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(Erhard, 1961; Telekey, 1955). Oft tritt Schwefelwasserstoff in der Industrie als Nebenprodukt chemi-

scher Prozesse auf, z. B. bei Kontakt von Calciumpolysulfiden, Natriumsulfiden, Ammoniumsulfiden und

Thiocetamid mit Wasser oder Säure (Dreisbach, 1969). Er entsteht beim Ablöschen von Hochofenschlacke

mit Wasser, bei der Salz- und Schwefelsäureproduktion, bei der Herstellung von Leim, Farben, Ultramarin,

Cellulose, Viskose und Kunstseide. Sowohl bei der Förderung als auch bei der Weiterverarbeitung von Erd-

ölprodukten in Raffinerien ist immer mit Schwefelwasserstoffvorkommen zu rechnen (Erhard, 1961). Er

gilt als das gefährlichste Industriegas (Zburzynskij, 1962).

Schwefelwasserstoff ist die Grundlage zur quantitativen und qualitativen chemischen Analyse, was seinen

häufigen Gebrauch in chemischen Labors erklärt.

H

2

S wird zur Darstellung von Schwefel und bei vielen chemischen Reaktionen in der quantitativen analy-

tischen Chemie benötigt. Es entsteht bei der Einwirkung von Säure und Sulfide und bei Fäulnisprozessen

tierischer und pflanzlicher Eiweißstoffe.

Bei oraler Aufnahme von Sulfiden oder großen Mengen kolloidalen oder gefällten Schwefel sowie bei groß-

flächiger Anwendung schwefelhaltiger Salben auf der Haut von Säuglingen und Kleinkindern kann es zu

einer Vergiftung mit Schwefelwasserstoff kommen,

Die Verwechslung des in reiner Form ungiftigen Röntgenkontrastmittels Bariumsulfat mit Bariumsulfid

hat zu tödlichen Vergiftungen geführt. Barium-, Strontium- und Calciumsulfid, die in Enthaarungscremen

enthalten sind, sowie Calciumpentasulfid als Bestandteil der Vleming'schen Lösung gegen Scabies setzen

peroral durch die Magensäure Schwefelwasserstoff frei, der im Darm resorbiert wird. Auch das Antidotum

Metallorum Sauter kann H

2

S freisetzen und ist insbesondere für Kinder gefährlich.

Auch aus Stinkbomben wird Schwefelwasserstoff frei.

Beschaffenheit

Farbloses, entzündbares Gas mit dem typischen Geruch fauler Eier; löslich in Wasser und organischen Lö-

sungsmitteln.

In Gasform schwerer als Luft, spezifisches Gewicht 1,19, Molekulargewicht 34,08, Schmelzpunkt 85,5° C,

Gasförmiger Schwefelwasserstoff ist außerordentlich reaktionsfähig. Bei genügender Sauerstoffzufuhr

und einer Temperatur von 346° C-375

0

C verbrennt er zu H

2

0 und S0

2

, bei mangelnder 0

2

-Zufuhr zu

H

2

0 und gelbem Schwefel. Schwefelwasserstoff ist ein starkes Reduktionsmittel. Schwefelwasserstoff ist

in organischen Lösungsmitteln besser löslich als Wasser. Die Löslichkeit in Wasser ist stark temperaturab-

hängig: unter einem Druck von 1 at lösen sich in einem Liter Wasser bei 0° C 4,651 Liter H

2

S, bei 10° C

3,441 1 H

2

S, bei 20° C nur 2,6511 H

2

S. Die dabei auftretende wäßrige Lösung heißt Schwefelwasserstoff-

wasser und ist eine schwache zweibasige Säure. Schwefelwasserstoff läßt sich (bei 0° C mit 10 Atm) zu einer

farblosen Flüssigkeit verdichten. Bei -252,6° C bis -120° C geht Schwefelwasserstoff in festen, kristalli-

nen Zustand über. Schwefelwasserstoff ist ein entzündbares Gas (Neumüller, 1975).

Wirkungschärakter

Die perkutane Resorption ist mäßig (Walton).

Bei Inhalation erfolgt eine sofortige Resorption über die Lunge, nach Verschlucken eine rasche Resorption

über den Magen-Darm-Trakt. Nach Aufnahme geringer Mengen ist Schwefelwasserstoff relativ harmlos,

weil er sofort zu Sulfat und Thiosulfat oxidiert und über die Nieren ausgeschieden wird (Hurwitz, Taylor,

1954; Gleason, Gosselin, Hodge, Smith, 1969; Adelson, Sunshine, 1966). Ein verschwindend geringer

Prozentsatz von freiem H

2

S wird in Sulfide und Polysulfide übergeführt und ebenfalls über die Nieren aus-

geschieden (Patty, 1967). Auch die Disulfidbindungen tragen in vivo zu keiner nennenswerten Entgiftung

bei (Smith, 1967). Es findet keine Kumulation statt. Es tritt eine Azidose mit Basendefizit auf (Stine, Slos-

berg, Beacham, 1976).

Hoppe-Seyler beschrieb 1863 erstmalig die Entstehung von Sulfhämoglobin.

Bei schweren Vergiftungen tritt die systemische Wirkung durch das freie unveränderte Gas ein, das durch

den Entgiftungsmechanismus nicht mehr erfaßt werden konnte (Haggard, 1925). Nur bei sehr schweren,

letztlich letal verlaufenden Vergiftungen läßt sich im lebenden Organismus das Reaktionsprodukt von

Schwefelwasserstoff und Hämoglobin, Verdoglobin S, nachweisen. Die Möglichkeit der Sulfhämoglobin-

bindung ist wahrscheinlich eine Frage der Konzentration. Bei Tieren, die durch sehr hohe H

2

S-Konzentra-

tionen tödlich vergiftet wurden, hat Meyer schon 1898 in allen Stadien der Vergiftung Sulfhämoglobin

noch bei Lebzeiten nachgewiesen.
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Die Affinität des Schwefelwasserstoffs zum Methämoglobin bei Bildung von Sulfmethämoglobin ist stär-

ker als zur Zytochromoxidase (Ahlburg, 1951; Haggard, 1925), so daß diese nach einer künstlich erzeug-

ten Methämoglobinämie wieder frei wird. Postmoral entsteht eine massive Sulfhämoglobinämie, die auch

die grün-graue Zyanose hervorruft (Adelson, Sunshine, 1966; Evelyn, Malloy, 1938; McCabe, Clayton,

1952).

Die Ausatmung von H

2

S, erkennbar an dem typischen Geruch fauler Eier in der Ausatmungsluft, ist eben-

falls bei einer schweren akuten Schwefelwasserstoffvergiftung zu finden (Arena, 1970). Bei leichten Vergif-

tungen (500 ppm) steht eine lokale Reizwirkung im Vordergrund, bei schweren Vergiftungen eine Enzym-

giftwirkung (Demaret, Fialaire, 1974).

Die lokale Reiz Wirkung von Schwefelwasserstoff ist nach Haggard (1925) und Erhardt (1961) auf die Ent-

stehung von Natriumsulfid aus dem Gewebsalkali zurückzuführen.

Bei der Inhalation hoher Dosen von H

2

S (800-1000 ppm) steht wie bei der Blausäurevergiftung die Blok-

kade der Zytochromoxidase, des Warburg'schen Atmungsferments im Vordergrund (Jung, 1940; Erhardt,

1961; Siegenthaler, 1973). Pohl hat dies 1887 zum ersten Mal beschrieben. Ermöglicht wird die Inaktivie-

rung der Atmungskette durch eine Kpmplexbildung zwischen dem toxischen Schwefelwasserstoffanion

(HS-) und dem dreiwertigen Eisen der Zytochromoxidase. Die so entstehende Unterbrechung in der Elek-

tronenübertragung der Atmungskette bewirkt die Blockierung der inneren Zellatmung, es kommt zu einer

»inneren Erstickung«. Experimentell konnte die Hemmwirkung über einen signifikanten Aktivitätsabfall

der NADPH

2

-Diaphorase der Herzmuskelfasern nachgewiesen werden (Kosmider, Rogala, Pacholek,

1966).

Auch eine deutliche Verminderung des Serumeiweißes, besonders des y-Globulins als Folge einer Resyn-

thesestörung, nach Blockade der Zytochromoxidase wurde von diesen Autoren experimentell nach Vergif-

tungen mit H

2

S beobachtet.

Auch fanden sie eine Hemmung der Glutathion-Reduktase, eine Erhöhung des anorganischen Phosphors

und Calciums im Blutserum, eine Erniedrigung der alkalischen Phosphatase, von Eisen und Magnesium,

dessen Substitution sie empfehlen.

Der in der Lunge sehr rasch resorbierte Schwefelwasserstoff ruft ab einer Dosis von etwa 1000-1400 ppm

eine schwere akute Vergiftung mit apoplektiformem Verlauf hervor. Der Vergiftete fällt wie vom Schlag

getroffen bewußtlos um. In seiner tiefen Bewußtlosigkeit ist der Vergiftete sehr erregt, hat Atemstörungen,

ist zyanotisch und zeigt bisweilen Krämpfe. Aber ebenso kann eine sofortige Atemlähmung eintreten, die

nach einigen Minuten unter Krämpfen zum Herzstillstand führt (Demaret, Fialaire, 1974).

Wie bei der Blausäurevergiftung werden auch bei der Schwefelwasserstoffvergiftung als Folge derHypoxie

die Organe mit der niedrigsten Sauerstoffzufuhr geschädigt, das Zentralnervensystem und das Herz. Bei

einer schweren Vergiftung kann augenblicklich durch den Carotissinusreflex das Atemzentrum gelähmt

werden (Adelson, Sunshine, 1966). Der Atemstillstand führt nach einigen Minuten zum anoxischen Herz-

tod.

Im Elektrokardiogramm finden sich als Folge der Hypoxie und einer Erhöhung des intrazellulären Cal-

ciums Herzrhythmusstörungen wie ein Bigeminus und polytope ventrikuläre Extrasystolen sowie eine Er-

höhung der ST-Strecke (Kosmider, Rogala, Pacholek, 1966).

Nimmt die schwere akute Schwefelwasserstoffvergiftung nicht den apoplektiformen Verlauf ist ein soge-

nannter Spättod nach ein bis vier Tagen durch ein Lungenödem möglich.

Wird auch dieses Stadium erfolgreich beherrscht, können noch lange Zeit hypoxiebedingte Schäden, insbe-

sondere am Zentralnervensystem und Herzen fortbestehen. Vorschäden in diesen Bereichen verschlech-

tern sich durch eine H

2

S-Vergiftung. Durch die sofortige Gabe eines Methämoglobinbildners kann bei

einer schweren Schwefelwasserstoffvergiftung das HS-Anion wegen seiner höheren Affinität zum dreiwer-

tigen Eisen vom Ferrihämoglobin kompetitiv gebunden und zum Sulfmethämoglobin inaktiviert werden.

Das Atmungssystem wird so wieder frei, die Zellatmung kann wieder funktionieren. Scheler und Kabisch

(1963) bestätigen dies bei Mäuseversuchen. Bei der prophylaktischen Anwendung von Natriumnitrat im

Versuch erwies sich eine 50 %ige Methämoglobinämie als optimal. Die mittlere letale H

2

S-Konzentration

lag bei den so behandelten Tieren um das dreifache höher als bei den Nichtbehandelten. Auch die typischen

H

2

S-Vergiftungssymptome, wie Unruhe und Dyspnoe, verschwanden nach der Natriumnitrit-Injektion so-

fort. Obwohl einige der Tiere schon terminale Krämpfe zeigten, konnte so die kritische Vergiftungsphase

durchbrochen werden. Smith und Gosselin beschrieben 1963,1964 und 1967 u. a. auch mit dem Amino-

phenol den durch Methämoglobinbildung erzielten Schutzeffekt bei der Schwefelwasserstoffvergiftung.

Eine definierte Menge an im Blut vorhandenen Methämoglobin bietet einen genau definierten Schutz.
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Wird der Schwefelwasserstoff im Blut global an Methämoglobin gebunden und dann langsam durch die

Methämoglobinreduktase wieder freigesetzt, kann der nun in kleineren Mengen ins Blut abgegebene

Schwefelwasserstoff in die ungiftigen Sulfate und Thiosulfate übergeführt werden. Das reduzierte Hämo-

globin wird damit wieder für den Sauerstofftransport frei.

Jeso (1978) hält eine Sauerstoffbeatmung des mit Schwefelwasserstoff Vergifteten für sinnlos.

Bei der Therapie der Schwefelwasserstoffvergiftung wird der ohnehin stark zyanotische Patient durch das

methämoglobinbildende Antidot vorübergehend einer noch stärkeren Zyanosebelastung ausgesetzt. Im

Tierversuch, wie auch aus Erfahrungen bei der Antidotbehandlung der Schwefelwasserstoffintoxikation

beim Menschen, zeigt sich aber ein schnelles Abklingen der Vergiftungssymptome einschließlich Zyanose.

Diese Tatsache ist noch nicht untersucht, ließe sich aber mit der verminderten Sauerstoff aufnähme über die

Lunge bei verschobener Sauerstoffdissoziationskurve erklären. Nach der Antidotbehandlung kommt es er-

wiesenermaßen zu einer Normalisierung des sauren pH-Blutwertes, die Sauerstoffaufnahme über die Lun-

ge ist somit wieder in vollem Umfang möglich.

Um die noch offene Frage zu klären, ob und welche Mechanismen außer der Hemmung der Zytochrom-

oxidase bei der Schwefelwasserstoffvergiftung noch mitspielen, sind neben Laborversuchen auch genaue

Untersuchungen zukünftiger Vergiftungsfälle unerläßlich. Bei neu auftretenden Schwefelwasserstoffinto-

xikationen sollten laufende Blutgaskontrollenj Blutbildveränderungen und Sulfhämoglobinbestimmun-

gen dokumentiert werden, um weitere Erkenntnisse über die Wirkung und den Verlauf der Vergiftung zu

gewinnen.

In der Literatur werden mehrere, meist tödlich verlaufende Schwefelwasserstoffvergiftungen beschrieben

(Piva, Diamant-Berger, Frejaville, Fournier, 1974; Gaultier, Lecoeur, Breton, Gervais, Frejaville, 1966;

Milby, 1962; Ahlburg, 1951; Freireich, 1946; Larson, 1941; Adelson, Sunshine, 1966; Benson, Karlson,

1972). Von den 320 stationär behandelten Schwefelwasserstoffvergifteten einer Katastrophe starben 22

Personen, darunter 9 Kinder (McCabe, Clayton, 1952). Seit der Gabe von Methämoglobinbildnern ist

jedoch kein tödlich verlaufender H

2

S-Vergiftungsfall beschrieben.

Stine, Slosberg, Beachham, berichteten 1976 erstmals über die Therapie einer Schwefelwasserstoffvergif-

tung mit Methämoglobinbildnern in der Praxis:

Ein 47jähriger Mann entlud auf einer Mülldeponie Natriumsulfid. Daß kurze Zeit vorher an derselben

Stelle säurehaltiger chemischer Abfall abgeladen wurde, war ihm nicht bekannt. Durch das aus der Verbin-

dung entstehende Schwefelwasserstoffgas verlor der Patient sofort das Bewußtsein und krampfte.

Nach einer halben Stunde bei der Einlieferung in die Klinik war er wieder bei Bewußtsein, aber erregt, des-

orientiert und stark zyanotisch. Er hatte eine auf 36/min erhöhte Atemfrequenz, die Röntgenaufnahme der

Lunge war unauffällig. Der Blutdruck betrug 150/90 mm Hg, der Puls 160/min. Im EKG zeigte sich neben

einer supraventrikulären Tachykardie von 160/min noch ein Linksschenkelblock.

Über eine Atemmaske wurden dem Patienten 40 % Sauerstoff zugeführt. Dennoch zeigte eine daraufhin

durchgeführte Blutgasanalyse eine erheblich verminderte Sauerstoffspannung, einen pH-Wert im sauren

Bereich und ein Basendefizit. Aufgrund der schlecht ansprechenden symptomatischen Therapie wurde die

Schwefelwasserstoffvergiftung nun mit einer Antidottherapie behandelt.

Der Patient bekam 300 mg Natriumnitrit langsam intravenös gespritzt und mußte zusätzlich alle fünf Mi-

nuten dreißig Sekunden lang Amylnitrit inhalieren. Außerdem wurden 12,5 g Natriumthiosulfat intrave-

nös verabreicht, auf Natriumbikarbonat wurde verzichtet.

Ein kurz nach der Antidottherapie mit den beschriebenen Methämoglobinbildnern angefertigtes EKG regi-

strierte eine nun auf 110/min abgesunkene Sinustachykardie und keine Zeichen eines Linksschenkelblok-

kes mehr. Innerhalb der nächsten Stunden besserte sich der geistige Zusand des Mannes deutlich, seine

Atemnot und die Zyanose verschwanden.

Bei der Entlassung aus der Klinik» fünf Tage nach dem Unfall, war der Patient wieder wohlauf. Klinisch wa-

ren zu diesem Zeitpunkt noch folgende Befunde zu erheben: geröteter Rachen, subkonjunktivale Hämor-

rhagien beiderseits, ein horizontaler wie vertikaler Nystagmus und eine allgemeine Muskelschwäche.

Eine Überprüfungsuntersuchung einen Monat nach dem Unfall deckte einige Folgeschäden auf: zeitweiser

Kopfschmerz im Stirnbereich, allgemeine nervöse Gereiztheit, deutlicher Verlust der Konzentrationsfähig-

keit und ein schlechtes Kurzzeitgedächtnis.

Funktionstests bestätigten die vom Patienten vorgebrachten Klagen.

Zwei Monate nach dem Unfall waren bis auf gelegentliche Kopfschmerzen auch die eben beschriebenen

Symptome von seiten des ZNS verschwunden.

Jeso beschreibt 1978 die Behandlung von zwei Raffineriearbeitern, die nach einer Schwefel wasserstoffver-
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Exposition geringerer Giftmengen und auch nach kurzer Exposition gefährlich hoher Konzentrationen

kann es zur Geruchsnervenlähmung kommen (Patty, 1967).

Eine leichte quantitative Bestimmung von H

2

S (Schnelltest) in der Atmosphäre und in der Ausatemluft des

Patienten ermöglicht das Drägersche Gasspürgerät mit dem Prüfröhrchen Schwefelwasserstoff 1/c. Schwe-

felwasserstoff reagiert im Reaktionsröhrchen des Drägerschen Gasspürgerätes mit einem Quecksilber-

komplex zu einem hellbraunen Sulfid. Nach 10 Hüben können 0,5-15 ppm Schwefelwasserstoff gemessen

werden. Es treten keine Störeinflüsse durch andere Gase und Dämpfe auf.

Außerdem gibt es colorimetrische Nachweismethoden mit p-Aminodimethylanilin, Molybdänrhodanid,

Silberdiphenylthiocarbazon, Schwermetallkationen und Ammoniummolybdat (Foerst, 1964) sowie Jod-

lösungsfarbindikatornachweis. In gasförmigem Zustand ist H

2

S durch sein Dipolmoment mit dem Elek-

trofluxgerät und durch seine IR-Absorptionseigenschaften mit dem Liragerät nachweisbar (Patty, 1967).

Die sicherste Methode zum Nachweis einer Schwefelwasserstoffvergiftung ist der Nachweis des Gases am

Ort der Vergiftung. Der Nachweis von Sulfhämoglobin im Blut gelingt nur frühzeitig in ganz besonders

schweren Fällen, da Sulfhämoglobin einer schnellen Selbstintoxikation unterliegt (Coyell, Stitt, 1937;

Smith, Gosselin, 1963; 1964; 1976).

Chronische Vergiftung: bei wiederholter Exposition Schleimhautreizungen (besonders am Auge), Horn-

hauttrübungen, Lichtscheu, Bronchitis, allgemeine Schwäche, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit und Ge-

wichtsverlust, Kreislaufstörungen (Gleason, Gosselin, Hodge, Smith, 1969; Demaret, Fialaire, 1974).

Symptome

Bei schwerer akuter H

2

S-Vergiftung:

Plötzlicher Kollaps und Bewußtlosigkeit infolge einer Lähmung des ZNS, sofortige Atemlähmung, grün-

graue Zyanose, asphyktische Krämpfe, Herzversagen, Tod.

Bei leichter und mittelschwerer Intoxikation;

Augen: schmerzhafte Keratokonjunktivitis, Farbsehen, Lichtscheu, Lidkrämpfe, Augentränen. Atem-

trakt: Schnupfen, Lähmung des Geruchssinns, Husten, Tracheobronchitis, Laryngitis, Bronchopneumo-

nie, Zyanose, Lungenödem. Verdauungstrakt: Hypersalivation, Übelkeit, Erbrechen, Durchfälle, Bauch-

krämpfe. ZNS: Benommenheit, Angstzustände, Kopfschmerz, Schwindel, Nervosität, kurze Bewußtlosig-

keit, Amnesie. Haut: Erythembildung und Schmerzen bei direktem Kontakt.

Sonstige Zeichen: vermehrte Atem- und Herzfequenz, Herzrhythmusstörungen, Muskelkrämpfe, Schwin-

del, Muskelschwäche. Dauerschäden, die das Herz und das Nervensystem betreffen, kommen vor.

Klinische Befunde:

Azidose, Herzrhythmusstörungen (Bigeminus, ventrikuläre Extrasystolen, ST-Hebung), Albuminurie,

Erythrozyturie, Epithelien im Harn, Lymphozytose, Leber- und Nierenparenchymschäden.

Rodenacker beschrieb 1927 eine Erhöhung des Hämoglobingehaltes als Folge der reflektorischen Aus-

schüttung des Milzreservoirs.

Nachweis

Giftnachweis bei H

2

S-Vergiftungen:           1) In der Ausatemluft

2) Am Unfallort nur unter Atemschutz!

Draeger-Prü f röhrchen

Schwefelwasserstoff 1/c

1-20 ppm = 10 Hübe (oder passiv bei Bewußtlosigkeit)

Prüfröhrchen bei Bedarf bei der örtlichen Feuerwehr anfordern!

Therapie

1. Bei der Rettung Vergifteter aus dem Gasmilieu unbedingt Maßnahmen des Selbstschutzes beachten wie

Anseilen und schweres Atemschutzgerät benutzen. Andernfalls wird der Retter höchstwahrscheinlich auch

zum Opfer. Falls im Katastrophenfall (!) kein Atemschutz für den Retter verfügbar ist, prophylaktische

Gabe von 4-DMAP für den Retter.

Kontaminierte Kleidung wird entfernt, die Haut mit PEG 400 (G 33) oder Wasser und Seife gereinigt.

2. Vitaltherapie mit Sauerstoffbeatmung, Schocktherapie, und evtl. Reanimation. Infusion von Natrium-

bikarbonat.

6
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3.Nach oraler Giftaufnahme muß eine Magenspülung durchgeführt werden evtl. unter Zusatz von Na-

triumbikarbonat.

4.Bei jedem Vergiftungsverdacht wird sofort als Methämoglobinbildner 4-DMAP (3 mg/kg KG, also 250

mg = 1 Amp. beim Erwachsenen) intravenös injiziert. In schweren Fällen wird bei Weiterbestehen des Ko-

mas (und der Herzrhythmusstörungen) 4-DMAP nachinjiziert, z. B. 4 stdl. 1,5 mg/kg i.v. bzw. entspre-

chend dem Methämoglobinspiegel im Blut. Falls es sich um keine H

2

S-Vergiftung gehandelt hat, kann die

Methämoglobinämie mit Toluidinblau (2 mg der 3 %igen Losung i.v.) wieder beseitigt werden.

5. Zur Prophylaxe eines Lungenödems wird Auxilosonspray (5 Hübe alle 10 Min., ca. 5 mal) inhaliert.

6. Noch vor Erhalt von Blutgaswerten wird Natriumbikarbonat (250 ml 8,4 %ig) zur Therapie der Azido-

se infundiert.

7. Zur Vermeidung von Augenschäden werden nach Einträufeln eines Lokalanästhetikums (Chibro-Kera-

kain) intensiv mit Isogutt-Spülbeutel oder mit Leitungswasser die Augen gespült. Eine Keratokonjunktivi-

tis wird dann mit Steroidsalben behandelt. Anschließend augenärztliche Weiterbehandlung.

8. In der Klinik wird zur Therapie der hyperkalziämie-bedingten Herzrhythmusstörungen neben Lidocain

(Xylocain®) hochdosiertes Kalium infundiert (120 mval in den ersten 4 Stunden), außerdem sollte Magne-

sium zur Regeneration der geschädigten Enzyme substituiert werden (z. B. als Trophicard®).

9. Kontrolle des EEG, Augenarzt, Hals-Näse-Ohren-Arzt zum Ausschluß von ZNS-Schäden, Kontrolle der

Leber- und Nierenwerte mit Urinstatus in den folgenden drei Tagen zum Ausschluß eines Leber- und Nie-

renparenchymschadens. Bei Anzeichen einer Bronchopneumonie werden Antibiotika gegeben. (Keine In-

jektion von Natriumthiosulfat!)

10. Therapie des zytotoxischen Hirnödems (HES 10 %, G 70)

Besonders zu beachten

Wenn keine H

2

S-Vergiftung vorliegt und bereits 4-DMAP gegeben wurde, kann die iatrogene Methämo-

globinämie mit i. v. Gabe von Toluidinblau (2mg/kg Körpergewicht, 3%ig) beseitigt werden.

Vorsichtsmaßnahmen:

Es sollten zur Vermeidung einer Exposition mit Schwefelwasserstoff folgende Arbeitsschutzmaßnahmen

getroffen werden:

Geeignete Arbeitsvorrichtung, Verwendung geschlossener elektrischer Geräte ohne Funkenbildung wegen

der Explosionsgefahr, Feuerlöscher der Brandklasse C, turnusmäßige Belehrung der Beschäftigten, Dich-

tigkeitsprüfungen H

2

S-führender Leitungen oder Behältnisse. Verlassen der Räume falls der MAK-Wert

überschritten wurde.

Personen mit Herz- und Nervenkrankheiten sollten nicht für Arbeiten eingesetzt werden, die einen mögli-

chen Kontakt mit H

2

S voraussehen lassen.

Das Kanalisationssystem darf nur mit schweren Atemschutzgeräten betreten werden oder aber dann, wenn

durch laufende Messungen z. B. mit dem Drägerschen Gasspürgerät das Vorhandensein von Schwefelwas-

serstoff ausgeschlossen wurde.

Da Kinder besonders empfindlich sind, sollten sie besonders vor einer möglichen Schwefelwasserstoffver-

giftung geschützt werden.

Falls zur Rettung eines H

2

S-Vergifteten schweres Atemschutzgerät nicht rechtzeitig zur Verfügung steht

und ein Atemanhalten wegen der Schwierigkeit des Rettungsvorganges nicht ausreicht, kann der Retter im

Katastrophenfall vorher 4-DMAP schlucken oder sich spritzen lassen (i.v. oder im Notfall i.m.) oder oral in

3 facher Dosierung.

Eigene Fälle

1978 ereignete sich in Stuttgart ein Kanalisationsunglück;, bei dem vier Patienten mit schweren Vergif-

tungserscheinungen aufgrund einer Schwefelwasserstoffintoxikation in die umliegenden Krankenhäuser

eingeliefert werden mußten, zwei weitere vefstarben am Unglücksort.

Städtische Arbeiter waren beauftragt, den stillgelegten Seitenarm eines Kanallaufes wieder an das übrige

Kanalsystem anzuschließen. Dazu mußten sie eine Trennwand einreißen und entfernen. Da die Männer
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ohne Atemschutzgeräte oder sonstige Sicherungsmaßnahmen an die Arbeit gingen, dachte offensichtlich

niemand an die Gefahr einer Kloakengasbildung im stillgelegten Kanallauf. Kaum war die Trennmauer

durchbrochen, fielen die Arbeiter beim Einatmen des Schwefelwasserstoffgases bewußtlos um.

Falll:

Herr E. der in einiger Entfernung von der Unglücksstelle arbeitete, wurde aufmerksam und ging dem Stöh-

nen seiner Arbeitskollegen nach. Er fand die Männer teils am Boden, teils im etwa30 cm hohen Abwasser

liegend. Sie waren unfähig, sich aus eigener Kraft zu erheben. Herr E. stieg sofort aus dem Kanal auf, gab

Alarm und erklärte die Situation seinem am Kanaleinstieg wartenden Vorgesetzten. Zusammen stiegen sie

nun in das Kanalsystem hinunter um zu helfen. Kaum hatte der Vorarbeiter einen Fuß auf den Boden des

Kanals gesetzt, fiel er ohnmächtig um. Als Herr E. dies sah und sich selbst plötzlich schwach fühlte, ver-

suchte er sofort zum Kanalausstieg zu laufen. Er kam aber nur vier Meter weit und stürzte ebenfalls ohn-

mächtig zu Boden.

Bewußtlos wurde Herr E. mit dem Notarztwagen in die Klinik transportiert. Bei der Aufnahme im Kran-

kenhaus war der 29jährige Patient wieder bedingt ansprechbar. Er war sehr erregt, zeitlich und örtlich

nicht orientiert und klagte über Schwindel und Kopfschmerzen. Seine Pupillen waren isokor, mittelweit

und reagierten prompt auf Lichtreize. Die Herztöne waren rein, der Puls betrug 76/min, der Blutdruck 130/

60 mm Hg. Die Lungen zeigten auskultatorisch und perkutorisch keinen pathologischen Befund, auf der

Röntgenlungenaufnahme konnte man eine vermehrte streifige Zeichnung sehen. Die Muskeldehnungsre-

flexe waren seitengleich gut auslösbar, pathologische Reflexe bestanden nicht. Bei den Blutlaborbefunden

zeigte sich eine auf 22 U/1 erhöhte SGOT, ein leicht erhöhtes Bilirubin von 1,36 mg%, eine Hypokaliämie

von 3,2 mval/1 und eine auf 13600 erhöhte Leukozytenzahl. Alle anderen Blutlaborwerte waren im Norm-

bereich, ebenso der Urinstatus.

Auf der Intensivstation bestand die Therapie in einer Gabe von Sauerstoff, einer Ampulle Natriumthiosul-

f at, Vibramycin und Sorbitinfusionen. Nach einer Rücksprache mit uns wurde dem Patienten eine Ampulle

(250 mg) 4-DMAP intravenös injiziert. Nach etwa vier Stunden war die Erregung des Patienten weitge-

hend abgeklungen und er war jetzt zeitlich und örtlich voll orientiert. Wenig später waren auch der Kopf-

schmerz und der Schwindel verschwunden.

Eine Leberblindpunktion ergab später eine geringgradige Leberzellverfettung unter dem Bild einer toxi-

schen Leberparenchymschädigung. Am vierten Tag seines stationären Aufenthaltes konnte der Patient aus

der Intensivstation, nach drei Wochen aus der Klinik entlassen werden.

Fall 2:

Der 39jährige Vorarbeiter des Arbeitstrupps wurde im etwa 30 cm hohen Abwasser des Kanals ohnmäch-

tig liegend gefunden. Er war entsprechend naß, kotverschmutzt und unterkühlt.

Bei der Aufnahme in die Klinik war er noch immer ohne Bewußtsein, jedoch atmete der mit einem Güdel-

tubus intubierte Patient spontan. Über der Lunge war ein massives Lungenödem zu vernehmen, es kam zu

Auswurf von rosaschaumiger Flüssigkeit, Die Haut war zyanotisch-schmutzig-grau verfärbt, die Augen-

bindehaut zeigte massive Gefäßinjektionen, Der Blutdruck lag systolisch bei 60 mm Hg, periphere Pulse

waren nicht tastbar. Es bestand eine Tachykardie von 130/min. Die Pupillen waren eng, reagierten aber

seitengleich auf Lichtreflexe. Muskeldehnungsreflexe waren nicht auslösbar. Die rektal gemessene Kör-

pertemperatur betrug 33,4° C. Zur intratrachealen Intubation des Patienten mußte erst die bestehende Kie-

fersperre mit einer Valium-Injektion gelöst werden. Daraufhin wurde mit einer PEEP-Beatmung begonnen

(10 mm Hg endrespiratorischer Überdruck und 100 % Sauerstoffgabe). Um das Gegenatmen des Patienten

zu unterdrücken, war eine Sedierung mit Tacitin und Pancuronium erforderlich.

Die unter Beatmung gewonnene erste Blutgasanalyse zeigte eine ausgeprägte respiratorische Azidose und

eine Sauerstoffspannung von 55 mm Hg.

Nach Kenntnis des ersten Falles ermittelten wir die anderen Kliniken, in denen die übrigen Opfer des H

2

S-

Unfalles eingeliefert worden waren und stellten richtig, daß es sich in diesem Fall nicht, wie ursprünglich

angenommen, um ein reines Ertrinken im Abwasser handelte, sondern um eine zusätzliche massive Schwe-

felwasserstoffvergiftung. Auf unser Anraten wurde hier erst nach einigen Stunden 250 mg 4-DMAP intra-

venös injiziert. Daraufhin besserte sich die respiratorische Situation. Am folgenden Tag fand man trotz re-

duzierter Sauerstoffgabe von jetzt 70 % in der Blutanalyse eine auf 70 mm Hg erhöhte Sauerstoffspan-

nung. Am dritten Tag des stationären Aufenthaltes des Patienten verbesserte sich die respiratorische Situa-

tion noch weiter, so daß er kurzfristig sogar auf Reize von außen reagierte. Die seit der Aufnahme bestehen-
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den grobfleckig diffusen Verschattungen sämtlicher Lungenteile, Zeichen der Schocklunge, änderten sich

trotz hochdosierter Heparinisierung und Kortisontherapie nicht.

Am vierten Tag verschlechterte sich der Zustand des Patienten. Bei der PEEP-Beatmung wurde der Sauer-

stoffanteil wieder auf 100 % erhöht, dennoch sank der Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut kontinu-

ierlich. Am Abend kam es zu einem Blutdruckabfall, der mit steigenden Dopamindosen noch einige Zeit

aufzuhalten war. Am Morgen des fünften Tages stellte sich eine Temperaturerhöhung auf 41,3° C und ein

Blutzuckeranstieg zusätzlich zum Blutdruckabfall ein. Der Patient verstarb kurz darauf an Herz-Kreislauf-

versagen an den Folgen der schweren Schocklunge. 4-DMAP wurde leider nicht wiederholt injiziert.

Fall 3:

In ähnlichen Zuständen wie der Vorarbeiter wurde ein dritter Patient, Herr T., aufgefunden. Auch er lag

bewußtlos im Kanalabwasser. Im Unterschied zu Ersterem konnte aber keine Aspiration nachgewiesen

werden.

Bei der klinischen Aufnahme war er unterkühlt und ohne Bewußtsein. Der neurologische Status ergab kei-

ne pathologischen Reflexe, die muskulären Reflexe waren ebenso wie Korneal- und Pupillenreflex seiten-

gleich positiv auslösbar. Die Pupillen waren isokor und mittelweit. Der Patient atmete sehr flach. Auskul-

tatorisch und perkutorisch waren über der Lunge keine pathologischen Befunde zu erheben. In der Rönt-

genlungenaufnahme sah man Zeichen eines mäßigen Lungenemphysems. Das EKG war bis auf einen ta-

chykarden Sinusrhythmus von 100/min unauffällig, der Blutdruck lag bei 110/70 mm Hg. Folgende Blut-

laborwerte wurden bestimmt: BKS 16/35 mm, Hb 15,3 g%, Erythrozyten 4,2 Millionen, Leukozyten

4300. Das Differentialblutbild war ebenso wie die Leberwerte, Harnstoff und Kalium unauffällig. Die Be-

wußtlosigkeit des 44jährigen Patienten verschwand etwa eine halbe Stunde nach Einlieferung in die Klinik,

er war aber noch somnolent und klagte über Kopfschmerzen und Schwindel. Da auch hier erst zu diesem

Zeitpunkt bekannt wurde, daß eine Schwefelwasserstoffvergiftung vorlag, wurde nach Anraten des Gift-

notrufes München sofort eine Dosis von 250 mg 4-DMAP intravenös injiziert. Nach Gabe des Antidots

besserte sich das Befinden des Patienten deutlich. In den folgenden Tagen klangen auch die Kopfschmerzen

vollständig ab. Anfangs fühlte er sich noch etwas schwach und antriebslos, konnte aber nach zwei Wochen

bei vollem Wohlbefinden nach Hause entlassen werden.

Fall 4:

Ein vierter Arbeiter, Herr P., war im Kanalschacht ebenfalls ohnmächtig zu Boden gestürzt. Beim Eintref-

fen des Notarztwagens war er noch immer ohne Bewußtsein, bei der Ankunft in der Klinik aber schon an-

sprechbar.

Die neurologische Untersuchung ergab beiderseits gut auslösbare Muskeldehnungsreflexe. Auffällig war

ein Faszikulieren im Bereich des rechten und linken Pektoralmuskels. Über der Lunge des 21jährigen Pa-

tienten war besonders rechts ein leises Giemen zu hören, die Röntgenlungenaufnahme zeigte keinen patho-

logischen Befund.

Das Herz war auskultatorisch und perkutorisch unauffällig, ebenso das EKG am Tage der Einlieferung.

Der Blutdruck betrug 100/75 mm Hg, die Pulsfrequenz 72/min. Folgende Blutlaborwerte wurden gemes-

sen: BKS 25/60 mm, Hb 13,0 g%, Leukozyten 8700, Gamma-GT 17 U/1, GOT 8 U/1, GPT15 U/1, LDH 144

U/1, Cholinesterase 5390 U/1, Haptoglobin 391 mg%, Sulfhämoglobin 0,06 %. Dem Patienten wurden ent-

gegen unserem Rat nur 100 mg 4-DMAP verabreicht, woraus sich ein Methämoglobinspiegel von 5 % er-

gab. Der mit weniger als der Hälfte der empfohlenen Dosis behandelte Patient klagte auch am folgenden

Tag noch immer über Kopfschmerzen - es wurde auch ein kurzzeitiger inkompletter Rechtsschenkelblock

im EKG nachgewiesen - war aber am dritten Tag insgesamt beschwerdefrei.

Nach einer Woche konnte der Patient nach Hause entlassen werden.

Zwei weitere Patienten waren kurz nach Einlieferung in die Klinik vor Anwendung eines Antidots verstor-

ben.

Fall 5:

Bei dem Bruch einer Sauergasleitung, die 21.000 m

3

/h mit 90 bar mit 22 Vol% H

2

S produzierte, erlitten sie-

ben Passanten auf der nahe der Bruchstelle verlaufenden Straße eine H

2

S-Vergiftung. Fünf Patienten wur-

den mit schwerem Atemschutz gerettet. Ein Betriebsingenieur versuchte eine Passantin ungeschützt zu ret-

ten und zog sich dabei eine schwere Vergiftung zu. Alle Patienten befanden sich 20—30 Minuten in der Gift-
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gasatmosphäre. Im Gegensatz zu den anderen Patienten kam er in eine Klinik, die die Vergifteten nicht mit

4-DMAP behandelte. Er verstarb als einziger.

Ein Patient bekam versehentlich 2 Amp. 4-DMAP i.v. und wurde bewußtlos, nach einer sofortigen Injek-

tion von Toluidinblau (2 mg/kg KG) wurde er sofort wieder ansprechbar und blieb beschwerdefrei.
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