Ldsungsmittel Glykole
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Glykole

Es existieren eine ganze Reihe von Glykolen bzw. Glykolderivaten, wie Ethylenglykol, Diethylenglykol,
Triethylenglykol, Polyethylenglykol (400-4000), 1,1-Propylenglykol, Depropylenglykol, Glycerin, Me-
thylglykol, Ethylglykol, Butylglykol, Methyldiglykol, Ethyldiglykol, Butyldiglykol etc. (100-150 Glykol-
verbindungen).

Im folgenden sollen die wichtigsten, als Losungsmittel verwendeten, Glykole behandelt werden.

Synonyme

Ethylenglykol

Glykol, Monoethylenglykol, 1,2-Ethandiol, Ethylenoxihydrat, Glysantin, Genantin, Dihydroxyethan,
MEG, Ethylenalkphol

Diethylenglykol

Diglykol, Polyglykol, Digol, 2,2'-Dihydroxydiethylether, 2,2'-Oxidiethanol, DEG, Bis-(2-hydroxyethyl)-
ether

Butylglykol

Ethylenglykolmonobutylether, Glykolmonobutylether, 2-Butoxiethanol, Butylcellosolve, 2-Butoxietha-
nol, Butyloxitol, Dowanol, EB

(Nusser 1980)

Chemische Formel

Ethylenglykol Diethylenglykol Butylglykol

HO-CH,-CH,-OH HOCH,-CH,-0-CH,-CH,-OH CH,-CH,-CH,-CH,-0-CH,-CH,OH
Verwendung/Vorkommen

Glykol und seine Derivate werden in der Industrie als Lésungsmittel, Fillungsmittel und Schmiermittel f(
hydraulische Geréte verwendet.

Ethylenglykol wird vor allem als Hauptbestandteil frostsicherer KuhlIflissigkeiten (Kfz- und Flugzeugin-
dustrie) verwendet. Ferner findet es Verwendung als Lésungsmittel fiir synthetische Harze, Cellulosefar-
ben und -lacke, als Weichmacher bei der Cellophan-, Prekorkscheiben-, Papier- und Desinfektionsmittel-
herstellung. Ethylenglykol ist ferner im Tabakrauch, in Kosmetika, Antischaummitteln, Heizbadflussig-
keiten und Losemitteln fir Fruchtgeschmackstoffe enthalten.

Diethylenglykol findet dhnliche Anwendung wie Ethylenglykol und wird zusatzlich als Feuchthaltemittel
fur Tabake und in der medizinischen Technik zur Desinfektion verwendet.

Butylglykol wird auBer zu o. g. Verwendungszweck als Impragnierungsmittel fiir wasserabweisende Ober-
bekleidung verwendet (Nusser 1980).

Beschaffenheit

Glykole sind farblose, fast geruchlose (Butylglykol riecht schwach ranzig) leicht bewegliche Flissigkeiter
die sich gut mit Wasser mischen lassen.

Ethylenglykol 143t sich gut mit anderen organischen Ldsungsmitteln (auer mit Diethylether, Benzol,
Chloroform und Petrolether) mischen.

Diethylenglykol 148t sich mit Ethylenglykol, Chloroformestern, kurzkettigen aliphatischen Alkoholen und
Aceton mischen bzw. l6sen (aber nicht mit Ethylether, Benzol, Toluol, Tetrachlorkohlenstoff und Petro-
leum).

Butylglykol ist am schlechtesten wasserldslich (bei 20 °C nur bis zu 5 %) und schlechter misch- bzw. l8shar
mit anderen organischen Ldsungsmitteln.
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Ldsungsmittel

Ethylen- Diethylen- Butyl-

glykol glykol glykol
Molekulargewicht 90,1 134,2 118,2
MAK-Wert ppm 100 50 50
Schmelzpunkt
(Erstarrungstemperatur) °C -13 -6 -75
Siedepunkt °C 197,2 2445 170,6
Dichte bei 20 °C g/cm? 1,1131 1,1184 0,9108
Loslichkeit in
H,Obei20°C % 96 96 5
Flammpunkt °C 111 124 65
Zindtemperatur °c 410 225 230
Dampfdruck bei 20 °C mbar 5 0,2 1
Geruchsschwelle ppm 90 - 100
Verdunstungszahl Ether=1 34 1200 163

{Biethan et al. 1984; Misser 1980; Browning 1965).

Wirkungscharakter

Erregend, narkotisch, toxisch (dhnlich einer Ethanolintoxikation)

Stoffwechselverhalten

Glykole werden schnell und vollstandig bei oraler Aufnahme tiber die Schleimhaut des Gastrointestinal-
trakts aufgenommen. Die Resorption Uber die Haut ist bei flissigen und gasformigen Glykolen gering. Di
pulmonale Aufnahme erfolgt lediglich bei erhitzten Glykolen (héhere Fluchtigkeit). Glykole werden nach
der Resorption im Intermediarstoffwechsel oxidativ metabolisiert, was folgendes Schema am Beispiel vor
Ethylenglykol verdeutlichen soll:
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Metabolismus von Ethylenglykel im menschlichen Organismus
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Glykolaldehyd und Glyoxal bewirken eine metabolische Azidose und sind fiir die Neurotoxizitit verant-
wortlich. Glyoxylsiure und Oxalsdure (Oxalat) sind nephrotoxisch. AuBerdem wird iliber die entstehen-
den Konjugationsprodukse die anaerobe Energiegewinnung des Citratcyclus gehemmt und es kommt za-
sitzlich zu einer Laktatazidose (Bove 1966; Winek et al. 1974; Godolphin et-al. 1980; Marshall et al.
1980).

Toxizitat

Die im Tierversuch und teilweise beim Menschen giftigen Glykole seien hier mit ihren toxikologisch wich-
tigsten Daten aufgefithry:

Toxikologische | LD, Ratre, oral LC, - 10-2 Ratte, TC, - 102 Mensch
Daten | mg/kg inhal. ppm Inhal, ppm
Glykole
Ethylglykol 3000 40/4h -
Methylglykol 2460 20/4h 0,25
Butylglykol 1480 5/4h 1,95/8 h
Diethylenglykol 6560 - -

(Biethan et al. 1984: Browning 1965).

Pie Angaben der Letaldosen variieren in der Literatur betrichtich. Es werden durchschnirtliche Letaldo-
sen, auf den Menschen bezogen, berechnet {bei Kindern die Halfte oder weniger).

Letaldosis Mensch i mi
mitkg KG
Ethylglykal 1,5 100-150
Methylglykol 1,5 1D0-150
Butylglykol 0,2 10 20
Diethylenglykol 1 80--100

(Bove 1986; Stokes et al. 1980; Pererson et al. 1981, Bowen et al. 1978).



Glykole Losungsmittel
ffl-7.3

Symptome und Kklinische Befunde

Die Inhalation von Glykolddmpfen ist sehr selten @ills et al. 1974). Die ersten Symptome nach Glykolin-
gestion treten meistens nach einer Latenzzeit von 1/2 bis zu mehreren Stunden auf. Der typische Alkohol
geruch fehlt (DD: Ethanolvergiftung).

Systemische Wirkungen

Allgemein: Die Glykolintoxikation duRert sich zunéchst in unspezifischen Symptomen, wie Reizerschei-
nungen des Gastrointestinaltrakts mit Ubelkeit, Erbrechen (u. U. Hamatemesis), Durchfallen (u. U. Teer-
stiihle), Bauchkrampfe etc., Fieber. {Gallyaset al. 1971).

Neben der narkotischen Wirkung der Glykole kommt es zu Stdrungen der Osmose und des Wasserhaus-
halts. Bei schweren Vergiftungen kommt es zu tiefem Koma mit letalem Ausgang. Verlduft die Vergiftun
langsamer, kommt es durch den Oxalsdurestau zu schweren Nierenschadigungen mit finaler Hamaturie,
Albuminurie, Anurie, Urdmie und Tod im urdmischen Koma.

ZNS: Ahnlich der Ethanolvergiftung beginnt es mit Somnolenz, Ataxie, Desorientiertheit, Sprachstorun-
gen bis zur psychischen und psychomotorischen Erregung, Bewultseinseintriibungen, Koma. Es kénnen
generalisierte Myoklonien, Tetanien (C&*) und pathologische Reflexe beobachtet werden, was fir eine
zentralnervose, depressorische Wirkung spricht.

Im EEG Kkonnten bereits vor neurologischer Symptomatik Verdnderungen bei Kindern nachgewiesen wer-
den {Rohmann et al. 1971). Haacke et al. 1976 konnten eine Pseudoencephalitis nach Glykolingestion be-
obachten.

Herz / Lunge / Niere:

Mit einer Latenzzeit von 12—18 Stunden nach der Giftresorption kann es zur dramatischen Verschlechte-
rung der Herz-Kreislauf- und Atemfunktionen kommen, die nicht nur zentralnervés, sonder auch lokal to-
xisch bedingt sind, mit Zyanose, Tachykardie, Tachypnoe, toxischem Lungenédem, chemischer Pneumo-
nie und schlieflich Tod durch Kreislaufkollaps und Ateminsuffizienz {Nusser 1980).

Bei Uberleben der 0. g. Symptomatik treten Folgeerscheinungen der Oxalsaureproduktion, d. h. der Nie-
renfunktionsstérungen in den Vordergrund und manifestieren sich in unterschiedlichen Graden der akuten
Niereninsuffizienz mit Anstieg der harnpflichtigen Substanzen bis hin zur vollstdndigen Anurie und Uré-
mie {Parry 1974). Uber bleibende Nierenschaden im distalen Nephron und Glomerulum wird berichtet. Im
allgemeinen kommt es jedoch zur Restitutio ad integrum.

Lokale Befunde an Haut und Schleimh&uten:

Lokal wirken Glykole je nach Konzentration reizend auf die Schleimhaute des Respirations- und Gastroin-
testinaltrakts (bis zu Mikroblutungen, Teerstthle). VVor allem an den Augenschleimhduten sind starke Reiz-
erscheinungen beschrieben worden.

Bei allergischer Préadisposition kann es zu verbrennungséhnlichen Verletzungen der Haut mit Urtikaria
kommen.

Nachweis

Gaschromatographisch in der Ausatemluft, gaschromatographisch in Blut und Urin. Nachweis von gro-
Ren Mengen von Protein, granulierten Zylindern etc. (Rajagopal 1975; Robinson et al. 1982; Porteret al.
1982; Meola 1980; Gupta et al 1982; Bostet al. 1980; Cadnapaphomchai et al. 1981).

Der gaschromatographische Nachweis gelingt qualitativ auch mit dem Dréger-Rdhrchen Ethylglykolace-
tat 50/a.

Reaktionsprinzip:

H,S0 ,
C,Hq-0-CH,CH,-0-CO-CH, + Crs* ——*u Ct (1f1) Verbindung

(Leichnitz 1988). (braunlich-turkisgriin)

Querempfindlichkeit mit anderen organischen Verbindungen wie Alkoholen, Estern, Aromaten etc.
Papierchromatographische Methoden zum Nachweis von Glykol im Serum, Urin, Mageninhalt und Gift-
resten werden beschrieben (Reidet al. 1975).
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Losungsmittel Glykole
1H-7.3

Therapie

A 3 Rettung aus Gasmilieu

Zur Rettung von bewuRtlosen Vergifteten aus gasverseuchten oder verrauchten Raumen méglichst vorher
Brandschutzkleidung (Wolle statt Kunststoff) und Atemschutzmaske anlegen und anseilen, die Sicherun-
gen herausdrehen (Explosionsgefahr), sofort Fenster aufreifen oder einschlagen, kein Licht machen und
den Vergifteten rasch aus dem Raum entfernen. Bei Branden zum Schutz vor giftigem Rauch und zur bes-
seren Orientierung mit dem Kopf nahe am Boden (30 cm) kriechen.

Bei Bergung aus Gruben und Silos unbedingt vorheriges Anlegen von schwerem Atemschutz beim Retter
und anseilen.

Kontaminierte Kleidung sofort entfernen, Haut mit warmem Wasser duschen oder PEG 400 (G 33) auftra-
gen, Augen spiilen.

B 1 Frischluft
Sofort Frischluft, besser mit Sauerstoff angereicherte Luft, zuftihren.

B 2 Kuinstliche Beatmung

Bei Patienten mit blauen Lippen sofort mit der kiinstlichen Beatmung beginnen, am besten mit einem Beat-
mungsbeutel; nur im Notfall durch Mund-zu-Nase-Beatmung. Der Retter vermeidet einen Kontakt mit der
Ausatmungsluft des Vergifteten.

Die Beatmungsfrequenz betrégt bei Erwachsenen 12 mal pro Minute, bei Kindern 30mal pro Minute.

Am Ende des Beutels kann eine Sauerstoffleitung angeschlossen werden, falls mit sauerstoff-angereicherter
Luft beatmet werden soll. Richtige Maskengrdl3e wahlen!

Der Arzt wird Bewuftlose intubieren und bei geblockter Manschette mit dem Atembeutel beatmen.

In der Klinik wird die Beatmung maschinell, z. B. mit PEEP durchgefiihrt.

C 2 Schock

Zeichen des Schocks:

a) aschgraue, kalte Arme und Beine

b) kaum tastbarer, schneller Puls (Giber 100 Schlage pro Minute)

c) Schlecht meRbarer Blutdruck (unter 100 mm/Hg)

d) oberflachliche, schnelle Atmung

e) Ausbleiben einer ausreichenden Urinproduktion (unter 20 ml pro Std.)

Der Vergiftete kann im Schock sterben, daher stets dem Schock vorbeugen durch Laienmanahmen:
a) Ruhe

b) Wérme (Unterlage, Zudecke)

c) flache Lagerung (Beine hoch, Kopf tief = kdrpereigene »Bluttransfusion«)

d) warme Getrénke (Tee, Kaffee)

Schocktherapie (Arzt):

a) Als Therapievoraussetzung wird vom Arzt meist ein zentraler Zugang z. B. Uber eine Subclavia-Anony
ma-Punktion gelegt.

b) Beim hypovolédmischen, dem haufigsten Schock bei Vergiftungen, erfolgen sofortige Infusionen ausrei-
chender Mengen von Gelatine- oder HES-Ldsungen (Plasmaexpander). Bei Vergiftungen wird wegen
Urineindickung mdglichst wenig Dextran infundiert. Keine peripheren Kreislaufmittel, die die Nieren-
durchblutung drosseln wie Adrenalin- oder Noradrenalinderivate, sondern anschlieBend Infusion von
Dopamin (G19).

c) Beim schweren anaphylaktischen Schock kann die initiale Injektion von Adrenalin (0,05 bis 0,1 mg

langsam i.v. G 56) indiziert sein; die Dosis kann in Abstdnden von 1-2 min. wiederholt werden.

Beim kardiogenen Schock kann Dopamin (G19) im Dauertropf gegeben werden (Dosierung: 4 gamma

kg/min, d. h. 50 mg in 500 ml Laevulose, 40 Tropfen pro min. bei50 kg).

e) Es folgt die Bekdmpfung derAzidose mit Bikarbonatdosen entsprechend wiederholten arteriellen Blut-
gasanalysen oder im Notfall voriibergehend dem Urin pH (iiber 7) (G 35).

f) Bei Spastik im Bronchialtrakt Theophyllin (G 20) oder Orciprenalin (G 2).

d

~
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Glykole Lésungsmittel
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C 4 Krampfe

Es konnen Krampfe auftreten, bei denen es zum Atem- (und Herz) stillstand kommen kann oder bei dene
sich der Vergiftete verletzen kann. Ein Taschentuch (Guedel-Tubus) zwischen den Zahnreihen und eine
laufende Beobachtung des Vergifteten bewahrt diesen vor Schaden. Ein Arzt kann bei Krampfen i.v. Diaze-
pam (G 60), Thiopental (G 46), Phenytoin(G 71) oder Suxamethonium (G 54) spritzen, intubieren und be-
atmen.

C 5 Hirnédemtherapie (anoxisch)
HES 10 % (G 70) ,, Trockenlegen" bei der Infusionstherapie (niedriger ZVD),
zusétzlich Triamcinolonacetonid (G 53) gegen das zytotoxische Himddem.

C 6 Allergie

Expositionsstop. Beim schweren anaphylaktischen Schock kann die initiale Injektion von Adrenalin (0,05
bis 0,1 mg langsam i.v., G 56) indiziert sein; die Dosis kann in Absténden von 1-2 min. wiederholt werden.
Anschliefend Plasma (ersatz) (G 39), Natriumbikarbonat (G 35), Sedativum und Antiallergikum
Doxepin (G 4), lokal Flumetason (G 31). Dexamethasonspray (G 7) bei Glottis- oder Lungenddem.

C 8 Nierenschéden

Neben einer schockbedingten kann eine toxische Nierenschadigung eintreten. Diagnostik durch Eiweifl im
Urin, Azidose, Erhohung von Kreatinin, Harnstoff, Harnséure, Absinken des Phosphats.

Therapie durch kontinuierlichen Abgleich des S&ure-Basen-Haushalts, da die Alkalisierung nierenprotek-
tiv wirkt, Ausgleich eines Elektrolyt- und Wasserdefizits, Furosemidgabe (G 30).

E 1 Haut

Sofort unter die lauwarme Dusche gehen oder ein Vollbad nehmen, in jedem Fall benetzte Kleider entfer-
nen, sofort Wasser trinken. Benetzte Haut mit Wasser und Seife reinigen. Méglichst sollte Polyethylengly
kol 400 (G 33) verwandt werden. In keinem Fall Benzin oder andere Losungsmittel, die die Resorption des
Giftes fordern kdnnten, verwenden! Das volle Ausmal der Hautschdden kann erst nach Stunden sichtbar
werden.

Nach Veratzungen Grad | und Il Flumetason Schaum auftragen (G 31). Bei Verbrennungen ebenfalls so-
fort mit Kleidern in kaltes Wasser springen bzw. Extremitaten unter flieRendes kaltes Wasser mindestens
15 (1) Minuten halten; dabei Kleider entfernen. Dann in Rettungsdecke (Aluminiumfolie, H14) einwickelr
und wie unter C 2 (Schocktherapie) angegeben verfahren. Viel trinken lassen; Volumina notieren, keine
Hautcremes, -puder oder -salben auftragen, steril verbinden. Als Schmerzmittel kann Metamizol (G 42)
oder, nur durch den Arzt, Morphin (G 18) gegeben werden.

E 2 Augen

Mit beiden Handen das Auge weit aufhalten und ca. 10 Min. unter flieBendem Wasser oder mit der Augen-
spulflasche oder mit einer Plastikspritzflasche, die mit Leitungswasser oder physiologischer Kochsalz-
l6sung gefullt ist oder mit Isogutt-Augensplilflasche (G 23) spiilen.

Bei Schmerzen in das betroffene Auge zur Schmerzlinderung Chibro-Kerakain-Tropfen (G13) tropfen unc
anschlieBend zur Pufferung mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) beide Augen spiilen. AnschlieBend wird
ein Deckverband (Taschentuch oder Halstuch) uber das vergiftete Auge gelegt und der Verletzte moglichs
bald zum Augenarzt gefiihrt.

E 4 Entgiftung verschluckter Gifte durch Kohle

Bei jeder Vergiftung durch geschluckte Gifte sollte - auch im Anschluf3 an ein Erbrechen oder eine Magen-
spilung — ein Fertigbecher Kohle-Pulvis (G 25) in Wasser aufgeldst getrunken werden. Kohle bindet da
Gift, und es kann dann evtl. nach Gabe eines Abfiihrmittels (Natriumsulfat; G 27) den Darm verlassen.

E 8 Magenspulung (Arzt)
Die sicherste und schonendste Art der Giftentfernung ist die Magenspilung. Da ein Arzt nur mit Unterst(it-
zung von 1-2 Helfern eine Magenspllung durchfiihren kann, ist wichtig, daB diese vorher wissen, wie
diese durchgefihrt wird.
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Lésungsmittel Glykole
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Angezeigt ist die Magenspulung bei allen lebensgefahrlichen Giftmengen, auch nach vorausgegangenem
Erbrechen sowie bei allen BewuRtlosen (nach Intubation) ohne Zeitgrenze.

Bei Kréampfen sollte vorher als krampflésendes Medikament 1 Amp. Diazepam i.v. (G60) injiziert werden.
BewulBtlose kénnen vorher intubiert werden. Eine Atem- und Kreislaufinsuffizienz sollte vorher behandelt
werden (C 1, 3).

Vor jeder Magenspulung unbedingt Atropin (0,001 g i.v. oder i.m., G 6) injizieren zur Vermeidung eines
vagalen Reflexes (Herz-, Atemstillstand). Bei Hypotonie vorherige Infusion eines Plasma(ersatz)prépara-
tes (G 39), bei Azidose Infusion von Natriumbikarbonat (G 35). Asservierung der ersten Spilportion. Ca.
30 Liter Leitungswasser als Spulmittel. Instillation von Medizinalkohle (G 25) und Abfuhrmittel (G 37).

E 12 Peritonealdialyse

Indikation

- Forcierte Diurese zur Giftelimination nicht ausreichend oder zunehmende Verschlechterung des Krank-
heitsbildes trotz intensiver Therapie (wie forcierter Diurese).

- Undurchfiihrbarkeit einer forcierten Diurese (z. B. bei Niereninsuffizienz).

- Undurchfiihrbarkeit einer Hdmodialyse-Hamoperfusion wegen eines Schocks, schlechter GefaRverhalt-
nisse, technischer-organisatorischer Schwierigkeiten oder Unmdglichkeit einer Heparinisierung.

- Massenvergiftungen , da auch unter primitiven Voraussetzungen méglich.

Kontraindikationen

- Verwachsungen nach Bauchoperationen

- Entziindliche Vorgange im Bereich der Bauchorgane

- Schwerste Blutgerinnungsstdrungen

Vorteile

1. Gerade zur Behandlung eines Schockzustandes geeignet (forcierte Diurese unmdglich, Dialyse be-
schrankt maoglich), so daf nach Normalisierung des Kreislaufs eine Dialyse angeschlossen werden
kann.

2. Geeignet zur Behandlung im Sauglingsalter.

3. Geringer technischer und personeller Aufwand.

4. Méoglichkeit des Ausgleichs einer Hypothermie (z. B. bei Schlafmittelvergiftungen) und Stérungen des
Elektrolyt- und S&uren-Basen-Haushalts.

5. Schonende Giftelimination.

Nachteile
1. Langsame Giftelimination im Vergleich zur Dialyse.
2. Lange Behandlungsdauer (mindestens 4mal so lang wie mit der Dialyse).

E 13-E 14 Hamoperfusion - Hamodialyse

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Hamodialyse und Hamoperfusion oft

bewéhrt, da einerseits mit alleiniger Himoperfusion kein gentigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-Haushalt-

Ausgleich oder Volumenauffiillung zur Therapie eines Schocks moglich ist und andererseits die Hamoper-

fusion die Entgiftung bei vielen Giften sehr beschleunigt.

Indikation

1. Potentiell letale aufgenommene Giftmenge eines dialysablen Giftes

2. Bei gefahrlichen Giftkonzentrationen Ineffizienz anderer Gifteliminationsmanahmen (z. B. forcierte
Diurese) oder Auftreten schwerer Begleiterkrankungen (wie Pneumonie).

3. Wenn durch nephrotoxische Substanzen ein Nierenversagen eingetreten ist (z. B. Tetrachlorkohlen-
stoff).

Vora ussctzungen

1. Das Gift muR bekannt sein.

2. Das Gift muf dialysabel sein.

3. Zu Beginn der Dialyse soll eine gefahrliche Blutkonzentration vorliegen, bei der durch die Dialyse ein
signifikanter Abfall zu erwarten ist.

4. Es missen geeignete GeféRverhaltnisse fur eine Punktion bzw. einen Shunt vorliegen.

5. Es durfen keine erheblichen Blutgerinnungsstdrungen (Thrombozytopenie, Verbrauchskoagulopathie)
vorliegen.
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Bevorzugung der Hamodialyse bei:
. Elektrolytentgleisung
Ausgepragter Azidose
Hypothermie
Gerinnungsstérungen
Akutem Nierenversagen

SN

F 5 Spatschaden

Nachkontrolle der Leberwerte (Cholinesterase, Gamma GT, GPT, Quickwert, Bliitgerinnungsfaktoren),
der Nierenwerte (Kreatinin, Harnstoff, Kalium, Natrium, Phosphor), des Bluthildes, der Lungenfunktion,
des Rontgenbildes und des EEG's bei ZNS-Schéden drei bzw. 10 Tage nach einer Vergiftung, die zu mog-
lichen Spatschaden fuhren kann.

G 64 Alkohol

Besonders zu beachten:
Ausfihrliche Beschreibung der speziellen Glykole und ihrer unterschiedlichen Wirkung und Therapie (Al-
kohol) als Antidot im Kapitel »Chemikalien«.
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