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Schwefelwasserstoff

Synonyma
Schwefelwasscrstoffsiure, Wasserstoffsuifid, Dihydrogensulfid, Hydrogenium suifuratum, Hydrogen sul-
fid, Sulfurated hydrogen, stink damp, acid sulthydrique, hydrogéne sulfuré.

Chem. Formel
H,S _~H
S
\ H
Vorkommen

In Vulkan- und Erdgasen (bis 50 %), in Schwefelquellen, in Kohlenbergwerken und in Gips- und Schwefel-
minen. Nebenprodukt in verschiedenen [ndustriezweigen: Gerhereien, Zuckerriibenfabriken, Flachsriste-
reien, Cellulosefabriken, in Petroleumraffinerien. Kanalisation: hier spielt Schwefelwasserstoff als »Kloa-
kengas« in Verbindung mit Stickstoff, Kohlensiure und Ammoniak eine grofle Rolle. Wegen seines hohen
spezifischen Gewichts kann Schwefelwasserstoff in der Tiefe zu lebensbedrohlichen Konzentrationen ku-
mulieren. Besonders die Abwasser von Gerbereien, Flachsrostereien, Zuckerindustrie und Cellulosefabri-
ken sind reich an Schwefelwasserstoff und er kann weit vom Ort seiner Entstehung angetroffen werden
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Abbildung: Metaholismus von Schwefelwasscrstoff (Keilin, Hartree).
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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 Sdure (Dreisbach, 1969). Er entsteht beim Abldschen von Hochofenschlack
mit Wasser, bei der Salz- und Schwefelséureproduktion, bei der Herstellung von Leim, Farben, Ultramarin,
Cellulose, Viskose und Kunstseide. Sowohl bei der Forderung als auch bei der Weiterverarbeitung von Erd-
6lprodukten in Raffinerien ist immer mit Schwefelwasserstoffvorkommen zu rechnen (Erhard, 1961). Er
gilt als das gefahrlichste Industriegas (Zburzynskij, 1962).

Schwefelwasserstoff ist die Grundlage zur quantitativen und qualitativen chemischen Analyse, was seinen
haufigen Gebrauch in chemischen Labors erklart.

H,S wird zur Darstellung von Schwefel und bei vielen chemischen Reaktionen in der quantitativen analy-
tischen Chemie benétigt. Es entsteht bei der Einwirkung von Séure und Sulfide und bei Faulnisprozessen
tierischer und pflanzlicher Eiweilstoffe.

Bei oraler Aufnahme von Sulfiden oder groBen Mengen kolloidalen oder geféllten Schwefel sowie bei groR3-
flachiger Anwendung schwefelhaltiger Salben auf der Haut von Sduglingen und Kleinkindern kann es zu
einer Vergiftung mit Schwefelwasserstoff kommen,

Die Verwechslung des in reiner Form ungiftigen Rontgenkontrastmittels Bariumsulfat mit Bariumsulfic
hat zu tédlichen Vergiftungen gefiihrt. Barium-, Strontium- und Calciumsulfid, die in Enthaarungscremen
enthalten sind, sowie Calciumpentasulfid als Bestandteil der Vleming'schen Ldsung gegen Scabies setzen
peroral durch die Magensdure Schwefelwasserstoff frei, der im Darm resorbiert wird. Auch das Antidotur
Metallorum Sauter kann H.,S freisetzen und ist insbesondere fir Kinder geféhrlich.

Auch aus Stinkbomben wird Schwefelwasserstoff frei.

Beschaffenheit

Farbloses, entziindbares Gas mit dem typischen Geruch fauler Eier; léslich in Wasser und organischen L6-
sungsmitteln.

In Gasform schwerer als Luft, spezifisches Gewicht 1,19, Molekulargewicht 34,08, Schmelzpunkt 85,5° C
Gasformiger Schwefelwasserstoff ist auRerordentlich reaktionsfahig. Bei geniigender Sauerstoffzufuhr
und einer Temperatur von 346° C-375° C verbrennt er zu H,0 und SO,, bei mangelnder 0,-Zufuhr zu
H,0 und gelbem Schwefel. Schwefelwasserstoff ist ein starkes Reduktionsmittel. Schwefelwasserstoff ist

in organischen Losungsmitteln besser 18slich als Wasser. Die Loslichkeit in Wasser ist stark temperaturab-
héngig: unter einem Druck von 1 at l6sen sich in einem Liter Wasser bei 0° C 4,651 Liter b$, bei 10° C
3,441 1 H,S, bei 20° C nur 2,6511 H,S. Die dabei auftretende wéRrige Losung heiBt Schwefelwasserstoff-
wasser und ist eine schwache zweibasige Séure. Schwefelwasserstoff 148t sich (bei 0° C mit 10 Atm) zu einer
farblosen Flussigkeit verdichten. Bei -252,6° C bis -120° C geht Schwefelwasserstoff in festen, kristalli-

nen Zustand tber. Schwefelwasserstoff ist ein entziindbares Gas (Neumdller, 1975).

Wir kungschérakter

Die perkutane Resorption ist méRig (Walton).

Bei Inhalation erfolgt eine sofortige Resorption iiber die Lunge, nach Verschlucken eine rasche Resorptio
Uber den Magen-Darm-Trakt. Nach Aufnahme geringer Mengen ist Schwefelwasserstoff relativ harmlos,
weil er sofort zu Sulfat und Thiosulfat oxidiert und tber die Nieren ausgeschieden wird (Hurwitz, Taylor
1954; Gleason, Gosselin, Hodge, Smith, 1969; Adelson, Sunshine, 1966). Ein verschwindend geringer
Prozentsatz von freiem H,S wird in Sulfide und Polysulfide Ubergefiihrt und ebenfalls tiber 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 Sulfhdamoglobin.

Bei schweren Vergiftungen tritt die systemische Wirkung durch das freie unverdnderte Gas ein, das durct
den Entgiftungsmechanismus nicht mehr erfalt werden konnte (Haggard, 1925). Nur bei sehr schweren,
letztlich letal verlaufenden Vergiftungen 148t sich im lebenden Organismus das Reaktionsprodukt von
Schwefelwasserstoff und Hdmoglobin, Verdoglobin S, nachweisen. Die Mdglichkeit der Sulfhdmoglobin-
bindung ist wahrscheinlich eine Frage der Konzentration. Bei Tieren, die durch sehr hohe HS-Konzentra-
tionen todlich vergiftet wurden, hat Meyer schon 1898 in allen Stadien der Vergiftung Sulfhdmoglobin
noch bei Lebzeiten nachgewiesen.
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Die Affinitat des Schwefelwasserstoffs zum Methdmoglobin bei Bildung von Sulfmeth&moglobin ist star-
ker als zur Zytochromoxidase (Ahlburg, 1951; Haggard, 1925), so daB diese nach einer kiinstlich erzeug-
ten Meth&moglobindmie wieder frei wird. Postmoral entsteht eine massive Sulfhdmoglobindmie, die auch
die grin-graue Zyanose hervorruft (Adelson, Sunshine, 1966; Evelyn, Malloy, 1938; McCabe, Clayton
1952).

Die Ausatmung von H,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 zurlickzufihren.

Bei der Inhalation hoher Dosen von H,S (800-1000 ppm) steht wie bei der Blausdurevergiftung 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. Erméglicht 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-
troneniibertragung der Atmungskette bewirkt die Blockierung der inneren Zellatmung, es kommt zu einer
»inneren Erstickung«. Experimentell konnte die Hemmwirkung tber einen signifikanten Aktivitatsabfall
der NADPH,-Diaphorase der Herzmuskelfasern nachgewiesen werden (Kosmider, Rogala, Pacholek,
1966).

Auch eine deutliche Verminderung des Serumeiweiles, besonders des y-Globulins als Folge einer Resyn-
thesestdrung, nach Blockade der Zytochromoxidase wurde von diesen Autoren experimentell nach Vergif-
tungen mit H,S beobachtet.

Auch fanden sie eine Hemmung der Glutathion-Reduktase, eine Erhéhung 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 fallt wie vom Schlag
getroffen bewuRtlos um. In seiner tiefen BewuRtlosigkeit ist der Vergiftete sehr erregt, hat Atemstérungen
ist zyanotisch und zeigt bisweilen Krampfe. Aber ebenso kann eine sofortige Atemlahmung eintreten, die
nach einigen Minuten unter Krdmpfen zum Herzstillstand fihrt (Demaret, Fialaire, 1974).

Wie bei der Blausdurevergiftung werden auch bei der Schwefelwasserstoffvergiftung als Folge derypoxie
die Organe mit der niedrigsten Sauerstoffzufuhr geschadigt, das Zentralnervensystem und das Herz. Bei
einer schweren Vergiftung kann augenblicklich durch den Carotissinusreflex das Atemzentrum geldahmt
werden (Adelson, Sunshine, 1966). Der Atemstillstand filhrt nach einigen Minuten zum anoxischen Herz-
tod.

Im Elektrokardiogramm finden sich als Folge der Hypoxie und einer Erhéhung des intrazellularen Cal-
ciums Herzrhythmusstérungen wie ein Bigeminus und polytope ventrikuldre Extrasystolen sowie eine Er-
héhung der ST-Strecke (Kosmider, Rogala, Pacholek, 1966).

Nimmt die schwere akute Schwefelwasserstoffvergiftung nicht den apoplektiformen Verlauf ist ein soge-
nannter Spéttod nach ein bis vier Tagen durch ein Lungenddem mdglich.

Wird auch dieses Stadium erfolgreich beherrscht, kénnen noch lange Zeit hypoxiebedingte Schaden, insbe-
sondere am Zentralnervensystem und Herzen fortbestehen. Vorschaden in diesen Bereichen verschlech-
tern sich durch eine H,S-Vergiftung. Durch die sofortige Gabe eines Methamoglobinbildners kann bei
einer schweren Schwefelwasserstoffvergiftung das HS-Anion wegen seiner hoheren Affinitat zum dreiwer-
tigen Eisen vom Ferrihdmoglobin kompetitiv gebunden und zum Sulfmethdmoglobin inaktiviert werden.
Das Atmungssystem wird so wieder frei, die Zellatmung kann wieder funktionieren. Scheler und Kabisch
(1963) bestatigen dies bei Mauseversuchen. Bei der prophylaktischen Anwendung von Natriumnitrat im
Versuch erwies sich eine 50 %ige Methamoglobinémie als optimal. Die mittlere letale H,S-Konzentration
lag bei den so behandelten Tieren um das dreifache hoher als bei den Nichtbehandelten. Auch die typischen
H,S-Vergiftungssymptome, wie Unruhe und Dyspnoe, verschwanden nach der Natriumnitrit-Injektion so-
fort. Obwohl einige der Tiere schon terminale Krampfe 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 Methdmoglobinbildung erzielten Schutzeffekt bei der Schwefelwasserstoffvergiftung.
Eine definierte Menge an im Blut vorhandenen Methdmoglobin bietet einen genau definierten Schutz.

Daunderer - Klinische Toxikologie - 33. Erg.-Lfg. 1/88



Schwefelwasserstoff Gase
111-4.3

Wird der Schwefelwasserstoff im Blut global an Methdmoglobin gebunden und dann langsam durch die
Methdmoglobinreduktase wieder freigesetzt, kann der nun in kleineren Mengen ins Blut abgegebene
Schwefelwasserstoff in die ungiftigen Sulfate und Thiosulfate tibergefiihrt werden. Das reduzierte Hdmo-
globin wird damit wieder fir den Sauerstofftransport frei.

Jeso (1978) halt eine Sauerstoffbeatmung des mit Schwefelwasserstoff Vergifteten fir sinnlos.

Bei der Therapie der Schwefelwasserstoffvergiftung wird der ohnehin stark zyanotische Patient durch das
methdmoglobinbildende Antidot voriibergehend einer noch starkeren Zyanosebelastung ausgesetzt. Im
Tierversuch, wie auch aus Erfahrungen bei der Antidotbehandlung der Schwefelwasserstoffintoxikation
beim Menschen, zeigt sich aber ein schnelles Abklingen der Vergiftungssymptome einschlielich Zyanose
Diese Tatsache ist noch nicht untersucht, lieRe sich aber mit der verminderten Sauerstoff aufnéhme tber die
Lunge bei verschobener Sauerstoffdissoziationskurve erklaren. Nach der Antidotbehandlung kommt es er-
wiesenermalen zu einer Normalisierung des sauren pH-Blutwertes, die Sauerstoffaufnahme tber die Lun-
ge ist somit wieder in vollem Umfang mdglich.

Um die noch offene Frage zu klaren, ob und welche Mechanismen auler der Hemmung der Zytochrom-
oxidase bei der Schwefelwasserstoffvergiftung noch mitspielen, sind neben Laborversuchen auch genaue
Untersuchungen zukinftiger Vergiftungsfalle unerlaBlich. Bei neu auftretenden Schwefelwasserstoffinto-
xikationen sollten laufende Blutgaskontrollenj Blutbildverdnderungen und Sulfhdmoglobinbestimmun-
gen dokumentiert werden, um weitere Erkenntnisse iber die Wirkung und den Verlauf der Vergiftung zu
gewinnen.

In der Literatur werden mehrere, meist todlich 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 stationdr behandelten Schwefelwasserstoffvergifteten einer Katastrophe starben 22
Personen, darunter 9 Kinder (McCabe, Clayton, 1952). Seit der Gabe von Methdmoglobinbildnern ist
jedoch kein tddlich verlaufender H,S-Vergiftungsfall beschrieben.

Stine, Slosberg, Beachham, berichteten 1976 erstmals tber die Therapie einer Schwefelwasserstoffvergif-
tung mit Methdmoglobinbildnern in der Praxis:

Ein 47jahriger Mann entlud auf einer Mulldeponie Natriumsulfid. DaR kurze Zeit vorher an derselben
Stelle saurehaltiger chemischer Abfall abgeladen wurde, war ihm nicht bekannt. Durch das aus der Verbin-
dung entstehende Schwefelwasserstoffgas verlor der Patient sofort das BewuRtsein und krampfte.

Nach einer halben Stunde bei der Einlieferung in die Klinik war er wieder bei BewuBtsein, aber erregt, des-
orientiert und stark zyanotisch. Er hatte eine auf 36/min erhdhte Atemfrequenz, die Rontgenaufnahme der
Lunge war unauffallig. Der Blutdruck betrug 150/90 mm Hg, der Puls 160/min. Im EKG zeigte sich neben
einer supraventrikularen Tachykardie von 160/min noch ein Linksschenkelblock.

Uber eine Atemmaske wurden dem Patienten 40 % Sauerstoff zugefiihrt. Dennoch zeigte eine daraufhin
durchgefiihrte 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 intravends gespritzt und muBte zusétzlich alle finf Mi-
nuten dreiflig Sekunden lang Amylnitrit inhalieren. AuRerdem wurden 12,5 g Natriumthiosulfat intrave-
nos verabreicht, auf Natriumbikarbonat wurde verzichtet.

Ein kurz nach der Antidottherapie mit den beschriebenen Methdmoglobinbildnern angefertigtes EKG regi-
strierte eine nun auf 110/min abgesunkene Sinustachykardie und keine Zeichen eines Linksschenkelblok-
kes mehr. Innerhalb der ndchsten Stunden besserte sich der geistige Zusand des Mannes deutlich, seine
Atemnot und die Zyanose verschwanden.

Bei der Entlassung aus der Klinik» funf Tage nach dem Unfall, war der Patient wieder wohlauf. Klinisch wa-
ren zu diesem Zeitpunkt noch folgende Befunde zu erheben: geréteter Rachen, subkonjunktivale Hamor-
rhagien beiderseits, ein horizontaler wie vertikaler Nystagmus und eine allgemeine Muskelschwéche.
Eine Uberpriifungsuntersuchung einen Monat nach dem Unfall deckte einige Folgeschaden auf: zeitweiser
Kopfschmerz im Stirnbereich, allgemeine nervise Gereiztheit, deutlicher Verlust der Konzentrationsfahig-
keit und ein schlechtes Kurzzeitgedachtnis.

Funktionstests bestétigten 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-

4 Daunderer - Klinische Toxikologie - 33. Erg.-Lfg. 1/88



Gase Schwefelwasserstoff

mn-4.3

giftung mit dem Methimoglobinbildner Narriumnirric {10 ml der 3 %igen Losung) in Pavia behandelt
wurden und danach rasch beschwerdefrei wurden, wihrend ein dritter leichter vergifteter Arbeiter von
demselben Unfall in einem nahegelegenen Krankenhaus nur mit Sauerstoff beatmet wurde und starb.
Jesa zieht daraus den Schluf, daR eine Sauerstoffbeatmung bei Blockade der Zytochromoxidase wie bei
der Blausiurevergiftung véllig sinnlos sei.

Toxizitit

MAK-Wert 10 ppm, 15 mg/m?, MIK-Wert 0,1 ppm. Infolge der raschen korpereigenen Entgiftung fijhren
knrzfristige H,5-Konzentrationen bis 700 ppm zu lokalen Reizerscheinungen und evtl. sekundenschnell
zur BewuBtosigkeit. Eine kurzfristige Exposition von 1000 ppm H,5 fihre schlagartig zu systemischen
Schidigungen. Lange Einwirkungen unterschwelliger H,5-Konzentrationen fithren infolge fehlender Ku-
mulation zu keiner systemischen Schadigung (Patty, 1967). Nach Flury-Zernik (1969) ertriigt der Mensch
bei mehrstiindiger Einwirkung nur Konzentrationen ven 150 ppm bzw. 0,2 mg/l ohne Schidigung. Solche
Konzentrationen kommen beispielsweise bei Schwefelbeiinden in Betracht. Konzentrationen von etwa 200
ppm oder 0,28 mg/l sollen nach Flury-Zernik bereits nach $—8 Minuten brennenden Schmerz an den
Schleimhiuten von Augen, Nasen und Rachen erzeugen.

Die Schwefelwasserstoffvergifrung ist in die Liste der melde- und entschidigungspflichtigen Berufserkran-
kungen aufgenommen.

Toxizitidt von Schwefelwasserstoff
(1 ppm = 1 cm¥m* - 1 5 meym?)

051 Geruchsgrenze

Maxirmale Arbeitsplatzkonzentration bezogen
auf eine Arbeitszet von 8 Sid,

20-30 Ggruch stark wahrnehmbar aber nicht uner-
Irdglich

Roizungen der Schieirmhdute vart Augen und
-100 Aternwegen. Geruchsempfinden stirbt nach
3-15 Minuten ab.

_200 Cervchsnerven werden sofort geldhmt,
schwere lokaie Reizerscheinungen.

L

1 _500 Gedichinis- und Gleichgawisntsstorungen.
Atemlahmungen nnerhall von 2-15 Minuten
‘l 700 Gefahrticre Konzentration; bei etwa halb-
stiindiger Enwirkung.

_I 1000 Soforige BewuBtlosigkeit; tadich, falls nicht
sofort kOnstliche Atmung durchyetinrt wird,

-—

[0} 100 20C 30C 400 500 BOO YOO 800 900 1000
(pprm)
MNachweis

Det Geruchssinn ist ein unzuverlissiger Nachweis von Schwefelwasserstoff in der Atmosphire, Zwar liegt
die Geruchschwelle bei nur 0,02 ppm, 0,3 ppm werden als unangenehm wahrgenommen. 3—5 ppm H,S in
der Luft haben den typischen Geruch fauler Eier an sich, Konzentrarionen von 2030 ppm sind kawmnoch
zu ertragen, bei 200 ppm ist die Geruchsbelistigung schon deutlich zuriickgegangen, bei 700 ppm kann je-
de Geruchswahrnehmung erfoschen sein: Olfacrorius-Lihmung (Dreisbach, 1968). Sowohl nach langerer
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Exposition geringerer Giftmengen und auch nach kurzer Exposition gefdhrlich hoher Konzentrationen
kann es zur Geruchsnervenlahmung kommen (Patty, 1967).

Eine leichte quantitative Bestimmung von HS (Schnelltest) in der Atmosphére und in der Ausatemluft des
Patienten ermdglicht das Drégersche Gasspirgerdt mit dem Prufrohrchen Schwefelwasserstoff 1/c. Schwe-
felwasserstoff reagiert im Reaktionsrohrchen des Drégerschen Gasspirgerdtes mit einem Quecksilber-
komplex zu einem hellbraunen Sulfid. Nach 10 Hiiben kdénnen 0,5-15 ppm Schwefelwasserstoff gemessen
werden. Es treten keine Storeinfliisse durch andere Gase und Dédmpfe auf.

AuRerdem gibt es colorimetrische Nachweismethoden mit p-Aminodimethylanilin, Molybdénrhodanid,
Silberdiphenylthiocarbazon, Schwermetallkationen und Ammoniummolybdat (Foerst, 1964) sowie Jod-
l6sungsfarbindikatornachweis. In gasférmigem Zustand ist H,S durch sein Dipolmoment mit dem Elek-
trofluxgerdt und durch seine IR-Absorptionseigenschaften mit dem Liragerdt nachweisbar (Patty, 1967).
Die sicherste Methode zum Nachweis einer Schwefelwasserstoffvergiftung ist der Nachweis des Gases an
Ort der Vergiftung. Der Nachweis von Sulfhdmoglobin im Blut gelingt nur friihzeitig in ganz besonders
schweren Fallen, da Sulfhdmoglobin einer schnellen Selbstintoxikation unterliegt (Coyell, Stitt, 1937;
Smith, Gosselin, 1963; 1964; 1976).

Chronische Vergiftung: bei wiederholter Exposition Schleimhautreizungen (besonders am Auge), Horn-
hauttriibungen, Lichtscheu, Bronchitis, allgemeine Schwéche, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit und Ge-
wichtsverlust, Kreislaufstorungen (Gleason, Gosselin, Hodge, Smith, 1969; Demaret, Fialaire, 1974).

Symptome

Bei schwerer akuter H,S-Vergiftung:

Pl6tzlicher Kollaps und BewuBtlosigkeit infolge einer Lahmung des ZNS, sofortige Atemlahmung, griin-
graue Zyanose, asphyktische Krampfe, Herzversagen, Tod.

Bei leichter und mittelschwerer Intoxikation;

Augen: schmerzhafte Keratokonjunktivitis, Farbsehen, Lichtscheu, Lidkrampfe, Augentrédnen. Atem-
trakt: Schnupfen, Ldhmung des Geruchssinns, Husten, Tracheobronchitis, Laryngitis, Bronchopneumo-
nie, Zyanose, Lungenddem. Verdauungstrakt: Hypersalivation, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfalle, Bauch-
krampfe. ZNS: Benommenheit, Angstzustande, Kopfschmerz, Schwindel, Nervositat, kurze BewuBtlosig-
keit, Amnesie. Haut: Erythembildung und Schmerzen bei direktem Kontakt.

Sonstige Zeichen: vermehrte Atem- und Herzfequenz, Herzrhythmusstérungen, Muskelkrampfe, Schwin-
del, Muskelschwache. Dauerschéden, die das Herz und das Nervensystem betreffen, kommen vor.

Klinische Befunde:

Azidose, Herzrhythmusstorungen (Bigeminus, ventrikulére Extrasystolen, ST-Hebung), Albuminurie,
Erythrozyturie, Epithelien im Harn, Lymphozytose, Leber- und Nierenparenchymschéden.
Rodenacker beschrieb 1927 eine Erhdhung des Hamoglobingehaltes als Folge der reflektorischen Aus-
schittung des Milzreservoirs.

Nachweis
Giftnachweis bei H,S-Vergiftungen: 1) In der Ausatemluft
2) Am Unfallort nur unter Atemschutz!
Draeger-Prii f réhrchen
Schwefelwasserstoff 1/c
1-20 ppm = 10 Hiibe (oder passiv bei Bewul3tlosigkeit)

Prifrohrchen bei Bedarf bei der ortlichen Feuerwehr anfordern!

Therapie

1. Bei der Rettung Vergifteter aus dem Gasmilieu unbedingt MalRnahmen des Selbstschutzes beachten wie
Anseilen und schweres Atemschutzgerat benutzen. Andernfalls wird der Retter hdchstwahrscheinlich auch
zum Opfer. Falls im Katastrophenfall (1) kein Atemschutz fir den Retter verfligbar ist, prophylaktische
Gabe von 4-DMAP fir 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.
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3.Nach oraler Giftaufnahme muf} eine Magenspilung durchgefiihrt werden evtl. unter Zusatz von Na-
triumbikarbonat.

4.Bei jedem Vergiftungsverdacht wird sofort als Methdmoglobinbildner 4-DMAP (3 mg/kg KG, also 250
mg =1 Amp. beim Erwachsenen) intravends injiziert. In schweren Fallen wird bei Weiterbestehen des Ko-
mas (und der Herzrhythmusstérungen) 4-DMAP nachinjiziert, z. B. 4 stdl. 1,5 mg/kg i.v. bzw. entspre-
chend dem Methdmoglobinspiegel im Blut. Falls es sich um keine HS-Vergiftung gehandelt hat, kann die
Methdmoglobindmie mit Toluidinblau (2 mg der 3 %igen Losung i.v.) wieder beseitigt werden.

5. Zur Prophylaxe eines Lungenédems wird Auxilosonspray (5 Hiibe 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 Augenschéden werden nach Eintrdufeln eines Lokalanésthetikums (Chibro-Kera-
kain) intensiv mit Isogutt-Spulbeutel oder mit Leitungswasser die Augen gespiilt. Eine Keratokonjunktivi-
tis wird dann mit Steroidsalben behandelt. AnschlieRend augenérztliche Weiterbehandlung.

8. In der Klinik wird zur Therapie der hyperkalzidmie-bedingten Herzrhythmusstérungen neben Lidocain
(Xylocain®) hochdosiertes Kalium infundiert (120 mval in den ersten 4 Stunden), aulerdem sollte Magne-
sium zur Regeneration der geschadigten Enzyme substituiert werden (z. B. als Trophicard®).

9. Kontrolle des EEG, Augenarzt, Hals-Nése-Ohren-Arzt zum Ausschlu von ZNS-Schéden, Kontrolle der
Leber- und Nierenwerte mit Urinstatus in den folgenden drei Tagen zum Ausschluf} eines Leber- und Nie
renparenchymschadens. Bei Anzeichen einer Bronchopneumonie werden Antibiotika gegeben. (Keine In-
jektion von Natriumthiosulfat!)

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

Besonders zu beachten
Wenn keine H,S-Vergiftung vorliegt und bereits 4-DMAP gegeben wurde, kann die iatrogene Methdmo-
globindmie mit i. v. Gabe von Toluidinblau (2mg/kg Korpergewicht, 3%ig) beseitigt werden.

VorsichtsmalRnahmen:

Es sollten zur Vermeidung einer Exposition mit Schwefelwasserstoff folgende Arbeitsschutzmanahmer
getroffen werden:

Geeignete Arbeitsvorrichtung, Verwendung geschlossener elektrischer Gerate ohne Funkenbildung wegen
der Explosionsgefahr, Feuerléscher der Brandklasse C, turnusméRige Belehrung der Beschéftigten, Dich-
tigkeitspriifungen H,S-flihrender Leitungen oder Behdltnisse. Verlassen der Rédume falls der MAK-Wer
Uberschritten wurde.

Personen mit Herz- und Nervenkrankheiten sollten nicht fir Arbeiten eingesetzt werden, die einen mogli-
chen Kontakt mit H,S voraussehen lassen.

Das Kanalisationssystem darf nur mit schweren Atemschutzgeréaten betreten werden oder aber dann, wenn
durch laufende Messungen z. B. mit dem Dragerschen Gasspiirgerat das VVorhandensein von Schwefelwas-
serstoff ausgeschlossen wurde.

Da Kinder besonders empfindlich sind, sollten sie besonders vor einer méglichen Schwefelwasserstoffver-
giftung geschiitzt werden.

Falls zur Rettung eines H ,S-Vergifteten schweres Atemschutzgerat nicht rechtzeitig zur Verfiigung steht
und ein Atemanhalten wegen der Schwierigkeit des Rettungsvorganges nicht ausreicht, kann der Retter i
Katastrophenfall vorher 4-DMAP schlucken oder sich spritzen lassen (i.v. oder im Notfall i.m.) oder oral in

3 facher Dosierung.

Eigene Falle

1978 ereignete sich in Stuttgart ein Kanalisationsungliick;, bei dem vier Patienten mit schweren Vergif-
tungserscheinungen aufgrund einer Schwefelwasserstoffintoxikation in die umliegenden Krankenhduser
eingeliefert werden muften, zwei weitere vefstarben am Ungliicksort.

Stadtische Arbeiter waren beauftragt, den stillgelegten Seitenarm eines Kanallaufes wieder an das tbrige
Kanalsystem anzuschliefen. Dazu mufiten sie eine Trennwand einreien und entfernen. Da die Ménner
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ohne Atemschutzgeréte oder sonstige SicherungsmaBnahmen an die Arbeit gingen, dachte offensichtlich
niemand an die Gefahr einer Kloakengasbildung im stillgelegten Kanallauf. Kaum war die Trennmaue
durchbrochen, fielen die Arbeiter beim Einatmen des Schwefelwasserstoffgases bewuRtlos um.

Falll:

Herr E. der in einiger Entfernung von der Ungliicksstelle arbeitete, wurde aufmerksam und ging dem St6h-
nen seiner Arbeitskollegen nach. Er fand die Méanner teils am Boden, teils im etw&80 cm hohen Abwasser
liegend. Sie waren unféhig, sich aus eigener Kraft zu erheben. Herr E. stieg sofort aus dem Kanal auf, g¢
Alarm und erklérte die Situation seinem am Kanaleinstieg wartenden Vorgesetzten. Zusammen stiegen sie
nun in das Kanalsystem hinunter um zu helfen. Kaum hatte der Vorarbeiter einen FuR auf den Boden des
Kanals gesetzt, fiel er ohnnméachtig um. Als Herr E. dies sah und sich selbst plétzlich schwach fihlte, ver-
suchte er sofort zum Kanalausstieg zu laufen. Er kam aber nur vier Meter weit und stiirzte ebenfalls ohn-
maéchtig zu Boden.

Bewul3tlos wurde Herr E. mit dem Notarztwagen in die Klinik transportiert. Bei der Aufnahme im Kran-
kenhaus war der 29jahrige Patient wieder bedingt ansprechbar. Er war sehr erregt, zeitlich und ortlich
nicht orientiert und klagte Gber Schwindel und Kopfschmerzen. Seine Pupillen waren isokor, mittelweit
und reagierten prompt auf Lichtreize. Die Herztone waren rein, der Puls betrug 76/min, der Blutdruck 130/
60 mm Hg. Die Lungen zeigten auskultatorisch und perkutorisch keinen pathologischen Befund, auf der
Rontgenlungenaufnahme konnte man eine vermehrte streifige Zeichnung sehen. Die Muskeldehnungsre-
flexe waren seitengleich gut ausldsbar, pathologische Reflexe bestanden nicht. Bei den Blutlaborbefunden
zeigte sich eine auf 22 U/1 erhdhte SGOT, ein leicht erhohtes Bilirubin von 1,36 mg%, eine Hypokalidmie
von 3,2 mval/l und eine auf 13600 erhéhte 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 Riicksprache mit uns wurde dem Patienten eine Ampulle
(250 mg) 4-DMAP intravends injiziert. Nach etwa vier Stunden war die Erregung des Patienten weitge-
hend abgeklungen und er war jetzt zeitlich und ortlich voll orientiert. Wenig spéter waren auch der Kopf-
schmerz und der Schwindel verschwunden.

Eine Leberblindpunktion ergab spéter eine geringgradige Leberzellverfettung unter dem Bild einer toxi-
schen Leberparenchymschéadigung. Am vierten Tag seines stationdren Aufenthaltes konnte der Patient aus
der Intensivstation, nach drei Wochen aus der Klinik entlassen werden.

Fall 2:

Der 39jahrige Vorarbeiter des Arbeitstrupps wurde im etwa 30 cm hohen Abwasser des Kanals ohnméch-
tig liegend gefunden. Er war entsprechend naf3, kotverschmutzt und unterkihlt.

Bei der Aufnahme in die Klinik war er noch immer ohne BewuRtsein, jedoch atmete der mit einem Gudel
tubus intubierte Patient spontan. Uber der Lunge war ein massives Lungenddem zu vernehmen, es kam zt
Auswurf von rosaschaumiger Fliissigkeit, Die Haut war zyanotisch-schmutzig-grau verféarbt, die Augen-
bindehaut zeigte massive GefaRinjektionen, 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 ausldsbar. Die rektal gemessene Kor-
pertemperatur betrug 33,4° C. Zur intratrachealen Intubation des Patienten mufte erst die bestehende Kie-
fersperre mit einer Valium-Injektion geldst werden. Daraufhin wurde mit einer PEEP-Beatmung begonnen
(10 mm Hg endrespiratorischer Uberdruck und 100 % Sauerstoffgabe). Um das Gegenatmen des Patienter
zu unterdriicken, war eine Sedierung mit Tacitin und Pancuronium erforderlich.

Die unter Beatmung gewonnene erste Blutgasanalyse zeigte eine ausgepragte respiratorische Azidose und
eine Sauerstoffspannung von 55 mm Hg.

Nach Kenntnis des ersten Falles ermittelten wir die anderen Kliniken, in denen die (ibrigen Opfer des JS-
Unfalles eingeliefert worden waren und stellten richtig, daB es sich in diesem Fall nicht, wie urspriinglich
angenommen, um ein reines Ertrinken im Abwasser handelte, sondern um eine zusatzliche massive Schwe-
felwasserstoffvergiftung. Auf unser Anraten wurde hier erst nach einigen Stunden 250 mg 4-DMAP intra-
vends 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 erhdhte Sauerstoffspan-
nung. Am dritten Tag des stationdren Aufenthaltes des Patienten verbesserte sich die respiratorische Situa-
tion noch weiter, so daf er kurzfristig sogar auf Reize von auflen reagierte. Die seit der Aufnahme bestehen-
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den grobfleckig diffusen Verschattungen samtlicher Lungenteile, Zeichen der Schocklunge, &nderten sich
trotz hochdosierter Heparinisierung und Kortisontherapie nicht.

Am vierten Tag verschlechterte sich der Zustand des Patienten. Bei der PEEP-Beatmung wurde der Sauel
stoffanteil wieder auf 100 % erh6ht, 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 flnften Tages stellte sich eine Temperaturerhdhung auf 41,3° C und eit
Blutzuckeranstieg zusétzlich 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 &hnlichen Zustadnden wie der Vorarbeiter wurde ein dritter Patient, Herr T., aufgefunden. Auch er lag
bewultlos im Kanalabwasser. Im Unterschied zu Ersterem konnte aber keine Aspiration nachgewiesen
werden.

Bei der klinischen Aufnahme war er unterkiihlt und ohne Bewuftsein. Der neurologische Status ergab kei-

ne pathologischen Reflexe, die muskuldren Reflexe waren ebenso wie Korneal- und Pupillenreflex seiten-
gleich positiv auslosbar. Die Pupillen waren isokor und mittelweit. Der Patient atmete sehr flach. Auskul-
tatorisch und perkutorisch waren Gber der Lunge keine pathologischen Befunde zu erheben. In der Ront-
genlungenaufnahme sah man Zeichen eines maRigen Lungenemphysems. Das EKG war bis auf einen ta-
chykarden Sinusrhythmus von 100/min unaufféllig, 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 Differentialbluthild war ebenso wie die Leberwerte, Harnstoff und Kalium unauffallig. Die Be-
wuRtlosigkeit des 44jahrigen Patienten verschwand etwa eine halbe Stunde nach Einlieferung in die Klinik,
er war aber noch somnolent und klagte tber Kopfschmerzen und Schwindel. Da auch hier erst zu diesem
Zeitpunkt bekannt wurde, daf eine Schwefelwasserstoffvergiftung vorlag, wurde nach Anraten des Gift-
notrufes Miinchen sofort eine Dosis von 250 mg 4-DMAP intravends injiziert. Nach Gabe des Antidots
besserte sich das Befinden des Patienten deutlich. In den folgenden Tagen klangen auch die Kopfschmerzen
vollstandig ab. Anfangs fiihlte 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 ohnmachtig zu Boden gestiirzt. Beim Eintref-
fen des Notarztwagens war er noch immer ohne Bewuftsein, bei der Ankunft in der Klinik aber schon an-
sprechbar.

Die neurologische Untersuchung ergab beiderseits gut ausldsbare Muskeldehnungsreflexe. Aufféllig war
ein Faszikulieren im Bereich des rechten und linken Pektoralmuskels. Uber der Lunge des 21jahrigen Pa-
tienten war besonders rechts ein leises Giemen zu hdren, die Rontgenlungenaufnahme zeigte keinen patho-
logischen Befund.

Das Herz war auskultatorisch und perkutorisch unauffallig, 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%, Sulfhamoglobin 0,06 %. Dem Patienten wurden ent-
gegen unserem Rat nur 100 mg 4-DMAP verabreicht, woraus sich ein Methdmoglobinspiegel von 5 % er-
gab. Der mit weniger als der Hélfte der empfohlenen Dosis behandelte Patient klagte auch am folgenden
Tag noch immer tber 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 m3h mit 90 bar mit 22 \VVol% H S produzierte, erlitten sie-
ben Passanten auf der nahe der Bruchstelle verlaufenden Strae eine HS-Vergiftung. Fiinf Patienten wur-
den mit schwerem Atemschutz gerettet. Ein Betriebsingenieur versuchte eine Passantin ungeschitzt 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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gasatmosphére. 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 bewuRtlos, nach einer sofortigen Injek-
tion von Toluidinblau (2 mg/kg KG) wurde er sofort wieder ansprechbar und blieb beschwerdefrei.
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