Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

Trichlorethylen

Synonyme

Trichlorathylen, Trichlorethen, Tri, Acetylentrichlorid, Ethylentrichlorid, Athylentrichlorid, Alk-Tri, Benzinol, Urania,
Blascosoly, Cecolin 1, Chlerylen, Trielin, Neu-Tri, Circosclve, Comedal, Dekapier-1, Drawinol, Dynatri, Ex-Tri u.a.

Chemische Formel

Cl:C = CHCI
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Verwendung/Vorkommen

Trichlorethylen findet eine breite Anwendung in Privathaushalten und in der Industrie:

— Metallindustrie: Reinigung und Entfettung von Metallen {(haufige Verwendung')
— Leder- und Schuhindustrie: als Klebstoff zusammen mit Gummi

—  Farb- und Lackindustrie: als Lasungsmittel fur viele Farben und Lacke; Tri last Fette, Ole, Harze,
Kautschuk, Bitumen, Teer, Asphalt, Acetyl- und Nitrocellulose

— als Fleckenwasser und als Losemittel in diversen Putzmitteln

— als Reinigungsmittel fur Filme, Linsen und photographische Platten

— als Extraktionsmittel fur Wachse und Paraffing, Fette, Ole aus pflanzlichen und tierischen Substanzen
— als Insektizid und Desinfektionsmittel

— als Feuerléschmittel (heute weitgehend obsolet wegen der Phosgenbildung)

—  Lebensmittelindustrie: zur Extraktion von Koffein und Nikotin (in USA seit 1975 verboten)

— als Impragnierungsmittel (- Biethan et al., 1984; - Chlond, 1980)

—  MiRbrauch als Narkotikum bei "Schnufflern” (~» Baerg et al., 1970, = Clearfield, 1970)

— Bis 1975 wurde Trichlorethen als Narkotikum zur Schmerzlinderung bei der Geburtshilfe empfohlen "Trilen-
Pfeife", Verdampfer nach Hickl (— Roth et al., 1992).
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Beschaffenheit

Trichlorethylen ist eine farblose, leicht bewegliche, brennbare Flussigkeit mit sUGlich-aromatischem,
chloroformahnlichem Geruch. Sie ist in Wasser schlecht loslich, aber gut mit organischen Lésemitteln wie
Ethanol, Ether, Chloroform, Benzin etc. mischbar (= Chlond, 1980). Chne Zusatz von Stabilisatoren entstehen
giftige, atzende und explosionsfahige Zersetzungsprodukte. Als Stabilisatoren dienen Thymol {0,01%),
Ammoniumcarbonat (0,02%), Triethylamin, Diisopropylamin oder Alkylhydroxyanisol. Bei hohen Temperaturen
entstehen Phosgen und Salzsaure. Zu medizinischen Zwecken wird ein blauer Farbstoff zugesetzt, um eine
Verwechslung mit Chloroform oder Ether zu vermeiden.

Physikalische Daten:

Molekulargewicht 131,4; MAK-Wert 50 ppm; 260 mg/m3; Schmelzpunkt (Erstarrungstemp.) -73 °C; Siedepunkt
87 °C; Zersetzungstemperatur ca. 110 *C; Zundtemperatur 410 °C; Explosionsgrenzen 12,3-55,3 Vol %; Dichte
1,47 glem3, Dampfdruck bei 20 °C 77 mbar; Verdunstungszahl (Ether = 1) 3,8; Geruchsschwelle 3-20 ppm; 440
mg/m3; Wasserloslichkeit bei 20 °C 0,11/110 g/g H20.

{=#» Biethan et al., 1984; < Chlond 1980; = Sax, 1979; » Verschueren, 1977}
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Wirkungscharakter

Narkotisch; nephro- und hepatotoxisch; ZNS-depressorisch, pancreaticotoxisch, Verdacht auf Cancerogenitat.
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Stoffwechselverhalten

Trichlorethylen wird sowohl Gber die Lunge als auch im Gastrointestinaltrakt und in geringem Grade Gber die

intakte Haut resorbiert (=# Triebig et al., 1976). Im menschlichen Organismus wird Trichlorethylen nach

folgendem Prinzip metabolisiert:
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Abb. 1. Metabolismus von Trichlorethylen (modifiziert nach 4 Waters et al., 1977)

Die Ausscheidung von Trichlorethylen erfolgt zu etwa 16% in unveranderter Form Uber die Lunge (# Nomiyama
etal,, 1971, =+ Sato et al,, 1978), zu etwa 32% als Trichloressigsaure und zu etwa 45% als Trichlorethanaol bzw.
als Glukuronid (Urochlorsaure) Uber den Urin und in ganz geringen Mengen auch (ber die Faeces. Die Dauer der
Elimination variiert wegen der unterschiedlichen Halbwertszeit und der sehr langsamen Metabolisierung
zwischen 12 Stunden und drei Wochen (= Mueller et al., 1974, -» Bartonicek, 1962). Bei mehrtagiger
Exposition kommt es zur Kumulation von Tri und seinen Metaboliten im Crganismus {  Chlond, 1980).
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Toxizitat

LDsp (Ratte, oral): 4920 mg/kg

LCp- 102 (Ratte, inhal.): 80 ppm/4 h

TCp- 102 (Mensch, inhal.): 1,6 ppm/&83 min.

(= Browning, 1965)

MAK: 50 ppm (270 mg/mS3)

Il B (begrundeter Verdacht auf krebserzeugendes Potential)

Volle Ausschépfung des MAK-Wertes fuhrt bei langerfristigen Expositionen zu Unvertraglichkeiten mit Pharmaka
(=9 Schiwara et al., 1594).

Bei 19 Todesfallen fanden sich nach Inhalation undfoder Ingestion von Trichlorethylen folgende Konzentrationen
im Organismus:

Tab. 1. Durchschnittliche Trichlorethylenkonzentration {(mg/kg bzw. mg) in:

Blut Gehirn Lunge Leber Niere Urin
28 65 16 66 31 29 Mittelwert
3110 2270 1-45 5-250 11-112 273 Schwankungsbreite

{8 Baselt, 1982; = James, 1963; =» Lebreton et al., 1963; = Bonnichsen et al., 1966)

Chronische Toxizitat: B

Neben der zahlreichen Literatur Gber akute Vergiftungsfalle mit TRI, bei denen die Wirkung auf das ZNS und die
Hepatotoxizitdt und Kardictoxizitat der Anasthetika aus der Gruppe der halogenierten Kohlenwasserstoffe im
Vordergrund standen, wurde 1978 erstmals in einer epidemiologischen Studie der Zusammenhang zwischen der
TRI-Exposition und dem Auftreten von Krebs beim Menschen untersucht (- Axelson et al., 1978). Die Studie
wurde an insgesamt 518 Arbeitern durchgefihrt, die ca. 10 Jahre am Arbeitsplatz exponiert waren und bei denen
eine erhdhte TRI-Konzentration im Urin nachweisbar war. In der Studie wurde kein vermehrtes Auftreten von
Krebs festgestellt. Die Autoren selbst weisen darauf hin, daf} bei der begrenzten Fallzahl und der relativ kurzen
Expositionsdauer seltene Krebsarten, wie z.B. Leberkrebs, kaum entdeckt werden kdnnen.

In einer Studie Uber die Krebssterblichkeit in den USA in Gebieten, in denen industriell Galvanisierbetriebe
angesiedelt sind, fanden Blair und Mason (1980} beim epidemiologischen Vergleich mit der Bevdlkerung, die
nicht expaniert war, fir die Jahre 1850-1989 eine signifikant haufigere Krebssterblichkeit, bei der insbesondere
Oesophagus und Larynx betroffen waren. Diese Ergebnisse werden van den Autoren nicht nur mit
Metalldampfen, sondern auch mit TRI- und Perchlorethylen-Dampfen in Zusammenhang gebracht, da der
Galvanisierung eine Behandlung mit diesen crganischen Lisemitteln vorausgeht. Weitere epidemiclogische
Studien sind zur Abklarung der méglichen Ursachen nach Meinung der Autoren erforderlich, um
Arbeitsschutzmalinahmen und den Schutz der exponierten Bevdlkerung gezielt zu erméglichen.

In einer italienischen Studie (=» Ziglio et al., 1983) wurde versucht, zwischen dem Gehalt an TRI und
Perchlorethylen im Trinkwasser und der Konzentration des Metaboliten Trichloressigsaure in menschlichem
Plasma eine Relation herzustellen. Es zeigte sich, dal} die Konzentration an Trichloressigsaure im Blut von
Bewchnern von Mailand mit 38,2 =g/l Blut (TRI-Konzentrationen 80 =g/l Trinkwasser und Perchlorethylen-
Konzentration 20 =g/l Trinkwasser) signifikant héher war als im Blut von Einwohnern von Trient mit 7,5 =g/l, dort
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war das Trinkwasser nicht mit TRI cder Perchlorethylen kontaminiert. Fur weitere Bevélkerungsgruppen, deren
Exposition zwischen diesen Extremen lag, wurden dosisabhangig dazwischenliegende
Trichloressigsaurekonzentrationen im Plasma gemessen.

In einer englischen Studie, die von der Industrie und einem regionalen Krebsregister in der Umgebung einer
chemischen Fabrik durchgefihrt wurde, in der seit 1909 TRI produziert wird, fand man unter den 95 Personen,
die im Zeitraum von 1951 bis 1977 an primarem Leberzellkarzinom verstarben, keinen ehemaligen Beschaftigten
aus der TRI produzierenden Fabrik (- Paddle, 1983).

Bewertung:

Die Bewertung der tierexperimentellen Daten ist dadurch schwierig, dafl viele Experimente mit "technischem”
TRI durchgefuhrt wurden, das als Stabilisatoren hochreaktive Substanzen in geringer Konzentration enthalt, von
denen einige wie Epichlorhydrin als genotoxisch und carcinogen angesehen werden mossen (- Sram et al.,
1981). Es soll daher versucht werden, die toxikologischen Ergebnisse, die mit "technischem TRI" und die mit
hochgereinigtem TRI erhalten wurden, getrennt zu werten. Da hinreichend experimentelle Daten Uber die
toxikologischen Eigenschaften vorliegen, soll im Rahmen der Bewertung nach § 4 Abs. 6 ChemG insbesondere
die Frage nach krebserzeugenden Eigenschaften diskutiert werden.

Hochgereinigtes TR zeigte in der von Henschler et al. (1982} durchgefihrien Inhalationsstudie in den 3 Spezies
Maus (Stamm NMRID), Ratte (Stamm Wistar) und Hamster keine Hinweise auf carcincgene Eigenschaften mit
Ausnahme maligner Lymphome bei den Mausen, welche wahrscheinlich auf einen Virusbefall zurickzufihren
sind. In den unvollstandig publizierten NCI-Studien mit hochgereinigtem TR von 1983 war das Ergebnis
unerwarteterweise ahnlich wie bei der Carcinogenitatsstudie mit TRI, das mit Epichlorhydrin stabilisiert war. Nach
oraler Applikation traten bei Mausen des Stammes B6C3F1 wiederum signifikant vermehrt Leberzellcarcinome
bei beiden Geschlechtern auf. Bei Oshorne-Mendel/Ratten gab es keine signifikante Erhéhung der Tumeorrate,
wobei aufgrund einer erhéhten Sterblichkeit der Ratten die Bewertung nur eingeschrankt méglich ist.
Hochgereinigtes TRI ergab in Mutagenitatstests mit verschiedenen Bakterienstammen negative Ergebnisse und
in einem Test an der Hefe Saccharomyces cerevisiae (= Callen et al., 1980) ein positives Ergebnis. In einem
Kurzzeitcarcinogenitatstest in vivo ergab hochgereinigtes TRI keine Hinweise auf carcinogene Eigenschaften {
= Laib et al,, 1979), wahrend sich in einem Transformationstest mit embryonalen Rattenzellen TRI ebenso wie
Methylcholanthren und andere chlorierte aliphatische Lésemittel transformierende Eigenschaften zeigten (=
Price et al.,, 1978). Studien zur Reproduktionstoxikologie von hochgereinigtem TRI liegen nicht vor. Sie
erscheinen auch nicht notwendig, da in Inhalationsstudien mit technischem TRI selbst bei héchsten Dosierungen
keinerlei Effekte auf die vor- und nachgeburtliche Entwicklung von Rattenembryonen gefunden wurden (=m
Schwetz et al, 1975; = Dorfmueller et al., 1979).

In der Carcinogenitatsstudie des NCI von 1976 wurde Ratten und Mausen technisches TRI oral appliziert, das als
Stabilisator 0,09% Epichlorhydrin enthielt. Bei Ratten des Stammes Osborne-Mendel ergaben sich keinerlei
Hinweise auf Carcinogenitat, wahrend bei Mausen des Stammes B6C3F1 vermehrt Leberzellcarcinome
auftraten. Da ein grofier Teil der behandelten Tiere schon vor Abschlulk des Versuches starb, ist die Studie in
bezug auf ihre Aussagekraft vielfach kritisiert worden. In den Inhalationsstudien der Chemical Manufacturers
Association der USA (= Bell et al., 1978), in denen ebenfalls bei Ratte und Maus mit technischem TRI
gearbeitet wurde, das mit 0,09% Epichlorhydrin stabilisiert war, war das Ergebnis ganz &hnlich wie nach oraler
Applikation. Bei Ratten des Stammes Charles River ergaben sich keinerlei Hinweise auf Carcinogenitat, wahrend
in der Inhalationsstudie bei Mausen des Stammes BEF3F1 wiederum hepatozellulare Carcinome signifikant
vermehrt becbachtet wurden. Die Daten dieses Labaors wurden in den USA von der EPA kirzlich angezweifelt {
= Eiserer, 1963).

Alle weiteren Langzeitstudien mit technischem TR weisen so starke methodische Mangel auf, dai sie eine
ausreichende Bewertung nicht zulassen. Technisches TRI ergab in einer Reihe von Mutagenitatstests positive
Ergebnisse, die jedoch mit heher Wahrscheinlichkeit auf die Stabilisateren zurickzufUhren sind. Prifungen auf
reproduktionstoxikologischem Gebiet liegen nur mit technischem TRI vaor. Wie oben diskutiert, wurden keine
embryotoxischen Effekie bei héchsten Dosierungen gefunden.

In den Langzeitstudien mit technischem TRI wurde als Stabilisator generell Epichlorhydrin in einer Konzentration
von 0,09% benutzt. Die positiven Ergebnisse in Carcinogenitatsstudien mit technischem TRI wurden vielfach auf
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diesen Stabilisator zurtckgefuhrt, der nach Meinung der International Commission for Protection Against
Environmental Mutagens and Carcinogens als genotoxisch und im Tierversuch als carcinogen anzusehen ist =
Sram et al.,, 1981). Bei Langzeitstudien zur Carcinogenitat von Epichlorhydrin allein ergaben sich bei dermaler
und intraperitonealer Applikation keinerlei Hinweise auf Carcinogenitat bei der Maus (= Weil et al., 1963),
wahrend bei subkutaner Applikation bei der Maus lokale Sarkome auftraten (-# van Duuren et al., 1974) und in
Inhalationsstudien bei der Ratte Plattenepithelzellcarcinome in der Lunge signifikant vermehrt waren - Laskin et
al., 1981). Carcinogenitatsstudien, in denen Epichlorhydrin allein oral appliziert wurde, liegen bisher nicht vor.

Die geschilderten Befunde deuten an, dafd der Stabilisator Epichlorhydrin allein entweder am Applikationsort oder
aber nicht carcinogen wirkt. Eine carcinogene Wirkung von Epichlorhydrin in einem Organ, das wie die Leber
vom Applikationsort weit entfernt ist und nur nach Verteilung im Kérper erreicht wird, wurde in keiner der
Carcinogenitatsstudien mit positivem Ergebnis beobachtet. Als hochreaktives Epoxid sollte Epichlorhydrin vor
allern schon am Applikationsort genotoxisch wirken; in den positiven Carcinogenitatsstudien mit Epichlorhydrin
allein sind die Tumoren dementsprechend auch lokal aufgetreten.

Weder bei der oralen noch bei der Inhalationsstudie mit technischem TRI sind, wie fur Epichlorhydrin zu
erwarten, lokal im Magen-Darm-Trakt noch in der Lunge, vermehrt Tumoren beobachtet worden. Hierbei ist
einzuraumen, dafi es bisher keine crale Studie mit reinem Epichlorhydrin gibt bzw. dafl in den
Carcinogenitatsstudien Tiergruppen fehlen, die allein mit dem Stabilisator Epichlorhydrin in den im technischen
TRI vorkommenden Kenzentrationen durchgefahrt wurden.

Zur Klarung dieses Problems gibt es nach § 4 Abs. 6 ChemG keine Maglichkeit, Nachforderungen fur
Epichlerhydrin zu stellen, da dieser Stoff aufgrund der bisherigen Daten eindeutig als im Tierversuch carcinogen
anzusehen ist und aufgrund zusatzlicher Studien mit dem oralen Applikationsweg keine grundlegend neuen
Erkenntnisse zu erwarten sind. Gegen Epichlorhydrin als auslésenden krebserzeugenden Stoff in den
Langzeitstudien mit technischem TR spricht auerdem, dal? der carcinogene Effekt nur in einer Spezies (Maus)
becobachtet wurde, wahrend die Ergebnisse fur die Ratte negativ waren. Bei einer so eindeutig genotoxischen
Substanz sind carcinogene Effekie speziesunabhangig zu erwarten {(=# Chu und Milman, 1981). Auch nach
Meinung von Miller und Guengerich (1983) unterscheiden sich Spezies- und Crganspezifitat des direkt wirkenden
Carcinogens Epichlorhydrin deutlich von den Befunden der oralen TRI-Carcinogenitatsstudien an der Maus. Die
hepatozellularen Carcinome in diesen Studien sind demnach nicht auf die Verunreinigung mit Epichlorhydrin
zurGckzuflhren.

Kontrovers sind die bisherigen Ergebnisse von Carcinogenitatsstudien mit hochgereinigtem TRI. Im Gegensatz
zu Henschler et al. {1982), die in Inhalationsstudien mit Ratte, Maus und Hamster keine Hinweise fur
krebserzeugende Eigenschaften fanden, sind die Ergebnisse der oralen Studien an Ratte und Maus (NTP, 1983)
mit den Daten vergleichbar, die in denselben Stdmmen der beiden Spezies mit technischem TRI (NCI, 1976)
erhalten wurden. Speziell dieses Ergebnis spricht dagegen, dali der Stabilisator Epichlorhydrin in den dlteren
Studien mit technischem TRI die Ursache der beobachteten Leberzellcarcinome war. Der unterschiedliche
Metabolismus von TRI in Ratte und Maus {  Stott etal., 1982) und eine unterschiedliche spezies- und
stammesabhangige Empfindlichkeit der Leberzellen der in den Versuchen eingesetzten Tiere gegen
hepatotoxische Metabolite des TRI sind wahrscheinlich fUr die unterschiedlichen Ergebnisse verantwortlich.
Unter diesen Umstanden erscheint das Vorgehen des National Toxikology Program der USA sinnvoll, denn diese
Institution hat schon vor Abschluf der oralen Studie mit hochgereinigtem TRI an Maus und Ratte entsprechende
orale Carcinogenitdtsstudien an verschiedenen Rattenstdmmen begonnen, die bisher noch nicht abgeschlossen
sind. Diese Studien sollten Gber Spezies- und Stammesspezifitat der carcinogenen Effekte von TRI zusatzliche
Informationen erbringen.

Vor dem Hintergrund der hier diskutierten Befunde erscheint es nicht méglich, endgultig zu entscheiden, ob der
reine Stoff, also hochgereinigtes TRI, aufgrund der Tierversuche als krebserzeugend einzustufen ist. So hat z.B.
in England 1982 das Health Advisary Committee on Toxic Substances der Health and Safety Executive im
Rahmen einer generellen toxikologischen Bewertung von TR (=i Fielder et al., 1982) zu der Inhalationsstudie
von Henschler et al. an 3 Spezies{ Henschleretal., 1980; = Henschler, 1962} bemangelt, dal in dieser
Studie nur mit 30 Tieren pro Geschlecht und Dosierung gearbeitet wurde. Die britischen Toxikologen fordern
zusatzliche Untersuchungen mit den bei Carcinogenitatsstudien Ublichen Tierzahlen, bevor sie sich dem Urteil
der Experimentatoren anschlielen, die der Meinung sind, daf} sie mit ihren Daten den Verdacht auf
krebserzeugende Eigenschaften von TRI entkraften konnten.
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Fur die Bewertung nach § 4 Abs. 6 Chem( fur das technische Produkt ist es zwar wichtig, aber letztlich nicht
entscheidend, ob reines TRI maglicherweise krebserzeugende Eigenschaften hat. Unabhangig von dieser Frage
ist die Bewertung der maglichen Carcinegenitat fur den Menschen aufgrund von Carcinogenitatsstudien in
verschiedenen Labortierspezies allein sicher nicht méglich. Toxikokinetische Untersuchungen an den in den
Carcinogenitatsstudien verwendeten Stammen der beiden Spezies sind notwendig, um einen Vergleich mit dem
fur den Menschen besser bekannten Metabolismus zu erméglichen. Hier erscheint es sinnvoll, aufgrund des § 4
Abs. 6 ChemG Nachforderungen zu stellen.

Aus den dargestellten Ergebnissen leitet sich weiterhin die Frage ab, ob das technische Produkt TRI, so wie es
in den Verkehr gebracht wird, nach § 4 Abs. 6 ChemG auf krebserzeugende Eigenschaften geproft werden mufd.
Eine besondere Schwierigkeit ergibt sich aus der Tatsache, dal jeder Hersteller des technischen TRI andere
Stabilisatoren verwendet. Das wird in einem Forschungsbericht deutlich, der 40 verschiedene Substanzen
auffuhrt, die industriell als Stabilisatoren benutzt werden {Umweltbundesamt, 1979). Als Stabilisatoren der leicht
oxidierbaren, am haufigsten benutzten, halogenierten aliphatischen Losemittel TRI, Perchlorethylen und 1,1,1-
Trichlorethan werden meistens hochreaktive Stoffe eingesetzt, die folgenden Substanzgruppen angehdren:
Amine, Phenole und deren Derivate, Epoxide, Ether, Alkohole, Nitro- und Hydrazinverbindungen, Nitrile und
Ketone. Eine Reihe der als Stabilisatoren eingesetzten Stoffe ist toxikologisch sehr viel bedenklicher
einzuschatzen als die Halogenkohlenwasserstoffe, denen sie beigemischt werden. So sind Epichlorhydrin und
1,4-Dioxan in der MAK-Liste von 1984 (DFG, 1984) als krebserzeugende Arbeitsstoffe angesehen worden. Bei
Epichlerhydrin besteht der Verdacht eines carcinogenen Risikos auch fur den Menschen, wahrend bei 1,4-
Dioxan und 1,2-Epoxibutan der Verdacht auf krebserzeugendes Potential nur aufgrund von tierexperimentellen
Daten gegeben ist.

Durch die Verwendung der Stabilisatoren hat sich fur das technische TRI genau wie fir die Gbrigen aliphatischen
Chlorkohlenwasserstoffe die toxikologische Problematik von den Lésemitteln selbst hin zur Frage nach der
Toxizitat der Stabilisatoren verschoben. Es wird vielfach versucht, bekannte carcinogene Stahilisatoren durch
weniger toxische Stoffe zu ersetzen. Oft wurden in der Vergangenheit Stoffe, deren toxikologisches Profil
bekannt ist, als Stabilisatoren durch unbekannte Stoffe ersetzt, so dald das toxikologische Risiko fur die
Gesundheit des Menschen nicht mehr kalkulierbar ist. Weiterhin ist es toxikologisch bedenklich, wenn mehrere
Stabilisatoren gleichzeitig zugesetzt werden, denn Potenzierung oder Summationseffekte vermehren das Risiko.

Somit bleibt die Frage nach der gesundheitsschadigenden Wirkung und hier insbesondere nach der
Carcinogenitat von technischem TRI. Solange keine ausfihrlichen Unterlagen der Hersteller vorliegen, die eine
Abschatzung der genannten Risiken gestatten, besteht fur technisches TRI der begrindete Verdacht der
krebserzeugenden Eigenschaften. Flr jede Charge, in der andere Stabilisatoren verwendet werden, mufd nach &
4 Abs. 6 ChemG die toxikologische Testung auf krebserzeugende Eigenschaften erneut erfolgen, falls nicht
zweifelsfrei erwiesen ist, dal} der jeweilige Stabilisator keinerlei gesundheitsschadliche Eigenschaften aufweist.

AbschlielRend wird noch darauf hingewiesen, dal die Ergebnisse epidemiologischer Studien an exponierten
Bevdlkerungsgruppen zur Frage der chronischen Toxizitét von technischem TRI bisher véllig unzureichend sind
und unbedingt erforderlich sind, um abzuklaren, ob die aus den Tierexperimenten abgeleiteten
Verdachtsmomente zu Recht auch fUr den Menschen bestehen. Nach der derzeitigen Auslegung des ChemG
kénnen jedoch Studien am Menschen nicht von der zusténdigen Behdrde nachgefordert werden.

In einer oralen Carcinogenitatsstudie in der Maus mit reinem TRI beziehungsweise mit TRI, das die
Stabilisatoren Epichlorhydrin (0,8%) oder 1,2-Epoxibutan {= Butylenoxid) (0,8%) enthielt, zeigte sich, dal? nur in
den Tiergruppen, die TRI mit den beiden genannten Epoxiden als Stabilisatoren erhielten, Tumoren (Papillome
und Carcinome} im Vormagen der Mause auftraten, alsc im Gegensatz zu friiheren Untersuchungen am
Applikationsort wie bei genotoxischen Stoffen zu erwarten. Dieser Befund war signifikant, da bei den
Kontrolltieren und bei den mit reinem TRI (stabilisiert mit 0,014% Triethanolamin) behandelten Tieren keine
Tumaoren im Vormagen der Mause nachweisbar waren. Die Autoren ziehen aus ihren Ergebnissen mit
"technischem TRI", das die Epoxide Epichlorhydrin bzw. 1,2-Epoxibutan als Stabilisatoren erhielt, den Schluf3,
dal} bei Verwendung von Stabilisatoren aus der Gruppe der Epoxide fur TRI und andere chlorierte aliphatische
Lésemittel ein Verdacht auf carcinogene Wirkung der Losemittel besteht. Da die carcinogenen Eigenschaften
von Epichlorhydrin bekannt sind und da 1,2-Epoxibutan aufgrund seiner strukturellen Ahnlichkeit mit
Epoxypropan wahrscheinlich auch carcinogen wirkt, sollten diese Epoxide bei der Stabilisierung organischer
Lésemittel nach Meinung von Henschler et al. durch weniger toxische Stoffe ersetzt werden.

copyright © 1998, 2006 ecomed MEDIZIN, Verlagsgruppe Hithig Jehle Rehm GmbH Seite 4



Daunderer — Handbuch der Umweltgifte Ausgabe 6/2006 23.10.2007

In einer Untersuchung des Metabolismus von TRI nach Inhalation bei Maus, Ratte und Mensch konnten
Mitarbeiter derselben Arbeitsgruppe (- Dekant et al., 1984) bestatigen, dar sich das Metabolitenmuster bei
Ratte und Maus stark unterscheidet und daf? die Biotransformation von TRI bei der Maus ca. 90% betragt und
bei der Ratte ca. 50% des TRI unverandert ausgeschieden werden. Es gibt nach dieser Studie mindestens vier
verschiedene Wege des Abbaues fur TRI in den beiden Spezies und die Ergebnisse machen deutlich, dalk nur
sehr wenige reaktive Metaboliten in so geringen Konzentrationen gebildet werden, dafd eine genotoxische
Wirkung des TRI bzw. seiner Metaboliten weitgehend auszuschliefien ist.
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Symptome
ZNS und Psyche:

Bei der Inhalation und Ingestion von Trichlorethylendampfen steht dosisabhangig die zentralnervése
Symptomatik mit allen Narkesestadien, vom Rauschzustand mit Agitiertheit, psychomotorischer Erregung,
Euphorie Uber Bewultlosigkeit bis zur ZNS-Depression mit LAhmung des Atemzentrums im Vordergrund.
Trigeminusneuralgien sind beschrieben worden. Bei der chronischen Vergiftung sind die Symptome eher
unspezifisch: psychische Labilitat, Depression und Euphorie, Affektinkontinenz, leichte Erregbarkeit, Nervositat,
Konzentrationsstérungen bis zur Desorientiertheit; epileptiforme Erregungszustande und Tobsuchtsanfalle;
Polyneuritiden; EEG-Veranderungen, Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust werden beschrieben. Nach einer
Vergiftung bleiben oft Zeichen der neurotoxischen Wirkung bestehen: Ausfallserscheinungen infolge zentraler
Grolhirnschaden und cerebellarer Atrophien. Schadigungen des nervus opticus mit méglicher Erblindung;
Trigeminuslahmungen, Areflexie, Hande-, Lippen- und Zungentremor. Nach akuter Intoxikation besteht
manchmal eine retrograde Amnesie (- Buxton et al., 1967; = Borch, 1973, % Gwynne, 1969, Feldmann et
al., 1970; =» Smith 1970; < Salviniet al., 1971, - Mitchell et al., 1969, - Anzépy et al., 1976).

Systemische Wirkung auf die inneren Organe:
Leber:

Die Hepatotoxizitat von Trichlorethylen ist geringer als bei Tetrachlorethylen oder Chloroform, ist aber nach der
Durchsicht der Literatur erwiesen. Ayre {1945) berichtet Uber eine akute gelbe Leberdystrophie nach einer
Anasthesie mit Trichlorethylen. Schollmeyer (1960) beschreibt periportale Vermehrungen von bindegewebigen
Strukturen, Leberzellnekrosen und Zellverquellungen. Aufierdem wurde eine starke Hyperamie und eine starke
Verfettung der Lappchenzentren gefunden. Funktionell scheint die Leber jedoch nicht eingeschrankt zu sein,
zumindest bei chronisch Exponierten { Baergetal., 1970). Bei der akuten schweren Exposition ist "Tri" jedoch
als Leberzellgift zu bewerten, vor allem bei gleichzeitiger Einwirkung von zusatzlichen Noxen (z.B.
Mischldsungsmittel, Alkohol, Medikamente etc.).

Herz:

Die cardiale Symptomatik bei der Trichlorethylenintoxikation sind Rhythmusstérungen, mit ventrikuldren und
supraventrikularen Extrasystolen, Tachykardien als Folge einer Erhéhung des Sympathikotonus. Auterdem wird
von toxischen Myocardschaden im Sinne von Myokarditiden und infarktdhnlichen Veranderungen des Myocards
berichtet. Die Patienten klagen Gber Angina-Pectoris- und Myocardinfarkt-ahnliche Beschwerden. Ob ein
erhdhtes Risiko fur die Arteriosklerose der Herzkranzgefaiie bei Tri-Exposition besteht, ist noch nicht eindeutig
geklart (= Sorgo, 1976; = Lilis et al., 1969).

Blut:

Die wichtigsten mdglichen Blutbildverédnderungen bei Tri-Exposition sind:

— Anamie {makrozytare hyperchrome Anamie = Pernizose Anamie)
— Palyzytamie

— Leukozytose

— Leukopenie

— Hypalbuminamie

— Monozytose
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— Eosinophilie
— Erhshung der alkalischen und der sauren Phosphatase

(=% Chlond, 1980).
Lokale Wirkung auf Haut und Schleimhaut:

Bei Kontakt mit gasfarmigem Tri, aber vor allem bei intensivem Kontakt mit dem flussigen Lésungsmittel, kann es
je nach Intensitat und Expositionsdauer zu Schaden an Haut und Schleimhaut (Augen, Gastrointestinaltrakt,
Respirationstrakt) kommen.

Tri wirkt stark reizend, ruft eine zunachst kurze Minderdurchblutung des betroffenen Hautareals hervor und kann
bei massiver Einwirkung zu verbrennungsahnlichen Verletzungen der Haut fihren. Die zunachst lokal begrenzte
Kontaktdermatitis kann sich Ober den ganzen Kérper ausbreiten, v.a. bei hyperergischer Reaktion, was im
Extremfall zu einer exfoliativen Dermatitis fuhren kann. Die Ursache der Hautschadigung liegt wohl vor allem an
der durch Herauslésung der lipoiden Strukturen entstehenden Stoffwechselstérung der Hautzellen (= Bauer et

al., 1974).

An den Schleimhauten des Gastrointestinaltrakts kommt es zur Reizung, Rétung und bei massiver Einwirkung
u.U. zu Blutungen. Im Respirationstrakt ist vor allem die Aspiration gefahrlich, die zu einem toxischen
Lungenédem fuhren kann. Am Auge impenieren Konjunktivitis und Schadigung der Sehnerven (4 Buxton et al.,
1967), Skotomentwicklung bis zur Erblindung.

Niere:

Tri kann v.a. bei massiver Inhalation oder Ingestion zu glomeruldren und tubularen Schaden, mit
Eliminationsstérungen der harnpflichtigen Substanzen, bis hin zu akutem Nierenversagen fuhren (- Baerg et al
1570).
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Nachweis:

1. Quantitativer Nachweis von Tri in der Atemluft mittels Dragerréhrchen Trichlorethylen 10/a oder Drager-
Réhrchen Trichlorethylen 2/a.

Reaktonsprinzip (10/a)

Trichlorethylen Chrom(VI)-oxid Chlor

CH, CH,
ILCL. + H.N NH crangefarbenes
2 2 2 Reaktions-
o-Tolidin produkt
Querempfindlichkeit: Freie Halogene, leicht spaltbare Halogenwasserstoffe
Reakeionsprinzip (2/2)
LdHC =CA, + Chromar — cl,
Trichlorethvlen Chlor
CH, (;Ht
<, + HN NH, - orangefarbenes
) ) - Reaktions-
o-Tolidin produks
Querempfindlichkeit:

Freie Halogene und leicht spaltbare Halogenkohlenwasserstoffe (= Leichnitz, 1988).
2. Nachweis des Metaboliten Trichloressigsaure im Urin mittels Fujiwara-Reaktion (== Uhl et al., 1958)

3. Nachweis von Tri und seinen Metaboliten im Blut, Urin und in der Ausatemluft mittels Gaschromatographie {
=» Ogata et al, 1974; =» Tanaka et al., 1965; =» Ehrner-Samuel et al., 1973).

Tab. 2 Nachweils und Normalwerte von Trichiorethen
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Untersuchungsparameter  Probenmaterial Methode Nachweisgrenze Normalwerte
Trichlorethan Oxalat-Blut 2ml GC/ECD 5 pg/l <1 pg/l
Trichlorethanol Blut Sml 0,1 mg/l BAT: 5 mg/l
Trichloressigsaure Harn 10ml 1,0 mg/l < B(
mg/l
BAT
100
mg/l
Trichlorethen Luft {Passivsammler) 5 pg/ms 90. Perzentil: 11,1 pg/me
Seite 2
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Therapie

Siehe - Kapitel |1I-3 Lésemittel, allgemein (Therapie) unter:

Vitaltherapie: Atemwege, Seitenlage, Rettung aus Gasmilieu
Beatmung. Frischluft, ktinstliche Beatmung
Circufation; Herz-Lungen-Wiederbelebung, Schock,

Krampfe, Leberschadigung, Nierenschaden

Entgiftung: Haut, Augen, Entgiftung fettlislicher Gifte,
Magenspulung, forcierte Abatmung Uber die
Lunge, Peritonealdialyse, Hamopetfusion-

Hamodialyse
Flrsorge: Spatschaden
Gegengift: PEG 400

Therapie - chronisch

—  Expositionsstop:

Alle disebezuglichen Giftquellen meiden (siehe = Vorkommen)

—  Zusatzgifte meiden:

Nahrungsgifte (Pestizide), Verkehrsgifte (Benzol, Blei, Formaldehyd), Wohngifte (Formaldehyd, Lésemittel,
Biozide), Kleidergifte {Formaldehyd, Farben)

— Vitamin- und eiweif3reiche Nahrung:
Frische Nahrung, GemuUse, Fleisch
viel Bewegung an frischer Luft.
Taglich zwei Liter Leitungswasser trinken.

Postives Denken, viel Freude, glickliches Sexualleben.

—  Erst nach erfolgreicher Durchfithrung obiger Mainahmen Versuch einer medikamentdsen Beeinflussung
der Organschéden:

Schwindel: Gingko biloba - 3 x 20 mg Tebonin forte
Schwiche bei "MS3": Spasmocyclon - 3 x 200 mg Drgs.
Tetanie: Ca-EAP - 3x 2 Drygs.

Immun-/u. Nervenstrg.: Johanniskraut-Tee trinken

— Fettlésliches Gift aus Speicher entfernen:

Unterbrechung des Leber-Galle-Blut-Kreislaufs durch das Bindemittel Kohle-/Paraffinél {2:1) oder nur durch
Paraffindl. Taglich ein Essliffel. 8 Tage Gabe, dann 8 Tage Pause.
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Prophylaxe

Neubauten enthalten bescnders viel Benzol, Formaldehyd und Trichlorethylen. Pflanzen kénnen Gifte aus der
Luft filtern. Trichlorethen wird von folgenden Pflanzen besonders gut aufgenommen:

Chrysanthemum morifolium - Drachenbaum {Dracaena marginata)
Gerbera jamesonii - Sansevieria laurentii

Dracaena deremensis "Warneckii" - Hedera helix

Einblatt {Spathiphyllum "Mauna Loa") - Feigenbaum (Ficus benjamina})
Janet Craig (Dracaena deremensis) - Epipremnum aureum
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Kasuistik

1. Fall:
HW., m.

Toxikologisches Gutachten zum Tode des Herrn W.

Vorgeschichte:

Herr W. arbeitete 25 Jahre bei der Firma K. in einer Halle, die 25 Meter lang, ca. 10 bis 12 Meter breit und ca. 5
Meter hoch war. Seine Aufgabe war die Betreuung von 11 Metalldrehmaschinen, die mit Bohral betrieben
wurden. In einer Ecke der Halle auf einer Flache von ca. 5x5 m war die Galvanik eingebaut, zu der eine offene
Ture fuhrte. Hier wurde verchromt, vernickelt und verkupfert. Einige Stunden in der Woche mulite Herr W. die
Metallteile vor der Galvanikbahandlung in einem Tri-Bad entfetten. Der Kessel mit 80 cm Durchmesser hatte eing
automatische Absauganlage, die sich beim Offnen des Deckels jeweils anstellte. In der Halle befanden sich
Olnebel, die Wande waren braun, der Fuboden war zum Teil mit Sagspanen bestreut, um ein Ausrutschen zu
verhindern. Angeblich wurde neben Tri auch Per als Reinigungsmittel verwendet. Wegen der starken
Warmeentwicklung der Metallschleifgerate war Waschbenzin zum Reinigen dieser Maschinen wegen seiner
Brandgefahr verboten. Wegen der starken Olverschmutzung der Kleidung bekam Herr W. eine Schmutzzulage,
die die Anschaffung von neuen Kleidungsstiicken und Schuhen erméglichen sollte. Wegen der starken
Verschmutzung der Kleidung wurde vom Betrieb auch die eigene Brotzeitecke genehmigt, da das Reinigen der
Schuhe etc. zuviel Zeit in Anspruch genommen hatte. Das Gewerbeaufsichtsamt hat bei einer
Betriebsbesichtigung am 30.1.1983 durch Bohrél bedingte, schlechte Atemluftverhaltnisse vermerkt und im
Arbeitsraum braune Wande dokumentiert. Nach einer Reinigung der Drehautomaten, die zweimal jahrlich
erfolgte, war Herr W. nach Angaben seiner Frau durch das Lésemittel Tri jeweils so stark berauscht, dal? er nicht
mehr mit dem Auto nach Hause fahren wollte. Die Absaugvaorrichtung in der Galvanik wurde angeblich 5 bis 7
Jahre nach Arbeitsbeginn eingebaut. Die Brotzeitecke sei angeblich nur 2 Meter von der Galvanik entfernt
gewesen.

Krankheitsverlauf:

04.12.1981 Bronchopneumaonie rechts basal

02.08.1983 grofe Lungenembolie links mit totalem Verschlul der A. pulmonalis sinistra
kompletter Perfusionsausfall der linken Lunge.

15.12.1983 Adenoid-zystisches Carcinom des linken Hauptbronchus

Operation

26.10.1984 Rezidiv eines Bronchialcarcinoms am linken Bronchus

12.04.1985 Tod durch die Folgen eines Rezidives eines Adenoid-zystischen Bronchialcarcinoms mit groer
bronchooesophagialer Fistel.

Bestatigung durch die Sektion.
Strahlenschaden.

Herr W. war Nichtraucher.
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Noxen:

Bohrél: Mineralélraffinat, bestehend aus Kohlenwasserstoffen paraffinischer, iscparaffinischer, naphthenischer
und aromatischer Strukturen (Schneidél SMS/V).

Tri: Technisches Trichlorethylen mit Verunreinigungen von Spuren von Perchlorethylen, 1,1,2-Trichlorethan,
1,1,1-Trichlorethan, Stabilisatoren (Diisoprophylamin, 2,4-Di Tert. Butylphenol, N-Methylphyrrol).

Beurteilung:

Herr W. verstarb nach Uber 20jahriger Expositien von Olnebeln, Lésemitteln wie Trichlorethylen, Perchlorethylen
und Metallstauben aus der Galvanik wie Chrom, Nickel und Kupfer an den Komplikationen eines
Lungencarcinomes. Schon 1974 fanden sich Veranderungen Ober der gesamten Lunge (Hili dicht, vermehrte
streifige Zeichnung in samtlichen Lungengeschossen), wie sie fir eine Mineraléleinatmung typisch sind. Das
Einatmen insbesondere von erhitzten Mineralélen kann zu einer Lungenentzindung fihren, die in der
toxikologischen Literatur als Mineraldlpneumonie beschrieben ist. Da Herr W. Nichtraucher war und in der
Vorgeschichte keine typischen Beschwerden beschrieben wurden, muf bei dem typischen Réntgenbefund vom
Juli 1974 von wiederholten kleinen lokalen Reizzustanden ausgegangen werden. Der Befund ist jedoch recht
ausgepragt, da die vermehrten streifigen Zeichnungen in samtlichen Lungengeschossen beschrieben sind. So
wie Minaraléle, die als Gemisch aus Hunderten von verschiedenan mehr oder minder stark értlich wirkenden
organischen Chemikalien selbst auf der Haut zu erheblichen értlichen Reizzustanden fihren, rufen sie
eingeatmet eine Reizung der wesentlich empfindlicheren Schleimhautpartien der Lunge hervor. Schon alleine
aufgrund der chronisch rezidivierenden értlichen Schleimhautschadigung kann eine Krebsentstehung méglich
gewesen sein.

Die Gifteinwirkung in diesem Falle mul® jedoch viel komplexer betrachtet werden. Da keinerlei toxikologische
Messungen vorliegen, wollen wir von Minimalkonzentrationen samtlicher beteiligter Noxen ausgehen. Dafur

spricht auch die ausgesprochen lange Latenzzeit zwischen Einwirkung der Gifte und Auftreten der tédlichen

Komplikationen.

Tri bzw. Trichlorethylen, das als Entfettungsmittel eingesetzt wurde, fihrt gasférmig eingeatmet ebenfalls zu
Schaden an Haut und Schleimhéuten. Nach Einatmen von erhitztem Tri kann es durch das entstandene Phosgen
und die Salzsaure zu einem toxischen Lungenddem fuhren. Auch eine Lebertoxizitat durch Tri ist beschrieben (
=» Ayre . = Schollmeyerin = Daunderer, 1988). Bei Herrn W. wurde 1981 eine um vier Querfinger vergréierte
Leber ohne funktionelle Ausfalle, normale Leberfunktionsmewerte beschrieben. Dies sind Tri-typische
Veranderungen. Im Gegensatz dazu ware bei Alkohol-bedingten Leberschaden die Veradnderung der
Leberenzyme (GGT) gestanden. Zusammen mit anderen, die Atemwege reizenden Giften kann die wiederholte
Einatmung von Tri demnach ebenfalls zu einer toxisch irritativen Schadigung der Lunge gefuhrt haben, die den
Boden fur ein Carcinom bereitet haben kénnen.

Nach dem Forschungsbericht des Umweltbundesamtes 1979 sind insbesondere die verschiedenen,
zusammenwirkenden Stabilisatoren des technischen Produktes fir die Krebsentstehung durch technisches Tri
verantwortlich zu machen. Da 40 verschiendene Stabilisatoren verwendet werden {in diesem Falle sind drei
verschiedene enthalten), existieren fur die einzelnen Komponenten noch keine beweisenden Tierversuche,
jedoch haben Henschler et al. (1984) eindeutig den Beweis einer Krebsentstehung durch technisches Triim
Tierversuch erbracht. Neben den Stabilisatoren sind auch die Verunreinigungen durch Per, 1,1,2-Trichlorethan,
1,1,1-Trichlorethan, deren carcinogenes Potential ebenfalls im Tierversuch nachgewiesen wurde,
mitverantwartlich gemacht.

Sowohl durch die Erhitzung der Bohréle als auch durch das Erhitzen des technischen Tri nach Wiederanlaufen
der damit gereinigten Bohrmaschinen werden schon bei Temperaturen ab 250 Grad Celsius Dioxine und Furane
frei, die die starksten bisher bekannten krebserzeugenden Stoffe sind. Auch das 2,3,7,8-Dibenzodioxin, das aus
Séveso bekannt wurde, ist hierbei zu erwarten. Dioxine entstehen immer dann, wenn Zersetzungsprodukie aus
chlorierten Kohlenwasserstoffen, wie Tri, abkihlen. Nach Commaoner liegt das Krebsrisiko fur ein 70jahriges
Leben zwischen 330 und 1400 Falle pro Million Einwohner.
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Den Beweis fur die verursachende Giftkonzentration kann man auch heute noch durch die Bestimmung der
Konzentrationen der Dioxine und Furane aus dem Putz der Werkhalle ermitteln. Schwermetallstaube aus der
Galvanik wie Chrom und Nickel haben ebenfalls eine krebsauslésende Wirkung. Selbst wenn eine Absauganlage
vorhanden war, ist im gewerblichen Bereich doch stets mit deutlich erhéhten Schwermetallkonzentrationen im
Organismus zu rechnen.

Anstelle von Tri wurde spater Sodifid verwendet, Uber das keine Angaben Ober die Zusammensetzung vorliegen.
Gerade das Zusammenwirken verschiedener chemischer Substanzen, die alle die gleiche krebserzeugende
Wirkung haben kénnen, ist charakteristisch fur diesen Fall. Zur exakten toxikologischen Bewertung sind also
vorhanden die 0.g. Gifte, die dafur typischen Crganveranderungen, es fehlt jedoch noch der exakte Nachweis
einer Giftaufnahme. Dies kénnte entweder durch eine Bestimmung der Giftkonzentrationen der exhumierten
Leiche {Dioxine, Chrom, Nickel) oder der Giftkonzentrationen im Putz der Werkhalle (die gleichen Gifte) erfolgen.

Aufgrund unserer sehr umfangreichen klinisch toxikologischen Erfahrung dirfte insbesondere fur die Dioxine in
beiden Asservaten der Nachweis mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit exzessiv hoch ausfallen
(personliche Mitteilung Dr. = Braungart, Chemiker, Hamburg).

Zusammenfassung:

Der Tod des Herrn W. ist mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit durch die langjahrige chronische
Inhalation erhitzter Bohréle sowie das gelegentliche Einatmen des technischen Losemittels Trichlorethylen mit all
seinen Verunreinigungen und auch durch das regelmatige Einatmen von Chrom- und Nickelstauben
hervorgerufen worden. Die entscheidende Rolle spielte hierbei nach neuester wissenschaftlicher Erkenntnis
inshesondere das Pyrolyseprodukt der Lésungsmittel vom Typ der chlorierten Kohlenwasserstoffe, namlich
Dioxine und Furane. Herr W. war diesen Giften in erheblich héherem Grade ausgesetzt als die Gbliche
Bevélkerung.

2. Fall:

Ein 44jahriger Schuster brach beim Rasenmahen plbtzlich zusammen, wurde zunachst durch Laien, dann durch
den Hausarzt reanimiert und mit dem Notarztwagen in die Klinik gebracht. Er war komatds, wurde beatmet und
hatte haufige, polytope, ventrikulare Extrasystolen und Kammertachykardien. Anhand des EKG wurde eine
Vorderwandischamie als Ursache des Herz-Kreislauf-Stillstandes angenommen, obwohl der
Transaminasenverlauf einen Myokardinfarkt eigentlich ausschlof3.

Das EKG wies eine mangelnde R-Zacken-Progression in der Vorderwand mit negativen Nachschwan kungen in
V5 bis V6 auf. Nachdem die akute Symptomatik stabilisiert werden konnte, waren die Herzrhythmusstdrungen
das Hauptproblem. Mit Lidocain konnte kein wesentlicher Erfolg erreicht werden, erst die Therapie mit
Amiodaron war erfolgreich.

Die Anamnese wurde durch die neurologische Symptomatik erschwert, da der Patient anfangs somnolent und
maotorisch unruhig war. Es bestand eine Schluckstérung sowie eine Hemiparese links. Erst ab dem 12. Tag in der
Klinik wurde der Patient kontaktfahig, allerdings lag eine amnestische Aphasie bei ausgepragtem organischem
Psychosyndrom vor.

AuBer einer Streltleukozytose fielen im Blutkild die erhéhten Leberenzymwerte auf, wobei Bilirubin immer im
Normbereich lag. Das war ein erster Hinweis auf ein toxisches Geschehen. In der Oberbauchsonographie fand
sich ein weiterer Hinweis in dieser Richtung: erhéhte Leberkonsistenz mit fleckiger Struktur, die Milz war plump
mit inhomogener Struktur.

Wie sich retrospektiv zeigte, hatte der Patient schon Wochen vor seinem Zusammenbruch amnestische
Episoden, Verwirtheitszustande, Brennen im Pharynx und Ekzeme an Handen, Unterarmen und Kopf. Er selbst
flhrte diese auf die fehlende Entliftung seiner Schusterwerkstatte zuriick, in der er Schnellbinderleim
verwendete. In letzter Zeit hatte er dort bis zu 10 Stunden am Tag gearbeitet. Nikotin- und Alkcholkonsum sowie
Vorerkrankungen des Herzens waren nicht bekannt.
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Als mégliche toxische Substanzen muften daher die in dem Leim enthaltenen Lésemittel in Erwagung gezogen
werden. Es kamen Toluol oder Trichlorethylen in Frage. Letzteres liegt schon bei Zimmertemperatur als Gas vor
und wird nach Inhalation zu 70 Prozent metabolisiert. Beim Abbau entsteht einerseits Chloralhydrat und daraus
Trichlorathanaol, welches glukoreonisiert im Harn ausgeschieden wird.

Die Inhalation von Trichlorethylen muf? also als alleinige Ursache des Herz-Kreislauf-Stillstandes angesehen
werden, zumal die nach einigen Monaten durchgefihrte Untersuchung zum Ausschlulz einer KHK vollkommen
unauffallige Koronarien zeigte. Der Patient wurde knapp vier Wochen nach seiner Hospitalisierung in eine
Rehabilitationsanstalt transferiert und weitere drei Wochen spater auf eigenen Wunsch in hausliche Pflege
entlassen.

Zwei Monate spater war der Patient noch psychomotorisch verlangsamt, und es bestand noch eine armbetonte
diskrete Hemiparese mit Merkfahigkeitsstdrungen. Nach Einstellung der Amiodaron-Therapie zeigten sich im
Langzeit-EKG keine Rhythmusstérungen mehr, und das Herzprofil war normal.

Quelle: V.S., AP, 32: 12 (1991)

3. Fall:

M.R., 58 Jahre, m.
Noxen:

8 Amalgamfillungen

Vorgeschichte:

Als Maschinenschlosser 1975-1982 wéchentlich 5 Std. ungeschitzt mit Trichlorethylen u.a. Lésemitteln
Maschinen gereinigt, seit 1981 Gangstdrung, Schlosser, schweil3t oft.

Symptome und Befunde:

Mudigkeit/Antriebslosigkeit, Gedachtnisstérungen, Depressionen, Nervositat, Sehstérungen, Muskel-
IGelenkschmerzen (Fullsohle), Gangunsicherheit, leicht erregbar, Schmerzen an der Fullsohle, verwaschene
Sprache.

Magnetbild Kopf:

Hochgradige Hirnatrophie lat. u. Stammhirn und Kleinhirn, graue und weifte Substanz vermindert.
Diagnose:

1967 Magengeschwir, tox. Hirnatrophie, chron. gewerbliche Losemittelvergiftung.
Verlauf:

Im August 1984 wurde ein ausgepragter Hydrocephalus extremus und Kleinhirnatrophie im CT festgestellt. Nach
Meinung der Betriebsarzte wurden Wasser und Seife zum Maschinenwaschen verwendet. Nach Angaben des
Patienten (und unseren Erfahrungen} war es damals ausschlieRlich Tri.

Auch das Magengeschwr spricht fur eine chronische Losemittelvergiftung. Die damalige hochdosierte
Aluminiumgabke {Maloxon) kann die Hirnschadigung gefordert haben.
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