auf einem Patrouillenboot der US-Marine zur gleichen Zeit, in der sein
Vater als Kommandeur der US-Seestreitkrifte den Befehl zum Einsatz von Agent Orange gab. Das Entlau-
bungsmittel galt als fiir Menschen unschidlich. Es diente dazu, an der Kiiste und an den Fliissen die Wilder
zu entlauben, die dem Vietkong Schutz boten und Angriffe erméglichten.

Leutnant Zumwalt schwamm damals, wie seine Kameraden sich jetzt bei seiner Beisetzung erinnern, in
dem mit Agent Orange verseuchten Wasser, um Beutewaffen des Vietkong aufzusammeln.

13 Jahre nach diesen Einsitzen erkrankte er 1982 an einem Lymphom, 1983 an der Hodkinschen Krank-
heit, im August 1988 verstarb er.

In einem gemeinsam verfaiten Bericht haben Vater und Sohn Zumwalt das dioxinhaltige Agent Orange
fiir die Krebserkrankung des Sohnes verantwortlich gemacht und lasten ihm auch die schweren Lern-

storungen des inzwischen 11jihrigen Sohnes von Elmo Zumwalt jr. an.
(Guardian Weekly, 21. August 1988)

Angeblich Wirkungen von » Agent Orange« seit 1957 bekannt

Newark (AP) — Der amerikanische Hersteller des im Vietnamkrieg von den USA eingesetzten Entlaubungs-
mittels »Agent Orange« hat bereits 1957 von der Hamburger Chemiefirma Boehringer warnende Hin-
weise iiber die giftige Wirkung von Dioxin erhalten. Das geht aus vertraulichen Dokumenten hervor, die
der Nachrichtenagentur AP im Zusammenhang mit dem Gerichtsverfahren in Newark im US-Bundesstaat
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New Jersey gegen die Firma Diamond Shamrock zugespielt wurden.

Vietnam-Veteranen fordern in dem Gerichtsverfahren 240 Millionen Dollar Schadenersatz, weil sie durch
Kontakt mit dem dioxinhaltigen Entlaubungsmittel an Krebs erkrankt seien. Diamond Shamrock habe in
betriigerischer Weise Informationen iiber die gesundheitsgefihrdenden Wirkungen von Dioxin auch ge-
geniiber der Regierung verschwiegen, argumentieren die ehemaligen Soldaten.

Dem Dokument zufolge hat Boehringer vor 31 Jahren seine Konkurrenten in aller Welt tiber die giftigen
Wirkungen des damals noch nicht als Dioxin bezeichneten Stoffes informiert, die bei einer Explosion 1953
in seinem Hamburger Werk festgestellt worden seien. Diamond hat nach diesen Angaben gewuft, daf§
Boehringer-Beschiftigte, die bei der Explosion verletzt worden waren, schwere Hautschidden, Chlor-Akne
und méglicherweise Leberschiden erlitten. Die Firma habe aus Sorge vor den Spitfolgen der Vergiftung,
die Produktionsstitte abgerissen, in dem sich der Unfall ereignet habe. Man habe beschlossen, die Her-
stellung von Dioxin kiinftig zu vermeiden und weltweit vor dessen Risiken zu warnen.

Der seinerzeitige Chef der amerikanischen Firma, John Burton, lief§ nach einem Explosionsungliick in de-
ren Werk in Newark 1960 beim Wiederaufbau einige der Boehringer-Empfehlungen in die Tat umsetzen,
an der Zusammensetzung des Produkts selbst aber keine Anderungen vornehmen, heifit es in Diamond-
Dokumenten weiter. Das Werk, in dem » Agent Orange« hergestellt wurde, wurde 1969 geschlossen.
§728.12.88

Therapie:

Hautreinigung mit Roticlean® (Fa. Roth, Katlsruhe) oder Wasser und Seife. Augen zunéichst mit Chibro-
Kerakain® (Fa. Scharp-Doehme) behandeln, dann mit Isogutt-Spiilflasche® (Fa. Dr. Winzer) reinigen.
Sofort Kohle-Pulvis® (Fa. Kohler) 10 g geben.

Magenspiilung mit 5% Natriumbikarbonat und Kohle-Pulvis®; anschieffend 2 Efloffel Natriumsulfat und
10 g Kozhle; Azidoseausgleich und Diuresesteigerung durch Natriumbikarbonat-Infusionen, Plasma-
expander im Schock; Diazepam (Valium®) i. v. bei Krimpfen; Leberschutztherapie (Glucoseinfusion,
Humatin®, Heparin AT 1), Dioxintherapie mit Paraffinol.

Ergebnisse der Untersuchungen in Krankenhiusern iiber die hiufigsten Miffbildungen durch den Einsatz
Chemischer Waffen in Siidvietnam

Schwangerschaften in Yen-Bai:
Untersuchungsobjekt: 3 058 Geburten zwischen 1975 und 1978 (4 Jahre)

Zahl der kongenitalen Deformationen (angeborene Mifbildungen) 30
Zahl der kongenitalen Deformationen, die bei folgenden Paaren auftraten: Vater ehemaliger

Soldat aus dem Siiden, Mutter aus dem Norden, die das Land niemals verlassen hat: 15
auf die 30 MifSbildungen fallen

termingerechte Geburten 22
nicht termingerechte Geburten 8
Gewicht der geschidigten Kinder

iiber 2,5 kg 20
zwischen 2 und 2,5 kg 5
2,0kg 5
nicht bekannt 1
I. Geburten mit kongenitalen Deformationen von Vitern — ehemaligen Soldaten aus dem Siiden ~

und Frauen aus Yen Bai:

Anenzephalie (reine Gehirnlosigkeit) 2
Anenzephalie mit fehlender Nase und linkem Ohr, Hasenscharte, Kurzhals, und Nabel auf dem
Brustbein 1
Anenzephalie mit hervorstehenden Augen, Kurzhals, Retraktion der Schultern, Gesichtsspalte 1
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Anenzephalie mit Lurchbauch, Verkiirzung der GliedmafSen (obere 8 cm, untere 11 c¢m)
Hydrozephalie (Wasserkopf) mit Winkelbildung der oberen Gliedmaflen, mit 3 Fingern an der
rechten und 4 an der linken Hand, Fehlen des Darmausgangs (Anus)

Fehlen der Nase mit Festwachsen der Ohrmuschel, Verwachsungen der Fiiffe mit den Beinen und
der Hinde mit den Unterarmen und beidseitige Fingerverwachsungen (bilaterale Syndaktilie)
Anormaler Stand der Augen mit festgewachsenen Ohrmuscheln, Spitzfuf§

Lurchbauch mit fehlender Anlage der Oberlippe

Fehlen des Unterarms

Syndaktilie der Finger und Zehen (Verwachsungen)

Polydaktilie (Vielfingrigkeit)

Hasenscharte und Gaumenspalte

Fehlendes Zwerchfell

II. kongenitale Deformationen, die bei der Zivilbevélkerung festgestellt wurden:
Hasenscharte

Gaumenspalte und Hasenscharte

Klumpfuf§

Lurchbauch

Lurchbauch und FALLOT (Herzfehler)

Verwachsung des Darmausgangs

Hydrozephalus und Lurchbauch

Hydrozephalus und Lurchbauch und Gliedmaflenverkiirzung

Hydrozephalus und Fehlen des Ober- und Unterarms, die durch 3 Finger an jeder Seite ersetzt wurden
Hydrozephalus

Insgesamt ist die Zahl der Anenzephalie bei der Gruppe von Kindern der ehemaligen Soldaten aus
dem Siiden Vietnams {6/14) weit hoher als die der Zivilbevélkerung (0/15)

Schwangerschaften im Distrikt Quy mong (Yen Bai)

Untersuchungsprojekt: 233 Neugeborene bei einer zivilen Bevolkerung von 4 500 Einwohnern —
mit 30 Familien, in denen der Vater im Siiden Vietnams gekdmpft hat, wihrend der Jahre 1976,
1977,1978 (3 Jahre):

Anzahl der Geburtsmif8bildungen insgesamt

Anzahl der Geburtsmifbildungen bei der Zivilbevolkerung

Anzahl der Geburtsmiffbildungen bei den Nachkommen von Paaren, bei denen der Vater im
Siiden gekimpft hat und die Mutter immer in Yen Bai lebte

Folgende Deformationen stammen von nur 6 Paaren:

Anenzepahlie mit Fehlen des Oberkiefers, Verkiirzung der Gliedmaffen und Lurchbauch
Anenzephalie (rein, nur)

Anenzephalie mit Gaumenspalte, Lurchbauch, fehlendem Penis, Verkiirzung der Gliedmafen
(Diese 3 Anenzephalien stammen von einem Paar)

Gaumenspalte, Tod am 6. Tag (Herzkrankheit?)

Hydrozephalus

Hasenscharte, verkiimmertes Gaumenzipfchen, Tod am 3. Tag

Hasenscharte, Verkiirzung der Gliedmaflen, Tod am 6. Tag

Nur unférmige Gliedmaflen, die aus einer unférmigen Fleischmasse erwachsen

Verkiirzung der Gliedmaflen, grofle Ohren, Lurchbauch

(Vietnam-Kurier, Extra, Februar 1980, Hg. Freundschaftsgesellschaft BRD-SR Vietnam, Diisseldorf)
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Alkylphosphate

Vorkommen:

Schwere Alkylphosphat-Vergiftungen, das heifft die Inkorporation einer mindestens 10fachen 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 Phosphorsiureester genannt, werden rasch inhalatorisch, perkutan und oral aufge-
nommen. Sie hemmen die Cholinesterase im Bereich zentraler und peripherer Synapsen irreversibel und
fithren dadurch zu einer endogenen Acetylcholinvergiftung.

Nachweis:

Die Pseudocholinesterase-Senkung kann mittels Schnelltest oder photometrisch rasch nachgewiesen er-
den. Der absolute Wert sagt jedoch nichts iiber 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 hoch-
sten. Sie lassen sich nur durch wiederholte orale und rektale Bicarbonat-Applikation signifikant bleibend
senken, durch eine Himoperfusion werden sie nur voriibergehend vermindert. Die Hohe der Blutkonzen-
tration des Gifts korreliert mit dem Atropinverbrauch.

Symptome:

Extreme Miosis, Hypersalivation (»Lungenddem«), Schweiflbildung, Durchfille, Bradykardie, tonisch-
klonische Krampfe, Zyanose, Atemlahmung, 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 Fillen: § bis 10 mgi. v., in nachgewiesenen
Fillen (blaues Erbrochenes, Farbstoffzusatz zu Phosphorsdureestern, die gewerblich genutzt werden):
50 bis 500 mg . v. (bis 20 g in den ersten 15 Minuten nach Therapiebeginn). Im Vordergrund 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 — spitestens aber nach dem
3. bis 5. Tag —so wenig wie moglich, d. h., nur noch bei vitaler Indikation und wenn andere therapeutische
Maoglichkeiten versagen.
o 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 weniger
Atropin bendtigt.
Natriumbicarbonat inaktiviert das Gift, daher wird
. die Haut mit einer 4%igen Losung gespiilt,
. nach der Magenspiilung eine etwa 4%ige Losung instilliert,
. eine Infusion mit der 1molaren (8,4%igen) Losung durchgefiihrt,
. nach einem hohen Darmeinlauf eine etwa 4%ige Losung instilliert.

S W= e
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e Blutaustausch
Obwohl bei Phosphorinsiurcester-Intoxikationen im Tierversuch nur eine Giftentfernung von 0,06%
Nitrostigmin ermittelt wurde, gibt es doch eine Reihe von Berichten dariiber, daf§ die Blutaustausch-
transfusion bei schweren Intoxikationen klinisch zu erstaunlichen Besserungen fithrte. 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 spiter durchgefiihr-
ten Darmeinlauf hat eine Himoperfusion — auch in Kombination mit einer Himodialyse — nur in seltenen
Fillen einer i. v. Injektion eines Alkylphosphats eine wesentliche Bedeutung zur Giftelimination.
o Infusion von Plasmaexpandern besonders bei hohen Atropindosen. Cave Hypernatridmie!
Bei einer Infusionstherapie muf§ man die Schweifineigung durch Atropin und eine anfinglich mégliche
Nierenfunktionseinschrankung durch das Losungsmittel beriicksichtigen.
Die atropinbedingte paralytische Darmatonie kann nicht medikamentds beeinflut werden.
o Das begleitende toxische Hirnodem muf 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« fithlen. Psychische Stérungen, wie ver-
mindertes Konzentrationsvermogen oder Alptraume sowie EEG-Stérungen kénnen noch lingere Zeit fort-
bestehen. Auferdem 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 vorritig. Notirzte und Krankenhiuser kdnnen 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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Arsenwasserstoff

Synonyma:

Arsin

Formel: P H
As—H
\H

Die Verbindung wurde 1775 von Scheele entdeckt. Im 1. Weltkrieg versuchte man die enorme Giftigkeit
fiir die chem. Kriegfiihrung auszuniitzen, scheiterte jedoch an der hohen Unbestindigkeit und hohen
Fliichtigkeit. Heute existieren stabile Verbindungen des Arsens, z. B.: Aluminiumarsenid.

Beschaffenheit:

unter normalen Bedingungen ein unangenehm, knoblauchartig riechendes Gas, das bei einer Temperatur
von —55°C flisssig wird und bei —113°C erstarrt. Dampfdruck bei 20°C: 11,36 mmHg; Fliichtigkeit bei
20°C: 30900 mg/l.

Die Verbindung ist in Wasser schwer 16slich und brennt an der Luft leicht. Lt sich sehr gut in Terpentilol
16sen. Schnelle Hydrolyse bis ein Gleichgewicht erreicht ist.

Hydrolyseprodukte: Arsensiure, H;AsO,.

Molekulargewicht: 77,93 g/ml; Dichte bei 20°C: 1,34 g/cm?

Verwendung:

als Metallarsenide in Geschossen, Raketen.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Atemwege, Ausscheidung als Arsentrioxid im Urin.

Wirkungscharakter:

Starke Hiamolyse, deren Entstehen bis heute noch nicht ganz geklart ist. Diskutiert werden 2 Mechanismen
und zwar eine Hemmung der Katalase und damit einhergehend eine vermehrte Bildung von H,0O,, welches
himolysierend wirkt, sowie die Steigerung der Autooxidation reduzierten, himolysehemmenden Glu-
tathions durch elementires Arsen.

Toxizitit:

tédliche Dosis: 0,02 mg/l bei einer Exposition von 50 Minuten. 3—10 mg/m? 16sen nach wenigen Stunden
Vergiftungssymptome aus.

Symptome:

Latenzzeit von 4-5 Stunden.

Erste Anzeichen sind Kiltegefiihl, Ubelkeit mit Erbrechen, Kopfschmerzen und Durchfall. Das Blut ist
dunkelrot und enthilt im Serum gelostes Himoglobin und besonders viel indiskretes Bilirubin. Die grofe
Menge Hiamoglobin kann vom RES nicht mehr abgebaut werden und gelangt in die Nieren. Harn farbt sich
dunkelrot (8—12 Stunden) und enthalt Himoglobin, Ferrihimoglobin, Himosiderin. Die Zyanose und der
beginnende ITkterus sind mit einem Sinken des Blutdrucks verbunden. Laktatdehydrogenaseaktivitit im
Serum steigt stark. Der Tod erfolgt nach 2~8 Tagen durch Urimie oder Lungenédem.
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Nachweis:

Sublimatpapier firbt sich gelb bis braun. Filterpapier mit Silbernitratlosung getrinkt zeigt schwarze
Flecken (nicht spezifisch). Colorimetrische AsH,-Bestimmung durch Umsetzung mit Silberdiethyldithio-
carbamat. Driger Gasspiirgerit mit Priifrdhrchen fiir Arsen-Wasserstoff 0,05 (H 25 000), Farbumschlag
nach schwach grauviolett.

Therapie:

Erste Hilfe:

Dekontamination mit Oxidationsmitteln; Vergifteten aus der gefihrdeten Zone bringen; ABC-Schutz-
maske bietet Schutz; Vergiftete ruhig und warm lagern; Sauerstoffgabe. Antidot Dimaval: 3 Kapseln.
Arzt:

Cave: akutes Nierenversagen;

Gegengift DMPS (Dimeraptopropansulfonat, Dimaval® zweistiindlich 2 Kaps. 4 100 mg.
Diuresesteigerung und Ausgleich des Saure-Basenhaushalts: NaHCO, Zufuhr bis der Urin-pH bei 7,8
liegt. Uberdosierung ist klinisch beherrschbar. (Hypoglykimie)

Volumensubstitution: mit Glucoseldsungen; Elektrolytsubstitution, Bluttransfusion in Frithfillen; Himo-
dialyse bei Anurie; Vit K-Gabe: 15 mg 2 x tigl.

Prognose:

hingt von der Dosis und damit von der Nierenschidigung ab.
Véllige Restitutio méglich, aber auch Nierenschidigung mit allen Folgeerscheinungen.
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BBC

Synonyma:
CA, Brombenzylcyanid

Formel:

O,

Beschaffenheit:

fruchtartig riechender Stoff, der bei Raumtemperatur aus weiffen bis rosafarbenen Kristallen besteht. Sie-
depunkt: 247° C; Schmelzpunkt: 25,4° C; Dampfdruck bei 20° C: 0,012 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C
0,13 g/l:

ist wasserunléslich, 16st sich aber leicht in organischen Losungsmitteln; geringe thermische Stabilitit,
jedoch detonationsbestindig; langsame Hydrolyse, die durch Alkali beschleunigt wird; wird durch alko-
holische Natriumsulfidldsungen in einen Thioether und dann in das ungiftige Dicyanstilben umgewandelt;
Molekulargewicht: 196,05 g/mol; Dichte der Fliissigkeit: 1,52 g/cm?.

Verwendung:

Dimpfe, Aerosol aus Morsergeschossen, Granaten, Rauchkerzen.

Stoffwechselverhaiten:

wie Chlorazetophenon; nur in Extremfillen (Erhitzen) Freiwerden von Blausaure.

Wirkungscharakter:

wie Chlorazetophenon

Toxizitat:

Reizschwelle: 0,3 mg/m?; Ertriglichkeitsgrenze: 5,0 mg/m?
ICT,;: 39 mg:min/m?; LCT,: 4000 mg'min/m?
Symptome:

Starker brennender Schmerz in den Augen, der zum Augenreiben veranlaf§t. Rasch einsetzende trinenrei-
zende Wirkung; hinzu kommen Brenngefiihl an allen Schleimhiuten, der Nase und in der Kehle; Brennen
und Stechen an der Haut, insbesondere wenn Schiirfwunden bestehen; bei hohen Konzentrationen kann es
an der Haut zu Blasenbildungen kommen wie bei einem Sonnenbrand. Auflerdem Engegefiihl im Brust-
raum (Panik). Konjunktivitis (langanhalt.) Lidkrampf und evtl. voriibergehende Blindheit (24 Std.). Bei
hohen Dosen bleibende Hornhautschiden und ein toxisches Lungendem moglich.

Nachweis:

GC
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Therapie:

Fiir gute Liiftung sorgen; direkten Kontakt der Augen mit fliissigem Reizstoff vermeiden; Augen nicht rei-
ben, offen lassen. Benetzte Kleidung sofort entfernen. In den ersten Stunden nach der Exposition keine
Feuchtigkeit an die Haut kommen lassen; ABC-Schutzmaske bietet sicheren Schutz. Dekontaminierung
von Flichen mit alkalischen Lésungen. Spiilung der Augen mit Isogutt-Augen-Spiilflasche (Dr. Winzer)
oder mit ca. 2% Natriumbikarbonatlésung. Bei starker Exposition Lungenédemprophylaxe mit Auxil-
oson-Dosier-Aerosol (5 Hiibe alle 10 Min.); bei toxischem Lungenddem (geschlossene Riume) PEEP-
Beatmung, Corticoide, Furosemid, Diazepam.

Literatur:

DMITRIEV, U. L.: Die schidigende Wirkung der von den amerikanischen Streitkriften in Indochina eingesetzten che-
mischen Stoffe. » Voenno-midicinskij Zurnal« 1, (38), 1974, 88-90

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
HERSH, SEYMOUR, M.: Giftgas in Vietnam. The New York Review of Books, 1968

JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik, Bundesministerium der Verteidigung,
Hochschule der BW, Hamburg

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe, BMI-Schutzkommission, 1973, Bonn
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Blausaure

Synonyma:

Cyanwasserstoff, Cyanwasserstoffsiure

Formel:
H-C=N

wurde erstmals im 1. Weltkrieg in einem Gemisch mit anderen Chemikalien unter der Bezeichnung Vincen-
nite eingesetzt. Wurde 1782 von K. W. Scheele aus Berlinerblau und Schwefelsiure hergestellt. Aus Alkali-
cyaniden leicht freisetzbar.

Beschaffenheit:

farblose, wasserklare Fliissigkeit, die mit Wasser beliebig mischbar ist; riecht nach Bittermandeln;
Siedepunkt: 26° C; Schmelzpunkt: —13° C; Dampfdruck bei 20° C: 612 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C:
837 mg/l;

reine Blausiure ist sehr haltbar; wifrige und durch Ammoniak oder Alkalilaugen verunreinigte zersetzt
sich; die Haltbarkeit 148t sich durch Stabilisatoren, wie z. B. Phosphorsiure, Oxalsiure und Nickeloxalat
erhohen; geringe Hydrolyse bei der Ameisensiure und Ammoniak entsteht;

Molekulargewicht: 27,02 g/mol.

Verwendung:

in zahlreichen chemischen und technischen Industriezweigen als Sdure oder Salz (Cyanide), in Bitterman-
deln, Aprikosenkernen. Schwelbrinde von Kunststoffmaterialien kénnen Blausiure freisetzen. Gas-Masken-
brecher.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme am schnellsten iiber die Atemwege; Vergiftungen durch Resorptionen iiber die Haut und die
Augen sind von untergeordneter Bedeutung. Salze konnen mit Speisen oder Getrinken aufgenommen wer-
den, dabei wird KCN im sauren Milieu zu HCN umgewandelt und sehr gut resorbiert. Es wirkt dann ge-
nauso toxisch wie eingeatmetes HCN.

Wirkungscharakter:

Es kommt zu einer rasch einsetzenden Hemmung des oxidativen Stoffwechsels durch Blockierung des drei-
wertigen Eisens der Cytochromoxidase (Warburg’sches Atmungsferment). Ohne die Atmungskette luft
die oxidative Phosphorylierung nicht ab; der NAD*-Spiegel nimmt ab. Den Mangel an NAD* kann der
Organismus nur durch anaerobe Glykolyse (Reduzierung von Pyruvat zu Laktat) kompensieren (Laktata-
zidose). Als Folge dieser Hemmung bindet das Himoglobin den Sauerstoff auch im venésen Blut (hellrote
Blut- und Gesichtsfarbe). Die Hemmung der Cytochromoxidase ist reversibel. Ferrihimoglobin hat eine
stiarkere Affinitit zum Cyanid.

Die Antidottherapie mit 4-Dimethylaminophenol (4-DMAP) liuft iiber die Bildung von Ferrihimoglobin,
welches zu CN- eine hohere Affinitit als zum Atmungsferment hat und einen Komplex bildet. Die entgiil-
tige Entgiftung wird durch die kdrpereigene Rhodanase bewirkt, deren Aktivitit ausreicht, um das wih-
rend der Reduktion von HbFe3* zu HbFe?* freiwerdende CN~ zu SCN~ umzuwandeln. Dieser Komplex
wird zu fast 100 % iiber die Niere ausgeschieden. Mit Hilfe des Schwefeldonators Natriumthiosulfat wird
dieser Prozef§ optimiert.
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Toxizitat:

Die LCT, ist von der Expositionsdauer abhingig. Bei einer Verlingerung der Inhalationszeit von einer auf
10 Minuten kommt es zur Verdopplung. Das Gift unterliegt im Organismus einer Anpassung, die mit einer
gesteigerten Entgiftung und Elimination gekoppelt ist.

Blausiurekonzentrationen unter 0,05 mgl~! sind bei einer Aufenthaltsdauer von 60 Minuten ungefahrlich.
(Bildung von Thiozyanat)

LDy, p.c.: 100 mg/kg; LDy p.o.: 1 mg/kg
LCT,, inhal.: 600 mg-min/m? 15 Sek.; 1000 mg-min/m? 1 Min.; 2000 mg-min/m? 10 Min.

Symptome:

Je rosiger die Hautfarbe ist, desto schwerer ist die Vergiftung. Ein Viertel der Personen kann den Geruch
nicht wahrnehmen.

Schwere Vergiftung: Apoplektiformer Verlauf: Koma, Krimpfe, Schock, Atemstillstand, Herzstillstand.
Leichte Vergiftung: Kratzen im Hals, Kopfschmerzen, Erbrechen, Koliken, Angst, Erregungszustinde,
Atemnot, Sehstorungen, Herzschmerzen, hellrote Haut.

Nachweis:

Drigersches Gasspiirgerat mit Priifrshrchen fiir Blausiure 2/a, im Blut: etwa 1: 1 mit 10% HCC gemischt.

Therapie:

Erste Hilfe:

Fiir Frischluft sorgen. Schutzmaske mit Zink- und Kupfersulfat, imprégnierte Filter bieten nur bei sehr ge-
ringen Luftkonzentrationen Schutz. Umluftunabhingige Beatmungsgerite benutzen. Hohe Fliichtigkeit
im Freien macht Dekontamination iiberfliissig. In geschlossenen Rdumen kann Formalin benutzt werden.
Kontaminierte Fliissigkeiten durch H,0, entgiften. Schutzkleidung tragen.

Sofortige Gabe von Antidot: 3 Tabl. zu 300 mg per os 4-DMAP® (Fa. Kohler) (bei wachem Zustand im An-
fangsstadium) oder 3 mg/kg KG 4-DMAP® i.v. oder im Katastrophenfall i.m.

Arzt:

Sofortige Gabe von Antidot: 3 mg/kg KG 4-DMAP® i.v. Fertigspritze: Dr. Kohler, 6146 Alsbach.
Bewufitlose Rauchvergiftete: nur 1,5 mg/kg KG 4-DMAP® i.v.

Anschliefend 100 mg pro kg KG (100 ml) 10 % Natriumthiosulfat (Fa. K6hler) intravends infundieren. In
schweren Fillen bei Weiterbestehen der Symptomatik Nachdosierung entsprechend der Methimoglobin-
konzentration im Blut, z. B. alle 4 Std. 2 mg/kg KG 4-DMAP i.v. und 50 ml Natriumthiosulfat i.v.

Zur Entgiftung werden bei 3 mg/kg KG etwa 30 % des Himoglobins zu Ferrihimoglobin oxidiert.

Bei oraler Giftaufnahme: Magenspiilung mit 0,1 %iger KMnO,-Lésung.

Beachte:

Haut und Schleimhiute nehmen nach 4-DMAP-Injektion eine tief-blaue Farbe an (Ferrihimoglobin).
Spontanatmung setzt nach Injektion ohne Beatmung ein. 4-DMAP und Cyanid bewirken eine starke Hirn-
durchblutung. 4-DMAP kann nach i.m. Injektion eine schmerzhafte lokale Muskelnekrose auslésen.
(nach 8 Std. Fieber, lokale Schwellung, Bewegungseinschrinkung, jedoch nach 24 Std. restitutio ad inte-
grum). Uberdosierung von 4-DMAP (mehr als 50 % Ferrihimoglobin) fiihrt zu einer hamolytischen Ana-
mie mit der Notwendigkeit von Bluttransfusionen. Wihrend der 4-DMAP-Therapie sind Redox-Farbstof-
fe kontraindiziert (z. B. Methylenblau, Thionin, Toluidinblau). Die eigentliche Entgiftung des Cyanidions
geschieht iiber die anschlieSende Gabe von Natriumthiosulfat (100 ml 10 % i.v.) iiber Aktivierung der
Rhodanase und Bildung des ungiftigen Thiocyanats. Dieses Antidot reicht bei Fehlen einer BewuRtlosig-
keit.

Zusitzliche Behandlung:

Assistierende Beatmung mit O, erst nach 4-DMAP-Gabe sinnvoll.

Volumensubstitution, Elektrolytsubstitution, i.v. Natriumkarbonat-Gabe, Haes 10%; Lasix® und Korti-
kosteroide gegen Hirn6dem. /

Prognose:

abhingig von der Dauer zwischen Atemstillstand und Antidotgabe. Bei langer Dauer kein Einsetzen der
Spontanatmung durch zu starkes Absinken der Blutzirkulation. Lange Bewuftlosigkeit kann Hirnschaden
verursachen. Leichte Vergiftungen lassen sich ohne Komplikationen behandeln.

2 Daunderer - Klinische Toxikologie — 65. Erg.-Lfg. 4/91



Kampfstoffe Blausiure
I-e6.3

Literatur:

Cuemenpson, C. J., Huttman, H. J., Sorso, B.: The antidote effect of some sulfur compounds and rhodanese in experi-
mental cyanide poisoning. Acta physiol. scand. (Stockholm) 32, 245 (1954)

Daunperer, M., Tuemt, H., Wecer, N.:Behandlung der Blausiurevergiftung mit 4-Demethylaminophenon (4-DMAP):
Bericht iiber einen Vergiftungsfall am Menschen. Med. Klin. 69, 1974, 1627-1631

Ever, P., Kiese, M., Lirowsky, G., Wecer, n.: Metabolism of 4-dimethylaminophenol. Arch. exp. Path. Pharmak. 270, 29
(1971)

Ever, P., Kiese, M., Wecer, N.:Reaction of 4-dimethylaminophenol with hemoglobin. Arch. exp. Path. Pharmak. 277,
16 (1973)

Evew, P., Kiese, M., Lirowsky, G., Wecer, N.: Reactions of 4-dimethylaminophenol with hemoglobin and autoxidation
of 4-dimethylaminophenol. Chem. Biol. Interaction 8, 41-59 (1974)

Hug, E.: L’action combinée de divers antidotes de I’acide cyanhydrique specialment du nitrite et de ’hyposulfite de
soude. C. r. Soc. Biol. 115, 462 (1933)

Jacossen, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

Kiese, M., Scroser, J. G., Wecer, N.: Versuche am Menschen zur Kinetik der Ferrihimoglobinbildung durch Amino-
phenole und Nitrit. Arch. exp. Path. Pharmak. 260, 152 (1968)

Kuese, M., Wecer, N.: Himoglobinbildung zur Behandlung der Cyanidvergiftung, Arch. exp. Path. Pharmak. 250,
263 (1965)

Kiese, M., Wecer, N.: The treatment of experimental cyanide poisoning by hemiglobin formation. Arch. Toxicol. 21,
89-100 (1965)

Kiese, M., Wecer, N.: Ferrihemoglobin formation poisoning by substituted aminophenols. Intern. Pharmacol. Congr.
Sao Paulo, 611, 237 (1966)

Kiese, M., Wecer, N.: Formation of ferrihemoglobin with aminophenols in the human for the treatment of cyanide
poisoning. Europ. J. Pharmacol. 7, 97 (1969)

Kiesg, M., Szinvicz, L., Tier, N., Wecer, N.: Ferrihemoglobin and kidney lesions in rats produced by 4-aminophenol or
4-dimethylaminophenol. Arch. Toxicol. 34, 337-340 (1975)

Kummex, R., Fuaperer, H., Szivicz, L., Wecer, N., Kiese, M.:Effects of 4-dimethylaminophenol and Co, EDTA on circu-
lation, respiration, and blood homeostasis in dogs. Arch. Toxicol. 42, 75-84 (1979)

Lang, S.: Studien iiber Entgiftungstherapie. I. Uber Entgiftung der Blausdure, Arch. exp. Path. Pharmak. 36, 75
(1895)

Lons, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

Lorcrer, W.: Optimale Konzentration von Ferrihimoglobin zur Behandlung der Blausiurevergiftung. Dissertation,
Miinchen 1973.

Lorcuzr, W., Wecer, N.: Optimal concentration of ferrihemoglobin for treatment of cyanide poisoning. Arch. exp.
Pharmak. 270, 88 (1971)

Lorcrer, W., Weaer, N., Zierer, A.: Comparative studies on the effects of toluidine blue and methylene blue on the re-
duction of ferrihemoglobin in man and dog. Europ. J. Clin. Pharmacol. 4, 115-118 (1972)

Mercxer, H., Bastian, G.: Kobaltverbindungen zur Entgiftung von Blausdure. Arch. exp. Path. Pharmak. 236, 449
(1959)

Musssrr, C. W., Kewiey, K. L., Boxer, G. E., Ruxaros, J. C.: Antidotal efficacy of vitamine B ,a (Hydroxocobalamin)
in experimental cyanide poisoning. Proc. soc. exp. Biol. (N. Y.) 81,234 (1952)

Scrraper, G.: Die Entwicklung neuer Insektizide auf der Grundlage organischer Fluor- und Phosphorverbindungen,
Angewandte Chemie und Chemie-Ingenieur-Technik Nr. 62, Weinheim

Schuze, H.: ABC-Abwehr, Chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz Heft 7/8, 1965

Weger, N.: Cyanidvergiftung und Therapie. Wehrmed. Monatsschrift, Heft 1, 1975

Daunderer — Klinische Toxikologie ~ 65. Erg.-Lfg. 4/91 3



Kampfstoffe »Blue« Agent
m-e6.3

»Blue« Agent

Synonyma: o
Dimethylarsinsdure = Kakodylsiure

H,C—As — CH,

Formel: I

OH
Gemisch aus 65 % Dimethylarsinsiure und 35 % Inertstoffe: NaCl, Na,SO,, H,0

Verwendung:

schnelle, kurzzeitige Entblitterung, insbesondere von Grisern und Reis.

Toxizitat:

LDy, oral: 600-1200 mg/kg Korpergewicht

Symptome:

Initial: Kopfschmerzen, Reizung der Augen, Nasenbluten, Brustschmerz, Atemnot.

Nach einer Latenzzeit von 2—5 Stunden: Magenschmerzen, blutiges Erbrechen, wifrig-blutige Durchfille,
Hypotonie, kleiner frequenter Puls, Schock mit Oligurie bis zur Anurie, Muskelkrimpfe, Somnolenz als
Folge der starken Exsikkose, evtl. Tod durch Lungenédem.

Nachweis:
GC

Therapie:

Hautreinigung mit Roticlean® (Fa. Roth, Karlsruhe) oder Wasser und Seife. Augen zunichst mit Chibro-
Kerakain® (Fa. Scharp-Dohme) behandeln, dann mit Isogutt-Spiilflasche® (Fa. Dr. Winzer) reinigen. Zur
Prophylaxe bzw. Therapie eines toxischen Lungenddems Inhalation von Auxiloson-Spray (5 Hiibe alle
10 Min. bis zum Sistieren der Beschwerden).

Sofort Kohle-Pulvis® (Fa. Kohler) 10 g geben. Magenspiilung mit 5% Natriumbirkarbonat und Kohle-
Pulvis®; anschlelend 2 Efl6ffel Natriumsulfat und 10 g Kohle;

Azidoseausgleich und Diuresesteigerung durch Natriumbikarbonat-Infusionen, Plasmaexpander
im Schock; Diazepam (Valium®) i. v. bei Krimpfen; Leberschutztherapie (Glucoseinfusion, Humatin®,
Heparin AT III). Im Lungenddem neben Auxiloson-Spray PEEP-Beatmung, Furosemid, Corticoide, Seda-
tiva.

Literatur:

Dwrrjev, V. L.: Die schidigende Wirkung der von den amerikanischen Streitkriften in Indochina eingesetzten chemi-
schen Kampfstoffe. »Voenno-medicinskij Zurnal« 1, (38), 1974, 88-90

Jacossen, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

Lons, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

Rechect, H.: Militdrisch angewandte Phytotoxische Kampfstoffe. Z. Militirmed. 14, DDR, 1973, S. 314-317
Scrackmag, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik (Seminarvortrag) S. 437-486, Hochschule
der BW, Hamburg

WarteneeLs, K., ErTrL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe Bromaceton
m-6.3

Bromaceton

Synonyma:

»B-Stoff«, Trinengas, 1-Brompropanon

Formel:

o
H,C— C — CH,Br

Beschaffenheit:

stark stechend riechende, farblose Fliissigkeit; Siedepunkt: 136° C; Schmelzpunkt: —54° C; Dampfdruck
bei 20° C: 9 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 75 mg/l;

ist nicht detonationsbestindig; wird durch Licht und Wirme zersetzt und polymerisiert unter Freigabe von
Bromwasserstoff zu einer harzigen Masse; durch Magnesiumoxid stabilisierbar; in Wasser kaum l6slich,
16st sich gut in organischen Lésungsmitteln; wird durch Natriumsulfid zum ungiftigen Thioether umge-
wandelt;

Molekulargewicht: 136,98 g/mol; Dichte der Fliissigkeit: 1,634 g/cm?3

Verwendung:

Dimpfe, Aerosol aus Morsergeschossen, Granaten, Rauchkerzen, als Trinengas in Verbindung mit Ma-
gnesiumoxyd (Spray), in Handgranaten, Pistolenmunition.

Wirkungscharakter:

Bromacetondampfe reizen schon in starken Verdiinnungen die Augenschleimhiute. (Warnwirkung). In
hoheren Dosen Reizung bzw. Veritzung der Schleimhiute und der Atemwege. Hohe Konzentrationen wie
sie in geschlossenen'Raumen vorkommen kénnen, fithren zu toxischem Lungenddem.

Toxizitat:

Reizschwelle: 1,0 mg/m>; nach 10 Min. 0,35 ppm (1 ppm = 5,699 mg/m®);

Ertraglichkeitsgrenze: 10-30 mg/m?

Symptome:

Schon in kleinsten Spuren starker Reizstoff fiir die Augen: Tranenflufi, heftiges Brennen der Augen, Lid-
krampf, Blepharospasmus. Nach Inhalation hoher Konzentrationen (in geschlossenen Raumen) Atemnot,
Cyanose.

Nachweis:

Driger Gasspurrohrchen Chlor 0,2 a

Therapie:

Augen mit 2 %iger Natriumbicarbonat-Lésung spiilen (Isogutt-Augenspiilflasche).

Nach Inhalation: Frischluft, ggf. kiinstliche Beatmung mit Sauerstoff. Auxiloson-Dosier-Aerosol, 5 Hiibe
alle 10 Minuten. Ggf. Lungenédemtherapie (Cortison, Sedativa, Furosemid, PEEP-Beatmung). Kontrolle
des Saure-Basenhaushaltes.
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Bromaceton Kampfstoffe
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Literatur:
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HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
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Kampfstoffe Brommethylether
m-6.3

Brommethylethylether

Synonyma:
»Bn-Stoff«, 1-Brombutanon-(2), Brommethyl-ethylketon, Bromessigsiuremethylester

Formel:

0
H,C—— CH;— C — CH, Br

Beschaffenheit:

stechend riechende, im reinen Zustand farblose Fliissigkeit; Siedepunkt: 146°C; Dampfdruck bei 20°C:
6,5 mmHg; Fliichtigkeit bei 20°C: 52 mg/l; die anderen physikalischen Parameter wie Bromaceton; Mole-
kulargewicht: 151,00 g/mol.

Verwendung:

Dimpfe, Aerosol aus Morsergeschossen, Granaten, Rauchkerzen.

Stoffwechselverhalten:

siehe Chlorazetophenon

Wirkungscharakter:

siehe Chlorazetophenon

Toxizitat:

Reizschwelle: 1,6 mg/m?. Ertriglichkeitsgrenze: 11 mg/m?

Symptome:

Starker brennender Schmerz in den Augen, der zum Augenreiben veranlafit. Rasch einsetzende trinen-
reizende Wirkung; hinzu kommen Brenngefiihl an allen Schleimhauten, der Nase und in der Kehle; Bren-
nen und Stechen an der Haut, insbesondere wenn Schiirfwunden bestehen; bei hohen Konzentrationen
kann es an der Haut zu Blasenbildungen kommen wie bei einem Sonnenbrand. Aufferdem Engegefiihl im
Brustraum (Panik). Konjunktivitis (langanhalt.), Lidkrampf und evtl. voriibergehende Blindheit (24 Std.).
Bei hohen Dosen bleibende Hornhautschiden und ein toxisches Lungenédem moglich.

Nachweis:
GC

Therapie:

Fiir gute Liiftung sorgen; direkten Kontakt der Augen mit fliissigem Reizstoff vermeiden; Augen nicht
reiben, offen lassen. Benetzte Kleidung sofort entfernen. In den ersten Stunden der Exposition keine Feuch-
tigkeit an die Haut kommen lassen; ABC-Schutzmaske bietet sicheren Schutz. Dekontaminierung von
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Brommethylether Kampfstoffe
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Flichen mit alkalischen Lésungen. Spiilung der Augen mit Isogutt-Augen-Spiilflasche (Dr. Winzer) oder
mit ca. 2% Natriumbikarbonatlsung. Bei starker Exposition Lungenédemprophylaxe mit Auxiloson-
Dosier-Aerosol (5 Hiibe alle 10 Min.); bei toxischem Lungenédem (geschlossene Riume) PEEP-Beat-
mung, Corticoide, Furosemid, Diazepam.

Literatur:

Dwmitriev, U. L.: Die schidigende Wirkung der von den amerikanischen Streitkriften in Indochina eingesetzten chemi-
schen Stoffe. » Voenno-medicinskij Zurnal« 1, (38), 1974, 88-90

Hetm, U., Wecer, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U. S.-Verlag, Miinchen 1980
Hers, Sevmour, M.: Giftgas in Vietnam. The New York Review of Books, 1968

Jacossen, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

Scrackmar, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfiihrung in die Endballistik. Bundesministerium der Verteidigung,
Hochschule der BW, Hamburg, 1978

Wawenress, K., Ermer, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, 1973, Bonn
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Kampfstoffe Bufotenin
m-6.3

Bufotenin

Synonyma:
5-Hydroxy-3(8-dimethylaminoethyl)-indol, 5-Hydroxy-N,N-dimethyltryptamin

Formel:

CH,— CH,— N—CH,
HO

CH,

N

wird aus dem Hautsekret von Kréten und aus dem Samen verschiedener Leguminosen isoliert. Gehort zur
Gruppe der psychotoxischen Tryptaminderivate.

Beschaffenheit:

kristalline Substanz mit einem Schmelzpunkt zwischen 146° C und 147° C.

Molekulargewicht: 203,26 g/mol.

Verwendung:

als Kampfstoff wegen der kurzen Wirkdauer ungeeignet.

Stoffwechselverhalten:

Ist per os unwirksam, weil es im Magendarmtrakt desaminiert wird.

Wirkungscharakter:

nicht genau geklirt; hemmt vermutlich die 5-Hydroxytryptamin-Autorezeptoren der Neuronen und ver-
ringert den 5-Hydroxytryptamin-Umsatz.

Toxizitat:

PD = < 100-500 ng/kg
LD, (Mensch) = 16 mg; t, = 20 Min.
W = nach 2 Std.

max

ICT,,: 3,0 mg - min/l

Symptome:

Halluzinationen wie bet LSD setzen schnell ein, halten jedoch nur Minuten an.
Nachweis:

DC

Therapie:

Kohle-Pulvis®-Gabe (10 g oral) (Fa. Kéhler). Aponal® oder Diazepam (Valium®) i.v. oder i.m. bei Erre-
gung. Evtl. Atem- und Kreislaufhilfe.
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HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen, 1980
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Kampfstoffe BZ-Stoff
m-6.3

BZ-Stoff

Synonyma:
3-Chinuclidinylbenzilat

Formel:
O~
t—c—o— ()
Q/ I i\id
0]
Vorkommen:

Das Derivat Clidinium ist im Spasmolytikum Librax® enthalten.

Beschaffenheit:

stabiles, in Wasser kaum losliches, geruchloses, farbloses, kristallines Pulver. Siedepunkt iiber 400°C;
Schmelzpunkt iiber 190°C;

niedriger Dampfdruck und sehr geringe Fliichtigkeit (0,5 mg/m? bei 70°C); Hydrolyse verlauft langsam:
bei 25°C und pH7 betrigt die Halbwertzeit 3~4 Wochen, wobei die Produkte 3-Hydroxy-Chinuclidin und
Benzilsiure entstehen.

Verwendung:

Psychokampfstoff mit zentraler Hemmwirkung. Einsatz erfolgt in Form von Aerosolen, die im wesentli-
chen durch Inhalation wirksam werden. Bei der Freisetzung entsteht eine weifie, geruchlose Aerosolwolke.
Als Sabotagemittel auch in kontaminierten Speisen und Getranken. Das eng verwandte Benzoat wird in
Ruflland als Antihypertonikum und Sedativum verwandt. (Ippen, pers. Mitt.)

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme in erster Linie peroral, parenteral und inhalatorisch. Die Wirkung einer perkutanen Resorption
einer BZ-Losung ist begrenzt. Fiir die perkutane Resorption ist ein sehr stark verzogerter Vergiftungsbe-
ginn typisch. Selbst bei Entgiftung innerhalb der ersten Stunde konnen noch nach 36 Stunden Symptome
auftreten.

Wirkungscharakter:

Anticholinergikum mit starken psychotomimetischen Eigenschaften. Das Vollbild des cholinergen
Syndroms tritt erst nach etwa 4 Stunden auf. Hemmt wie Atropin oder Scopolamin die cholinerge Erre-
gungsiibertragung im Bereich der Muskarinrezeptoren.

Hemmung wird mit einer Blockade der Phospholipidsynthese erklirt. Wirkung ist gegeniiber dem Atropin
um ein Vielfaches stirker. Wirkt antagonistisch gegen Alkylphosphate (Nervenkampfstoffe) im Bereich
der Muskarinrezeptoren.

Wirkt grundsitzlich wie andere psychotomimetische Benzilsiureester. (z. B. JB 318, JB 329, Ditran)

Toxizitat:

verhiltnismifig hoch.
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BZ-Stoff Kampfstoffe
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PD: verursacht ab 10 mg/kg Kérpergewicht schwere, mehrere Tage andauernde psychische Stérungen
nach einer Latenzzeit von 60 min (t,); WD: 24 Stunden und mehr; 10 mg/kg i. v. verursachen bei Hunden
Tod durch Kammerflimmern.

Sicherheitsfaktor: Letale Dosis = 1/30 (vermutet)

kampfunfihig machende Dosis '

L(CT),,: 200 mgl? min; {CT),,: 0,4 mgl?! min

Symptome

zentrale anticholinergische Kopfschmerzen, Ataxie und/oder Fehlen der Muskelkoordination, Ubelkeit
und Erbrechen, verwaschene Sprache. Konzentrationsschwiche, Angstgefiihle, vor allem wihrend der
ersten Stunden, Apathie, Somnolenz bei hoheren Dosen ab der 4.~12. Stunde nach Exposition. Halluzina-
tionen werden durch schweres Koma mit amnestischen Stérungen abgeldst. Danach Ubergang in einen
traumhaften Dimmerzustand (stupordse Phase). Nach der 12. Stunde paranoides Verhalten mit Merk-
malen eines toxischen Delirs (delirante Phase).

periphere anticholinerge: Flush, Trockenheit der Schieimhiute, erhohte Temperatur, Tachykardie,
Mydriasis, behinderte Akkomodation, Sphinkter-Krampf (Blase) und Obstipation. Die Erholung erfolgt
graduell zwischen der 48. und 96. Stunde ad integrum. Latente psychische Storungen kénnen durch eine
BZ-Vergiftung aktiviert werden. Chronische Alkoholiker entwickeln ein Delirium-tremens-Syndrom.
Die klinische Abgrenzung gegen andere Stoffe, die exogene Psychosen verursachen, ist dufSerst schwierig.
Gehiuftes Auftreten von Stupor, Koma und Delirium spricht fiir die BZ-Vergiftung. Eine BZ-Vergiftung
kann ausgeschlossen werden, wenn die Vergiftung auf Physostigmin nicht anspricht.

Periphere zentrale anticholinerge Symptome
anticholinerge Symptome Psychische Andere zentrale
— TrockenheitderSchleimhiutein — Konzentrationsschwiche — Kopfschmerz
Nase, Mund und Rachen
—  Gesichtsrétung (flush) — Verindertes Zeitempfinden — Ataxie und/oder Fehlen
der Muskelkoordination
~ trockene, ger6tete Haut — Angstgefiihl, vor allem ~ Ubelkeit und Erbrechen
wihrend der ersten Stunden
— erhohte Hauttemperatur — verindertes Korpergefiihl — verwaschene Sprache
~ erhohte Korpertemperatur — Fehlleistungen — Koma
— Tachykardiebei Ruhe — Benommenbheit -~ Atemlihmung
~ Mydriasis — Apathie
— Verschwommenes Nahsehen — Somnolenz oder traumhafter
(Akkomodation behindert) Dimmerzustand
— Harnverhaltung (Sphinkter- — Stupor
Krampf und Dilatation
der Blasenmuskulatur)
— Obstipation
(stark verminderte Darmsekretion — Halluzinationen (vorwiegend visuel-
und Darmmotilitit) le, seltener, akustische, olfaktorische

oder taktile, vereinzelt paranoid-hal-
luzinatorische Zustandsbilder)

— Verwirrtheit

— psychomotorische Unruhe

— Erregungszustand

— manische Verhaltensweisen
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Kampfstoffe BZ-Stoff
m-e6.3

Nachweis:

DC

Therapie:

Erste Hilfe:

Hautentgiftung mit Roticlean® oder Wasser und Seife. Bei stuporésen und komatdsen Patienten stabile
Seitenlage. Hyperthermiegefahr bei hohen Auflentemperaturen durch Entkleiden vorbeugen. Delirante
Patienten sicher auf einer Trage fixieren. Anfeuchten und Reinigen von Lippen und Mundschleimhéuten.
Alle Gegenstinde entfernen, die der Patient im deliranten Zustand verschlucken kénnte. Schutzmaske
schiitzt vor Aerosol.

Arzt:

Antidotbehandlung: mit Physostigmin; initial gibt man Physostigminsalicylat (Anticholium®; Fa. Kéhler)
2 mgi. m. oder i.'v. oder oral. Bei einer schweren anticholinergen Symptomatik ist es notwendig, die Dosis
in Abstinden von 2—8 Stunden zu wiederholen, entsprechend der anticholinergen Symptomatik (trockene,
heifle rote Haut, Hydriasis, Tachykardie, Koma, Atemdepression und Krimpfe). Antidot der Physo-
stigminbehandlung: Atropin (nur bei falscher Indikation) (z. B.: 0,5-1 mgi. v. oder i. m.)

Kontrolle der Blase: wenn keine Spontanentleerung trotz Antidotbehandlung erfolgt, dann Katheterisie-
rung. Temperaturkontrollen.

Besonderes:

Benzodiazepine und Phenothiazine sind kontraindiziert, da sie die Wirkung von BZ potenzieren.
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Kampfstoffe Chloracetophenon (CN)
m-e6.3

Chloracetophenon (CN)

Synonyma:

2-Chlorazetophenon, Phenylacylchlorid, 2,5-Dihydroxyacetophenon, a-Chlor-acetophenon, Phenyl-
Chlormethyl-Keton, CN, Chemical Mace.

Formel:
C,H,COCH,CI
O
O—C —_ CHz—— Cl
Beschaffenheit:

Liegt bei Raumtemperatur in farblosen Kristallen vor; schwer fliichtig; riecht nach Apfelbliiten; Schmelz-
punkt 54 °C; Siedepunkt 245 °C; Verdampfungswirme 89 cal; Dampfdruck bei 20 °C 0,013 mmHg;
Flammpunke 118 °C; Fliichtigkeit bei 20 °C 0,105 mg/l; ist schlecht wasserléslich (0,1-0,5 /1),
16st sich jedoch gut in organischen Lésungsmitteln (Alkohol, Ether, Benzol) und kann mit anderen Kampf-
stoffen gemischt werden; ist thermisch stabil und detonationsbestindig. Durch Reaktion mit Natrium-
sulfid wird ungiftiger Thioether gebildet. Fliichtigkeit: 30 mg/m® (0 °C); 105 mg/m® (20 °C);
160 mg/m3/35°C); Molekulargewicht 154,60 g; Sittigungskonzentration 0,034 mg/m®; Dichte der Fliis-
sigkeit 1,321 g/cm3, relative Dampfdichte 5,34; MAK = 0,05 ppm; 1 ppm = 6,43 mg/m’.

Verwendung:

als Diampfe, Aerosole, in Morsergeschossen, Granaten, Rauchkerzen, Wasserwerfern; 1871 von Graebe
synthetisiert (iltestes Tranengas).

Chemische Keule: Die Dosenfiillung setzt sich zusammen aus Chloracetophenon (1,2 Prozent) als trinen-
reizenden Wirkstoff, 1,1,2-Trichlor-1,2,2,-Trifluorethan (ca. 80 Prozent), 1,1,1-Trichlorethan (ca. 5 Pro-
zent) und Kohlenwasserstoffen. Der grofite Teil der Lésungsmittel verdampft wihrend des Spriihvor-
gangs, so daf8 der Teil der Fliissigkeit, die das Ziel erreicht, weit mehr CN als 1,2 Prozent enthilt.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Schleimhiute, der oberen Atemwege und vor allem iiber das Auge. Bei sehr hohen Kon-
zentrationen in geschlossenen Raumen auch iiber die Lunge (Achtung: toxisches Lungendem). Da es von
allen Tranengasen am ehesten wasserldslich ist, eignet es sich auch zum Einsatz in Wasserwerfern.

Wirkungscharakter:

Fiir die Reizwirkung auf die Trinendriisen ist das Halogenatom von entscheidender Bedeutung. Fiir die In-
tensitit gilt folgende Reihenfolge: F > Cl > Br > J. CN ist ein typisches.Alkylierungsmittel. Durch die
benachbarte Carbonylgruppe ist das am Kohlenstoff gebundene Chlor leicht nucleophil substituierbar. Als
Nukleophile in biologischen Systemen kommen vorzugsweise Sulfhydrylgruppen, aber auch aktivierte
Aminfunktionen in Enzymen in Frage. Betroffene Enzyme sind: Xanthinoxidase, Hexokinase, Pyruvat-
dehydrogenase und Alkoholdehydrokinase (Doring, 1976)

Hautschidigungen und allergische Hautentziindungen als Folge der Einwirkung von Chloracetophenon
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sind schon lange bekannt. Bereits 1933 wurde aus der Hautklinik der Universitit Erlangen von zwei Fallen
berichtet, in denen minimale CN-Mengen zu allergischen Hautentziindungen gefiihrt hatten (Dietel). Eine
ausfiihrliche Untersuchung, die unter dem Titel » Contacts Dermatitis due to 1-Chloracetophenone und
Chemical Mace« veroffentlicht wurde, fithrten N. Penneys u. a. an der Universitit Miami (Florida/USA)
durch. Von acht Versuchspersonen wurden bei fiinf nach Anwendung von Chemical Mace die Empfind-
lichkeit fiir Hautentziindungen wesentlich gesteigert. Diese Empfindlichkeit wurde noch weiter erhéht,
je hiufiger eine Person mit Chemical Mace in Berithrung kam. Auch die Dauer der Einwirkung war ent-
scheidend:

»Unsere Ergebnisse weisen darauf hin, dal die Entfernung des Stoffes innerhalb einer Minute eine
Hautentziindung verhindert. Wenn jedoch die Substanz linger als eine Minute auf der Haut bleibt, ent-
wickeln sich innerhalb von 48 Stunden nach der Einwirkung Erytheme, Odeme und Hautjucken. Wegen
der Umstinde, unter denen man mit Chemical Mace in Beriihrung kommt, ist nicht zu erwarten, daf§ die
Substanz innerhalb einer Minute entfernt wird; deshalb wird sich eine Kontaktdermatitis entwickeln,
wenn die betreffende Person sensibilisiert ist.« (Rapoport)

Karzinogenitit und Mutagenitit: CN ist eine Substanz, die mit Proteinen und anderen nukleophilen Sub-
stanzen in vivio und in vitro zu reagieren vermag. CN ist somit ein potentielles Karzinogen und muf§ auf
diese Eigenschaft hin untersucht werden.

Dr. Dyer, Direktor der Polizeiklinik in Washington fand bei 12 von 4800 Polizisten maligne Melanome,
was eine Erh6hung gegeniiber der Gesamtbevdlkerung bedeutet. Er zeigte, daf diese Méanner auch mit CN
Kontakt hatten. Eine mégliche karzinogene Wirkung von CN kann aber aus diesem Befund nicht abgelei-
tet werden, da noch eine Reihe anderer Stoffe in Betracht gezogen werden muf§ (Jones 1975, Anonymous
1975). Anwender (Polizisten) sind dann besonders gefihrdet.

Eine kokarzinogene Wirkung von CN wurde experimentell nachgewiesen. Auf eine initiale Applikation
von 0,3 ml 0,15% DMBA auf Maushaut folgte 2 x wichentlich fiir 12 Wochen je eine Applikation von
0,3 ml CN (0,4-0,9%). 9 von 12 behandelten Tieren entwickelten insgesamt 20 Tumore, was gegeniiber
der Kontrollgruppe eine signifikante Erhéhung bedeutete. Die Tumorinzidenz stieg ca. 25 Wochen
nach Beginn der Behandlung an. Die Tumore zeigten keine Anzeichen von Malignitit (Gwynn and Sala-
man 1953). Mutagene Eigenschaften wurden im Ames-Test tiberpriift. CN wurde in den Mengen von
1-100 >g/Platte in den Stimmen TA 1535, TA 100, TA 1537, TA 1538 und TA 98 getestet. Ohne Zugabe
von $-9 als enzymatisches Aktivierungssystem waren schon 50 ug/Platte toxisch fiir die Zellen, mit $-9 tra-
ten toxische Effeke erst bei 100 ug/Platte auf. Eine Erhohung der Revertantenzahl wurde keine beob-
achtet (Linder 1979). Der negativ verlaufende Ames-Test ist sicher ein Indiz dafiir, daf§ CN kein starkes
genotoxisches Karzinogen ist. Eine Langzeitstudie mit Ratten und Méusen ist im Gang (Melnich 1982).
AbschlieBende Ergebnisse konnten aber noch nicht in Erfahrung gebracht werden. (von Diniken)

Gefahr der Sensibilisierung fiir Allergiker.

Im Jahre 1953 wurde am Krebsforschungsinstitut der Londonder Universitit die Co-Kanzerogenitit
verschiedener chemischer Substanzen untersucht, wobei die Stoffe auf die Haut von Mausen aufgetragen
wurden. Zu den untersuchten Substanzen gehérte auch CN. Das Ergebnis fafiten die Autoren
R. H. Gwynn und M. H. Salaman folgendermaflen zusammen: »Nur bei zwei der untersuchten Substan-

zen, Jodessigsiure und Chloracetophenon, beide SH-reaktiv, wurde eine signifikante Tumorhaufigkeit ge-
funden. «

Toxizitat:

Reizschwelle: 0,3 mg/m3, Kampfunfihigkeit $S-20 mg/m? (Sanford, 1976).

Ertriglichkeitsgrenze: 1-4,5 mg/m3, (Lohs, 1967).

Letal: 440-720 mg/m? nach 15-30 Min., d. h. 11-27 g - min/m?. 850 mg/m? nach 10 Min. (Kane, Ballan-
tyne).

ICT,: 80 mg - min/m? (Kralj, 1975)

MAK 0,3 mg/m? (Kane, 1979)

Symptome:

Starker brennender Schmerz in den Augen, der zum Augenreiben veranlafit. Rasch einsetzende tranenrei-
zende Wirkung; hinzu kommen Brenngefiihl an allen Schleimhiuten, der Nase und in der Kehle; Brennen
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und Stechen an der Haut, insbesondere wenn Schiirfwunden bestehen; bei hohen Konzentrationen kann es
an der Haut nach einer Latenzzeit bis zu 9 Tagen zu Blasenbildungen kommen wie bei einem Sonnenbrand.
Flohstichartiges lokales Hautexanthem (» Masern«), das allergischer Natur ist. Kontaktdermatitis. AufSer-
dem Engegefithl im Brustraum (Panik). Konjunktivitis (langanhalt.), Lidkrampf und evtl. Blindheit
(24 Std.); Enukleation n. Jahren. Bei hohen Dosen bleibende Hornhautschiden und ein toxisches Lungen-
6dem moglich.

Nachweis:

Drigergasspiirgerat mit Priifrohrchen fir Vinylchlorid (Typ 0,5 a)

Therapie:

Fiir gute Liiftung sorgen; direkten Kontakt der Augen mit fliissigem Reizstoff vermeiden; Augen nicht
reiben, offen lassen. Benetzte Kleidung sofort entfernen. ABC-Schutzmaske bietet sicheren Schutz. Dekon-
taminierung mit alkalischen Lésungen innerhalb einer Minute zur Verhinderung einer Kontaktdermatitis.
Spiilung der Augen mit Isogutt-Augen-Spiilflasche (Dr. Winzer) oder mit ca. 2% Natriumbikarbonat-
16sung. Bei Hautkontakt mit Roticlean E (PEG 400, G33) oder Wasser und Seife spiilen. Bei starker Expo-
sition Lungenddemprophylaxe mit Dexamethaso-Spray (Auxiloson-Dosier-Aerosol 5 Hiibe alle 10 Min);
bei toxischem Lungenédem (geschlossene Rdume) PEEP-Beatmung, Corticoide, Furosemid, Diazepam.

Prognose:

Karzinomgefahr nach Hautschiden; Lungenfibrose nach Lungenédem. Vorbeugender Hautschutz mit
Fettcreme.

Kasuistik:

Alle bisher veroffentlichten Todesfille ereigneten sich in geschlossenen Riumen; alle Patienten starben

nach 746 Stunden im Lungenédem. Eine lokale Dexamethason-Spray Therapie (Auxiloson) wurde in

keinem Fall versucht.

— Mann im Kellerraum verbarrikadiert, 2 x 2,7 g CNV nach 20 Min. eroffnet, Tod nach 7,5 Std. (Naeve,
1960).

— 29jihr. Mann in 20 m® Raum, 30 Min., Konz. 6,4 g/m? durch 128 g CN, Tod nach 12 Std. (Stein, 1964).

— 46 Std. nach einem CN-Einsatz in einem Gefangnis wurde ein Insasse tot im Lungenédem aufgefunden
(Chapman, 1978). ’

— Stein (1964) berichtet iiber drei weitere Todesfille in geschlossenen Riumen nach CN-Einsatz.

Eigene Beobachtung: 16jihrige Demonstrantin kam nach einem CN-Einsatz mit Spriihpistole ins Gesicht
mit Atembeschwerden in Behandlung. Réntgenologisch Zeichen eines Lungenédems. Rasche Besserung
unter Auxiloson-Spray.

Ein Herzinfarkt wurde mit einem CN-Einsatz in Zusammenhang gebracht. Inwiefern ein kausaler Zusam-
menhang zwischen der Wirkung von CN auf das kardiovaskulire System und einem Infarkt besteht ist
allerdings unklar (Almog und Grushka 1974).

Eine Revolte in einem Gefingnis wurde unterdriickt, als in jede Zelle massiv CN gesprayt wurde. Der
Autor schitzt, daf in einzelne Zellen bis 1,75 g gespriiht wurde. Eine Zelle ist ca. 15 m3 grof3, so da eine
durchschnittliche Konzentration von etwa 115 mg/m? resultiert. 28 von 44 Gefangenen mufften nach dem
Einsatz medizinisch behandelt, 8 davon sogar hospitalisiert werden. Die Griinde dafiir waren Bronchitis,
Verbrennungen 1. und 2. Grades, allergische Reaktion mit allgemeinem Unwohlsein, Erbrechen und Ohn-
macht. Die Verbrennungen waren durch nasse Kleider und Béden verschlimmert. Einige Symptome, wie
pharyngale Erytheme und Exudate, Heiserkeit und Husten traten erst nach Tagen auf. Dieser Fall zeigte,
daf8 eine Anwendung von CN in geschlossenen Riumen gefahrlich sein kann (Thorburn 1982).

Aus den Tierexperimenten wurde eine letale Konzentration von CN abgeschitzt. Sanford (1976) z. B. ver-
mutet die LCt,, beim Mensch bei 11 000, was allerdings etwas hoch erscheint, da z. B. bei der Ratte eine
LCt,, von 3700 bestimmt wurde. So sind denn auch, trotz der angeblich grofen Sicherheitsspanne zwi-
schen wirksamer und tédlicher Konzentration leider einige Todesfille, die durch CN verursacht waren, zu
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verzeichnen. Ein erster Fall wurde 1960 beschrieben (Naeve 1960, Moschlin 1972), bei dem ein Mann, der
sich in einem Kellerraum (34 m3) verbarrikadiert hatte, diesen nicht verlie§, auch nachdem die Polizei zwei
Trinengaswurfkorper mit je 2,7 g CN eingebracht hatte. Nach 20 Min. wurde der Raum gewaltsam geoff-
net, wobei der Mann bewufStlos aufgefunden wurde. Er starb 7,5 Std. nach der Exposition im Spital. Die
Konzentration wurde auf 159 mg/m? geschitzt, der Ct-Wert lag demnach bei 3200. Die bei der Obduktion
gefundenen Schidigungen wiesen auf eine CN-Vergiftung hin (z. B. Lungenddem, blutiger Schleim in
Bronchien, akute Teukozytire Bronchitis und Bronchiolitis).

Stein und Kirwan (1964) berichteten von 4 weiteren Vergiftungen durch CN. Ein 29jihriger Mann wurde
30 Min. in einem Raum von ca. 20 m® 128 g CN ausgesetzt. Die Konzentration kénnte demnach 6,4 g/m?
betragen haben. Auch wenn die Konzentration relativ schnell abgefallen sein diirfte, liegt der Ct-Wert doch
relativ hoch im Beich von 50-100 g - min/m’. Unter diesen extremen Bedingungen verstarb der Mann
12 Std. nach der Exposition im Spital an einem akuten Lungenédem. In der gleichen Arbeit werden drei
weitere Todesfille erwihnt, die sich alle in geschlossenen Ridumen ereigneten. In einer Zeitschrift (Ano-
nymous 1976) wurden weitere Todesfille erwihnt, deren Ursache eine CN-Vergiftung sein kénnte und die
sich in Gefingniszellen oder kleinen Riumen ereigneten. Alle diese Falle zeigen, daff die Anwendung von
CN in geschlossenen oder nur schwach durchliifteten Riumen gravierende Folgen haben kann.

Ein weiterer dokumentierter Todesfall ereignte sich in einem Gefingnis bei einer Revolte, die mit CN und
CS bekampft wurde (Chapman and White 1978). Die Angaben iiber die verwendeten Mengen sind unge-
nau. Zusitzlich ist es schwierig, die Konzentrationen abzuschitzen, da der Einsatz in einem groflen Gebiu-
de (3000 m3) erfolgte, wo ohne weiteres 6rtlich hohe Konzentrationen von CN oder CS auftreten konnten.
46 Std. nach dem Einsatz wurde ein Gefingnisinsasse tot in seiner Zelle aufgefunden. Die Obduktion zeigte
ein Lungenédem und Nekrosen im Atmungstrakt, was die Einwirkung von Tréinengas als Todesursache
wahrscheinlich macht. Da sehr viel mehr CN als CS eingesetzt worden war und auch aufgrund der patho-
logischen Befunde vermutet der Autor die CN-Exposition als Todesursache. CS konnte dabei eine zusitzli-
che, verstirkende Wirkung gespielt haben. (von Daniken)
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Chlorcyan

Synonyma:

Cyanchlorid

Formel:

ClI—C=N

Beschaffenheit:

farblose Fliissigkeit, die bei 12,5° C siedet und bei —6,5° C kristallinartig erstarrt. Dampfdruck bei 20° C:
1002 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 3300 mg/l;

geringe Loslichkeit in Wasser, gut loslich in Alkohol, Ather, Benzin; geringe Hydrolyse, dabei entstehen:
HCI, Cyansaure, CO, und NH,Cl; Chlorcyan kann durch Reaktion mit Alkalihydroxid, Ammoniak, ter-
tidren Aminen entgiftet werden.

Molekulargewicht: 61,47 g/mol; Dichte der Fliissigkeit: 1,186 g/cm?.

Verwendung:

Im 1. Weltkrieg in einem Gemisch aus Blausdure und Chlorcyan als »Maskenbrecher«. Aerosoltechnik
bietet heute die Moglichkeit, es selbt in kristalliner Form einzusetzen. Sehr wahrscheinlich als Kampfstoff
in den Arsenalen vorhanden.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme am schnellsten tiber die Atemwege; Vergiftungen durch Resorptionen iiber die Haut und die
Augen sind von untergeordneter Bedeutung. Salze kénnen mit Speisen oder Getrinken aufgenommen wer-
den, dabei wird KCN im sauren Milieu zu HCN umgewandelt und sehr gut resorbiert. Es wirkt dann ge-
nauso toxisch wie eingeatmetes HCN.

Wirkungscharakter:

Siehe Blausdure. Zusitzlich starke Reizwirkung auf den Respirationstrakt durch Chlor.
Toxizitat:

setzt im Vergleich zur Blausidure CN~ relativ langsam frei.

LCT,, inhal.: 11000 mg-min/m?, konstant bei verschiedener Inhalationsdauer
Symptome:

Schwere Vergiftung: Apoplektiformer Verlauf: Koma, Krimpfe, Schock, Atemstillstand, Herzstillstand.
Leichte Vergiftung: Kratzen im Hals, Kopfschmerzen, Erbrechen, Koliken, Angst, Erregungszustinde,
Atemnot, Sehstérungen, Herzschmerzen, hellrote Haut. Lungenédem

Nachweis:

Drigersches Gasspurgerit mit Chlorcyan-Réhrchen (Typ 0,25 a)

Therapie:
Siehe Blausaure. (Antidot 4-DMAP, Natriumthiosulfat) und Auxiloson-Spray
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Besonderheit:

wird von allen bekannten Kampfstoffen am schlechtesten von den ABC-Schutzfiltern zuriickgehalten.
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Chlorpikrin

Synonyma:

Trichlor-nitromethan, in Mischungen mit Perstoff als Griinkreuz 1 bezeichnet

Formel:
Cl
N
Cl 7 C—NQ,
Cl
Beschaffenheit:

farblose, olige Fliissigkeit mit stechendem Geruch; Siedepunkt: 112-113° C; Schmelzpunkt: —64° C;
Dampfdruck bei 20° C: 16,91 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 184 mg/l;

die Loslichkeit in Wasser ist nur sehr gering, in Alkohol und Benzol gut; in Wasser wird es iiberhaupt nicht,
in Losungen mit Wasser und Alkohol geringfiigig hydrolysiert, dabei entsteht Chlorid, Nitrit, Kohlen-
dioxid;

Molekulargewicht: 164 g/mol; Dichte der Fliissigkeit bei 0° C: 1,69 g/cm3.

Verwendung:

Wurde im 1. Weltkrieg eingesetzt in Granaten, Minen, Werferflaschen, Zylindern, als »Collongite« mit
Zinntetrachlorid gemischt.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Lunge, reizt aber auch Haut und Schleimhaute, Hornhaut des Auges und Trinendrii-
sen. Bildet Ferrithimoglobin (Methdmoglobin).

Toxizitat:

LCT,,: 20 mg-minl; Schwellwert; 0,001 mgl; Ertraglichkeitsgrenze: 0,05 mgl™.

Toxizitit 6mal geringer als die von Phosgen.

Symptome:

treten nach einer Latenzzeit von 1224 Stunden auf. Die Latenzzeit kann sich auf wenige Stunden verkiir-
zen, wenn die Konzentration extrem hoch ist: dann sofortiges Kratzen im Hals, retrosternale Beklemmung,
Hustenreiz, Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz, Erbrechen, Tranenfluff und Hautreizungen. Nach Ab-
lauf der Latenzphase klinisches Bild des Lungenddems: Kurzatmigkeit, Dyspnoe, Angstzustinde; Auskul-
tatorisch: zunichst Knistern, Brummen; spater RG’s, kochende Geriusche und Trachealrasseln; Zyanose
und motorische Unruhe; in schweren Fillen: »Zwetschgenbrithsputum«; Himatokrit und intravasale Vis-
kositit steigt. Erhhung des Gefalwiderstandes und Hypoxie verursachen akute Herzinsuffizienz, die das
Lungenédem weiter verstirkt. Embolie- und Infarktgefahr. Spatfolge Leberschiden.

Nachweis:

Driger Gasspiirgerit mit Priifrohrchen fiir Tetrachlorkohlenstoff (Typ S/c).
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Therapie:

Prophylaxe eines toxischen Lungenédems mit einem Dexamethason-Spray (Auxiloson®, § Hiibe alle
10 Min. bis zum Sistieren der Beschwerden), Therapie eines Lungenédems mit PEEP-Beatmung, Sedativa,
Furosemid, Cortison.

Bei Methamoglobinimie (Zyanose) Antidot: Toluidinblau® (Fa. Kéhler) 2 mg/kg KG der 3%igen Lésung i.v.
Leberschutztherapie (Lactulose, Paramomycin, Heparin). Bei Arsen Antidot DMPS.

Literatur:

DAUNDERER, M.: Antidottherapie: Toluidinblau bei Methimoglobinimie. Fortschr. Med. 98, 1980, 462

HELM, U. K., RENOVANZ, H. D.: Klinisch-pharmakologischer Beitrag zur Intensivtherapie der Zinknebelvergiftung
mit Glukokortikosteroiden. Therapiewochen, 25, 1975, 5914-5917

HENSCHLER, D., JACOB, K. O.: Prednisolon zur Therapie von Reizgaslungenddem. Klin. Wochenschr. 36,1953, 684
JAacoBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

KIESE, M., LORCHER, W., WEGER, N., ZIERER, A.: Comparative Studies on the Effects of Toluidine Blue and Methy-
lene Blue on the reduction of Ferrthaemoglobin in Man and Dog. Europ. J. Clin. Pharmacol. 4, 1972, 115

LoHs, K-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

WIMMER, D.: Wirkung von Dexamethason-Aerosol auf die Stickstoffdioxyd- und Phosgenvergiftung. Diss. Wiirz-
burg, 1972
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Kampfstoffe Clark I
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Clark I

Synonyma:

Diphenylchlorarsin, Diphenylarsinchlorid; DA; Blaukreuzgruppe

OO

Cl

Formel:

Beschaffenheit:

1arblose Kristalle, die bei 40° C schmelzen. Siedepunkt: 307° C; Dampfdruck bei 20° C: 5 - 10* mmHg;
Fliichtigkeit bei 20° C: 6,8 - 10 mg/l; sehr gering in Wasser Idslich, leicht 16slich in Benzol und Ethanol.
Hydrolyse lauft bei feiner Verteilung schnell ab; Hydrolyseprodukte: Diphenylarsinoxid und HCl; Mole-
kulargewicht: 264,5 g/mol; Dichte bei 20° C: 1,422 g/cm?3

Verwendung:

Aerosole in Rauchkerzen und Granaten. Rauch ist weiff oder grau und riecht nach Schuhcreme.
Wurde schon 1880 von La Coste und Michaelis hergestellt und auf deutscher Seite im 1. Weltkrieg als Mas-
kenbrecher eingesetzt. Im 2. Weltkrieg kein Einsatz.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Haut, die Schleimhiute des Respirationstraktes, die Augenbindehaut und die Lungen.

Wirkungscharakter:

Die Wirkung einer organischen Arsenverbindung besteht darin, daf§ bei Absittigung zweier Valenzen des
Arsenatoms mit zwei gleichartigen Atomen oder Atomgruppierungen die dritte Valenz von einem Atom
oder einer Atomgruppierung anderer Art gebunden sein muff. Durch das 3-wertige-Arsen werden Proteine
und Enzyme, die Monothiolgruppen besitzen, in ihrer Funktion durch Bildung einer kovalenten Bindung
gestort.

Toxizitat:

LCT,,: 15000 mg-min/m?; ICT: 12 fiir 15 min; Reizschwelle: 0,1 mg/m?;
Ertriglichkeitsgrenze: 1,0 mg/m?

Nachweis:

Driger Gasspiirgerit mit Prifrohrchen fir Arsen-Lewisit

Therapie:

Erste Hilfe: fiir gute Durchliiftung sorgen; ABC-Maske bietet sicheren Schutz; Dekontamination mit
Chlorkalk. Augen und Haut spiilen.

Arzt: Zur Prophylaxe eines toxischen Lungenddems Auxiloson-Dosier-Aerosol® (Fa. Thomae) 5 Hiibe
alle 10 Min. bis zum Sistieren der Beschwerden.

Augen: nach Eintriufeln des Lokalanaesthetikums Chibro-Kerakain® (Fa. Scharp-Dohme) Spiilung mit
Isogutt-Augen-Spiilflasche® (Fa. Dr. Winzer) oder mit 1,3 %iger Natriumbikarbonatlésung.

Haut: Reinigung mit Wasser und Seife oder mit Roticlean® (Fa. Roth, Karlsruhe). Bei schweren, akuten
Vergiftungen: Antidottherapie mit DMPS (Dimaval®, Fa. Heyl), wie bei Lewisit, siche hautschidigende
Kampfstoffe.
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Literatur:

Franke, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1. Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

Hewm, U.: Psychokampfstoffe. Walhalla und Practoria-Verlag, Regensburg/Miinchen, 1964
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Kampfstoffe Clark I
6.3

Clark I

Synonyma:

Diphenylarsincyanid, DC, Diphenylcyanarsin, Blaukreuz I.
Geht auf Arbeiten von Stuniolo und Bellinzoni zuriick.

OO

CN

Formel:

Beschaffenheit:

besteht in reinem Zustand aus farblosen Kristallen; Schmelzpunkt: 30-35° C; Siedepunkt: 290-340° C;
Dampfdruck bei 20° C: 2 - 10 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 1,5 - 10* mg/l;

leicht 16slich in Ather und Benzin, in Wasser nur zu 0,2 % l6slich; langsame Hydrolyse mit den Produkten
Diphenylarsinoxid und HCl;

Molekulargewicht: 255,0 g/mol; Dichte bei 20° C: 1,45 g/em?.

Verwendung:

Aerosole in Rauchkerzen und Granaten, Rauch ist weif}, riecht nach Knoblauch.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Haut, die Schleimhiute des Respirationstraktes, die Augenbindehaut und die Lungen.

Wirkungscharakter:

Die Wirkung einer organischen Arsenverbindung besteht darin, daf bei Absittigung zweier Valenzen des
Arsenatoms mit zwei gleichartigen Atomen oder Atomgruppierungen die dritte Valenz von einem Atom
oder einer Atomgruppierung anderer Art gebunden sein muff. Durch das 3-wertige Arsen werden Proteine
und Enzyme, die Monothiolgruppen besitzen, in ihrer Funktion durch Bildung einer kovalenten Bindung
gestort. Hinzu kommt die Blausdurewirkung mit Blockade der Zytochromoxidase.

Toxizitat:

nur in Aerosolform giftig.
LCT,: 10000 mg-min/m?; ICT: 30 fiir 30 sec (mg-min/m®); 20 fiir § min.
Reizschwelle: 0,005 mg/m?; Ertriglichkeitsgrenze: 0,25 mg/m?

Symptome:

zeigen sich schnell nach Exposition:

Augen: Brennen mit Trinenflufs.

Nase: Brennen mit Hypersalivation, Rhinorrhoe; Sinusitis maxillaris; Sinusitis ethmoidalis mit heftigen
Schmerzen.

Lunge: zunichst Husten; bei lingerer Exposition retrostenale Schmerzen, Dyspnoe und asthmatische Zu-
stinde.

Achtung: Gefahr des toxischen Lungenodems.

Haut: Jucken, Brennen, Hauterythem, bei hohen Konzentrationen Blasenbildung. In schweren Fillen hell-
rote Haut.

ZNS: Par-, Hyper-, Anisthesien der unteren Extremititen, Erregung, Bewufltseinsverlust.
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Nachweis:
Driger Gasspiirgerit mit Priifrohrchen fiir Arsen-Lewisit

Therapie:

Erste Hilfe: fiir gute Durchliiftung sorgen; ABC-Maske bietet sicheren Schutz; Dekontamination mit
Chlorkalk.

Arzt: Zur Prophylaxe eines toxischen Lungenddems Auxiloson-Dosier-Aerosol® (Fa. Thomae) § Hiibe
alle 10 Min. bis zur Leerung der Packung. Siehe auch Phosgenvergiftung.

Augen: nach Eintriufeln des Lokalanaesthetikums Chibro-Kerakain® (Fa. Scharp-Dohme). Spiilung mit
Isogutt-Augen-Spiilflasche® (Fa. Dr. Winzer) oder mit 1,3 %iger Natriumbikarbonatlésung.

Haut: Reinigung mit Wasser und Seife oder mit Roticlean® (Fa. Roth, Karlsruhe).

Bei schweren, akuten Vergiftungen: Antidottherapie mit DMPS (Dimaval®, Fa. Heyl), wie bei Lewisit
(hautschiadigende Kampfstoffe) und mit 4-DMAP (Fa. Kéhler) und Natriumthiosulfat i.v. (Fa. Kohler),
siehe Blausdurevergiftung.

Prognose: )

Restitutio ad integrum, Ausnahme: unbehandeltes toxisches Lungenédem

Literatur:

Franx, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1. Berlin, Militarverlag der DDR (VEB), 1977

Hewwm, U.: Psychokampfstoffe. Walhalla und Practoria-Verlag, Regensburg/Miinchen, 1964

Hem, U., Wecer, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
Jacossen, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

Lous, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

Schuize, H.: ABC-Abwehr, chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz, Heft 7/8, 1965

Warenres, K., Erter, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, : 973
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CS

Synonyma:

Orthochlorbenzalmalodinitril, o-Chlor-benzyl-Malonsiurenitril (o-Chlorbenzalmalodinitril), Phenylka-
brylaminchlorid, o-Chlorbenzyliden- malodinitril, CS

Formel:

_ oW\
CH—C\
CN

cl

Beschaffenheit:

besteht bei Normaltemperatur aus weiflen Kristallen, die einen Gerucht nach Pfeffer verbreiten. Siede-
punkt: 315 °C; Schmelzpunkt: 96 °C; Fliichtigkeit: 0,31 mg/m3 (20 °C)

die Loslichkeit in Wasser ist gering, in organischen Losungsmitteln sehr gut. Die Hydrolysebestindigkeit
nimmt durch Alkalisierung ab. Hydrolyse: t¥2 bei 30 °C: 95 min; 40 °C: 40 min in 95% Ethanol;
25 °C: 12 min in H,0. Oxidationsmittel und Chlorkalk zerstoren die Verbindung.

Molekulargewicht: 188,5 g/mol

Verwendung:

Wurde 1928 von den amerikanischen Chemikern Corson und Stoughton zuerst hergestellt, inzwischen
weltweit bei Militir und Polizei im Einsatz. Wurde im Vietnamkrieg in verschiedenen Formen angewandt:
a) Thermisch verdampft,

b) in mikropulverisierter Form als sogen. CS,, um in die tieferen Lungenbereiche eindringen zu konnen,
c) als silikonisiertes Pulver CS,, das eine hohere Wasserbestindigkeit aufweist.

In Handgranaten, Mérsergeschossen, Bomben, Sprithtanks, Wasserwerfern, chemische Keule.

Stoffwechselverhalten:

Bei der Verwendung des CS als Aerosol ist die Absorption aus dem Atmungstrakt der wichtigste Aufnah-
meweg. Leadbeater (1973) konnte zeigen, daf§ bei Katzen, die einem CS-Aerosol ausgesetzt wurden, die
Blutkonzentration von CS und vor allem die seiner Metaboliten sehr schnell anstieg, nach Beendigung der
Exposition aber auch schnell wieder abfiel:

o 1000

Blutkonzentrationen von CS
500 |— und seinen Metaboliten

Konz. mg/m
~J
wn
<)

Aerosol
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Blutkonz. uM

0 20 40 60 80 100 Blutkonzentrationen von CS
Zeit (min.) und seinen Metaboliten

Werden Ratten wihrend 4 Tagen je 5 Min einem CS-Aerosol (100 mg/m®) ausgesetzt, verringert sich die
Aufnahme von CS ins Blut um ca. die Halfte (Leadbeater 1973a), was auf eine Reduktion der Permeabilitit
in der Lunge zuriickgefihrt werden konnte. Die Aufnahme von CS durch die Haut kann aufgrund seiner
Lipophilie vermutet werden. Es ist aber anzunehmen, dafl die Aufnahme iiber den Atmungstrakt von
groferer Bedeutung ist.

Das Gesamtbild des Abbaus von CS im Kérper ergibt sich folgendes Schema

@ CH, — CH\ / \CN

Cl CN s co,

CHO
o™ &
ClI

COCH
@i CNS
c1 (URINE)

@Li CO NH CH, COCH
c1

(URINE)

Metabolismus von CS in Ratten (Upshall 1977a)
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Ein Metabolit, der im Blut nachgewiesen werden konnte ist o-Chlorbenzaldehyd (0CB), das Hydrolyse-
produkt von Cs, das weiter zur Siure oxidiert und als o-Chlorhippursiure im Urin ausgeschieden wird
(Upshall 1977a, Feinsilver et al. 1971). Als reduzierte Form von CS fand sich o-Chlorbenzyl Malononitril
(CSH,), das ebenfalls im Blut nachgewiesen wurde (Leadbeater et al. 1973, Figur 2). Durch diesen Schritt
wird CS in eine weniger toxische Form iibergefiihrt. Diese an sich recht ungewohnliche Form der biologi-
schen Reduktion wird von NADPH-abhingigen Enzymen katalysiert. Zwei solche Enzyme konnten aus
menschlichen Erythrozyten unter Verwendung von CS als Elektronenakzeptor isoliert und kristallisiert
werden (Uberschir et al. 1979). Die Reduktion von CS scheint auch eng im Zusammenhang mit seiner irri-
tierenden Wirkung zu stehen (Wallenfels et al. 1975).

Der schnelle Abfall der CS-Konzentration und seiner Metaboliten CSH, und oCB im Blut nach einer
Aerosolexposition deutet auf kurze Halbwertszeiten hin. Diese konnten im Blut in vitro bestimmt werden.
Auch in vivo wurden die Halbwertszeiten von CS, CSH, und oCB bei verschiedenen Dosen untersucht
(0,5~1,0 x LDy). Sie liegen fiir CS im Bereich von 0,31--0,41 Min. fiir CSH, 0,63-0,92 Min und fiir oCB
0,63-0,69 Min. Es konnte auch gezeigt werden, daf der grofite Teil (75%) des CS zu oCB hydrolysiert und
eine kleine Menge (15%) zu CSH, reduziert und detoxifiziert wird. Der Metabolismus spielt sich vor allem
in der Leber ab (Paradowski 1979).

Bei der Hydrolyse von CS zu 0CB muf auch Malononitril entstehen, das zu CO, und CN- weiter abgebaut
wird. Die Entstehung des Cyanids konnte mittels Messung seiner Konzentration im Vollblut nachgewiesen
werden (Frankenberg und S6rbo 1973). Die Konzentration von Thiocyanat, des Metaboliten von Cyanid,
stieg im Blut von Hunden, die mit CS als Aerosol oder intravenés behandelt wurden, schnell an und fiel
langsam wieder ab, was doch auf die Bildung von Cyanid hinweist (Cucinell et al. 1971). Ein weiterer Hin-
weis fiir die Entstehung biologisch relevanter Mengen von Cyanid bei intraperitonealer Gabe von hohen
Dosen von CS bietet die Tatsache, daf Thiosulfat, das die Toxizitit des Cyanids herabsetzt, ebenfalls die
kurzzeitige Letalwirkung des CS vermindert (Jones and Israel 1970, Cucinell et al. 1971, Jones 1972, Fran-
kenberg and Sérbo 1973).

Wirkungscharakter:

Analog zu CN ist auch CS ein SN,-alkylierendes Agens (Cucinell et al. 1971, Rosenblatt and Broome
1963). Dies wurde an Reaktionen mit verschiedenen Nukleophilen gezeigt. So wurden Reaktionen mit
Glutathion, mit Liponsiure und mit Dithiothreitol gezeigt. Eine Bindung an Plasmaproteine wurde eben-
falls nachgewiesen (Cucinell et al. 1971). Die Interaktion von CS mit SH-haltigen Enzymen wurde am Bei-
spiel der Lactatdehydrogenase demonstriert. CS vermag die Aktivitit dieses Enzyms drastisch zu hemmen.
Glutathion hebt diesen Effekt bis zu einem gewissen Maf wieder auf, was dafiir spricht, daf CS auch mit
Glutathion eine Verbindung eingeht (Cucinell et al. 1971). Die Hemmung anderer, z. T. auch nicht SH-ab-
hingiger Enzyme durch CS konnte in vivo und in vitro gezeigt werden. Hemmeffekte wurden an Cyto-
chromoxidase, Pyruvatdehydrogenase des Hirns in vivo und in vitro, an Succinat-, Lactat-, Malat- und
Glutamatdehydrogenase je in Hirn und Leber in vivo gezeigt (Dube 1980). Spektrometrische Methoden
zeigten, dafl CS nicht als Substrat dient fiir Glutathion-S-Transferase, diese jedoch hemmt, wenn 1-Chlor-
2,3-dinitrobenzol als Substrat verwendet wird (Wallace and Alarie 1978). CS wirkt auch als Inhibitor der
Cytochrom P-450 abhingigen »Mixed Function Oxidase«. Dieser Effekt wird auf die Metaboliten oCB
und Cyanid zuriickgefiihrt. Die Hemmung scheint irreversibel zu sein (Pawar et al. 1980).

Wegen der starken SN,-Aktivitit kann CS auch mit stark basischen Aminogruppen, wie sie in Lysin vor-
kommen, reagieren (Jones 1972, Holmes 1962a). Auf einer solchen Reaktion beruht wahrscheinlich auch
die stark reizende und somit schmerzerregende Wirkung des CS, wenn es mit NH,-Gruppen der Nerven-
endigungen reagiert (Figur 3). Durch eine enzymatisch katalysierte Reaktion entsteht das Benzylamin
(VILI) (Figur 3). Durch den Oxidationsschritt wird durch den Elektronenverlust ein Impuls im Axon der
Nervenzelle ausgelost. Die Regeneration des Proteins geschieht nach dem Schema in Figur 4. Solche Reak-
tionen wurden an der Nasenschleimhaut, sowie am Darm des Meerschweinchens untersucht (Holmes
1962b). , :

Toxizitat:

— Luftkonzentration
Die Reizwirkung von CS wird durch Stimulation von Chemorezeptoren im nasalen Epithel und im oberen
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Respirationstrakt hervorgerufen (Alarie 1973). Aus der Zusammenstellung (Tabelle 4) ergibt sich kein ein-
deutig klares Bild. In einigen Arbeiten wird eine volle Wirkung schon bei 1-5 mg/m3 erwihnt (Sanford
1976, Swearengen, Upshall 1977a), wobei zu bemerken ist, daff dies alles Zahlen sind, die ohne Referenz-
angaben aufgefiihrt sind. Andererseits wird eine Konzentration bis 2,3 mg/m? als zwar unangenehm, aber
tolerabel bezeichnet (Beswick et al. 1972). Es wurden auch Menschen einer Konzentration von 6 mg/m3
ausgesetzt, die langsam aufgebaut wurde. Erst nach 40 Min verliefScn diese Personen den Raum. Eine Kon-
zentration, die sicher wirksam ist, diirfte demnach bei 10 mg/m? liegen (Punte et al. 1963).

Die Zeit, die verstreicht, bis Personen bei einer CS-Exposition reagieren, kann vor allem im unteren Kon-
zentrationsbereich individuell sehr verschieden sein (15-60 Sek bei 10 mg/m?). Bei hoheren Konzentratio-
nen (bis 95 mg/m3) reagieren Individuen im allgemeinen schneller, d. h. in 10-20 Sek (Punte et al. 1963)
(Figur 8). Die relativ lange Latenzzeit (bis 1 Min) ist bei einem CS-Einsatz zu beriicksichtigen. Vor allem
wenn die Konzentrationen nur langsam aufgebaut werden (6 mg/m? in 10 min) konnten Testpersonen das
CS viel linger ertragen (bis 40 min). Es wurde gezeigt, daf kleine Partikel (Durchmesser 10 ug) eher auf das
Atmungssystem, grofSe (Durchmesser 60 um) Partikel eher auf die Augen wirken (Owens and Punte 1963).
Bei mehrmaliger Exposition wurden keine Toleranzerscheinungen beobachtet (Punte et al. 1963).

60

;

Zeit (sek.)

10 4

50 100
mg/m?

Toleranzzeit bei CS Exposition (Punte et al. 1963)

— CS als Losung direkt oder als Spray auf das Auge gebracht

Wesentlich wirksamer als CS als Festkorper oder Schwebestoff, zeigte sich CS als Losung, direkt auf das
Auge aufgetragen (Ballantyne et al. 1974). Die wirksame Konzentration von CS als Losung, die auf das
Auge direkt aufgetragen Lidkrampf auslést, wurde in verschiedenen Spezies, inklusive Mensch, bestimmt
(Ballantyne and Swanston 1973). Die Resultate zeigen, daf8 das menschliche Auge sehr viel (Faktor °C10)
empfindlicher ist als das Auge von Meerschweinchen und Kaninchen. Durch Extrapolationen wurde eine
kampfunfihig machende Konzentration von 0.25 ng/mm? Augenoberfliche errechnet.

In einer andern Studie (Rengstorff and Mershon 1971a) wurde bis 313 ng/mm? auf das menschliche Auge
aufgetragen, was denn auch starken Schmerz hervorrief. Die Latenzzeit war immer noch, wie bei den klei-
nen Mengen in (Ballantyne and Swanston 1973) ca. 5 Sek, was bei der Anwendung von CS als Spray be-
riicksichtigt werden mufS, wenn dieser direkt auf das Auge gerichtet ist.

Eine Schwellenwert-Konzentration wurde durch Nervenableitungen am Katzenauge untersucht und mit
0.2-2 mg/ml (Menge unbekannt) bestimmt (Green and Tregear 1964).

In einer Feldstudie wurde versucht, die CS-Konzentration in Sprays zu ermitteln, die sofort kampfunfihig
macht (Schlatter 1978). Schon bei einer Konzentration von 0.05 % im Spriihmittel konnte bei einer Person
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Wirkkonzentration von CS als Aerosol (von Diniken, 1983).
Spezies, CSKonz. Dauerder Ct Latenz- Dauerder ArtundStirke Autor Art der
Geschl. inLuft Expos. mgmin/m?® zeit Wirkung  der Wirkung Arbeit
mg/m* min
Mensch 1- 5 Handlungsunfihigkeit  Sanford1976 1)
1040 7—60sec  1— 2min Augen- und Atmungsirritation
Mensch 0.1-0.5 20—60sec Augenbrennen, Trinen- Swearengen 1)
flu3, Niesen, Hautreiz
1.2-2 voller Effekt
Mensch 10- 20 ICt, EMD 1976 1)
Mensch 3.6 v IC;, Ballantyne 1977, 1)
10 : 1G4 Kralj etal. 1975
Mensch 4 ICt,, Upshall 1977 1)
Mensch 0.004 TC,, Augenreiz Ballantyneand  Original
Swanston 1973
Mensch 0.4-2.3 60% 60— 90 10-30min Lidkrampf, Trinenreiz Beswicketal. Original
Kopfweh, unangenehm, 1972
tolerierbar
Mensch  5-10 15-60 1-2min  nichttolerierbar Punteetal. 1963 Original
95 10-20sec 1-2min  Reaktion auf Atmungssystem
6 18-40% 78-210 ca.Smin  Atmungshemmung, Brustbrennen
Niesen, Trinenreiz
1.5 904 135 2-5min  leichte Augen-, Nasenirrit.
bis24h  Kopfweh
Maus 2 N 5 10 RDy, Kaneetal. 1979 Original
Mensch 0.02-0.2 MAK-Wert
Maus 115 1 11.5 20sec 1min RDq, Ballantyneetal. Original
1977
Mensch 943 < 60sec 1.5min  Augenirritation Owensand Original
854 > 60sec 4.5 min Punte 1963
943 < 30sec 1min Atmungsirritation
854 > 60sec 0.15 min
Mensch 119 45 sec 8 0.2-1 nicht tolerierbar Punteetal. 1960 Original
64%) 13sec 14
400-7009 10-20 sec 200 0.2-0.5
Mensch 22 1Cty, Egnerand 1)
Campbell 1975
Mensch  5.2-6.7 Lidkrampf Rengstorff 1969 Original
Mensch  5-10 20-60sec  5-10min Augenirritation Harrisetal. zitiert
12-20 Atmungsirritation 1981
Maus 8.6 3 25.8 20sec RD, Alarie 1973 Original
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Spezies, CSKonz. Dauerder Ct Latenz- Dauerder ArtundStirke Autor Art der

Geschl. inLuft Expos. mg'min/m’ zeit Wirkung  der Witkung Arbeit
mg/m® min

Maus 9.2 1 9.2 RDy, Alarie 1966 Original

Mensch 5-80 Augen, Brust, Haut, Nasen- 1)

brennen, Konjunktivitis
Trinenreiz, Husten

) Werte ohne Referenzangabe

) Die Konzentrationen wurden langsam aufgebaut (Gewohnungseffekt)
) kleine Partikel (Durchmesser 0,9 um)

) grofie Partikel (Durchmesser 60 pum)

) kleine Partikel (Durchmesser 0.4 um)

)

1
2
3
4
s
6) grofie Partikel (Durchmesser 4.2 pm)

Kampfunfihigkeit erreicht werden. Die starken individuellen Schwankungen fiihrten dazu, daff andere
Personen bei 0.2% und 0.3% nur schwache Reaktionen zeigten. Konzentrationen iiber 0.35% riefen aber
bei allen Probanden starke Reaktionen hervor. Wird aus der Sprithdauer, Abstand und Spriihkegeldurch-
messer die Menge CS, die pro mm? Augenoberfliche auftrifft errechnet, so erhilt man Werte, die 100fach
héher liegen als diejenigen, die durch Auftragen von CS als Lésung ermittelt wurden. Dies erklart sich zum
Teil dadurch, daf8 nicht alle Substanz, die verspriiht wird, am Wirkort auftrifft und durch raschen
Lidschluf das Eindringen teilweise verhindert wird.

— direkte Verabreichung

Bei allen untersuchten Tierarten liegt die LD, nach Gabe i. v. oder i. p. im Bereich von 27-35 mg/kg. Die
orale Toxizitit ist geringer. Die LD bei Ratten ist bei 1300 mg/kg, bei den anderen Tierarten 150-230
mg/kg. Die subkutane Toxizitit liegt ebenfalls in diesem Bereich (Tabelle 10). Die Symptome der Vergif-
tungen sind z. T. dhnlich denen der Cyanid-Vergiftung (Frankenberg and Sérbo 1973, Jones and Israel
1970), wie Zuckungen, keuchende Atmung, Muskelkrimpfe und Atemnot. Im Kapitel IV wurde die Pro-
blematik der Cyanidbildung kurz diskutiert. Durch Gabe von Thiosulfat kann die Toxizitit von Cyanid
um einen Faktor 5.6 vermindert werden. Die Toxizitit von CS wird durch Thiosulfat Vorbehandlung
ebenfalls vermindert, aber nur um das 2.5fache. Es scheint auch, daf8 die toxischen Wirkungen spiter ein-
treten (bis 2 Tage nach der Applikation). Co,EDTA und Nitrit, die ebenfalls die Toxizitt von Cyanid ver-
mindern, hatten auf die CS-Toxizitit praktisch keinen Einfluf. Diese Versuche zeigen, daff neben der Bil-
dung von Cyanid noch andere Faktoren fiir die toxische Wirkung von CS verantwortlich sind (Jones and
Israel 1970, Frankenberg and Sérbo 1973). Die gestorbenen Tiere zeigten vendse Blutstauungen, aber auch
akute Nekrosen der Nierentubuli (Ballantyne and Swanston 1978).

- Inhalationstoxizitit

Die Inhalationstoxizitit wurde ebenfalls intensiv untersucht. Bei den untersuchten Tierarten liegen die
LCt,,-Werte zwischen 8300 und 88 000 (bei der Katze als Einzelfall bei 450 000) (Tabelle 11). Es ist zu
bemerken, daf} CS, das pyrotechnisch aus Granaten freigesetzt wird, weniger toxisch ist als Aerosol aus rei-
nem CS (Himsworth and Snowden 1971). Der Tod trat erst nach 1-2 Tagen ein. Die Symptome waren vor
allem ein Lungenddem, Stauungen und Blutungen in der Lunge, Stauungen in Leber, Niere, Milz und
Darm, aber auch Nekrosen in der Niere (Ballantyne and Callaway 1972). Die Schiden an Niere und Leber
sind unspezifisch, und es scheint unwahrscheinlich, daf diese durch CS direkt verursacht sind, sondern in-
direkt auf das durch CS gestérte Kreislaufsystem zuriickzufiihren sind. Die Organschiden bilden sich aber
zuriick, falls sie nicht innerhalb der ersten Woche zum Tode fiihrten oder sich in der zweiten Woche noch
eine Bronchopneumonie entwickelte (Himsworth and Snowden 1971).

Wird die total aufgenommene Menge CS pro kg Kérpergewicht aufgrund des Atemvolumes abgeschitzt,
so erhilt man fiir die Ratte einen Wert von 16.7 mg/kg. Wird zusitzlich beriicksichtigt, dafl die Atmungs-
rate unter Einfluf§ von CS abnimmt (auf 50% bei 11.5 mg/m3, Tabelle 4), ist die aufgenommene Menge CS
noch kleiner. Sie liegt einiges unterhalb des LD, (i. v.), was darauf hinweist, daf bei der Inhalation von CS
seine direkte Wirkung auf die Lunge fiir den toxischen Effekt verantwortlich ist. Eine Wirkung als Stoff-
wechsel-Gift ist sicher von geringerer Bedeutung. Die Menge an freigesetztem Cyanid diirfte so gering sein,
daf seine Wirkung verglichen mit den Lungenschiden keine wesentliche Rolle spielt (Himsworth and
Snowden 1971).
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Zu bemerken ist noch, daf kleine Dosen wihrend 12-26 Std. verabreicht, toxischer wirken als kurze
Expositionen in hoher Konzentration (Ballantyne and Callaway 1972), allerdings nur um einen Faktor von
ungefihr 2.

Der Verdacht, daf CS im akuten Dosisbereich Durchfall verursacht, wurde von Ballantyne experimentell
widerlegt (Ballantyne and Beswick 1972).

Akute Toxizitit bei direkter Verabreichung (von Déniken, 1983)

Spezies Administr. Losungsm. LD, Todesursache, ZeitbisTod  Autor Art der
mg/kg Arbeit
Art Symptome
Kaninch. @ iv. PEG 300 27 Zuckungen,Kollaps, 1min-24h  Ballantyneand Original
Maus & v, 48 Awumung Swanston 1978
Ratte & Lv. . 28
Ratte @ i.p. 48 oberflichliches Atmen 1-18 h
Meerschw. @ i.p. 73 Muskelkrampf
Ratte & p.o. 1248 Zittern, keuchende 4h-7d
Ratte @ p.o. 1366 Atmung
Meerschw. ? p.o. 212
Kaninch.3  p.o. 231
Kaninch. ¢ p.o. 143
Kaninch. iv. 23-27 Ballantyne zitiert
Ratte iv. 28-35 1977a
Ratte i.p. 48-66
Ratte p.o. 178-1366
Kaninchen p.o. 142~ 401
Kaninchen iv. 8 Krampf schnell Punteetal. Original
Maus s.C. 200-800 1962
Maus i.p. 35 Cyanidvergiftung, Atemnot Jonesand Original
Israel 1970
Maus i.p. 60.1 Cyanidvergiftung Frankenberg Original
and Sérbo 1973
Ratte p.o. TCE 260 Gaskins Original
CMC 358 1972
PG 178
Kornél 264
DMSO 318
TOF 358
Kaninchen i.v. DMSO 18.3 Paradowski Original
1979
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Akute Toxizitit von CS bei Verwendung als Aerosol (von Diniken, 1983).

Spezies Konz.in Dauerder LCt, Todesursache/  Zeitbis Autor Art der

Luftmg/m® Expos. mg-min/m> Bemerkungen Tod Arbeit
min

- 25000 EMD 1976 1)

- 1000-3000 Swearengen 1)

Hund 2600 23 57000 Atemnot 48-70h Cucinell Original
etal. 1971

Katze 15000 30 450000 Schrempf1978,  zitiert

Affe 5000 25 125000 Striker et al. 1967

Ratte 32500 Atemnot Punteetal. Original

Maus 43500 1962

Meerschwein. 8300

Kaninchen 17300

Taube 36000

Ratte 720 N 25x3600 (5 x5 d/wk : 6/30)»

Meer-

schwein. 4000 8.8 35000 Lungenédem, Blutstauung Ballantyneand Original

Kaninchen i 15.8 63000 Blutungen, NekroseninNiere ~Callaway 1972,

Ratte 17.0 68000 und Leber Upshall 1977a,

Maus 19.0 76000 Ballantyne 1977a

Meer-

schwein. 3040 23h 49000 Wie oben

Kaninchen 26h 54000

Ratte 12h 26000

Maus 17h 36000

Hamster 480 60 28000 Lungenodem, 1- 2d

Blutungen
Ratte & 2000 45 88480 Odemund bis2d Ballantyneand Original
Stauung der Lunge Swanston 1978,

Kanin. 1800 30 54090 Sekret in Bronchien,

Meer- Stauung in

schw. & 2500 30 76200 Leber, Niere, MilzundDarm, Ballantyne

Maus @ 2500 20 50010 Nierennekrosen 1977a

Forelle 12802 12h Abramand Original

220 96h Wilson 1979

Zahn-

karpfen 39002 120h Pearson and Original
Renne 1975

Mensch 3800 LCrt, Egnerand 1)
Campbell 1975

Tier 5000 LCty 00 Himsworthand  geschatzt
Snowden 1971

1) Zahlen ohne Referenzangabe
2) Konzentration im Wasser (mg/m?)

3) LCt,,: (bei ct 24500 2 Ratten, bei 39300 1 Ratte und bei 67700 3 Ratten gestorben
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Ein Arzt, der sich von 1965-1967 in Vietnam aufgehalten hatte (Dr. Vennema), berichtete von einigen
Todesfillen, bei denen als Ursache CS-Gas angenommen werden muf. Es handelte sich um Personen, die
in engen Unterstinden Schutz vor Artilleriefeuer und Bomben suchten, in welche aber »Objekte, aus denen
Gas und Rauch strémte«, also vermutlich Trinengaskorper, geworfen wurden. Die Patienten erschienen
erst 6—18 Std. nach der Exposition im Spital. Bei der Einweisung hatten die Patienten oft Fieber, waren halb
komatés, atmeten schwer, waren unruhig und gereizt und muften sich oft iibergeben. Bei der Untersu-
chung fand man Anzeichen fiir ein Lungenédem, manchmal verschlimmert durch eine Lungenentziindung.
Einige dieser Patienten verstarben in den folgenden Stunden. Daher miissen wir annehmen, daf§ auch bei
Menschen, die hohe CS-Konzentrationen einatmen, dies zu schweren Lungenschiden fiihren kann und
diese einige Stunden oder Tage nach der Exposition zum Tode fithren kénnen (Himsworth and Snowden
1971, Neilands 1973).

Chronische Toxizitat:

Die subkutane Toxizitit von CS wurde an Ratten durch orale Gabe von 10-29 mg/kg wihrend 10 Tagen
untersucht. Zytologische und zytochemische Verinderungen der Rinden- und Markregion der Nebenniere
wurden beschrieben (Chowdhury et al. 1978a, 1979). Autopsie und mikroskopische Untersuchungen zeig-
ten hypertrophe Veranderungen der Zellen. Zusitzlich waren sie mit hyaliniertem Zytoplasma gefiillt, die
Kerne waren pyknotisch, die Kerne des Marks vesikulir und vergréfert, was auf die durch CS und Stress
verursachte Hypersekretion von Katecholaminen und Glucocorticoiden zuriickgefiihrt werden kann. Die
Aktivititen histochemischer Reaktionen stiegen signifikant an, wie Perjodsdure-Schiff im Mark, Sudano-
philie im Mark und alkalische Phosphatase in der Zona fasciculata. Diese Aktivititen sind ebenfalls auf
stressbedingte Produktion der Katecholamine und Cortocosteroide zuriickzufiihren.

Unter den gleichen Bedingungen wurde die Schilddriise der Ratte histologisch untersucht. In beiden Dosis-
gruppen wurden degenerative Verinderungen der Schilddriisenfollikel gefunden. Dieser Effekt wird auf
eine Hemmung der Sekretion aufgrund verminderter Ausschiittung von TSH (Thyroid stimulating Hor-
mon) zuriickgefiihrt. Diese Wirkung wird allgemein bei physischem Stress beobachtet und stellt somit
nicht einen direkten toxischen Effekt dar (Chowdhury et al. 1978b).

Unter subakuten Bedingungen wurde die Unterdriickung des Inmunsystems bei Mdusen untersucht. Diese
wurden wihrend 10 Tagen i.p. mit 8 und 16 mg/kg tiglich behandelt. Das Gewicht des Thymus sinkt signi-
fikant ab, was aber durch eine Erhohung des Corticosteroid-Spiegels verursacht sein kann. Durch CS wird
sowohl das thymusabhingige (T-Lymphozyten), sowie das thymusunabhingige (B-Lymphozyten) Im-
munsystem geschwicht. Dieser Effekt wird direkt durch CS verursacht und nicht, wie vermutet werden
kénnte, durch sekundire Effekte wie verindertes Erndhrungsverhalten (Nagarkatti et al. 1981). Auch eine
Zunahme des Lebergewichts wurde registriert (Nagarkatti and Nagarkatti 1981).

Ein Fall wurde beschrieben, bei dem ein 18jahriger Mann nach 9 starken CS-Expositionen zusammen mit
einer infektiosen Mononukleose (Virusinfektion) ein Goodpasture’s Syndrom (Hiamosiderose) entwickel-
te. Ein additiver Effekt der beiden méglichen Ursachen kann nicht ausgeschlossen werden (Almkuist
1978).

Die subchronische Toxizitit von CS wurde auch bei Aerosolexpositionen untersucht (als CS2: CS, Carb-
o-sil und 1,1,1,3,3,3-Hexamethyldisilizane). Miuse und Ratten wurden fiir 6 Std. pro Tag, 5 Tage pro
Woche fiir 13 Wochen einem Aerosol von 0.4-6.0 mg/m? ausgesetzt. Die Korpergewichtszunahme wurde
dosisabhingig verringert. Hoden und Nierengewicht waren bei >1.5 mg/m® erh6ht, das Thymus zu Kor-
pergewicht Verhaltnis erniedrigt. Diverse Teile der Atemwege waren entziindet, vor allem bei den hoheren
Konzentrationen (Clarke et al. 1982)

Symptome:

— Als Lésung direkt auf Auge gebracht

CS auf das Kaninchenauge aufgetragen bewirkt sofort schwere Konjunktivitis, die bei einer Dosierung von
50 pl, 10% CS (= 62,5 pg/mm? 30~60 Min andauerte. Ein Erythem des Lids verschwand 1-2 Tage nach
der Applikation. Je grofer die eingebrachte Menge CS auf das Auge ist, umso grofer ist die Dauer und
Stirke der Wirkung. Beim Auftragen von 100 pl 5%ige CS-Losung (in PEG) (= 62.5 ng/mm?) wurde eine
Keratitis zwischen dem 2. und 14. Tag ausgelést, die sich abschwichte aber bis zum 45. Tag bestehen blieb
(Ballantyne et al. 1974). 3 von 7 Tieren entwickelten eine Vaskularisation. Histologische Untersuchungen
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zeigten teilweise Denudation des Corneaepithels, Verdickung der Cornea und neutrophile Infiltra-
tion. Schwache Keratitis, die wihrend 3 Tagen bestehen blieb, erfolgte auf eine Behandlung mit 1%iger
CS-Losung (12.5 ug/mm?). (Ballantyne et al. 1974). Andererseits fanden Gaskins et al. (1972) bei 10% CS
keine Corneatriibung oder Iritis und fanden die Augen normal nach 7 Tagen.

Auch bei repetierter Dosis von 1% CS in Wasser mit 0.5% Polysorbat 20 (5 Tage 2 0.2 ml, 25 pg/mm?)
wurden nach 6 Tagen einer milden Rétung der Konjunktiva und nach 9 Tagen eines mittleren Odems keine
bleibenden Schidigungen gefunden (Owens et al. 1969). 1% CS in Trioctylphosphat (TOF) (0.2 ml,
25 ug/mm?) verursachte ebenfalls nur milde, voriibergehende Odeme und gesteigerte Durchblutung
(Weimer et al. 1969).

CS als Festkorper aufgetragen bewirkt bei 5 mg (62.5 pg/mm?) einen signifikanten Schaden, wie Keratitis
oder Iritis. Schon bei 0.5 mg (6.25 pg/mm?) hingegen hielten Wirkungen wie Trinenreiz, Lidrandent-
ziindung und Blutstauung bis einen Tag an (Ballantyne et al. 1974).

Augenschidigungen wurden auch an »Freiwilligen« durch Auftragen von 25 pl einer 0.1-0.25%igen
CS-Losung (0.125-0.313 pg/mm?) untersucht. Eine Roétung der Konjunktiva verschwand nach
10-30 Min. Nach 1 Std. schienen die Augen normal zu sein. Eine kleine Verletzung des Epithels war nach
24 Std. verschwunden (Rengstorff and Mershon 1971b).

— Als Spray auf Auge gebracht

Mogliche Schadwirkungen aus Sprays wurden ebenfalls an Tier und Mensch studiert. Kaninchen wurden
mit fixiertem Kopf wihrend 10 Sek aus 1 m Entfernung mit einer 0.5—1%igen CS-L6sung bespriiht. Dabei
wurden die Augen vom Experimentator offen gehalten. War das Tier anasthesiert, wurde 3 Std. nach der
Exposition eine Cornealision sichtbar, die sich nach 24 Std. vergroRerte, aber nach 2 Tagen wieder ver-
schwand. Nach 7 Tagen zeigten sich keine zytopathologischen Verinderungen (Rengstorff et al. 1971).
Ein Sprithstrahl aus 15 cm Entfernung wihrend 1 Sek auf Kaninchenaugen verursachte starke Trinen-
reizung bis nach 3 Tagen, eine Keratitis entstand nach 1 Tag und blieb bis zum 21. Tag bestehen. Eine
Vaskularisation der Cornea wurde vom 9.—18. Tag beobachtet (Ballantyne 1979). Ein Spriihstrahl aus
30 cm Entfernung mt 10 ml einer 1%igen CS-Lésung auf ein Kaninchenauge verursachte mittlere
bis schwere Odeme und verstirkte Durchblutung der Konjunktiva bis 7 Tage nach der Exposition (Weimer
etal. 1969).

Menschen wurden mit 0.1-0.25% CS in Wasser (0.5% Polysorbat) oder 0.1-1.0% CS in Trioctylphos-
phat (TOF) aus 1.8 m Entfernung wihrend 2 Sek. bespriiht. Die Individuen reagierten ca. 5 Sek. nach dem
Besprithen und 6ffneten ihre Augen erst wieder nach 60-85 Sek. In beiden Fillen wurde keine Schidigung
der Cornea festgestellt (Rengstorff and Mershon 1971a, 1971b).

In Nordirland waren bis 1974 trotz Einsatz noch keine, durch CS verursachte Augenschidigungen
bekannt geworden (Martin 1974, Himsworth and Snowden 1971).

Ein weiteres toxisches Symptom des CS ist das Ansteigen des Augeninnendruckes um 10% bei 0.1% CS
oder 50% bei 5% CS 10 Min. nach der Exposition, der nach 1 Std. wieder auf Normalwerte absinkt
(Ballantyne et al. 1974). Das Ansteigen kann verschiedene Griinde aufweisen, wie nervése Stimulation
oder mechanische Krifte der umliegenden Muskeln. Ein hoher Augeninnendruck kann bei Personen, die
dafiir pradisponiert sind, ein Glaukom provozieren. Der Autor bezeichnet aber das Risiko als gering, da
das Auge tagtiglich aus anderen Griinden solchen Druckschwankungen unterworfen ist (Rengstorff 1974,
1975).

Wie beim CN werden auch beim CS Augen permanent geschidigt, wenn es aus explosiven Trinengas-
waffen (Tear gas pen gun) aus kurzen Distanzen verschossen wird (Ayers and Stahl 1972b). Eine solche
Anwendung steht aber hier nicht zur Diskussion.

Lungenschidigungen wurden auch beim Affen untersucht, die Konzentrationen von 900-2500 mg/m?
ausgesetzt wurden (Ct: 2700-80 000). Schon bei den kleinsten Dosen wurden Stauungen der Lunge,
Bronchorrhoe, Emphysem und Atelektasien gefunden. Diese Symptome verschwanden nach 72 Std., tra-
ten aber nach 7—30 Tagen wieder auf. Bei hoheren Dosen traten zusitzlich Pneumonie oder Bronchiolitis
auf, die ebenfalls nach 30 Tagen noch vorhanden waren (Striker et al. 1967).

Auch wenn CS nicht iiber die Lunge appliziert wird, kénnen dort histologische Veranderungen festgestellt
werden. In einem Experiment wurde CS durch den rechten Herzventrikel direkt in die Blutbahn von Kanin-
chen appliziert (9.1 mg/kg = 0.5 x LDy). Nach 15 min. wurde die Lunge fixiert und untersucht. Atelek-
tasien, Schwellungen der Lunge, starke Hyperimie, Blutungen und Schleimabsonderungen wurden
makroskopisch festgestellt. Mikroskopische Untersuchungen zeigten, daf die Lumen der Vesikel mit
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einem Exsudat gefiillt waren. Schidigungen der Zellmembranen wurden in Pneumozyten, sowie in Zellen
des Lungenparenchyms gefunden (Kaczmarek and Gaszynski 1977).

Es ist ein Fall bekannt, bei dem ein 4 Monate altes Kind, das 2—3 Std. in einem Haus CS exponiert war, so-
fort hospitalisiert und iiberwacht werden mufte. Anfinglich zeigten sich Symptome wie Sekretion in Nase
und Mund, Niesen und Husten. Das Réntgenogramm der Lunge zeigte keine Veranderung. Am 2. Tag trat
eine Cyanose mit Atmungsschwierigkeiten ein. Am 7. Tag waren Infiltrationen in der Lunge sichtbar, die
am 12. Tag noch zunahmen und erst am 17. Tag verschwanden. Der Autor fordert, daf§ Personen, die
extrem hohen Dosen von CS ausgesetzt waren, fiir mehrere Tage medizinisch zu {iberwachen sind, da
Symptome, wie z. B. Pneumonie erst nach Tagen auftreten kénnen (Park and Giammona 1972).
Ebenfalls zu erwihnen ist ein Fall in Uster, bei dem ein Mann in einem Raum, in eine Rauchschwade einer
1g CS-Rauchgaspatrone eintrat (Schmid 1980, VUA 1981, Krapf und Thalmann 1981). Obwohl er den
Raum sofort wieder verlie, mufite er sich 1-2 Std. nach der Exposition im Spital notfallmagig unter-
suchen lassen. Die aufgetretenen massiven Reizsymptome, die deutliche Zunahme der radiologisch erfaf}-
baren Lungenverinderungen innerhalb der ersten 6-8 Std. und weitgehende Riickbildung innert der
folgenden 4 Tage sprechen insgesamt fiir die Diagnose eines sogenannten toxischen Lungen6dems und fiir
eine ursichliche Rolle des inhalierten CS-Rauchgases. Das Lungenddem komplizierte sich, so daf der
Mann in der Folge fiir 3 Monate arbeitsunfihig war. Da die Expositionszeit sehr kurz gewesen war, kann
die aufgenommene CS-Menge nicht sehr grof§ gewesen sein, weshalb eine extrem hohe, nicht niher de-
finierbare Empfindlichkeit des betreffenden Mannes auf CS-Rauchgaswirkung angenommen werden
miifSte. Es ist aber kein anderer Fall mit einer idhnlich starken Reaktion bekannt, so daff ein kausaler
Zusammenhang zwischen der CS-Exposition und den Lungenverinderungen nicht eindeutig ist.

Ein weiteres Problem bei der Anwendung von CS ist die erhohte Empfindlichkeit von Asthmatikern.
CS kann wie andere irritierende Stoffe die Schleimsekretion der Trachea durch reflexartige oder lokale Me-
chanismen anregen (Richardson et al. 1978). Bei Asthmatikern konnte eine solche Wirkung eine schwere
Atemblockierung zur Folge haben.

Es besteht der Verdacht,daf hohe CS Konzentrationen eine lang andauernde chronische Bronchitis ausl6-
sen. So behielten z. B. Personen, die bei Einsitzen in Vietnam extrem hohen Konzentrationen ausgesetzt
waren und diese iiberlebten, eine chronische Bronchitis. Bei den Unruhen in Nordirland 1969 bei denen CS
eingesetzt wurde, sind einige wenige Fille mit chronischer Bronchitis erwihnt, die aber so leicht waren,
daR sie nur vom Arzt festgestellt werden konnten, im schlimmsten Fall bis 9 Mt. nach der Exposition
(Himsworth and Snowden 1971).

2 Wochen nach einer stirkeren CS-Exposition in Nordirland 1969 wurde bei zwei Personen eine vorbe-
stehende chronische Bronchitis erheblich verschlechtert. 10 Mt. nach der Exposition war der Gesundheits-
zustand wieder wie vor der Exposition. Diese Verschlechterung war aber nicht zu unterscheiden von einer
einer chronischen Bronchitis durch natiirliche Ursachen. Zu beriicksichtigen ist auch, daff die Wirkung von
CS durch eine vorbestehende chronische Bronchitis verstirkt wird und linger andauert (Himsworth and
Snowden 1971).

Haut:

Die Symptome auf der Haut, die CS auslést, sind im allgemeinen die gleichen, wie die durch CN verursach-
ten, treten aber erst bei hoheren Konzentratioen oder Mengen auf. Ratten, Kaninchen und Meerschwein-
chenhaut wurde einem Kontakt mit 12.5% CS (0.1 ml; 12.5 mg) wihrend 60 Min. ausgesetzt. Die Folge
waren Erytheme und Odeme des Grades 1.5-2.5 (Skala 0—4) nach 5 Std., die 7-14 Tage anhielten (Bal-
lantyne and Swanston 1978). 0.5 ml einer 1-4%igen CS-Losung in TOF (5—-20 mg) wihrend 30 Min. auf
Kaninchenhaut gebracht, verursachte dermale Irritation vom Grad 1-2.3 (Gaskins et al. 1972). 2§ ul einer
1%igen CS-Losung auf Kaninchenhaut gebracht, verursachte Nekrosen, die bis 10 Tage anhielten, dann
aber ausheilten (Weimer et al. 1969).

10 g CS auf die menschliche Haut aufgetragen riefen schwache Irritation und Erytheme hervor, die nach
1-Z Tagen ohne Verinderung der Pigmentierung verschwanden. Eine Blasenbildung wurde bei diesen
Mengen und bis 30 mg keine gefunden. (Holland and White 1972). Eine 1.2%ige CS-Losung zeigte mit
dem Patch-Test (30 in.) nach 30 Min. ein Erythem der Stirke 2.1 (Skala 0-5) nach 2 Std. noch Stirke 1.0.
Nach 12 Std. waren keine Hautverinderungen mehr sichtbar (Schmid 1977). In einem anderen Experi-
ment wurden Testpersonen mit CS-Losungen von 0.001-0.005% wihrend 1-5 Sek. bespriiht. Hautbren-
nen begann im Gesicht und breitete sich iiber Nacken, Riicken und Genitalien aus. Es verschwand nach
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10 Min. Erytheme, nicht aber Blasenbildung oder Hautschilungen wurden beobachtet (Ballantyne et al.
1976). Werden Personen einer Aerosol-Konzentration von 1000 mg/m? ausgesetzt entstanden Verbren-
nungen 2. Grades. Erytheme wurden bei Ct von 4500 beobachtet, Ct von 14 000 produzierten langan-
dauernde Erytheme und »Bullae« (Sanford 1976, Weigand 1969). Bei hoheren Temperaturen sind die
Symptome verstirkt (Weigand et al. 1969). Durch sehr hohe Konzentrationen von 14 000 oder 17 000
mg/min-m3 (1 Std.) zeigten 4 von 8 Freiwilligen in tropischem Klima Verbrennungen 2. Grades (Hellreich
etal. 1967).

Bei repetierter Exposition, wie z. B. bei Arbeitern in der CS-Produktion, wird die Méglichkeit einer Aller-
giebildung erwihnt (Weigand 1969). 25 von 28 Arbeitern zeigten Hautreaktionen am Korper (Nacken,
Vorderarm, Abdomen, Beine oder generalisiert). Diese Dermatitis konnte bis ein Jahr nach Beginn der
Aufnahme der Arbeit auftreten. 2 von diesen Arbeitern reagierten im Patch-Test mit 0.1% CS positiv
(Shmunes and Taylor 1973).

Einer von 3 Wissenschaftlern, die {iber lingere Zeit mit CS gearbeitet hatten, wurden allergisch gegen CS.
Bei einer Exposition rétete sich die Haut und es entstand eine Bindehautentziindung. Andere Krankheitser-
scheinungen wurden nicht festgestellt. Bei den untersuchten Industriearbeitern, die mit CS zu tun hatten
wurden keine auflergewdhnlichen Krankheiten gefunden, was allerdings angesichts der Schirfe der Sicher-
heitsvorschriften nicht iiberrascht (Himsworth and Snowden 1971). Eine andere Arbeit hingegen be-
schreibt § Arbeiter in der CS-Produktion, die durch ihre Arbeit gegen CS sensibilisiert worden waren (Bo-
wers et al. 1960). Fille von generalisiertem Exanthem (allergische Dermatitis am ganzen Korper) sind be-
schrieben (Schreiber 1979).

Am Meerschweinchen konnte die sensibilisierende Wirkung des CS nachgewiesen werden. Wahrend drei
Wochen wurden die Tiere durch topikale Gaben von 0.2-1 ml 0.5% CS (1-5 mg) sensibilisiert. Nach die-
ser Phase konnte mit 0.1-1 mg CS (topikal) oder 0.1-1 pg (i. d.), im Gegensatz zu den nicht sensibilisierten
Tieren Hautreaktionen vom Grad 1 (Skala 1—6) hervorgerufen werden (Chung and Giles 1972).

Auch beim Mensch wurde experimentell eine Sensibilisierung nachgewiesen. Nach Gabe einer Inkuba-
tionskonzentration von 1% auf die Haut wihrend 2-5 Wochen und einer 2-wochigen Induktionsphase
konnten bei S von 9 Probanden mit 0.1% CS Hautreaktionen hervorgerufen werden (Marzulli and Mai-
bach).

Herz-Kreislauf:

Durch die Inhalation von CS steigt der Blutdruck akut an. Bei einer Exposition von 0.4-2.0 mg/m3
wihrend 60 Min. stieg der systolische Blutdruck von 122,7 mmHg auf 142.0 und der diastolische von
73.1 auf 84.4 mmHg an (Beswick et al. 1972). Nach 20 Min. war der Blutdruck wieder normal. Wird
CS durch eine Kaniile direkt in die Lunge von Katzen gebracht, wird der Blutdruck nicht verindert (Brim-
blecombe et al. 1972).

In einer amerikanischen Studie wurden 6 Personen mit leichtem Bluthochdruck einer CS-Konzentration
von 31 mg/m3 ausgesetzt. Bei 5 Personen stieg der Blutdruck stark an und brauchte 11 Min. nach Verlassen
des Raumes, um auf den Wert vor der Exposition zu kommen, verglichen mit 2-3 Min. bei Personen ohne
Bluthochdruck. Bei Personen mit starkem Bluthochdruck muf8 mit einem ernsten Anstieg des Blutdruckes
gerechnet werden, der im schlimmsten Fall zu einem Schlaganfall fithren kann (Himsworth and Snowden
1971).

Die Herzfrequenz nahm bei 7 Freiwilligen, die 0.2—1.3 mg/m3 exponiert waren um ca. 10% zu (Cotes et al.
1972).

Leber, Nieren:

In schweren Vergiftungsfillen fand sich laborchemisch der Nachweis einer Schadigung.
Bei polizeilich Geschidigten in Wackersdorf fand sich eine Erhohung des Ferritins und ein Abfall des
Quick-Wertes (Dr. Maier-Thomsen, Mitt. v. 18.8.86).

Carcinogenitat:

Da CS wie CN mit nukleophilen Substanzen in vivo und in vitro zu reagieren vermag (Kapitel IV), ist
grundsitzlich eine karzinogene Wirkung méglich (WHO 1970, Anonymous 1973b, Kalman 1971). Eine
solche wurde in verschiedenen Experimenten gesucht.

1 2 Daunderer — Klinische Toxikologie — 65. Erg.-Lfg. 4/91



Kampfstoffe Cs
m-6.3

Als Kurzzeittest fiir karzinogene Stoffe entwickelte Barry et al. (1972) und Chasseaud et al. (1975) ein
System, bei dem die Unterdriickung der Esterase Aktivitit in den Talgdriisen der Maushaut als Maf fiir die
Karzinogenitit gilt. Dieser Test lieferte ein positives Ergebnis. Allerdings ist die Aussagekraft dieses Tests
recht fragwiirdig. Es fehlt ein méglicher plausibler Zusammenhang zwischen dem Mefresultat und einer
karzinogenen Wirkung. Die Voraussagbarkeit einer Karzinogenitit ist in diesem Test mangels einer ge-
niigend guten Korrelation eher umstritten (Purchase et al 1976).

In einer Langzeitstudie wurden 100 Miuse und 100 Ratten einem CS-Aerosol von 21 mg/m? fiir 2.5 resp.
25 Min. tiglich (wihrend 20 Tagen) ausgesetzt. Nach 6, 12, 18 und 24 Monaten wurden Tiere getotet und
auf Lungentumore untersucht. Es fand sich kein signifikanter Anstieg (McNamara et al. 1973). Die Expo-
sitionszeit war fiir ein Karzinogenititsexperiment relativ kurz. Dennoch deutet es darauf hin, daff CS wenn
iiberhaupt sicher kein starkes Karzinogen ist.

Ein Ames-Test mit 1-300 pg/Platte in den Stimmen TA 1535, TA 100. TA 1537, TA 1538 und TA 98 er-
gab ein negatives Resultat (Linder 1979). Ein ausgedehnterer Ames-Test zeigte bei 1000—20000 ug/Platte
im Stamm TA 100 ohne Zugabe von S-9 eine leichte Erthéhung der Revertantenzahl (Diniken et al. 1981).
Dies ist als sehr schwacher Effekt zu bewerten.

Im in vivo Experiment konnte keine Bindung von CS an Ratten Leber oder Nieren DNS gefunden werden,
was darauf hindeutet, daf CS keine gentoxische Aktivitit besitzt, was ebenfalls zeigt, daff CS sicher kein
starkes Karzinogen ist (Daniken et al. 1981).

Diese Befunde verdeutlichen, daf CS, wenn iiberhaupt, nur ein sehr schwaches Karzinogen ist. Zusammen
mit der Tatsache, dafl nur gelegentlich relativ kleine Mengen (verglichen mit der Aufnahme von problema-
tischen Karzinogenen) aufgenommen werden, besteht kein wesentliches karzinogenes Risiko von CS.

Teratogenitit:

Beim CS wurde eine mogliche teratogene Wirkung beim Sduger an Ratten und Kaninchen untersucht. Die-
se wurden am 6.—15. resp. 6.—18. Tag der Tragzeit einem CS-Aerosol von 6, 20 und 60 mg/m? fiir 5 Min.
(Ct: 30-300) ausgesetzt. Zusitzlich wurden Ratten i. p. einmalig mit 20 mg/kg am 6., 8., 10., 12. oder
14. Tag der Tragzeit behandelt. In den beschriebenen Experimenten konnten keine Abnormititen der
Féten gefunden werden, die auf den Einfluf von CS zuriickzufiihren sind. Dies wird damit begriindet, daf§
bei der Aerosolexposition keine kiare Dosisabhingigkeit gezeigt werden konnte, und Anomalititen
(Skelett, Hydroureter) dhnlich denen der Kontrollgruppe waren. Die Aerosolkonzentrationen waren so
hoch, wie sie unter Umstinden bei einem Einsatz auftreten kénnen. Es bleibt unklar, ob bei hoheren
Konzentrationen nicht doch noch eine Konzentrationsabhingigkeit sichtbar wiirde; allerdings konnten
dann Schidigungen des exponierten Muttertiers sekundir zu f5talen Abnormititen fithren. Die sehr hohe
Dosis von 20 mg/kgi. p. verursachten keine Anomalititen der Foten. Bei der einmaligen Verabreichung am
8. Tag der Tragzeit ist tendenziell eine Erhhung zu sehen, die aber vom Autor als nicht signifikant bezeich-
net wurde. Da die Dosis sehr hoch war (20 mg/kg = 0.5 x LD,;) kann CS nicht als typisches Teratogen
bezeichnet werden (Upshall 1973, 1977b).

Kasuistiken:

Kasuistik 1. Der 20jihrige Mann wurde bei einer Demonstration, bei der auch CS-Reizgas eingesetzt
wurde, von einem Wasserwerfer erfafit. Er verspiirte Hustenreiz, aber kein Augen- oder Hautbrennen und
verlieff den Demonstrationsort. Die nasse Hose trocknete am Kérper und wurde auch an den folgenden Ta-
gen wieder benutzt. Erst am 4. Tag nach der Wasserwerferexposition kam es an der Riickseite der Beine,
scharf nach oben und unten abgegrenzt — die Abgrenzung ist wohl bedingt durch eine zum Zeitpunkt der
Exposition getragene Oljacke und Gummistiefel —, zu einem grofiflichigen, diffusen Erythem, das nifite
und auf dem sich bis zu 3 cm im Durchmesser grofle Blasen entwickelten (Abb. 1). Unter duf8erlicher Thera-
pie kam es nach 2 bis 3 Wochen zu einer Abheilung der subakuten, bullésen Kontaktdermitis. Sonstige
Hautprobleme wurden verneint, seit 5 Jahren Rhinitis allergica in den Monaten Februar bis Juni.

Testergebnis. Die Epikutantestung zeigte Kontaktallergien auf Perubalsam und Zimtalkohol, die in
keinem bekannten Zusammenhang mit der Trinengasexposition stehen, und toxische Kontaktreaktionen
auf CN-Emulsion 1:100, 1:1000 und 1:10 000 sowie auf CS-Emulsion 1:100 und 1:1000 und 1:10 000
(Abb. 2). Die histologische Untersuchung einer irritativen Testreaktion (CN-Emulsion 1:1000) ergab eine
akute toxische Dermatitis ohne Hinweis auf eine allergische Beteiligung (nekrobiotische Verinderung
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der oberflichlichen Keratinozyten mit nur diskreter Spongiose und leichtem dermalen Odem). Positive
Reaktionen auf Griserpollen und Katzenhaare im Prick-Test wiesen auf eine atopische Diathese hin; das
Gesamt-IgE im Blutserum lag im Normbereich.

Kasuistik 2. Der 26jihrige Polizist bemerkte seit 5 Jahren beim dienstlichen Tragen eines Reizstoffspriih-
gerites (RSGI, enthilt CN) das Auftreten eines értlich begrenzten, juckenden Erythems am rechten Ober-
schenkel. Auferdem kam es regelmifig 1 bis 2 Tage nach Dichtigkeitsiibungen der ABC-Gasmaske unter
CN- und CS-Exposition zum Auftreten eines generalisierten Exanthems. Sonstige Hautprobleme oder
Hinweise auf atopische Diathese wurden verneint.

Testergebnis: Die Epikutantestung zeigte nach 48 und 72 Stunden gleich stark ausgeprigte, relativ scharf
begrenzte Erythem- und Papelbildung auf CN-Emulsion in den Verdiinnungen 1:100, 1:1000 und
1:10 000 sowie auf CS-Emulsion in den Verdiinnungen 1:100 und 1:1000. Da der Epikutantest makro-
skopisch keine sichere Unterscheidung von toxischer oder allergischer Kontaktreaktion erlaubte, wurde
eine Probeexzision durchgefithrt. Die histologische Begutachtung ergab eine Erythema-excusativum-
multiforme-artige allergische Kontaktdermatitis mit Zeichen einer Vaskulitis und mit Eosinophilen-In-
filtraten. Gesamt-IgE im Serum unauffillig, einfach positive Reaktion im Prick-Test auf Katzenhaare.

Kasuistik 3. In unmittelbarer Folge eines Trinengasschusses ins Gesicht (vermutlich CS-Gas, die Patientin
wurde mit einer nicht weiter bekannten Trinengasspriihpistole iiberfallen) kam es bei der 47jihrigen
Patientin zur Rétung, spiter Schwellung und Vesikulation nur im Gesichesbereich.

Testergebnis. Epikutantestung unauffillig, mehrfach positive Prick-Test-Reaktionen auf Graser, Haus-
staubmilbe und Katzenhaare.

Kasuistik 4. Der 29jihrige Mann verspiirte als Reaktion auf einen Wasserwerfereinsatz mit CS-Gas nur
Augenbrennen, 4 bis 6 Tage spater kam es jedoch zu fleckférmigen leicht nassenden Erythemen an der
rechten Wange.

Testergebnis: Epikutantestung unauffillig.

Kasuistik 5. Der 36jihrige Mann wurde bei einem Wasserwerfereinsatz mit CS-Gas vollig durchniflt und
verspiirte fiir einige Minuten Augenbrennen, Hustenreiz und Hautbrennen. 1 bis 2 Tage spiter seien an
den Extremititen juckende, leicht erhabene Hauterscheinungen aufgetreten, die nach ca. 1 Woche abheil-
ten. Bei der Vorstellung vier Wochen spiter war der Hautbefund unauffillig.

Testergebnis: Epikutantestung negativ. Gesamt-IgE im Serum unauffillig; einfach positive Reaktion im
Prick-Test auf Graserpollen.

Kasuistik 6. Die 39jahrige Patientin, die seit Kindheit an empfindlicher Haut litt, kam bei Demonstratio-
nen wiederholt mit Wasserwerfern und Trinengas in Kontakt. Sie bemerkte jedesmal ca. einen Tag nach
der Trinengasexposition vermehrt Juckreiz und Auftreten von follikuliren Papeln fiir einige Tage. Bei
Vorstellung — einen Monat nach der letzten Trinengasexposition — fanden sich nur eine leichte periorale
Dermatitis sowie Stigmata einer atopischen Diathese.

Testergebnis: Epikutantestung: Kontaktallergie auf Nickel, sonst unauffillig. Vierfach positive Reaktion
im Prick-Test auf Griserpollen.

Kasuistik 7. Eine 26jihrige Frau bekam nach ihren Angaben zweimal je ca. 3 Wochen nach CS-Gasexposi-
tion (Demonstration mit Wasserwerfer- und Trinengaseinsatz) Paristhesien im Gesicht sowie Schwiche-
gefiihl in den Extremititen, zusitzlich beim 2. Mal rote Flecken an den Beinen, die ein auswirtiger Derma-
tologe als Vaskulitis eingestuft hatte. Neurologische, psychiatrische und dermatologische Untersuchungen
seien ergebnislos verlaufen. Bei Vorstellung unauffilliger Hautbefund.

Testergebnis: Epikutantestung unauffillig.

Im Falle 2 handelte es sich um eine Allergie, bei den iibrigen vorgestellten Fillen sprechen Anamnese, Haut-
und Testbefunde am ehesten fiir eine toxische Kontaktdermitis auf CS. Interessanterweise kam es nur im
Fall 3 zur unmittelbaren Hautreaktion mit Rotung und Odembildung (bei Fall § trat nur ein kurzzeitiges
Hautbrennen ohne visuell bemerkte Hautreaktion auf). Sichtbare Hautverdnderungen traten somit meist
mit einer Latenz von 1 bis 6 Tagen auf. Verzogert auftretende Kontaktdermatitiden sprechen nicht unbe-

14 Daunderer — Klinische Toxikologie — 65. Erg.-Lfg. 4/91



Kampfstoffe GS
m-6.3

dingt gegen eine toxische Genese. Sie sind jedoch gefihrlich, da Betroffene und Helfer, die nicht iiber diese
méglichen Reaktionen informiert sind, frithe Erste Hilfe-Mafinahmen wie Entfernung der kontaminierten
Kleider und Abwaschen des gesamten Kérpers unterlassen (Gollhausen, 1988).

Toxische Hautreaktionen auf CN und CS sind gut bekannt, CS soll weniger irritativ als CN wirken. Auf die
Maoglichkeit einer verzogert auftretenden toxischen Kontaktdermatitis wird nur selten eindriicklich ver-
wiesen. Der Fall einer 23jihrigen Studentin von Fuchs u. Ippen bei der allerdings keine Testung erfolgte,
hat Ahnlichkeit mit der hier vorgestellten Kasuistik 8.

Kasuistik 8. Ein 23jihriger Student (M. A.) wurde als Demonstrationsteilnehmer von einem Wasserwerfer
durchnift. Innerhalb von 24 h entwickelte sich an den Oberschenkeln, den Kontaktstellen der am Kérper
getrockneten Hose, ein akut-entziindliches Erythem. Beidseits inguinal waren die Lymphknoten geschwol-
len. Es erfolgte eine externe Glukokortikoid-Therapie, eine Testung konnte nicht durchgefiihrt werden.

Kasuistik 9. Der weifle Strahl aus dem Wasserwerfer zerstiebt hoch in der Luft, 16st sich scheinbar plétzlich
auf. Plétzlich prasselnde Nadelstiche auf der Backe. Schlagartig brennt mir das ganze Gesicht, die Lippen,
als ob Jod auf eine offene Wunde gespritht wiirde. Gleichzeitig ein harter, brennender Schmerz auf den
Augen als ob mir schirfster Pfeffer eingeblasen wiirde. Trinen schiefen hervor, ich presse die Lider zu. Das
verstirkt den Feuerschmerz nur weiter, die Backen lodern jetzt wie nach zehn Ohrfeigen.

Der Schreck ist véllig neuartig, beklemmend, bedngstigend. Ich will einatmen doch der Brustkorb weigert
sich unwillkiirlich: Wenigstens die Lunge soll nicht brennen! Ich wiirge. Starr, wie gelihmt bleibe ich
stehen, stoppe instinktiv jede Bewegung, um den Sauerstoff im Blut nicht zu verbrauchen. Mindestens
zehn, zwanzig Sekunden lang bin ich véllig schachmatt, kampfunfihig, lasse die Kamera sinken. Ich will
mich nur irgendwo anlehnen, mich hinsetzen, fithle mich unglaublich elend. Vorsichtig versuche ich
aus Luftnot, wieder zu atmen. Ich spiire, noch immer Gasreste in der Luft; wieder brennen die Augen ent-
setzlich.

Schemenhaft verschwommen erkenne ich mit dem weniger getroffenen Auge die Umgebung. »Nur weg!«
dieser Gedanke treibt mich panikhaft davon. Ein zweites Mal hielte ich das nicht mehr aus, dann mufit du
kotzen!« denke ich. Ich sehe andere, wie sie sich iibergeben.

Nach einer Minute ist der Hautschmerz verflogen. Die juckenden Augen trinen noch fiinf Minuten weiter,
sind gerdtet. Ziemlich demoralisiert setze ich mich ins Gras. Mein Vorhaben, mit allem Durchhaltewillen
in den Krawallen weiterzufotografieren, interessiert mich nicht mehr. Gar nicht mehr! Den Chaoten und
Zuschauern ergeht es offenbar dhnlich, auch sie verlassen scharenweise weinend den Kampfplatz. Frauen
sitzen asthmatisch japsend am Boden.

Stundenlang fiihle ich noch ein schwaches Druckgefiihl auf den Augépfeln und den Schlifen. Der Schidel
brummt, wie bei einer leichten, fiebrigen Grippe. (K. F.)

Nachweis:

GG, JR (Gag, 1977)

Therapie:

wie Chlorazetophenon:

Fiir gute Liiftung sorgen; direkten Kontakt der Augen mit fliissigem Reizstoff vermeiden; Augen nicht
reiben, offen lassen. Benetzte Kleidung sofort entfernen. ABC-Schutzmaske bietet sicheren Schutz. Dekon-
taminierung mit alkalischen Lésungen innerhalb einer Minute zur Verhinderung einer Kontaktdermatitis.
Spiilung der Augen mit Isogutt-Augen-Spiilflasche (Dr. Winzer) oder mit ca. 2% Natriumbikarbonat-
16sung. Bei Hautkontakt mit Roticlean E (PEG 400, G33) oder Wasser und Seife spiilen. Bei starker Expo-
sition Lungenddemprophylaxe mit Dexamethaso-Spray (Auxiloson-Dosier-Aerosol 5 Hiibe aile 10 Min.);
bei toxischem Lungenédem (geschlossene Raume) PEEP-Beatmung, Corticoide, Furosemid, Diazepam.
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CR (Dibenzoxazepin)

Synonyma:

Dibenz(b,f)-1,4-oxazepin

Formel:

p
: N
Beschaffenheit:

Schmelzpunke 72°C, Léslichkeit in Wasser 0,068 g/, Loslichkeit in Alkohol und Aceton gut, Hydrolyse:
stabil in 3n Saure oder Lauge fiir 2 Std., Dampfdruck 7,85 KN/m? = 58,8 mmHg, MG 195,2.

Verwendung:

1962 von Higginbottom und Suschitzky synthetisiert. Radiosynthese.

Verwendung u. a. als Nesselstoff gegen Gasmaskentriger. Wird es in einem Schaumstrahl verspriiht, so ist
der Getroffene gezwungen, wegen der Sichtbehinderung und der brennenden Wirkung unter der Maske
seine Gasmaske auszuziehen, worauf das CR mit den Augen direkt in Verbindung kommt (Diniken,
1983).

Stoffwechselverhalten:

Wie CS wird auch CR durch die Lunge aufgenommen. Die CR-Konzentration im Blut steigt sehr schnell
an, wenn Ratten einem CR-Aerosol ausgesetzt werden. Nach der Exposition fallt sie aber sehr rasch wieder
ab.

Die Halbwertszeit im Blut betrigt etwa S5 Min. Werden Ratten wihrend 4 Tagen je mit
100 mg/m? fiir S Min exponiert, wird ca. 4-5 mal mehr CR in der Lunge zuriickgehalten als in Ratten
ohne Priexposition.

Es wurde auch die Aufnahme von CR in der Cornea von Meerschweinchen in vitro untersucht. In einem In-
kubationsmedium stellt sich zwischen der CR-Konzentration in der herauspréparierten Cornea und dem
Medium nach ca. 15 Min ein Gleichgewicht ein. Vorinkubation der Cornea mit CR fiir 15 Min it die
Aufnahme in die Cornea ansteigen.

Aufnahme von CR durch die Haut konnte durch Permeabilititsmessungen in vitro nachgewiesen werden
(Creasey et al. 1978). Allerdings kann aus den vorliegenden Daten kaum eine Permeabilitat in vivo abge-
schitzt werden, geschweige denn die Aufnahme von CR durch die Haut bei Aerosol-Expositionen. Ver-
mutlich diirfte diese aber neben der Aufnahme im Atmungstrakt kaum ins Gewicht fallen.

Der Metabolismus von CR in Ratten nach intravenéser oder oraler Verabreichung resultiert in einer Aus-
scheidung im Urin als monohydroxyliertes Derivat des Dibenzoxazepin-(1-OH)-one (Lactam). Die Hy-
droxylierung kann an Stellung 4, 7 oder 9 erfolgen. Etwa 9 % werden unkonjuguiert und 78 % als Sulfat-
konjugat ausgeschieden.

Es geschieht eine Ausscheidung in der Galle als Glucuronid-Konjugat. Auch in der Cornea wurde die Bil-
dung des Lactams gezeigt und auf eine enzymatische Aktivitit, die im Zytoplasma lokalisiert wird, zuriick-
gefiihrt.

Bei der Hydroxylierung an der Position 7 konnte mittels Markierung des Protons an dieser Stelle mit Deu-
terium ein Epoxid als Zwischenprodukt postuliert werden.
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Kampfstoffe CR (Dibenzoxazepin)

1-6.3
Tab. 1: Wirkkonzentration von CR als Aerosol (v. Diniken, 1983)
Spezies, | CRKonz.| Dauerder | CT Latenz- Dauerder |Artund Stirke der Autor
Geschl. in Luft Expos. mg.min/m’ | zeit Wirkung | Wirkung
mg/m? min
Mensch 0.7 ICey, Upshall 1977a
Mensch | 0.002 TC,, Ballantyne 19772
11 IC,
Mensch | 0.004 TC,,, Augenirritation Ballantyne 1977b
0.002 TC,,, Atmungsirritation
0.7 IC;,
Mensch | 0.004 TC,,, Augenirritation Ballantyne and
Swanston 1974
Maus 46.0 1 46 RDg, Bailantyne et al. 1977
Tab. 2: Wirkkonzentration von CR, das als Lésung auf das Auge oder auf die Zunge dircke aufgetragen wurde (v. Diniken, 1983).
Spezies CR Konz. Menge CR auf Auge Latenz- Dauer der Artund Stirke der Autor
ug(ml ng/mm? zeit, sec Wirkung
Meerschw. 6.83 2.27 Lidkrampf Ballantyne and
Kaninchen 15.4 1.93 Lidkrampf Swanston 1974
Mensch 0.17 0.0084 Lidkrampf
Mensch 0.096 0.0048 Schwellenwert fiir Augenirritation
Mensch 0.644 0.032 50sec 2.5 min Kampfunfihigkeit
Mensch 1.56 0.078 50sec 2.3 min Kampfunfihigkeit
Mensch 0.41 50sec 4min Schwellenwert fisr Zungenirrit.
Mensch 10 75 sec 4.5 min starkes Brennen
Katze 1.95 Lidkrampf Green et al.
1979
Mensch 0.01-0.1% keine 15-30 min Lidkrampf, Schmerz auf Ballantyne et
(=100-1000) Auge und Haut al. 1973, Anon.
1973
Mensch 0.01-0.1% keine 15-20 min Verlust koordinierter Fischer 1977
(=100-1000) Tatigkeit
30min Lidkrampf
2-6h Rétung der Augen
Mensch 1% inSchaum 20" Brechreiz, hilflos, Panik Hubmann 1982
0.25 % in keine brauchbare Wirkung
Schaum

Bis jetzt wurden keine Studien veréffentlicht, die eine Bindung von CR mit biologischen Makromolekiilen
direkt nachweisen. Es gibt hingegen einige Hinweise dafiir. So postuliert Balfour (1978) nichtenzymati-
sche, intrazellulire Bindungsstellen mit relativ kleiner Affinitit fiir CR in der Cornea von Meerschwein-
chen. Moglicherweise sind diese Stellen bei der Irritation involviert. Eine Vergleichsstudie mit CR und an
verschiedenen Stellen methylierten Dibenzoxazepinen zeigte, daf§ eine Methylierung an Position 11 die ir-
ritierende Wirkung praktisch véllig unterdriickt. Da 11-Me-CR keine Affinitit an Bindungsstellen in der
Cornea hat, kann gefolgert werden, daf der irritierende Effekt von CR auf seiner Bindungsaffinitit beruht.
Angaben iiber eine SN,-Reaktivitat in Modellsystemen liegen keine vor.

Eine Interaktion mit dem Glutathion-S-Transferase System konnte nicht nachgewiesen werden (Wallace
and Alarie 1978).
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CR (Dibenzoxazepin) Kampfstoffe
n-e6.3

Toxizitit:

Wirkkonzentration

o Luftkonzentration:

Die Luftkonzentration, die kampfunfihig machen soll, wird mit 0.7—1.1 mg/m3 angegeben. Bei der Maus

betrigt die RD,, 46 mg/m3 (Tabelle 6). Aus diesen Zahlen ist ersichtlich, dafl der Mensch empfindlicher

;eagiert als die Maus. Uber Latenzzeiten bei der Anwendung als Aerosol standen keine Angaben zur Ver-
ligung.

e Menge pro Augenoberfliche:

Die héhere Empfindlichkeit des menschlichen Auges ist auch beim Auftragen von CR als Losung ersicht-
lich (Tabelle 7). Das menschliche Auge ist offenbar bis 100 mal empfindlicher als das Auge des Meer-
schweinchens oder Kaninchens (Ballantyne and Swanston 1974). Dieser Unterschied konnte allerdings
auch meBtechnisch bedingt sein. Die kampfunfihig machende Konzentration wurde durch Extrapolation
errechnet und mit 0.64 pg/ml angegeben. Esist auf die sehr lange Latenzzeit hinzuweisen (50 Sek), die nicht
wesentlich abnimmt, auch wenn die Konzentration verdoppelt wird (Ballantyne and Swanston 1974). In
einer anderen Arbeit wurden die Augen von Freiwilligen mit Loésungen von 0.01 %—0.1 % behandelt. Dies
ist 100~1000mal hoher als die oben vorgeschlagenen kampfunfihig machenden Konzentrationen (0.01 %
= 100 pg/ml) (Ballantyne et al. 1973). Bei diesen Konzentrationen wurde denn auch zwar eine sofortige
Wirkung (Lidkrampf) festgestellt, die aber bis 20 Min andauerte. Rétungen der Augen wurden bis 6 Std.
nach der Exposition beobachtet. Wenn eine sofortige Wirkung erzielt werden soll, miissen also Konzentra-
tionen verwendet werden, die um GréBenordnungen hoher liegen als diejenigen, die allerdings etwas ver-
zdgert schon Lidkrampf hervorrufen kdnnen. Es fehlen leider Angaben iiber die aufgetragene Menge, so
daf die Menge CR pro Augenoberfliche unbekannt bleibt. Wo genau im Bereich zwischen 1.56 und 100
pg/ml die Latenzzeit abnimmt, ist unbekannt.

Angaben iiber die Verwendung von CR in Sprays und deren Konzentrationen sind keine publiziert.

Toxizitit bei direkter Verabreichung

Uber die akute Toxizitit von CR ist lediglich eine Original-Arbeit von Ballantyne (1977a) publiziert, die
mehrfach zitiert wird. CR scheint bei intravendser Gabe am toxischsten zu sein, etwas weniger bet Gabe
i.p. und fast 100 mal schwicher bei oraler Gabe. Durch percutane Gabe konnten Tiere nicht getétet wer-
den. Bemerkenswert ist, daff das Meerschweinchen bei oraler Gabe 10mal empfindlicher reagiert als z. B.
die Ratte. Geschlechtsspezifische Unterschiede waren nicht gravierend. Todesursache bei Gabe i.v. war vor
allem Atemnot. Bei der Sektion wurden Stauungen in der Leber gefunden. Intraperitoneale Gabe verur-
sachte Schwiche und unkoordinierte Muskelbewegungen. Stauungen wurden in der Leber, Niere, Darm
und den Alveolen gefunden, ebenfalls Blutungen in den Alveolen. Bei dieser Administrationsart starben die
Tiere zwischen 1. und 6. Tag. Orale Gabe verursachte Atemnot und Koma. Es wurden akute Nekrosen der
Nierentubuli gefunden. Durch percutane Gabe konnten lediglich Erytheme erzeugt werden.

e Inhalationstoxizitat:

Bei der Inhalationstoxizitit wurden LCt,-Werte im Bereich von 140 000200 000 gefunden. Die Todes-
ursachen waren ebenfalls Atemnot und Koma. Neben den toxischen Zeichen, die auch bei den anderen
Aplikationswegen auftraten, wurden Lungenddeme gefunden und bei Tieren, die zwischen dem 4. und 11.
Tag starben, Bronchiolitis. Wie bei beiden anderen Trinengasen weist inhaliertes CR die grofite Toxizitat
auf. Bei normaler Atmung wiirde eine Ratte bei einem Ct von 140 000 (= LCt,) 90 mg/kg aufnehmen.
Dies ist wesentlich weniger als die LD, bei Gabe i.p. oder p.o., etwa dhnlich bei Gabe i.v.. Da durch CR die
Atmungsrate vermindert wird (auf 50 % bei 46 mg/kg, ist die aufgenommene Menge noch kleiner, was
darauf hindeutet, daf§ die Toxizitit bei der Aufnahme durch Inhalation am grofiten ist, was auch aufgrund
der zusitzlichen toxischen Effekte auf die Lunge vermutet werden kann.
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CR (Dibenzoxazepin) Kampfstoffe
r-e6.3

Symptome:

Auge

In den beiden einzigen Originalarbeiten iiber mogliche, durch CR verursachte Augenschidigungen wurde
dieses als weniger gefihrlich als CN bezeichnet. Bei 1 % CR in PEG direkt auf das Kaninchenauge aufge-
tragen (12.5 ug/mm?) wurde Trinenreizung und Blutstauung wihrend einem Tag beobachtet. Erst § % CR
(62.5 ug/mm?) verursachten leichte Keratitis fiir 4 Tage. Bei 10 % CR (125 ug/mm?) blieb diese wihrend
32 Tagen bestehen.

Bei dieser Konzentration wurde auch eine Corneaverdickung von 40 % beobachtet, die erst nach 17 Tagen
wieder Normalwerte erreichte. 0.5 % CR verursachte eine schwache Hornhautverdickung, die nach 24
Std. véllig zuriickging. 0.05 % CR hatte keinen solchen Effekt. Der Augeninnendruck stieg bei 5§ % CR
voriibergehend um 40 % an. Bei jungen Menschen wird dieser Effekt als irrelevant angesehen.

In einer anderen Arbeit wurden Kaninchenaugen mit 5 % CR (25 ul) in PEG (15.5 pg/mm?) wihrend 4 Wo-
chen taglich (5 mal pro Woche) behandelt. Nach 60 Tagen wurden die Augen mikroskopisch untersucht,
wobei keine Abnormititen gefunden wurden (Rengstorff et al. 1975).

Nach Auftragen von 1 % CR (0.2 ml) in PG oder PG/Wasser (80/20) (25 ug/mm?) auf Kaninchenaugen
wurde keine Chemose, Iritis oder Konjunktivitis festgestellt (Biskup et al. 1975a). Auch wenn die CR-L6-
sung erwirmt wird (83.3° C) entstehen keine gravierenden Auswirkungen.

Lunge

Lungen von Ratten, die einer CR-Konzentration von 2000 mg/m* wahrend 1 Std ausgesetzt waren (Ct:
115 000), wurden elektronenmikroskopisch untersucht. Das Lipoprotein, das die Oberflichenspannung
in den Alveolen erniedrigt und so unter normalen Umstinden einen Kollaps verhindert, wird nicht verin-
dert. Bis 15 Tage nach der Exposition wurden in den Zellen der Lunge sogenannte »mitochondrial lamel-
lated bodies« (MLB) gefunden. Moglicherweise dienen diese als Energiequelle fiir die Lipoproteinbildung
(Pattle et al. 1974).

Pathologische Untersuchungen wurden an Ratten ausgefiihrt, die CR-Aerosol exponiert waren, und zwar
in einem nicht letalen Dosisbereich von 78 200-161 300 mg.min/m3. Makroskopisch waren die Lungen
normal, mikroskopisch zeigten sie nur Stauungen bis 2 Tage nach der Exposition, ein schwaches Emphy-
sem oder Blutungen bis 6 Std. nach der Exposition. Eine klare Dosisabhingigkeit war nicht vorhanden.
Elektronenmikroskopisch waren Veranderungen im Epithel und Endothel sichtbar und zwar bis 2 Tage
nach der Exposition auch bei der kleinsten Dosierung. Diese Effekte scheinen aber voriibergehend zu sein
und nur eine minimale Schidigung der Alveolen zu verursachen.

Werden Freiwillige einer CR-Konzentration von 0.25 mg/m? exponiert, so sinkt die Atmungsrate innert 20
Minum ca. 7 %.

Haut

Hautreaktionen scheinen bei CR etwa so stark zu sein, wie bei CN, also stirker als bei CS (Holland 1974).
Schon 0.5 mg CR auf die Haut aufgetragen (1 Std) verursacht bei allen Individuen (Mensch) milde Irrita-
tion und Erythem. Bei 15-20 mg werden diese Effekte gravierend. Nach Entfernen des CR verschwinden
sie innert 15-30 Min. Wird die Haut gewaschen, so kann die Irritation bis 24 Std. danach nochmals auf-
treten. Werden Individuen wihrend 15 Sek mit Lésungen von 0.001-0.005 % CR bespriiht, tritt ein stark
brennender Schmerz auf, der nach 5—6 Min sein Maximum erreicht. Erst nach 10 Min nimmt er ab und
verschwindet nach 20 Min. Dieser Effekt zeigte individuelle Schwankungen. Erytheme blieben 1-3 Std be-
stehen. Bei 0.01-0.1 % blieb der Schmerz 30 Min bestehen, die Erytheme ca. 3 Std. Durch Studien mit Ner-
venableitungen bei Katzen konnten fiir die Schmerzauslosung u. a. Mechanorezeptoren verantwortlich ge-
macht werden. CR zeigt dabei von den drei Trianengasen die starkste Wirkung.

Herz-Kreislauf

Wie beim CS wird auch beim CR der Blutdruck kurzfristig erthoht. Beim Besprithen von Personen mit
0.0025 % stieg der systolische Blutdruck bis 220, der diastolische bis 130 mmHg an (Ballantyne et al.
1976).

Werden anisthesierte Katzen i.v. mit 50—400 pg/kg behandelt, steigt die Herzrate und der Blutdruck an.
Eine Untersuchung mit verschiedenen Vorbehandlungen lief§ den Schluf zu, daf die kardiovaskularen Ef-
fekte durch eine zentrale Stimulation des sympatischen Nervensystems hervorgerufen werden.
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Kampfstoffe CR (Dibenzoxazepin)
-6.3

Carcinogenitit

Uber die Carzinogenitit von CR sind lediglich zwei Experimente bekannt. Im Ames-Test wurde CR bis
300 yg/Platte in den gleichen Stimmen wie CN und CS getestet. Es wurde keine dosisabhingige Erhéhung
der Revertantenzahl beobachtet. Ein weiterer Mutagenititstest, der die DNS-Synthes-Hemmung als Maf§
fiir die Karzinogenitat nimmt (DSI-Test) zeigte sich ein Effekt, der aber auf die zytotoxische Wirkung von
CR zuriickgefithrt wird. Diese Studien haben aber lediglich vorldufigen Charakter.

Teratogenitit

Das Trinengas CR wurde auf die gleiche Art und Weise in den gleichen Dosisbereichen wie CS auf Terato-
genitit untersucht (Upshall 1974). Auch beim CR wurden weder bei der Ratte noch beim Kaninchen eine
signifikante Erhohung der fotalen Anomalien gefunden. Lediglich bei einer Injektion i.v. bei einer Dosis
von 1/3 der LD, zeigten Ratten einen embryoletalen Effekt, der aber auf das Ausfallen von CR aus einer
gesittigten Losung nach der Injektion zuriickgefiihrt wurde. Auch CR stellt somit kein typisches Teratogen
dar.

Nachweis:

Gaschromatografie

Therapie:

Augen sofort mit Isogutt-Augenspiilflasche spiilen. Haut mit Roticlean oder 4 %iger Natriumbikarbonat-
l6sung oder Wasser und Seife abspiilen. Nach Einatmen in geschlossenen Riumen Auxiloson-Dosier-Ae-
rosol (5 Hiibe) zur Prophylaxe eines Lungenédems einatmen lassen.

Literatur:

DANIKEN von A.: Literaturiibersicht iiber die Toxikologie der Trinengase. Bern, 1983

DIMITRIEV, U. L.: Die schidigende Wirkung der von den amerikanischen Streitkréften in Indochina eingesetzten che-
mischen Stoffe. »Voenno-medicinskij Zurnal« 1, (38), 1974, 88-90

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
HERSH, SEYMOUR, M..: Giftgas in Vietnam. The New York Review of Books, 1968

JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik. Bundesministerium der Verteidigung,
Hochschule der BW, Hamburg

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe, BMI-Schutzkommission, 1973, Bonn
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Kampfstoffe Desoxynivalenolmonoacetat
I-6.3

Desoxynivalenolmonoacetat

Formel:

_-OAc

Besonderheit:

Pilzgift: wird von verschiedenen Spezies der Klasse Fungi imperfecti gebildet; war in der Vergangenheit fiir
mehrere Epidemien in der Sowjetunion, Osteuropa und den USA verantwortlich. (»Gelber Regen«, Schim-
melpilz auf Getreide). Die chemische Synthese von einfachen Mycotoxinen ist méglich, in der Regel ge-
winnt man sie durch Extraktion aus Kulturen.

Beschaffenheit:

fester, bei Raumtemperatur nicht fliichtiger Stoff;
Molekulargewicht: 296,13 g/mol;
Schmelzpunkt: 151-153° C; sonst wie Nivalenol.

Verwendung:

Einsatz als aerolisierte Toxingemische aus Sprithtanks, Bomben, Raketen méglich.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme durch Inhalation oder iiber die Haut und Schleimhaute.

Wirkungscharakter:

Hemmung der Synthese vor Proteinen und DNS und RNS durch Bindung am Ribosomen, Polysomen und
an die Zellmembran. Die Epoxid-Gruppe reagiert leicht mit SH-Gruppen der Akoholdehydrogenase und
des Gluthations. Die Affinitit zu Thiolgruppen dhnelt der von N- und S-Loste (siche hautschadigende
Kampfstoffe). Vor allem Zellen mit hoher Durchsatzrate (Wechselgewebe) werden betroffen.

Toxizitat:

akute LD, abhingig von Spezies und Verabreichungsart: 0,1-1 mg/kg KG. Hautnekrosen MED: 10 ° g,
LD, (ausgew. Maus) i.p.: 4,1 mg/kg.

Symptome:

Vergiftung lauft in 4 Phasen ab:

1) sofortige Ubelkeit und Erbrechen, Kopfschmerzen, Schwindel, Tachykardie, Miidigkeit, Speichelflufs,
Fieber; bei Hautkontakt: Schmerzen, Jucken, Erytheme; bei oraler/inhalativer Aufnahme: Brennen im
Mund, Rachen, Oesophagus, Magen, Lungenodem.

2) Nach einer Woche: latente Stérungen im blutbildenden System: Leukozytopenie, Granulozytopenie,
Thrombozytopenie, Animie, Abnahme Himoglobingehalt.
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Desoxynivalenolmonoacetat Kampfstoffe
m-6.3

3) Nach 4-5 Wochen: multiple petechiale Blutungen, schwere Himorrhagien an den inneren Organen,
Nekrosen in Haut und Schleimhiuten, blutige Durchfille, Odeme im Kopf- und Kehlkopfbereich, evtl.
Tod durch Blutverlust, Ersticken, sek. Infektionen.

4) Nach Monaten langsame Remission.

Therapie:

ABC-Schutzmaske schiitzt. Hautschutz durch Schutzkleidung. Zur Prophylaxe eines toxischen Lungené-
dems Dexamethason-Spray (Auxiloson®, 5 Hiibe alle 10 Min. bis zum Sistieren der Beschwerden). Magen-
spiilung, Kohle-Pulvis®-Gabe (10 g) und 2 El6ffel Natriumsulfat in 100—200 ml Wasser. Volumenzufuhr,
evtl. Frischbluttransfusionen, Elektrolytersatz. Sauerstoffgabe. Antibiotika.

Literatur:
KLIMMEK, R., $ziNicz, L., WEGER, N.: Chemische Gifte und Kampfstoffe. Hippokrates, 1983
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Kampfstoffe DFP
111-6.3

DFP

Synonyma:

Diisopropylfluorphosphat, Dipropoxy-(2)phosphoiylfluorid, Diisopropylfluorphosphorsaureester, Fluor-
stigmin.

Formel:
l
CH, CH3
>CH— QO—PpP— O—CH<
CH, CH
F
Beschaffenheit:

farblose Flissigkeit, die einen schwachen fruchtartigen Geruch besitzt. Siedepunkt: 183° C; Schmelz-
punkt: —82° C; gute Laslichkeit in organischen Losungsmitteln, in H,O l6st es sich bei 20° C zu etwa 1,5
%; Sattigungskonzentration: 5,8 mgl” bei 20° C; chemische Eigenschaften entsprechen weitgehend dem
Sarin; langsame Hydrolyse in H,O, die durch Zusatz von Alkali beschleunigt werden kann.
Verwendung:

Wurde wihrend des 2. Weltkrieges in Groflbritannien entwickelt. Hat militdrisch keine grofe Bedeutung.
Ein taktisches Gemisch aus DFP und Schwefelhyperit kam bisher nicht zum Einsatz.
Stoffwechselverhalten:

Ist sehr gut lipoidloslich und wird daher durch die Haut, die Schleimhaute und durch die Augenbindehaut
resorbiert, aulerdem Inhalationsaufnahme méglich. Die Resorptionsgeschwindigkeit 1dft sich durch Zu-
satz von Tensiden und Lésungsmitteln erhdhen. Die Elimination aus dem Kérper ist quantitativ bedeu-
tungslos, deshalb fiihrt eine chronische Exposition zur Kumulation.

Wirkungscharakter:

Acetylcholinesterasehemmer

Toxizitat:

LCT,,, = 4 mgl'; weniger toxisch als Sarin und Tabun.

Symptome:

wie auch bei anderen Organophosphaten. Charakteristisch ist die langdauernde Miosis, sowie schmerz-
haftes Lichtsehen, Beklemmungserscheinungen im Brustraum und Frontalkopfschmerz. Bei schwangeren
Frauen Gefahr von Fehl- und Frithgeburten.

Nachweis:

Schénemann Reaktion (0,2 pg/ml Empfindlichkeit); y-(p-Nitrobenzyl)-pyridin-Methode nach Epstein (50
ug/ml); Diisonitrose-aceton Methode nach Sass (3 p.g/ml ); Enzymatische Methode: (0,0005 pg/ml); Dra
gersches Gassplirgerat mit Priifrshrchen fiir Phosphorsiureester 0,005/a.
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DFP Kampfstoffe
m-6.3

Therapie:

Erste Hilfe:

ABC-Schutzmaske und Schutzkleidung anlegen, Giftentfernung von der Haut mit Wasser und Seife oder
Roticlean® (Fa. C. Roth, Karlsruhe), benetzte Kleider entfernen; Augen mit reichlich Wasser ausspiilen;
Entfernung des Vergifteten aus der kontaminierten Umgebung unter Beachtung des Selbstschutzes; kiinst-
liche Beatmung mit dem Beutel nur in giftstoffreier Luft oder mit vorgesetztem Filter.

Dekontamination mit Chlorkalk oder Kalziumhypochlorit-chlorid.

Mindestens 3 x 2 mg Atropin i.m. im Abstand von 15 Min. jeweils bis zum Auftreten von einer Hemmung
der Schleim- und Schweif§sekretion, Erweiterung der Pupille und Tachykardie.

Arzt:

Evtl. kiinstliche Beatmung, Herzdruckmassage, Fortsetzung der Atmungs- und Kreislauftherapie, dann bei
gesicherter Diagnose: initial 2-10-100 mg Atropin i.v. oder i.m. (Kinder: 0,1 mg/kg KG), anschliefend
nach Bedarf (4—200 mg/St) im Dauertropf bis die Vagussymptomatik durch ein Sympatikusbild verdrangt
ist. Es konnen bis zu 80 g Atropinsulfat innerhalb von 24 Stunden erforderlich sein. Eine Atropinuberdo-
sierung (Hyperthermie, lleus, Atemlihmung, Koma, extreme Trockenheit der Schleimhaute) verschwindet
von selbst. Bei versehentlicher (Verwechslung) Atropintherapie: initial 0,5~2,0 mg Physostigminsalicylat
(Anticholium® Fa. Kohler) i.m. oder i.v. injizieren; bei Bedarf Wiederholung bis zur Beseitigung der toxi-
schen Symptome, jedoch nicht bei Atropiniiberdosierung eines Alkylphosphat-Vergifteten.
Obidoximgabe wertlos.

Zusitzliche Behandlung: Diazepam (Valium®) 10-20 mg i.v./i.m. pro die; Volumensubstitution, Elektro-
lytsubstitution.

Prognose: Leichte Vergiftungen werden ohne Folgen iberwunden. Mittelschwere Vergiftungen bediirfen
itber Wochen und Monate der irztlichen Hilfe. Bei Uberlebenden starke psychische Probleme (Depressio-
nen).

Literatur:

DAUNDERER, M.: Therapie der schweren Alkylphosphatvergiftung. Med.Klin. 79 (1984), 400 (Nr. 16)

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militarchemie, Bd. 1, Berlin, Militarverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militarverlag der DDR (VEB) Berlin 19

MOESCHLIN, S.: Klinik und Therapie der Vergiftungen. 5. Auflage, Georg Thieme, Stuttgart 1972

MUMENTHALER, M.: Die C-Katastrophe-Mafinahmen gegen Nervengifte. Zivilverteidigung Heft IV, Ferdinand En-
ke-Verlag, Stuttgart 1980

WEGER, N.: Chemische Katastrophen und ihre Bewiltigung. Therapiewoche 31, 23922396, Verlag G. Baun, Karls-
ruhe, 1981
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Kampfstoffe Diphosgen
I-6.3

Diphosgen

Synonyma:

Chlorameisensiure-Trichlormethylester, Perstoff, DP, Trichlormethylchlorkohlensdureester

Formel:
s O0—CcCl N
o= C\
Cl
Beschaffenheit:

farblose, olige Fliissigkeit mit phosgenartigem Geruch; Schmelzpunkt: —57° C; Siedepunkt: 127° C;
Dampfdruck bei 20° C: 10,3 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 120 mg/l;

geringe Léslichkeit in Wasser, gute in Benzol, Aceton, Tetrachlorkohlenstoff und Chlobenzol; geringe Hy-
drolyse, die durch Wirme und Alkali beschleunigt werden kann; dabei entstehen Chlorwasserstoff und
Kohlendioxid;

Molekulargewicht: 197,85 g/mol; Dichte der Fliissigkeit bei 20° C: 1,66 g/cm?; Diphosgen zerfillt bei Er-
wirmung zu Phosgen.

Verwendung:
Wurde im 1. Weltkrieg eingesetzt in Granaten, Minen, Werferflaschen, Zylindern, als »Collongite« mit
Zinntetrachlorid gemischt. Mischungen mit anderen Kampfstoffen sind leicht herzustellen.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Lunge.

Wirkungscharakter:

Beruht auf der Spaltung in Phosgen.

Toxizitat:

LCT,;: 3200 mg-min/m3; ICT,: 1600 mg-min/m?;
LD inhal.: 6,0 mg - 1! (Einwirkungszeit 1 Min.)

Symptome:

treten nach einer Latenzzeit von 12-24 Stunden auf. Die Latertzzeit kann sich auf wenige Stunden verkiir-
zen, wenn die Konzentration extrem hoch ist: dann sofortiges Kratzen im Hals, retrosternale Beklemmung,
Hustenreiz, Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz und Erbrechen.

Nach Ablauf der Latenzphase klinisches Bild des Lungenodems: Kurzatmigkeit, Dyspnoe, Angstzustinde;
Auskultatorisch: zunéchst Knistern, Brummen; spiter RG’s, kochende Gerausche und Trachealrasseln;
Zyanose und motorische Unruhe; in schweren Fillen: »Zwetschgenbriihsputume«;

Himatokrit und intravasale Viskositit steigt. Erhohung des Gefawiderstandes und Hypoxie verursachen
akute Herzinsuffizienz, die das Lungenddem weiter verstirkt. Embolie- und Infarktgefahr.

Nachweis:

Driger Gasspiirgerit mit Priifrohrchen fiir Phosgen. Réntgenologischer Nachweis des Lun-
genddems: schon nach 8 Stunden milchglasartige Tritbung mit Schneegestber-Phinomen. Blutgase, Azi-
dose, Thrombozythimie.
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Diphosgen Kampfstoffe
Mm-6.3

Therapie:

Erste Hilfe:

Kontaminierte Kleidung ausziehen, fiir gute Beliiftung sorgen. Nur die ABC-Schutzmaske schiitzt. Dekon-
tamination durch Ammoniak und Alkali. Vergiftete zwingen, korperliche Ruhe einzuhalten. Wenn mog-
lich, O,-Gabe und liegender Transport.

Sofort nach Exposition inhalatorische Kortikosteroidtherapie:

1. Tag: alle 10 Min. 5 Hiibe zu je 0,125 mg Auxiloson-Dosier-Aerosol® (Fa. Thomae); Achtung: Lippen
miissen fest anschliefen, Ampulle nach oben.

2.~6. Tg.: unabhingig vom Lungenbefund: stiindlich 1 Hub, eine Stunde vor der Nachruhe 5 Hiibe, des-
gleichen nach dem Erwachen.

Arzt:

Die inhalatorische Therapie mit Auxiloson wird bis zur Heilung fortgesetzt. Bei Ausbruch eines Lungen-
Sdems zusitzlich intravends Kortikosteroide:

1. Tag: 1000 mg i.v. Prednisolon

2.-3. Tag: 800 mgi.v. Prednisolon

4.-5. Tag: 700 mg i.v. Prednisolon

6.~7. Tag: 500 mg i.v. Prednisolon

8.~11. Tag: tiglich um 100 mg reduzieren,

danach langsam Ausschleichen, d. h., tiglich um 10 mg reduzieren und auf orale Gabe umstellen.
Antibiotische Abschirmung (z. B. Ampicillin®). Treten Veridnderungen im Rontgenbild auf, zusitzlich an-
tifibrotische Therapie mit D-Peniciliamin (Metallcaptase®) um Spitschiden zu verhindern: 3 x 2 bis 3 x 4
Kapseln (150 mg) zusitzlich 2-3 Dragees B-6-Vicotratforte®, denn Metallcaptase® ist ein Vitamin B.-An-
tagonist.

Bei Hypoxamie: 50 % O,-Luft-Gemisch Uberdruckbeatmung (PEEP).

Bei Husten: Codein 30-60 mg (Paracodin®).

Bei Unruhe, Schmerzen: ein starkes Analgetikum (z. B. Morphin); Atropin, Analeptika und Antihistamini-
ka sind kontraindiziert.

Literatur:

CELGA, U. H.: Zur Therapie der Lungenfibrose mit D-Penicillamin. Therapiewochen 25, 1975, 5923-5924

HeLM, U. K., RENOVANZ, H. D.: Klinisch-pharmakologischer Beitrag zur Intensivtherapie der Zinknebelvergiftung
mit Glukokortikosteroiden. Therapiewochen, 25, 1975, 5914-5917

HENSCHLER, D., JACOB, K. O.: Prednisolon zur Therapie von Reizgaslungendem. Klin. Wochenschr. 36,1953, 684
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHns, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

WIMMER, D.: Wirkung von Dexamethason-Aerosol auf die Stickstoffdioxyd- und Phosgenvergiftung. Diss. Wiirz-
burg, 1972
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Kampfstoffe Ditran

I1-6.3
Ditran
Synonyma:
A) N-Ethyl-3-piperidyl-phenyl-cyclopentyl-glycolat
B) N-Ethyl-2-pyrrolidylmethyl-phenyl-cyclopentyl-glycolat
Ditran ist eine Mischung aus A und B im Verhiltnis von 7 : 3.
Formel:
B
A) C") ) C")
s SO RS Dy
T OH OH
CZHS
Bechaffenheit:

feste kristalline Substanz

Verwendung:

Psychokampfstoff mit Hemmwirkung auf zentrale muscarinartige Rezeptoren. Einsatz erfolgt als Aerosol
oder in kontaminierten Speisen und Getrinken.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber Atemwege oder Magendarmtrakt.

Wirkungscharakter:

Hemmt zentrale muscarinartige Rezeptoren.

Toxizitit:

psychotoxische Dosis 100-200 mg/kg Korpergewicht; Latenzzeit < 60 min (t); WD: 24 Stunden und
mehr.

W i 5—8 Stunden; ICT: 0,6 mgl”' - min

Symptome:

Verwirrtheit, Sprachschwierigkeiten, Konzentrationsschwiche nach 120 Min., starke optische, akustische
und taktile Halluzinationen nach 60 Min., z. T. vélliger Verlust des Kontaktes mit der Umwelt nach 1-8
Stunden. Mydriasis und Tachykardie nach 5 Min.

Nachweis:

DC

Daunderer — Klinische Toxikologie — 65. Erg.-Lfg. 4/91 1



Ditran Kampfstoffe
m-e6.3

Therapie:

Erste Hilfe:

Hautentgiftung mit Roticlean® oder Wasser und Seife. Bei stuporésen und komatésen Patienten stabile Sei-
tenlage. Hyperthermiegefahr bei hohen Auflentemperaturen durch Entkleiden vorbeugen. Delirante Pa-
tienten sicher auf einer Trage fixieren. Anfeuchten und Reinigen von Lippen und Mundschieimhauten.
Alle Gegenstinde entfernen, die der Patient im deliranten Zustand verschlucken kénnte. Schutzmaske
schiitzt vor Aerosol.

Arzt:

Antidotbehandlung: mit Physostigmin; initial gibt man Physostigminsalicylat (Anicholium®; Fa. Kohler) 2
mg i.m. oder i.v. oder oral. Bei einer schweren anticholinergen Symptomatik ist es notwendig, die Dosis in
Abstinden von 2-8 Stunden zu wiederholen, entsprechend der anticholinergen Symptomatik (trockene,
heifle rote Haut, Mydriasis, Tachykardie, Koma, Atemdepression und Krimpfe). Antidot der Physostig-
minbehandlung: Atropin (nur bei falscher Indikation) (z. B.: 0,5-1 mg i.v. oder i.m.)

Kontrolle der Blase: wenn keine Spontanentleerung trotz Antidotbehandlung erfolgt, dann Katheterisie-
rung. Temperaturkontrollen.

Besonderes:

Benzodiazepine und Phenothiazine sind kontraindiziert, da sie die Wirkung potenzieren.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., Psychokampfstoffe. Wathalla und Practoria-Verlag, Regensburg/Miinchen, 1964

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen, 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz, Heft 7/8, 1965

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe DMT
11-6.3

DMT

Synonym:
N.N-Dimethyltryptamin
CH,— CH,N(CH,),
Formel:
H
Beschaffenheit:

aktive Komponente der siidamerikanischen Rauschgiftdroge Piptadenia peregrina, gehort zur Gruppe der
psychotoxischen Tryptaminderivate.

kristalline Substanz; in Form des Hydrochlorids wasserloslich; Molekulargewicht: 201,29 g/mol.
Verwendung:

im Aerosolzustand

Stoffwechselverhalten:

ist per os unwirksam, weil es im Magendarmtrakt sehr schnell desaminiert wird. Aufnahme inhalatorisch.

Wirkungscharakter:

nicht genau geklirt; hemmt vermutlich die 5-Hydroxytryptamin-Autorezeptoren der Neuronen und ver-
ringert den 5-Hydroxytryptamin-Umsatz.

Toxizitat:

PD = 1000 mg/kg; T, = 0; WD = 1-2 St.; oral unwirksam; ICT, in Aerosolform: 10 mgl! - min

Symptome:

rasche Folge von Lustzustinden und Angstzustinden. Verlust des Persénlichkeitsgefiihis. Veitstanzihnli-
che Bewegungen. Volliger Kontakeverlust mit der Umwelt.

Nachweis:
DC

Therapie:

Kohle-Pulvis®-Gabe (10 g oral) {(Fa. Kéhler). Versuch mit dem Antidot Physostigmin (Anticholium®),
Aponal® oder Diazepam (Valium®) i.v. oder i.m. bei Erregung. Evtl. Atem- und Kreislaufhilfe.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militarverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U.: Psychokampfstoffe. Walhalla und Practoria-Verlag, Regensburg/Miinchen, 1964

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Minchen, 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz, Heft 7/8, 1965

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe Eisenpentacarbonyl
I-6.3

Eisenpentacarbonyl

Formel:

Fe(CO),
Beschaffenheit:

ist eine gelbliche Flissigkeit mit einem Siedepunkt von 107,2° C bei 767 Torr; Schmelzpunkt: —20° C Ver-
dampfungswirme: 39,45 cal/g; Dampfdruck bei 18° C: 18 Torr; Fliichtigkeit: 310 mg/l bei 18°C

beim Erhitzen auf etwa 200° C zerfillt es in Fe und CO. Dieser Zerfall findet in Gegenwart von Aktnvkohle
schon bei Raumtemperatur statt. Ist im Wasser unléslich, dagegen gut 16slich in vielen organischen Lo-
sungsmitteln.

Dichte bei 18° C: 1,466; Molekulargewicht: 190,93 g/mol.

Verwendung:

Die Metallcarbonyle wurden 1890 von Mond und Langer entdeckt. Im 2. Weltkrieg wurde erwogen, die
inzwischen weiter erforschten Verbindungen als Kampfstoff einzusetzen — als Grofischutzraumsabotage-
gift. Die Aktivkohlefilter von Schutzriumen und von ABC-Masken katalysieren die Metallcarbonyle zu
Metall und Kohlenmonoxyd, welches ebenfalls hochtoxisch ist! Nur wenn der Filter zusatzlich Hopkalit
(Gemisch aus Mangandioxid und Kupferoxid) enthilt, wird CO zum ungiftigen CO, katalysiert.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Lunge oder durch die Haut wegen der enormen Fettlslichkeit.

Wirkungscharakter:

Hemmung von wichtigen Enzymreaktionen. Neben der akuten Giftwirkung des unzersetzten Metallcar-
bonyls, diirften das bei der Spaltung frei werdende dufierst reaktionsfahige Metall sowie das Kohlenmon-
oxyd das Vergiftungsbild mitbestimmen. Es kommt zu einer Bindung von CO an die roten Blutkérperchen,
wodurch kein O, mehr aufgenommen werden kann.

Symptome:

Durchschnittliche Latenzzeit 30 Min. Zunichst Reizhusten, Kopfschmerzen, Fieber und ein zunehmendes
Schwindelgefiihl. Danach kommt es durch Schidigung der Bronchien und Alveolen zum toxischen Lun-
genédem. Der Tod kann durch Bronchopneumonie aufgrund der starken Epithelschidigung eintreten.
Siehe zusitzlich CO-Vergiftung.

Nachweis:

Scheidet durch das starke Reduktionsvermogen aus einer ammonikalischen Silbernitratlésung elementares
Silber und aus einer wilrigen Palladiumchloridlésung Palladium ab.

Reaktion mit konzentrierter Schwefelsiure und Nachweis mit Ammoniumrhodanid. Nachweis iiber die
Bestimmung des CO im Blut: Blut mit Carboxyhdmoglobin + 25 % Kalilauge bleibt hellrosa.
Drigersches Gasspiirgerit mit Prifréhrchen fiir Nickeltetracarbonyl (Typ 0,1/a) zeigt bei hohen Konzen-
trationen eine Braunfirbung an.

Therapie:
Erste Hilfe:

n}hig und warm halten, fiir gute Beliiftung sorgen; Dekontaminierung durch Roticlean® oder Dekontami-
nit AMK (Fa. Asmara Chemie, Wiesbaden); O,-Gabe so schnell wie méglich. Sofort Auxiloson-Dosier-
Aerosol® (S Hiibe alle 10 Min) einatmen (Fa. Thomae), Antidot ’MPS (Dimaval®), sofort 2 Kaps 2 100 mg.
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Eisenpentacarbonyl Kampfstoffe
m-e6.3

Arzt:

Fortsetzung mit dem Antidot DMPS je nach Schwere bzw. Behandlungsbeginn (G 63): 2-3 mg i.v. oder
oral 4 stdl am 1 und 2. Tag, ab 3. Tag 4x 1 Kaps 4 100 mg oder:

Metallkomplexbildung durch Calciumethylendiamintetraessigsaure (Ca-EDTA® Fa. Heyl): beim Erwach-
senen 2000 mg CA-EDTA in 500 ml § % Lavulose oder § % Glukose gelést tiglich 3 Tage lang infundie-
ren. Sollte nach 3tigiger Therapie noch eine Weiterbehandlung nétig sein, empfiehlt es sich, drei Tage Pau-
se einzulegen und erst danach — hochstens noch einmal 3 Tage lang — weiter zu behandeln.

Therapie eines Lungenédems mit Furosemid (Lasix®), Cortison und PEEP-Beatmung. Bei sekundirer
Pneumonie und eitrigen Bronchitiden zusatzlich Antibiotika.

Prognose:

gut nur bei rechtzeitiger Behandlung.

Literatur:

JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969
LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974
SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, Chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz Heft 7/8, 1965
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Kampfstoffe Ethylarsindichlorid
m-6.3

Ethylarsindichlorid

Synonyma:
ED, Dick, Gelbkreuz 1, spiter Gelbkreuz 3

Formel:

al
e

CH,— CH,— As

a

Besonderheit:

Verbindet die hautschidigende und blasenbildende Wirkung der Loste mit einer sofortigen Reizwirkung
an Haut und Schleimhiuten.

Beschaffenheit:

farblose, nach Knoblauch riechende Fliissigkeit, die bei —64° C erstarrt und bei 156° C siedet. Dampfdruck
bei 20° C: 2,09 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 20,0 mg/l; schnelle Hydrolyse, dabei entsteht Ethylarsin-
oxid und HCL

Molekulargewicht: 174,88 g/mol; Dichte bei 20° C: 1,69 g/cm?

Verwendung:

Fiir den alleinigen Kampfstoffeinsatz ungeeignet. Wird in taktischen Gemischen benutzt. Siehe Lost-Lewi-
sit-Gemisch (HL).

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber Augen, Haut, Lunge und oral iiber kontaminierte Speisen.

Wirkungscharakter:

Bindet im Organismus Enzyme, die fiir die Energieerzeugung in der Zelle von grofier Bedeutung sind.
Pyruvatdehydrogenase, a-Ketoglutaratdehydrogenase und Thiolase sind Enzyme, die besonders empfind-
lich auf das 3-wertige Arsen reagieren. 3-wertiges Arsen hat die grofite Toxizitit von allen Arsenverbin-
dungen.

PDH und Thiolase sind Zubringer fiir den Citratzyklus und o-Ketoglutaratdehydrogenase ist Bestandteil
desselben. Diese Enzyme haben alle SH-Gruppen, die mit dem Arsen im Lewisit-Molekiil reagieren. Im
Unterschied zu Lost ist diese Bindung reversibel.

Bietet man kleinmolekulare, SH-haltige Verbindungen mit benachbarten SH-Gruppen in optimalem Ab-
stand an, geht das Lewisit-Molekiil auf diese Verbingung iiber.

Toxizitit:

LCT,, inh.: 3000-500 mg - min/m?; LCT, perk.: 100000 mg - min/m’; ICT, inh.: 5~10 mg - min/m’;
Reizschwelle: 1,5 mg/m?; Ertraglichkeitsgrenze: 5—10 mg/m?

Symptome:

shneln der Vergiftung mit Losten. Der wesentliche Unterschied ist das praktische Fehlen der Latenzzeit.
Allgemeinsymptome: Benommenheit, heftiger Kopfschmerz, Unruhe, Amnesie, Koordinationsschwierig-
keiten sowie Kilte und Angstgefiihle. Patienten werden apatisch und lehnen Nahrungsaufnahme ab. Spi-
ter Stupor und Koma.
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Ethylarsindichlorid Kampfstoffe
I-6.3

Haut: sofortige Reiz- und Schmerzwirkung mit Rotung. Rotung breitet sich diffus in gesundes Gewebe aus
(bei Lost scharf begrenzt). Die Hyperamie kann schon in den ersten Tagen zuriickgehen, ohne daf§ Pigmen-
tierungen auftauchen. Bei Kontakt mit flissigem Lewisit stark blasenbildende Wirkung (stirker als Loste).
Bei der oberflichlichen bullésen Form entstehen die Blasen nach 12 Std., flielen anschliefend zusammen
und zerfallen am 3.—4. Tag. Die Epidermis regeneriert ad integum innerhalb von 1-2 Wochen. Bei der tie-
fen bulldsen Form gehen die Blasen in schmerzhafte Nekrosen iiber, die ohne Sekundirinfektion abheilen.
Augen: direkter Kontakt bewirkt Schmerzen, Lidkrampf und Trinenfluff. Wenn die Augen nicht sofort ge-
spiilt werden, kommen Blutungen in die Bindehaut und evtl. Hornhauttriitbungen und Nekrose hinzu.
Schleimhiute: heftiges Niesen, Husten, Kopfschmerz; Ubelkeit, retrosternale Schmerzen.

Lunge: toxisches Lungenddem, spiter aufgrund ausgedehnter Nekrosen Bronchopneumonien und Tod
durch Herzkreislauf-Versagen.

Magendarmtrakt: nach oraler Aufnahme schwerstes akutes Oberbauchsyndrom mit blutigem Erbrechen
und blutigen Stiihlen. Nekrotisch-himorrhagische Osophagitis, Gastritis, Colitis.

Systemische Wirkung: entstehende Arsinoxide zerstoren die Kapillarmembranen: himorrhagische Dia-
thesen (Petechien) bis zum toxischen Schock durch Leber und/oder Nierenversagen.

Nachweis:

Drigersches Gasspiirgerat mit Priifrohr fiir Arsen-Lewisit (CH 26303).

Therapie:

Erste Hilfe:
siehe Schwefellost-Vergiftung

Arzt:

Inhalatorische Vergiftung: zur Verhinderung eines toxischen Lungenodems: Auxiloson-Dosier-Aerosol,
5 Hiibe alle 10 Min. bis die Packung leer ist (siche Phosgenvergiftung). Leichte resorptive Vergiftung:
3 x 200 mg DMPS pro die per os (Dimaval® Kapseln zu 100 mg, Fa. Heyl). Schwere resorptive Vergiftung:
200 mg DMPS i.v. (Priparat iiber Fa. Heyl zu beziehen), danach alle 2 Std. 100-200 mg i.v. und allmih-
liche Verringerung der Tagesdosis oder 400 mg DMPS per os, danach alle 2 Std. 200—400 mg per os.
BAL kontraindiziert!

Hauterythem: intensives Einreiben der Bezirke mit Salbe die 10 % BAL enthilt, danach abwaschen. BAL
bewirkt selber eine urtikarielle Reaktion.

Hauitblasen: siehe Loste

Augen: sofortiges Spiilen mit Isogutt-Augenspiilflasche® (Dr. Winzer) oder mit 1,3 %iger Natriumbikar-
bonatlésung oder mit viel Leitungswasser. Anwendung von Augensalben die 4 % BAL enthalten nur in den
ersten 5 Min. nach Kontakt.

Zusitzliche Behandlung: Plasmaexpander im Schock; Magenspulung bei peroraler Vergiftung mit 0,1-
0,2 % Kaliumpermanganatlésung (burgunderrot). Zur Therapie des Gefafischadens und der Durchfille
grofle Mengen einer elektrolythaltigen Losung infundieren.

Prognose:

Behandlung der systemischen Vergiftung muf§ méglichst frithzeitig erfolgen, da nach Lewisiteinwirkung
durch Kapillarschidigung ein irreversibler Schock eintreten kann. Ein toxisches Lungenédem hat eine
schlechte Prognose. Die Hautverletzungen zeigen eine giinstige Heilungstendenz. Augenverletzungen
miissen unmittelbar nach Kontakt behandelt werden, sonst Erblinden maglich.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

SZINICZ, L.: Therapiemoglichkeiten bei Vergiftungen mit Lost- und Arsenverbindungen unter Feldverhaltnissen.
Akademie des Sanitits- und Gesundheitswesens der BW, 8000 Miinchen 45, Neubergerstrafle 11
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Kampfstoffe Fluorkarbonverbindungen
1-6.3

Fluorkarbonverbindungen

Formel:
FCHZ(CH?_);—- COOR oder FCHZ(CHZ)H—“ CHZOH

Von militirischem Interesse sind Fluoressigsaure, Natriumfluoracetat, 2-Fluorethanol und Methylfluor-
acetat. Fluorkarbonverbindungen wurden bereits 1934 von Schraeder in Deutschland erforscht, spater in
England.

Beschaffenheit:

Fluoressigsdure:

FCH,COOH; farblose, kristalline Substanz mit einem Schmelzpunkt von 31° C und einem Siedepunkt von
167° C. Die Léslichkeit der Verbindung in Wasser und Alkohol ist gut.

(NFA) = Natriumfluorazetat:

FCH,COONa; farblose und geruchlose feste Substanz; Schmelzpunkt: 76° C; gut I6slich in Wasser, be-
grenzt in Alkohol.

2-Fluorethanol:

FCH,CH,OH; farblose Fliissigkeit mit einem Geruch wie Ethanol; Siedepunkt: 104° C; Schmelzpunkt:
—43° C; ist mit Wasser in jedem Verhaltnis mischbar.

Methylfluoracetat (MFA):

FCH,COOCH;; farblose und fast geruchlose Fliissigkeit; Siedepunkt: 104° C; Schmelzpunkt: —32°C; die
Wasserloslichkeit betrigt 15 %; langsame Hydrolyse, dabei entsteht die toxische Fluoressigsaure.
Fluorkarbonsaure-fluorethylester:

farblose, wenig riechende Fliissigkeit; Schmelzpunkt: —25,4° C; Siedepunkt: 158° C; Dichte: 1,286 g/cm?;
ist sehr hydrolysebestindig und wird erst durch sehr starke Oxidationsmittel zersetzt.

Verwendung:

méglicher Einsatz zur Vergiftung von Trinkwasser und Lebensmitteln.

Stoffwechselverhalten:

orale Aufnahme, Inhalation und zum Teil auch perkutane Resorption (z. B. Fluoralkylamine).

Wirkungscharakter:

Die Giftigkeit der Fluorkarbonverbindungen ist nur dann erheblich, wenn »n< in der Grundformel
FCH,(CH,) -COOR eine Null oder eine gerade Zahlist. Die im Stoffwechsel anfallenden Fluorkarbonsau-
ren FCH,(CH,) COOH werden wie Fettsiuren durch B-Oxidation bis zur Fluoressigsdure abgebaut. Der
Abbau endet schon bei der Fluorpropansiure, wenn >n« eine ungerade Zahl ist. Die Fluorkarbonsaurederi-
vate entfalten ihre toxische Wirkung, indem sie den Krebszyklus blockieren, dadurch dafé Fluoracetyl-CoA
konkurrierend an die Stelle des Acetyl-CoA tritt. Im reguliren Krebszyklus reagiert das Acetyl-CoA mit der
Oxalessigsiure zu Zitronensiure. Im nichsten Schritt wird die Zitronensaure in die CIS-Aconitsiure iiber-
fahrt. Fir diesen Schritt wird das Enzym Aconitase benétigt. Das eingeschleuste Fluoracetyl-CoA wird zu
Fluorcitronensiure umgebaut und diese bindet das Enzym Aconitase fest an sich (kompetitive Hemmung),
so daf sich das nicht isomerisierte Citrat anstaut und sekundir der gesamte Intermediirstoffwechsel aufs
schwerste gestort wird. Da der Krebszyklus der Energielieferant fiir die oxidative Phosphorylierung ist,
fihre die Blockierung zum Energiezusammenbruch in den Zellen und damit zum Tod des Organismus. In
den Krebszyklus eingeschleustes Fluoracetat kann nicht mehr unwirksam gemacht werden. Eine kompeti-
tive Hemmung der Bildung von Fluorcitrat aus Fluoracetat ist durch erhohte intrazellulire Anwesenheit
von Acetat méglich (z. B. Glycerinmonoacetat, Acetamid, Ethanol).
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Fluorkarbonverbindungen Kampfstoffe
Im-6.3

Toxizitat:

Sie liegt hoher als die der Blausiure, des Phosgens oder des CO; sie entspricht etwa der von Tabun oder Sa-
rin. Mit zunehmender Kettenlinge der Fluorkarbonverbindungen ist eine steigende Toxizitit zu verzeich-
nen, bedingt durch ein verindertes Resorptionsvermagen und erhéhte Lipidloslichkeit. Die grofSte Toxizi-
tat haben die langkettigen w-Fluorkarbonsauren, die in der westafrikanischen Giftpflanze Dichapetalum
cymosum vorkommen. Die Toxizitét ist fiir Tiere verschiedener Gattungen grofier als fir den Menschen.
LD, Hund: 0,06 mg/kg peroral Natriumfluoracetat;

LDy, Pferd: 1 mg/kg peroral Natriumfluoracetat;

LD, Frosch: 500 mg/kg peroral Natriumfluoracetat;

LD, Mensch: 2-5 mg/kg peroral Natriumfluoracetat.

t;: 2—6 Stunden

Symptome:

Latenzperiode von 2—6 Stunden; danach kurzes Prodromstadium mit: Ubelkeit, Brechreiz, epigastrischer
Schmerz, Hypersalivation, Bewuftseinstriibung, danach akutes Stadium mit drei komplexen Erscheinun-
gen:

a) neuromuskulire Krampfzustinde:

beginnend an der Muskulatur des Auges iiber das Versorgungsgebiet von N. facialis, iiber die Kaumusku-
latur zu deri Muskeln des Halses und des Oberkérpers. Wie Grand mal-Anfall: in der anfallsfreien Zeit to-
xische oder spastische Starre mit tetanoiden Zeichen (Karpopedalspasmen). Blutbild: Fluoracetatdiabetes
durch Verwertungsstrung.

b) Herzmuskel:

Reizleitungsstorungen stehen zunichst im Vordergrund (Zellen sind empfindlicher): Sinusarrhythmien,
Extrasystolen, Kammerflattern, Kammerflimmern und dadurch evtl. Tod. Myocardinsuffizienz, Rhyth-
musstérungen, Verminderung des Schlagvolumens, Blutdruckabfall und Pulssteigerung.

c) Zentralnervoses Koma:

durch Lihmung der Zentren fiir Temperatur-, Atem- und Kreislaufregulation: maximaler Temperaturan-
stieg; Regulationsausfall der Bronchialsekretion; zentrale Atemlihmung. EEG: »Thalamus-Spikes mit Sal-
ven langsamer Wellen« (3-8 sec.); Liquor: Anhdufung von freiem Ammoniak.

Nachweis:

Unspezifischer quantitativer Nachweis durch Wickbold-Apparatur.

In Trinkwasser: Kochen mit Perchlorsiure oder Perjodat, danach Bestimmung des Fluorid.

In Luft: Absorption aus der Luft durch Hexylalkohol, Zugabe von metallischem Na, Zersetzen durch Ko-
chen, Fluorid nachweisen.

Analytischer Nachweis: durch Resonanzspektroskopie aus 10 mg Untersuchungssubstanz, durch direkte
Bestimmung der C-F-Bindung mit Hilfe des Infrarotspektrums; durch 2-dimensionale Chromatographie
und Umwandlung des Fluoracetat in Fluorhydroxansiure (Farbung kann ausgewertet werden); durch Zi-
tratnachweis (nur bis zu einer Stunde nach dem Tod méglich).

Therapie:

Erste Hilfe:

Vergiftete Haut und Schleimhiute mit Roticlean® oder Wasser und Seife abwaschen; warm und ruhig la-
gern.

Arzt:

bei oraler Vergiftung Kohle-Pulvis-Gabe (10 g) oder Erbrechen auslésen, Magenspiilung, dann 10 g Aktiv-
kohle und 2 Ef816ffel Natriumsulfat in 100—-200 ml Wasser. Im fritheren Stadium (5-10 Min.) hochprozen-
tigen Alkohol trinken lassen; ABC-Schutzmaske schiitzt gegen Inhalation; Dekontamination nur durch
starke Oxydationsmittel wie Kaliumpermanganat, Chromschwefelsiure moglich.

Zusitzliche Behandlung: Sauerstoffzufuhr; Beatmung mit stindigem Absaugen von Schleim; Antikonvul-
siva: z. B. Diazepam (Valium®); kiinstliche Erndhrung; Digitalisierung soll keinen Effekt auf die vermin-
derte Herzleistung haben und kann die Rhythmusstérungen nicht beseitigen. Evtl. Ca?*-Gabe zur Behe-
bung von Arrhythmien, die auf einer Komplexierung von frei vorliegenden Kalziumionen durch angehauf-
tes Citrat beruhen.
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Kampfstoffe Fluorkarbonverbindungen
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Prognose:
bei leichten Vergiftungen gut, bei schweren Vergiftungen infaust.

Literatur:

BREDEMANN, G.: Biochemie und Physik des Fluors. Berlin, 1956

JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

REICHELT, H.: Sabotagegifte — Krankheitsbild und Therapie der Vergiftung mit Fluorkarbonsiurederivaten. Z. Mi-
litirmed. 14, 4-, DDR, 1973, S. 191-193

SCHRADER, G.: Die Entwicklung neuer Insektizide auf der Grundlage organischer Fluor- und Phosphorverbindun-
gen. Angewandte Chemie und Chemie-Ingenieur-Technik, Nr. 62, Weinheim

SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, Chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz Heft 7/8, 1965
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Kampfstoffe Lewisit
II-6.3

Lewisit

Synonyma:

2-Chlorvinylarsindichlorid, L, Tau des Todes, 2-Chlorethylendichlorarsin

Formel: H \ L / al
% C=—=CH— As\
Beschaffenheit: Cl Cl

farblose bis braunliche Fliissigkeit bei 20° C, die bei —18° C erstarrt und bei 190° C siedet und nach Gera-
nien riecht. Dampfdruck: 0,394 mmHg bei 20° C; Fliichtigkeit: 2,3 mg/l bei 20° C; Loslichkeit in Wasser:
0,5 gl'!; rasche Hydrolyse in fliissigem und dampfférmigem Zustand; Hydrolyseprodukte: Chlorethylen-
arsinoxid und HCl kann in organischen Lésungsmitteln (z. B. Benzin) gelost werden;

Molekulargewicht: 207,35 g/mol; Dichte bei 20° C: 1,89 g/cm?.

Verwendung:

Wurde gegen Ende des 1. Weltkrieges von Capt. W. Lee Lewis entwickelt; kam jedoch nicht mehr zum Ein-
satz. Wird in taktischen Gemischen benutzt. Siche Lost-Lewisit-Gemisch (HL). Wirksamster Vertreter aus
der Gruppe der arsenhaltigen Hautkampfstoffe (Dichlorarsine). Verbindet die hautschidigende und bla-
senbildende Wirkung der Loste mit einer sofortigen Reizwirkung an Haut und Schleimhauten.

Stoffwechselverhalten:

Aufnabme iiber Augen, Haut, Lunge und oral {iber kontaminierte Speisen.

Wirkungscharakter:

Bindet im Organismus Enzyme, die fiir die Energieerzeugung in der Zelle von grofier Bedeutung sind. Py-
ruvatdehydrogenase, a-Ketoglutaratdehydrogenase und Thiolase sind Enzyme, die besonders empfindlich
auf das 3-wertige Arsen reagieren. 3-wertiges Arsen hat die grof8te Toxizitdt von allen Arsenverbindungen.
PDH und Thiolase sind Zubringer fiir den Citratzyklus und a-Ketoglutaratdehydrogenase ist Bestandteil
desselben. Diese Enzyme haben alle SH-Gruppen, die mit dem Arsen im Lewisit-Molekiil reagieren. Im
Unterschied zu Lost ist diese Bindung reversibel. Bietet man kleinmolekulare, SH-haltige Verbindungen
mit benachbarten SH-Gruppen in optimalem Abstand an, geht das Lewisit-Molekiil auf diese Verbindung
tiber.

Toxizitit:
LCT,, inh.: 1200-1500 mg-min/m’; LCT ;, perk.: 100000 mg-min/m?

ICT,, perk.: 1500 mg-min/m?; per 0s.: 300 mg:min/m*; LD, p.c.: 35 mg/kg; peroral: 10 mg/kg
Blasenbildende Konzentration in Luft: 3440 mg/m?

Symptome:

ihneln der Vergiftung mit Losten. Der wesentliche Unterschied ist das praktische Fehlen der Latenzzeit.
Allgemeinsymptome: Benommenbheit, heftiger Kopfschmerz, Unruhe, Amnesie, Koordinationsschwierig-
keiten sowie Kalte und Angstgefiihle. Patienten werden apathisch und lehnen Nahrungsaufnahme ab. Spa-
ter Stupor und Koma.

Haut: sofortige Reiz- und Schmerzwirkung mit Rétung. Rétung breitet sich diffus in gesundes Gewebe aus
(bei Lost scharf begrenzt). Die Hyperimie kann schon in den ersten Tagen zuriickgehen, ohne daf Pigmen-
tierungen auftauchen. Bei Kontakt mit fliissigem Lewisit stark blasenbildende Wirkung (stérker als Loste).
Bei der oberflichlichen bullésen Form entstehen die Blasen nach 12 Std., fliefen anschlieffend zusammen

Daunderer - Klinische Toxikologie - 66. Erg.-Lfg. 5/91 1



Lewisit Kampfstoffe
m-e6.3

und zerfallen am 3.-4. Tag. Die Epidermis regeneriert ad integum innerhalb von 1-2 Wochen. Bei der tie-
fen bullésen Form gehen die Blasen in schmerzhafte Nekrosen (iber, die ohne Sekundirinfektion abheilen.
Augen: direkter Kontakt bewirkt Schmerzen, Lidkrampf und Trinenfluff. Wenn die Augen nicht sofort ge-
spiilt werden, kommen Blutungen in die Bindehaut und evtl. Hornhauttriilbungen und Nekrose hinzu.
Schleimhiute: heftiges Niesen, Husten, Kopfschmerz; Ubelkeit, retrosternale Schmerzen.

Lunge: toxisches Lungenddem, spater aufgrund ausgedehnter Nekrosen Bronchopneumonien und Tod
durch Herzkreislauf-Versagen.

Magendarmtrakt: nach oraler Aufnahme schwerstes akutes Oberbauchsyndrom mit blutigem Erbrechen
und blutigen Stithlen. Nekrotisch-himorrhagische Osophagitis, Gastritis, Colitis.

Systemische Wirkung: entstehende Arsinoxide zerstoren die Kapillarmembranen: hamorrhagische Dia-
thesen (Petechien) bis zum toxischen Schock durch Leber und/oder Nierenversagen.

Nachweis:

Drigersches Gasspiirgerat mit Priifrohr fiir Arsen-Lewisit

Therapie:

Erste Hilfe:
siehe Schwefellost- Vergiftung

Arzt:

Inhalatorische Vergiftung: zur Verhinderung eines toxischen Lungenddems: Auxiloson-Dosier-Aerosol,
S Hiibe alle 10 Min. bis die Packung leer ist (siehe Phosgenvergiftung). Leichte resorptive Vergiftung:
3 x 200 mg DMPS pro die per os (Dimaval® Kapseln zu 100 mg, Fa. Heyl). Schwere resorptive Vergiftung:
200 mg DMPS i.v. (Priparat demnichst im Handel), danach alle 2 Std. 100-200 mg i.v. und allmahliche
Verringerung der Tagesdosis oder 400 mg DMPS per os, danach alle 2 Std. 200-400 mg per os. BAL
(Sulfactin®) kontraindiziert!

Hauterythem: intensives Einreiben der Bezirke mit Salbe die 10 % BAL enthalt, danach abwaschen. BAL
bewirkt selber eine urtikarielle Reaktion.

Hautblasen: siehe Loste.

Augen: sofortiges Spiilen mit Isogutt-Augenspiilflasche® (Dr. Winzer) oder mit 1,3 %iger Natriumbikar-
bonatlésung oder mit viel Leitungswasser. Anwendung von Augensalben, die 4 % BAL enthalten, nur in
den ersten 5 Min. nach Kontakt.

Zusitzliche Behandlung: Plasmaexpander im Schock. Magenspiilung bei peroraler Vergiftung mit 0,1-
0,2 % Kaliumpermanganatlésung (burgunderrot). Zur Therapie des Gefafschadens und der Durchfalle
grofle Mengen einer elektrolythaltigen Losung infundieren.

Prognose:

Behandlung der systemischen Vergiftung muff moglichst frithzeitig erfolgen, da nach Lewisiteinwirkung
durch Kapillarschidigung ein irreversibler Schock eintreten kann. Ein toxisches Lungenédem hat eine
schlechte Prognose. Die Hautverletzungen zeigen eine giinstige Heilungstendenz. Augenverletzungen
miissen unmittelbar nach Kontakt behandelt werden, sonst Erblinden méglich.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HeLM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfiihrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437—486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

SZINICZ, L.: Therapieméglichkeiten bei Vergiftungen mit Lost- und Arsenverbindungen unter Feldverhiltmissen.
Akademie des Sanitits- und Gesundheitswesens der BW, 8000 Miinchen 45, Neubergerstrafle 11

WEGER, N.: Therapie bei S-Lost-Vergiftung. Fortschritte der Medizin, 16, 811-812, 1975

WEGER, N.: Maflnahmen gegen Lostvergiftung. Selecta 27, 2462-2464

WEGER, N.: Therapie bei Vergiftung mit Lost (Gelbkreuz). Dtsch. Arzteblatt — Arztliche Mitteilungen 23, 1749—
1750, 1975
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Kampfstoffe Lost-Lewisit-Gemisch
m-6.3

Lost-Lewisit-Gemisch

Synonyma:

HL, Eutektische Mischung aus 63 % Lewisit (L) und 37 % S-Lost (HD)

Formel:

1 — CH—
H_ _c . _CH;—CH,—l

C==CH— As
a” Na “\CH,— CH,—Cl

Beschaffenheit:

bei 20° C farblose Fliissigkeit, die nach Knoblauch riecht. Schmelzpunkt —14° C; Siedepunkt: 190° C;
Dampfdruck: 0,248 Torr bei 20° C; Fliichtigkeit: 2730 mg/m3 bei 20° C;
Hydrolyse: L-Komponente rasch, HD-Komponente bei gew6hnlichen Temperaturen nur sehr langsam.

Verwendung:

Fiir den alleinigen Kampfstoffeinsatz ungeeignet.
Taktische Mischung zur Tarnung, zur Schmelzpunkterniedrigung der S-Lost-Komponente und zur Etho-
hung der perkutanen Resorption (durch Reizwirkung der Lewisit-Komponente).

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme perkutan iiber Augen und Haut, inhalatorisch iiber die Lunge und oral iiber kontaminierte
Nahrungsmittel und Fliissigkeiten. Die Eindringungsgeschwindigkeit in die Haut betrigt 0,001 mg/cm? je
Minute und wird durch Temperaturanstieg und Luftfeuchtigkeit erhoht.

Wirkungscharakter, Symptome:

S-Lost-Vergiftung mit sofortiger Lewisit-Reizwirkung. Siehe Schwefellostverbindung und Lewisit.

Toxizitat:

LCT,, inh.: 1200-1500 mg - min/m*

LCT,, perk.: 100000 mg - min/m?

ICT,, perk.: 1500 mg - min/m?; per os: 300 mg - min/m?
LDq, p.c.: 35 mg/kg; oral: 10 mg/kg

Blasenbildende Konzentration in Luft: 3440 mg/m3

Nachweis:

Schnelltest: Drigersches Gasspiirgerit mit Priifrohrchen fiir Lost und Arsen-Lewisit: wenig empfindlicher
Nachweis aus der Giftatmosphare. Bei negativem Ausfall nach 8 Pumpenhiiben kann jedoch voriiberge-
hend ohne Schutzanzug gearbeitet werden

Geruchssinn ist unzureichend, da die Geruchsschwelle unterschiedlich ist und circa bei 1,2 mg/m? und da-
mit weit unter jeder gefihrlichen Konzentration liegt.

Empfindlichste und zuverlissigste Methode ist der Nachweis mit Goldchlorid. Natriumpentacyano-amin-
ferroat getrinktes Filterpapier wird blau-griin gefarbt. Natriumplatinjodidpapier verfarbt sich rétlich-vio-
lett.

Quantitativ: gaschromatographischer Nachweis.
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Lost-Lewisit-Gemisch Kampfstoffe
m-6.3

Therapie:

Sofortiges Abspilen der Haut und Ausspiilen der Augen mit der schnellstméglich verfugbaren Flissigkeit
wie Getrinke, Wasser, Regenpfiitze, Urin. Ideal ist das schnelle Hineinspringen in das nichste Gewisser
samt Kleider. Erst dann Kleidung entfernen. Wenn méglich Entkleidung mit Gummihandschuhen (Haus-
haltshandschuhe schiitzen ca. 10 Minuten, Soldatenstiefel ca. 20 Minuten).

Auf keinen Fall die Augen mit den Fingern berithren. Augen beim Waschen bzw. Duschen geschlossen hal-
ten.

Ohne vorherige Entgiftung diirfen kontaminierte Personen nicht in Rettungsfahrzeuge oder Krankenhiu-
ser gebracht werden. Im Auge kann es den Verlust der Sehkraft bedeuten. Gasmaske anlegen, notfalls Bril-
le, auf alle Fille Gummihandschuhe. Bei umsichtigem Vorgehen ist eine Ausristung der Rettungsmann-
schaften mit normaler Kleidung ausreichend. Zur Rettung Schwerverletzter muf§ ABC-Anzug angelegt
werden, der nach Gebrauch vernichtet werden muf8. Rasch Einsatzzentrale benachrichtigen; versuchen,
Gefahrenbereich abzugrenzen, und diesen selbst gegen die Windrichtung verlassen. Bei Eintreffen des
Loschfahrzeuges der Feuerwehr grobe Hautentgiftung mit scharfem Wasserstrahl.

Arzt: Siche Lewisit und S-Lost.

Literatur:

ALBRECHT, G. J., KIESE, M., SZINICZ, L., SIES, H., WEGER, N.: Probleme der Lostvergiftung: Zum molekularen Ver-
stindnis der Alkylierungsreaktion mit Stickstofflost-Verbindungen. Wehrmed. Monatsschr. 19, 12, 1973

FRANKE S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Minchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe: Geo-Verlag, Bonn 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militarverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfilhrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

SZINICZ, L.: Therapiemoglichkeiten bei Vergiftungen mit Lost- und Arsenverbindungen unter Feldverhaltnissen.
Akademie des Sanitits- und Gesundheitswesens der BW, 8000 Miinchen 45, Neubergerstrafle 11

WEGER, N.: Therapie bei S-Lost-Vergiftung, Fortschritte der Medizin, 16, 811-812, 1975

WEGER, N.: Mafinahmen gegen Lostvergiftung, Selecta 27, 2462-2464

WEGER, N.: Therapie bei Vergiftung mit Lost (Gelbkreuz). Dtsch. Arzteblatt ~ Arztliche Mitteilungen 23, 1749—
1750, 1975
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Kampfstoffe LSD
10-6.3

LSD

Synonyma:

d-Lysergsiure-diethylamid-d-tartrat, Delysid acid; LSD 25;

Formel:

H,C;— N—C==0

HC;
: N—CH,

N
H
Beschaffenheit:

weille bis farblose Substanz ohne Geruch und Geschmack, die bei 83° C unter Zersetzung schmilzt. In
Form des Tartrats ist das LSD wasserloslich. Der Schmelzpunkt des d-LSD-Tartrat liegt bei 198—200°C. In
der Wirme tritt Zersetzung der Verbindung ein.

Verwendung:

Wurde 1943 von A. Hoffmann, Fa. Sandoz, entdeckt als Mittel, um Psychosen zu behandeln. Wegen der
hohen Psychotoxizitit und der guten Wasserléslichkeit gut geeignet zur Vergiftung von Wasser und Nah-
rungsmitteln.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme peroral oder inhalatorisch.

Wirkungscharakter:

nicht genau geklirt; hemmt vermutlich die S-Hydroxytryptamin-Autorezeptoren der Neuronen und ver-
ringert den S-Hydroxytryptamin-Umsatz. Es kommt zu einem Uberwiegen sympathischer Funktionen
durch zentrale Sympathikus-Stimulation.

Toxizitat:

PD = 0,5-1 mg/kg Mensch; LD, (Maus) = 46 mg/kg;
t, = 3040 Min.; W__ : nach 2 Std.; W, = 8-24 Stunden und mehr

Symptome:

Mydriasis, Tachykardie, Hypertonie, Hyperthermie, Kiltegefiihl, Zittern, Erbrechen, Schwindelanfille,
Gefilkrampfe (Verschluf A. carotis!), Hyperglykimie, Hypotonie, Atemlihmung; nach 40 Min.: Verzer-
rung der Sinneswahrnehmung mit verlingertem Nachbildern, Geist und Kérper fithlen sich getrennt; Hal-
luzinationen, Synisthesien, Verlust des Zeit- und Raumgefiihls, Affektaktivierung, Stimmungsschwan-
kungen, Suizidalitit, Auslésung einer latenten Schizophrenie. Rauscherleben ist abhingig von psychischer
Ausgangslage.
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LSD Kampfstoffe
m-6.3

Im Gegensatz zu BZ und Ditran-Vergiftungen bleibt bei LSD-Vergittungen die Fahigkeit zur Selbstbeob-
achtung und die Einsicht in das kiinstliche des Zustandes erhalten.

Nachweis:
fluoresziert im UV-Licht mit blauer Farbe (DC)

Therapie:

Beruhigend reden, in gewohnter Umgebung lassen. Kohle-Pulvis® (Fa. Kohler) 10 g oral; 10-30 mg Dia-
zepan (Valium®) oral oder 25 mg Doxepin (Aponal® ) oral oder i.m.; Beatmung; Schockprophylaxe.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U.: Psychokampfstoffe. Walhalla und Practoria-Verlag, Regensburg/Miinchen, 1964

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Munchen, 1980
JacoBSeN, U.: Chemische Kampfstaffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

Lons, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz, Heft 7/8, 1965

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe Meskalin
m-6.3

Meskalin

Synonyma:

3,4,5-Trimethoxyphenyl-aminoethan, 3,4,5-Trimethoxyphenylethylamin

Formel:
OCH3
CH 30 Cl'IzCHzNH2

OCH,

Vorkommen:

Das Alkaloid liegt in dem mexikanischen Kaktus Peyotl vor.

Beschaffenheit:

farbloses Ol, mit einem Siedepunkt zwischen 180° C und 190° C; kristallisiert an der Luft durch CO,-Auf-
nahme als Carbonat aus; reagiert stark alkalisch;

leicht lslich in Wasser, sehr leicht 16slich in Chloroform, Ethanol und Benzol. Molekulargewicht: 211,26
g/mol

Verwendung:

Als Aerosol oder in kontaminierten Speisen und Getrinken.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme peroral oder inhalatorisch.

Wirkungscharakter:

Sympathikomimetikum, vermindert die Proteinsynthese in den Ribosomen.

Toxizitat:

ICT,, = 70 mgl"" min; PD = 0,1 g-0,15 g; LDy, (Ratte) = 160 mg/kg; t, = 1-2 Std.; W, = 6-24 Sed.
Die psychotrope Wirkungsdosis (PD) liegt nahe der letalen Dosis! Bei Uberdosierung Gefahr der Atemléh-
mung.

Symptome:

Bei vollem Magen zuerst Erbrechen; Mydriasis, Hyperreflexie, Tremor, Schock, Atemldhmung. Psychi-
sche Wirkung wie LSD (Rauschzustand mit intensiven plastischen und farbigen Visionen, Horror, Depres-
sionen)

Nachweis:
DC
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Meskalin Kampfstoffe
m-6.3

Therapie:

Kohle-Pulvis®-Gabe (10 g oral) (Fa. Kéhler). Aponal® oder Diazepam (Valium®) i.v. oder i.m. bei Erre-
gung. Evtl. Atem- und Kreislaufhilfe.

Literatur:

FRANKE, §.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militarverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U.: Psychokampfstoffe. Walhalla und Practoria-Verlag, Regensburg/Miinchen, 1964

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen, 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz, Heft 7/8, 1965

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe Methylarsindichlorid
M-6.3

Methylarsindichlorid

Synonyma:
MD
Formel:
Cl
cH,—asl
\a
Beschaffenheit:

farblose, lauchartig riechende Fliissigkeit mit einem Schmelzpunkt von —55° C und einem Siedepunkt von
133° C. Dampfdruck bei 20° C: 7,6 mmHg; Fliichtigkeit bei 20° C: 74,9 mg/l;

sehr schnelle Hydrolyse, dabei entstehen Methylarsinoxid und HCI.

Molekulargewicht: 160,86 g/mol; Dichte bei 20° C: 1,83 g/cm?

Verwendung:

Verbindet die hautschidigende und blasenbildende Wirkung der Loste mit einer sofortigen Reizwirkung
an Haut und Schleimhiuten. Wird in taktischen Gemischen benutzt, fiir den alleinigen Kampfstoffeinsatz
ungeeignet. Siehe Lost-Lewisit-Gemisch (HL)

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber Augen, Haut, Lunge und oral tiber kontaminierte Speisen.

Wirkungscharakter:

Bindet im Organismus Enzyme, die fiir die Energieerzeugung in der Zelle von grofer Bedeutung sind. Py-
ruvatdehydrogenase, o-Ketoglutaratdehydrogenase und Thiolase sind Enzyme, die besonders empfindlich
auf das 3-wertige Arsen reagieren. 3-wertiges Arsen hat die grofite Toxizitit von allen Arsenverbindungen.
PDH und Thiolase sind Zubringer fiir den Citratzyklus und o-Ketoglutaratdehydrogenase ist Bestandteil
desselben. Diese Enzyme haben alle SH-Gruppen, die mit dem Arsen reagieren.

Toxizitat:

LCT,, inh.: 3000-5000 mg - min/m?; ICT; inh.: 25 mg - min/m?

Symptome:

siche Lewisit.

Nachweis:

Drigersches Gasspiirgerit mit Prifrohr fir Arsen-Lewisit

Therapie:

Erste Hilfe: Sofortiges Abspiilen der Haut und Ausspiilen der Augen mit der schnellstméglich verfiigbaren
Fliissigkeit wie Getrinke, Wasser, Regenpfiitze, Urin. Ideal ist das schnelle Hineinspringen in das nichste
Gewisser samt Kleidern. Erst dann Kleidung entfernen. Wenn moglich Entkleidung mit Gummihand-
schuhen.

Auf keinen Fall die Augen mit den Fingern berithren. Augen beim Waschen bzw. Duschen geschlossen hal-
ten.
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Methylarsindichlorid Kampfstoffe
I11-6.3

Arzt:

Inhalatorische Vergiftung: zur Verhinderung eines toxischen Lungenodems: Auxiloson-Dosier-Aerosol,
§ Hiibe alle 10 Min. bis zum Sistieren der Beschwerden.

Leichte resorptive Vergiftung: 3 x 200 mg DMPS pro die per os (Dimaval®-Kapseln zu 100 mg, Fa. Heyl).
Schwere resorptive Vergiftung: 200 mg DMPS i.v. (Priaparat noch nicht im Handel), danach alle 2 Std.
100-200 mg i.v. und allmihliche Verringerung der Tagesdosis oder 400 mg DMPS per os, danach alle
2 Std. 200—400 mg per os.

BAL (Sulfactin® Amp.) kontraindiziert!

Hauterythem: intensives Einreiben der Bezirke mit Salbe die 10% BAL enthilt, danach abwaschen. BAL
bewirkt selber eine urtikarielle Reaktion.

Hautblasen: Behandlung wie Verbrennungen 2. Grades, Blasen nur punktieren, niemals abtragen. Steriler
Verband mit Alufolie. Epithelisierung kann durch lokale Auftragung von Anabolika (Dianabol-Creme®,
Fa. Ciba) oder durch sterile Schweinehaut angeregt werden.

Augen: sofortiges Spiilen mit Isogutt-Augenspiilflasche® (Dr. Winzer) oder mit 1,3 %iger Natriumbikar-
bonatlésung oder mit viel Leitungswasser. Anwendung von Augensalben die 4 % BAL enthalten nurin den
ersten 5 Min. nach Kontakt.

Zusitzliche Behandlung: Plasmaexpander im Schock; Magenspiilung bei peroraler Vergiftung mit 0,1-0,2
% Kaliumpermanganatlésung (burgunderrot). Zur Therapie des Gefif§schadens und der Durchfille grofie
Mengen einer elektrolythaltigen Losung infundieren.

Prognose:

Behandlung der systemischen Vergiftung muf§ méglichst frithzeitig erfolgen, da nach Lewisiteinwirkung
durch Kapillarschidigung ein irreversibler Schock eintreten kann. Ein toxisches Lungenédem hat eine
schlechte Prognose. Die Hautverletzungen zeigen eine giinstige Heilungstendenz. Augenverletzungen
miissen unmittelbar nach Kontakt behandelt werden, sonst Erblinden méglich.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

GOLDMANN, P. J.: Schwerste akute Chlorakne, eine Massenintoxikation durch 2,3,6,7-Tetrachloridibenzodioxin.
Der Hautarzt 24, 1973, 149-152

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

Loss, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik {Seminarvortrag), S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

SzINICZ, L.: Therapiemdglichkeiten bei Vergiftungen mit Lost- und Arsenverbindungen unter Feldverhiltnissen.
Akademie des Sanitits- und Gesundheitswesens der BW, 8000 Miinchen 45, Neubergerstrafle 11
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Kampfstoffe Nickeltetracarbonyl
1-6.3

Nickeltetracarbonyl

Formel:
Ni(CO),
Beschaffenheit:

Flissigkeit, die in Wasser unloslich ist und nach Ruf riecht; Siedepunkt: 43° C; Schmelzpunkt: —25° C;
in organischen Losungsmitteln lslich, zerfillt bei hoherer Temperatur und bei Luft und UV-Licht;
Dichte bei 20° C: 1,21; Molekulargewicht: 170,75 g/mol.

Verwendung:

Die Metallcarbonyle wurden 1890 von Mond und Langer entdeckt. Im 2. Weltkrieg wurde erwogen, die
inzwischen weiter erforschten Verbindungen als Kampfstoff einzusetzen, siehe auch Eisenpentacarbonyl.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Lunge, oder durch die Haut wegen der enormen Fettléslichkeit.

Wirkungscharakter:

Hemmung von wichtigen Enzymreaktionen. Neben der akuten Giftwirkung des unzersetzten Metallcar-
bonyls, diirften das bei der Spaltung frei werdende dufierst reaktionsfihige Metall sowie das Kohlenmon-
oxyd das Vergiftungsbild mitbestimmen. Es kommt zu einer Bindung von CO an die roten Blutkérperchen,
wodurch kein O, mehr aufgenommen werden kann.

Toxizitat:

MAK: bislang nur im Tierversuch eindeutig als krebserzeugend erwiesen.

Symptome:

Durchschnittliche Latenzzeit 30 Min. Zunichst Reizhusten, Kopfschmerzen, Fieber und ein zunehmendes
Schwindelgefiihl. Danach kommt es durch Schidigung der Bronchien und Alveolen zum toxischen Lun-
genddem. Der Tod kann durch Bronchopneumonie aufgrund der starken Epithelschidigung eintreten. Sie-
he zusitzlich CO-Vergiftung.

Nachweis:

Drigersches Gasspiirgerat mit Priifrohrchen fiir Nickeltetracarbonyl.

Therapie:

Erste Hilfe:

ruhig und warm halten, fiir gute Beliiftung sorgen; Dekontaminierung durch Dekontaminit AMK (Fa. As-
mara Chemie, Wiesbaden); O,-Gabe so schnell wie méglich. Sofort Auxiloson-Dosier-Aerosol® (5 Hiibe
alle 10 Min.) einatmen (Fa. Thomae).

Arzt:

Metallkomplexbildung durch Calciumethylendiamintetraessigsiure (Ca-EDTA® Fa. Heyl): beim Erwach-
senen 2000 mg CA-EDTA in 500 ml 5 % Lavulose oder 5 % Glukose gelost tiglich 3 Tage lang infundie-
ren. Sollte nach 3tigiger Therapie noch eine Weiterbehandlung nétig sein, empfiehlt es sich, drei Tage Pau-
se einzulegen und erst danach — hochstens noch einmal 3 Tage lang — weiter zu behandeln. Therapie eines
Lungenddems mit Furosemid, Lasix®, Cortison und PEEP-Beatmung. Bei sekundirer Pneumonie und eit-
rigen Bronchitiden zusitzlich Antibiotika.

Spiter gegen Nickel Antidot Disulfiram (tgl. 0,5 g, einmalig), kein Alkohol.
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Nickeltetracarbonyl Kampfstoffe
Im-6.3

Literatur:

JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969
LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militarverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974
SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, Chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz Heft 7/8, 1965

2. Daunderer — Klinische Toxikologie — 66. Erg.-Lfg. 5/91



Kampfstoffe Nitrotuluole
mm-e6.3

Nitrotoluole

Vorkommen:

Alte Bombenfabriken

Die Belastung der Béden ehemaliger Riistungsbetriebe mit Mono- und Dinitrotoluolen sowie mit » TNT«
ist eine »Quelle anhaltender Gefahren fiir die menschliche Gesundheit, insbesondere wenn diese Substan-
zen ins Grund- und Oberflichenwasser iibergehen«.

Auf dem Gebiet der Bundesrepublik und der DDR befanden sich vor 1945 mindestens 16 Riistungsanla-
gen, die Sprengstoffe mit Trinitrotuluol und anderen Nitroaromaten produzierten. Die fiinf Anlagen mit
der grofiten Kapazitit waren Stadtallendorf, Hessisch-Lichtenau, Kriimmel, Elsnig/DDR und Clausthal-
Zellerfeld. Uber die lokale Verseuchung von Béden und eventuell Trinkwasserreservoiren mit diesen toxi-
schen Substanzen und ihren Abbauprodukten ist immer noch erschreckend wenig bekannt.

Wirkungscharakter: '

Die Tri-, Di- und Mononitrotoluole besitzen mutagene Eigenschaften, und fiir einige von ihnen ist in Tier-
versuchen auch eine kanzerogene Wirkung nachgewiesen worden. Wesentlich ist dabei die vor allem in der
Leber erfolgende Metabolisierung zu einer Vielzahl von biologisch teilweise erheblich aktiveren Verbin-
dungen.

Pathobiochemisch ist zunichst in den Erythrozyten die Oxidation von Oxyhdmoglobin zu Methdmo-
globin zu beobachten. Diese erfolgt durch denNitrotoluol-Metaboliten Hydroxylamin und ist bei ausrei-
chendem Vorhandensein von Reduktionsiquivalenten wie etwa Glutathion durch zellulire Enzymsysteme
reversibel. Bei iibermifiger Belastung mit Nitroaromaten sind diese Schutzmechanismen iiberfordert, und
es kann dariiber hinaus zur Prizipitation des Himoglobins kommen, die mikroskopisch in Form der soge-
nannten Heizschen Korperchen in den Erythrozyten zu erkennen ist. Die Funktionsstérung des Himo-
globins fiihrt klinisch zum Bild einer Zyanose; aulerdem sind neurologische und kardiologische Wirkun-
gen sowie eine toxische Hepatitis beschrieben worden.

Die teilweise hohe Reaktivitit der Metaboliten von Nitroaromaten befihigt sie zudem zur kovalenten Bin-
dung an Proteine urid Nukleinsduren, und dadurch sind wahrscheinlich die im Tierversuch gefundenen
kanzerogenen Effekte zu erklaren.

Wegen der sehr unterschiedlichen Toxizitit der einzelnen Substanzen und Abbauprodukte und der
unzureichenden Dokumentierung der Zusammensetzung der Altlasten ist die toxikologische Bewertung
der Gesamtbelastung dufierst problematisch. (AP 3.2.90)

Symptome:

Akute Vergiftungen sind durch Symptome wie allgemeine Schwiche, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit,
Benommenbheit, Ubelkeit, Schlaflosigkeit, Gliederschmerzen, Gefiihllosigkeit verschiedener Hautpartien
und Diarrhoe gekennzeichnet. Spezifischer ist die oft auffillige braunliche bis rétliche Verfirbung der
Haare und die gelbliche Verfiarbung von Haut und Nageln.

Nachweis:

Met-Himoglobin im Blut (> 2%), Kleinkinder gefihrdet! Toluol-Nachweis im Urin oder unter Paraffinol-
Diit im Stuhl.

Therapie:

Bei Methimoglobinimie Antidot Toluidinblau (2 mg/kg KG) i.v. Zur Ausscheidung von Toluol iiber den
entero-hepatischen Kreislauf aus dem Fettgewebe: Nulldidt unter 3 x 1 Efl. Paraffinol.

Literatur:

Koss, G. et al. (Behorde fiir Arbeit, Gesundheit und Soziales, Abteilung Gesundheit und Umwelt, Tesdorpfstr. 8,
2000 Hamburg 13): Zur Toxikologie der Nitrotoluole und weiterer Nitroaromaten aus riistungsbedingten Altlasten.
Bundesgesundheitsblatt 12/89, 527536
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Kampfstoffe Nivalenol
-6.3

Nivalenol

Synonyma:

Trichothecene

Formel:

C,;H,,0,

15

Besonderheit:

Pilzgift; wird von verschiedenen Spezies der Klasse Fungi imperfecti gebildet; war in der Vergangenheit fiir
mehrere Epidemien in der Sowjetunion, Osteuropa und den USA verantwortlich (»Gelber Regen«, Schim-
melpilz auf Getreide). Die chemische Synthese von einfachen Mycotoxinen ist moglich, in der Regel ge-
winnt man sie durch Extraktion aus Kulturen.

Beschaffenheit:

fester, bei Raumtemperatur nicht fliichtiger Stoff; Schmelzpunkt: 80-90° C; Molekulargewicht: 312,12
g/mol;

sehr hitzestabil; Giftigkeit bleibt auch nach einstiindigem Erhitzen auf 100° C erhalten; Geringe Wasser-
18slichkeit, jedoch gut I6slich in Alkohol, Diethylether, Aceton, Chloroform;

Starke Hydroxylierung erhoht die Wasserloslichkeit.

Verwendung:

Einsatz als aerolisierte Toxingemische aus Sprithtanks, Bomben, Raketen moglich.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme durch Inhalation oder iiber die Haut und Schleimhéute.

Wirkungscharakter:

Hemmung der Synthese von Proteinen und DNS und RNS durch Bindung an Ribosomen, Polysomen und
an die Zellmembran. Die Epoxid-Gruppe reagiert leicht mit SH-Gruppen der Alkoholdehydrogenase und
des Glutathions. Die Affinitit zu Thiolgruppen dhnelt der von N- und S-Loste (siche hautschidigende
Kampfstoffe). Vor allem Zellen mit hoher Durchsatzrate (Wechselgewebe) werden betroffen.

Toxizitat:

akute LD, abhingig von Spezies und Verabreichungsart: 0,1~1 mg/kg KG. Hautnekrosen MED: 10 °g;
LD, (ausgew. Maus) i.p.: 4,1 mg/kg.
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Nivalenol Kampfstoffe
m-e6.3

Symptome:

Vergiftung lduft in 4 Phasen ab:

1) sofortige Ubelkeit und Erbrechen, Kopfschmerzen, Schwindel, Tachykardie, Miidigkeit, Speichelfluf,
Fieber; bei Hautkontakt: Schmerzen, Jucken, Erytheme; bei oraler/inhalativer Aufnahme: Brennen im
Mund, Rachen, Osophagus, Magen.

2) Nach einer Woche: latente Storungen im blutbildenden System: Leukozytopenie, Granulozytopenie,
Thrombozytopenie, Andmie, Abnahme Himoglobingehalt.

3) Nach 4-5 Wochen: multiple petechiale Blutungen, schwere Himorrhagien an den inneren Organen,
Nekrosen in Haut und Schleimhiuten, blutige Durchfille, Odeme im Kopf- und Kehlkopfbereich, evtl.
Tod durch Blutverlust, Ersticken, sek. Infektionen.

4) Nach Monaten langsame Remission.

Nachweis:

durch Gaschromatographie und NMR-Spektren. Blutgerinnung gestort.

Therapie:

ABC-Schutzmaske schiitzt. Hautschutz durch Schutzkleidung. Haut und Augen sofort spiilen. Magenspu-
lung, Kohle Pulvis®-Gabe (10 g) und 2 ERl6ffel Natriumsulfat in 100-200 ml Wasser. Volumenzufuhr,
evtl. Frischbluttransfusionen, Elektrolytersatz. Sauerstoffgabe. Antibiotika.

Prognose:

hohe Letalitit bei peroraler und inhalativer Vergiftung.

Literatur:
KLIMMEK, R., SZINICZ, L., WEGER, N.: Chemische Gifte und Kampfstoffe. Hippokrates, 1983
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Kampfstoffe Phenylarsenidchlorid
1-6.3

Phenylarsenidchlorid

Synonyma:
PD

Formel:
O
Ncl

bei 20° C scharf-stechend riechende Fliissigkeit, die mit der Zeit gelb wird und bei —17° C erstarrt und bei
255° Csiedet. Dampfdruck: 0,021 Torr bei 20° C; Fliichtigkeit: 404 mg/m? bei 25° C; in H,0, unléslich.
Hydrolyse verliuft sehr schnell, dabei entstehen Phenylarsinoxid und HCL.

Molekulargewicht: 222,91 g/mol; Dichte 20° C: 1,65

Beschaffenheit:

Verwendung:

Fiir den alleinigen Kampfstoffeinsatz ungeeignet. Wird in taktischen Gemischen benutzt. Siehe Lost-Lewi-
sit-Gemisch (HL)

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber Augen, Haut, Lunge und oral iiber kontaminierte Speisen.

Wirkungscharakter:

Verbindet die hautschidigende und blasenbildende Wirkung der Loste mit einer sofortigen Reizwirkung
an Haut und Schleimhiuten. Bindet im Organismus Enzyme, die fiir die Energieerzeugung in der Zelle von
grofler Bedeutung sind. Pyruvatdehydrogenase, a-Ketoglutaratdehydrogenase und Thiolase sind Enzyme,
die besonders empfindlich auf das 3-wertige Arsen reagieren. 3-wertiges Arsen hat die grote Toxizitit von
allen Arsenverbindungen. PDH und Thiolase sind Zubringer fiir den Citratzyklus und a-Ketoglutaratde-
hydrogenase ist Bestandteil desselben. Diese Enzyme haben alle SH-Gruppen, die mit dem Arsen im Mole-
kiil reagieren.

Toxizitit:

LCT,, inh.: 2600 mg - min/m3

ICT,,: 16 mg - min/m® — Erbrechen; 1800 mg - min/m> — Blasenbildung

Symptome:

dhneln der Vergiftung mit Losten. Der wesentliche Unterschied ist das praktische Fehlen der Latenzzeit.
Allgemeinsymptome: Benommenbheit, heftiger Kopfschmerz, Unruhe, Amnesie, Koordinationsschwierig-
keiten sowie Kilte und Angstgefiihle. Patienten werden apathisch und lehnen Nahrungsaufnahme ab. Spi-
ter Stupor und Koma.

Haat: sofortige Reiz- und Schmerzwirkung mit Rétung. Rotung breitet sich diffus in gesundes Gewebe aus
(bei Lost scharf begrenzt). Die Hyperimie kann schon in den ersten Tagen zuriickgehen, ohne daf Pigmen-
tierungen auftauchen. Bei Kontake mit fliissigem Lewisit stark blasenbildende Wirkung (stirker als Loste).
Bei der oberflichlichen bullésen Form entstehen die Blasen nach 12 Std., flieRen anschliefend zusammen
und zerfallen am 3.-4. Tag. Die Epidermis regeneriert ad integum innerhalb von 1-2 Wochen. Bei der tie-
fen bullésen Form gehen die Blasen in schmerzhafte Nekrosen iiber, die ohne Sekundirinfektion abheilen.
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Phenylarsenidchlorid Kampfstoffe
m-6.3

Augen: direkter-Kontakt bewirkt Schmerzen, Lidkrampf und Trinenfluff. Wenn die Augen nicht sofort ge-
spiilt werden, kommen Blutungen in die Bindehaut und evtl. Hornhauttriibungen und Nekrose hinzu.
Schleimhiute: heftiges Niesen, Husten, Kopfschmerz; Ubelkeit, retrosternale Schmerzen.

Lunge: toxisches Lungenédem, spiter aufgrund ausgedehnter Nekrosen Bronchopneumonien und Tod
durch Herzkreislauf-Versagen.

Magendarmtrakt: nach oraler Aufnahme schwerstes akutes Oberbauchsyndrom mit blutigem Erbrechen
und blutigen Stiihlen. Nekrotisch-hiamorrhagische Oesophagitis, Gastritis, Colitis.

Systemische Wirkung: entstehende Arsinoxide zerstéren die Kapillarmembranen: himorrhagische Dia-
thesen, (Petechien) bis zum toxischen Schock durch Leber und/oder Nierenversagen.

Nachweis:

Drigersches Gasspiirgerat mit Priifrohr fiir Arsen-Lewisit

Therapie:

Erste Hilfe:
siehe Schwefellost-Vergiftung.

Arzt:

Inhalatorische Vergiftung: zur Verhinderung eines toxischen Lungenddems: Auxiloson-Dosier-Aerosol,
5 Hiibe alle 10 Min. bis die Packung leer ist (siche Phosgenvergiftung). Leichte resorptive Vergiftung:
3 x 200 mg DMPS pro die per os (Dimaval® Kapseln zu 100 mg, Fa. Heyl). Schwere resorptive Vergiftung:
200 mg DMPS i.v. (Priparat z.Zt. nicht im Handel), danach alle 2 Std. 100-200 mg i.v. und allmihliche
Verringerung der Tagesdosis oder 400 mg DMPS per os, danach alle 2 Std. 200—-400 mg per os. BAL kon-
traindiziert!

Hauterythem: intensives Einreiben der Bezirke mit Salbe die 10 % BAL enthilt, danach abwaschen. BAL
bewirkt selber eine urtikarielle Reaktion.

Hautblasen: Behandlung wie Verbrennungen 2. Grades, Blasen nur punktieren, niemals abtragen. Steriler
Verband mit Alufolie. Epithelisierung kann durch lokale Auftragung von Anabolika (Dianabol-Creme®,
Fa. Ciba) oder durch sterile Schweinehaut angeregt werden.

Augen: sofortiges Spiilen mit Isogutt-Augenspiilflasche® (Dr. Winzer) oder mit 1,3 %iger Natriumbikar-
bonatlésung oder mit viel Leitungswasser. Anwendung von Augensalben die 4 % BAL enthalten nur in den
ersten 5 Min. nach Kontakt.

Zusitzliche Behandlung: Plasmaexpander im Schock; Magenspiilung bei peroraler Vergiftung mit 0,1-0,2
% Kaliumpermanganatlésung (burgunderrot); Zur Therapie des Gefifischadens und der Durchfille grofie
Mengen einer elektrolythaltigen Losung infundieren.

Prognose:

Behandlung der systemischen Vergiftung muf méglichst frithzeitig erfolgen, da durch Kapillarschidigung
ein irreversibler Schock eintreten kann. Ein toxisches Lungenédem hat eine schlechte Prognose. Die Haut-
verletzungen zeigen eine giinstige Heilungstendenz. Augenverletzungen miissen unmittelbar nach Kontakt
behandelt werden, sonst Erblindung méglich.

Literatur:

ALBRECHT, G. J., KIESE, M., SZINICZ, L., SIES, H., WEGER, N.: Probleme der Lostvergiftung: Zum molekularen Ver-
stindnis der Alkylierungsreaktion mit Stickstofflost-Verbindungen. Wehrmed. Monatsschr., 19, 12, 1973

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Betlin, Militdrverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

Lows, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

SZINICZ, L.: Therapieméglichkeiten bei Vergiftungen mit Lost- und Arsenverbindungen unter Feldverhiltnissen.
Akademie des Sanitits- und Gesundheitswesens der BW, 8000 Miinchen 45, Neubergerstrafle 11
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Kampfstoffe Phosgen
11-6.3

Phosgen

Synonyma:
Kohlenoxidchlorid, CG, Carbonylchlorid

Formel: Cl
Nal
Beschaffenheit: -

bei Atmosphirendruck und 20° C ein farbloses Gas, das nach faulem Heu oder nach faulen Apfeln riecht.
Siedepunkt: 7,48° C; Schmelzpunkt: —127,9° C; Dampfdruck bei 20° C: 1178 mmHg; Fliichtigkeit bei
20° C: 6370 mg/l;

geringe Wasserloslichkeit, gut 18slich in organischen Losungsmitteln (Benzol, Toluol, Xylol, Azeton) in
Olen und Fetten sowie in Nebelstoffen, S-Lost, Chlorpikrin und Arsindichloriden. Schnelle Hydrolyse in
kaltem Wasser und bei Zugabe von Alkali, dabei entstehen Chlorwasserstoff und Kohlendioxid.
Molekulargewicht: 98,92 g/mol; Dichte des Gases bei 0° C: 0,0044 g/cm?3

Verwendung:

wurde 1812 von J. Davy entdeckt und hauptsichlich von den Alliierten im 1. Weltkrieg eingesetzt, in Gra-
naten, Minen, Werferflaschen, Zylindern, als »Collongite« mit Zinntetrachlorid gemischt. In der chemi-
schen Industrie der BRD werden jihrlich ca. 700000 t als Zwischenprodukt produziert.

Chlorgasflasche an jedem deutschen Schwimmbad!

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Lunge.

Wirkungscharakter:

Inhalationsgift, das bei ausreichender Exposition nach einer Latenzzeit ein toxisches Lungenédem be-
wirkt. Ist ein hochaktives Siurechlorid, das Amino-, Hydroxy- und Thiolgruppen kérpereigener Molekiile
acyliert. Als biochemisches Substrat im Lungengewebe wird das zyklische Adenosin-3’,5’-Monophospat
(CAMP) angeschen, dessen Gehalt stark absinkt. Der verminderte CAMP-Gehalt bedingt eine intrazellula-
re Wasserretention bis zum Zellhydrops. Auferdem kommt es zur Schidigung der Mitochondrien, wo-
durch sich der Gehalt an ATP vermindert. Mit zunehmendem zeitlichen Abstand von der Exposition greift
der Prozef auf grofiere Lungenabschnitte iiber. Man vermutet hierbei einen Einfluf gefiffschidigender Po-
lypeptide. Das Odem entwickelt sich auch im Intestitium und schreitet bis in die Alveolen fort. Gefafver-
anderungen und Zelldegenerationen lassen sich auch in Herz, Niere, Milz und Gehirn nachweisen. Neben
dieser Primarwirkung kommrt es zu hypoxischen Folgeschiden. Dem wihrend der Hydrolyse von Phosgen
entstehenden Chlorwasserstoff kommt fiir die Ausbildung des Lungenddems keine ursichliche Bedeutung
zu, da die freiwerdende Menge zu gering ist.

Toxizitat:

LCT,;: 3200 mg - min/m?; ICT,: 1600 mg - min/m’;
LD inhal.: 6,0 mg - 1" (Einwirkungszeit 1 Min.)
Symptome:

treten nach einer Latenzzeit auf von 12-24 Stunden. Die Latenzzeit kann sich auf wenige Stunden verkiir-
zen, wenn die Konzentration extrem hoch ist: dann sofortiges Kratzen im Hals, retrosternale Beklemmung,
Hustenreiz, Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz und Erbrechen.
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Phosgen Kampfstoffe
IM-e6.3

Nach Ablauf der Latenzphase klinisches Bild des Lungenédems: Kurzatmigkeit, Dyspnoe, Angstzustinde;
Auskultatorisch: zunichst Knistern, Brummen; spiter RG’s, kochende Geriusche und Trachealrasseln;
Zyanose und motorische Unruhe; in schweren Fallen: » Zwetschgenbrithsputum«; Himatokrit und intra-
vasale Viskositat steigt. Erth6hung des Gefaffwiderstandes und Hypoxie verursachen akute Herzinsuffi-
zienz, die das Lungenddem weiter verstarkt. Embolie- und Infarktgefahr.

Nachweis:

Driger Gasspiirgerait mit Priifrohrchen fir Phosgen. Rontgenologischer Nachweis des Lun-
genddems: schon nach 8 Stunden milchglasartige Triibung mit Schneegestober-Phinomen. Blutgase, Azi-
dose, Thrombozythimie.

Therapie:

Ziel jeder Therapie toxischer Lungenédeme muf sein, ihre Entstehung in der Frithphase zu unterdriicken!
Erste Hilfe:

Kontaminierte Kleidung ausziehen, fiir gute Beliftung sorgen. Nur die ABC-Schutzmaske schiitzt. De-
kontamination durch Ammoniak und Alkali. Vergiftete zwingen, korperliche Ruhe einzuhalten. Wenn
méglich, O,-Gabe und liegender Transport.

Sofort nach Exposition inhalatorische Kortikosteroidtherapie:

1. Tag: alle 10 Min. 5 Hiibe zu je 0,125 mg Auxiloson-Dosier-Aerosol® (Fa. Thomae); Achtung: Lippen
miissen fest anschliefen, Ampulle nach oben, tief einatmen;

2.-6. Tag: unabhingig vom Lungenbefund: stiindlich 1 Hub, eine Stunde vor der Nachtruhe § Hiibe, des-
gleichen nach dem Erwachen.

Arzt:

Die inhalatorische Therapie mit Auxiloson wird bis zur Heilung fortgesetzt. Bei Ausbruch eines Lungen-
6dems zusatzlich intravends Kortikosteroide:

1. Tag: 1000 mg i.v. Prednisolon

2.-3.Tag: 800 mgi.v. Prednisolon

4.-5.Tag: 700 mgi.v. Prednisolon

6.~7.Tag: 500 mg i.v. Prednisolon

8.—11. Tag: tiglich um 100 mg reduzieren,

danach langsam Ausschleichen, d. h., tiglich um 10 mg reduzieren und auf orale Gabe umstellen.
Antibiotische Abschirmung (z. B. Ampicillin®).

Treten Verinderungen im Réntgenbild auf, zusitzliche antifibrotische Therapie mit D-Penicillamin (Me-
tallcaptase®) um Spatschiden zu verhindern: 3 x 2 bis 3 x 4 Kapseln (150 mg) zusatzlich 2-3 Dragees B-6-
Vicotratforte®, denn Metallcaptase® ist Vitamin B,-Antagonist.

Bei Hypoximie: 50 % O,-Luft-Gemisch Uberdruckbeatmung (PEEP).

Bei Husten: Codein 30-60 mg (Paracodin®).

Bei Unruhe, Schmerzen: ein starkes Analgetikum (z. B. Morphin®); Atropin, Analeptika und Antihistami-
nika sind kontraindiziert.

Prognose:

hingt vom Schweregrad der Exposition ab. Schwere Vergiftungen sind ohne Intensivtherapie tédlich. Mit-
telschwere und leichte mit therapeutischen Mitteln beherrschbar.

Literatur:

CELGA, U. H.: Zur Therapie der Lungenfibrose mit D-Penicillamin. Therapiewochen 25, 1975, §923-5924

Hewm, U. K., RENOVANZ, H. D.: Klinisch-pharmakologischer Beitrag zur Intensivtherapie der Zinknebelvergiftung
mit Glukokortikosteroiden. Therapiewochen, 25, 1975, 59145917

HENSCHLER, D., JACOB, K. O.: Prednisolon zur Therapie von Reizgaslungenédem. Klin. Wochenschr. 36,1953, 684
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

WIMMER, D.: Wirkung von Dexamethason-Aerosol auf die Stickstoffdioxyd- und Phosgenvergifrung. Diss. Wiirz-
burg, 1972
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Kampfstoffe Phosgenoxim
I1-6.3

Phosgenoxim

Synonyma:

Dichlorformoxim, Rotkreuz

Formel:

cl
N
C==N—OH
a”

Beschaffenheit:

gehort zu den sogen. Nesselstoffen und damit zur Gruppe der Formoxime oder Acetophenone.

Bei Raumtemperatur farblose, prismatische Kristalle; technisches Produkt ist fliissig und riecht unange-
nehm; Schmelzpunkt: —40° C; Siedepunkt bei Atmosphirendruck: 129° C. Lést sich in Wasser nur lang-
sam, in Alkohol und Ether sehr gut. In wifrigen Losungen entstehen Hydroxylaminhydrochlorid, CO,
und H,0; wird durch Alkalien und NH, unter Warmeentwicklung zersetzt. Gummi und Kautschuck wer-
den angegriffen.

Molekulargewicht: 113,90 g/mol.

Verwendung:

Ist wegen seiner grofSen Fliichtigkeit nicht universell einsetzbar. Zzhlt zu den kurzwirkenden Kampfstof-
fen. Als Aerosol oder als Dampf aus Granaten, Minen, Bomben, Raketen, Spriihtanks.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme Gber Haut, Augen, Atemwege.

Wirkungscharakter:

Mechanismus ist nicht geklart. Sehr wahrscheinlich reagiert das unveranderte Molekiil mit der Haut. Die
ausgeprigte Hautwirksamkeit scheint auf dem Vorhandensein der »=NOH:-Gruppierung zu beruhen. Bei
Inhalation zusitzliche Reizwirkung der Lunge.

Toxizitat:

25 mg/m? starke Augenreizung; 100-350 mg/m’ Reizung der Haut;
LD: 30 mg/kg Korpergewicht

Symptome:

Allgemein: Kopfschmerzen, Angstgefiihle

Haut: sofort nach Kontakt Brennen und Stechen (keine Latenz) mit Bildung eines andmischen Flecks, der
von einem hyperimischen Ring umgeben ist, spiter Quaddelbildung. Nach Tagen: Nekrose und Gefahr
der Sekundirinfektion.

Augen: Tranenfluf, Verminderung der Sehschirfe (reversibel), Schmerzen, Reizung der Cornea.

Lunge: Gefahr des toxischen Lungenddems beim Einatmen.

Nachweis:

GC
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Phosgenoxim Kampfstoffe
nr-e6.3

Therapie:

Erste Hilfe:

Haut mit Roticlean® (Fa. Roth, Karlsruhe) oder reichlich Wasser spiilen. Schutz durch ABC-Schutzmaske
und Kleidung.

Arzt:

Augen mit Isogutt-Augen-Spiilflasche® (Dr. Winzer) spiilen.

Nach Inhalation zur Vermeidung eines toxischen Lungenddems: Auxiloson-Dosier-Aerosol®: 5 Hiibe alle
10 Min. bis die Packung leer ist (Fa. Thomae). Lokal Locacorten-Schaum® auf die betroffenen Hauptpar-
tien. Bei Lungenddem siehe Phosgen!

Prognose:

Wunden heilen iiber Monate ab; sonst sehr giinstig wenn kein toxisches Lungenédem vorliegt.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JAacoBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

LoHS, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Betlin 1974

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg
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Kampfstoffe Psilocybin
6.3

Psilocybin

Synonyma:
2-Ethyldimethylamin-4-indolphosphat

Formel:
(o)
I o®
o
(0} P\
(o)
H H
@
CH2CH2N(CH3)2
N
H
Vorkommen:

Wird aus dem mexikanischen Zauberpilz Teonanicatl gewonnen; Rauschmittel der Azteken. Gehort zur
Gruppe der psychotoxischen Tryptaminderivate.

Beschaffenheit:

weifle Plattchen; Schmelzpunkt liegt zwischen 185° Cund 195° C;

Molekulargewicht: 284,25 g/mol.

Verwendung:

Als Aerosol.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme inhalatorisch oder peroral. Die eigentlich wirksame Verbindung ist héchstwahrscheinlich das
Psilocin (4-Hydroxy-N,N-dimethyltryptamin)

Wirkungscharakter:

nicht genau geklirt; hemmt vermutlich die S-Hydroxytryptamin-Autorezeptoren der Neuronen und ver-
ringert den 5-Hydroxytryptamin-Umsatz.

Toxizitat:

PD = 100 mg/kg; LD, 280 mg/kg;

t: 3045 Min; W __: nach 1,5-2 Stunden;

Wi 3-5 Stunden; I(CT),,: 1,0 mgl™ - min

Symptome:

Schwindelgefiihl, Ubelkeit, Angstgefithle, Muskelzittern, verschwommenes Sehen, Verlust der Konzentra-
tionsfihigkeit und des Persénlichkeitsgefiihls, starke optische Halluzinationen.
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Psilocybin Kampfstoffe
m-6.3

Nachweis:

DC

Therapie:

Kohle-Pulvis®-Gabe (10 g oral) (Fa. Kéhler). Aponal® oder Diazepam (Valium®) i.v. oder i.m. bei Erre-
gung. Evtl. Atem- und Kreislaufhilfe. Versuch mit Antidot Physostigmin.

Literatur:

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militarverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U.: Psychokampfstoffe. Walhalla und Practoria-Verlag, Regensburg/Miinchen, 1964

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen, 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

Lows, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

SCHULZE, H.: ABC-Abwehr, chemische Sabotagegifte. Z. Zivilschutz, Heft 7/8, 1965

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe »Purple« Agent
-6.3

»Purple« Agent

Formel:

Gemisch aus a) 50 % 2,4-D(n-Butylester) 2,4-Dichlorphenoxyessigsidure-n-butylester, b) 30 % 2,4,5-T(n-
Butylester), ¢) 20 % 2,4,5-T(i-Butylester)

a)

al 0—CH,— C— 0— CH,—— CH;— CH,— CH,
Cl
a
b)
al 0— CH;/— C— O—CH;—CH,— CH,— CH,
al
< 0 CH,
2 I |
al 0— CH;— C— O— CH/—CH
\ CH,

Enthilt im technischen Herstellungsverfahren Verunreinigungen von: 2,3,6,7-Tetrachlor-dibenzo-p-di-
oxin. Siehe TCDD.

Beschaffenheit, Verwendung, Stoffwechselverhalten, Toxizitit, Symptome, Therapie:

siehe »Orange Agent«

Wirkungscharakter:

Im menschlichen Organismus unbekannt. Wirkt etwas schneller als Orange Agens.,

Nachweis:
GC

Literatur:

DMITRIEV, V. L.: Die schidigende Wirkung der von den amerikanischen Streitkraften in Indochina eingesetzten che-
mischen Kampfstoffe. » Voenno-medicinskij Zurnal« 1, (38), 1974, 88-90

JacosseN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHS, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

REICHELT, H.: Militdrisch angewandte Phytotoxische Kampfstoffe, Z. Militirmed. 14, DDR, 1973, S. 314-317
SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfiihrung in die Endballistik (Seminarvortrag) S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe Sarin
-6.3

Sarin

Synonyma:

Methylfluorphosphonsiureisopropylester, GB, Propoxy-(2)-methylphosphorylfluorid

Formel:

| CH
3

HC—P— O0— CH<
CH,

Beschaffenheit: F

fast geruchlose bis schwach aromatische, farblose Fliissigkeit; thermisch relativ stabil; Siedepunkt: 147°C;

Schmelzpunkt: —56° C; Dampfdruck: 1,48 Torr bei 20° C; Fliichtigkeit: 12500 mg/m? bei 20° C; Sitti-

gungskonzentration: 21,9 mgl ! bei 25° C;

Hydrolyse 1st pH-abhingig: Halbwertzeit 7,5 Std. bei pH 1,8; sehr schnell in alkalischen Losungen mit

pH 8-9;

Molekulargewicht: 140,1 g/mol; Dichte der Fliissigkeit bei 25° C: 1,0887 g/cm>.

Verwendung:

Als Fliissigkeiten, Dimpfe, Aerosole. Wird als sogen. bindrer Kampfstoff verwendet, d. h., die Synthese er-
folgt aus weniger giftigen oder praktisch ungiftigen Vorstufen erst beim Abschuf. In Artilleriegranaten,
Maérsergeschossen, Minen, Spriihtanks, Raketen. Vorwiegend zur Luftvergiftung vorgesehen. Einsatz zur
Gelinde- und Trinkwasservergiftung moglich. Binirmunition: Methylphosphonyldifluorid und Isopro-
pylalkohol in getrennten Behiltern.

Stoffwechselverhalten:

Ist sehr gut lipoidlaslich und wird daher durch die Haut, die Schleimhiute und durch die Augenbindehaut
resorbiert; zusatzliche inhalatorische Aufnahme; die Resorptionsgeschwindigkeit 1aft sich durch Zusatz
von Tensiden und Losungsmitteln erhéhen.

Wirkungscharakter:

Bewirkt eine Hemmung der Acetylcholinesterase (AcChE) und der Butyrylcholinesterase (BuChE), dieim
ersten Fall zu einem Acetylcholinstau fiihrt, der im wesentlichen das Vergiftungsbild bestimmt. Die BuChE
hat bislang nur fiir die Diagnostik eine gewisse Bedeutung erlangt (biochemischer Nachweis). Das Vergif-
tungsbild 138t sich pharmakologisch in muskarinartige und in nikotinartige Effekte unterscheiden. Die An-
lagerung und damit die Hemmung der AcChE verhindert die sonst spontane Reaktivierung (Halbwert-
zeit 1 Millisekunde). Es ist duBerst stabil und langwierig (Halbwertzeit 10® Tage = chemisch reversibel,
biologisch irreversibel). Sarin »altert« erst nach Stunden, d.h. bildet nach Abspaltung von Substituenten
eine irreversible kovalente Bindung aus. Der Wirkungsmechanismus von Antidoten beruht grundsitzlich
auf 2 Mafinahme:

a) Besetzung der muskarinartigen und der nikotinartigen Rezeptoren (bei héchsten Dosen) durch kompe-
titive Hemmung mit Atropin.

b) Abfangen der Organophosphate, die noch nicht den Rezeptor erreicht haben und Aufhebung der Bin-
dung des Giftes an die Cholinesterase durch ein Oxim, solange noch keine »Alterung« eingetreten ist.

Toxizitat:

3 — 4 x giftiger als Tabun.
LCT,, inhalatorisch: 0,07 - 0,1 mgt! min
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ICT,, inhalatorisch: 0,02 - 0,055 mgl” min
LCT,, p.c. in Aerosolform: 12 mgl! min; fliissig: 1700 mg je Mensch
LD, oral: 0,14 mg kg'! (geschitzt); T,: 0 — 10 Min.

Symptome:

annihernd gleich wie Tabun; Miosis tritt nicht so unmittelbar und so stark in Erscheinung:

Nachweis:

mit Hilfe der Schénemann-Reaktion (0,1 pg/ml Empfindlichkeit); y-(p-Nitro-benzyl)-pyridin-Methode n.
Epstein (25 ug/ml); Diisonitrose-aceton-Methode nach Sass (1 pg/ml); Enzymatische Methode; Driger-
sches Gasspurgerat mit Prafrohrchen fir Phosphorsaureester

Therapie:

Erste Hilfe:

ABC-Schutzmaske (B2, P3) und Schutzkleidung anlegen, Giftentfernung von der Haut mit Wasser und
Seife oder Roticlean® (Fa. C. Roth, Karlsruhe), benetzte Kleider entfernen; Augen reichlich mit Wasser
ausspiilen; Entfernung des Vergifteten aus der kontaminierten Umgebung unter Beachtung des Selbst-
schutzes; kinstliche Beatmung mit dem Beutel nur in giftstoffreier Luft oder mit vorgesetztem Filter.
Dekontamination mit Chlorkalk oder Kalziumhypochlorit-Chlorid. Mindestens 3 x 2 mg Atropini.m. im
Abstand von 15 Min. jeweils bis zum Auftreten von einer Hemmung der Schleim- und Schweif§sekretion,
Erweiterung der Pupille und Tachykardie.

Arzt:

evtl. kiinstliche Beatmung, Herzdruckmassage, Fortsetzung der Atmungs- und Kreislauftherapie, dann bei
gesicherter Diagnose: initial 2-10~100 mg Atropin i.v. oder i.m. (Kinder: 0,1 mg/kg KG), anschliefend
nach Bedarf (4-200 mg/h) im Dauertropf bis die Vagussymptomatik durch ein Sympatikusbild verdringt
ist. Es konnen bis zu 80 g Atropinsulfat innerhalb von 24 Stunden erforderlich sein.

Eine Atropiniiberdosierung (Hyperthermie, Ileus, Atemlihmung, Koma, extreme Trockenheit der
Schleimhiute) verschwindet von selbst.

Bei versehentlicher (Verwechslung) Atropintherapie: initial 0,5-2,0 mg Physostigminsalicylat (Anticho-
lium® Fa. Kohler) i.m. oder i.v. injizieren; bei Bedarf Wiederholung bis zur Beseitigung der toxischen Sym-
ptome, jedoch nicht bei Atropiniiberdosierung eines Alkylphosphat-Vergifteten.

Obidoxim: nicht spiter als 12 Stunden (besser 6 Std.) nach Eintritt der Vergiftung. Toxogonin® (Fa.
Merck): Erwachsene: 1 Amp. = 1 ml = 250 mg langsam i.v.; Kinder: 4-5 mg/kg KG langsam i.v.; Erste
Wiederholungsdosis nicht vor 2 Std. nach der Erstinjektion. Evtl. zweite Wiederholungsdosis nicht vor 4
Std. nach der Erstinjektion.

Zusitzliche Behandlung:

Diazepam (Valium®) 10-20 mg i.v./i.m. pro die; Volumensubstitution, Elektrolytsubstitution

Prognose:

Leichte Vergiftungen werden ohne Folgen iberwunden. Mittelschwere Vergiftungen bediirfen tiber Wo-
chen und Monate der irztlichen Hilfe. Bei Uberlebenden starke psychische Probleme (Depressionen).

Literatur:

DAUNDERER, M.: Therapie der schweren Alkylphosphatvergiftung. Med.Klin. 79 (1984), 400 (Nr.16)

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

MOESCHLIN, S.: Klinik und Therapie der Vergiftungen. 5. Auflage, Georg Thieme, Stuttgart 1972

MUMENTHALER, M.: Die C-Katastrophe-Mafinahmen gegen Nervengifte. Zivilverteidigung Heft IV, Ferdinand En-
ke-Verlag, Stuttgart 1980

WEGER, N.: Chemische Katastrophen und ihre Bewiltigung. Therapiewoche 31, 2392-2396, Verlag G. Baun, Karls-
ruhe, 1981
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Schwefellost

Synonyma:

Di-(2-Chlorethyl)-sulfid, Senfgas, Gelbkreuz, Mustardgas, Yperit, HD
Deutsche Bezeichnung >Lost« ist eine Kombination der Anfangsbuchstaben der deutschen Chemiker Lom-
mel und Steinkopf. :

Formel: S/ CH,— CH,— Cl
~ CH,— CH,— Cl
Beschaffenheit:

geruchloses, farbloses Ol, das bei 14° erstarrt und bei 227,8° C siedet. Geringe Verunreinigungen bewirken
einen gelblichen Farbton und einen Geruch, der an Senf, Gummi, Meerrettich und Knoblauch erinnert;
Dampfdruck: 0,72 mmHg (20° C; 760 Torr); Fliichtigkeit: 0,610 mg/l bei 20° C; Sittigungskonzentration:
0,6 mgl! bei 20° C;

die Hydrolyse in Wasser beginnt sofort und geht bei dem in Wasser gelsten Teil relativ schnell; sehr lang-
sam dagegen bei dem nicht gelosten Uberschuf. Hydrolyseprodukte: HCl und Thiodiglykol. In Lipoiden
und organischen Losungsmitteln leicht 16slich. Durchdringt: Gummi, Leder, Holz, Ziegel, Beton;
Molekulargewicht: 159,08 g/mol; Dichte: 1,27 g/cm? (20° C)

Verwendung:

Da der Schmelzpunke fiir taktische Zwecke ungeeignet ist, werden Losungen in organischen Stoffen
(Chlorbenzol, Nitrobenzol) hergestellt, deren Schmelzpunkt weit unter 0° C liegt. S-Lost wird als Aerosol,
Fliissigkeit oder als Zahlost (C-Lost) eingesetzt, der wegen beigefiigter Kunstharze an Haut und Kleidung
haften bleibt und in Granaten, Morsergeschossen, Minen, Bomben und Raketen verwandt wird.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme perkutan iber Augen und Haut, inhalatorisch iiber die Lunge, und oral iiber kontaminierte
Nahrungsmittel und Fliissigkeiten. Die Eindringungsgeschwindigkeit an der Haut betragt 0,001 mg/cm? je
Minute und wird durch Temperaturanstieg und Luftfeuchtigkeit erhoht.

Wirkungscharakter:

S-Lost wirkt im Organismus alkylierend auf nukleophile Reaktionspartner wie O, S und N, die Bestandrei-
le von Aminosiuren, Coenzyme, Enzyme, Strukturproteine und der RNS und DNS sind. S-Lost geht fiir die
Reaktion in eine Sulfoniumstruktur iiber, die eine hohe Affinitit zur Guanin-Base hat. Die Alkylierung
wirkt sich vor allem im Wechselgewebe (Knochenmark, Haut, Magendarmtrakt, lymphatisches Gewebe)
negativ aus, da hier die sonst hohe Durchsatzrate unterbrochen wird (Mitosegift). Fir die Zellen nicht t6d-
licher Alkylierungen der genetischen Information sind die Ursachen fiir die Mutagenitat, Karzinogenitat
und die Teratogenitit. Durchdrinkt Ziegel, Holz, Textilien, Kunststoffe und Gummi.

Toxizitat:

Perkutane letale Dosis: 50 mg/kg iiber mindestens 1 Stunde Tod innerhalb von 3 Tagen. 600 mg/kg Tod
nach wenigen Stunden.

LCT,, (mg - min/m%): 1500 inhaliert; 10000 perkutan

ICT,, {mg - min/m’}: 200 Augen; 2000 perkutan

MAK in den USA: 0,00005 mg/l fiir Lost-Dampfe

LD, p.c.: ~ 60 mg-kg'; LD, oral: ~ 0,7 mg - kg'!
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Symptome:

Erstsymptom ist 30—60 Min. nach dampfférmiger Einwirkung am Auge entsprechend der Lidfalte eine
querverlaufende, streifenartige Reizung des Augapfels.

Allgemeinsymptome: Stirnkopfschmerz, Ohrensausen, Hindezittern, Appetitlosigkeit, Krifteverfall,
Apathie, verzweifelte Gleichgiiltigkeit, Angstzustinde, Erregungszustinde, diese meist als Vorstufe einer
tiefen BewufStlosigkeit und eines nahen Todes.

Haut: Perkutane Resorption nach etwa 20 Min. abgeschlossen, dann noch keinerlei Symptome wahrnehm-
bar. Nach einer Latenzzeit von 2—6 Stunden werden eine Schwellung und Rétung mit starkem Juckreizsicht-
bar, da nicht die Oberhaut sondern die Lederhaut geschidigt wird. Spater bilden sich grofie Blasen, die zur
vollkommenen Trennung von Ober-und Lederhaut fiihren. Als Folge der Nekrose der Oberhauttretenlang-
wierige Eiterungen auf, da das nekrotische Gewebe zum Nahrboden fiir Keime wird und S-Lost aufgrund
seines Wirkungsmechanismus die zellulire Abwehr gegen Erreger schwicht. Einige Hautareale sind auf-
grund der dort herrschenden Temperatur und Feuchtigkeit sowie des anatomischen Aufbaus besonders
empfindlich. Hierzu gehoren die Haut am Nacken, in den Achselhéhlen und am Skrotum.

Augen: Entziindungen im vorderen Augenabschnitt; nach kurzer Latenzzeit Tranenfluf, Lichtscheu, akute
eitrige Konjunktivitis; Entziindungen der Hornhaut und ausgedehnte Geschwiirbildung. Bei Kontakt mit
flussigem Gift ist keine Wiederherstellung der Sehkraft zu erwarten.

Lunge: In leichten Fallen nur Trockenheit und Kratzen im Hals, Heiserkeit. Zunahme dieser Erscheinun-
gen im Laufe einiger Tage. Schleimhautschwellungen im Nase-Rachen-Raum, Schluckbeschwerden, retro-
sternaler Schmerz. In schweren Fillen kann es zu einer Bronchopneumonie oder zum Lungenddem
kommen, hierbei ist durch Sekundirinfektion ein tdlicher Ausgang méglich.

Magendarmtrakt: 15-20 Minuten nach Aufnahme stellen sich Ubelkeit und Erbrechen ein. Die Schleim-
hiute werden nekrotisch und ulzer6s. Fieber, blutige Durchfille, Wasser- und Elektrolytverluste.
Systemische Wirkungen: Krankheitssymptome die durch Lungenventilationsstérungen, Schadigungen des
Herz-Kreislauf-Systems, des Nervensystems sowie durch Stoffwechselstorungen ausgelost werden. Leuko-
zytopenie und spitere Animie bis zur Agranulozytose.

Spatschiden:

In einer Gruppe ehemaliger Kampfstoffarbeiter der Heeres-Munitionsanstalt Munster konnten A. Weif§
und B. Weif§ von insgesamt 402 Arbeitern, die direkt mit den Kampfstoffen bei Herstellung, Erprobung
und Vernichtung in Berithrung gekommen waren, von 1951 bis 1983 295 Personen untersuchen und das
weitere Schicksal durch regelmiBige Nachuntersuchungen verfolgen. Mehr als 2/3 aller Arbeiter waren bei
Beginn der Kampfstoffarbeit jiinger als 35 Jahre, die meisten Erstuntersuchungen fanden zwischen 1951
und 1956 statt. Bei den Verstorbenen wurde in fast allen Fillen eine Obduktion durchgefiihrt.
Kampfstoffbedingte Gesundheitsschiden fanden sich in 90%, eine wesentliche Beeintrichtigung der Er-
werbsfihigkeit lag bei 80% vor. Bei den Todesursachen stehen bésartige Neubildungungen mit 37% an
erster Stelle gefolgt von Erkrankungen der Atmungsorgane. Herz-Kreislauferkrankungen waren dageen
nur in 20% die Todesursache.

Typische Gesundheitsschiden nach Kampfstoffexposition waren neben der erhdhten Inzidenz bosartiger
Tumoren vor allem die chronische Bronchitis mit konsekutiven Funktionsminderungen der Lunge und des
rechten Herzens, eine erhohte Infektanfilligkeit in den ersten Jahren nach der Exposition — haufig verbun-
den mit einer unerklirten Untergewichtigkeit. Neigung zu ekzematdsen Hauterscheinungen, vorzeitiger
Zahnausfall, Stérungen der Magensiuresekrecion, psychiatrisch-neurologische Verinderungen im Sinne
von depressiven Verstimmungen sowie Beeinflufung der Fortpflanzungsfihigkeit mit Veranderung der
Relation zwischen minnlichen und weiblichen Nachkommen. Erkrankungen des Herzens und der Blutge-
fife wurden hiufiger als bei der Normalbevolkerung beobachtet. (Weifi, pers. Mitt.)

Hauttumor: Zur Frage, ob S-Lost percutan einen Hauttumor auslosen kénnte:

1) Krause und Grussendorf (1979) beschreiben die Entstehung eines Morbus Bowen im Bereich einer
Lostnarbe. Einem Soldaten war 1940 als er aus Neugierde ein Faf mit Lewisit 6ffnete das konzentrierte Ol
auf den Unterschenkel (durch die Hose und Unterhose) getropft. In der Nacht habe sich dann intensives
Juckes und Brennen der benetzten Hautbezirke eingestellt. Am nichsten Tag war eine knapp handteller-
grofle gerotete und stellenweise blasige, spater ndssende Lision zu erkennen. Die Remission der sich ver-
krustenden Hautverinderungen vollzog sich wihrend der weiteren Wochen unbehandelt nur sehr schlep-
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pend und schliefSlich persistierte ein diskret schuppender blafroter Fleck. 6 Jahre spiter intensivierten sich
die von diesem fiinfmarkgroffen Herd ausgehenden Beschwerden merklich in Form verstirkter Schuppung
und alsbald auch Krustenbildung. Hinzu traten leicht blutende, erosive und teilweise sogar ulzerose Defekte
auf. 2 Jahre spiter wurde das Gebilde operativ entfernt und histologisch als Hautkrebs diagnostiziert. Die
Wunde wurde plastisch abgedeckt. Ein Rezidiv, zwei Jahre spiter, wurde réntgenbestrahlt. 39 Jahre nach
der Vergiftung wurde bei dem 77-jihrigen Patienten von obigen Autoren ein Morbus Bowen diagnostiziert.
Die Autoren betonen ausdriicklich, daf es sich hier um einen Einzelfall handelt. Es ist bekannt, daf$'sich in
Narbengeweben ein Carcinom entwickeln kann. Anhand von tiber 200 000 mitS-Lostsalbe behandelten Pso-
riatikern und einer iiber 30-jahrigen Beobachtungszeit lieBen sich Zweifel hinsichtlich einer iiberdurch-
schnittlichen dermalen Karzinogenese statistisch zerstreuen (lllig, 1977; Studnizin und Arntjunow, 1975)
2) Weiss, 1979 fand in seiner Literaturiibersicht bei den japanischen Fabrikarbeitern (Wada et al., 1968,
Yamada, 1963) eine sehr hohe Lungencarcinom-Mortalitit (Risiko 36,7 gegeniiber 1 bei Tabakrauchern)
bei einer mittleren Induktionszeit von 24 Jahren. Bei den Kriegsveteranen fand sich jedoch kein hoheres
Lungencarcinomrisiko (Norman, 1975). Er fithrt den Unterschied auf die Konzentrationsunterschiede
bei der Exposition zuriick; bei den Fabrikarbeitern, die Lostgas hergestellt hatten, traten mehrere inhalato-
rische Vergiftungen auf.

3) DeYoung et al. (1977) beschrieben die Wirkung von S-Lost als Zytostatikum. Nach Vorbehandlung
mit S-Lost lokal wirkten bekannte Karzinogene wesentlich seltener karzinogen als ohne Vorbehandlung.
4a) Illig (1977) hilt fest, daf es bei ausgedehntem Hautkontakt mit konzentriertem S-Lost zu einer
raschen Resorption in die Blutbahn kommen kann; andererseits ist aber bei wesentlich niedrigeren Kon-
zentration, die keine sichtbare Hautreaktion mehr verursachen, damit zu rechnen, daf die gesamte in die
Haut penetrierende S-Lost-Menge in der Epidermis bzw. im Korium gebunden wird oder aber aufgrund
ihrer chemischen Labilitdt zerfillt und damit nicht mehr in die Blutbahn gelangt. Tierversuche wurden
nicht mit S-Lost, sondern anderen Lost-Derivaten durchgefiihrt (Schmihl und Osswahl, 1970).

Case und Lea (1955) und Beebe (1960) bewiesen an Kriegsveteranen des 1. Weltkrieges, daf§ S-Lost zwar
ein sicheres, aber nicht besonders potentes, gegeniiber anderen Lost-Derivaten, iiberraschenderweise eher
schwaches Carcinogen darstellt, welches eine ausgesprochene Affinitit zu den oberen Luftwegen bzw. Spe-
zifitdt fiir die Verursachung von Plattenepithel-Carcinomen aufzuweisen scheint. Der kriegstechnische
Einsatz von S-Lost war auf etwa 1 Jahr begrenzt, wihrend die Fabrikarbeiter jahrelang offensichtlich
massiven S-Lost-Expositionen ausgesetzt waren. In den obigen Veteranenstudien ging den Tumoren des
Respirationstraktes die auch bei den S-Lost-Arbeitern beobachtete, typische chronische S-Lost-Bronchitis
voraus. Case und Lea meinen daher, daf die Hiufung von Lungentumoren gar nicht auf einen direkten
Carcinogenese-Effekt, sondern auf die chronische S-Lost-Bronchitis zuriickzufiihren sei. Yamada und
Wada meinen, daf es sich hier um eine inhalative Kontakt-Carcinogenese handelt. Das Fehlen einer
Hiufung echter Lungenadeno-Carcinome fithrt Yamada auf die zu rasche Hydrolyse von S-Lost im Epithel
zuriick, wodurch ein Eindringen des Carcinogens in das Lungengewebe verhindert wurde.

Ilig stellt auch fest, daf§ es bei dem gehduften Auftreten von Carcinomen von Lost-Arbeitern nicht ausge-
schlossen ist, daf diese durch andere Lost-Derivate, wie N-Lost, Lewisit u. a. hervorgerufen worden sein
kénnen.

Nachweis:

Schnelltest: Drigersches Gasspiirgerit mit Priifrohrchen fiir Lost: wenig empflindlicher Nachweis aus der
Giftatmosphire. Bei negativem Ausfall nach 8 Pumpenhiiben kann jedoch voriibergehend ohne Schutzan-
zug gearbeitet werden.

Geruchssinn ist unzureichend, da die Geruchsschwelle unterschiedlich bei ca. 1,2 mg/m? und damit weit
unter jeder gefihrlichen Konzentration liegt.

Empfindlichste und zuverlassigste Methode ist der Nachweis mit Goldchlorid. Natriumpentacyano-amin-
ferroat getrintes Filterpapier wird blau-griin gefirbt. Natriumplatinjodidpapier verfarbt sich rétlich-vio-
lett. Quantitativ: gaschromatographischer Nachweis.

Therapie:

Erste Hilfe:
Sofortiges Abspiilen der Haut und Ausspiilen der Augen mit der schnellstmoéglich verfiigbaren Fliissigkeit
wie Getrinke, Wasser, Regenpfiitze, Urin. Ideal ist das schnelle Hineinspringen in das nachste Gewisser
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samt Kleidern. Erst dann Kleidung entfernen. Wenn mogliche Entkleidung mit Gummihandschuhen
(Haushaltshandschuhe schiitzen ca. 10 Minuten, Soldatenstiefel ca. 20 Minuten).

Auf keinen Fall die Augen mit den Fingern beriihren. Augen beim Waschen bzw. Duschen geschlossen
halten.

Ohne vorherige Entgiftung diirfen Lost-kontaminierte Personen nicht in Rettungsfahrzeuge oder Kran-
kenhduser gebracht werden. Lost im Auge kann Verlust der Sehkraft bedeuten. Gasmaske anlegen, notfalls
Brille, auf alle Fille Gummihandschuhe. Bei umsichtigem Vorgehen ist eine Ausriistung der Rettungs-
mannschaften mit normaler Kleidung ausreichend. Zur Rettung Schwerverletzter muf§ ABC-Anzug getra-
gen werden, der nach Gebrauch vernichtet werden muf. Rasch Einsatzzentrale benachrichtigen; versu-
chen, Gefahrenbereich abzugrenzen, und diesen selbst gegen die Windrichtung verlassen. Bei Eintreffen
des Loschfahrzeuges der Feuerwehr grobe Hautentgiftungen mit scharfem Wasserstrahl.

Sofort prophylaktisch Auxiloson-Dosier-Aerosol (alle 10 Min. 5 Hiibe) inhalieren lassen.

Arzt:

Orale Vergiftung: (d. kontaminierte Fliissigkeit) sofort Mageninhalt auspumpen, danach mehrmals mit
500 ml einer 0,1-0,2% Kaliumpermanganatlésung (burgunderrot) oder einer 2%igen Natriumthiosulfat-
losung ausspiilen. Ist mehr als eine Stunde vergangen darf keine Spiilung vorgenommen werden (Magen-
perforationsgefahr), dann nur 0,1% Kaliumpermanganat- oder 2% Natriumthiosulfatlésung mit Kohle-
Pulvis geben.

Resorptive Vergiftung: innerhalb der ersten halben Stunde Schnellinfusion einer 10% Natriumthiosulfat-
16sung um Bindung des Giftes an ZNS zu verhindern. Dosierung: 100-500 mg/kg KG, d. h., 250-1000 ml
einer 10% Losung (Dr. F. Kéhler Chemie, Alsbach).

Hauterythem: sofort mit-10%igem Clorina® oder Roticlean® benetzen, Hautspritzer mit Tupfer und Pin-
zette entfernen und in gasdichter Tonne sicher verwahren. Anschliefend Haut mit reichlich fliefendem
Wasser abspiilen. Zubereitung des Hautentgiftungsmittels: Cloramin-T oder Clorina (Fa. Heyden,
Miinchen) als Pulver oder Granulat in einer Brechschale mit Wasser 1:10 auflosen. Notfalls kann auch
Chlorkalk: Wasser = 1:1 bis 1:10 oder Kalziumhypochlorid: Wasser = 1:3 aufgelost und verwandt wer-
den. Antihistaminhaltige Salbe zur Linderung des Juckreizes, in schweren Fillen lokal Kortikosteroide
(Locacorten®, Ciba; Volon A® Heyden).

Hautblasen: Behandlung wie Verbrennungen 2. Grades, Blasen nur punktieren, niemals abtragen. Steriler
Verband mit Alufolie. Epithelisierung kann durch lokale Auftragung von Anabolika (Dianabol-Creme®,
Fa. Ciba) oder durch sterile Schweinehaut angeregt werden.

Augen: sofort mit Isogutt-Augen-Spiilflasche® (Dr. Winzer) oder mit 1,3%iger Natriumbikarbonat-
losung oder 0,9%iger NaCl-Losung oder Leitungswasser ausspiilen, evtl. vorher als Lokalanasthetikum
Chibro-Kerakain® (Fa. Scharp-Dohme). Verhinderung des Zusammenklebens der Lidrander mit steriler
Vaseline.

Lunge: Inhalation Auxiloson-Dosier-Aerosol: 5 Hiibe alle 30 Min. in den ersten Tagen.

Allgemein: Antibiotika bei Sekundirinfektion, Volumen- und Elektrolytersatz, Bluttransfusion und
parenterale Ernahrung.

Prognose:

Die Abheilung der lokalen Schiden ist dosisabhingig: bei geringen Vergiftungen: restitutiv ad integrum;
bei stirkeren Vergiftungen: Pigmentierungen, Narbenbildungen, Strikturen. Die systemische Vergiftung
bewirkt in Fillen des Uberlebens organneurologische Stérungen wie Nystagmus, Rhomberg, Fehlen der
Kornealreflexe sowie Angst- und Erregungszustinde. Auflerdem konnen Lostallergien, Anamien, Lost-
kachexien, chronische Bronchitiden und chronische Gastritiden auftreten.

Irakerfahrungen und Stellungnahmen:

Selbst wenn das Gift nicht mehr analytisch im Blut nachzuweisen ist, so sind seine Auswirkungen auf
Respirationstrakt, Haut und Gastrointestinum charakteristisch und unverwechselbar. In den Atemwegen
kommt es wegen Schiden an den Alveolarepithelien zum toxischen Lungenédem. Auch das Blutbild wird
charakteristisch verindert. Die Cholinesterase sinkt, bei 30 bis 40 Prozent der Patienten siecht man Throm-
bopenie, Leukopenie und Animie. Rund 20 Prozent der Betroffenen zeigen eine himorrhagische Zystitis.
Die Schiden sind so markant, dafl sie mit Sicherheit auf Lost zuriickzufiihren sind.

Eine Lost-Intoxikation betrifft immer den gesamten Organismus. In der ersten Phase hat sie innerhalb des
Respirationstraktes eine bemerkenswerte Symptomatologie, doch ist diese selten nur dort allein ausge-
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prégt. Stets ist sie mit hamatologischen und gastrointestinalen Verinderungen kombiniert. Vergessen darf
man auch nicht die Auswirkungen des Kampfgases auf die Haut.

Die Patienten haben eine generalisierte Mukositis der Mundhéhle, der Trachea, des Osophagus bis hin
zum Magen und Darm, dadurch bedingte Diarrhéen, einen Abfall des Himoglobins und ubiquitire Lisio-
nen der Haut, welche grofiflichigen Verbrennungen dhneln. Die akute Lebensgefahr geht jedoch stets —
von wenigen Ausnahmen abgesehen — von den Lasionen des Respirationstraktes aus. Die Skala dieser
Schiden ist nach keiner Richtung hin begrenzt. Es gibt Fille, die nur eine leichte Aphonie aufweisen, bei an-
deren geht diese mit schwersten Respirations- oder Gasaustauschstérungen Hand in Hand. Es gibt aber
auch Aphonien mit hochgradigen asthmatoiden Bildern ohne produktive Komponente, daneben besteht
oft eine purulente himorrhagische Expektoration.

Nur wer von diesen Bildern ausgeht, kann den Schweregrad der Vergiftung auch einstufen. Das Krank-
heitsbild ist polyvalent und interindividuell unterschiedlich. Patienten, bei denen man makroskopisch-
rontgenologisch keinen pathologischen Befund findet, leiden oft unter kaum zu unterdriickenden Husten-
anfillen.

Die Therapie ist vorwiegend systemisch ausgerichtet. In der ersten Phase der Intoxikation besteht die Auf-
gabe des Arztes darin, die Lisionen des Gastrointestinums und des Respirationstraktes zu bekampfen. Es
gibt Fille, die klinisch den Eindruck erwecken, als handle es sich um Kandidaten fiir eine Tracheostomie
und apparative Beatmung. In den verschiedenen Zentren hat man diese Patienten auch tracheostomiert.
Derartige Interventionen verliefen meist fatal, weil himorrhagische Diathese, Blutungsneigung, verzbgerte
Wundheilung und Infektionen den Zweck der Tracheostomie ins Gegenteil verkehrten. Als Richtlinie fiir
eine apparative Beatmung gilt PO, unter 40 mm Hg und PCO, iiber 60 mm Hg.

Auch die Versuche mit Dialyse und Perfusion zeigten keine erfreulichen Ergebnisse, weil diese Soldaten
friihestens eine bis zwei Wochen nach der Lost-Intoxikation in die Zentren kamen. Zu diesem Zeitpunkt
aber findet man den Kampfstoff kaum noch im Blut — er ist dann bereits zellulir gebunden. Aus diesen
Uberlegungen heraus hat man sowohl auf apparative Beatmung als auch auf Dialyse oder Perfusion ver-
zichtet.

Dieser Therapieplan war nach der Symptomatik gestaffelt. Patienten mit Lasionen des Respirationstraktes
haben wir Sauerstoff per Nasensonde verabreicht, kombiniert mit der Gabe von Theophyllin als Lang-
zeitinfusion. Purulente Expectorationen erforderten zusitzliche Gabe von Antibiotikakombinationen.
Zum frithestméglichen Zeitpunkt wurden die Patienten bronchoskopiert, dabei die Schieimhaut beurteilt
und eine Biopsie entnommen. Im Rahmen der Bronchoskopie wurde lokal eine Kortikosteroid-Medika-
tion als endobronchiale Mafinahme vorgenommen. Tiglich, im Abstand von drei bis vier Stunden, wurden
konsequent eine Inhalationstherapie mit Dexamethanonspray (Auxilosen-Dosier-Aerosol) durchgefiihrt.
Mit Ausnahme von Bronchoskopie und endobronchialer Steroidtherapie war unser Behandlungskonzept
sehr konservativ.

Bronchoskopiert wurde tiberwiegend aus diagnostischen Griinden und zur Verlaufskontrolle — die lokale
Kortikosteroid-Applikation war nur ein Nebeneffekt. Wir wollten einfach sehen, wie die Lésion sich dar-
stellt. Die Uberraschung dabei: Trotz dieses frithen Zeitpunktes zeigten schon 80 Prozent der Soldaten
einen Plattenepithelmetasplasie. Man muf§ sich dabei vor Augen halten, daf es sich um junge Menschen
handelt, die grofiteils Nichtraucher waren.

Die vorwiegend konservativ gefithrte Therapie hat dazu gefiihrt, daff die Soldaten nach drei bis vier
Wochen von seiten des Atemtraktes fast alle aus der Gefahrenzone waren. Zu diesem Zeitpunkt wurde eine
umfassende Lungendiagnostik vorgenommen: Biopsie, Bestimmung der Compliance, Perfusionsszintigra-
phie und Tiffeneau-Test. Bei der Entlassung waren zwar bei der Halfte der Soldaten Hinweise auf eine ob-
struktive Ventilationsstorung zu sehen, doch war diese so minimal, daf sie das Allgemeinbefinden nicht
beeintrichtigte.

Lost-Vergiftungen verursachen eine himorrhagische Entziindung. Gegen derartige toxische Erscheinungs-
bilder gibt es aber nichts Hilfreicheres als eine lokale Steroidapplikation per Inhalation.

Dic Metaplasie ist weder fortgeschritten, noch hat sie sich zuriickgebildet, wohl aber die Himorrhagie. Die
Schleimhaut erholte sich unter der Steroidinhalation. Eine himorrhagische Entziindung schafft Nekrosen,
fiillt den Kapillarapparat mit Blut und fithrt zu lymphozytiren und plasmazelluldren Infiltraten. Kortiko-
steroide lassen diese Infiltrate schwinden und entschwellen auf diesem Wege das Odem. Zusitzlich lassen
sie die himorrhagische Komponente der Gasintoxikation abklingen.

Quelle: Firusian, Kassenarzt 14, 1987.
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Wir bestitigen, daf§ es bei Patienten, die eine Senfgasvergiftung erlitten haben, zu Gefilschiden kommt.
Diesen Eindruck hatten wir bereits klinisch bei der Aufnahme solcher Patienten (7—14 Tage nach Exposi-
tion) und zwar in dem Sinn, daf§ es beim Legen von arteriellen Kathetern zu Schwierigkeiten kommen
kann. Dariiber hinaus gibt die Uberwachung des Angiotensin-Converting-Enzyme Anhaltspunkte dafiir,
daf§ es zu Schaden im Bereich des Kapillarendothels wie auch moglicherweise generell des Endothels des
Gefa8strombettes kommt. Wir konnten dies zumindest mit Hilfe des ACE-Spiegels fiir die pulmonale
Gefafistrombahn belegen.

Nachuntersuchungen von solchen Patienten ein dreiviertel Jahr nach erfolgreicher Therapie zeigten
schwerste Lungenschiden im Sinne restriktiver Verinderungen. Dariiber hinaus war die Leistungsfahig-
keit der Patienten in der Atemphysiologie und in der Ergometrie schwer eingeschrinkt, welcher Umstand
dafiir spricht, daff neben den Lungenschiden auch kardiozirkulatorische Verdnderungen zuriickgeblieben
sind.

Bei Personen mit einer Schwefellost (Senfgas, Yperit)-Vergiftung findet man Depigmentationen und feuch-
te Lisionen der Haut (sofern die Vergiftung per Resorption tiber die Haut erfolgte), Lungenfunktions-
storungen, einen Zusammenbruch der Knochenmarksfunktion (im besonderen fiir die Bildung von weiffen
Blutkorperchen und von regelrechten, funktionstiichtigen Blutplattchen), eine Storung des Inmunsystems
(wihrend der Akutphase), voriibergehende Leber- und Nierenstorungen und auch Gefifischiden. Letztere
scheinen nach jiingsten Erkenntnissen (gewonnen eben bei der Behandlung von Kriegsopfern aus dem
mitteldstlichen Raum) im besonderen das Endothel der Kapillaren (also die innerste Auskleidungsschicht
der sog. Haargefife), und hier wiederum die Kapillaren der Lungenstrombahn, zu betreffen. Dieser
Umstand ist auch eine Hauptursache der eingangs erwihnten Lungenfunktionsstorung. Die Progredienz
der Schidigung ist betrichtlich; so war z. B. der Lungen- und Herzkreislaufzustand so wie die allgemeine
Leistungsfihigkeit bei nachuntersuchten Lostvergifteten aus oben erwihntem Kollektiv ein Dreivierteljahr
nach Exposition dramatisch schlecht. Allerdings lagen hier grofiflichige schwere Vergiftungen iiber
die Haut vor. Diese unsere Erkenntnisse decken sich auch mit den Erfahrungen von N. W. Klehr (siehe
Publikation im gegenstindlichen Akt), der einen hohen Prozentsatz von koronaren Herzkrankheiten,
Myokardinfarkten und arterielle VerschluBkrankheiten im Kollektiv von nachuntersuchten ehemaligen
Kampfstoffarbeitern fand.

Die pathologischen Verinderungen konnen sowoh! durch blofe Hautresorption als auch durch alleinige
Inhalation auftreten; dies gilt auch fiir die hier abgefragten Gefifiverinderungen. Lediglich die Menge des
vom Kérper aufgenommenen Schwefellostes ist entscheidend, in welchem AusmafS die genannten patholo-
gischen Verinderungen an den diversen Organsystemen auftreten. Weiters entscheidend fiir den Outcome
sind die Schnelligkeit der Dekontaminationsmaffnahmen und systemischer Entgiftungsmafinahmen sowie
adjuvanter Therapiemafinahmen.

(Pauser G., pers. Mittl. 4.11.86)

Der einzige mir bekannte anerkannte Kenner dieser Materie war Prof. Weiss, dessen Resiimee von
300 Gutachten iiber Lostgeschidigte ungeheuer eindrucksvoll und wichtig ist. Er schreibt in einem Falle,
daf er grundsitzlich eine Berufskrankheit annimmt, wenn bei einem Arbeiter nach sicherer Lostexposition
eine M. d.E. von mindestens 20% vorliegt. Briickensymptome halt Weiss sen. fiir irrelevant.

Als Kampfstoff wurde Schwefellost im 2. Weltkrieg produziert. Seine Entsorgung ist so gefdhrlich, daf§ die
USA sie auf einem entlegenen Atoll durchfiihren (400 t Vorrite, deutscher Herkunft). Schwefellost durch-
dringt die unverletzte Haut (0,001 mg pro cm? je Minute, gesteigert durch Temperaturanstieg und héhere
Luftfeuchtigkeit). Auch unbeschidigte Kampfanziige durchdring Lost nach einiger Zeit. Eine Reinigung
dieser Anziige ist nicht moglich. Die Berufsfeuerwehr Miinchen hat daher fiir einen Lost-Alarmfall die
Anweisung, jeden lostverseuchten Schutzanzug sofort zu vernichten, auch wenn er nur eine halbe Stunde
benutzt wurde (Weger). Pauser fand jiingst bei seinen Patienten Gefifschiden als Folge der Kapillar-
intimalision (innerste Auskleideschicht der Haargefafle). Die Schadigung der Lungenkapillaren ist die
Ursache der Lungenfunktionsstorungen. Bei entsprechender Disposition kann dies auch zur Manifestation
an anderen Organen fithren. Klehr fand in der Gruppe der Kampfstoffarbeiter von Traunreuth 80% mit
einer koronaren (gefifSbedingten) Herzkrankheit, darunter 37% mit einem Herzinfarkt, sowie 13% mit
Lungenembolien.

Durch generalisierte Giftwirkung kann es zu Schidigung an allen Organen inclusive Krebsentstehung
kommen. Bei Kriegsveteranen standen Lungenbeteiligungen expositionsbedingt im Vordergrund, bei der
Kampfstoffentsorgung geschah die Aufnahme iiber die Haut.
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Entsorgung:

Verbrennung von Kampfstoff

Innenministerium informiert iiber Vorgange im Fort Prinz Carl: Das bayerische Innenministerium hat Ein-
zelheiten zu den Sicherheitsvorkehrungen bei der Verbrennung des Kampfstoffes » Lost« im Fort Prinz Carl
bei Ingolstadt verdffentlicht. Danach wurden vor der eigentlichen Verbrennung unter Aufsicht und Mit-
wirkung des Bayerischen Landesamtes fiir Brand- und Katastrophenschutz Versuchsverbrennungen
durchgefiihrt. Dabei seien weder im Rauch noch in den Abgasen »Lost«-Spuren festgestellt worden. Dies
habe auch fiir den »Stein- und Bodenbewuchs und die ausgegliihten Munitionsreste« gegolten.

Wie das Ministerium weiter mitteilte, habe die Firma zwei komplette ABC-Schutzanziige erhalten. Um die
Verbrennungen iiberwachen zu kénnen, seien den Mitarbeitern zwei Kampfstoffspiirgerite, eine »ausrei-
chende Menge an Priifréhrchen« sowie Entgiftungsiosungen zur Verfiigung gestellt worden. Zugleich
habe das Landesamt fiir Brand- und Katastrophenschutz mit der Toxikologischen Abteilung des Klini-
kums rechts der Isar vereinbart, daf bei einem etwaigen Unfall ein Arzt nach Ingolstadt geflogen werde.
Das Ministerium widersprach auch Behauptungen, wonach »Lost«-Verbrennungen trotz Verfarbens der
Priifréhrchen weitergefiihrt worden seien. Als dies einmal an einem Tag der Fall gewesen sei, seien die
Arbeiten sofort eingestellt und der Fehler beseitigt worden.

Inzwischen sind alle bisher genommenen Proben aus dem Fort vom Landeskriminalamt auf » Lost«-Riick-
stinde hin untersucht worden. Es seien weder im Grundwasser noch in den abgelagerten Verbrennungs-
riickstinden oder an »sonstigen, moglicherweise gefihrdeten Stellen« Spuren des Giftes festgestellt
worden, erklirte das Innenministerium. Im Fort Prinz Carl war von einer Augsburger Firma in den Jahren
1976 bis 1982 »Lost« vernichtet worden. Dabei soll es nach Zeugenaussagen zu »skandalosen Vorgin-
gen« gekommen sein.

Im Zusammenhang mit den Bombenfunden in sechs Erddepots in der Nihe von Neuburg an der Donau
wurde beim Landeskriminalamt eine Sonderkommission gebildet. Mitarbeiter derselben Firma, die auch
mit der »Lost«-Verbrennung betraut war, sollen die Depots angelegt haben, um immer passende Munition
und Bomben zur Verfiigung zu haben, falls einmal auf einem Geldnde nichts Brisantes gefunden wurde. In
einer Presseerklirung wies das Innenministerium jetzt darauf hin, daf§ der Vertrag mit der Firma so abge-
schlossen worden sei, daf »keinerlei Anreiz fiir eine Bombenvorratspolitik besteht«. Die Vergiitung richte
sich nicht danach, ob und wieviel Munition gefunden werde. (SZ 16.8.87)

Senfgas im Skagerrak »ungefihrlich«

Die norwegische Umweltbehérde hilt 150 000 Tonnen Senfgas am Grunde des Skagerraks fiir »ungefihr-
lich«. Ein Vertreter der Behorde in Oslo erklirte, das unmittelbar nach dem Zweiten Weltkrieg in 600 bis
700 Meter Tiefe versenkte Gas aus deutschen Bestinden liege so tief und sei durch die mitversenkten
Kriegsschiffe so gut geschiitzt, daf mit einem Freiwerden und Auftauchen in absehbarer Zeit nicht zu
rechnen sei. (SZ 4.8.87)
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Soman

Synonyma:

3,3-Dimethyl-2-butylmethylphosphonofluorid, Methylfluorphosphonsiurepinakolylester, GD

Formel:
R
H,C— P—O—CH— C‘—CH3
F CH3
Beschaffenheit:

geruchlose, bis fruchtartige (Pinakol), farblose Fliissigkeit; Siedepunkt: 167° C; Schmelzpunkt: —70 bis
—80° C; Dampfdruck: 0,5 Torr bei 20° C; Fliichtigkeit: 2,060 mg/m? bei 20° C; Sittigungskonzentration:
3,06 mgl! bei 25° C;

Hydrolyse ist abhingig vom pH: Vollstindig nach § min. in 5 % NaOH-Losung (ph 14); schlecht l6slich
in Wasser, gut loslich in organischen Losungsmitteln;

Molekulargewicht: 182,178 g/mol; Dichte der Fliissigkeit bei 25° C: 1,022 g/cm?

Verwendung:

Flissigkeit, Dampfe, Aerosole in Artilleriegranaten, Maorsergeschossen, Minen, Sprithtanks, Raketen.
Wird als sogen. binirer Kampfstoff verwendet, d. h., die Synthese erfolgt aus weniger giftigen oder prak-
tisch ungiftigen Vorstufen erst beim Abschuff. Wegen der hohen Sehaftigkeit vorwiegend zur Geldndever-
giftung vorgesehen. Als Aerosol auch zur Luftvergiftung.

Stoffwechselverhalten:

Ist sehr gut lipoidloslich und wird daher durch die Haut, die Schleimhaute und durch die Augenbindehaut
resorbiert. Die Resorptionsgeschwindigkeit 138t sich durch Zusatz von Tensiden und Losungsmitteln er-
héhen.

Wirkungscharakter:

grundsitzlich wie Tabun. Ausnahme: Alterung tritt innerhalb von Minuten ein.

Toxizitat:

starker toxisch als Sarin; hingt ab vom Applikationsort;
LCT,: 0,04-0,07 mgl' min; ICT,: 0,25 mgl"' min;
Toxodosis p.c. in Aerosolform: 10 mgl! min

LD, p.c. fliissig: 1000 mg je Mensch = 15 mg kg!

t;: 0~10 Min.

Symptome:

Leichte Vergiftung:
Pupillenverengung innerbalb von 10 Min.; Akkomodationskrampf, Lichtscheu; Erh6hte Driisensekretion
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(Atemwege, Magen-Darm-Trakt, Haut), Ubelkeit; Bradykardie, erhéhter Blutdruck; Verminderung der
Aktivitit der Plasma- und Erythrozytencholinesterase, ungewolltes Muskelzucken, Schwiche; Unrubhe,
Angst, Konzentrationsschwiche, Gefiihlslabilitit, Schlafstorungen, Alptriume; Rasche Gewichtsabnah-
me innerhalb weniger Tage; EEG: Amplitudenabrahme, bes. occipital.

Mittlere Vergiftung:

Tranenfluf; exzessive Bronchialsekretion (»Lungenédem«), Bronchokonstriktion, keuchende Atmung,
Dyspnoe; Erbrechen, Bauchkrimpfe, ungewollter Stuhlabgang, Durchfille; Bradykardie; Blisse, Zyano-
se; EEG: Veranderungen von Amplitude und Rhythmus, abnorme Wellenformen wie bei Epilepsie, langsa-
me Wellen mit erhéhter Spannung.

Starke Vergiftung:

Atemdepression (Cheyne-Stokes), Schock, Koma.

Sehr starke Vergiftung:

Krampfe, Atemstillstand, Herz-Kreislaufversagen.

Nachweis:

Schénemann-Reaktion (0,3 ug/ml Empfindlichkeit)/(p-Nitrokenzyl) pyridin-Methoden. Epstein (75 ug/ml)
Diisonitrose-aceton-Methode n. Sass (1,5 ug/ml)

Photometrische Messung der Pseudocholinesterase, Drigersches Gasspiirgerit mit Priifrohrchen fiir Phos-
phorsaureester (Typ 0,05/a)

Therapie:

Erste Hilfe:

ABC-Schutzmaske (B2, P3) und Schutzkleidung anlegen, Giftentfernung von der Haut mit Wasser und
Seife oder Roticlean® (Fa. C. Roth, Karlsruhe), benetzte Kleider entfernen; Augen reichlich mit Wasser
ausspiilen; Entfernung des Vergifteten aus der kontaminierten Umgebung unter Beachtung des Selbst-
schutzes; kiinstliche Beatmung mit dem Beutel nur in giftstofffreier Luft oder mit vorgesetztem Filter.
Dekontamination mit Chlorkalk oder Kalziumhypochlorit-Chlorid. Mindestens 3 x 2 mg Atropini.m. im
Abstand von 15 Min. jeweils bis zum Auftreten von einer Hemmung der Schleim- und Schweif$sekretion,
Erweiterung der Pupille und Tachykardie.

Arzt:

evtl. kiinstliche Beatmung, Herzdruckmassage, Fortsetzung der Atmungs- und Kreislauftherapie, dann bei
gesicherter Diagnose: initial 2 — 10 — 100 mg Atropin i.v. oder i.m. (Kinder: 0,1 mg/kg KG), anschlieend
nach Bedarf (4 — 200 mg/St) im Dauertropf bis die Vagussymptomatik durch ein Sympatikusbild verdringt
ist. Es konnten bis zu 80 g Atropinsulfat innerhalb von 24 Stunden erforderlich sein. Eine Atropiniiber-
dosierung (Hyperthermie, lleus, Atemlahmung, Koma, extreme Trockenheit der Schleimhiute) ver-
schwindet von selbst. Bei versehentlicher (Verwechslung) Atropintherapie; initial 0,5 — 2,0 mg Physo-
stigminsalicylat (Anticholium® Fa. Kohler) i.m. oder i.v. injizieren; bei Bedarf Wiederholung bis zur Besei-
tigung der toxischen Symptome, jedoch nicht bei Atropintiberdosierung eines Alkylphosphat-Vergifteten.
Zusitzliche Behandlung: Diazepam (Valium®) 10 —20 mg i.v./i.m. pro die; Volumensubstitution, Elektro-
lytsubstitution.

Literatur:

DAUNDERER, M.: Therapie der schweren Alkylphosphatvergiftung. Med. Klin. 79 (1984), 400 (Nr. 16)

BASKOVIC, B., STERN, P.: Schutzwirkung von Oximen und Cholinolytika bei Somanvergiftungen. Arch. Tox. 26,
306-310, 1970

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militarchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR, (VEB), 1977

HewM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

MOESCHLIN, S.: Klinik und Therapie der Vergiftungen. 5. Auflage, Georg Thieme, Stuttgart 1972 .
MUMENTHALER, M.: Die C-Katastrophe-Mafnahmen gegen Nervengifte, Zivilverteidigung Heft 1V, Ferdinand En-
ke-Verlag, Stuttgart 1980

WEGER, N.: Chemische Katastrophen und ihre Bewiltigung. Therapiewoche 31,2392-2396, Verlag G. Baun, Karls-
ruhe, 1981
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Kampfstoffe Stickstoffloste
Mm-6.3

Stickstoffloste

Synonyma:

a) N-Ethyl-2,2’-dichlor-diethylamin, HN-1

b) N-Methyl-2,2’-dichlor-diethylamin, HN-2

) 2,2°,2”-Trichlor-triethylamine, HN-3, Stickstoffhyperit, Tris-(2-Chlorethyl)-amin

Formel:
a) CICH,—CH
’ 2>N — CH,—CH,
CICH,— CH,
b) CICH,— CH, -
>N — CH,
CICHZ— CH,
c) CICHZ——' CH,
>N— CH,— CH,Cl
CICHZ—"' CH,
Vorkommen:

Die Stickstoffloste geh6ren zu den tertidren, alkylierten Aminen, von denen die genannten drei halogenier-
ten Verbindungen als Kampfstoffe Bedeutung haben. Stickstoffloste sind auch Ausgangspunkt fiir die Syn-
these von Zytostatika, z. B. Chlorambucil (Leukeran® und Cyclophosphamid (Endoxan®)) da sie ja
Mitosegifte sind. S-Lost wird insbesondere in der UdSSR in einer 0,05%igen Vaseline gegen Psoriasis
angewendet.

Beschaffenheit:

HN-1:

ist eine olige, in reinem Zustand farblose Fliissigkeit, die bei —34°C erstarrt und bei 85°C siedet. Der
Gerucht ist leicht fischartig. Dampfdruck: 0,25 mmHg bei 25°C; Hiichtigkeit: 1,59 mg/l bei 20°C; Die
Hydrolyse luft sehr langsam ab, dabei entstehen: hydroxylierte Derivate, Dimere und HCL. Molekular-
gewicht: 170,08 g/mol; Dichte: 1,09 g/cm? bei 25°C.

HN-2:

ist im reinen Zustand eine 6lige, farblose Fliissigkeit, die bei —65°C erstarrt und bei 75°C siedet. Sie riecht
in niedrigen Konzentrationen nach Schmierseife, in héheren Konzentrationen fruchtig. Dampfdruck:
0,29 mmHg, bei 20°C; Fliichtigkeit: 0,5 mg/l bei 20°C;

Die Hydrolyse liuft bei niedrigen Temperaturen schnell ab. Durch Alkali tritt eine zusitzliche Beschleuni-
gung ein. Hydrolyseprodukte sind: hydroxylierte Derivate, Dimere, HCL.

Molekulargewicht: 156,07 g/mol; Dichte: 1,15 g/cm3 bei 20°C.

HN-3:

ist im reinen Zustand eine 6lige, farb- und geruchlose Fliissigkeit, die bei ~4°C erstarrt und bei 230°C
siedet. Dampfdruck: 0,0109 mmHg bei 25°C; Fliichtigkeit: 0,07 mg/l bei 20°C; Sartigungskonzentration
0,07-0,1 mg/l%;
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Stickstoffloste Kampfstoffe
Im-e6.3

Die Hydrolyse erfolgt nur sehr langsam. HN-3 16st sich gut in Olen, Ather, Methanol, Benzol und chlo-
rierten Kohlen-Wasserstoffen, im Wasser schlecht 16slich. HN-3 ist gegen starke Oxidationsmittel sehr be-
standig. Mit Chlorkalk reagiert es exotherm und explosionsartig. In alkoholischen Natriumsulfidlgsungen
wird es zu ungiftigen Verbindungen umgesetzt.

Molekulargewicht: 216,62 g/mol; Dichte: 1,24 g/cm? bei 20°C.

Verwendung:

als Kontakt-, Inhalations- und Augengift.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme perkutan Gber Augen und Haut, inhalatorisch iiber die Lunge, und oral iiber kontaminierte
Nahrungsmittel und Fliissigkeiten. Die Eindringungsgeschwindigkeit an der Haut betrigt 0,001 mg/cm? je
Minute und wird durch Temperaturanstieg und Luftfeuchtigkeit erhéht.

Wirkungscharakter:

wie Schwefellost, anstelle der Sulfoniumstruktur bildet sich ein Immoniumion mit hoher Affinitit zur
Guanin-Base.

Toxizitat:

HN-3: wie Schwefellost;

HN-2: LCT,, mg-min/m?; 3000 inhaliert; ICT,, mg-min/m*: 100 Augen
HN-1: LCT,, mg-min/m*: 1 500 inhaliert, 10 000 perkutan

ICT,, mg-min/m?*: 200 Augen, 2000 perkutan

Syptome:

grofere Latenzzeit wie Schwefellost

Allgemeinsymptome: stirker als die S-Lost-Vergiftung.

Haut: schwicheres Erythrem, Blasen flielen nicht zusammen. Spiter bessere Heilungstendenz.
Auge: dhnlich wie S-Lost-Vergiftung, jedoch bessere Heilung.

Lunge, Magendarmtrakt, Systemische Wirkung: wie S-Lost-Vergiftung

Nachweis:

Driger Gasspiirgerat mit Priifrohrchen N-Lost

Therapie:

wie S-Lost-Vergiftung. Ausnahme: kein Chlorkalk zur Dekontamination verwenden (Explosion). Pro-
gnose: grundsitzlich wie S-Lost-Vergiftung, jedoch bessere Heilungstendenz.

Literatur:

Ausrechr, G. J., Kissg, M, Szinicz, L., Stes, H., Wrecer, N.: Probleme der Lostvergiftung: Zum molekularen Verstandnis
der Alkylierungsreaktion mit Stickstofflost-Verbindungen. Wehrmed. Monatsschr. 19, 12 (1973)

Awmairic, P., Bessou, P., Farenc, M., Late recurrences of keratitis caused by gas. Bull Soc Ophthalmol Fr; 65, 2, 1965
Bockmever, M., Documentation of mucous membrane changes in military gas (Lost) exposed patients. Laryngol
Rhinol Otol 64, (1985), 532-534

Frankg, S., Lehrbuch der Militarchemie, Bd. 1, Berlin, Militarverlag der DDR (VEB), 1977

Hewm, U., Eecer, N.: Grundziige der Wehrtoxikoligie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.-S.-Verlag, Miinchen 1980
Jacossen, U., Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

Kuiesr, N. W., Late manifestations in former mustard gas workers with special reference to cutaneous findings. Z
Hautkr; 59, (1984), P 11614, 1167-70

Kurozum, S., Haraba, Y., Sucimoro, Y., Sasaxi, H., Airway malignancy in poisonous gas wagkers. ] Laryngol Otol; 91
(3), (1977), 217226
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Lons, K.-H., Synthetische Gifte, 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

Lows, K.-H., Dioxin — ein neuer chemischer Kampfstoff der imperialistischen Armeen? Z. Militirmed. 14, 6—, 1973
Nistimoto, Y., Yamaxio, M., Sticenosu, T., Onari, K., Yuxutake, M., Long-term observation of poison gas workers with
special reference to respiratory cancers. Sangyo Ika Daigaku Zasshi; § (1983), 89-84

Norman, JE, Jr., Lung cancer mortality in World War I veterans with mustard-gas injury: 1919-1965. ] Natl Cancer
Inst; Vol, 2 (1975), 311-7

Norman, JE Jr., Rosnerte, CD, Fravmeny, J. F. Jr., Mortality experience of Army World War II chemical processing
companies. ] Occup Med; 23 (12) (1981), 818822

Rosinson, J. P., The Problem of Chemical and Biological Warfare. A study of the Historical, Technical, Military,Legal
and Political Aspects of DBW, and Possible Disarmament Measures, Vol. 1. The rise of CD weapons. 1971, 6 Vol.
Scrackmatr, P., Chemische Kampfstoffe, in: Einfiihrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

Scivicz, L., Therapiemoglichkeiten bei Vergiftungen mit Lost- und Arsenverbindungen unter Feldverhiltnissen. Aka-
demie des Sanitits- und Gesundheitswesens der BW, 8000 Miinchen 45, Neubergerstrafie 11

Wecer, N., Therapie bei S-Lost-Vergiftung, Fortschritte der Medizin 16, 811-812, 1975

Wecer, N., Mafnahmen gegen Lostvergiftung. Selecta 27, 24622464

Weatr, N., Therapie bei Vergiftung mit Lost (Gelbkreuz). Dtsch. Arzteblatt — Arztliche Mitteilungen 23, 1749-1750,
1975

Wuir, H. C., Aastep, A., Dagre, E., Niesun, E., Sister chromatid exchanges in fisherman exposed to leaking mustard
gas shells. Lancet 23 (1985), 690-691
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Kampfstoffe T-2-Toxine
m-6.3
T-2-Toxine
Vorkommen:
T-2-Tetraol 1mg 64.50
(30, 4B, 8a, 15-Tetrahydroxy-12,13-epoxytrichothec-9-ene) 2mg 103,20
Smg 258,00
Sx2mg 336,00
FOB Sigma
T-2-Tetraol Tetraacetate 1mg 164,40
(30,48, 8, 15-Tetraacetoxy-12,13-epoxytrichothec-9-ene) S5mg 508,00
Approx.95% FOB Sigma
T-2 Toxin 1mg 33,40
(4B, 15-Diacetoxy-3a-hydroxy-8a-[3-methylbutyryloxy]- Smg 106,10
12,13-epoxytrichothec-9-ene) 25mg 373,00
From Fusarium sp FOB Sigma
T-2-Toxin-BSA Conjugate 1mg 104,80
approx. 10 moles toxin per mole 1mg 345,60
BSA. Sigma
HT-2 Toxin 1mg 64,50
(15-Acetoxy- 2mg 103,20
30,4B-dihydroxy- Smg 258,00
8a-[3-methylbutyryloxyl- 5X2mg 336,00
12,13-epoxytrichothec-9-ene) FOB Sigma
Acetyl T-2 Toxin 1mg 151,70
(30,48, 15-Triacetoxy-8a-{3-methylbutyryloxy]- Smg 423,20
12,13-epoxytrichothec-9-ene) FOB Sigma
Approx. 97%
ISO T-2 Toxin 1mg 108,70
(3a, 15-Diacetoxy-8a-[3-methylbutyryloxy}- Smg 375,10
4B-hydroxy-12,13-epoxytrichothec-9-ene) FOB Sigma
T-2Triol 1mg 64,50
(30, 4B, 15-Trihydroxy-8a-[3-methylbutyryloxy]- 2mg 103,00
12,13-epoxytrichothec-9-ene) Smg 258,00
5X2mg 336,00
FOB Sigma

Vertrieb: Sigma-Chemie, Miinchen, St. Louis (F.O.B.)
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T-2-Toxine Kampfstoffe
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Wirkungscharakter:

Neurotoxin, extrem toxisch.

Symptome:

Krimpfe, Atemlahmung, Schock, Herzrhythmusstérungen.

Therapie:

Schutz durch ABC-Maske, gesamte Haut bedecken. Haut und Augen mit Roticlean® bzw. Wasser und
Seife intensiv spillen. Plasmaersatz, kiinstliche Beatmung.

Literatur:

Kotsonss, F. N. et al., Applied Microbiol., 30,493 (1975)

Owra, M. et al., ]. Biochem., 84, 697 (1978)

Ru-DoneWe, F. M. et al., Biochem. Biophy. Res. Comm., 45, 396 (1971)
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Kampfstoffe Tabun
1-6.3

Tabun

Synonyma:

Dimethylaminocyanphosphonsaureethylesther, GA, Dimethylaminoethoxyphosphorylcyanid

Formel:
|
H,C
>N— P— O— C,H;
H,C |
CN
Beschaffenheit:

weiflich/briunliche Fliissigkeit je nach Reinheitsgrad, bei gewdhnlichen Temperaturen stabil; Schmelz-
punkt: —50° C; Siedepunkt: 246° C; Dampfdruck: 0,07 mmHg bei 25° C; Fliichtigkeit bei 20° C: 0,6 mg/l;
gut 16slich in organischen Lésungsmitteln;

Hydrolyse: 50 % in 7 h bei pH 4-5, dabei entsteht Blausdure; langsame Reaktion mit Wasser; sehr schnelle
Reaktion mit starken Siuren oder Alkalien; Sittigungskonzentration: 0,612 mgl! bei 25° C;
Molekulargewicht: 162,3 g/mol; Dichte der Fliissigkeit bei 25° C: 1,073 g/cm?

Verwendung:

wurde 1936 als fiir den Warmbliiterorganismus hochtoxische Substanz synthetisiert. Flissigkeiten,
Dimpfe, Aerosole in Artilleriegranaten, Mérsergeschossen, Minen, Sprithtanks, Raketen. Wegen der ge-
ringen Sittigungskonzentration gut geeignet zur Geldndevergiftung. Die Anwendung zur Luftvergiftung
ist durch Aerolisierung moglich.

Stoffwechselverhalten:

Ist sehr gut lipoidloslich und wird daher durch die Haut, die Schleimhiute und durch die Augenbmdehaut
resorbiert, aulerdem Inhalationsaufnahme méglich. Die Resorptionsgeschwindigkeit 18t sich durch Zu-
satz von Tensiden und Lésungsmitteln erhéhen. Die Elimination aus dem Korper ist quantitativ bedeu-
tungslos, deshalb fiihrt eine chronische Exposition zur Kumulation.

Wirkungscharakter:

Bewirkt eine Hemmung der Acetylcholinesterase (AcChE) und der Butyrylcholinesterase (BuChE), die im
ersten Fall zu einem Acetylcholinstau fiihrt, der im wesentlichen das Vergiftungsbild bestimmt. Die BuChE
hat bislang nur fiir die Diagnostik eine gewisse Bedeutung erlangt (biochemischer Nachweis). Das Vergif-
tungsbild 148t sich pharmakologisch in muskarinartige und in nikotinartige Effekte unterscheiden. Die An-
lagerung und damit die Hemmung der AcChE verhindert die sonst iibliche spontane Reaktivierung (Halb-
wertzeit 1 Millisekunde). Es ist duflerst stabil und langwierig (Halbwertzeit 10% Tage = chemisch reversi-
bel, biologisch irreversibel). Tabun »altert« erst nach Stunden, d. h. bildet nach Abspaltung von Substitu-
enten eine irreversible kovalente Bindung aus. Der Wirkungsmechanismus von Antidoten beruht grund-
sdtzlich auf 2 Mafinahmen:

a) Besetzung der muskarinartigen und der nikotinartigen Rezeptoren (bei hochsten Dosen) durch kompe-
titive Hemmung mit Atropin.

b) Abfangen der Organophosphate, die noch nicht den Rezeptor erreicht haben und Aufhebung der Bin-
dung des Giftes an die Cholinesterase durch ein Oxim, solange noch keine » Alterung« eingetreten ist.
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Tabun Kampfstoffe
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Toxizitat:

LCT,, = 0,15-0,4 mgl'; ICT,, = 0,02-0,1 mgl!

LCT;, p.c. von aerolisiertem Tabun: 40 mgl"!

LDy, p.c. von flissigem Tabun: 1500 mg/Mensch = 20 mgKG"!
LD, oral: 40 mg/Mensch = 0,6 mgKG™!

t;: 0-10 Min.

Symptome:

Leichte Vergiftung:

Pupillenverengung innerhalb von 10 Min.; Akkomodationskrampf, Lichtscheu; erhéhte Driisensekretion
(Atemwege, Magen-Darm-Trakt, Haut); Ubelkeit; Bradykardie, erhéhter Blutdruck; Verminderung der
Aktivitit der Plasma- und Erythrozytencholinesterase, ungewolltes Muskelzucken, Schwiche; Unruhe,
Angst, Konzentrationsschwiche, Gefiihlslabilitat, Schlafstorungen, Alptraume; rasche Gewichtsabnahme
innerhalb weniger Tage; EEG: Amplitudenabnahme, bes. occipital.

Mittlere Vergiftung:

Trinenflufl; exzessive Bronchialsekretion (»Lungenédem«), Bronchokonstriktion, keuchende Atmung,
Dyspnoe. Erbrechen, Bauchkrimpfe, ungewollter Stuhlabgang, Durchfille; Bradykardie, Blisse, Zyano-
se; EEG: Verinderungen von Amplitude und Rhythmus, abnorme Wellenformen wie bei Epilepsie, langsa-
me Wellen mit erh6hter Spannung.

Starke Vergiftung:

Atemdepression {Cheyne-Stokes), Schock, Koma.

Sehr starke Vergiftung:

Krimpfe, Atemstillstand, Herz-Kreislaufversagen.

Nachweis:

Schonemann-Reaktion (0,3 pg/ml Empfindlichkeit)/(p-Nitrokenzyl)-pyridin-Methode nach Epstein (75
pg/ml)

Diisonitrose-aceton-Methode nach Sass (1,5 ug/ml)

Photometrische Messung der Pseudocholinesterase,

Drigersches Gasspiirgerat mit Priifréhrchen fiir Phosphorsaureester 0,05/a

Therapie:

Erste Hilfe:

ABC-Schutzmaske (B2, P3) und Schutzkleidung anlegen, Giftentfernung von der Haut mit Wasser und
Seife oder Roticlean® (Fa. C. Roth, Karlsruhe), benetzte Kleider entfernen; Augen reichlich mit Wasser
ausspiilen; Entfernung des Vergifteten aus der kontaminierten Umgebung unter Beachtung des Selbst-
schutzes; kiinstliche Beatmung mit dem Beutel nur in giftstofffreier Luft oder mit vorgesetztem Filter.
Dekontamination mit Chlorkalk oder Kalziumhypochlorit-Chlorid. Mindestens 3 x 2 mg Atropini.m. im
Abstand von 15 Min. jeweils bis zum Auftreten von einer Hemmung der Schleim- und Schweif$sekretion,
Erweiterung der Pupille und Tachykardie.

Arzt:

evtl. kiinstliche Beatmung, Herzdruckmassage, Fortsetzung der Atmungs- und Kreislauftherapie, dann bei
gesicherter Diagnose: initial 2 — 10 — 100 mg Atropin i.v. oder i.m. (Kinder: 0,1 mg/kg KG), anschliefend
nach Bedarf (4 — 200 mg/St) im Dauertropf bis die Vagussymptomatik durch ein Sympatikusbild verdringt
ist. Es konnten bis zu 80 g Atropinsulfat innerhalb von 24 Stunden erforderlich sein. Eine Atropiniiberdo-
sierung (Hyperthermie, Ileus, Atemldhmung, Koma, extreme Trockenheit der Schleimhiute) verschwindet
von selbst. Bei versehentlicher (Verwechslung) Atropintherapie; initial 0,5 — 2,0 mg Physostigminsalicylat
(Anticholium® Fa. Kohler) i.m. oder i.v. injizieren; bei Bedarf Wiederholung bis zur Beseitigung der toxi-
schen Symptome, jedoch nicht bei Atropiniiberdosierung eines Alkylphosphat-Vergifteten.
Obidoximgabe wertlos.
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Zusitzliche Behandlung: Diazepam (Valium®) 10-20 mg i.v./i.m. pro die; Volumensubstitution, Elektro-
lytsubstitution.

Prognose: Leichte Vergiftungen werden ohne Folgen iiberwunden. Mittelschwere Vergiftungen bediirfen
iiber Wochen und Monate der irztlichen Hilfe. Bei Uberlebenden starke psychische Probleme (Depressio-
nen).

Literatur:

DAUNDERER, M.: Therapie der schweren Alkylphosphatvergiftung. Med.Klin. 79 (1984), 400 (Nr. 16)

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

MOESCHLIN, S.: Klinik und Therapie der Vergifteten. 5. Auflage, Georg Thieme, Stuttgart 1972

MUMENTHALER, M.: Die C-Katastrophe-MaBnahmen gegen Nervengifte. Zivilverteidigung Heft IV, Ferdinand En-
ke-Verlag, Stuttgart 1980

WEGER, N.: Chemische Katastrophen und ihre Bewiltigung. Therapiewoche 31,2392-2396, Verlag G. Baun, Karls-
ruhe, 1981
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Kampfstoffe TCDD
I-6.3

TCDD

Synonyma:

2,3,6,7-Tetrachlordibenzo-p-dioxin, Tetrachlordiphenylendioxid

Cl o) Cl
Cl: : O : :Cl

Entsteht in der chemischen Industrie bei der Herstellung von Desinfektionsmitteln als Zufallsprodukt oder
bei der Miillverbrennung. BASF-Unfall 1953; Seveso-Unfall Juli 1976.

Formel:

Vorkommen:

Beschaffenheit:

feste Substanz mit sehr niedrigem Dampfdruck; in Wasser unldslich, aber leicht loslich in Fetten und orga-
nischen Losungsmitteln; ist wirmestabil und in Sduren und Alkalien bestandig.

Verwendung:

Wihrend des Vietnamkrieges als Verunreinigung in Herbizid » Orange« enthalten. Einsatz als moglicher
Kampfstoff denkbar, weil grofitechnisch hiufig vorhanden.

Stoffwechselverhalten:

Wird sowohl iiber die Lunge, peroral, als auch iiber die intakte Haut aufgenommen. Es wird im Fettgewebe
und in der Leber gespeichert (10 x mehr als in anderen Geweben). Ausscheidung hauptsichlich iber die
Faeces und zu einem geringen Teil iiber die Nieren. Die Halbwertzeit im Korper betrigt etwa 30 Tage (Reg-
giani). Es ist nicht genau bekannt, ob die Substanz selbst, oder irgendein Metabolit fiir die toxische Wir-
kung verantwortlich ist. Als Metabolit kommt ein Epoxid oder Phenol in Frage, das aus dem durch Leber-
MFO katalysierten Abbau von TCDD entstehen kann.

Wirkungscharakter:

Gilt als das stirkste bisher bekannte Hautgift. Giftwirkung hnlich wie bei den Alkylantien, d.h., das
Chlor wird abgespalten, wobei ein Radikal entsteht, der sehr aktive Bindungen eingeht mit der DNS. Im
Tierversuch nachgewiesene karzinogene und teratogene Wirkung.

Toxizitat:

LD,: 0,6 pg/kg fiir Meerschweinchen, 115 ug/kg fiir Kaninchen, 100 pg/kg fiir Hunde. Angenommener
Unbedenklichkeitslevel fiir den Menschen: tigliche Aufnahme unter 1 pg/kg/Tag. Kann bei Nichtexpo-
nierten auch schon im Blut nachgewiesen werden.

Symptome:

Kurze Zeit nach der Exposition kann es initial zum Auftreten einer Dermatitis des Gesichtes sowie zu
Reizerscheinungen der Bindehiute kommen. Allmihlich, d. h., nach 2—4 Wochen, entwickelt sich daraus
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das Bild der sogen. Chlorakne oder Pernakrankheit (Pernakrankheit ist die Falsche Bezeichnung, weil man
frither annahm, das perchlorierte Naphthaline die Verursacher der Erkrankung sind).

Die Chlorakne kann sich im Gesicht, im Nacken, Schulter- und Rumpfbereich entwickeln. Hauterschei-
nungen sind Komedonen, Retentionszysten, Knotchen, Pusteln, Furunkeln und Abzedierungen.

In etwa ein Drittel der Fille kann es zu Storungen der inneren Organe kommen: toxische Leberschidigun-
gen mit Einlagerung eines eisenfreien, grauen Pigmentes; toxische Neprosen; voriibergehende Herz-Mus-
kel-Schidigungen, Stérung des Fettstoffwechsels und der Schilddriisenfunktion.

In einem Drittel der Fille kommt es zu Entziindungen der oberen Atemwege wie: Laryngitis, Tracheitis,
Bronchitis, gelegentlich himorrhagische Pleuritis.

Augenfillig ist eine Verminderung der Gamma-Globuline und der T-Suppressorzellen, die eine Infekt-
anfalligkeit in der Folgezeit erklart.

ZNS: neben regelmifig auftretender allgemeiner Miidigkeit kann es zu neuromuskulirer Schwiche, toxi-
scher Polyneuritis, gelegentlich zur Schiadigung des Gehor-, Riech- und Geschmacksorgans und zu einer to-
xischen Encephalitis disseminata kommen.

Cave: Berufliche Exposition erhéht das Krankheitsrisiko fiir Weichteilsarkome um das 40fache.

Nachweis:

mdglich im Blut, in Faeces, sowie im Fett; aulerdem in Kleidungsstiicken, Schuhen und anderen Gegen-
stinden, wie z.B. Mobeln.

Therapie:

1) Hautentgiftung mit Roticlean (Fa. Dr. Roth, Karlsruhe).

2) Nach Verschlucken Paraffin6l oder Kohle-Pulvis zur Adsorption, Magenspiilung.

3) Erhohung der Aktivitit von Abbaumechanismen in der Leber, die durch TCDD gehemmt werden
(mischfunktionelle Oxidasen=MFO) durch Gabe von Phenobarbital (»Induktionswirkung«), z. B. Lumi-
nal® Bayer. Der Therapieerfolg kann durch Nachweis der d-Glukarsaure im Harn nachgewiesen werden.
Um einen Therapieerfolg zu erzielen, muf die Behandlung mindestens 4 Wochen in méglichst hoher Dosie-
rung durchgefithrt werden.

4) Verhinderung der zellschadigenden Wirkung durch Infusion von Natriumthiosulfat und dadurch Elimi-
nation des im Blut vorhandenen Giftes tiber die Nieren in Form von Bunteschen Salzen. Dosierung: 2-3 x
tgl. 100-500 mg/kg Korpergewicht als 10 % Losung Natriumthiosulfat (Fa. Kéhler)

Prognose: Je groffer das Intervall zwischen Exposition und Auftreten der Chlorakne ist, desto besser,
grundsitzlich infaust bet Organschidigung.

5) Zur Unterbrechung des enterohepatischen Kreislaufs Kohle-Pulvis (10 g) oder Paraffinél (1 EEL.) alle 8
Std. oral.

6) Spitfille: Nulldiit zum Fettabbau und Kohle-Pulvis (10 g) oder Paraffinol (1 EBL.).

Literatur:
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Trinengase

Vorkommen:

Trinengase gehoren zu einer Stoffklasse, die sich dadurch auszeichnet, die Schleimhaute der Augen, des
Nasen- und Rachenraums, aber auch die Haut zu reizen und durch diese sehr unangenehme Wirkung dazu
geeignet scheinen, groffe Menschenansammlungen zu zerstreuen oder einzelne Personen kampfunfahig zu
machen. Im Zusammenhang mit den Unruhen der letzten Jahre in mehreren europiischen Stadten wurden
solche Mittel gehduft angewendet. Sie werden aber nicht nur von der Polizei angewendet, sondern auch
beim Militir v.a. bei der Dichtigkeitspriifung der Gasmaske und Angehérigen verschiedener Berufsgattun-
gen wie Schalterbeamte, Angestellte von Bewachungsgesellschaften etc. ...

Aus einer ganzen Reihe von Substanzen mit trinenreizender Wirkung werden heute folgende angewandt:
Chlorazetophenon (CN) (s. dort)

Orthochlorbenzalmalodinitril (CS) (s. dort)

Dibenzoazepin (CR) (s. dort)

Toxizitat:

Bedingt durch die verschiedenen chemischen und physikalischen Eigenschaften stehen fiir die drei verschie-
denen Substanzen verschiedene Anwendungsméglichkeiten zur Verfiigung. Alle drei sind bei Normaltem-
peraturen Festkérper und miissen entweder als feine Partikel in der Luft verteilt werden oder in einem ge-
eigneten Medium gelést direkt mit Personen in Kontakt gebracht werden. Bei jedem Anwendungstyp kén-
nen sehr unterschiedliche Konzentrationen der Trinengase am Wirkort, d.h. am Auge, auf der Haut oder
in der Einatmungsluft entstehen. Es ist deshlab von groffer Wichtigkeit, die zur erwiinschten Wirkung er-
forderlichen Konzentrationen fiir jede Anwendungsart genau zu kennen. Die effektiv auftretenden Kon-
zentrationen sind auch von Faktoren wie Art der Waffe, Distanz von der Quelle zum Opfer, Einwirkungs-
zeit des Wirkstoffes, Reaktionsfihigkeit und Fluchtméoglichkeit des Opfers, sowie von den ortlichen Gege-
benheiten abhingig.

Symptome:
Reizung der Augen, des Nasen-Rachenraumes, bei Anwendung in geschlossenen Raumen oder in hoher
Konzentration auch der Lungen bis hin zum Lungenédem, Hautreizung.

Nachweis:

Gaschromatografie

Therapie:

Augen sofort mit Isogutt-Augenspiilflasche spiilen.

Haut mit Roticlean oder 4%iger Natriumbikarbonatldsung oder Wasser und Seife abspiilen.

Nach Einatmen in geschlossenen Riumen Auxiloson-Dosier-Aerosol (5 Hiibe) zur Prophylaxe eines
Lungenédems einatmen lassen.

Literatur

VON DANIKEN, A.: Literaturiibersicht iiber die Toxikologie der Trinengase. Bern, 1983
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Triphosgen

Synonym:

Kohlensaure-bis-Trichlormethylester

Formel:

_0—cal,

o=cC
\o——cc13

Beschaffenheit:

kristalliner Stoff mit einem Schmelzpunkt von 78~79° C und einem Siedepunkt von 205-206° C; Losungs-
verhalten und chemische Reaktionen wie Phosgen und Diphosgen; langsame Hydrolyse, dabei entsteht
Chlorwasserstoff und Kohlendioxid; die Zersetzung zu Phosgen und Diphosgen beginnt schon im Siede-
punktbereicht;

Molekulargewicht: 296,74 g/mol

Verwendung:
Wurde im 1. Weltkrieg eingesetzt in Granaten, Minen, Werferflaschen, Zylindern, als »Collongite« mit
Zinntetrachlorid gemischt.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber die Lunge

Toxizitat:

LCT,,: 3200 mg-min/m?; ICT;: 1600 mg-min/m?
LD inhal.: 6,0 mg- 1! (Einwirkungszeit 1 Min.)

Symptome:

treten nach einer Latenzzeit auf von 12—-24 Stunden. Die Latenzzeit kann sich auf wenige Stunden verkiir-
zen, wenn die Konzentration extrem hoch ist: dann sofortiges Kratzen im Hals, retrosternale Beklemmung,
Hustenreiz, Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz und Erbrechen.

Nach Ablauf der Latenzphase klinisches Bild des Lungenédems: Kurzatmigkeit, Dyspnoe, Angstzustinde;
auskultatorisch: zunichst Knistern, Brummen; spiter RG’s, kochende Geriusche und Trachealrasseln;
Zyanose und motorische Unruhe; in schweren Fillen: »Zwetschgenbrithsputum«; Himatokrit und intra-
vasale Viskositit steigt. Erhohung des Gefiwiderstandes und Hypoxie verursachen akute Herzinsuffi-
zienz, die das Lungenodem weiter verstirkt. Embolie- und Infarktgefahr.

Nachweis:

Driger Gasspiirgerit mit Priifrhrchen fiir Phosgen. Rontgenologischer Nachweis des Lun-
genodems: schon nach 8 Stunden milchglasartige Triibung mit SchneegestGber-Phinomen. Blutgase, Azi-
dose, Thrombozythimie. '

Therapie:

Ziel jeder Therapie toxischer Lungenddeme muf8 sein, ihre Entstehung in der Frihphase zu unterdriicken!
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Erste Hilfe:

Kontaminierte Kleidung ausziehen, fiir gute Beliiftung sorgen. Nur die ABC-Schutzmaske schiitzt. De-
kontamination durch Ammoniak und Alkali. Vergiftete zwingen, korperliche Ruhe einzuhalten. Wenn
moglich, O,-Gabe und liegender Transport.

Sofort nach Exposition inhalatorische Kortikosteroidtherapie:

1. Tag: alle 10 Min. § Hiibe zu je 0,125 mg Auxiloson-Dosier-Aerosol® (Fa. Thomae); Achtung: Lippen
miissen fest anschlieSen, Ampulle nach oben;

2.—6. Tag: unabhingig vom Lungenbefund: stiindlich 1 Hub, eine Stunde vor der Nachtruhe 5 Hiibe, des-
gleichen nach dem Erwachen.

Arzt:

Die inhalatorische Therapie mit Auxiloson wird bis zur Heilung fortgesetzt. Bei Ausbruch eines Lungen-
6dems zusiatzlich intravends Kortikosteroide:

1. Tag: 1000 mg i.v. Prednisolon

2.-3.Tag: 800 mgi.v. Prednisolon

4.-5.Tag: 700 mgi.v. Prednisolon

6.-7.Tag: 500 mgi.v. Prednisolon

8.—11. Tag: taglich um 100 mg reduzieren,

danach langsam Ausschleichen, d. h., tiglich um 10 mg reduzieren und auf orale Gabe umstellen. Antibio-
tische Abschirmung (z. B. Ampicillin®). Treten Verinderungen im Rontgenbild auf, zusitzliche antifibro-
tische Therapie mit D-Penicillamin (Metallcaptase®) um Spitschiden zu verhindern: 3 x 2 bis 3 x 4 Kap-
seln (150 mg) zusitzlich 2-3 Dragees B-6-Vicotratforte®, denn Metalicaptase® ist Vitamin-B-Antagonist.
Bei Hypoximie: 50 % O,-Luft-Gemisch Uberdruckbeatmung (PEEP).

Bei Husten: Codein 3060 mg (Paracodin®).

Bei Unruhe, Schmerzen: ein starkes Analgetikum (z. B. Morphin®); Atropin, Analeptika und Antihistami-
nika sind kontraindiziert.

Prognose: hingt vom Schweregrad der Exposition ab. Schwere Vergiftungen sind ohne Intensivtherapie
todlich. Mittelschwere und leichte mit therapeutischen Mitteln beherrschbar.

Literatur:

CELGA, U. H.: Zur Therapie der Lungenfibrose mit D-Penicillamin. Therapiewochen 25, 1975, §923-5924

HELM, U. K., RENOVANZ, H. D.: Klinisch-pharmakologischer Beitrag zur Intensivtherapie der Zinknebelvergiftung
mit Glukokortikosteroiden. Therapiewochen, 25, 1975, 5914-5917

HENSCHLER, D., JACOB, K. O.: Prednisolon zur Therapie von Reizgaslungenodem. Klin. Wochenschr. 36,1953, 684
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

WIMMER, D.: Wirkung von Dexamethason-Aerosol auf die Stickstoffdioxyd- und Phosgenvergiftung. Diss. Wiirz-
burg, 1972
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VX

Synonym:

Ethoxymethylphosphonséurethiocholinester-Derivat

Formel:
O
H,CH,CO_ | /CH(CH3)2
P—S— (CHZ)Z‘f—N ~
H3C/ CH(CH,),
Beschaffenheit:

geruchlose, farblose, bei gewdhnlichen Temperaturen stabile Flissigkeit; Siedepunkt: 300° C; Schmelz-
punkt: —30° C; Dampfdruck bei 25° C: 0,00011 mmHg; Sattigungskonzentration: 10~ mgl? — 10*mgl!
bei 25° C; grofRe SeRhaftigkeit; Fliichtigkeit: 10 mg/m3 bei 20° C; Léslichkeit in Wasser bei 20°C: 1 % -3
%; gut loslich in organischen Lésungsmitteln; Hydrolyse ist wesentlich langsamer als bei Tabun, Sarin
oder Soman; Halbwertzeit in 10 h bei pH 10 und 20° C;

Molekulargewicht: 267,37 g; Dichte der Fliissigkeit bei 25° C: 1,0501 gem.

Verwendung:

Wird meist als bindrer Kampfstoff, d.h., getrennt gelagert: Schwefel und Ethyldiisopropylaminoethyl-
methylphosphonit. Vorwiegend zur langdauernden Gelindevergiftung vorgesehen; als Aerosol auch zur
Luftvergiftung; evtl. zur Wasservergiftung wegen der hohen Hydrolysebestindigkeit und der hohen Toxi-
zitit bei peroraler Aufnahme.

Stoffwechselverhalten:

wie bei Tabun, Soman, DFP. Ist sowohl in Struktur als auch in Wirkung eine Kombination des Stickstoff-
und Schwefellostes mit Organophosphaten. Resorption von N-Lost- und S-Lost-Komponente siehe haut-
schidigende Kampfstoffe; ist perkutan wesentlich stirker wirksam als z. B. Sarin oder Tabun.

Wirkungscharakter:

wie Tabun. »Altert« erst in Stunden.

Toxizitat:

LD, Inhalation von Aerosol: 0,01-0,036 mgl'min

LD,,p.c.: 15 mgje Mensch = 0,2 mgkg''; iiber Wunden: 0,3 mg je Mensch; iiber Bekleidung: 4-5 mg kg’
LCT, p:c. aerosolférmig: 1 mgl'min

ICT,, p.c. aerosolférmig: 0,005 mgl'min

LD peroral: 5 mg je Mensch

t, aerosolférmig: 4-10 Min.; t; p.c.: 5-30 Min.

Symptome:

Leichte Vergiftung: i

Pupillenverengung innerhalb von 10 Min.; Akkomodationskrampf, Lichtscheu; erhohte Driisensekretion
{Atemwege, Magen-Darm-Trakt, Haut); Ubelkeit; Bradykardie, erhohter Blutdruck; Verminderung der
Akrivitdt der Plasma- und Erythrozytencholinesterase, ungewolltes Muskelzucken, Schwiche; Unruhe,
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Angst, Konzentrationsschwiche, Gefiihlslabilitit, Schlafstorungen, Alptraume; rasche Gewichtsabnahme
innerhalb weniger Tage; EEG: Amplitudenabnahme, bes. occipital.

Mittlere Vergiftung:

Trinenfluf; exzessive Bronchialsekretion (»Lungenédem«), Bronchokonstriktion, keuchende Atmung,
Dyspnoe. Erbrechen, Bauchkrimpfe, ungewollter Stuhlabgang, Durchfalle; Bradykardie, Blisse, Zyano-
se; EEG: Verinderunge von Amplitude und Rhythmus, abnorme Wellenformen wie bei Epilepsie, langsa-
me Wellen mit erhéhter Spannung.

Starke Vergiftung:

Atemdepression (Cheyne-Stokes), Schock, Koma.

Sehr starke Vergiftung:

Krampfe, Atemstillstand, Herz-Kreislaufversagen.

Nachweis:

Schénemann-Reaktion (0,3 pg/ml Empfindlichkeit)/(p-Nitrobenzyl)-pyridin-Methode nach Epstein (75
pg/ml)

Diisonitrose-aceton-Methode nach Sass (1,5 pg/ml)

Photometrische Messung der Pseudocholinesterase,

Drigersches Gasspiirgerat mit Prifrohrchen fiar Phosphorsaureester (Typ 0,05/a)

Therapie:

Erste Hilfe:

ABC-Schutzmaske und Schutzkleidung anlegen, Giftentfernung von der Haut mit Wasser und Seife oder
Roticlean® (Fa. C. Roth, Karlsruhe), benetzte Kleider entfernen; Augen mit reichlich Wasser ausspiilen;
Entfernung des Vergifteten aus der kontaminierten Umgebung unter Beachtung des Selbstschutzes; kiinst-
liche Beatmung mit dem Beutel nur in giftstoffreier Luft oder mit vorgesetztem Filter. Dekontamination
mit Chlorkalk oder Kaliziumhypochlorit-chlorid. Mindestens 3 x 2 mg Atropin i.m. im Abstand von 15
Min. jeweils bis zum Auftreten von ciner Hemmung der Schleim- und SchweifSsekretion, Erweiterung der
Pupille und Tachykardie.

Arzt:

evtl, kiinstliche Beatmung, Herzdruckmassage, Fortsetzung der Atmungs- und Kreislauftherapie, dann bei
gesicherter Diagnose: initial 2-10-100 mg Atropin i.v. oder i.m. (Kinder: 0,1 mg/kg KG), anschlieffend
nach Bedarf (4-200 mg/h) im Dauertropf bis die Vagussymptomatik durch ein Sympatikusbild verdringt
ist. Es konne bis zu 80 g Atropinsulfat innerhalb von 24 Stunden erforderlich sein. Eine Atropiniiberdosie-
rung (Hyperthermie, Ieus, Atemlihmung, Koma, extreme Trockenheit der Schleimhiute) verschwindet
von selbst. Bei versehentlicher (Verwechslung) Atropintherapie: initial 0,5-2,0 Physostigminsalicylat (An-
ticholium® Fa. Kohler) i.m. oder i.v. injizieren; bei Bedarf Wiederholung bis zur Beseitigung der toxischen
Symptome, jedoch nicht bei Atropiniiberdosierung eines Alkylphosphat-Vergifteten.

Obidoximgabe wertlos.

Zusitzliche Behandlung:

Diazepam (Valium®) 10-20 mg i.v./i.m. pro die; Volumensubstitution, Elektrolytsubstitution.

Literatur:

BASKOVIC, B., STERN, P.: Schutzwirkung von Oximen und Cholinolytika bei Somanvergiftungen. Arch. Tox. 26,
306-310, 1970

DAUNDERER, M.: Therapie der schweren Alkylphosphatvergiftung, Med. Klin. 79 (1984), 400 (Nr. 16)

FRANKE, S.: Lehrbuch der Militirchemie, Bd. 1, Berlin, Militirverlag der DDR (VEB), 1977

HELM, U., WEGER, N.: Grundziige der Wehrtoxikologie. Wehrmedizin, Rebentisch, U.S.-Verlag, Miinchen 1980
JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

LOHSs, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

MUMENTHALER, M.: Die C-Katastrophe-Mafnahmen gegen Nervengifte. Zivilverteidigung Feft IV, Ferdinand En-
ke-Verlag, Stuttgart 1980

WEGER, N.: Chemische Katastrophen und ihre Bewiltigung. Therapiewoche 31,2392-2396, Verlag G. Baun, Karls-
ruhe, 1981
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» White« Agent
Synonyma:
Picloram = »Tordon«
Formel:
Gemischaus: a) 80 % 2,4-D-Triisopropanolaminsalz
b) Picloram
a) b)
o C,H,OH H,
| o o cl cl
Cl O—CH,— c—0 N—C,;H,OH
c”” "N N\cooH
Cl CH,OH
Beschaffenheit:

a) dunkelbraune, 6lige Flissigkeit als Gemisch;

2,4-D: farblose, kristalline Substanz; Schmelzpunkt: 138—140° C; schlecht in Wasser 16slich, jedoch gutin
Kohlenwasserstoffgemischen. Sehr bestindig gegeniiber Regen;

b) unbekannt

Verwendung:
Allgemeine Entblitrerung von Wildern, Unterholz und breitblittrigen Pflanzen. Waldentlaubung mit
Langzeitwirkung. Wird zur Vernichtung von Unkraut und anderen unerwiinschten Pflanzen verwandt.

Stoffwechselverhalten:

In Dosierungen wie sie in der Landwirtschaft angewandt werden, ist die Toxizitit im allgemeinen gering.
Die Mengen, die iiber den Verzehr behandelter Pflanzen in den Organismus gelangen, sind sehr gering und
werden nicht gespeichert, sondern verlassen den Kérper durchschnittlich nach 1-2 Tagen (unzersetzt iiber
Nieren). Mit tierischer Milch kommen nur Spuren der Herbizide in den menschlichen Organismus. Folge-
erkrankungen und genetische Verinderungen sind bei diesen Dosierungen nicht bekannt. Stark kontami-
nierte Nahrung bewirkt jedoch eine orale Vergiftung. In hohen Konzentrationen (Mensch im Spriihnebel)
sind sie auch inhalativ und perkutan sehr wirksam.

Wirkungscharakter:

Im menschlichen Organismus unbekannt.

Toxizitat:

wie Orange Agent; Picloran-Komponente ist vermutlich weniger humantoxisch, zeigt jedoch gegeniiber
Pflanzen eine Dauerwirkung (bis zu 500 Tagen).

Symptome:

bei oraler Vergiftung mit letaler Dosis: starkes Durstgefiihl, Ubelkeit, Erbrechen, bohrende Schmerzen im
epigastrischen Winkel; nach 60 Min. Zeichen einer Hirnschidigung: Ataktischer Gang, Bewufitseinstrii-
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»White« Agent Kampfstoffe
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bung, Hyporeflexie, klonische Krimpfe, Koma; — wie orale Vergiftung mit Chlorkohlenwasserstoff —. Tod
nach Stunden oder Tagen durch Hirn- und Lungenédem. Bei inspiratorischer/subcutaner Aufnahme: La-
tenzperiode von 24 Stunden, dann: schneidende Schmerzen und Brennen im Brustraum mit Niesreiz, Tra-
nenfluf§ und Erbrechen, Kopfschmerzen und Schwindel, Brennen in den Augenlidern und auf der Haut, au-
Berdem Schlaflosigkeit, schnelle Schwiche und vermindertes Sehvermogen. Entweder Exitus oder Zu-
standsverbesserung nach einigen Tagen. Bei Verunreinigungen mit TCDD zusatzlich genetische und ter-
atogene Schiden.

Nachweis:
GC

Therapie:

Hautreinigung mit Roticlean® (Fa. Roth, Karlsruhe) oder Wasser und Seife. Augen zunichst mit Chibro-
Kerakain® (Fa. Scharp-Doehme) behandeln, dann mit Isogutt-Spiilflasche® (Fa. Dr. Winzer) reinigen. So-
fort Kohie-Pulvis® (Fa. Kohler) 10 g geben. Magenspiilung mit 5 % Natriumbikarbonat und Kohle-Pul-
vis®; anschliefend 2 Efl6ffel Natriumsulfat und 10 g Kohle; Azidoseausgleich und Diuresesteigerung
durch Natriumbikarbonat-Infusionen. Plasmaexpander im Schock; Diazepam (Valium®) i.v. bei Kramp-
fen; Leberschutztherapie (Glucoseinfusion, Humatin®, Heparin AT 111

Siehe auch Triphosgen-Therapie.

Literatur:

DMITRIEY, V. L.: Die schiadigende Wirkung der von den amerikanischen Streitkraften in Indochina eingesetzten che-
mischen Kampfstoffe. » Voenno-medicinskij zurnal« 1, (38), 1974, 88-90

JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LOHS, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

REICHELT, H.: Militirisch angewandte Phytotoxische Kampfstotfe. Z. Militairmed. 14, DDR (VEB), 1973, §. 314—
317

SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437-486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI-Schutzkommission, Bonn, 1973
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Kampfstoffe »Yellow« Agent
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»Yellow« Agent

Synonyma:

4,6-Dinitro-o-Kresol, DNOC, DNC; »Gelbspritzmittel «

Formel:

OH
ON CH,

NO,

Beschaffenheit:

gehort zur Gruppe der dtzenden Herbizide; gelber, kristalliner Stoff mit einem Schmelzpunkt von 85,5° C;
in Wasser wenig, in organischen Losungsmitteln gut 16slich.

Verwendung:

Allgemeine Entblitterung von Wildern, Unterholz und breitblattrigen Pflanzen. Wird zur Vernichtung
von Unkraut und anderen unerwiinschten Pflanzen verwandt.

Stoffwechselverhalten:

Kann oral, inhalativ sowie iiber Haut und Schleimhiute in den Kérper aufgenommen werden. Durch die
lange Persistenz im menschlichen Organismus (Halbwertzeit im Blut 153,6 Std.) kommt es zur Kumula-
tion.

Wirkungscharakter:

Stort lebenswichtige enzymatische Reaktionen in der Atmungskette mit Entkopplung der oxydativen
Phosphorylierung.

Toxizitat:

LD, oral: 5—45 mg/kg Kdrpergewicht, ist stark temperaturabhangig, hohe Temperaturen erh6hen die To-
Xizitat,

Symptome:

akute Vergifrung:

Miidigkeit mit Unruhe und vegetativer Labilitit, Korpertemperatur steigt rasch auf 40° C, Kopfschmerzen,
Ubelkeit, starkes Schwitzen, Gesichtsrotung, Tachykardie und flache rasche Atmung, Grundumsatz bis zu
400 % erhoht, Hyperreflexie, tonisch-klonische Krimpfe, Reizleitungsstorungen am Herzen. Als Folge
kommt es zu Krifteverlust, Exsikkose, Acidose und Koma.

bei oraler Aufnahme:

Erbrechen, kolikartige Leibschmerzen, wifrige Durchfille, lkterus, Tod im Koma durch Hirnédem oder
1ungenddern.
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»Yellow« Agent Kampfstoffe
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subakute und chronische Vergiftung:

Appetitlosigkeit, Kachexie, Hypotonie, Leukopenie bis zur Agranulozytose (Heinz’sche Innenkérper- und
Methdamoglobinbildung); Gelbfarbung von Haut, Schleimhaut, Haare, Urin, degenerative Veranderungen
an Herz, Leber, Niere.

Nachweis:
GC
Therapie:

Nach Inhalation: sofot Auxiloson-Dosier-Aerosol® (Fa. Thomae) 5 Hiibe alle 10 Min. Bei Verschlucken:
sofort Kohle-Pulvis®-Gabe 10 g (Fa. Kohler). Magenspiilung mit 5 % Natriumbikarbonat und anschlie-
Rend 2 ERI5ffel und Kohle-Pulvis. Antipyretika (Metamizol, Pyrazolone); Elektrolyt- und Volumensubsti-
tution; Acidosebekimpfung mit Natriumbikarbonat; Sedierung und O,-Gabe; bei Lungenédem: Diureti-
ka, Sedativa, Kortikoide und PEEP-Beatmung; bei Reizleitungsstorungen: Chinidinbehandlung; bei
Methiamoglobinimie: Antidot Toluidinblau® (Fa. Kohler) 2 mg/kg KG der 3 %igen Losung.

Literatur:

DMITRIEV, V. L.: Die schidigende Wirkung der von den amerikanischen Streitkriften in Indochina eingesetzten che-
mischen Kampfstoffe. » Voenno-medicinskij zurnal« 1, (38), 1974, 88-90.

JACOBSEN, U.: Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn, 1969

LoHS, K.-H.: Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin, 1974

REICHELT, H.: Militirisch angewandte Phytotoxische Kampfstoffe. Z. Militirmed. 14, DDR. 1973, §. 314-317
SCHACKMAR, P.: Chemische Kampfstoffe, in: Einfithrung in die Endballistik (Seminarvortrag), S. 437486, Hoch-
schule der BW, Hamburg

WALLENFELS, K., ERTEL, W.: Zivile Kampfstoffe. BMI- Schutzkommlssmn Bonn, 1973
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Kampfstoffe Zinkchlorid-Nebel
m-6.3

Zinkchlorid-Nebel

Synonyma:
HC, Nebelkerzen

Formel:

Gemisch aus Al, ZnO, Hexachlorethan (Cl,C-CCL;) im Verhiltnis 10 : 45 : 45

Beschaffenheit:

HC-Mischungen bestehen aus gekdrntem Aluminium, Zinkoxid und kampferartig riechendem Hexa-
chlorethan. Die Nebelbildung kommt im wesentlichen durch Adsorption der Wasserdampfmolekiile an
das entstehende Zinkchlorid zustande. Es reagiert Al mit Hexachlorethan zu AICI,; AICI, reagiert mit
ZnO zu AL, O, und ZnCl,.

Verwendung:

als Aerosol aus Kerzen freigesetzt.

Stoffwechselverhalten:

Aufnahme iiber Lunge.

Wirkungscharakter:

Lungenreizstoff vom Soforttyp, Zinkvergiftung.

Toxizitat:

allgemein gering; nur bei lingerem Aufenthalt in einer Nebelwolke oder bei Anwendung in geschlossenen
Réiumen stark toxisch.

Symptome:

Atemnot, Zyanose, Lungenédem, Schock; an der Haut und an Konjunktiven konnen Veritzungen auf-
treten.

Nachweis:

Driger Gasspiirrohrchen Chlor 2a; Atomabsorptionsspektrometrie

Therapie:

sofort mit S Hiiben Auxiloson®-Dosier-Aerosol beginnen, und alle 10 Minuten 5 Hiibe bis zur Leerung des
Gerites (150 Hiibe = 18,75 mg Wirkstoff) inhalieren. Dimaval® (DMPS) 5 x 1 Kaps. a2 100 mg taglich (Fa.
Heyl, Berlin).
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Zinkchlorid-Nebel Kampfstoffe
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Behandlungstag Gesamtdosis, jeweils iber 24 Stunden verteilt
1. 1000 mg i. v.
2.bis 3. 800 mgi.v. } mit und ohne Lungenbefund
4.bis S. 700 mgi. v.
6.bis 7. Mit Lungenbefund Ohne Lungenbefund
500mgi.v. parenterale Steroidtherapie
8.bis11. tdglichum 100 mg verminderte Gesamtdosis  rasch abbauen
12.bis 16. tdglich um 10 mg verminderte Gesamtdosis
ab17. Ubergang auf orale Behandlung, beginnend mit 48 mg

und tiglich um 4 mg reduzieren bis zu einer Tagesdosis
von 4 mg. Diese kann falls erforderlich, noch tiber lingere
Zeit beibehalten werden.

Tab. 6: Dosierungsschema fiir Prednisolon bzw. 6 a-Methylprednisolon (nur bei verspitetem Behand-
lungsbeginn bzw. ohne Dexamethason-Spray).

Bei Lungenddem: Sauerstoffgabe, evtl. PEEP-Beatmung; hochdosiert Corticoide. Rontgenaufnahme, Blut-
bild, EKG; Sputum-Testung (Antibiotika); Harn tiglich zur Kontrolle der Zinkausscheidung asservieren.
Veritzte Stellen an der Haut mit Roticlean® oder 2-3% Natriumbikarbonat spiilen.

Literatur:

Hiw, U. K., Renovanz, H. D., Klinisch-pharmakologischer Beitrag zur Intensivtherapie der Zinknebelvergiftung mit
Glukokortikosteroiden. Therapiewochen, 25, 1975, 5§914-5917

Hewm, U. K., Renovanz, K., Scumant, K., Crarmann, M. von, Die Zinknebelvergiftung und ihre Behandlung. IIl. Be-
schreibung einer Intensivtherapie unter besonderer Beriicksichtigung der Erfahrungen mit extrem hohen inhalativen
und parenteralen Glukokortikoid-Dosierungen. Wehrmed. Monatsschrift 15, 236-244 (1971)

Henscter, D., Jacos, K. O., Prednisolon zur Therapie von Reizgaslungenédemen. Klin. Wochenschr. 36,684 (1953)
Henscuer, D., Recw, E., Zum Mechanismus der 6demhemmenden Wirkung von Prednisolon bei toxischen Lungen-
6demen. Klin. Wochenschr. 37, 716-717 (1959)

Henschier, D., Jacos, K. O., Prednisolon zur Therapie von Reizgaslungenddem. Klin. Wochenschr. 36, 1953, 684
Jacossen, U., Chemische Kampfstoffe. Geo-Verlag, Bonn 1969

Los, K.-H., Synthetische Gifte. 4. Auflage, Militirverlag der DDR (VEB), Berlin 1974

Scumant, K., Klinik der Zinknebelvergiftung. Pneumonologie 150, 161-169 (1974)

Wimmer, D., Wirkung von Dexamethason-Aerosol auf die Stickstoffdioxyd- und Phosgenvergiftung. Diss. Wiirzburg,
1972
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