Vergiftungstherapie Entgiftang M-2.2

II-2.2 Entgiftung
11-2.2.1 Entgiftung vor der Resorption

II-2.2.1.1 Haut

Nach Entfernuny benetzter Kleidungsstiicke erfolge dic Reinigung der Haut mit flieBendem Wasser und
Seife, evtl, kaltes Vollbad. Gute Lésceigenschaften hat auch Polyethylenglykol 400 (Roticlean E, Rerrn,
Lutrol®, BASF); damit wird die Haut eingerieben und anschlieflend mit Wasser und Seife abgewaschen
(Auskiihlung vermeiden!).

Lipophile Stoffe kinnen durch die Haut aufgenommen werden (z.B. organische Lésemitrel und Insekten-
bekimpfungsmittel vom Typ E605 [s. Alkylphosphatej).

Nach Verdtzungen sofart nach der Reinigung Cortison-Milch auftragen.

Bei Verbrennungen ebenfalls sofort mit Kleidern in kaltes Wasser springen bzw. Extremititen unter {lie-
fendes Wasser mindestens 15 (1) Minuten halten; dabei Kleider entfernen. Yann in Rettungsdecke (Alumi-
niumfolie) einwickeln. Viel trinken lassen; Volumina notieren, keine Hautcremes, -puder oder -salben auf-
tragen. Als Schmerzmitte] kann Novalgin oder, nur durch den Arzt, Dolantin spezial gegeben werden.

I1-2.2.1.2 Veritzung der Augen

Jede Augenverletzung muff sofort und ohne jeglichen Verzug nach der kurzen Erstversorgung einem
Augenarzt zugefihrt werden, Auch kurzzeitige Verzogerungen kinnen den Schaden verstirken!

Ursache und Krankheitsbild

Saureveritzungen fithren zu relativ oberflachlichen Verschorfungen (Koagulationsnekrosen) und sind da-
her nicht so gefihrlich wie Laugenveritzungen, die Schiiden auch in den tiefergelegenen Gewebsgebieten
verursachen (Kolliquationsnekrosen).

Klinisches Bild:

Drei Schweregrade werden unterschieden:

1. Stadium der Rétung: entsteht unmittelbar nach jeder Veriezung, bleibt einzige Folge oder kann iiberge-
hen in das

2, Sgadium der Schwellung: subkonjunktivaler, toxischer Fliissigkeitsergufl (Chemosis) und partielle
Ischimie, eventuell oberflachliche Hornhautdefekte.

3. Stadium der Nekrose: blasse Bindehaut mit eingetritbter Cornea (sogenanntes gekochtes Fischauge).

MaRBnahmen und Diagnostik vor Therapie
Anamnestisch klaren, ob Saure- oder Laugenveritzung.

Therapie

Sofortige Erstversorgung von Augenverletzungen:

Bei Verletzungen durch Sdure, Laugen und Kalk:

Sofortige intensive Spiilung des Auges mit laufendemn Wasser. Es kommt darauf an, den Wasserfluff direlt
auf das Auge zu richten (Spiilschlauch, Spritzflasche oder Dusche), um noch vorhandene Saure- bzw.
Langenreste so schnell wie mbglich zu verdiinnen und auszuspiilen. Dabei muf darauf geachtet werden,
daB das Spiilwasser nicht in Mund oder Nase abliuft. Dies gelingt unter laufendem Wasser nur schwer,
Deshalb ist das Ausspiilen durch Ausdriicken cines wiederholt mit Wasser getrinkten sauberen Taschen-
tuchcs anzuraten.
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I-22 Entgiftung Vergiftungstherapie

Bei Kalk- und Zementveritzungen kann man zusételich durch vorsichtige (mechanische) Reinigung der
Augenbindehiute —2.B. mit Zipfel eines sauberen Taschentuches — verhindern, daf sich drzende Teilchen
ticfer cinfressen.

Ein ausreichender Spiileffekt ist jedoch nur dann maglich, wenn es gelingt, die Augenlider mit festem Zug
auseinanderzuhalten. Da die feuchte Lidhaur glatt ist, sollte ein Abrutscher der haltenden Finger durch ein
Tuch oder einen Verbandtupfer verhindert werden.

Bei Lidkrampf (Blepharospasmen) kénnen zur Betdubung einige Tropfen des Inhaltes einer Ampulle (3 ml)
2%iges Lidocain {z.B. Xylocain) mit einer Spritze (ohne Nadel) lokal aufgetropft werden.

Weitere Mafnahmen

Wegen der ernsten Prognose auch bei scheinbar harmlosem Befund (blasses Auge bereits Stadium 2 bzw. 3)
anschlieRend Uberweisung zum Augenarzt! Dort weitere Diagnostik und intensivere Therapie (BEHRENS-
Baumaxn).

Klinik

Mittelgradige und schwere Verdtzungen bediirfen nach der eben geschilderten Ersten Hilfe einer statio-
niiten Behandlung. Die durch ein toxisches Odem stark geschwollene Bindehaut wird durch Inzision und
Ablassen des (Ydems entlastet. Bewihrt hahen sich subkonjunktivale Injektionen von 50 bis 100 mg Ascor-
binsdure, hyperimisicrende MaBnahmen {Priscol®), Ruhigstellen der Pupille (Mydriatica) und antibiotische
MaBnahmen.

Zur Behandlung speziell von Kalkverdtzungen wird die wiederholte Spiilung mit 1%igem Titriplex 11
(Merck) angeraten,

Die Prognose schwerer Veritzungen ist ungiinstig. Fs drohen Entziindungen, Sekundirglankom, Ver-
wachsungen der Lid- und Bulbusbindehaut (Symblepharon). Auch die spiter wegen eingetriibter Horn-
haunt durchgefiihrte Keratoplastik ist leider bei Veratzunpgen nur selten erfolgreich.

Quelle: Z. Allg. Med. 58, 811812 (1952)

Laugenveritzungen und besonders die mit Recht so gefiirchteten Kalkverdtzungen durch gebrannten oder

geloschten Kalk sind von besonderer Bedeutung, Alle Laugenverdtzungen fihren zu einer Kolliguations-

nekrosc der Bindchaut und damit zum Eindringen des schadigenden Agens in die Tiefe. Es kommt zu einer

Ischimie der Bindehautgefife mit nachfolgender schwerer Erndhrungsstirung der Hornhaut, Nur in

leichteren Fillen bleibt es bei einer exogenen Konjunktivitis mit Rétung des Auges (Stadium I: »rotes

Auge«. Ausgeprigtere Schidigungen fithren zu cinem ischimischen Odem der Bindehaut, die blaf und

sulzig erscheint (Stadium II: »blasses Auge«). Bei besonders schwerem Grad der Veritzung trisht sich dic

ernihrungsgestidric Hornhaut vollstandigein (Stadium IIL: »weifles Auge«), so daff ihr Aussehen dem eines

»gekochten Fischauges« dhnelt. Das Schicksal des veritzten Auges (oft sind sogar beide betroffen?) hingt,

aufler von der Schwere der Verirzung, vor allem von den ersten richtig und frithzeitig einsetzenden thera-

peutischen Mafinahmen ab. Laugenveritzungen sind immer dringlichste Notfille!!! Die sofort notwendi-
gen therapeutischen Mafnahmen sind dabei in folgender Reihenfolge durchzufiihren:

1. oberflichliche Betdubung des Auges durch Chibro®-Kerakain 0,4%ig oder Lidocain zur Behebung des
schmerzhaften Lidkrampfes,

2. ausgiebiges Spiilen des Bindehautsackes {am besten mit Hilfc ciner Augenspiilflasche = Unding) mit
Leitungswasser, Pufferlésungen (z.B. Isogute®, Titriplex® II 1%ig oder 5-10%iger Cebion®-Lésung
{Ampulleninhalt) oder Plastikinfusionsflasche,

3. nach mehrmaliger ausgiebiger Spillung in der beschriebenen Weise mechanische Entfernung von Kalk-
partikeln aus dem Bindchautsack (Ektropionieren des Oberlides!) mit anasthetikum-getrinkrem Wat-
tetriger oder bei festsitzenden Kalkpartikeln mit Fremdkarpernadel, wobei es ruhig etwas bluten kann,

4. nach griindlicher Reinigung des Bindehautsackes von fliissigen und festen Kalkbestandreilen Einstrei-
chen einer 1%igen Atropin-Augensalbe (Iritis-Prophylaxe) und - soweit vorhanden — von 10%iger
Priscol®- Augensalbe zur Verbesserung der schwer beeintrichtigten Bindehautdurchblutung,

5. Anlegen eines Augenverbandes (doppelseitig) und sofortige Uberweisung zum nichsten Augenarzt oder
in die nichste Augenklinik.
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O-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

gefahr {auch durch Telefonbenutzung!) beriicksichdgen. Entfernung kontaminierter Kleidungsstiicke.
Patient: nicht auskithlen lassen.

Nach Lungenreizstoffen Auxiloson-Spray am Unfallort. Bei Aspiration von Puder und Stauben in der
Klinik Bronchiallavage.

II-2.2.1.4 Erbrechen, provoziertes

Ein Erbrechen ist nicht angezeigt bei

— Waschmittelvergiftungen,

— einige Zeit nach Aufnahme von Psychopharmaka und Schlafmitteln, die das Brechzentrum lihmen (Be-
wuliseinstriabung-Aspiration),

— Siwre-Langen-Veritzungen (erneute Veritzung der Speiserthre),

— Lasungsminelvergiftungen, Kohlenwasserstoffe, Benzin, Halogenwasserstoffe (Gefahr des Lungen-
ddetns),

— Atem- oder Kreislaufschwiiche {(vor Behandlung),

~ Krampfenden oder fehlenden Wiiegereflexen (BewuBdosc).

Be1 verschluckten Giften (Pflanzen, Chemikalien) wird zunichst viel Fliissigkeit {jede Fliissigkeit aufier
Alkohol und Milch!) zu trinken gegeben (Kindern Himbeersaft und Wasser) und dann durch Reizung der
Rachenhinterwand ein Erbrechen herbeigefiihrt,

Der Kopf mufS hicrbei ticfer als der iibrige Kérper hingen, damit nicht Erbrochenes in die Luftréhre gelan-
gen kann. Kinder legt man hierzu am besten Gber die Knie eines Erwachsenen (s. Abb.).

Erwachsene werden quer iiber ein Bett oder einen Stuhl gelegt (s. Abb.).

Keinesfalls sollte im Sitzen erbrochen werden.

Das Erbrechen wird so lange wicderholt, bis das Erbrochenc fret von Giftbeimengungen ist (d.h. kein Un-
terschied zwischen erbrochener und getrunkener Flissigkeit mehr feststellbar). Das Erbrochene mit in die
Klinil bringen.
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Vergiftungstherapie Entgiftung 11-2.2

Falls Kinder im Alter von 1-10 Jahren ein nichr todliches Gift geschluckt haben und noch keine Vergif-
tungssymptome aufweisen (Ingestionsunfall), kann die Mutter zuhause schon Medizinalkohle 10 g
{wenigstens einen Schluck] trinken lassen. Vorher sollte ehenfalls 100—200 ml Tee, Wasser oder Himbeer-
saft zu trinken gegeben werden.

Die Klinik kann dann, je nach Lage des Falls, cine Magensonde (1ést u.U. Etbrechen aus) legen und

a) Instillation einer Aufschwemmung von 10 g Kohle (50 ml Kunststoff-Spritze) oder

b} Magensplilung durchfithren.

Ein Erbrechen mit Medikamenten (Specac oder Apomorphin) ist entweder wirkungsloser als die Kohle-
gabe oder zu gefihrlich.

Kochsalzerbrechen

Darf nie durchgefithrt werden bei Kindern oder nach resorptiver Gifrwirkung von zentral wirkenden Suk-
stanzen, die das Brechzentrumlihmen (Antihistaminika, Schlafmittel, Psychopharmaka, Morphiate w.a.).
Tadl. Dosis: kl. 5dugling: weniger als ein gestrich. Teelffel

dreijahr. Kind: gebdnfter Teelsffel, gestr. EfflaFel

Erwachsener: 2—3 gehiufte EGloffel weniger als 1 g/kg KG

Symptome: BewuBidosigkeir, Krampfe, Atemlihmung, Azidose, Hyper-, dann Hyputhermie, Koma,
Exsikkosc, Azidose.

Therapie: Zufuhr hypotoner Lésungen (langsam, weg, Gefahr des Hirnédems).

Peritonealdialyse, Himodialyse

Beisp.: 2%z Kind, Waschmittelvergiftung, 100 g NaCl {pH 6,9 Na 184). Koma, Peritonealdialyse.

9 Wochen Sdugling, 5 g NaCl Na 195, Krimpfe, Hypothermie, Atemstillstand — Hirnédem, Tod.
74jdhriger Mann, Perphenazin Imipramin, 60 g NaCl Na 174, Lungenédem, Tod.

Literatur:
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I-2.2 Entgifrong Vergiftungstherapie

11-2.2.1.5 Kohlebindung im Magen-Darm

Bei jeder Vergiftung durch alle oral geschluckten Gifte sollte sofort oder auch im Anschluff an ein Ec-
brechen oder eine Magenspilung Kohle-Pulvis (Dr. F. Kéhler-Chemie, 10 g oral) in einem Plastik-Ein-
malbecher aufgeltst getrunken werden. Alternativ kénnen Kohlekompretren aufgeschiemmt werden
{4 T = 1 g/kg Korpergewichr). Kohle bindet alle wasserldslichen Substanzen und diese kénnen dann nach Ga-
be eines Abfiihrmittels den Darm verlassen. Die giftbindende Wirkung von Kohle wird jedoch durch die Ver-
dauungssifte nach einiger Zcit (ca. 24 Std.) aulgehoben, daher ist die gleichzeitige Gabe eines Abfithrmittels
notwendig. Kohle kann nicht Gherdosiert, sendern nur unterdosiert werden, Bei schweren Vergiftungen {Be-
wufdtlose, Schlafmittelvergifrungen) wird die Kohle-Abfiihrmittelgabe sechsstiindlich wiederhalt,
Aktivkohle hat die physikalische Eigenschaft, nahezu alle fetr- oder wasserlgslichen Substanzen zu adsor-
bieren. Es muf so viel Kohle wie moglich gegeben werden (Richtdosis 1 g/kg KG). Bei schweren und beson-
ders gefihrlichen Vergiftungen sollte nach Absaugung eventuell im Magen verbliebener Restmengen die
Aktivkohle wiederholt mit einem geeigneten Laxan 2 —4stiindlich, eventuell iiber mehrere Tage, gegeben
werden. Wegen der Gefahr der Hypochlorimie sollte in diesem Fall die Aufschwemmung der Kohle mit
isotonischer NaCl oder Vollelektrolytlosung erfolgen. Diese wiedetholten Gaben sind erforderlich, da
nicht ausgeschlossen werden kann, daB sich bereits adsorbierter Giftscoff im Laufe von Stunden wieder
von der Aktivkohle [Gst.

Im Anschluf an die Instillation von Aktivkohle sind Abfiikrmafnahmen durchzufiihren.

Bei anorganischen Sduren und Laugen sowie Schwermetallen ist Kohle wirkungslos und wegen eventueller
Behinderung erforderlicher diagnostischer oder operativer Mafnahmen konrraindizierr,

Es scheint der relative Wert von Aktivkohlc deutlich griser zu sein als der relative Wert von induziertem
Erbrechen anch mittels [pecac-Sirup, Wenn sich ein Arzt zur Gabe dieses Sirups eneschlicBe, sollte cr immer
bedenken, dafs er damit die Anwendung von Aktivkohle um mehrere Stunden verschiebt.
Bewufitscinsgetriibte Patienten, deren Magen gespllt wurde und anschlieflend Akdvkohle gegeben wurde,
zeigten dann einen deutlich besseren klinischen Verlanf im Vergleich zu solchen Panenten, denen nur
Aktivkohle gegeben wurde, wenn sie innerhalb der ersten Stunde nach Einnahme der Substanzen behan-
delt wurden. Das Umgekehrte allerdings konnte nicht gefunden werden: Solche Patienten, denen nicht der
Mapen pespitlt wurde und die nur Aktivkohle erhielten, zeigren keinen signifikant schlechteren klinischen
Verlauf als die Verpleichsgruppe (Kuus et al. 1983).

Eine Ubcrdosis Aspirin fithrt zu echeblichen Magenschleimhautlisionen mit gastrointestinaler Blunung,
Wie bei allen Vergiftungen wird duech eine Reibe von Mafnahmen versuchr, eine Resorption der Salizylat-
liberdosis zu verhindern,

Die Autaren analysierten in einer simulierten Aspirinintoxikation die Effizienz einer Magenspilung von
durch Ipecacuanha induziertem Erbrechen und Aktivkohle bei 12 gesunden freiwilligen Probanden. Diese
erhielten 20 x 75-mg-Tabletten in 204 ml Leitungswasser. Nach 60 Minuten wurden 30 ml Ipecacuanha-
Sirup, $0 g Aktivkohle oder eine Magenspiilung mit 3 | Wasser durchgefiihrt und die Aspirinkonzentration
im 24-Stunden-Sammelutin bestimmt,

Im Vergleich zu einer Kontrollgruppe, bei der keine therapeutische Mainahmen durchgefithre wurde, lag
die Urinausscheidung in den drei Behandlungsgreppen in gleicher Hihe,

Diie Autoren kommen zu dem Schluf$, daff man bei einer Aspiriniiberdasierung mit dem fir den Patienten
am wenigsten belastenden Verfahren, nimlich der Gabe von Aktivkohle, den gleichen Effckt crzielen kann
wie mit einem aggressiveren Vorgehen (DarIEL ef al. 1988),

Reichen Magenspiilung und induziertes Erbrechen bei Intoxikationen aus?

Mach induziertem Erbrechen und selbst nach einer Magenspiilung bleibt bei vielen Patienten toxischer
Mageninhalt zuriick.

Bei 30 Paticnten mit oral zugefithrten Giften — meist in suizidaler Absicht eingenommene Tabletten — wur-
de entweder eine Magenspiilung vargenommen oder Erbrechen mittels Radixipecacuantae-Sirup cingelei-
tet, Der Frfolg dieser Mafinabmen wurde anschlieBend endoskopisch konerolliert.

Fiinf der dreizehn mittels induziertem Erbrechen behandelten Patienten hacten immer noch feste Stoffe im
Magen. Nach schlechter schnitt die Magenspitlung ab: Bei 15 der 17 auf diese Weise behandelten Patienren
(88,2%) konnten mit dem Gastroskop noch fester Mageninhalt gesehen werden.



Vergiftungstherapic Entgiftung M—2.2

Die Studie bringt zwei Ergebnisse: 1. Es wird die Sicherheit genommen, man hitte mit der Magenspiilung
alles noch im Magen vorhandene Gift entfernt. 2. Magenspiilung und Erbrechen sind nicht sicherer als die
Kohlegabe von 10 g.

Literatur:

DanieL, V., Henry, J. A, Groeksman, E.: Activated charcoal, emesis, and gastric lavage in aspirin overdose. Br. Med.
J. 296: 1507, 1988,

Kuwic, K., Baw-Ow, 12, eral.: Management of Acutely Poisoned Patients Without Gastric Emptying, Ann Emerg Med
14 (1985), 562 (Kenneth Kulig, MD, Rocky Mountain Paison Center, 645 Bannock, Denver, Colorado 80204 —
4507).

Sagrra ] P, et al.: (Accident and Emergency Department, Leicester Royal Infirmary, Infirmary Close, Leicester
LE1 5WW): Residual gasrric content after gastric lavage and ipecacnanha-induced emesis in selfpoisoned patients:
an endoscopie study. |. Roy. Soc. Med. 84 {1991) 3538,

11-2.2.1.6 Sauren-/Laugenveritzung

Haut sofort mit Wasser oder PEG 400 abspiilen (Dusche), Kleider entfernen,

Aungen sofort mit flieflendem Wasser spilen.

Nach Verschlucken von Laugen und Sduren sofort Wasser oder Milch oder irgendeine schnell greifbare
Fliissigkeit auf$er Alkohol trinken lassen. Keine Zeit verlieren! Die Veritzungen treten im Magen innerhalb
von 20 Sek. ein!

Ein herbeigerufener Arzt kann bei gréferen verschluckren Laugen-/Sauremengen iiber eine Magensonde
und angesetete Spritze den Mageninhalt absaugen.

Ein Erbrechen von konzentrierter Sdure bzw. Lauge sollze verhindert werden, da dic Speiseréhre empfind-
lich ist. Falls jedoch trotzdem ein Erbrechen eintritt, muf durch eine Kopftieflage des Patienten verhindert
werden, daff Erbrochenes in die Luftréhre gelangt und zur Lungenentziindung fithren kann,

I-2.2.1.7 Entgiftung fettoslicher Gifte (Losungsmittel)

Bei jedem Verdacht auf eine Vergifrung mit fettldslichen, geschluckten Giften {Lésungen, Pulver, Tablet-
ten, Pflanzenteile) sollte méglichst vor dem Erbrechen oder einer Magenspiilung Kohle oder PEG 400
{jeweils ein Becher voll) eingegeben werden.

Kohle und PEG 400 hinden fettidsliche Substanzen. Die gebundenen Gifte kénnen somic niche ins Blur ge-
langen und den Magen-Darm-Kanal rasch wieder verlassen.

Kohle und PEG 400 kénnen kombiniert werden. Bei reinen Lésungsmitteln sollte nur Kohle gegeben und
kein Erbrechen durchgefithrt werden (wenn, dann nur Magenspiilung!), damit nicht Lisungsmittelbe-
standteile in die Lunge gelangen und dort zum toxischen Lungenddem fithren kdnnen.

I1-2.2.1.8 Entgiftung von Waschmitteln, Tensiden

Beiden Tensiden handelt es sich um sogenannte Schaumbildner, die zumeist als Geschirrspiil- oder Wasch-
mittel in jedem Haushalt vorhanden sind. Die Einnahme dieser Stoffe in geringen Mengen ist meist unge-
fahrlich. Werden griflere Mengen pro Kilogramm Kérpergewicht zugefithre, verursacht dies Ubelkeit und
Erbrechen.

Die natiirliche Neugierde kieiner Kinder und die ihncn cigene Art, alles Neue begreifen und schmecken zn
wollen, tihrt nicht selten dazu, daff Spidlmittel getrunken werden. Die eigentliche Gefahr einer solchen
Tensid-Tntoxikation besteht dann, wenn es nachfolgend zum Erbrechen kommt, Durch den Brechake und
den Brechreiz kommt es zu einer starken Schaumbildung, und der gesamte obere Verdauungstrake sowie
der Masen- und Rachenraum sind schaumgefiillt. Dabei kann es leicht zur Aspiration des Schaumes in die
Lunge kommen, die nicht allein zu Schiiden im Atemwegssystem fiihren, sondern durch die auch schwere
Atemnotsyndrome ausgeldst werden kénnen.
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Die Aufnahme von Spilmitteln gehért zu den haufigsten Ingestionsunfilien in der kinderédrztlichen Praxis.
Haufig sicht man Gberhaupt keine Symprome, wahrscheinlich deswegen, weil nur geringe Mengen ge-
schluckt wurden. Bei Aufnahme gréfierer Mengen sieht man bei den Aniontensiden, aber auch bel ionen-
freien Tensiden mitunter Erbrechen, Banchschmerzen, Ubelkeit und insbesondere einen geblihten Bauch.
Bei kationenaktiven Tensiden, die auch als quarterndre Ammoniumverbindungen bezeichnet werden, die
sich 2.B. in Weichspiilern befinden, finder man die gleichcn Symptome wie bei den zuerst besprochenen
Substanzen, Bine Ausnahme machen lediglich desinfizierende quarterndre Ammoniumverbindungen, ins-
hesondere Renzalkoniumchlorid, das die querpgestreifte Muskuolanw Iihmen kann, ahnlich wie Kurare,
Finzelille von Lungenddem nach Aspiration grofer Mengen von Tensiden sind beschrieben worden. Bei
Aufnahme von Benzalkoniumchlortd kann es durch dic Lihmung der quergestreifren Musknlatur zum le-
bensbedrohenden Versagen der Atemtitigkeit kommen. Kinder mit Ingestionsunfillen dieser Substanz
miissen selbsrverstindlich klinisch iberwacht und gegebenenfalls behandelt werden.

Schaum verstopft die Atemwege, man kann deshalb an Schaum ersticken.

Fine Magenspiilung wird imt allgemeinen nicht empfohlen. $ie wird nur erwogen, wenn schr groffe Mengen
von Tensiden aufgenommen wurden. Diese Magenspiilung wird man dann sclbstverstindlich unter dem
Schutz schaumbremsender Substanzen vornehmen, z.B. Medizinalkohle.

Die Klarspiler sind dhnlich wie die bercits erwihnten Weichspiiler sauer, allerdings nicht so stark, dafs
man mit Savreverdtzungen rechnen mulS, Einige Klarspiiler enthalten allerdings nicht geringe Mengen von
Frhanal oder Tsoprapanol, weshalb man auf Zeichen der Alkohol-Intoxikation achten muf.

Anders sieht es aus bei Spiilmitteln fiir die Geschirrspilmaschine: Diese maschinellen Geschirreinigungs-
mittel sind stark allalisch und wirken irzend, so daff hier behandele werden muf§ wie anch bei anderen
Veritzungen. Wichtig ist es, kein Erbrechen auszuléisen und selbstverstandlich anch nichr den Magen zu
spiilen, da die Sondierung des Magens bereits dic Gefahr der Perforation des Osophagus in sich trigt. So-
fortiges Trinken von Wasser oder Saften ist sinnvoll, sofern man kohlensiurehaltige, d.h. das Volumen des
Magens aufblahende Getranke vermeidet. Immer méssen Rachen und Speiscréhre inspizicrt werden, wo-
bei man nach Atzspuren sucht und evtl. noch im Osophagus steckende Korner des Spalmittels entfernt.
Derartige Ingestionsunfille gehdren daher grundsitzlich in eine entsprechend ausgestartete Kinderklinik.
Fine wesentliche Mafinahme ist, das Erbrechen zu verbindern,

Lunichst cinmal, indem man gar nichr crst Erbrechen auslést, was ja bei anderen [ngestionsunfillen
durchaus dblich ist. Gabe von reichlich Flissigkeit zur Verdiinnung der Tenside ist im Prinzip sinnvoll,
kann selbstverstandlich Erbrechen ausldsen und ist deshalb nur sehr bedingr zu empfehlen. Wichrig ist es
vor allem, bald Kohle zu geben, um bei evtl. doch anftretendem Erbrechen nicht Atemstérungen dadurch
zu provogieren, daB der ganze Rachen mit Schaum gefitllt ist.

[1-2.2.1.9 Magenspilung (Arzt)

Besondere Indikationen:

a) bei bewufitseinsgetriibten Patienter (Sopor/Koma}, oder wenn das Erbrechen quantitativ niche aus-
reichend erscheint,

) nach Ingestion von Woxen, die Krimpfe hervorrufen kéinnen;

N.B.: bei Krampfbereitschaft des Patienten vorherige Antikonvulsiva-Gabe

<) nach Ingestion besonders gefihrlicher Stoffe (z.B. Antiarrhythmika, Alkylphosphate, Paraguat/
Diguat),

d) nach Ingestion kleiner Mengen dtzender Stoffe ist die Verdiinnungstherapie indiziert. Bei gréBeren
Mengen Magenspilung nur unmittelbar nach Ingestion {cave Perforation?).
Weicher Magenschlauch!
Alternadve: Absaugen unter gastroskopischer Kontrolle,

&) nach Ingestion arganischer Lésemitrel (cave Aspiration!),

f) wenn klinische Kontraindikationen zum Auslésen der Emesis bestehen,

g) bei erfolglosem oder unzureichendem induziertem Erbrechen.

Die Magenspilung kann auch noch Tage nach der Gifteinnahme indiziert sein, wenn eine Magen-Darm-

Atonie cine protrahierte Giftresorption bewirkt,



Vergiftungstherapic Entgiftung M-2.2

Kontraindikation:

a) Nach Ingestion von Sduren und Laugen mit Verdacht auf Qesophagus- oder Magenperfusion,
b) bei bewuBtlosen Patienten ohne vorherige Stiitzung der vitalen Funktionen.

S3uren und Langen:

Falls Nekrosen im Mund verliegen, ist cine Magenspiilung bei Laugen- und Sauren-Ingestion wegen der
Perforationsgefahr sehr gefihrlich.

Hier sollte moglichst nur mit Wasser verdiinnt werden, Eine Magenspiilung nach mehr als 30 Minuten er-
scheint auch nicht mehr sinnvoll, da hier die Veritzungen nicht mehr aufgehalten werden kénnen und eine
Gastrektomie in schweren Fillen wohl unumginglich ist.

Die Perforationsgefahr ist auch hier bei diinnen Nasensonden grifier als mit dem dicken, jedoch weichen
und vorne abgerundeten Gummischlauch.

Bei Aufnahme grofier, lebensbedrohlicher Giftmengen solltc nach unscrer Erfahrung noch auf dem Trans-
port die verdiinnte Sdure bzw, Lauge Obet einen von einem Frfahrenen (1) geschobenen Magenschlauch
entfernt werden. Mit liegendem Schlauch kann der Patient gleich in den Operationssaal gebracht werden,

Mineraldlprodukre;

Innerhalb von 3¢ Minuten ist die Magenspiilung nach Poiyethvlenglykol- oder Paraffiniil-Gabe in schwe-
ren Fillen indiziert, da hierdurch das gefihrlichc Erhrechen, das zu ciner evil. tédlichen Aspirationspneu-
monie fithren kann, verhindert wird (REss 1962). Aul eine strikte Kopltieflage bzw. intubation bei
Bewufitlosen sollte wegen der Aspirationsgefahr geachtet werden.

‘T'enside, Waschmittel:

Bei geringen Mengen ist eine Giftentfernung unndtig. Bei groffen Mengen bzw. znsitzlichen Giften muff
unhedingt vorher ein Entschiumer (Polyethylenglykol ader Silikone} gegeben werden, damit niche unter
Wasserzugabe Schaumblasen entstchen, dic aspiriert werden.

Krampigifte:

Mach Ingestion von Krampfgiften (Strychnin) kann eine gefihrliche bzw. todliche Gifunenge nur durch
eine Magenspiilung entfernt werden; zuvor sollte jedoch ein Sedativum, z.B. Diazepam bei Intubationsbe-
reitschaft oder Kurare (Succinyl-Asta-sicoum), injiziert und der Patent intubiert werden.

Herzrhythmusstirungen:
Herzrhythmusstérungen sollren vor einer Magenspiilung méglichst anbehandelt werden (Alupent-Brady-
kardie, Xylocain-Tachykardie).

Magenresezierte:

Ein Zustand nach Magenresektion (BiiroTH) ist keine Kontraindikation fiir die Magenspiilung, falls dic
Operation selbst nicht zu kurz zurickliegt. Wir haben in solchen Filien schon beachtliche Giftmengen ans
dem Restmagen entfernt, z,B, bei einer Carbromal-Vergiftung mit 120 1Spiilflissigkeir. Eine exakte Beach-
tung der Technik (siehe dort) ist hier wichtig, Eine Blutbeimengung ist hier hiufig, jedoch ungefihrlich.

Osophagusvarizen:

Meist sind Osophagusvarizen vor der Spiilung nicht bekannt; wegen der Blutungsgefahr sollte die Not-
wendigkeit einer Magenspiilung bei bekannten Osophagusvarizen mit den daraus resultierenden Gefahren
exakt abgewogen werden. Die Gabe von Adsorbenrien (Kohle, Paraffingl) sollte in keinem Fall unter-
bleiben.

Aortenaneurysmen:
Hier gilt das gleiche wie bei Osophagusvarizer.

Pankreatitis:
Hier wird die Indikation zur Magenspiilung ebenfalls enger gestellt.
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I1-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Traumen der Speisewege:
Hier sollte zundchst cine Osophagus-Gastroskopic durchgefther und evel, unter Sicht abgesaupt werden.

Blutungsneigung:
Exakre Indikationsabwiagung, vorherige Abklarung des Gerinnungsstatus (Quick-Wert, Prothrombin-
zcit).

Herzstillstand:
Eine Reanimation muR hier zundchst durchgefihet werden, anschliefend sollte miglichst rasch das fiir den
Herzstillstand verantwortliche Gift durch eine Magenspillung entfernt werden.

Atemstillstand:
Eine Intubation und Beatmung ist hier Voraussetzung,

Schock:

Beim Schock sollte vother cine Therapic cingeleitet werden, da die Kreislautlage sich nach einer Magenspii-
lung zunichst verschlechtern kann. Allerdings kann sich dic Kreislaufsituation nach Entfernen des {iir den
Schock verantwortlichen Giftes bzw, nach Resorption eines Teiles des Magenspiilwasscrs zur Beseitigung
der Hypovolamie entscheidend verbessern. Die Magenspiilung sollte daher gerade hier so schnell wie mig-
lich begonnen werden.

Tobende:

Da bei Unkenntnis des Giftes eine Sedierung gefihrlich sein kann (Herzstillstand), kénnen bei Tobenden
voritbergehend Gber eine Nasensonde Mageninhalt abgesaugt und Kohle instillicrt und die Magenspiilung
spater nachgeholt werden. Bei Tobenden, mit Alkohol oder mit Psychopharmaka Vergifteten kann vor der
Magenspiilung die Gabe des Antidots Physostigmin erfolpen.

Bewufitlose, die erbrochen haben:
Hier sollte méglichst erst nach Intubation und Bronchialtoilette eine Magenspiilung durchgefishet werden.

Unzurcichendes Geridt:

Solange kein pagsender Schlauch {(Kinder & 12 mm, Erwachsene (3 18 mm) oder kein Intubationsbesteck
vorhanden ist, sollte mit Hinweis in der Krankengeschichte eine Magenspiilung so lange nichr durchge-
fithrt werden, bis die Austiistung beschafft werden konnte (Giftnotruf, Rettungsleitstellic).

Fehlendes Personal:
Solange nicht ein oder besser zwei (Laien-}Helfer bei einer Magenspiitung assistieren kénnen, sollre die
Magenspiilung aufgeschoben werden.

Therapie:

Beijedemn Verdacht auf eine ingestierte toxische Giftmenge sollte ohne Zeitgrenze cine Magenspiilung* aus
therapeutischen Griinden durchgefiihrt werden.

Da es fir keine Vergifrung ein Antidot gibt, das eine unbegrenzte Gifrwirkung schidigungslos authebs, ist
eine rasche und umfangreiche Giftentfermung angezeigt. Dutch den Arei 138y sich dies am schnellsten und
gefahrlosesten durch eine technisch korreke durchgefithrte Magenspiilung erreichen,

1976 waren 12 Patienten (70%) der mit Hubschrauber zuverlegten Padenten der Toxikol. Abteilung zum
Zeitpunkt der telefonischen Anmeldung noch nicht magengespiilt; bei 3 von 8 tidlich endenden Vergiftun-
gen steht muumaflich doe Ausgang in Zusammenhang mit einer nicht oder zu spit durchgefithreen Magen-
spittung. Wenn auch einc geoflere Giftmenge eine effektivere Magenspillung erwarten li8¢, so kann die
Unterlassung einer Magenspiilung auch folgenschwer bei zunéchst symptomlosen Vergifrungen sein,

* DauNcersr, M.: Fortschr. Med. 97, |g. {1879, Nr. 5, 204—209.
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Vergiftungstherapic Enegiftung O--2.2

Beispiel 1: Uber den Giftnotruf Minchen fragte die Mutter eines 16 Monate alten Sauglings, der 8 Tablet-
ten eines Vitamin-B- und Analgetikum-haltigen Medikamentes geschluckt hatte, an, was zu tun sei. Es
wurde eine sofortige Magenspiilung und dazu telefonische Anmeldung im zustindigen Keankenhaus emp-
fohlen. Dort angekommen, hiele der Dienstarze nach Riicksprache mit seinem Chefarzt sowoht das Vit-
amin B als auch das Analgetikum Dextropropoxyphen fiir harmlos und legte das Kind zur Beobachtung
anf eine Innere Station. Nach 15 Minuten bekam das Kind einen zerebralen Krampfanfall mit Atemstill-
stand, mufite intubiert werden und per Hubschrauber in eine Kinderklinik u.a. zur Giftentfernung (Ma-
genspiilung) gebracht werden. Es wurde unter Intensivtherapie beschwerdefrei.

Bei bewufitlosen Patienten mit Verdachr auf eine Vergiftung sollte stets eine Magenspiilung (evel, uater In-
tubationsschutz) durchgefiihrt werden.

Diagnostik:

Differentialdiagnostisch sollte bei jeder verdnderten Bewufitseinslage eine Magenspiilung zum Giftnach-
weis und zur gleichzeitigen Therapie erwogen werden. Neurologische Auffilligkeiten wie Anisokorie und
positiver Babinski treten hiufig bei Schlafmittel-Vergiftungen auf; diese kinnen differentialdiagnostisch
zur Durchfithrung ciner Angiographie durch Untersuchung des Mapenspiilwassers nach Schutz ausge-
schlossen werden.

Beispiel 2: Ein 12jihr, Arzisohn wurde bewufitlos neben seinem Bett mit einer Kopfplatzwunde aufgefun-
den. Tn einer Univ.-Klinik wurden EEG und Karotisangiographie wegen einer Anisokorie durchgefiitiee.

Aufl Anraten des dann befragren Giftnotrufes wurde eine Magenspiilung durchgefiihrt, die Tablettenreste
erhrachte (Barbiturate). Rasche Besserung durch alkalische forcierte Diurese,

Magenspiilung nach oder bei kontraindiziertem Erbrechen:

Weitere Indikation zur Magenspiilung ist dic Kontraindikation induzierten Erbrechens (Kleinkinder, fehl-
geschlagenes Kochsalz- oder Ipecac-Erbrechen, Zeitfakeor, Siure-, Laugenveritzung) bzw. vorausgegan-
genes induzicries Erbrechen bei lebensgefahrlichen Giftmengen (Schidlingshekampfungsmittel),

Matrorw (1970} beschreibt, da nach ¢inem »effektiven und erfolgreichen« Erbrechen von 40 Eisensulfat-
Tablerten sich réntgenalogisch noch 35 Tabl. im Magen und 4 im Diinndarm nachweisen und durch eine
anschliefende Magenspiilung entfernen licfen.

Bei Kindern kann bei symptomlosen Vergifrungen zunéchst schon vom Hausarzt ein induziertes Erbrechen
(z.B. mit Ipecac) ausgeldst werden; falls jedoch der Verdacht auf eine tédliche Giftingestion bestchr, sollte
eine Magenspiilung angeschlossen werden,

Keince Zeitgrenze:

Auler bei reinen Laugen-, Sduren-, Losungsmittel-, Zyanid-, Alkylphosphat- oder Nikotin-Vergiftungen
sollte eine Magenspiilung ohne Zeitgrenze durchgefiihrt werden {Daunperer und WeGer 1978,
Wahrend dieser Zeitintervall bel Zyaniden, Alkylphosphaten und Mikotin extrem kurz sein sallte (unter
einer Stunde), kann es u.a, bei Carbromal-haltigen Schiafmitteln durchaus linger sein, weil hier ein Tablet-
tenbezoar entsteht, der nur langsam resorbiert wird und eine Wiederholung der Magenspiilung alle 6 Stun-
den am 1.—3. Tag nach der Vergiftung crforderlich machen kann.,

Beispiel 3: Bei einer 24jdhr, Patientin, die nach Einnahme von ca. 400 Tabl, diverser Schlafmittel im schwe-
ren Schock nach ca. 40 Stunden in der Klinik aufgenommen wurde, wurde keine Magenspiilung durchge-
futhrt, Sie verstarb nach 9 Stunden intensiver Therapie. Bei der Sektion war der gesamte Magen steinharc
wie von Gips mit Tablettenresten gefiillt.

Beispiel 4: Ein 16jihr. Miidchen und ein 18fihr. Junge schluckeen E 6035 forte, Beide bekamen einen Here-
und Atemstillstand und wurden reanimiert. Drei Stunden spiter wurde zur Frage der Ancidote beim Gift-
notruf Miinchen angefragt; dabei stellte sich heraus, daft keine Magenspiilung durchgefiihrt worden war.
Dies wurdc sofort empfohlen, und die Patienten wurden mit Hubschrauber abgeholt. Bei der anschliefSen-
den routineméfligen Machspiilung wurden bei beiden je B0 | blaugefirbtes (E 605 1) und typisch ricchendes
Magenspiilwasser entfernt. Trotz weiterer intensiver Therapie {Himoperfusion w.a.) verstarben beide
Patienten am §. bezichungsweise 7, Tag.
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I-2.2 Entgifrung Vergiftungstherapie

Nach Rein (1970) betrigt die durchschnittiiche Zeit zwischen Unfall und Krankenhauseinlieferung bei
Kindern aufgrund der Auswertung von 373 Fillen 65 Minuten, so daf auch hier die Magenspiilung meist
rechtzeitig und damit erfolgversprechend ist.

Nach Matnimw (1970) wurden innerhalb von 4 Stunden bei Schlaftabletten-Mengen iiber 20 Stitck ca.
73%, bei 1020 Stiick ca. 37% und bei weniger als 10 Tabl. nur 17% bei einer Magenspiilung zuriicker-
halten.

Bei Schlafmittel-, Antidepressiva-, Opiat- und Thallium-Vergiftungen wird durch die Darmlihmung eine
Resorption iiber Stunden bis Tage hinausgezogert und damit eine effiziente primére Giftelimination
ermoglicht. Dic Menge des iiber eine Magenspiilung entfernbaren Giftes ist stets wesentlich gréfer als die-
jenige, die durch eine mehrtigige forcierte Diurese oder Himodialyse entfernt werden kann.,

Vicror e al. (1968} beschreiben anhand von 2 leral verlaufenen Fillen, dafé nach 2,5 Tagen bezw, 36 Stun-
den in der Magenspiilfliissigkeit 2 g Barbital bzw. 12,5 g Phenobarbital gefunden wurden; beide waren
magengespiilt, in einem Fall wurde jedoch nur mit 11 Wasser gespiilt.

IEE (1966) beschreibt u.a. eine 50jihr. Patientin, die nach Einnahme von 46,0 g Barbital nach 11,5 Stunden
nicht gespiilt wurde, nach Ubernahme nach 30,5 Stunden konnten durch wiederholte Spiilungen 26,6 ¢
entfernt werden, {ber die forcierte Diurese 9,2 g und iiber imodialyse nur 1,5 g.

ArnoL (1472) beschreibt einen Sektionsfall, bei dem am 8. Tag nach Himodialyse und forcierter Diurese
ohne Magenspiilung noch 0,5 g Schlafmittel im Magen nachgewiesen wurden. Auch nach 60 Stunden
konnten ungeltiste Tabl. im Mageninhalt gefunden werden (ReutTer 1961).

Beisprel 5: 3 Stunden vor Klintkaufnahme nahin eine 29jahr, Patientin 260 Tabl. Carbromal und Diphen-
hydramin ein. Bei der Aufnahme konnten durch eine Magenspiitung mit 35 | Spiilfliissigkeit keine Tablecten-
reste entfernt werden. Nach wie vor war der gesamte Magen rantgenologisch voll von Tabletten. Gastro-
skopisch fand sich jedoch, daff an der Magenwand ein leicht abstreichbarer Tablettenrestfilm hing. Nach
Zugabe von Paraffindl konnten mit weiteren 80 | Wasser massiv Tablettenreste entfernt werden, die
Patientin konnte nach 60 Stunden aufstehen.

Bei Schwangeren ist die Indikation der Magenspiilung wegen teratogener Gefahren durch ingestierte Gifte
auch groBaiyy zu stellen (BURKE 1968).

Beispiel 6: Eine 22jihr. Patientin hatte in suizidaler Absicht 67,2 g Zelio-Gifrweizenk&mer (enthalten
2% Thatlium) geschluckt. Bei der ersten Magenspiilung 1/2 Stunde spater wurden zahlreiche Korner
entfernt. Nach der Ubernahme wurden 5 Stunden spiter erst nach 15 1 Magenspiilfliissigkcit bei ciner
Nachspiilung weitere Korner entfernt. In 30 | waren 20,2 g Giftweizenkérner enthalten, damit wurde die
aufgenommene letale Dosis unterschritten. Es traten nur leichte Vergiftungssymptome auf. Thallium im
Urin: 4,5 mgA.

Bei unhekannten Giften kann cine unterlassene Magenspiilung Uberraschungen bringen:

Beispiel 7: Ein 21jihr, Patient wurde einige Wochen nach einem Suizidversuch massiv tobend unter dem
Bild einer LSD-Intoxikation aufgenommen; auf eine Magenspiilung wurde verzichtet, Nacherdglich steltee
sich die Einnahme von 20 Tabl. Mexaform S und 30 Tabl. Dolo-Acthritin heraus. Ein Mierenversagen
machte eine 2monatige Himodialyse erforderlich. Eine Mexaform-S-Schiadigung wurde vermutet, die
durch cine Magenspllung hitte verhindert werden konnen.,

Nach erfolgreicher Magenspiilung sollte diese bei Schlafmittel-Vergiftungen in Abstinden von 6 Stunden
regelmiffig bis zum Erwachen wiederholt werden (ebenso die Kohle-Natriumsulfac-Instillation).

Komplikaticnen:

Aspiration:

Die hiufigste Komplikation einer Magenspiilung ist die Aspiration von Mageninbalt in die Eungen. Dies
148t sich sicher durch Kopftieflagerung bei Ansprechbaren und Intubation von Bewnfitlosen verhindern
(siche Technik), Gleichzeitiges Erbrechen ist hierbei dann ungefihrlich,
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Vergiftungstherapie Enrgiftung H-2.2

Herzstillstand;

Einreflektorischer vagaler Herzstillstand bei einer Magenspidlunyg 1t sich meist durch voransgehende Atro-
pin-Gabe (siehe Technik) verhindern. Lediglich bei Tachykardie (Atropin-Vergiftung) iiber 140 Schidge/min
sollte auf Atropin-Gabe verzichtet werden, bei 100—140 Schiigen/min kann die Atropin-Dosis halbiert
werden,

Magenblutung:
Im Anschiu an eine Magenspiilung sind durch Verletzung des weichen Gaumens beim Schichen des
Schtauches oder durch petechiale Blutungen der (sophagus-Magenschicimhaut (Salizylsdurc!) gelegent-
lich Blutungen zu beobachten, dic durch Blut-Teststibehen im Magenspillwasser nachweishar sind, sich je-
doch klinisch nie sichtbar {z.B. durch Hb-Abfall) ufiern. Die Magenspiilung sollte hier vorsichtig zu Ende
gefithrt werden,

Verlerzungen:

Verletzungen des weichen Gaumens bis hin zum Uvula-Einrifi wurden bei Spiilungen beobachtet. Poly-
ethylenglykol oder Paraffin als Gleitmittel, ein Knicken des Kinns auf die Brust und Fiihren der Schlauch-
spitze mit dem Finger bei sachtem Vorschieben verhindern diese im Grunde harmlose Komplikation. Eine
Perforation des weichen Gaumens und Vorschieben des Schlauches paracesophageal in den Bauchraum
endere jedoch trotz solortiger Laparatomie todlich,

Zihne ausgebrochen:

Lockere Schneidezihne werden gelegentlich bei einer Magenspiilung ausgebrochen, insbesondere, wenn
der Patient sich heftig wehrt. Diese Komplikation Jd8t sich auch durch Verwendung eines Gummikeils zom
Mundoffenhalten nicht immer vermeiden und muf§ in Kauf genommen werden,

Schlauch-Abknickung beim Schieben:
Der erste Probeschluck fliefie nicht ein. Der Schlauch mufé gezogen und nen geschoben werden.

Schlauch-Verstopfung:

Besonders der diinne Kinder-, aber auch der groffilumige Erwachsenenschlauch verstopfen durch Nah-
rungseeste (2.B. Nudeln)., Hiet mufl der Schlauch abgeklemme, herausgezogen, gereinigt und wieder neu
geschoben werden. Dieser Vorgang mufi evtl. mehrmals wiederholt werden.

Nicht verwechselt werden darf diese Situation jedoch mit der Unmoglichkeit des Magens, Spitflissigkeit
aufzunehmen, withrend der Patient prefit, was stets bei Kleinkindern auftritt; hier muf man geduldig so
lange warten und ablenken, his diese sich entspannen, Dies kann jedoch bis zu 15 Minuten davern,

Losreiffen des Patienten:
Jeder, auch der geduldigste ansprechbare Patient, mufl vor ciner Magenspiilung an allen 4 Excremiciten
{ixiert werden, Auch Bewufitlosen sollte zumindest der Arem mit der Infusion fixiert werden.

Aspiration nach Entfernen des Schlauches:

Beispiel 8: Eine 58jdhr. Patientin wurde nach einer Magenspiilung nach dem Herausziehen des Schlauches
tief zyanotisch. Bei dem Versuch einer Intubation wurde im oberen Larynxbereich ein Fleischstiick ens-
deckt, das als Bolus aspiricrt wurde. Das Fleischstiick wurde beim Herauszichen des abgeklemmten
Schlauches nach oben gezogen; nach seiner Entfernung bekam die Patientin keine Pneumanie.

Der Magenschlauch muff beim Herauszichen abgeklemme, der Mund anschlieBend abgesaugt, der Patient
in Kopftieflage weiterbetreut werden.

Kochsalz-Vergiftung:

Carter und ToTHERINGHAM (1971) sowie Roserrson (1971) beschricben je cinen Todesfall nach Magen-
spiillung mit einer Kochsalz-Lisung {5- bzw. 6%ig). [Das geeignerste Lasungsmirtel fiir eine Magenspilung
ist lanwarmes Wasser.

Brillenhimatom:
Dutch heftiges Pressen kann ein ein- oder doppelseitiges harmloses Brillenhimatom auftreten.
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I1-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Durchfithrung — Technik:

Einverstindnis, Untersuchung
Bei Ansprechbaren st zunidchst das Einverstindnis einzuholen. Bei Bewufitlosen gilt Geschafrsfahrung
ohne Auftrag. Die Patienten werden vallstindig entkleidet und incernistisch untersucht (Blutdeuck, Puls).

Atropin-Gabe, Infusion, Intubation:
Vor jeder Magenspililung sollte zur Prophylaxe eines vagalen Herzstillstandes Atropin gegeben werden:

Siuglinge 1B-1/4 mpim. . o
. gling ,B 4 E! 5 Minuten vor Beginn i.m. oder
Kinder 1/4-1/2 mg i.m. ) -
; unmittelbar vorher i.v.
Erwachsene 1 mg i.m.

Bei Hypotonie sollte ein Plasma!-expander), bei Azidose insbesondere nach Herzstillstand bzw. bei sauren
Giften {Salizylsiure} Natriumbikarbonat infundiert werden.

Bewufitlose sollten sters vorher intubiert werden, der Tubus muR geblockt werden, bei Somnolenten sollre
ein Intubationsversuch unternommen werden; falls dieser scheitert, ist der Schluckreflex sicher gut ausge-
pragt.

Fixierung:

Kleinkinder werden mir anliegenden Armen in ein Leintuch gewiclkelt,

Bei Erwachsenen werden die Beine [estgebunden und die Arme mit einer schnell losbaren Schlinge einer
elastischen Binde so festgebunden, dafé bei Atem- oder Herzstillstand sofort die Fesseln gelést, der Patient
auf den Riicken gedreht und behandelt werden kann.

Lagerung:

Der Patient ist so zu lagern, dafé eine Aspiration méglichst verhindert wird, z.B. durch Kopftief-, Seiten-
oder Bauchlage, Der mit Wasser befenchtete Magenschlauch (Daumendicke des Patienten!) wird ohne be-
sondere [Tilfsmittel eingebracht in einer Linge, die der Strecke van der Glabella his zum Xyphoid plus eine
Handbreite des Patienten entspricht. NMur in Ausnahmefillen mug dics unter Sichtkontrolle (Laryngoskop
und Magifl-Zange) erfolgen. Die korrekte Plazierung des Magenschlauches kann durch Einblasen von
50 bis 100 ml Luft kontrolliert weeden; das auspeldste »Blubbergerdnsch« wird mit dem Stethoskop im
cpigastrischen Winkel auskulticre.

Schlanch:

Ein dicker Schlauch 18t sich leichter schieben als ein diinner und kann nicht in die Trachea gelangen.
Durchmesser fiir Kinder 12 mm, {iir Erwachsene 18 mm (Fa, Riisch}. Mlanzenteile (Beeren, Pilze) und Ta-
blettenreste konnen damit entfernt werden.

Schlauchlinge:
Mit Leukoplaststreifen auf dem Schlauch Abstand Glabella (Stirne) bis Xyphoidspitze plus eine Handbreit
des Patienten markieren.

Schlaucheinfithrung:

Zahnprothesen entfernen, Mund mit Gummikeil oder Holzspatel in Gelenknihe offenhalten, Mit Wasser,
Polyethylenglykol oder Paraffinél gleitend gemachten Schlauch einfihren. Kinn des Patienten méglichst
auf die Brust. Zum Schlucken aufiordern, evtl. mit Finger am weichen Gaumen fithren {Siugling?). Bis zur
Markicrung vorschichen. Lage stindig kontrollicren.

Bei Widerstand an Abknickung denken (ziehen!).

Lagekontrolle:

Hoten, ob Luft entweicht, Probeschluck, der zurickkommt, Magenblase tasten oder auskultieren.

Spiilflissigkeit:

Aus dem ersten Riickfluf ist eine Probe fiir die toxikologische Analytik zu asservieren.

Die Magenspiifung erfolgt beim Erwachsenen mit Portionen von jeweils ca. 10 mlfkg KG kérperwarmen
Leitungswasser oder isotonischer NaCl-Losung. Bei Kindern und Adoleszentert muff als Spiilflissigkeit
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Vergiftungstherapie Eatgiftung [I-2.2

isatonische Kochsalzlésung in Einzclportionen von 5—10 mlilkg KG verwendet werden. Eine Ein-/Aus-
fuhrbilanzierung ist erforderlich. Ublicherweise werden beim Erwachsenen zwischen 10 und 60 Liter
Spilflissigkeir benGtigt, In Ausnahmefillen kann die Fliissigkeitsmenge auch echeblich grofler sein,

Asservierung:

In der ersten Spiitportion sind oft 0% der insgesame wiedergewonnenen Giftmenge enthalten (T 1ARsTADT
et al. 1942}, Der zundchst anslaufende Mageninhalt bzw. die erste Spiilportion miissen daher asserviert
werden.

Die Aufbewahrung 2.B. in einer leeren, gereinigten Infusionsflasche, in der keine Zusirze enthalren waren.
Verschluf. Beschriftung! Name, Datum, Uhrzeit der Abnahme, kithle Lagerung, keine Diebstahlsméglich-
keit (Drogenkontrolle, forensisch).

Farbe — Magenspiilwasser:

blan: Valium 10, Thalliumpaste, Alkylphospharc
gelb: Dalmadorm, Vahium 5

rot: Thalliumkérner, Kalinmpermanganat

Zusiitze zur Spiilfliissigheit:

Keine wertvolle Zeit zum Suchen oder Herstellen der Zusitze verlieren, sondern sofort mit der Magenspii-
lung beginnen; cvtl. spiter oder bei zweiter Spiilung Zusate dazngeben.

Als genereller Zusatz bei Ingestion von Laugen, Sduren, Schlafmitteln, Psychopharmaka und allen in der
Chemie verwendeten Stoffen hat sich Polyethylenglykel mit dem Molekulargewicht 400 (Roticlean, Roth)
bewihrt. Polyethylenglykol ist prakiisch ungiftig, mit Wasser in jedem Verhiltnis mischbar, Lost fetcldsli-
che Stoffe, wirkt als Encschidumer und lést Tablettenbezoare auf.

Nach Entfernen der ersten Spilportion zum Giftnachweis (Asservat) instillieren wir 1,5 ml/kg Kdrperge-
wicht, massieren den Magen etwas von aufSen und fithren dann wie iiblich die Magenspiilung durch, evel.
kann dieser Vorgang wiederholt werden.

Einzelportion der Spiilmenge:
Einc 7u grofie Menge mit groBem Druck spiilt das Gift in das Duodenum, daher sollten folgende Volumina
nicht iiberschritten werden (25% der Magenkapazitit):

Sdunglinge:

3 Monate 100 ml]

6 Monate 150 ml Finzelnort
12 Monate 250 ml neelportion
Frwachsene 500 ml

Bei einer Magenspiilung sollten mindestens 10 | Spiilflissigkeit verwendet werden. Hiufig werden ca,
40 | bendtigt. In Extremfillen wurden mit 200—400 1 Wasser gespiilt.

Spiilende:

Die Spiilung wird heendet, wenn die wiedergewonnene Spulflussigkeit (rei von Beimengungen ist bzw. an-
derweitig kein Anhalc fiir weitere Giftmengen im Magen bestehr (Carbromal-Réntgenkontrast; gegessene
Beeren usw.).

Adsorbentien:

Am Ende jeder Magenspiilung sollen bei wasserldslichen Giften 3030 anfgeléste Kohle-Compretten als
Adsorbens (und 2 Eff]l. Natriumsulfat als Laxans} bzw. bei fettldslichen Giften 1,5 ml/kg Kérpergewicht
Paraffinél zulerzt in den Magen einlaufen,

Schlauch herauszichen:
Am Ende wird der Schlauch abgeklemmt und herausgezogen, der Mund wird abgesaugt.
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O-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Uberwachung:
Nach jeder Magenspilung muff der Patient, unbedingt kontinuierlich iiberwacht, in Bauchlage mit dem
Kopf flach nach unten licgen, Bei Erbrechen muil rasch Beistand geleistet werden.

Kohlegabe:

Einfiihren einer nasogastralen Verweilsonde und Instillation einer adiquaten Dosis von Aktivkohle zur
Adsorption. Beim Erwachsenen betrigr die Dosis 10 Gramm, bei Kindern 5 Gramm; Wiederholung in
4stiindlichen Abstinden, Kombination mit Nacriumsullat (Kohle-Pulvis, Kéhler, 10 g).

Wiederholung:
Bei schweren Vergiftungen sowie aus diagnostischen Grinden (Giftnachweis) kann die Spiilung (und Koh-
le-1nstillation) alle 2—6 Stunden wiederholt werden.

Darmreinigung:
Zur Giftentfernung des in tiefere Darmabschnitte gelangten Giftes sollte ein hoher Darmeinlanf (mit Ab-
fithrmittel) durchgefithrt werden, bis die Kohle wieder erscheint und somit alle Gifte adsorbicre sind.

Rechtliche Aspelkte:

Hiufige Begutachtungsirage an den klinischen Toxikologen ist, ob eine unterlassene Magenspilung als
Kunstfehler zu bewerten ist. Allen diesen Fillen gemeinsam ist die anfingliche Fehleinschitzung der
Schwere der Vergiftung, die den veranowortlichen Arzt hewog, cine Magenspiilung zn unterlassen,

Beispie! 9: Eine 32jihr. Patientin, Mutter von 2 Kindern, schluckte ca. 10 Tabl. eines Tranylcypromin-hal-
tigen Antidepressivums, kam zu Fuff zur Aufnahme, war nur ieicht benommen, bekam Infusionen und bei
Erregung und Krimpfen Haloperidol. Der Tod trat unvorhergesehen nach 7 Stunden ein.

Die Anfnahmedrztin bzw. ihr Chefarzt wurden angeklagt.

In anderen Fillen lagen falsche oder keine Informatianen fiber das eingenommene Gift oder den Einnah-
mezeitpunkt vor.

Die Entscheidung fiir oder gegen eine Magenspiilung ist eine rein drztliche und darf nicht dem Pflegeperso-
nal iiberlassen werden. Die Entscheidung und gegebenenfalls die Technik sollten im Krankenblatr fixdert
werden,

Oft kann durch eine Anfrage beim Giftnotruf noch rechtzcitig anf diese Gefahren aufmerksam gemacht
werden.

Beispie! 10: Eine 50jihr. Arztlrau wird bewufStlos mit stecknadelkopfgrocn Pupillen mit frischer Injek-
tionsstelle am Arm gefunden, Tm Garten vor dem offenen Fenster fand sich eine leere 10-ml-Spritze, in der
sich Morphin nachweisen fieff. Auf Lorfan atmete die Patientin wicder spontan, bekam jedoch kurz darauf
einen Herzstillstand und wurde reanimiert.

Nach 7stiindiger Bewufitlosigkeir wurde beim Giftnotrmf Miinchen angerufen: hier wurde zusitzlich eine
Magenspilung empfohlen, die zunichst strikt abgelehnr wurde. Bei der Magenspiilung wurden Tabletten-
reste und im Scrum cin Barbicurat-Spiegel von 115 ml/ {estgestellt. Nach der Ubernahme wurde eine mehr-
tigige Himodialyse angeschlossen und die Patientin somit gerettet.

SchluBfolgerungen:

1. Einc korrekt durchgefithrte Magenspiilung ist das einfachste, ungefihrlichste und wirkungsvollstc Mir-
tel zur Sofortbehandlung von Vergiftungen, durch das sich der Zustand des Patienten oft deutlich ver-
bessern 13fit. Durch die dabei gewonnenen Asservate kann in kiirzester Zeit ein Giftnachweis (Schlaf-
mittel) durchgefithre werden.

2. Falls sich der behandelnde Arzt zuniichst der Elementarhilfe {aufschichende Kontraindikation) zuwendet
und dann dic Magenspiilung entsprechend der empfohlenen Technik durchfiihrt, sind selten gefihrliche
Zwischenfalle zu erwarten, eine Antidot-Therapie (2.B. bei Blausiure 4-DMAP) kann gleichzeitig erfolgen.

3. Da das Krankengut einer internistischen Allgemeinabteilung $—10% Vergiftungen aufweist, sollte bei
der Ausbildung niche linger die Technik der Magenspiilung ausgespart bleiben und sich ein Arzt, der
diese oft lebensrettende Mafinahme unterlassen hatte, nicht mehr linger darauf berufen miissen, daff er
dies nie gelernt habe.
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Magenverweilzeit fiir Speisen:

1-28td. Kiirzester Aufenthalt: jewecils cin Glas rcines Wasser, Mineralwasser, Tee ohne jede Zutat,
Kakao chne Zutat, Bier und leichter Wein, gekochte Milch, klare Fleischbrithe; zwet weiche
Eier

2-35td.  Milchkaffee, saure Milch (V2 Liter}, zwel rohe oder hartgekochte Eier, gekochtes Kalbshirn,
Blumenkohl, gekachter Spargel, Kartoffeln {150 g), Wetlbrot, Zwieback, gekochter Fisch
(je 200 g)

3—45ed. Beefsteak, kalt, gebraten oder roh (100 g), magerer Kalbsbraren und gekochtes Rindfleisch
{je 100 g), roher oder gekochter Schinken, 230 g gekochtes Huhn, 150 g Schwarzbrot, 150 g
gekochter Reis, Apfel, Spinat, Méhren, Radieschen (je 150 g)

4-53Sud, Gebratenes Rinderfilet, Schnitzel, geriucherte Rindszunge (je 250 g}, 100 g Rauchfleisch in
Scheiben, Hasenbraten, Entenbraten, gebratenes Rebhuhn (jeweils 250 g), 200 g Salzhering,
200 g Erbsenbrei, 150 g gekochte Schnittbohnen

5-65td.  Schon ab 100 g: Schweinespeck, Schweinebraten und gebratenes Gefliigel jeder Art, Gurken-
salat, Lachs, Thunfisch

6—R5td. Unabhingig von der Menge liegen uns am Jangsten und am schwersten im Magen: NMuf-Mar-
zipan-Torte, Eisbein, gebackener Karpfen, Sardinen in O, Ginsebraten, Riucheraal
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I-2.2 Enrgifrung Vergiftungstherapie

Gastroskopie bei Vergiftungen

Indikation:

o Massive Giftaufnahme bei Bewufitlosen

e Aufpahme von Arsensalzen (Gift im Schorf}
» VYerdachr auf Atzmittelingestion

Erfahrungen:

E. Zniessen®, Bad Neuenahr, berichtet iiber eine Studie an 112 intoxikierten Patienten, bei denen in 102
Fallen eine Magensptlung mit 10 bis 110 | Wasser als Erstmanahme vorgenommen worden war. 92% der
Paticnten wirden gastroskopiert, wobei bei 78% der Intoxikietten noch nennenswerte Giftstoffmengen
gelunden wurden, obwoh! bei der Magenspittung klares Wasser ausgetreten war. In 7 Fillen fanden sich
behandlungsbediirftige Nebenbefunde, wie z.B. Ulcera.

Noch mehrere Stunden nach der Gifraufnahme befanden sich teilweise aufgeltste oder auch ganze Tablet-
ten in Osophagus, Magen oder Ducdenum. Manche Tabletten gehen in grofleren Mengen anscheinend
eine recht enge Verbindung mit der Magenschleimbaut cin und bidden so regelrechte »Tablettentapeten«
anf der Magenwand, die nur schwer und langsam resorbiert werden. Diese Befunde liefern eine Begriin-
dung fiir den gar nicht so seltenen Fall, daf intoxikierte Patienten noch Tage nach der Vergiftung plotelich
eintriben.

Dvie Ursache fiir dieses verdnderte Resorptionsverhalten ist unklar, Diskutiert wird eine Beeinflussunp der
Magen- und Darmmotitieat durch die resorbierten Toxine. Eine Rolle mag auch das verdnderte Magenmi-
licu spiclen, Ebenfalls schlecht erklaren it sich, warum Speiscreste bei der Magenspilung regelmaflig mit
ausgeschwemmt werden, wihrend dies bei Tabletten offenbar haufig nicht der Fall ist. Dic gastroskopische
Entfernuny der Giftreste mittels einer Schlinge oder durch gezieltes Abspiilen unter Druck und Ansaugen
kann die Resorption eines groffen Teils der aufgenommenen Giftstoffe verhindern. Bei Vergifrungen mit
irzenden Stoffen befindet sich oft ein grofler Teil des Giftes in dem Scharf, der sich auf der Schleimhaut bil-
det. Auch dieser Schorf ldfr sich gastroskopisch wirkungsvoller spillen, was zu einer Verringerung der re-
sorbierten Giftmenge beitragen kann.

Aufler dem unbestreitbaren therapentischen Nutzen bringt die gastroskopische Detoxikation oft noch
wichtige diagnostische Informationen. Gerade bei den hiiufigen suizidalen Patienten mit starker BewuiSt-
seinsbeeintrichtipung aufgrund von Misch-Intoxikationen ist selten eine verlifiliche Eigen- oder Fremd-
anamnese Gber Art und Menge der aufgenommenen Toxine zu bekommen. Die toxikologische Analyse
von Blue oder Urnin nlitzt nur wenig, da sie héichstens eine Aussage fiber dic bereits resarbierte Toxinmenge
teeffen kann und auch lange dauert. Gastroskopisch entfernte Tabletten hingegen kénnen hiufig schon
durch bloBen Sichtverpleich identifiziert werden, was die weitere Behandlung entscheidend erleichtert, Bei
Patienten, die itzende Stoffe zu sich genommen haben, liefert die Gastroskopie Informationen tiber den
Zustand der Osophagus- und Magenschleimhaut.

Durchfithrung:

Die Erstmaffnahme bei einer schweren Vergiftung bleibt nach wie vor die Magenspiilung, Wegen der Mag-
lichkeit einer Aspiration mufé hdufig eine Bronchoskopie in Erwigung gezogen werden. Die anschlieffend
evenmuell durchgefithrte gastroskopische Detoxikation dndert nichts an der normalen Weiterbehandlung
mir Aktivkohle und Glaubersalz. Eine Pramedikation fiir die Gastroskopie ist in der Regel wegen des ohne-
hin eingetriibten Zustandes der Patienten nicht sinnvoll, im Einzelfail kann aber natiirlich Valium, Pethi-
din oder hiufiger Atropin gegeben werden, Bei sorgfiltiger Durchfiihrung werden durch die gastroskopi-
sche Dietoxikation normalerweise keine oder héchstens oberflachliche Schleimhautisionen verursacht.

Literatur:
MennL, ].: Fortschr, Med. 105. Jg. (1987), Nr. 16.

* Fortbildungsveranstaltung der H, Med. Klinik im Klintkum Rechts der lsar, Miinchen, Mirz 1987, 'Thema:
»Endoskapische Giftentfernung aus dem Magen«.
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Magenspilung — Kinder:

— Ohne Intubation nut beim wachen Kind!

— Bei ZNS-Depression Intubation unter Markose, Tubus so grofS wie méglich!
— Spiilen mit kdrperwarmer physiologischer Kachsalzlsung

- Riickfluf bilanzieren

— Einzelmenge 3 his 10 mlkg

— eventuell anschlieflend Gastroskopie

Nachspiilung:

— 0,6 g/kg Kohle in den Magen instillieren
— beim bewuBitlosen Kind Tubus betassen
— eventuell Glanbersalz 0,25 gikg

1-2.2.1.10 Forcierte Darmentleerung

Diarrhoe

Dem Erzeugen von Diarrhoe liegt die Vorstellung zugrunde, daff durch dic schnelle Darmpassage die Kon-
taktzeit des Gifistoffes mit der Darmwand so kurz wird, daff der Giftstoff nur unvollstindig resorbiert wer-
den kann, Dicse Vorstellung lifit sich auch vetifizieren durch Bestimmungen des Giftstof{gehaltes im aus-
tretenden Darminhalt. Das Erzeugen von Durchfall ist daher ¢ine wichtige therapeutische MaBnahme zur
Dekontamination des Magen-Darm-Traktes, Leider kann diese MaBnahme nur relativ selten durchgefithrt
werden, denn die meisten Giftstoffe (Schlafmittel, Tranquillanticn, Antidepressiva, Antipsychotika) fiih-
ren zur Magen-Darm-Atonie, so daff keine Diarrhoe erzeugt werden kann.

Indikation

Vergifrung durch Paraguar, Diquat, Knollenblitterpilze, Paracetamol, Salicylate, Halogen-Kohlenwasser-
stoffe, Dipitalisglykoside, Weckamine sowie Alkylphosphate, wenn die Atropintherapic nicht schon zu
einer zu starken Verminderung der Magen-Darm-Peristaltik gefithrt hat.

Kontraindikation

Vergiftungen, dic zu ciner Hemmung der Magen-Darm-Peristaltik gefithrt haben {inshesondere Schlalmit-
tel, Tranguillantien, trizyklische Antidepressiva, Antipsychotika) und Vergiftungen, bei denen iatrogen
eine Hemmung der Magen-Darm-Peristaltik erzeugt wird (hochdosicric Atropintherapic bei Alkylphos-
phar-Intoxikation). Auficrdem stellen St6rungen des inneren Milieus, wie z.B. Exsikkose, und pathologi-
sche Verdinderungen im Elektrolyt-Siure/Basen-Haushalt Kontraindikationen dar; sie miissen zuvor korri-
giert werden. Tm Anschluf an die Magenspiilung und Instillation eines Adsorbens ist eine hyperosmolare
Sorbitlésung (z.B, 150 ml Karion® F, 250 ml Tuwfusin® § 40} langsam (innerhalb von 20—30 min) in den
Magen einlaufen 7u lassen, bei Kindern Tutofusin® S 20 verwenden. Bei zu schnellem Einlaufen kann es zu
schwallartigem Erbrechen kommen.

Die Sorbitlésung kamn auch mic der Adsorbensaufschwemmung gemischt werden. Die hyperosmolare
Losung fihrt zu einem raschen Einstrom von Wasser in den Magen-Darm-Trakt, so daff es durch Dehnung
zu starker Peristaltikvermehrung und damit zo Diarthoe komme, Salinische Abfihrmittel wie Natrium-
sulfat (Glaubersalz 15 g p.o.) sind in threr Wirkung nicht so sicher,

Der austretende Darminhalt wird iiber ein Darmrohr in ein Sammelgefif geleitet. Ist der Darminhalt sehr
wifirig und liuft an dem Darmrohr vorbei, so ist am besten ein Ballondarmrohr zu verwenden, das im End-
darm aufgeblasen wird.

Darmspiilung
Es handelt sich um eine besondere Methode der Darmentleerung, die einem ausgewihlten Patientengut

und erfahrenen Kliniken vorbehalten ist; es mufS sich um besonders gefihrliche schwere Vergiftungen han-
deln, hei denen das Gift nicht zur Magen-Darm-Atonie, sondern zur Beschleunigung der Magen-Darm-
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I-2.2 Entgifrung Vergiftungstherapie

Passage fiihrt. Eine unabdingbare Voraussetzung ist, daB das Abdomen kontinuierlich auskultiert wird
und normale bis gesteigerte Darmgeriusche (1) festgestellt werden. Evil. pausieren (meist 4--5 Stunden)
und warten, bis dic Peristaltik wieder einsetzt.

Bei der Darmsplilung kdnnen 0,5 bis 1 Lir. Spalflissigkeit pro Stunde resorbiert werden, so daff alle Zu-
stinde, bei denen eine Hypervolimie gefihrlich ist, als Kontraindikation gelten; insbesondere darf nicht
gleichzeitig eine forcierte Diurese durchgefiihrt werden.

Indikation:
Vergifrungen durch Paraguat und Diguat, Knollenblitterpilz, Digitalisglykoside, Salicylate.

Kontraindikation:

Jede Vergiftung mit primir oder iatrogen sekundir (Atropintherapie bei Alkylphosphatvergiftungen) —
verminderter Magen-Darm-Peristaltik, Hypervolamie, schwerer Hypertonie, Niereninsuffizienz, drohen-
dem bew. manifestem Hirn- oder Lungenédem, Herzinsuffizienz, Elekerolytentgleisung.

Die Darmspiilung kann nur unter stindiger (berwachung durchgefithrt werden, denn wenn die Flissigkeit
nicht, wie gewinsche, den Magen-Darm-Trakt passiert, se wird sie regurgitiert und kann zur Aspiration
sowie zur Hyperhydratation fiikeen, Die rechtzeitipe Intubation des Patienten ist dann erforderlich, Es
wird eine nasogastrale Verweilsonde (»Magensonde«} eingefiihre, ihre Lage durch Einblasen von Luft
kontrolliert.

Dauerspiilung

Lediglich bei Vergifrungen mit Paraquat, Diquat, Morphamquat, also Substanzen, dic schr langsam iiber
den Magen-Darm-Trakt resorbiert werden, hat sich eine Dauerspiilung mit einem Elektrolyt-Konzentrat
bewdhrt.

Durchfithrung:
Polyethylenglykol-Eleksrolyt-Lavage-Solution (Golytely)
In der Gastroenterologie wird zur Darmentleerung Golytely eingesctzt.

Rezeptur: 1000 ml Golytcly enthalten:

0,75 g KCl,

1,46 g NaCl,

1,68 g NaHCO3,

5,68 g Na,80, (sine H,0),
59,0 g PEG 4000

Bei Ingestion grofer Mengen toxischer Substanzen, die schlecht an Kohle adsorbierbar sind, wird die In-
stallation einer kéirperwarmen Lavage-Losung (2 Liter/Stunde beim Erwachsenen bzw. 0,5 Liter/Stunde
bei Kindern) bis zur wasserklaren Darmentleerung empfohlen.

Die Einlaufgeschwindigkeit kann 75 ml/min betragen, muf§ aber bei Regurgitation entsprechend vermin-
dert werden. Technisch ist die forcierte Magen-Darm-Spiilung am besten im Sitzen durchzufiihren. Falls
dic Regurgirationen jedoch zu nyassiv werden, ist eine Sedierung mit Barbituraten (nicht anticholinergisch
wirkenden Medikamenten?) und eine Intubation unumginglich.

Gegebenenfalls ist die Trachealkaniile oder der Tubus zu blocken. Die Blockung ist laufend zu kontrollie-
ren, Der Stuhl ise fiber ein geblocktes Darmrohr in cinen Beutel abzuleiten.,

Mittels Bettwaage ist das Gewicht des Patienten bei der Gastrointestinaltrake-Spittung zu kontrollieren.
Alle zwei Stunden ist eine EKG-Kontrolle (V,-Ableitung) angebracht, um einen eventuellen Kaliumanstieg
oder -abfall erkennen zu kénnen.

Einfuhr und Ausfulr von Kalium i.v., im Utin und enteral in der auslaufenden Spiilflissigkeit sind festzn-
halten. Alle 4 Stunden soll der Serum-Kalium-Spiegel bestimmt werden.
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Orthograde Darmspiilung

Die Durchfithtrung von Magenspilung und Darmspilung mit zwei verschiedenen Senden hat sich als nicht
schr praktikabel erwiesen. Man legt daher priméir dem intubierten Patienten einen doppellumigen Magen-
schlauch {(MALLINCERODT), wobei fiber den einen Schenkel der Mageninhalt abgesaugt, iiber den anderen
initial 10 g Kohle als Suspension in den Magen infundiert wird. In det Folge wird dem waagrecht liegenden
Patienten die kérperwarme Spiillésung, vermengt mit 2 g Kohle pro Liter, in einer Geschwindigkeir von
2 Ih infundiert. Diese Spiillésung flieft iiber den zweiten Schenkel aus dem Magen in einen bereitstehen-
den Kanister ab. Nach 2% Stunden wird der bislang waagrecht liegende Paticnt in eine Schriglage von 15°
mit Kopfhochlage gebrache. Die Spiillésung fliefit nun im allgemeinen dber Dilnn- und Dickdarm ab, die
rthythmischen Darmentleerungen treten im Durchschnitt eine Stunde spiter ein. Da weiter die Mbglichkeit
des Abflieflens von Spiilfliissigkeit aus dem Magen fiber den Magenschlauch besteht, wurden Komplika-
tionen, wie Auftreibung des Leibes bei Darmspasmen, nie beobachtet. Diese Spasmen konnte man vor al-
lem bei Infusion zu kalter Spullésungen oder bei zu rascher Infusion beobachten.

Darmspiillbsung

Mannit 26,6¢
MNa+ 76,0 mmol
K~ 4,0 mmol
Catt 1,0 mmol
Cl 72,0 mmol
Lactat 10,0 mmol
Aquaad inject. 1000 ml
Osmolaritit 309 mmol/]

Unter Verwendung einer isotonen Natriumlasung ist die aktive Natriumresorption grifier als die passive
Natriumsekretion,

Daraus resultiert eine Chlorid- und Wasseraufnahme (Lovr et al. 1973). Durch eine Reduktion der Natrium-
konzentration in der Spiillésung findet die Natriumresorption nicht nur gegen einen elekerischen, sondern
auch gegen einen chemischen Gradienten statt, so daff ab einer bestimmten Konzentration der elektroche-
mische Gradient so grof ist, daff dieselbe Menge an Natrium resorbiert und ausgeschicden wird [TusnHEm
1980}, Younc und Lee (1278) konnten zeigen, daf} bei einem Konzentrationsgradienten von 67 mmol/l die
MNatrium-Nettoresorption zwischen Darm und Blut gleich Null war. Wir vetwenden daher eine Spiilldsung
mit ciner deutlich erniedrigten Natriumkonzentration von 76 mmol/l. Zur Kompensation der Osmolaritit
wurde die schlecht resorbierbare Substanz Mannit zugesetzt.
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11-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Kasuistik:

Bei 8 Patienten mit akuten Intoxikationen wurde dic orthograde Darmspilung mic Erfolg angewand:
3 Patienten waren an einer Pantherpiizvergiftung crkranke, 5 hatten einc akute Arzneimittel-Intoxikation
in suizidaler Absicht. Die oral aufgenommenen Substanzen waren Diazepam, Dihydropyridin, Krotylbar-
bital, Phenobarbital, Amitriptylin und Glibenclamid. Die klinischen Vergiftungssymptome bildeten sich
bici 4 Patienten mit Intoxikatienen im Stadium IV nach REsp innerhalb von 5 bis 18 Stunden zuriick, so daff
die Patienten ansprechbar wurden. Die Detoxikation mittels der orthograden Darmspiilung wird durch die
mechanische Entfernung von nicht resorbierten Verbindungen aus dem Magen-Darm-Trake und eine inte-
stinale Dialyse (iber die Darmmukosa erreicht.

Darmspillung — Zweischlauch-System

Dic Kolon-Hydro-Therapie ist ein automatisiertes und weiter verbessertes Verfahren des bekannten hohen
Einlanfs. Anliflich ciner Fortbildungsveranstaltung crklirte Dr. med. Herrmann AMMERSCHLAGER
{Aschafienburg) die Durchfihrung dieser Methode mit dem Gerit Colon-Hydromat. Es wird das aus Ein-
wegmaterial bestehende, eingefettete Spekulum durch den After eingefithre, Der Patient liegt auf dem Riik-
ken und ctwa 32 bis 39°C waries Wasser wird durch das Gerit in den Darm geleitet.

Stofdt das Wasser im Darm auf Widerstand, flieBt es iber einen anderen Schlauch wieder zuriick ins Gerit
und von dort ins Abwasser, Der erforderliche Spiildruck richtet sich nach den subjektiven Anpaben des Pa-
tienten und liegt zwischen 80 bis 150 mbar. Auf dicse Weise werden die Stuhlteilchen sukzessive aus dem
Darm herausgeldst und dieser gleichzeitig massiert.

Die gesamte Sitzung dauere 45 bis 60 Minuten. Leidet der Patient unter einer starken Girong im Darm,
wird nach Abschlufs der Behandlung iiber ein Y-Stack Wasser plus Sauerstoff mit einer Geschwindigkeit
von 11/minin den Darm geleiter, Dadurch werden anacrobe Bakterien, die fir die Girungsprozesse verant-
wortlich sind, abgetiitet. Auch andere Medikamente kiinnen iiber das Y-Stiick eingefithrt werden.

Die Behandlung ist defegierbar, Sie ist geeignet {iir Patienten ab sieben Jahren. Fiir die Installation des Ge-
rites muf ein Warm- und Kaltwasseranschluff vorhanden sein. Bei der Geriite-Installation durch dic Firma
wird ein Einfihrungslehrgang durchgefihrt.

Hauptindikationsgebiete sind schwere Alkylphosphat-, Paraquat- oder Arsen-Vergiftungen.

* Quelle: Dr. med, Herrmann AsmersciUAGER, Aschaffenburg, antifflich der Veranstaltuny »Die Colun-Hydro-Therapie: Darmreinigung und
Darmsanierung auf natiliche Weise«, Disseldort 19%Y. (Firma Biotechnica GmbH)
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Vergiftungstherapie Entgiftung I1-2.2

I1-2.2.2 Entgiftung nach der Resorption

11-2.2.2,1 Forcierte Abatmung

o Analogie zur forcierten Diurese der Nieren kann durch die forcierte Atmung (Hyperventilation) die ab-
atembare Giftstoffmenge gesteigert werden. Die Hyperventilation kommt grundsitzlich nur dann in Be-
tracht, wenn es sich um einen Giftstoff bandelt, der iberwiegend iiber die Lungen ausgeschieden wird. Dies
trifft z.B. auf fliichtige organische Lésungsmittel und Inhalationsnarkotika zu. Nachgewiesen werden
konnte ein therapeutischer Effekt, speziell bei leicht fliichtigen chlorierten Kohlenwasserstoffen.

Indikation:
Vergiftungen mit Tetrachlorkohlenstoff, Dichlorethan, Trichlorethen (Trichlorethylen, Tri), Dichloe-
methan, Chloroform, Tetrachlorethen (Tetrachlorethylen, Per).

Kontraindikation:
Schwere Lungenfunktionsstirung.

Nachweis:
Gifmachweis durch chromometrischen Nachweis mittels Priifréhrchen (iiber die Berufsfeuerwehr leicht
jederzeit greifhar}.

Durchfithrung:

Es wird ein Atemminutenvolumen von 25 | angestrebt, Dem spontan atmenden Patienten werden aus der
CO,-Druckilasche (ber die »Nasensonde« 2—4 | CO,/min zugefiihre, Dadurch entsteht eine respiratori-
sche Azidose, dic einen starken Atemanreiz darsteltr.

Es besteht die Gefahr der Erschépfung (besonders bei Kindern unter 7 Jahren), dic eine maschinclle Be-
atmung des Patienten erforderlich macht. Bei dieser Beatmungsform wird das CO, der Respirator-Be-
atmungsluft zugemischt. Beim kontrotliert beatmeten Patienten kann das hohe Minutenvolumen durch
entsprechende Einstellungen am Respirator erreicht werden.

Sauerstoff-Uberdrucktherapic®

Vorkommen:

In den vergangenen Jahrzehnten stellte Stadtgas die hdufigste Vergiftungsquelle dar, heute steht bei uns der
Hochofen mit seinen Gichtgasen im Vordergrund als Verursacher der akuten CO-Vergiftung. Bei thr han-
delc es sich nach der Berufskrankheitenverordnung von 1968 um eine entschidigungspflichtige Berufs-
krankheit.

Indikation:
Kohlecnmonoxid

Durchfihrung:

In mobilen ader stationiren Sauerstoff-Uberdruckkammern,

Der Kammerinnendruck wird mit Pre@Slaft auf 3 bar (= 20 Meter W5) aufgebaut. Der Sauerstoff wird iher
eine Maske im geschlossenen Kreislanfsystem geatmet; bei unzureichender Atmung erfolgr die kontrollier-
te Beatmung {iber Endotrachealtubus mittels Oxylog. Die Atemschliuche werden hierbei vom Ulmer Fixa-
teur gehalten, und der Kopf wird zwischen Sandsicken gebettet, um eine korrekte Lage des Tubus zu ge-
wihrleisten.

Die Bchandlungsdauer betrigt je nach Schwere der Vergiftung bis zu 150 Minuten, die durchschnittliche
Zeit 90 Minuten. Der Patient wird wihrend dieser Zeit ununterbrochen durch in der Kammerwand ange-

* Craelle: Jumc, P.
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I-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Brandgase
Tabakrauch

Brandwetler

P 7y

Auspufigase
Leuchtgas

Sreinkah!enschwelgas

Kokareigas

{ Wassergas
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CO-Gehalt hied Gase. Frwih Tt
Tehat verschedener uase. Srwannensve CO-Gehalt wichtiger Gase (mittlere Hichstgrenze)

sind hier Brandgase und Tabakrauch, deren relativ
geringer CO-Anteil gerade bei Sduglingen und
Kleinkindern zu schweren Vergiftungen fithrt.

brachte Fenster beobachtet, um mogliche Komplikationen frithzeitig zu erkennen. Die vitalen Funktionen

werden iiber Monitore kontrolliert und liickenlos im Therapieprotokoll dokumentiert.

Sauerstoff-Intoxikationen wurden bei keinem Patienten beobachtet, lediglich bei Sauglingen und Kleinkin-

dern wurde die Behandlungstiefe auf zw3lf bis 15 Meter festgelegt, um der geringeren Sauerstofftoleranz

Rechnung zu teagen.

Vorgehensweise:

~ Grobreinigung des Patienten; insbesondere bei Hiittenarbeitern missen Ruff und Schrmutz aus den
Nasen- und Gehérgingen entfernt werden. Beengende Kleidung mulS ebenfalls abgelegt werden, um
Zirkulationsstérungen zu vermeiden.

-- Bei bewufitlosen oder somnolenten Patienten wird dic Parazentese durchgefiibrt, um eine Ruptur des
Trommelfells zu vermeiden.

— Anlegen einer Infusion mit niedermolekularen Dextranen zur Verbesserung der Mikrozirkulation und
zur VergroBerung der Plasmaanteile. Dadurch wird ein verbesserter Sauerstofftransport gewdhrleistet.

— Anlegen der Transoxode zur perkutanen Messung des pO, im Gewebe, EKG und, nur bei bewufitlosen
Patienten, EEG.

—
] |

CO-Hb-Reduktion durch OHP und Infusion. Durch 30 27 31 %

Gabe einer niedrigmolekularen Dextranlosung _

wird wihrend der QHP deutlich mehr Kohlenmon- I

oxyd abgebaut als ohne Infusion, Ursache ist die 22 3,0 | 20

Verbesserung der Mikrozirkulation und die ver- . g - -

mehrte O,-Aufnahme durch VergiBerung des Plas- B0 min >80 min gomin >80 min

maanteils (Henrysches Gesetz). chne Infusion mit 500 m| Dextran 40
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Vergiftungstherapie Entgiftung M-2.2

Fine altersbedingte Grenze halten wir fiir unbegrindet. Als Beispiel sei der Fall eines sechs Wochen alten
Sduglings angefiihrt, der nach einem Schwelbrand aus der Wohnung gerettet wurde, Dabei fanden sich kei-
ne dufieren Verlerzungen, anffallend war jedoch der ansgesprochen somnolente Zustand.

Bei der Aufnahme betrug der COHb-Gehale 41 Prozent. Dic sofort eingeleitete hyperbare Oxygenacion auf
zwalf Meter Tiefe lief das Kind bereits nach 20 Minuten lebhaft werden, nach 50 Minuten wurde die Be-
handlung mit einem Wert von 0,02 Prozent COHb beendet. Nach Vorstellung in dez Kinderklinik wurde
das Kind am gleichen Tag ohne jede Folgeschiden entlassen.

Es mufs jedoch auf den Zeitfakror hingewiesen werden:

Je schoeller die Behandlung einsetzr, desto effektiver ist sie. Schon bestehende Hypoxieschiaden kénnen
durch die hyperbare Oxygenation nicht mehr beseitigt werden,
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1I-2.2.2.2 Forcierte Diurese

Das Prinzip der forcierten Diurese ist die Erhéhung der renalen Aunsscheidungsrate toxischer Substanzen
iiber eine Steigerung der Urinausscheidang durch eine Verminderung der tubuliren Riickresorption. Dabei
sollte die Urinausscheidung mindestens & 1124 h, nach Méglichkeic 12 1724 h betragen.

Diese Mafinahme kann immer dann eingesetzt werden, wenn ein Giftstoff in wesentlichen Mengen iiber
die Niere ausgeschieden wird. Giftstoffe, fiir die dies zutrifft, miissen wasserlaslich sein, diirfen nicht sehr
hoch eiweifigebunden sein, diirfen nicht von den Nieren zu wesentlichen Anteilen wieder reabsorbiert wer-
den und miissen ein Molekulargewicht unter 16 000 haben. Die Vorstellung ist, dafs durch Steigerung des
Urinflusses auch die insgesamt ausgeschiedene Giftmenge gesteigert wird.
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I-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Indikation:

Vergiftung durch Barbiturate, Bromcarbamide, Weckamine, Salicylate, Chinin, Chinidin, Thallium, Lithium,
Salicylate, Phenoxyessigsiure-Derivate und Phenobarbital.

Eine weitere Indikation ist die in Zusammenhang mit Intexikationen gelegentlich anftretende Rhabdo-
myolyse.

Kontraindikation:

Dirohendes bzw. manifestes Hirn- oder Lungenddem, latente bzw. manifeste Herzinsuffizienz, Nieren-
insuffizienz, Hypervolimie, schiwere Hypertonie, Elektrolyrentgleisung.

Vor Beginn det forcierten Diurese ist sicherzustellen, daf keine der 0.g. Kontraindikationen bestcht; inshe-
sondere mufl der ZVD gemessen sein und es darf kein Anhalt fiir eine Hypervolimie oder Herzinsuffizienz
bestehen; durch Bestimnung der Elcktrolyte und haenpflichtigen Substanzen ist auszuschliefen, daff Elek-
trolytverschiebungen oder Niereninsuffizienz vorliegen.

Als forcierte Diurese kommt nur die neutrale oder alkalische forcierte Diurese zur Anwendung. Sehr gut
bewihrt hat sich auch die Harnstoff-Diurese, die allerdings nur in eingerichteten Zentren durchgefiihre
werden kann,

Tst dies nicht der Fall, solltc das Vorgehen der Mainzer Universititsklinik empfohlen werden.

a) forcierte Diurese (12 /24 h)
1. Stunde: 500 ml Glucose 5% + 40 mmal NaCl + 2{ mmol KCl
2. Stunde: 500 ml Ghucose 5% + 40 mmol NaCl + 20 mmol KCI
3. Stunde: 500 ml Glucose 5% + 40 mmol NaCl
anschlieffend erneuter Zyklus

b) forcierte Diurese (6 1/24 h)
1. + 2. Stunde: 300 ml Glucose 10% + 40 mmol NaCl + 20 mmol KC1
3.+ 4. Stunde: 500 ml Glucose 10% + 40 mmol NaCl + 20 mmol KCl1
5.+ 6. Stunde: 500 ml Glucose 10% + 20 mmol KC1
anschliefend ernenter Zyklus

Bei der alkalischen forcierten Diurese wird zur Alkalisierung Natriumhydrogencarbonat eingesetzt. Dabei
werden in det 1. Stunde 60 mmol, in der 2. Stunde 40 mmol und ab 3. Stunde 15—20 mmol der Rasisinfu-
sionslésung unter Kontrolle des Urin-pH zugesetzt.

Dabei sollte ein Urin-pH von 8,0 crreicht werden,

Da es sich bet der forcierten Diurese um ein invasives metabolisches Verfahren handelt, muf3

— ein engmaschiges Monitoring,

— hbesondere Vorsicht bei dlteren Menschen (Verringerung der Infusionsmenge auf 250 ml/h) sowie

— eine Beachtung hepatischer und renaler Funktionseinschrinkungen

gefordert werden.

Bei Kindern ist nur cine kontrollierte Diurese angezeigt (ca. doppelte Fliissigkeitsmenge).

Die Gabe von Diuretika ist nur zum Bilanzausgleich bei einer cventuellen Fliissigkeitstetention sinavoll,

Andere Substanzen werden bei saurem Urin besser ausgeschieden. In diesen Fillen wird die »saure« for-
cierte Diurese erwogen. Sie ist aber bei der praktischen Durchfilhrung so gefihrlich, daft bei schweren Ver-
gifrungen (z.B. Weckamine, Chinin bzw, Chinidin) der Himoperfusion bzw. der Himodialyse der Vorzug
zu geben ist.

Zusammensetzung der Infusionsflissigkeit, die bei der »sauren« forcierten Diurese angewendet wird:



Vergiftungstherapic

»8aure« forcierte Diurese
500 ml 5% Ghikose
+ 60 mval NH,Cl (60 kag Pat.)
(1 mval NH, pro kg KG)
pro Stunde, max. 4 Std. lang
dann 500 ml 0,9% NaCl
+ 20 mval KCI
eine Std. lang
dann evtl. erneut »saure« forcierte Diurese

Arzneistoffe, welche das Urin-pH verindern

Entgifrung  11-2.2

Das normale Urin-pH von 5,8 (4,5—7,5) kann durch zahlreiche Stoffe sowohl in den sauren wie in den al-
kalischen Bereich verschoben werden, wodurch die renale Riickabsorption von schwachen Elektrolyten,
deten pK | im Bereich des Urin-pH-Wertes liegt, erhéht oder vermindest werden kann, und es folglich 7a
einer Verinderung der Eliminationshalbwertzeit kommen kann,

Beispiele fiir Arzneistoffe, die den Urin-pH verdndern kdnnen:

Arzneistoffe, welche den Urin ansduern

Arzneistoffe, welche den Urin alkalisch machen

Azetylsalizylsaure
Ammoniumchlorid
Askorbinsiure
Zyklamare
Dimercaprol

Lysin HC]
Phenformin HCl
Salizylate

Antazida

Diurctika
Kalziumkarbonat
Natriumbikarbonat
Natriumglutamat

Arzneigpoffe, welche Urin-pH-abhangiger Ausscheidung unterliegen
Es unterliegen schwache Elektrolyren renaler Rickabsorption, abhangig von pK, des Arzneistoffes und
vom Urin-pH. Schwache Sduren sind im sauren Urin mehr in nichtionisierter als in ionisierter Form vor-
handen und daher besser lipoidl@slich; sie kénnen leichter durch passive Diffusion aus den Nierentubuli in
das Blut riickabsorbiert werden. Im alkalischen Urin sind schwache Sauren zum grésfiten Teil dissoziiert,
daher lipeidunléslich, und werden rascher ausgeschieden. Umgekehrt werden schwache Basen im sauren
Urin rascher ausgeschieden und aus alkalischem Urin rickabsarbiert. Das Urin-pH ist daher fiir zahlreiche
Arzneistotfe von ausschlaggebender Bedeutung fiir dercn Eliminationshalbwertzeit. Der Einfluff ist um so
grofler, je hoher die Frakton des durch die Nieren ausgeschiedenen Anteils unverdnderten Arzneistoffes

ist, und je niher der pK,-Wert des Arzneistoffes sich dem numerischen Wert des Urin-pH nihert.

Arzneistoffe, welche einer vom Urin-pH abhingigen Elimination unterliegen:

Schnellere Ausscheidung in saurem Urin

Schrellere Ausscheiduog in alkalischem Urin

Amphetamin
Chinacin
Chinin
Chlotoquin
Kodein
Hydroxytryptamin
Imipramin
Laevorphanol
Mecamylamin
Mepacrin
Meperidin
Morphin
Nikotin
Pempidin
Procain

Azetazolamid
Aminosiuren
Barbiturate
Carbutamid
Nalidixinsaure
Nitrofutantoin
Phenylbutazen
Probenecid
Salizylsdure

Sulfonamide
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II-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Forcierte (alkalisierende) Diurese

Indikation

— Nierengingige oder deren wirksame Metaboliten (z.B. Methagualon).

— Zu erwartende Organschidigung ohne Beschleunigung der Giftausscheidung (z.B. mittelschwere
Schlafmittelvergiftungen, Thallium),

Bei viclen Giften ist wegen einer metabolischen Azidose eine Alkalisierung nétig.

Ursachen der matabolischen Azidose bei speziellen Vergifrungen:

Azidose durch Eigenwirkung der Substanz oder eines Metaboliten
Methanol
Ethylenglylkol
Sauren
Lakratazidose
Ethanol
Biguanide
Salicylate
Blausiure
Schwefelwasserstoff
Kuohlenmonoxid
Unbekannter Witkungsmechanismus
Isonikotinsiurehydrazid
Cicutoxin
Paraldchyd
Malidixinsdure
Schwefel
Alkylphosphate

(ScHusTER, H. P., 1985}

Definition

Erst bei einem Urinvolumen fiber 12 1 pro 24 Sranden kann man von einer forcierten Diurese sprechen, am
zweckmifiigsten beziiglich Giftelimination und Elektrolytzufuhr ist ein Urinvolumen von 20 1 pro 24 Stun-
den.

Bei einem Urinvolumen unter 12 § pro 24 Stunden spricht man von einer verstirkten Flissigkeitszufuhe.

Alkalisicrende Diurese

In der Regel kombiniert mit der forcierten Diurcse zum Schutz der gefihrdeten Nierenfunktion im Schock
und durch Giftwirkung. Wiederholte Bikarbonatzufuhr, bis der Urin-pH bei 78 liggt.

Bei einer massiven Uberalkalisierung sind eine klinisch beherrschbare Atemdepression, eine intra-extra-
zellukire Elektrolytverschicbung und eine leichte Hypoglykimie zu erwarten.

Wirkmechanismus: .

- Hemmung der Riickdiffusion in den Nierentubuli. Passiver Diffusionsprozefs, dessen Ausmaf von der
Lipoidlslichkeit des betreffenden Stoffes abhingt.

- Stirkere Dissozation und somit verminderte Riickdiffusion, also vermehrr Ausscheidung durch die
Alkalisierung,

— Durch die Alkalisierung Freisetzung der Giftmolekiile aus dem Gewebe (Hirnl) ins Blut, Trow Anstieg
der Blutkonzentration, z.B. bei Barbitursiure-Intoxikationen, geht es dem Patienten dadurch besser.

— Auch bei alkalischen Substanzen {Amphetamine, Gluthetimid) kann die Alkalisierung eine Schutzfunk-
tion fiir die Miere bedeuten. Die {rither empfohlenen sauren Diuresen werden nicht mehr durchgefiihre.

28 Traunderer — Klinische Toxikelogie - 79. Erg.-Lfyg. 11/43



Vergiftungstherapie Entgiftung - 2.2

Voraussetzungen

— Ausreichende, eventuell unterstiitzte Funktion von Lunge, Herz, Kreislauf und Niere. Mannitprobe:
Mindestens 400 ml Urin nach Infusion einer 10%igen Mannitlésung $00 ml in einer Stunde. Ausgegli-
chene Elektrolytbilanz. Der Ausgleich einer leichten Hypokaliimie durch die anfingliche Alkalisierung
kann jedoch wihrend der forcierten Diurese erfolgen.

— Gleichzeitg bestehende Komplikationen wie ein Lungenddem, eine dekompensierte Herzinsuffizienz,
ein protrahierter Schock, eine Miereninsuffizienz mit Kreatinin im Serum Gber 2,5 his 3 mg% oder ein
Hirnédem sollten vorher behandelt sein. Besser ist jedoch in diesen Fillen einc sofortige Peritonealdialy-
se oder Himadialyse/Himoperfusion.

— Keine Hypothermie unter 32 °C. Bei einer leichteren Hypothermie oder bei Fieber ist eine forcierte Diu-
rese moglich,

Zweckmafig, jedoch nicht Voraussetzung sind ein zentralvendser Zugang (zur Infusion und Messung des

zentralen Venendrucks), ein Blasenkatheter zur Bilanzierung {unbedingt nitig bei Bewnitlosen), Indika-

torpapier zur Messung des Urin-pH, laufende Laboritherwachung der Elektrolyte und Harnseoffwerrte so-
wie ausreichende Mengen an Diuresefliissigkeit, Harnstofflésung oder Diuretika.

Driunresearten

— Forcierte alkalisierende Dinretika-Diurese:

1000 ml 5,7%iger Glukosel&sung (0.4.) mit z.B. 1 Ampulle Lasix (20 mg Furosemid) und 20 mval Kalium-
chlorid und 20 mval Natriumbikarbonat (bzw. Natrinmchlorid im Wechsel} zweistiindlich mindestens
1000 ml {= 160 Tropfen pro Minute) — entsprechend der stiindlich produzierten Urinmenge. Bei manife-
ster Herzinsuffizienz Digitalisierung! Weitere Elektrolyt- und Bikarbonatsubstitution je nach Laborwerten
{Uninelektrolyte, Blutelektrolyte, Blutgase — achtstindlich; Urin-pH, der zwischen 7 und 8 liegen soll —
vierstiindlich).

Durch Plasma- oder Plasmaexpander-Infusionen zentralen Venendruck zwischen § und 8 cm Wassersiule
balten. Dopamininfusion, falls nach Beatmung und Volumenzufuhr Blutdruck nicht ansteigt. Keine Gabe
von Woradrenalin (pressorischer Effekt durch Noradrenalin abgeschwiichr),

— Forcierte Diurese bei Kindern

Als Infusion Ringerlésung o. entspr. Elekrtrolytinfusionen — Einfubr-fAusfuhrkontrolle: bei Retention von
Fliissigkeit gebe man Diuretika i.v. Als Infusionsschema halte man sich grob an folgendes:

Tabelle mit Angaben iber Korrelation zwischen Alter und Gewicht sowie Korperoberfliche in m?

Alter Gewicht in kg Karperoberfiiche in m?
6 Mon. ; &9 gg 0,3-0,4
AT
” T

) : }:,5:1;,5 ~ 07
T

; n
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Alrer Gewichtin kg Kérperoberfliche in m?
. =D
)
EE
I
o EE

. g ;g,.s::;,s 1,2-1,3
12]. g i?) :3‘5’ 13-1,4

maximal 800 ml/0,1 m? Kdrperoberiliche pro 24 Sud.

Forcierte Harnstoffdiurese:

Biarcscldsung: Na* 52mval/l 4,48 g Natriumlaktat/]
K* 12 mval/l 0,89 g Kaliumchlorid/1
H* 1mvall 0,70 g Natrivmchlorid/1
Cl- 25 mval/l
Laktat 40 mvall

Flukose 18 g1 = 100 mmol

Initial Bolus mit 100—250 {oder mehr) mval Natriumbikarbonat i.v. Mannitprobe (siche Voranssetzung
Nr. 1)

1. 1000 mi Diureselésung + 150 ml 50%ige Hamstofflosung 800 ml/Std.
2. 1000 ml Diureselésung + 100 ml 50%ige Harnstofflésung 800 ml/Std.
3. 1000 ml Diureseldsung + 50 ml 50%ige Harnstofflosung 800 mk/Std.
4, 1000 ml Diureselésung + s, u. errechnete Menge Harnstofflésung 800 mlStd.

Die weiterhin erforderliche Menge von Harnstofflésang pro 1000 ml Diureseldsung errechnet sich aus
dem Harnstoff-N-Wert im Urin in mg/100 ml nach der 3. Diureselésung multipliziert mit 0,04.

Der Wert wird wegen der Harnstoffeigenproduktion abgerundet. Somit wird die erforderliche Menge
Harnstoff substituiert, die der Patient ausscheidet. Der Harnstoff-N-Wert im Urin soll 84 mg/1{¢{ ml
nicht iibersteigen, der Harnstoffwert im Blut soll hei 150 mg/100 ml licgen (Toleranzgrenzen 1(K} und
190 mg/100 ml). .

Falls in den ersten Stunden oder bei der 8stiindlichen Bilanzierung ein wesentliches Defizit zwischen der
infundierten Menge und dem Harnvoelumen besteht, kann ein Diuretikum {und Kalium!) dazu gegeben
werden,

Uberwachung:

— Bstiindliche Bitanzierung

— 8stiindliche Kontrolle des Harnstoff-N im Serum und Urin

— 8stiindliche Kontrolle der Elektrolyte im Serum und Urin

— 8stiindliche Kontrolle der Blutgasc (artericll) bei Beatmungspaticnten, sonst 24stiindlich
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— Z24griindliche Kontrolle der Blutgerinnung (Quickwert), der Leberwerte, des Kreatinin, von Hamo-
globin und Himatokrit
— anfangs stiindliche, spéter 4stindliche bzw. 8stitndliche Kontrolle des Urin-pH.

Bei Nicht-Bewufitlosen {z.B. Thalliumvergifeung) sind die Kontrollabstinde doppele so lang.

Wenn der schlafmirtelvergiftete Patient in der Lage ist, einfache Befehle, wie die Augen zu 8ffncn, anszu-
fithren oder bei dem thailiumvergifteten Patienten die Giftkonzentration im Urin unter toxische Bereiche
(1,04 mg/l} abgesunken ist, beginnt man mit dem Auslaufen der forciercen Diurese:

Die stiindliche Infusionsgeschwindigkeit der Diureselésung vhne Hamnstoffzosatz wird von 80 ml/Std.
bei der schnellen Form des Auslaufens um 20 ml/Std. pro 1000 ml reduziert (300, 600, 400, 200, 0), bow.
bei der langsamen Form des Auslaufens um 100 ml/Std. {selten durchgefihrr)

Vorteile der Harnstoff-Diurese:

1. Keine Schadigung der Niercncubuli durch die physiologische Substanz im Gegensatz zu den Diurctika,
2. Geringste Einwirkung auf den Saure-Basen-Haushalt.

3. Kaum Beeinflussung des Elektrolytgleichgewichts (Kalium?).

4. Minimale Laborkontrollen erforderlich.

5. Zehntansendfach klinisch bewihrt.

Nachreile der Harnstoffdiucese:

1. Schwieriger Herstellungsprozeff von Harnseoff (aseptisch, keine Sterilisierung), nur auf Klinikapothe-
ken beschridnkt, kurz lagerfihig,

2. Umfiillen grofler Volumina erforderlich (bis 150 ml).

3. Verwendung ciner speziellen hypetonen, alkalisierenden, zuckerhaltigen Diureseldsung in 1000-ml-
Flaschen (enthalten 950 ml Fliissigkeit) ratsam; jhre Elektrolytzusammensetzung entspricht den Urin-
elckrrolyten bei 800 mi/Std, Unin.

Rp Harnstofflésung:
Harnstolf 50,0

Matriumchlorid 0,56
Aqua dest ad 100 ml
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I1-2.2.2.3 Peritonecaldialyse

Indikationen

1. Eliminierbares Gift,

2. Forcierte Diurese zur Giftelimination nicht ausreichend (z.B. bei schwerer Schlafmittelvergiftung) oder
zunehmende Verschlechterung des Krankheitsbildes trotz intensiver Therapic (wie forcierter Diurese).

3, Undurchfiihrbarkeit einer farcierten Diurcse (z.B. bei Niereninsuffizienz).

4, Undurchfiihrbarkeit einer Himodialyse-Hamoperfusion wegen eines Schocks, schlechter Gefafiver-
hiiltnisse, technischer-organisatorischer Schwierigkeiten oder Unméglichkeit einer Heparinisierung,

5. Massenvergiftungen (2.B. mit Methanol), da auch unter primitiven Vorausserzungen moglich.

Kontraindikationen

1. Verwachsungen nach Bauchoperationen.
2. Entziindliche Vorgiinge im Bercich der Bauchorgane,
3. Schwerste Blutgerinmungsstérungen {z.B. nach Tetrachlorkohlenstoff).

Technische Vorausserzungen

i. Behalter mit der Spiilldsung

2. Drainage mit Mandrin, Schlanchsystem mit Zu- und Abflulé
3. Wasscrbad mit Thermastat

4. Federwaage

Vorteile

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

2. Geeignet zur Rehandlung im Siuglingsalter.

3. Geringer technischer und personeller Aufwand.

4, Méglichkeit des Ausgleichs einer Hypothermie (2.B. bei Schlafmittelvergifrungen) und Stérungen des
Elektrolyt- und Sauren-Basen-Haushalts,

5. Schonende Gifteleminarion.

Nachteile

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

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Himadialyse und Himoperfusion stets
bewihrt, da cincrseits mit alleiniger Himoperfusion kein geniigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-Haushals-
Ausglcich oder Volumenauffiillung zur Therapie eines Schocks miglich ist und andererseits die Himoper-
fusion die Entgiftung bei vielen Giften sehr beschleunigt.
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Voraussetzungen

— Das Gift muf bekannt sein.

-~ Das Gift muff dialysabel sein.

— Zu Beginn der Dialyse soll eine gefihrliche Blutkonzentration vorliegen, bei der durch die Pialyse ein
signifikanter Abfall zu erwarten ist.

— FEs miissen geeignete Gefafiverhaltnisse fir eine Punktion bzw, einen Shunt votliegen.

— Es dirfen keine erheblichen Blutgerinnungsstdrungen {Thrombozytopenie, Verbrauchskoagulopathie)
vorliegen.

Bei cinzelnen Intoxikationen {Tetrachlorkohlenstoff, Methanol, Arsen und Knollenblatterpilze) ist eine

Friihdialyse noch vor Aufteeten von Symptomen indiziert. Damit sollen irreversible Organschiden vermie-

den werden, Bei der Mehrzahl der Gifte aber wird zunichst abgewartet, und der Binsate der Dialyse richret

sich nach folgenden Kriterien:

— FEinnahme einer potentiell leralen Dosis,

~ Feststellung cines potenriell letalen Serumspiegels, resp. ansteigender Serumspiegel in den letalen Be-
reich,

— Stérung vitaler Funktionen: Hypoventilation, Hypotonie oder Oligoanurie,

— Verschlechterung des klinischen Bildes,

- Dialysiethare, toxische Mctabolire.

Disiquilibrivmsyndeom nach Dialyse

Bei komatisen Zustinden withrend und/oder nach einer Hamodialyse {nach Peritonealdialyse aufierst
selten) liegt in erster Linie ein osmutisches Ungleichgewichr zwischen Hirngewebe und Blut-Liguorraum
zugrunde, das durch die unterschiedliche Eliminationsrate von Harnstoff und anderen, bislang nicht niher
bekannten Substanzen aus dem Intra- und Extrazellulirraum des Gehirns zustande kommt. Zusiezlich
betciligt ist der pH-Abfall im Liguor bei zu rascher Dialyse, der zur azidetischen Atmung {auch nach Be-
seitigung der Azidose anhaltend) fiihet. Dagegen hestehen keine Beziehungen zwischen den zerebralen Per-
fusionsverhiltnissen und den BewufStseinsstotungen, da infolge der azidotischen Gefifidilatation die
Durchblutung sogar vermehrt ist; vielmehr verstirkt die bei Urdmie vorliegende Storung der zerebralen
Sauerstoff- und Glucoseutilisation die Permeabilititssteigerung fiir bestimmte Molekile und damit den
osmotischen Gradienten.

Aus diesen Vorgingen ist die Konsequenz zu ziehen, den Patienten friihzeitig und langsam zu dialysieren,
allenfalls die Qsmolaritat im Extrazelluldrraum durch Zugabe von Harnstoff Dialysat zu echéhen.

Bei der Himoperfusion wird tente in der Regel als Adsorber Amberlite XAD 4 oder XR-010 anstelle von
Kohle beniitze, da durch Kohle die Oberflichenaktivierung des endopenen Gerinnungssystems entsteht bei
gleichzeitiger Zerstirung der Thrombozyten und Freisetzung weiterer gerinnungsakriver Substanzen.

Effektivitit der Giftelimination von Himodialyse und Hamoperfusion

Himodialyse Himoperfusion
Laslichkeitsverhalten nur fiir wasserlosliche auch fiir lipaphile Substanzen
Substanzen
Plasmakonzentration Diffustonsgradient quant. Elimination auch bei
erforderlich niedrigsten Konzentrationen
Molekulargewicht héhermolek. Subst. gute Effektivitdr auch fir
schlecht dialysabel héhermaolek, Subst,
Oberflache griveer als bei Dialysatoren

Sowohl bei der Himodialyse als auch bei der Himoperfusion werden neben den toxischen Substanzen
auch physiologische Bluthestandteile aus dem Blut entfernt, Bei der Himeperfusion wurden Verluste an
Katecholaminen, an Immunglebulinen, an Steroidhormonen sowie von Thyroxin beobachtet. Diese Ver-
luste physiologischer Blutbestandeeile spiclen bei der Anwendung der Haimoperfusion im Rahmen der Be-
handlung ven Vergifrungen nur einc untergeordnete Rolle.
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Bevorzugung der Himodialyse bei:

Elektrolytentgleisung

— ausgeprdpter Azidose

— Germnungsstérungen

— akurem Nierenvcrsagen

Die durch schwere Vergiftungen hervorgerufene Hirnschiidigung (Anoxie, Hirnddem) kann auch durch
eine Dialyse nicht beeinfluffe werden und einen letalen Ausgang bewicken.

Literatur
Lzper, H. W., Rawer, P.: Differentialindikacion und Wertigkeit von Himodialyse und Himoperfusion hei akuten In-
toxikationen. In: Qronex, FULGrAFE, FRev: Humantoxikologie, Fischer, Stuttgart, New York, 1979.

Himoperfusion

e Himoperfusion ist eitn Verfahren, bei dem Blut in ¢inen extrakorporalen Kreislauf dirckt iiber Kohle
oder Harzgranula geleitet wird, um roxische Substanzen via Adsorption vu eliminieren.

Bei entsprechender Indikation stellt die Himoperfusion ein wichtiges und effektives extrakorporales
Eliminationsverfahren fiir Hypnotika, Sedativa, Psychopharmaka, Insektizide und Herbizide dar, In Ab-
hiingigkeit von Substanz und Schwere der Intoxikation ist sowohl der einmalige wie auch der mehrfache
Einsatz méglich, Bei Patienten mit zusitelicher Nierenfunktionseinschrinkung, schweren metahalischen
Entgleisungen oder Hypothermie empfichlt sich die Kombination mit der Himodialyse, wobei die Dialyse
der Himoperfusion nachgeschaltet wird.

Fiir Kleinkinder sind Kartuschen spezieller Gréfe erforderlich; sie missen in Kinderkliniken vorritig sein.

Indikation:

In Abhingiglkeit vom klinischen Befund und potentiell ictaler Konzentration im Blut sollte bei Vergifrun-
gen mit Alkylphosphaten, Barbituraten, Carbromal himoperfundiert werden.

Eine absolute Indikation stellt die gesicherte orale Aufnahme von Paraquat dar.

Kontraindikation
Nicht beherrschbare Blutungskomplikationen, Schock.

Kntische Grenzkonzentrationen von Arzaeimitteln und Pllanzenschutzmitteln im Plasma, bei deren Errei-
chen oder Ubcrschreiten die Indikation zur Himoperfusion gegeben ist.

Gift Handelspriparat Kritische Konzentration im Plasma
Bromcarbamide

(+ Metabolite) Adalin 100 pg/ml
Phenobarbital Luminal 100 pg/ml

Andere Barbiturate Evipan 50 ug/ml
Methagqualon Revonal 40 ug/ml
Gluthetimid Doriden 40 ug/m!
Paracetamol Ben-u-ron 200 ug/ml
Salicylate Aspirin 500 pg/ml
Digitoxin Dipimerck 80 ng/ml
Chinidin Optochinidin 15 pg/ml
Parathion E 605 foree 200 ng/ml
Demton-S-methylsulf. Metasystox R 3 pg/ml
Dimethoat Roxion 1 pg/ml

Diquat Repiont ahsolute Indikation
Paraquat Gramoxone absolute Indikation
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Tab.: Effektivitit der verschiedenen Eliminationsvetfahren bei einzelnen Substanzen bei Vergleich der
Clearancewerte mit der endogenen Clearance,

Himeodialyse Himoperfusion (ow 100 ml/min)
Fndogene Forcierte Diurese (flow 200 mI/min} Himocol Amberliee XAD 4
Clearance Clearance Effek- Clearance Effek- Clearance FEffek- Clearance Effek-
tivitat tivitit tiviedt tivicdr
Acetylsalicylsiure 36 mlimin 26 mifmin ++ &) mlmin ++ 80mlmin ++
Aminephyllin 21-47 ml/min J0mlmin ++ ZFiwlmin ++
Amitriptylin 440 mi/min 2 ml/min - 35 mlmin - 30 mlmin - 80 mlmin -
Amcbarbital 120 mi/min 10 mlmin - 30 mbfmin  — S0mlmin - 90 mlmmn  ++
Barbiral 13 ml/min 24 ml/min ++ 80mimin ++ 60mlmin ++
Butobarbital 18 ml/min 10 ml'min -+ 63 ml/min  ++
Carbamazepin 15—44 ml/min 2 mlfmin - 50 mbimin  ++
Carhramat 53 ml/min 10 ml/min + 35 mloun  + 65 mlimin  ++ 90 mlimin  ++
Chinidin 120—650 mlimin pH abhangig + 15 mlmin - 60 mlmin  +
Chloralhvdrat TCEW27h 70 mi/min  —
TCAt2100h 40 mlimin  +
Chlordiazepoxyd 175 ml/min - -
Chlormethiazol 1100 ml/min - - - -
Chlaraquin 80-160 ml/min 4} mlmin  ~ 38 mlmin  —
Chlorpramazin 1500 ml/min - - - -
Clonazepam 61 ml/min — -
Cycloharhitaf 31 ml/min 26 ml/min ++ 3mlmio ++ 35mimin ++
Diazepam 15-70 mV/min - —
Diethylpentenamid 103 ml/min 5 ml/min - B0mlmin ++ 8Umlmin ++ HSmlmin ++
Digaxin 210 ml/min 1 ml/imin - 30 mlmin  — 50 mlmin - 90 mlimin  —
Digitoxin 5 ml/min - @ mlmin — 12 mlmio ++ @Pmbioun -
Diphenhydramin 330 ml/min
Ethanol 1,15 %h {53 ml/min) - 00 miimin ++ 50 ml/min -
Erchlarvynol 16—120 mlfmin 23 mlfmin + 4 mlmin + 36 mlfmin  + 25 mlimia  ++
Gluthetimid 140—250 ml/min - 20 mlwin - 60 mlimin  + 45 mlmin  ++
Tipramin 777 ml/min 1 mlmin - Z mlimin  — 17 mlimin - %S ml/min  —
tsaniazid 115-490 mlmin 8 ml/min - 76 mlimin - ++ 70mlimin  ++
Lithium renale CI20 m/min -~ 35 mVmin ++ 30mlmin ++
Mapratilin 405 ml/min 2 ml/min - - - 75 mlimin -
Meprobamat 31-100 m/min 20 m)/min ++ 4Smlmin ++ 3I0mlmin + 95 ml/min = ++
Methagualon 81-245 ml/min - 70mlmin  ++ S mbmin  ++
Nomifensio 770 ml/min - - - - -
Nortriptylin 600 ml/min - - - 80 mlmin  ~
Paracrtamol 400 mlimin 1 ml/min - 40 mlimin - 90 ml/min  — -
Phencyclidin 3—48 ml/min 90 ml/imin ++
Phencbarbical 6—17 ml/min 14 mi/min ++  30mlmin ++ S0mlmin ++ 95 wlmin  ++
Phenytuio 33 ml/inin - - 60 ml/min - ++
Pindalet 400 ml/min - - - -
Propenolol 1000 ml/min - - - -
Propylajmalin 200 mifmin 35 ml/min + 25 mi/min  — 38 mlimin  — 77 mlmin -
Secoharbital 40 ml/min 12 mi/min + 15 mi/min - 45 ml/min  ++
Thallium 210 mlmin 45 mi/min + 120 mlimin ++
+ Anridatum 125 mlfmin
Thallii
Thioridazin 400 ml/min - - - -
Trazodon 80 ml/min
Literatur:
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Vergiftungstherapie

Tab.: Giftstoffe und bevorzugte Methode der extrakorporalen Detoxikation (nach BarTees),
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M-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapic

Plasmapherese

Die Plasmapherese, auch Membranplasmaseparation genannt, folgt dem therapeutischen Prinzip der Eli-
mination von Plasmaprotein und der daran gebundenen roxischen Substanzen. Das Plasma wird separiert
und ersetzt. Die treibende Kraft fiir den Stoffaustausch an einer Filtermembran ist dabei der Trans-
membrandruack.

Transmembrandruck und moleknlare Trenneigenschaften der Membran bestimmten Qualitit und Quan-
titit der zu eliminierenden Substanzen, unabhingig von ihrer Plasmakonzentration.

Indikation
Indiziert ist dieses Verfahren bei Intoxikationen durch Noxen mit cinem Molckulargewiche von mehr als
300 Dalton und Substanzen, die in der Wiere filtriert, jedoch préfitenteils riickresorbiert werden.

Mogliche Komplikationen:

— Infekrionsgetdhrdung

— Unterkithlung

— Verlust von Erythrozyten, Thrombozyten, Leukozyten

— Verlust der Plasmaproteine, insbesondere Gerinnungsfaktoren
- Elekerolyteverlust

— Unvertriglichkeitsreaktionen gegen Substitucnren

Plasmapherese-Zentren

Diese Aufsteliung erhebt keinen Anspruch anf Vollstindigkeit. Die Zentrifugenplasmapherese wird in
himostasiologischen Abteilungen, die Membranseparatoren-Plasmapherese in nephrotogischen Abteilun-
gen griiBerer Kliniken durchgefithrt, wie z.B.:

Med. Klinik der FU Med. Univ.-Klinik, Gicfien
Klinikum Steglitz, Berlin Abt. f. Nephrologie

Med. Univ_-Klinik k I, Kéin Univ.-Kliniken, Mainz

Abt, {. Nephrologie Abt. f. Nephrologie u. Dialyse
Techn. Hochschule, Aachen Univ.-Klinken, Homburg/S.

Abt. {. Nephrologie Stidt. Kliniken, Mannheim
Univ. Frankfurt, Frankfurt/M. Abt. {. Nephrologie

Stidr. Kliniken, Darmstadt Klinikum Groffthadern, Minchen

DKD-Krankenhaus, Wiesbaden 1. Med. Univ. Klinik, Wien

Literatur

Fromce, Ch., Scaiveiprr, W.: Plasmapherese: therapeudische Maglichkeiten, Diagnosck und Intensivtherapie 3,
89-91 (1980).

LunpsGaarD-HanseN, D.: Volume Limitations of Plasmaphoresis. Vox Sang. 32, 20-25 (1977).

NreernT, I.: Miglichkeiten der therapeutischen Plasmapherese. Infusionstherapie Band 3. 8. Karger Verlag, 1979,
Richtlinien fiir Plasmapheresen: Ditsch., Arztebl. 3035 (1977).

Gutc Erfolpe wurden bei solchen Intoxikationen beschrieben, die mit einer schweren Himolyse einherge-
hen, wie z.B. Essigsidurevergiftungen. Digitalis-Intoxikationen sind ebenfalls erfolgreich behandelt wor-
den, hier liegt eine hohe Plasmaeiweiffbildung vor. Eine weitere Indikation stellt die Intoxikation mit Knal-
lenblicterpilzen dar, die 7zv einem akuten Leberversagen fithren kann. Beriicksichtigt werden mufi, dall
nach jedem Plasmaaustausch die Toxinspiegel im Plasma durch Riickverteilung aus den extravasalen Rau-
men des Kérpers wieder ansteigen werden,

Als Nebenwirkungen und Komplikationen dieses Verfahrens kéinnen hypokalzidmische Beschwerden, Fie-
ber, Schitrelfrost, allergische und anaphylakidsche Reaktionen, abdominelle Beschwerden sowie Herz-
thythmusstérungen und Lungenédem auftreten. Weben Verinderungen der humoralen und zelluliren
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Blutbestandtcile mir maglicher resultierender Abwehrschwiiche und Verlust bestimmter kirpereigener
Substanzen (z.B. Antithrombin Ui, Tmmunglobuline, Gerinnungsfaktoren, Komplementfaktoren etc.),
kénnen Volumenschwankungen auftreten, die zu Kreislaufstdrungen fithren.

Die Méglichkeit der Ubertragung einer [nfektion (2.B. Hepatitis, AIDS) sollte beriicksichtigt werden.

Plasmaperfusion

Bei der Plasmaperfusion handelt es sich um ein Kombinationsverfahren von Plasma: Zellseparation und
Himoperfusion. Dabel wird zunichst Plasma separiert und anschliefend iber eine Adsorbereinheit gelei-
tet. Vorteile werden in der besseren Biokomparibilitit gesehen,

Die Indikationssteliung zu diesem Verfahren entspricht derjenigen zur Himoperfusion,

Plasmaseparationsbehandlung von E-605-Intoxikationen

E-6035-Intoxikationen zeigen nach wie vor eine hohe Letalitit. Bislang wird als extrakorporale Detoxika-
tionsmafinahme die Himoperfusion empfohlen, obwohl bei guten Clearances fiir das freie E 605 rech-
nerisch nur ¢in verschwindend geringer Prozentsatz dessen gefunden wird, was die Patienten absolut einge-
nommen haben.

Wir berichten iiber zwei Patienten im Alter von 15 {Fall 1) und 19 (Fall 2) Jahren, Fall 2 wurde 2 Std. nach
Einnahme des E 605 einer Plasmaseparationsbehandlung und 8 Std. spéter einer weiteren Plasmasepara-
tionsbehandlung unterzogen. Bei Fall 1 kam dic Plasmaseparationsbchandlung crst 8 Tage nach Einnahme
von E 605 zum Finsatz. Insgesamt wurden vier Plasmaseparationen vorgenommen. Alle Plasmaseparate
wurden quantitativ auf freies und proteingebundenes Parathion und Paraoxon aufgearbeitet,

Fall 1 zeigte nach Einsatz der Plasmaseparationsbehandlung sehr schnell eine Akrivititszunahme der
Cholinesterase, im Fall 2 wurde die Aktivititszunahme der Cholinesterase erst mit Beginn der Plasmasepa-
rationsbchandlung registriert, Nach jeder Plasmaseparationsbehandlung kam ¢s zu cinem hochsignifikan-
ten Angtieg der Chalinesterascakrivitat. Die Plasmaseparate beider Fille zeigten einen sehr hoben Anteil
proteingebundenen Paraoxons und Parathions, wihrend der freie Anteil von Paraoxon und Parachion in
den Plasmaseparaten nur gering war. Im Fall 1 war das wiedergefundene Parathion/Paraoxon zu 80% ei-
weiflgebunden, im Falle 2 zu 77%. Die absolute Wiederfindung der vermutlich geschluckten Gesamemen-
ge lag bei Plasmaseparationsbehandlung bei weitem hoher als dies bei der Himoperfuson rechnerisch zu
erwarten ist. lm Falle 1 wurden von denca. 100 mg E 605 5,344 mg Substrat im Plasmaseparat Il wiederge-
funden, wihrend im Falle 2 von ca. 150 mg E 605 33,54 mg Substrat wiedergefunden wurden,

Aus unseren Untersuchungen kann geschlossen werden, daf die Therapie der Wahl bei schwerer E-605-
Intoxikation dic Plasmascparationsbehandlung darstellt.

Quelle: CreMER, W., Trier, 90. Tagung der Deurschen Gesellschaft fiir Innere Medizin, Wiesbaden 29. April bis 3. Maij 1984.

Blutaustauschtransfusionen bei Vergifrungen im Kindesalter*

Indikation:

Bei schwersten Vergiftungen wird gelegentlich eine Blutaustauschtransfusion in Erwigung gezogen, und
zwar, wenn sicher letale Mengen einer Noxe eingenommen worden sind, oder wenn eine lebenshedrohli-
che Sympromatik konservativ nicht behetrscht werden kann und wenn in diesen Simationen andere For-
men einer sekundiren Giftentfernung ({forcierte Diurese, Peritonealdialyse, Himodialyse, Kohleperfusion)
nicht in Frage kommen.

Wegen des notwendigen erheblichen technischen, labormafligen und organisatorischen Aufwandes
(FisTLER et al. 19635} und des mit der Transfusion verbundenen Heparitisrisikos wird man sich zuvor jedoch
immer fragen miissen, welchen Nutzen man sich erhoffen kann.

Gifte:
Chioramptenicol: Vor einigen Jahren war dic Blutaustanschtransfusion eine klassische Indikation bei der
Chloramphenicol-Uberdosierung im jungen Siuglingsalter (Grey-Syndrom) (Bontemps et al, 1970),

* Auszug ans: KRk, E. G, K. E. v, MOHLENDAHL: Vergittungen im Kindesalter (10). Padiat. prax. 23, 435-438 {1980).
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Pyrazol-Derivate: Bei einer Aminophenazonvergifrung ist es zu einer deutlichen Minderung des Blutspie-
gels von 160 pg/ml auf 20 pg/ml gekommen; insgesamt konnten aber nur 7,5% der cingenommenen Men-
ge entfernt werden (WINDORFER et al, 1973), Bei dieser Vergifrung und auch bei einer » Spasmoplus«-Intoxi-
Lation im Sduglingsalter (LACHMANN 1977), bei der ebenfalls nur geringe Mengen entfernt werden konn-
ten, kam es wihrend der Blutaustauschtransfusion klinisch zu einer deutlichen Besserung des lebensbe-
drohlichen Zustandes.

Borsiure: Gute Erfolge wurden bei Borsdure-Intoxikationen beobachtet; die Elimination betrug 20-36%
der eingenommenen Menge (Bogas et al. 1955).

Eisen: Die Elimination von Eisen durch die Blutaustauschtransfusion ist zwar deutlich hesser als die durch
Himaodialyse, im Tierversuch haben aber nur 11,5 mg einer Gesamtmenge von 1500 mg entfernt werden
konnen (Maovassacr 1969), Eine Bluraustauschiransfusion bei einer Eisensulfat-Intoxikation erbrachte je-
doch einen guten klinischen Erfolg, vor allem wurde die schwere Schocksymptomatik giinstig beeinflufet
(AMCRMAN 1258),

INH: Bei einer INH-Intoxikation sank der anfingliche [INH-Spiegel von 38,6 pg/ml bis zum Ende der Blut-
austauschtransfusion auf 26,4 ug/ml, Die Kriample sistterten und die Spontanatmung setzte wieder ein
(Katz et al. 1956},

Natriumnitrit: Bei einem Patienten mit einer schweren Nattiumnitric-Vergiftung wurde nicht nur die
Mcthimoglobindmie durch dic Antidottherapie und eine Blutaustanschtransfusion beseitigt, es wurde
auch eine prompte klinische Besserung erzielt. Clearancewerte wurden nicht mitgeteilt (Kirpy 1955,
Salizylate: Recht effizient sind Austauschtransfusionen bei Kindern mit Salizylat-Intoxikationen (LEkmN
1960). Bei 7 Patienten wurder 4mal Gesamtmengen zwischen 752—1826 mg eliminiert, was einer Ent-
lernung von 13,9-27% det cingenommenen Menge entspriche {im Durchschnite 21,5%). Dic Verf. emp-
fehien, bei jungen Kindern mit Salizylat-Intoxikationen dann das Blut auszutauschen, wenn eine an sich
norwendige Himodialyse auf technische Schwierigkeiten stéft. Ahnliche guee Ergebnisse konnten bei
Wintergriing] (Methyl-Salizylat) erzielt werden; die Elimination war 3mal hher als die Harnausscheidung
(DONE 1956).

(rganophosphate: Obwohl bei Phosphorinsektizid-Intoxikationen im Tierversuch (Oxoner 1976 a) nur
cine Giftencfernung von 0,06% Nitrostigmin ermictelt wurde, gibt es doch eine Reihe von Berichten dar-
iiber, daf die Blutaustauschtransfusion bei schweren Intoxikationen klinisch zu erstaunlichen Besserungen
fithrte. Hierbei steht nicht die Giftentfernung, sondern der Ersatz der »gealterten« und nicht mehr reakti-
vierbaren Acetylcholinesterase im Vordergrund (BoELcke 1970, GoEREL et al. 1969, Oxoner et al. 1976 4,
Okonek et al. 1976 b).

Durchfithrung:

Bei einer Blutaustauschtransfusion mit einfacher Blutmenge, d.h. bei Kindern mit einer Menge von ctwa
70-80 ml Blut pro kg/KG werden etwa 60% vom Blutvolumen des Empfingers ausgetauscht. Dement-
sprechend kamme es zu einer Blutspiegelsenkung bei Austausch mit einfacher Blutmenge anf etwa 40%,
bei doppelter Blutmenge auf etwa 20% des Ausgangswertes {[1EDCKE et al, 1976). Bei einem fiktiven Blut-
spicgel von 1 mg% werden demnach bei einem einjihrigen Kind nur etwa 6 myg einer eingenommenen Sub-
stanz entfernt, bei 30 mgY% jedoch immerhin bereits 300 mg. Diese Zahlen lassen den Riickstrom ans dem
Gewebe in die Blutbahn wiheend der Transfusion unberiicksichtige,

Die Blutanstauschtransfusion ist als iiberbriickende Maffnahme bei dem akuten Leberzerfallskoma, Grad
1L, 1V indiziert; entsprechend wurde sie auch bei Intoxikationen mit gelbem Phosphor versucht (Marmy
1976}. Des weiteren wird sie angezeigt sein bei irreversibler Erythrozyten- und Himoglobindenaturierung
sowie bei Himolyse (FISTLER et al. 1963, Harrson 1977, LEE et al. 1970, LEvinsky et al, 1970).

Sonst ist die Methode begrenze als im Sinne der » Ultima ratio« sinzusetzen, wenn alle anderen Méglichkei-
ten zur notwendigen Reduktion der aufgenommenen Giftmenge ausgenutzt worden sind, Man wird sich
leichter zu dieser MaBnahme entschliefien, wenn der cingenommenc Stoff cine lange Bluthalbwertzeit hat
und in der vorgegebenen Zeit zwischen Einnahme und Durchfiihrung der Blutaunstanscherans{usion niche
ader kaum in andere Kompartimente abwandert. Dies gilt fiir hydrophile Stoffe, maglichst mit einer hohen
Eiweiffbindung, Man sollte dementsprechend bei lipophilen Substanzen eher zuriickhaltend bleiben.

Die Blutaustauschiransfusion sollte moéglichst langsam und protrahiert durchgefihet werden, um bei vor-
ithergehender Senkung des Blutspiegels einen Riickstrom aus dem Gewebe in das Blutkompartiment zu er-
moglichen.
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I1—2.2.2.5 Blutaustausch

Indikation:
Die gleiche wie bei der Dialyse {z.B. bei himolysierenden Giften)
Iur bei Sduglingen wegen der geringen Blutmenge zu empfehlen,

Durchfithrung:
Es mufé mindestens das doppelte Blutvelumen ersetzt werden (Gefahr der Serumhepatitis!).
Andere Gifteliminationsmalinahmen wie Peritonecaldialyse, Himodialyse sind zu bevorzugen.
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I1—-2.2.2.6 Enterale Entfernung bereits resorbierten Giftes

Bereits resorbierte Stoffe kéonen iber die Galle, aber anch durch aktiven und passiven Transport direkt
in den Magen-Darm-Trakt ausgeschieden und dort durch Gabe geeigneter Adsorbentien gebunden
werden.

Nach heutigen Erkenntnissen wird die totale Kérperclearance toxischer Substanzen bzw. Medikamente
z.B. durch dic nachfolgend aufgefihrten Stoffe erheblich gesteigert:

Aktivkohle: Trizyklische Antidepressiva, Herzglykaside, Theophyllin und Alkylphosphate.
Eisen(IIlhexacyanoferrat(IT) (Antidotum Thallii Heyl, Radiogardase): Thallium, Caesium,
Kontraindikation:

Generclle Kontraindikation fiir o.g. MaBnahmen sind z.B. schwere Verdtzungen bzw, Lisionen des oberen
Gastrointestinaltrakees.
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II-2.2.3 Entfernung resorbierter Gifte aus dem
enterohepatischen Kreislauf (tertiare Giftelimination)

Durch wiederholte orale Gabe von Kohle und Paraffindl 1468 sich der enterohepatische Kreislauf von Um-
weltgiften und Medikamenten unterbrechen,

Gike Therapie

Digoxin Kohle
Kahlenwasserstoffe (polychlorierte, polycyclische) Kohle

Opiate, Schlafmittel Kohle

TCDD Paraffindl

Thallium Antidotum Thallii Heyl
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II-2.2.4 Giftelimination — Ubersicht
Allgemeine Voraussetzungen
Forcierte  Peritoneal- Himo- Hamo-
Diurese  dialyse pecfusion  dialyse
Giftnachweis quantitativ - - + +
Dialysestation, Shuntoperation - - (+) +
Besonders geschultes Personal - - {(+) +
Laufende Laboriiberwachung (+) - {+) +
Kcine Thrombozytopenic . - + -
Keine Heparin-Kontraindikation - - + +

Spezielle Voraussetzungen
1. Keine ausreichende Antidottherapie moglich.
2, Eliminierbares Gift.

3. Zur Vermeidung einer Vitalgefahrdung oder Organschidigung Elimination des Giftes erforderlich.
4. Gifrnachwreis, da crfahrungsgemif cowa 20% der anamnestisch angegebenen Gifte sich nicht im Gift-

nachweis bestitigen.

Indikation
Forcierte Peritoneal- Himo- Himo-
Diurcse  dialyse porfusion* dialysc™
Therapieresistenter Schock - + - (+)
Schwere Zweiterkrankung mit Becinerdchrigung der - + + +*

Vitalfunktionen {Herzinsuffizienz, Pneumonie)

Nieremnsuffizienz, akur oder chronisch - + + +*
Hypothermie {+) + (+) +
Verspiteter Therapiebeginn - (+) + +*
Verschlechterung des klinischen Bildes trotz anderer

Therapie - () + +*
Schnelle Giftelimination - - + +*
Atemstillstand - (+} + +
Uberwisscrung - + - +

* Meist Kombination HP + HD Hiamoperfusion + Himodialyse

48 Daunderir - Klinische Toxikelogic — 74, Erg.-Lfp. 1193



Vergiftungstherapie

Eatgiftung I1-2.2

by T, 8

c = 8.9 =g .2

£A &8 I o LT
Gift Bemerkung
Aceton - - - +
Alphamethyldopa - - - +
Aluminiam + - - + Antidot Desferal®
Ameisensaure - - - + Blutaustausch bei Himalyse
Amidopyrin, Aminophenazon  (+) {+) - + Blutaustansch
Ammoniak — + - +
Ammoniumsalze + - - + Lauge
Amphetamine + + + + Antidot Physostigmin
Ampicillin - — + +
Anilin - {+) - ++  Antidot Toluidinblau
Antimon - — - + Antidot Sulfactin
Arsen + + + + (bet Anurie)
Atropin - — - (+) Antidot Physostigmin
Barbiturate: kurzwirkende += + + + Alkalisierung (Urin pH 7,5)
{Hexo-, Pentobarbital) > 50 mg/l
mittellang wirkende (Cycla-, += + ++ ++  Alkalisierung (Urin pH 7.5)
Secobarbital}
langwirkend (Phenobarbital) + = + ++ ++  Alkalisierung (Urin pH 7.5)

> 100 mg/l

Benzydamin + +- (=) {+)
Bignanide {+) (+} (+) +
Blei, akur, chronisch - (+} - + Mit Chelatbildnern
Borsaure + + + ++
Bromcarbamide += + ++ ++  Rontgenkontrast, Magen
Bromide += + + ++  Chloridenfuhe
Calcium - - - +
Carbromal += + + ++  Rontgenkontrast, Magen
Carbamazepin ++ + ++ ++
Carbenicillin - - - +
Cephalosporine - + - +
Chelatbildner (EDTA, Sulfactin, + + + +
d-Penicillamin)
Chinin, Chinidin +) (+) + {+) Nur frihzeitig, Kalium!
Chloralhydrat + + - +
Chloramphenicol - - - +
Chlorat — + - (+}
Chlordiazepoxid - - - (+)  Physostigmin
Chloroquin + + + (+) Nur vor Herzschidigung
Chlorpromazin + - + - Physostigmin.
Chlorpropamid + - - -
Chrom + {+) — (+)
Citrat - - - + Siuren, Calciumgabe
Clindamycin - + - +
Clamethiazol + + + +
Colchicin (+) - - {+) Forcierte Diarrhoe
Colistin - - - + Blutaustausch
Cyelophosphamid - - - +
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Forcierte
Diurese
Peritoneal-
dialyse
Himo-
perfusion
Himo-
dialyse

Gift Bemerkung

Cycloserin (+) - -
Diaethylpentamid + + + +
Diamorphin (Herotn) - - -
Dichlorethan - (+) -
Diazepam - - (+)
Diazoxid - - (+}
Dibenzepin - - + +
Dichlorethan - (+) -
Digitoxin - - +
Digoxin - - +
Dinitrophenol - + -
Dinitrokresol — + -
Diphenhydramin + (+) +
Diphenyl-Hydantoin - — -
+

Verbrauchskoagulopathie: Heparin
Physostigmin

Bei Ultrafiltrarion

—

-+

Physostigmin

Diquat -
Doxyeyclin
Fisen
Ergotamin
Essigsdure
Ethambutol
Ethchlarvynol
Ethinamat
Ethylalkohol
Ethylenglveol
Eukalyprusdt -
Fluoride

Fluorouracil (
Gallamin +
Gentamycin -
Glutethimid (+)

Sofart; Magenspiilung, Diarrhoe

[
£
[

T T T T S S e S . T I T I e

Blutaustausch, Antidot Desferal®

+

L+ + 4+ 1+ |
+

+

+

I+ 1 ++1 + 1
+

+ L+ EFT i+ ++4+++ 4+

Physostigmin

+
+

10 —12 h lang, Wiederholung,

Diaiyse > 40 mg/l

Glycol (Ethylen-) -

Halogenkohlenwasserstoffe - {

Hexachlorcyclohexan

Imipramin -

Isoniazid +

Isopropylalkohel -

Jod +
+
+

I ¥+
[
*

- (+} Physostigmin

Katium
Kaliumchlorat

++ + + 4
[

Bet Methimoglobinimie Antidot
‘Toluidinblau

Kampfer - - {+)
Kanamycin — - {
Knollenblitteepilz (+7 -
Kohlenmonaxid - - -
Kresol (Lysol) - {+) -

) Penicillin
Sauerstoff
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Vergiftungstherapie

Gife

Forcicrte
Diurese

Peritoneal-
dialyse

perfusion

Himeo-

Himo-
dialyse

Entgiftung

Bemerkung

nm-22

Kupfer
Kupfersulfat
Lincomycin
Lithium

Lost
Magnesium
Mannit
MAO-Blocker
Meprobamat
Moecformin
Methadon
Methanol
Methaqualon
Methotrexat
Methoxyfluran
Methsuximid
Methyprylon
Methylquecksilber
Nafcillin
Narriumchlorat

Macriumchlorid
Meomycin
Nitrazepam
Mitrit
Noramidopyrin
Motriptylin
Orphenadrin
Oxacillin
Oxals3ure
Oxazepam
Paracetamol
Paraldehyd
Paraguat
Parathion
Pargylin
Penicillin G
Phenacetin
Phenothiazine
Phenazon
Phendimetrazinbitartrat
Phenelzin
Phenylbutazon
Phenytoin
Phosphorsdurecster
Polymyxin B
Primidon

LT

+

+

I+ 1 ++ 1

+ 4+

[ S I

++

+

|

I F++ 1 ++
+

I+ 1+ 1+ 11

+

I++ 1 ++ 1 |

+
+.

+

++ t At
e + +

.

I+ +FF++++ 1+

|+ ++
~ +

T

+

(+)

Nur Harnstoffdiurese!
Physostigmin
Physostigmin

Lactatacidose

Ethylalkoholgahe sofort! Acidose

Bei Methimoglobindmie
Toluidinblau

Kinder!

{+)

Physostigmin

Physostigmin
Physostigmin

Physostigmin
Methionin
kiinstliche Diarrhoe

Physostigmin

Physostigmin

Physostigmin
Physostigmin
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I-2.2 Entgiftung

Vergiftungstherapic

u o =]

§8 By &3 ey

RS g% EE Ex

=0 ~B L a LW
Gift Bemerkung
Promethazin + - - - Physostigmin
Propanolol - - — +
Propoxyphen {+) (+} - (+) Friihzeitig Narcanti®
Pyrithyldion {+) - - (+)
Quecksilber + (+] — (+) Sulfactin, Dimaval
Quecksilberoxycyanid - - - + DMAP, Dimaval, Sulfactin
Reserptin - - - {+)
Rifamycin - - +
Réntgenkontrastmittel - (+) - +
Rubiditm - - - +
Salicylsdure ++  ++ + ++
Sisomycin - - - +
Streptomycin - - - +
Strontium, Radiocalcium - - - + Frithzeitig!
Strophantin - - + (+)
Strychnin - - - +
Sulfonamide - - - +
Tetrachlorkohlenstoff - {+) + {+)
Tetracyclin - - - +
Thallium ++ (4 (+) ++  Antidotum Thallii-heyl
Theophyllin (+) (+) + +
Thiocyanat + + - ++
Thioridazin - - + - Physostigmin
Thyroxin - + - -
Toluol - + — ++
Trifluoperazin + - - + Physostigmin
Trichlorethylen - - + (+)
Trijodthyronin - + - -
Tritium - ++ - ++
Tranylcypromin - - - + Antidot, Physostigmin
Zink - - - +

— unméogliche, unzureichende oder nicht untersuchte Gifrelimination, {+) schwache Giftelimination,
+ gute Giftelimination, ++ sehr gute Giftelimination.



Vergiftungstherapie Entgiftung I1-2.2

I1-2.2.5 Erndhrung

wDie natiitliche Nahrung soll eure Medizin sein.*

Diese Kenntnis beherescht die Medizin seit Bestehen.

Je mehr man iiber die Nahrungszusammensetzung weifs, desto besser-versteht man, daf nicht Einzelkom-
ponenten die positive Wirkung erreichen sandern die nadirliche Mischung mit den encsprechenden Salz-
formen.

Die Menschen, die sich iiber thre Arzte drgern, weil sic nichrs iiber das Zusammenspiel von einzelnen
Giftpotentialen verstehen, glauben an die Einzelwirkung aus der Nahrung.

Su wurde rwar nachgewiesen, daf der Verzehr von Karorten Krebsentstchung vorbeugen kann, der
Extrakt von dem daraus gewonnenen Betacarotin (Vitamin A) zeigr dicsen Fffekt aber dberhanpe nicht.
Der einzige sicher nachweisbare Effekt der Pilleneinnahme ist der, daff der Urin sehr wertvoll wird, da sich
tast alle geschluckeen Substanzen darin wiederfinden. Die Erhhung der Einzelwerte von Vitaminen oder
Sputenelemesnten Rihrr sters 7u Mangelerscheinung von anderen.

Chronisch Verpifrete leiden meist unter einer echohten Allergiebereitschaft, d.h., entwickeln anf die unna-
tiirliche Zufuhr Allergien, dies wiederum erhéht das Risiko von Autoimmunerkrankungen. Viele
Substanzen férdern die Methylierung, diese unterstiitzt threrseits die Autnahme von Giften als organisches
Sale ins Gehirn. fe nach Gifttyp treten Kopfschmerzen, psychische Stérungen bis zur Hirnatrophie auf,

Einkaufstips fiir gesiinderes Essen

Fleisch

Wer auf den Genuf® von Leber und Nicre verzichret, tut etwas fiir seine Gesundheit. Besonders bei Schwein
und Rind sowie bei Wild sind diese lonercicn iiberdurchschnittiich mit Cadmium belastet. Beim Verzehr
von 200 Gramm Niere kamm mit einer einzigen Mahlzeir fast das Dreifache der ,Duldbaren Téglichen
Aufnahmemenge” (DTA] gegessen werden. Raucher milssen dies besonders beachten. Sie haben cine
hihere Resorpiionsrate und nehmen mehe Cadmiwm auf, In den Nierenrinden starker Raucher findet sich
doppelt sovicl Cadmium wie bei Nichtrauchern. Verbraucher sollten auf den bhiufigen Verzehr von
Schweinefleisch verzichren, kein fettes Fleisch auf Holzkohle grillen, Schinken und andere stark gepdkelte
Fleischwaren nicht braten und Schinken nicht mit Kiise Gberbacken,

Fisch
Fische sind oft erheblich mit Schadstoffen, vornehmiich mit Quecksilber und chlorierten Kohlenwasser-
staffen, belaster. Das gilt fiir Hecht, [eilbuet, Schwertfisch, Thunfisch aus dem Mittelmeer und Stifiwas-

serfisch aus dentschen Gewdssern, I Durchschnict wenig Quecksilber enthalten Hering und Kabeljau,
Mabkrele, Schellfisch, Scholle und Sprotte.

Obst und Gemiise

Die Belastung mit Blei 135t sich durch Waschen, Schilen bezichungsweise Entfernen der aufleren Blitter
stark vermindern, Denn Gemiise und Obst werden mit Blei var aHem aus der Luft und weniger durch
Aufnahme aus demm Boden verunreinipt. Es geniigt aber nicht, zum Beispicl cinen Apfel nur abzuspilen.
Versuche crgaben, daf sich dabei die Konctamination kaum verdndert. Erst anschliefendes keiiftiges
Abreiben mit einem trockenen Tuch fithrte zu dem crwinschien Effckt. Trauben miissen mit Spéimittel
gewaschen werden, um die Pestizide zu entlernen.

Tecibhausgemiise

Gesundheitsschidliches Niteat wird auffer mit dem Trinkwasser vor allem durch Gemiise autgenommen.
Bei weitgehendem Verzicht auf Treibhausgemise, das in den lichtarmen Wintermonaten besanders viel
Nitrat enthilt, 1it sich die Aufnahme zu grofer Mengen vermeiden. Empfehlung: Obst und Gemiise
jahreszeitgerecht aus Freilandanbau kaufen und im Winter nur selten Kopfsalat essen.
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M-22 Entgiftung Vergiftungstherapie

Getreide

lm Korn reichert sich Blei vor allem in den duBeren Randschichten an, die zugleich die fiir die Erndhrung
wertvollsten Substanzen enthalten. Weiffe Mehle mit ernihrungsphysiologisch geringem Wert sind am
wenigsten mit Blei belaster. Schalenrciche Mehle mit hohem Ausmahiungsgrad haben civen bis zu zehn-
fach hoheren Schwermetallgehalt. Trotzdem pladicren Erndhrungswisscnschaftler fiir den Verzehr von
Ganzkorn-Erzeugnissen, weil sie deren gesundheitsfordernde Wirkung héher cinschiitzen als das Risiko
durch die Bleibelastung.

Konscrven

In geléteten Dasen kommt es hinfig 7u verstirkter Kontamination vor Ohst und Gemiise. Tn viclen Fillen
sind die Blei-Zinn-Werte eingedoster Lebensmittel drei- bis viermal héher als von unverpackter
Frischware. Bei Kondensmilch und Fischdanerkonserven in geléteren WeiSblechdosen werden deutlich
erhihee Blel-Zinn-Gehalte gefunden. Es sollte unbedingt vermieden werden, Lebensmittel lingere Zeit in
gedttneten Dosen aufzubewahren, weil Saverstoff eine Metallablésung von der Dose beschieunigen und so
eine zusdtzliche Belastung der Lebensimicre] verursachen kann.

Handelskiassen

Die Einteilung in Handelsklassen sagt niches iiber Geschimack und gesundheitlichen Wert, sondern nur
ctwas Giber Grofe, Form und Farbe der Lebensmittel aus. Weniger gutgewachsene und weniger ,schone®
Angebote enthalten oft weniger Diinge- und Pflanzenschutzmittelriickstinde und schmecken meist besser.

* Quelle: Das Alternative Branchenbuch, AL-TOP Verlags- und Vereriebsgesellschate tiir umweltfreundliche Produkte, Miinchen

Muttermilch von Vegetarierinnen enthilt weniger Schadscoffe*

Die Schadstoffkonzentrationen in der Muttermilch liegen weit unter den Grenzwerten, die die Dentsche
Forschungs-Gemeinschaft (DXFG) empliehlt. Am besten ist jedech die Muttermilch von Frauen, die sich
vegetarisch erndhren. Darauf hat Dr. Ginther Becker, Chemiedirekror des Sraatichen Instiruts fiir
Gesundheit und Umwelt (SIGT}, auf eincm Kelloquium in Saarbriicken hingewiesen.

Das SIGU-Institut hat seit 1982 mehr als 300 Muttermilchproben untersucht. Dabei kam heraus, daff bei
Frauen, die auch Fleisch essen, hohere Konzentrationen von Pestiziden und Schwermetallen in der Mutter-
milch vorkommen als bei Vepetarierinnen, Doch insgesamit liegen die Gifsteffkonzentrationen in der
Muttermilch weit unter den von der DFG empfohlenen Grenzwerten. 8o fanden die Wissenschaftlerin den
Muctcrmilchproben von 1989 zum Beispicl lediglich 0,433 Milligramm 121Y1 pro Kilogramm Fett, Dic
Konzentration liegt damit {ast 40mal unter dem vorgeschlagenen DFG-Richtwert. Lindan konnten die
. Chemiker in diesem Jahr iiberhaupt nicht nachweisen.

"Wir haben festgestellr, dafé dhe Vorteile des Stillens die Nachteile durch die Schadstoffauinahme deutlich
libersteigen®, schlufSfolgerte Becker auf dem Saarbriicker Kolloquium. Der Chemiker gab auflerdem zu
bedenken, daf die Schadstoff-Konzentrationen in der Muttermilch in den vergangenen Jahren kontinuier-
lich abgenvmmen hiteen.

Lediglich bei drei Patientinnen hatten die Wissenschaftler so hohe Konzentrationen an Polychloriertem
Biphenylen (PCB) in der Murcermilch fescgestellr, daf ein Abbruch des Srillens erwogen wurde, ltn Dugch-
schnitt lagen die PCB-Konzentrationen allerdings weit unter den DFG-Richtwerten,

Doch Becker machte dem Auditorium auch klar, daf dic Wertung ganz anders aussiche, wenn dic Wisscn-
schaftler statt der DFG-Richtwerte die Grenzwerte filr Kuhmilch nach dem Lebensmittelrecht zugrunde
legen. ,Dann miiBren zurn Beispiel bei der Konzentration von einigen PCB-Wirkstoffen 95 Prozent der
Muttermilch aus dem Verkchr gezogen werden®, erkbirte Becker. Polychlorierte Biphenylene werden vor
allem bei der Herstellung von Farben benurzt.

* Quelle: Die neue Aretliche Nr, 234, 1989
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Vergiftungstherapie

Tab. 1+ Wirkstoffe in Gemiise"

Entgiftung WM-2.2

Name Wirkstoff Wirkung
Avocado Mannokeprulose Blutzuckeransticg
Bohnen Allergene Allergien
Bohnen/Vicia faba Dihydroxyphenylalamin Bluthochdruck
Erbsen i Antivitamin E
Allergene Allergien
Karotren/Danus carota Falcarinof Nervengift
Allergene Allergien
Kartoffeln Allergene (Mickel} Allergien
Kichererbse/Cicer arietinum Biochanin A dstrogene Wirkung
Kohl Allergene Allergien
Lauch Allergene Allergien.
Lauracele-Saffras otficinal Safrol Leberschaden
Leguminosen/l.cucaena glauca Miniosin Haarausfall, Unfruchtbarkeit
Linsen Allergene Allergien
Mais Allergene Allergien
Meerrettich Allergene Allergicn
Nictenbohnen/Phascolus vulgaris ‘T'aurocholsiure Antivitamin E
Rettich Allergene Allergien
Allylsentél Magen—Darm—Nierenschiden
Rorte Bete Saponine Darmreizung
Rotklee/Trifolium pratense Bivchanin A dstrogene Wirkung
Saatplatterbsen/Lathyrus sativas Lysin MNervenschiden
Saubohne {Vicia falsa) Kaleeagglutinine akute hamolytische Animje
Sellerie Furocennarine Hautentzimdung
Sojabohnen Lipoxidase Antivitamin A
Taurocholsiure Antivitamin D
Isoflavanc Antivitamin F
Allergene astrogene Wirkung, Cholesterin
Allergien
Spargel Saponine Darmreizung
Speischohnc/Phascalus valgaris Saponine Darmreizung
Spinat Saponine Darmreizong
Spritzriickstinde Pestizide karzinogen?
SiifSkartoffelIpomea batatas Fusaricn Eungenschiden
Tomaten Allergene Allergien
S-Hydroxytrypramin Bluthochdruck

Zuckerhirse

Antiniacin-Faktor

Antivitamin B

* Quelle: Lesoeira, E.: Toxikologie der Nahrungsmivel. 4. Aufl., Thieme, Stuttgart, 1990
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M-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapic

Tab. 2: Wirkstoffc in Obst*

Name Wirkstoff Wirkung

Ananas Allergence Allergien

Aptelmus in Zinkge(if Zink Magen-Darm-Stdrungen

Apfelsinen Allergene Allergten

Aprikusen wenig Cumarin Blutungsneigung
Allergene Allergicn

Bananen Allergene, hitzclahil Bluthochdrck
Noradrenalin + Dopamin ~ Endemyokardfibrosc
5-Hydroxytryptamin Bluthochdruck

Brombeeren wenig Cumarin Blutungsneigung
Allergene Allergicn

Cycasniisse {(Sago) Cycasin/Aglykon Hirn-MNervenschiadigung

Datteln
Lrdbeeren

Grapefruit

Himbeeren
Holunder/Sambucus nigra
Kirschen

Komserven, sauer
Mandarinen
Mango
Spritzriickstdnde
Pfirsiche
Pllaumen
Zitronen
Zwetschgen

wenig Cumarin
wenig Cumarin
Allerpene
Allergene
Allergene
Atherische Ole
wenig Cumann
Allergene
Naht: Zinn, Ble:
Allergene
Allergene
Pestizide
Allergene
Allergene
Allergene
Allgrgene

Blutungsneigung
Blutungsneigung
Allergien
Allergien
Allergien
Magen-Darm-Reizungen
Blutungsneigung,
Allergicn
MNervengift
Allergien
Allergien
karzinogen’?
Allergien
Allergien
Allergien

Allergien

* Quelle: umosew, E.: Toxikologiv der Nahrmgsmintel, 4. Aufl., Thiems, $tuttgare, 1950
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Vergiftungstherapie

Enegiftung 11-2.2

Tah, 3: Wirkstaffe in Gewdrzen®

Name Wirkstoff Wirkung
Anisol Anechol dstrogene Wirkung
Safral Leberkrebs
Argemondl/Argemone mexicana Sanguinarin Odeme
Saxitoxin Nervengift
Baumwollsamendl Isoflavone Ostrogene Wirkung
Bitterlikér Kalamusal Darmkrebs
Buschtee, Jamaika Pyrralizidin 1.eberschiden
Campheril Satrol Leberkrehs
Caramel [Dimethylamine, Piperidin Lymphopenic, mutagen
Dillkrautal Myristicin Ransch
Erdnufil Isoflavone Gstrogene Wirkung
Euncalyprusil Eucalyptol, Anthrac ‘Tumore, Nicren

Eucalyprusol
Grapefruitol/-schale
Hefe

Holunder/Sambucus nigra

Hundspetersilie/Acthusa cynapium

Leinsamendl
Maisdl
Meerrettich

Muskatnufi/Myristica fragans

Ole

Olivensi

Baumwaollsamend]

Qlivendl

Orangendl

Orangendl/-schate
Paprika/Capsicum annuum
Petersilie

Pfefferminzol
Purpurminze/Perilla frurescens
Rapsol

Roggendal

Safran/Sassafras off.

Senf

Sojabohnendsl
Sceinklee/Melilotus offic,
Waldmeister/Asperula odurata
Wermut/Arremisia absinthium
Zimtal

Zitronendl

Zitronendl/-schale

Eucalyptol, Anthracen
Anthracen, Limonen
Biogenc/Amine
Allergene
Atherische Ole
Acthusin

Tsaflavone
Isoflavone
Allylsenfal
Allergene

Safral

Myristicin
Antioxidantien

3

Malvaliasiure
Isollavone

Clitral

Anthracen, Limonen
Capsicain
Myristicin, Apiol
Menthol
Gewlirz/Furan
Erucasiure

Safrol

Allylsenfal
Isoflavone
Cumarin

Cuamarin

Thyon

Safrul

Cirral

Anthracen, Limaonen

= Quelle: umuntk, B, Toxikologic der Nahrangsimteel. 4. Aufl, Thieme, Stungar:, 1980,

Tumoren, Nieren
Tumoren

Hochdruck

Allergien
Magen-Darm-Reizung
Nervengift

ostrogene Wirkung
Gstrogene Wirkung
Magen—Tharm—Nicrenschiden
Allergien

I.cherkrebs

Rausch

karzinogen?
Phagozytosehemmung
sexuelic Reifehemmung
bstragene Wirkung
Antivitamin &
Tumoren
Darmschiden

Rausch

Rausch

Lungenschaden
Herzschidigung
Wachstumshemmung
Leberkrebs
Magen—Darm—Nierenschiden
ostragenc Wirkung
Blutungsneigung
Blucungsneigung
Erblindung, Lpilepsie
Leberkrebs
Antivitamin A
Tumoren
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O-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie
Tab. 4: Wirkstoile in weiteren Lebensmitteln
Name Inhaltsstoff Wirkung
Anisol Anethol Estrogene
Argemondl/Argemone mexicana Sanguinarin Odeme
Austern Eiweifs Allergie

Saxitoxin Nervengift
Baumwollsamendi Isoflavone Estrogene
Bier in Doscn Aluminium Magen-Darm-Stirung
Bitterlikor Kalamusdl Darmkrebs
Buschtee, Jamaika Pyrralizidin [.eberschiden
Campherol Safrol Leberkrebs

Caramclisicrre Lebensmittel
Cola in Dosen

Cycasniisse (Sago)
Dillkrautol

Dosenmilch

Kicr

Erdniisse

Erdnuifial

Eucalyptusil

Fette

Fische

Fleisch, stark erhitzr
Gamnelen

Gegrilles

Genever

Cerdnchertes

Gerste

Getreide

in

Hafer

Hefe

HolundersSambucus nigra
Honig, Neuseeland

* Honig, pantischer
Hummer
Hundspetersilie/Acthusa cynapium
Katfee

Kakaobohne

Kartoffelsalat in Zinkwannen
Kase

Kaugummi

Konserven, sauer

Krabben

Kuhmilch

Langusten
Lauracele-Saffras otficinal
I.cher

Leinsamens/Linum urisarissimum

Leinsamendl

Limanade in verzinkten Kannen
Lupinen/setic., caudat., laxiflor.
Mais

Dimethylamine, Piperidin
Aluminium
Cveasin/Aglykon
Myristicin

Aluminiumn
hitzebestindiges Antigen
Allergene

Isoflavone

Fucalyptol, Anthracen
Antioxidantien

Eiweill
Amino-imidaza-Azarene
Fiweifd

polycyclische Kohlenwasserstotte
Wacholdersl
polyeyclische Kohlenwasserstoffe
Allergene

Stechapfel

Wacholderil

Allergene

Biogene/Amine
Atherisches O1
Tuta/Coriaria arborea
Azalea pontica + Bhiedodendron
Fiweifd

Acthusin

Coffein

Hitzclabiles Antigen
Zink

Biogene/Amine

Safrol

Naht: Zinn, Blei

Fiwcifs

Eiwciffkorper

Eiweifs

Safrol

Vitamin A

1-Amino D-prolin

Isoflavone
Zink
Alkaloid
Allergene

Lymphopenie, mutagen
Magen-Darm-$eérung
HirnMNervenschiden
Rausch

Alzheimer

Allergie

Allergien

Estrogene

Tumore, Nicrenrinde
karzinogen?

Allergic

mutagen

Allergie

Carcinogen
versteckter Alkohol
CATCINOEED

Allergien

Arropin

versteckter Alkohol
Allergien
Bluthochdruck
Magen-Darm-Reizung
Krimpfe

Arropin

Allergie

Nervengift

Erregung,

Allergien
Magen-Darm-Starung
Bluthochdruck
Icherkrebs
Nervengift

Allergie

Allergie

Allergie

Leberschiden
Mervenschiden
Antivitanun B
Antivitamin E
Estragenc
Magen-Darm-Storung
Fetale Mifihildung
Allergicn
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Vergifrungstherapie

Tab. 4: Fortserzung

Entgiftung H-2.2

Name Inhaltssrotf Wirkung

Maisol Tsoflavone Estrogene

Meceresfische Vitamin A Nervenschiiden

Meerrettich Allylsenfol Magen-Darm-Nierenrinde

Mehl/Kortta kilangu Paineyra neuratoxisch

Muscheln Fiweild Allergie
Saxitoxin Nervengift

Muskatnufl Safrol Leberkrebs

Ole Antioxidantien karzinogen?

Reis Allergene Allergien

Rettich Allergene Allergien

Roggen Allerpgene Allergien

Schokolade Allergene {Nickel) Allergien

Trinkwasser Kupfer todl. Lebergift fitr Babys
Blei Nervengift

Wachrelfleisch im Frithjahr Schierling Nervengift

Walniisse $-Hydroxytryptamin Bluthochdruck

Weizen Allergene Allergien

Zuckerhirse

Antiniacin-Faktor

Antivitamin B




O-22 Emgifrung Vergiftungstherapie

Tab. 3 Gewichts-Tabelle Ménner
Durchschnirts- wnd ldcalgewicht Erwachsener
[dealgewicht = Gewicht mit der hochsten Lebenserwartung

Griie in | Durchschnittsgewicht in kg in Idealgewicht in kg in Hauskleidern (25 Jahee u. dlter}
Schuhen Hauskicidern
cm 30-39 4049|5039 i 6069 1 eichter [ Mittelschwerer | Schwerer
Jahre  Jahre | Jahre | Jahre Kérperbau
157 1,9 | 632 | 64,1 | 62,8 50,5-54,2 53,3-38.2 56,9637
158 62,5 | 63,9 | 64,7 | 63,3 51,1-54,7 53,8-53,% 5740642
159 63,2 | 646 | 65,2 | 63,9 51,6552 §4,3-39.6 58,0648
160 | 63.9 | 65,3 | 65.8 | 644 §2,2-55.% 54.9-60,3 38,5653
161 64,7 | 66,0 | 66,5 | 65,1 52,7-56,3 55,4-60.9 59,0—06,0
162 | 654 | 66,7 | 67,2 | 65,8 53,2-56,9 53,9-61,4 59,6-66.7
163 66,1 | 67,5 | 67.9 | 66,6 53,8-57.4 56,5-61.9 60,1-67.5
164 66,8 | 68,2 | 6R6 | 47,3 54,3574 57,0625 a0,7-68,2
165 675 | 68,9 | 694 | 68,0 54,9585 37,6—63,0 61,2-68.9
166 682 | 896 | 70,0 | 68,7 55,4592 58,1-63,7 61,7-69,6
167 6R9 1 70,3 1 70,8 | 694 55,9-59.9 38,6—-64,4 52,3-70,3
168 69,7 | 7L 1 71,4 ] 702 56,5606 59.2-65,1 62,9-711
169 1 704 | 72,0 | 72,4 | 71,1 57.2-61,3 39.9-65 8 63,6-72,0
170 - 70,1 | 72,9 | 73,3 | 72,0 57,9-62.0 60,7-66,6 64,3729
171 71,8 | 73,6 | 74,1 | 72,7 58.6—-62.7 61,4-67.4 65,1-73.8
172 72,5 | 743 | 74,8 | 73,4 59,4-63.4 62,1-68,3 66,0-74,7
173 732 | 750 | 75,5 | 74,2 60,1-64,2 2.8-69.1 66,9-75,5
174 ¢ 73y | 75,8 | 7ez | 750 60,8—64.9 63,5-69,9 67.6-76,2
173 747 | 76,5 | 76,9 | 76,0 61,5-65,6 64,2-70,6 68,3-76,9
176 78,5 | 773 ) 778 | 76,9 62,2664 64,9-71,3 60,0-77.6
177 764 | 782 | 78,7 | 77,8 62,9-67.3 ‘ 65,7-72,0 69,7-78,4
178 7300 791 | 79,6 | 78,7 63,6672 66,4728 70,4-79,1
179 7RO [ 798 | 80,5 | 79,8 64,4689 7, 1-73.6 71,2-80,0
180 | 78,7 | 80,5 | 813 | 80,4 65,1-649.6 67.8-74,5 71,9-80,9
181 795 | 81,3 | 82,2 | 81,3 65,8-70,3 : 68,5754 72,7-31.8
182 80,4 | 82,2 | 83,1 | 82,2 66,5-71,0 69,2-76,3 73.6--82,7
183 81,3 | 83,1 | 84,0 | 83,1 67,2718 #9,9--77,2 74,5-83,6
184 82,0 | 83,8 | 84,7 | 84,0 67,9-72,5 70,7-78,1 75,2-84.5
185 82,7 | 84,5 | 85,4 | 84,9 68,6-73,2 71,4-79,0 735854
184 83,5 | 853 | 86,2 | 858 69,4-74.0 72,1-79.9 76.7-86,2
187 844 | 86,2 | 87,1 | 86,7 70,1-74,9 72,8-80,8 776871
188 85,3 | 87,1 | 88,0 | 87,6 70,8758 73,5-81,7 78.5-88,0
189 6,2 | 88,0 | 88,9 | 88,5 71,5-76,5 74,4826 7Y.4-88,9
190 87,1 88,9 | 89.8 | 894 FA2-T772 75,3833 80,3-89,8
191 84,1 | 89,9 | 90,8 | 90,3 72,9-77.9 76,2844 81,1-920,7
192 892 | 91,0 | 919 | 914 73,6-78.6 77,1-853 £1,8-91,6
193 90,2 ' 92,0 | 92,9 | 92,5 74,4-79,3 78,8-86,1 82,5-92.5
194 91,3 93,1 84.0 93,6 75,1-80.1 789870 83,2-93.4
195 92,4 ‘ 94,2 95,1 94.6 75,8808 79.8-8749 84,0943

60 Dannderer — Klinische Toxmkoelogie — 127, Frg.-Lig 498



Vergiftungstherapie Entgifrung 11-2.2

Tab. 6: Gewichts-Tabclle Frauen
Daurchschnits- und 1dcalgewicht Erwachsener
Idealgewicht = Gewicht mit der héchsten Lebenserwartung

Grofein | Durchschnittsgewiche in kg in Idealgewicht in kg in Hauskleidern {25 Jahre u. dlter)
Schuhen Hauskleidern
cm 30--39 | 40—49 | 50-59 | 60—69 Leichter | Miuelschwerer | Schwerer
Jahre | Jahre | Jahre | Jahre Korperbau
148 | 524 | 556 | 56,9 | 57.8 42,0-44,8 43,8-48.9 47.4-54.3
149 52,8 | 35,9 | 57,3 | 582 42.3-45.4 44,1-49,4 47,8-54.9
150 53,1 3n3 ] 57,7 | 58,6 42,7-459 44 5-50,0 48,2354
151 537 | 56,9 | 58,2 | 589 43,0—46,4 45,1-50,5 48,7-359
152 54,2 374 588 59,3 43,4470 45,6-51,0 49.2-36,5
153 54,8 379 59,3 59,8 43,9475 46,1-51.6 49,8-57.0
154 55,3 [ 38,5 1 598 | 60,3 44,4480 46,7-52,1 50,3-57.6
155 55,8 | 59.0 | 60,4 | 60,8 44.9-48,6 47.2-52.6 50,8-58,1
156 56,3 | 395 | 80,9 | 61,3 45,4491 47,7-53,2 S1,3-58.6
157 56,9 | 60,0 | 61,4 | 61,9 46,0-49.6 : 48,2-53,7 51,9-3%,1
158 | 574 | 606 | 621 | 625 46,5-50.2 48,8-54.3 §2,4-59,7
159 58,0 61,1 62,8 63,2 47,1307 i 49,3548 53,0—-60,2
160 58,35 61,7 &3,5 63,9 47,6—51,2 49.9-55,3 53,5608
161 | 59,0 | 624 | 642 | 647 | 482-518 50,4-56,0 34,0-61,5
162 59.6 ¢ 63,1 4.9 | 65,4 48,7-32,3 51,0-56,8 54,6622
163 &0,1 63,8 65,7 | 66,1 493329 31,5575 35,2625
164 60,7 - 643 | 46,4 | 66,8 49.8-53.4 52,0-58,2 55,9-63.7
165 61,2 64,8 | 67,1 67,5 50,3-33.9 521,6—58,9 56,7644
166 | 61,9 | 65,5 | 67.8 | 682 | 5083546 $53,3-59 8 57.3-65.1
167 | 62,6 | 66,2 | 68,5 | 689 51,4553 S4,0-60,7 58,1-63,8
168 63,2 66,9 69,2 69,7 52,0-56,0 54,7-6°1,5 38.8-66,3
169 63,8 67,6 | 69,9 | 70,4 52,7-56,8 53,4622 59,5-67,2
170 | 643 | 684 | 70,6 | 71,1 53,4-57.5 56,1-62.9 | 602679
171 65,0 | 891 71,3 71,8 54,1-58,2 56,8-63,6 60,9—68.6
172 | 657 | 698 | 721 | 72.5 54.8-58.9 ST.5643 61,6693
173 66,4 | 70,5 | 7.8 73,2 55,5-59.6 58,3-65,1 62,3=70,0
174 67,1 71,2 73,5 73,9 56,3-60.3 590658 63,1-70,8
175 67,9 71,9 74,2 74,7 57,0610 59,7-66,3 6£3,8-71,5
176 68,6 | 72,8 | 73,1 75.4 §7.5-619 60,4672 64,3723
177 79,3 73,7 759 76,1 58,4-62.8 61,1-67.8 63,2-73,2
178 o0 | 746 | 76,8 76,8 59.1-63.6 61,8—68,6 65,9-74.1
179 | 709 | 75.5 7.7 59,8—64.4 61,5-69.3 66.6-75.0
180 71,8 76,4 786 60,5-65,1 63,3-70,1 67,3-759
181 | 72,7 | 772 0 796 61,3-65.8 654,0-70,8 68,1-76.8
182 73,8 78,1 80,7 G2 0-66.5 54,6-71,5 68,8-77,7
183 74,5 720 | 81,8 617672 654-72,2 69,3-78,6
184 754 | 799 | 819 63,4679 66,1-72,9 70,2-79.5
185 76,3 808 | B39 64,1-68,6 66,8—73,6 70,9-80,4
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I-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Enzyme

Lnzyme sind Bickatalysatoren, d.h. Stoffe biologischen Ursprungs, die chemische Umsetzungen beschleu-
nigen. Man kennt heute etwa 2000 verschiedene Enzyme, die den organisicrten Ablauf von Stoffwechsel-
prozessen regeln. Dieser ist nur moglich, weil jede Zelle (iber eine eigene, genetisch festgelegre Enzym-
Ausstattung verfigt. Auch an Regulationsvorgingen, die den Stoffwechsel an veranderte Umwelt-Bedin-
gungen anpassen, sind Enzyme betedlige. Hier interessicren insbesondere Enzyme, die fiir die Enrgifrung des
Organismus verantwortlich sind.

Superoxid-Dismutase:

Primiirer enzymatischer Finger fir [reie Radikale. Es gibt Mangan-Superaxid-Dismutase in Mitochond-
ricn und cystosolische Kupfer-Zink-Dismutase mit extrazelluldren Formen im Blut, Lymphen und anderen
Korperflissigkeiten. Superoxid-Ionen werden durch die mitochondriale Atmung, akovierte Leukaocyten,
Mikrosomen, toxische Chemikalien und Strahlung in den lebenden Zellen produziert. Superoxid-Dismu-
tase sorgt flir den 200fach schnelleren Spontanzerfall von Superoxid. Der Bildung von hachaggressivem
Singuletr-Sauvesstoff, Hydroxyl-Radikalen und anderen reaktiven Sauerstofl-Radikalen wird wicksam
vorgebeugt.

Glutathion: Glu— NH_.* Is)
Cys-Gly 8

H
N
-00C ( H Coo

Reduktion von Glatathion in die Disulfidform: -2~ §$—CH,—R

2 R—CH,—% The- §-—-CH,—R

Glutathion-Peroxidase:

Saucestoff und daraus gebildete Derivate kénnen Himaglobin in Methimoglobin {oxidiertes Himaglobin
_ mit drei- statt zweiwertigem Lisen) tiberfithren. In Gegenwart von Sauerscoff entstehen standig sehr reak-

tive Peroxide, die ebenfalls beseitigt werden miissen. Dies geschieht enzymatisch durch Glutathion (GSH),

einem atypischen Tripeptid (gamma-Glu-Cys-Gly). Es trdgt am Cystein eine Thiol-Gruppe, dic bei der

Reduktion von Methimoglobin und Peroxiden zum entsprechenden Disulfid (G55G) uxidiert wird:

Dic Regeneration des GSH wird durch dic Glurathion-Redikease kawlysicer, dic hierfir NADPH als

Coenzym, bendtigt. Fiir die Reduktion von Peroxiden benétigt Glutathion das Enzym Glutathion-Peroxi-

dase, zur Redukrion des Methimoglobins Methimoglobin-Reduktase.

Katralase:

Hiufig vorkommendes Enzym, das meist in speziellen Organellen, den Peroxisomen vorkomme. Ist heson-
ders wichtig fiir die Entgiftung der Niere und der Leber. Katalase kann Substrate {z. B. Ethanol, Phenole,
Formaldehyd) oxidieren, indem es Wasserstoffperoxid verbrauche, das eigentlich giftig fiir den Orga-
nismus ist. Ein erheblicher Anteil der Ethanol-Oxidation zu Acetaldehyd verliuft (iber diesen Weg:

H(2O2) + H{2)A — Katalase = 2 H{2)O + A

H(2}A = Ethanol, Phenole, Ameisensiure, Formaldehyd

Anflerdem existiert eine zweite Reaktionsform, die Wasserstoffperoxid als Oxidationsmitrel nutzc:
HI2IO(2) + H{2)0{2) — Katalase - 2 HI230 + O(2)

Katalase crginzt damirc dic Supcroxid-Dismutasc.
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Vergiftungstherapie Entgiftung 11-2.2

Jod

Vorkommen:

Tab. 21: Jodhaltige Lebensmiteel

Lebensmiteel Jod-Mittelwert pro 108 g erforderliche téiglicﬁ-e -
effbarem Anteil Verzehrmenpe fiic 100 ug Jod
Fisch:
Schellfisch 416,0 pg 249
Seelachs 2a0.0pg REF
Scholle 190,0 pg 52g
Miesmuschel 130,0 pg 77 &
Kabeljau 120,0 pg Big
Guldbarsch 74,0 pg 135 ¢
Auster 58,0 pg 170 g
Heilbutr 52,0pg 130 g
Hering 52,0 g 190 g
Thunfisch 50,0 g 200 g
Aal 4,0 pg 2500 g
Regenbogenforelle 3.2 g 3100 g
Getreide:
Roggenbrot 8.5 ug 1200 g
Weif§brot 5.8ug 1700 g
Haferflocken 4.0ug 2500 g
Reis 22ug 4500 g
Eier:
Hiihnerei (Gesamtinhalt) 9,7 ug 1050 g
Gemiise:
Spinat 20,0 pg 500 ¢
Radieschen 8,0 ug 1250 g
Kartoffel 3.8 g 2650 ¢
Gurke 2.5 pg 4000 g
Obst:
Apfel Léapg 6230g
Birne 1,0 ug 10000 g
Kirsche 0,3 g 33300 ¢
Getranke:
Kaffee {gerdstet) 8,0 ng 1250 g
Tee Blup 12501
Milch:
Muttermilch (ab 10. Tag p.p.) 6.3 ug 1600 g
Kuhmilch mind. 1,5% Fetc 3,7 ug 2700 g
Milchprodukie:
Kondensmilch 9.9 1g 1000 g
Butter 4.4 ng 2300 g
Speisequark {40% 1. Tr.} 34 e 2950 g
Fdamer Kase (45% Fett1.Tr.) 4,0 pg 2500 g
Joghurt (3,5% Fert} 3,7 g 2700 g
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-2.2 Entgiftung Vergifrungstherapie

Tab. 21: Fortsetzung

Lelrensmittel Jod-Mittelwert pro 100 g erforderliche tagliche
cllbarem Anteil Verzehrmenge fiir 100 pg Jud

Fleisch:

Schweinefleisch {mitrelfett) 3ng 3300g

Rindfleisch {mittelfett) 3.0 g 3300 ¢

Kalbfleisch (mittcifert; 2,8 pg 3600

Hammelfleisch (mittelfetr) 27ug 3700 ¢

Wirkungscharakter:

Laut WHO liegt der tigliche Jodbedarf des Menschen bei 150-300 pg. Ta 70 % der Deutschen unter einer
Jodmangel-Struma leiden, kann durch praphylaktische Gaben physiologischer Jodmengen (100 pg) die
Autnahme radioaktiven Jods nach einem Reakrorunfall nin 60 % reduziert werden.

Durch wesentlich héhere Joddosen kann in unmittelbarer Umgebung eines Super-Gaus die Aufnahme von
radioaktivem Jod fast vollstindig unterbunden werden, wenn dic Einnahme vor der Aufnahme radioak-
tiven Jods crfolgen kann. Hier dirften vrganisatorische Fragen eine grofe Rolle spiclen {Alarmicrung,
Vertellung unter Vermeidung einer Kontamination u. 4.),

Indikation zur zuséizlichen Jodgabe:

Tn Deurschland nehmen Jodmangel- und Strumaendemiegebiete in Nord-Stid-Richtung an Dichte zu, Die
unzureichende Versorgung mit Jod, dem Schlisselelement der Schilddrise, geht bei jungen Mannern
{Rekroten} mit einer Kropthiaofigkeit von 13 % ciner. Bes Schulkindern soll sie bis zn 40 Y% betragen
{FoTzEL 1986}, Zut individuellen Stromaprophylaxe wird eine Tagesdosis von 0,1—0,2 mg Jod {1 Tablette
JODID 104 bzw, JODID 200) oder 1 Tablette THYROJOD DEPOT 7zu 1,5 mg/Wache oder verdiinnte
LUGOL'sche Losung emptohlen. Genfigende Jodversargung heugr Kropf, Folgekrankhciren der Schild-
driisc und Funktions- und Fnrwicklungsstorungen vor, Sie schatft auch eine bessere Ausgangslage bei
Reaktorzwischenfillen,

Jod liegt in Kernreaktoren gasformig vor. Bei Unfilten ist mit der Abgabe radicakeiven Jods in die Luft der
Umgebung zu rechnen. Eine jodverarmte Schilddrise nimmt nach Absorption Gber die Lungen im Miteel
60 % bis 70 % des Bedarls an Jod in radicaktiver Form auf, eine ausreichend mit Jod versorgte Schilddriise
nur 20-30 % (Peanwrrsties 1986}, Urn die Schilddrise so mit Jod abzusittigen, dal8 sie weniger als 1 % des
in der Blutbahn zirkulierenden radicaktiven Jods aufnimmt, wird zur Prophylaxe mit hochdosierren Jodid-
Tabletten geraten.

Diese soll ¢inen Strahlenschaden der Schilddriise, besonders ein Schilddriisenkarzinom, verhinderi, Die
Wahrscheinlichkeitr der Schidigung hingt von der Strahlenexposition ab. Der Iauptausschuff Atom-
energie sicht eine anzunehmende Organdosts (Absorption durch Inhalation) von 200—1.000 mSv (Milli-
sievert; entsprechend (,02-0,1 rem) als Indikacion fir dic hochdosierte Prophylaxe an (Gemeinsames
Ministerialblatt Nr. 5, 198%). Diese darf nur gezielt nach Aufforderung durch dic Behdrden uncer Berdick-
sichtigung des zu erwartenden Expositionsrisikos vorgenommen werden.

Dic Vorbeugung beginnt am besten kurz vor der zu erwartenden Exposition mit radicaktivem Jod, kann
aber auch bis zu sechs Stunden danach noch effektiv sein, Die empfohlene Joddosis liegt rund 1.000fach
tiber der zur S$trumapraphylaxe gebriuchlichen: Nach initial 200 mg sollen Frwachsene alle acht Standen
nach den Mahlzeiten 100 mg bis zn einer Gesamemenge von 1.000 mg einnehmen ader salange das Risiko
der Aufnahme radioakiiven Jods besteht. Auch Tagesdosen 2wischen 30 und 130 mg Kaliumjodid werden
fir ausreichend crachter — allerdings nur fir gut mit Jod versorgte Gebiete (Kairer 1981). Kinder von
20 kg bis 40 kg Karpergewiche (KG) erhalren die halbe Initial- und Erhaitungsdosis, S4uglinge und Klein-
kinder bis 20 kg KG tiglich §0 mg his zu einer Gesamtdosis von 200 mg,

Schwangere bekommen die Dasis fiir Erwachsene, Schon ab der 12, Woche, vor allem aber im letzten
Dirittel der Schwangerschalt speichert die fetale Schilddriise iiber das mitterliche Blut crhebliche
Jodmengen, Fine jodinduzierte Struma mit Hypothyreose kann post partum mit Levothyroxin
(EUTHTYROX 1, a.) behohen werden, Ausgeprigre Formen machen unter Umstanden eine Tracheotomie
erforderlich. Geburtshelfer miissen daher von der crfolgten Hochdosierungsprephylaxe mit Jod wiihrend
der Schwangerschaft wissen (Jodmerkhlitter 1989).
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Vergifrungstherapic Enmgiftung M0-2.2

Von der Bigenbevorratung mit hochdosierten Jodid-Tablctten wird abgeraren, da sie bei unzweckmifiger
Lagerung verderben konnen und die ungezielte Einnahme vermicden werden soll. Zumindest die alten
Bundeslinder sind mit Juod-Tabletten ,in ausreichender Menge bevorratet® {Jodmerkblirter 1989). Es mag
kein Zufall sein, daff KALIUM JODATUM 0,1 COMPRETTEN 1985 vom Markt genommen wurden. auch
andere Tabletten zu 100 mg Kaliumjodid sind nicht erhaltlich. Wir wissen micht, wie die Behérden im Kara-
strophenfall die flichendeckende Versorgung der Bevilkerung in Stundenfrist gewihrleisten wollen.

Die Risiken der breit gestreuten hochdosierten Jodprophylaxe in Katastrophenfillen sind kaum Gber-
schaubar, da Erfahrungen fehlen. Es muff gewihrleistet sein, daB8 Personen mit Jodiberempfindlichkeir
ader Schilddriisenkrankheiten sowie Dermatitis herpetiformis DUHRING von der Hochdosisprophylaxe
ausgeschlossen werden. Alternativ kann die Jodaufnahme kompetitiv mit Perchlorat gehemmt werden:
inirial 3 Tabletren KALIUM PERCHI.ORAT BAFLR oder 43 Tropfen IRENAT, danack alle § Stenden
jeweils 1 Thl. bzw. 15 Tr., Prophylaxedauer wie bei Jodid {Jodmerkbidner 1989).

Gefihrdet durch Jodid sind Personen mit Jacenter Hyperthyreose. Hinter scheinbar harmlosen |, Jodman-
pelstrumen® kann sich eine symptomlose Hyperthyreose verbergen (Katiee 1481}, Schwer jodinduzicrte
Hyperthyreosen sind internistische Notfille und nur in endokrinologischen Zentren zu betreuen, da dic
gingigen medikamentésen Manahmen ofe niche hinreichend wirksam sind, Bei Beeintrachtigung der
zerebralen Funktion durch Psychose oder Koma und therapierefraktiren kardialen Stérungen besteht in
der Regel cine Tndikation 7ur sofortigen Schilddriisenresektion (Hrarmanw 19915,

Mit Hautreaktionen ist bei bis zu 1 % der Bevalkerung zu rechnen (Watekral 19807, ferner mit Magen-
Darm-Stérangen {Ubelkeit, Abdominalschmerzen), Sialoadenitis und Geschmacksstérungen sowie aller-
gieihnlichen Reaktionen: , Jadschnupfen®, Jodficher, Eosinaphilie, Serumkrankheit-dhnliche Symptome
und Vaskulitis, Gefahrdet sind besenders Paticnten mit hypokomplementirer Vaskulicis (Bauion 1988).
Wenig Beachmng als Folge einer Schilddriisenblockade findet meist die Verlagerung der Strahlenexposi-
tion auf andere, in allgemeinen strahlensensiblere Organc. Maglicherweise vermindert gerade die Spei-
cherwirkung der Schilddriise cine kritische Ganzkérperbelastung (GROTTER 1979), Geger andere radioak-
tive Stoffe bictet dic Jodprophylaxe keinen Schusz.

Fazit:

Durch rechtzeirige Blockade der Schilddriise mit Jodid 1iit sich bei Reaktorawischenlillen die Einlagerung,
von Radiojod in dic Schilddriise vermindern. In den Richclinien des Hanptausschusses fiir Atomenergie
wird dic Kaliumjodidprophylaxe fiir eine Organexposition von 200—1.000 mbv {0,02—-0,1 rem) fiir sino-
voll erachtet. Welche Bedeutung in einer solchen Sitnation dem isolicrren Schurz der Schilddriise zukomme,
1ifit sich schwer abschidtzen. Die hachdasierte Jodprophylaxe kann zwar die Schilddrise vor Strahlen-
schiden bewahren, ist aber kein universell wirksamer Strahlenschute, Im Ernstfall kano dic Prophylaxe cin
triigerisches Sicherheitsgefiihl hervorrufen. Andere Mafinahmen wie Fvakuierung werden durch die
Jodeinnahme nicht aberflissig,

Qualle: arznei-wlegramm 4491

Deuesche Tableeten:

Merkblart fiir die Verwenduny von Jodtabletten bef einem kerntechnischen Unfall
Zusammensetzung:

Eine Tablette enthalt 0,1 Kaliumjodid (Kalium jodatum),

Wichtiger Hinweis:

Diese Jodtabletten dienen zur Vorbeugung gegen Getfihrdung durch radioaktives Jod bei Strahlenunfallen
und sind nur nach éffentlicher und besonderer Aufforderung durch dic zustandige Behirde einzunehmen.
Allcin dic Behérde hat Kennenis der Situation, die iber Notwendigkeit und Zweckmaffigkeit der Einnahme
von Jodtabletten entscheiden 1afSt.

Eigenschafren und Anwendungszweck:

Die Jodrabletten sittigen in der angegebenen Daosicrung dic Schilddrise und verhindern damit die Speiche-
rung radioaktiven Jods.

Besonders wirksam ist die Anwendung, wenn sic kurz vor der méglichen Autnahme des radioaktiven Jods
erfolgt oder wenn dessen Aufnahme weniger als 2 Stunden zurtickliegt. Jedoch wird die Verweildauer ra-
divaktiven Jods im Kérper auch noch einige Stunden nach Aufnahme durch Jodtabletten verkiirze und
somit dic Strahlenbelastung vermindert.
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I-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Gegen die Aulnahme anderer radioakeiver Stoffe in den Kérper oder gegen Bestrahlung des Kérpers von
aulSen schiitzen Jodtabletten nicht,

Unvertraglichkeit und Risiken:

Personcn mit ciner bekanaren Uberempfindlichieit gegen Jod {sehr seltene Jodaltergie) dirfen keine
Jodeabletten einnchmen,

Personen, die an einer Ubertunktion der Schilddriise leiden oder litten, sollen Jodtabletten unter Beibe-
halcen ihrer Behandlung cinnehmen, jedoch nach Beendigung der Notfallsituation ihren Arzt aufsuchen,
PPersonen, die nach einer Woche bis zu drei Monaten nach Einnahme der Tahletten Beschwerden wic Herz-
klopfen, Gewtchtsabnahme und Durchfall bekommen, sollen ihren Arzt aufsuchen.

Begleiterscheinungen:

Jodtabletten sind im allgemeinen gut vertrdiglich, Vereinzelt konnen Nebenwirkungen (Magenbe-
schwerden) auftreten, die nach Absctzen der Medikation von selbst verschwinden. Bei lingeter Dauer der
Erscheinungen sollte ein Aret befrage werden.

Dosierung:

Erwachsenc, auch Schwangere: Anfangsdosis 2 Tabletten, danach etwa alle § Stunden 1 Tablette bis zu
ciner Gesamtrahl von 10 Tabletten innerhalb von 3 bis 4 Tagen.

Kinder (bis zu 40 kg Karpergewicht): Anfangsdosis 1 Tabletre, danach alle 8 Stunden ¥z "L'ablette bis zu
ciner Gesamtzahl von 5 Labletren,

Kleinkinder und Siuglinge (bis zu 20 kg Kérpergewtcht): Tiglich 12 Tablette bis zu ciner Gesamtzahl von
2 Tabletten.

Dic Daucr der Anwendung kann auf Anordnung der Behérde verlangert und die Gesamezahl der Tabletter
erhdht werden,

Tableteen moglichst nicht anf niichternen Magen cinnehmen. Die Eimnabme kann durch Aufldsung in
einem beliebigen Getrank erleichtert werden [Lésung nicht halthar, deshalb sofort verbrauchen).

Hinweis: Die Tabletten sind vor Liche und Feuchrigkeit geschiitze aufzubewahren, Nur cingesiegelte
Tabletten sind lingere Zeic haltbar.

Tab. 22: Dosierungsplan bei einem kerntechnischen Unfall

Frw, tauch Schwangere) Kinder von 6-12 Jabre  Siuglinge und

und Kinder ab 13 jahre Kleinkinder bis 5 Jahre

Anfangsdosis &8 (2 Tablctren) ® (1 Tablette) 1. Fag € ("% Tablette)
"% Stunden spater ® (1 Tablette} 4 (% Tablette) 2. Tag 4 (%2 Tablette)

8 Stunden spater ® (1 Tuablerte) 4 (Y% Tablerre) 3. Tag 4 (% Tablette)

8 Stunden spiter ® (1 Tablecte) 4 (Y2 Tablerte) 4, Tag ¢ (¥ Tablettc)

% Stunden spiiter ® (1 Tablecte) A (Y2 Tablette)

& Stunden spiter ® (1 Tablerte) 4 (%2 Tablette)

8 Stunden spiter ® (1 Tablertc) 4 (Y% Tablette)

8 Stunden spiter ® (1 Tablette) 4 (¥ Tablette)

8 Stunden spiter ® (1 lablette) & (Y2 Tablette)

Insgrsame 7 10 Tabletten 5 Tabletten 2 Tablerten

Tablecren mit Fliissigkeit einnchmen oder in Flissigkeit zerfallen lassen.
Maglichst nicht auf niichternen Magen einnehmen.

Osrerreichische Tablerten:

Wichtige Informarionen fiir die Einnahme von Kaliumjodid-Tablceten pach cinem Reaktorunfail.

Diiese Tabletten diivfen nur nach 6ffentlicher Auftorderung durch dic Gesundheitshehrde cingenomimen
werden!

Kaliwmgodid 63 mg-Tabletten
Hersleller: LANNACHER HEILMITTEL Ges.m.b.F., 8502 Lannach, Austria

s



Vergiftungstherapie Entgiftung 1I-2.2

Zl]Sﬂl]]ll1C[]5€Tleng:
1 Tablette enthilc: Kaliumjodid 65 mg entsprechend 30 mg Jod,

Wozu Kaliumjodid-Tabletten?

Bei einem schweren Reaktorunfall kann radioaktives Material, unter anderem auch radioakrives Jod, frei-
geserzt werden. Das radioaktive Jod kann durch Wind iiber weite Strecken verbreitet und eingeatmer
werden. Die Kaliumjoedid-Tabletten verhindern die Aufnahme von radioaktivem Jod in die Schilddrise,

Wer sell Kaliumjodid-Tabletten einnehmen?

— Kinder und Jugendliche {von 0 - 16 Jahren;

— Schwangere und Stillende

— Erwachsene.

Pro Tag muf man einnehmen;

Kinder ab dem 2. Manat his zu 3 Jahren ¥ Tabl./Tag;

Kinder ab 3 Jahren bis zu 12 Jahren 1 Tabl./Tag;

Jugendliche ab 13 Jahren, Schwangere, Stillende und Erwachsene 2 Tabl./Tag.

Kinder im 1. Lebensmonat einmal % Tablette einnehmen. Danach braucht man ihnen keine weiteren
Tabletten zu geben, auch wenn fir dltere Kinder, Jugendliche und Erwachsene die Finnahme fiir weitere
Tage verordnet wird.

Uber Radio, Fernsehen und andere Medien wird bekanntzegeben, wie vicle Tage die Kaliumjodid-
‘Fabletten eingenommen werden miissen.

Wic nimmt man die Kalinmjodid-Tabletten ein?

Dic Tablotten werdriicken und mit reichlich Fliissigkeit nach dem Essen einnehmen bzw. eingeben.

Wichtiger Hinwceis:

Kinder im 1. Lebensmonat, Schwangere und Stillende soliten unbedingt einige Tage nach der Einnahme

der Kaliumjodid-Tabletten beim Arzt eine Kontrolle durchtiihren lassen.

Gegenanzeigen:

Kaliumjodid-Tabletten sollten nicht eingenommen werden von:

— Krwachsenen iiber 45 Jahren wegen des Risikos einer, durch die Jodzufuhr verursachten, Schilddriisen-
tiberfunktion, dic akut lehensbedrohlich verlaufen kann.

Kaliumjodid-Tabletten diirfen niche eingenommen werden von:
— Personen die an ciner Jodiberempfindlichkeit (Jodallergic) leiden
— Personen dic an ciner der tolgenden sehr seltenen Krankheiten leiden:
— Dermatitis herpetiformis
— Jododerma tuberosum } scltene Hautkrankheiten
Pemphigus vulgaris
hypokomplementimische Vaskulitis
Myotania congenita
Diese Patienten miissen von einer Jodprophylaxe ausgeschlossen werden. Sic sollten sich dariiber
informieren, auf welche andere Weise sie sich schittzen konnen.

Mebenwirkungen:

Wenn man cine Kaliumjodid-Tablette mit viel Flassigkeit und nach einer Mahlzeit einnimmt, kommen
MNebenwitkungen selten vor. Gelegentlich kann als Nebenwirkung eine leichte Reizung der Magenschleim-
haut auftreten.

Sehr selten und voriibergehend kénnen auftreren:

— metallischer Geschmack

— Erbrechen

— Durchfall

— Hautausschlige

— Ruhclosigkeit

— Herzklopfen

— Kopfschmerzen

— Allergie
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S0 werden Kalivmjodid-Tabletten richtig gelagert:

Die Tabletten miissen in der Packung verschlossen, vor Licht geschutzt méglichst zwischen 15%und 257 C
trocken gelagert werden, Temperaturen fiber 40° C sind zu vermeiden. Einc leichte braunliche Verfirbung
beeintrichtigt weder die Vertriglichkeit noch die Wirksamkeit der Tabletten.

Bitte lagern Sic die Tabletten an einem Platz an dem Sie diese sicher wicderfinden. Am giinstigsten st die
Lagerung in einem Medikamentenschrank. Die Haltbarkeit betragr hei korrekter Lagerung zumindesr $
Jahre.

Andere Strahlenschurzmafinahmen wic Aufenthalt in Schurzeiumen bzw. geschlossenen Raumen, Atem-
schurz, Nahrungsmittelkontrolle und Entstrahlungsmafinahmen bleiben durch diese vorbeugende
MaKnahme unbeeinfhiit.

Tiir Kinder unerreichbar aulbewahren!
Eine Packung enthilt 240 Sriick.

Kontraindikationen:

Jodaltergie, Manifeste Hyperthyreose {(Exophthalmus, Haarauosfall, Gewichtsabnahme, Heiffhunger,
Durchfille, Hitzeunvertriglichkeir), Dekompensierte Herzinsuffizienz (vorherige Digitalisierang?),
Tuberkulose (Reaktivierung ohne tuberkulostatische Therapie).

Nebenwirkungen:
Allergische Reaktion (Hautreaktion, Eosinophilic, in sehr seltenen Fillen Schack), Gereiztheir.

Symptome bei Uberdosicrung:

Braunfirbung der Mund- und Rachenschleimbaut, Metallgeschmack, (belkeit, Frbrechen blaubraunen
Mageninhaltes, blutige Durchfille, Leibschmerzen, Schock, Hamarurie, Nierenversagen, Erregung,
Krimpfe, Fieber, Hautervthem, Konjunctivids, Stomatitis, Anorexie, Akne, Rhinitis, Urticaria, Schlafla-
sigkeit und anderen neurclogischen Auffilfigkciten.

Bei chronischer Exposition kommt es zum Trinenfluf, Augenbrennen, Blepharitis, Rhinitis, Stomatitis
und chronischer Pharyngitis, Gastritis, Nervositil.

Jodismus: Hyperthyreose mit Tachykardie, Abmagerung, Schlaflasigkeit, Durchfall.

Nachweis:

Kleine Mengen kénnen im Urin nachgewiesen werden. Jod ergibt in Chloroform gelast cine violetre Farbe,
in Alkohol oder Azeton eine braunge. Jodsalze und Hypochlorit und eine Sdure setzen [reics Jod frei, das
blau ist.

Therapie nach Uberdosiernng:

Sauerstoftbeatmung.

Bei anaphylaktischem Schock Plasma und Adrenalin (0,5 myg), Kortikoide Lv., Antihistaminikum
{Doxepin) i.v., Katziumglukonaz (20 ml 10 %.ig i.v.). Bei Krampfen Diazepam i.v., Dexamethasanspray.
Transport: bei Schock in drzricher Begleitung.

Asservierung: Giftprabe, Unin.

Milch, Searke, Mehlbrei oder 20 %ig Natriumthiosulfatlésang trinken und erbrechen) lassen, Haut mit
Wasser und Scife waschen, Augen spiien.

Klinik:

Nach Tngestion Magenspiilung mit 2 %iger Narriumthiosulfat!ésung, Milch, Stirkelésung, Mchlbrei oder
Eierlosung, anschliefend Glaubersalzgabe,

Bei Allergic zentralen Venendruck mit Plasmaexpander-Schnellinfusion heben,

In schweren Fillen: Forcierte Diurese, Perttonealdialyse (im Schock) nder Flaimadiaiyse zur Giftelimina-
tion,
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Spurenelemente

Unter die Mikrendhrelemente (Spurenelemente) fallen lebensnorwendige Flemente mit einem Tagesbedarf
< 100 mg, z.B. £n {Zink), Se (Selen), Co {Kobalt}, Mn {Mangan), Cu (Kupfer), Mo (Molybdin}, I (lod}.
Ob auch Vanadium, Nickel, Zinn, Bor und Silicium 7zu den essenticllen Spurenelementen gehdren, ist
utnstritten,

Nach dem ,,(esetz des Minimums* richtet sich das {Therleben und Gedeihen eines QOrganismus nach dem
Mihrstoff, der thm am wenigsten zur Verfiigung steht. Bei Mangel an cinem der hier genanncen Spurenele-
mente wird also rrotz maglicherweise optimaler tibriger Néhrstoffversorgung der Qrgamismus Mangeler-
scheinungen haben, insbesondere dann, wenn der Konzentrationsspiegel der betreffenden Substanz im
Karper durch Umweltgifte auf Null gesunken ist.

Tab. 23: Tagesbedarf an Spurenclementen

Mikronihrstoff Tageshedarf {mg) Funkrican

Zn L5 versch. Enzyme
Se 0,03-0,2 versch, Enzyme
Cuo Spuren Vitamin B 12
M 2-5 versch, Enzyme
Cu 2-3 Oxidasen

Mo 0,15-0,50 Redox-Enzyme

Fur die Entgiftung von Schwermetallen im Kérper sind hier varwiegend die Spuren-Elemente Zink und
Selen bzw. deren Apo-Enzyme Superoxid-Dismutase und Glutathion-Peroxidase interessant.

Zink;

Wirkt auf mehrere Weise antioxidativ. Wichtige Kompoenente antioxidativer Proteine, des Enzyms Su-
peroxid-Dismutase und des Leber-Produktes Metallothionin, das Schwermetalle eliminiert. Synergisti-
sche Wirkung mit anderen Antioxidantien. Betetligung an fast 100 Enzymprozessen im Korper.

Selen:

Bestandteil des Eneyms Glutathion-Peroxicdase, am aktivsten in der Leber, Bindet Schwermetalle wie Hg,
Cd und Ph. Bescitigt Peroxide, dic durch freic Radikale gebildet weeden. Pflanzlich gebildetes Selen wird
vom Kérper besser resorbiert als anorganisches.

Kobalt:
Zentralatom des Vitamins B 12, das ausschlieBlich von Mikroorganismen gebildet wird und nur in tieri-
scher Nahrung vorkommt.

Mangan:
Bestandteil einiger Lnzyme, z.B. der Pyruvat-Carbaxylase, das in Mitochondrien vorkommt.

Kupfer:

Bestandreil einiger wichtiger Enzyme, z.B. des Coervloplasmins, einer Oxidase, die fur die Krhalung der
Blutfunktionen wichog ist und eine der vielen Protcinarten (Metalloprotein) im Blut darstellt; der Cy-
techromoxidase, die in der Atmungskette der Mitochondrien den Sauerstoff aktiviert und zu Wasser re-
duziert, Weiterhin Vorkommen in Phenol Oxidasen und in Superoxid-Dismutase, Wenn der Korper gro-
BBere Mengen cugelihrten Kaplers nicht iber die Ausscheidungsorgane Galle und Trarm bewiltigen
kann, kommt es 7u Speicherungsvorgingen,

Cocruloplasmin stellt einen Inhibitor fiir freic Radikale dar und ist abhingig vom Kupferstatus. Eine zu
hohe Zinkzufuhr kann den Kupferstatus unterdriicken, daher sollten in Arzneimictel-Praparaten Zink-
und Kupfergehalt aufeinander abgestimmt sein, so dafl gegenseitize Beeintrichtigungen minimal sind.
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Molvbdan:
Restandteil einiger Flavinenzyme, z.B. der Xanthin-Oxidase, die fiir den Abbau der Purin-Nudleotide im
Kbrper verantwortlich ist und diese letztendlich zu Harnstoff und Glyoxylat (H-CO-COOH) verarbeitet.
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Vitamine

Tab. 24: Qucllen wichtiger Vitamine und Mineralstof(e

Caleium Fettarme Milch, Jughurt, Kise, Frischkise, Quark, dunkelgriines Gemiise,
Huilsenfriichte, Mandeln, Sardinen, Krabben, Feigen

Eisen Rotes Fleisch, Leber, Vollkornbrot, Vollkorn- oder angereicherte Frithstiicks-
tlocken, dunkelgriones Gemiise, Hiilsenfriichte, Bananen

Zink Rotes Fleisch, Vallkornbrot und -getreide, Niisse, Samen, Fier

Folsiure Griine Blattgemiise, Leber, Vollkorngetreide, Eier, Halsenfriichte, Bananen

¥itamin D Fetter Fisch, Eier, Margarine, angereicherte Frithstiicksflocken

Vitamin-B-Komplex Vollkorngeereide, Hiilsenfriichte, Niisse, Fleisch, Milch, Kise

Vitamin C Erdbecren, Himbeeren, schwarze Jehannisheeren, Orangen, griincs Gemiise,

Paprikaschoten, Orangensaft, Tomaren

Tab. 25: Empfohlcne Tagesmengen fiir Vicamine und Mineralstoffc

Nihrstoff 11-14 Jahre 15-18 Jahre 19-50 Jahre Uber 50 Jahre
Thiamin (myg) 0,7% 0,8* 0,8% 0,8*
Riboflavin (mg) 1,1 1,1 1,1 t,1
Niacin (mg) 15%% 18** 17+** L=+
Vitamin B, 1,0 1,2 1,2 1,2
Vitamin B, (e 1,2 1,5 1,5 1,5
Folsiure (ng) 200 200 200 200
Vitamin C (mg) 35 440 40 40
Vitamin A (pg) 600 600 600 GO
Calcium {mg) 800 800 700 704
Eisen (mg) 14,8%%* 14,8% % 14,8%%* 57
Zink (mg) 9 7 7 7
Magnesium (mg) 280 300 270 270

* Die Werte sind [iir nichtaktive Franen berechnet. Der tatsichliche Bedarf steigt bei erhithtem Energie-
verbrauch. Rechnen Sie mit 0,4 mg pro 1000 kcal/4200 k] als T.eistungsspartler.

" Die Werte sind fir nichtakrive Frauen berechnet. Der tatsiichliche Bedarf steigt bei erhithtem Energie-
verbrauch, Rechnen Sie mit 6,6 mg pro 1000 keal/4200 k] als Leistungssportler.

" Unzureichend fiir Frauen mit starken Menstruationsblutungen (hier sind méaglicherweise Fisenpriipa-
rate notig).

In pflanzlicher Nahrung sind viele vor Keebs schiitzende Substanzen identifiziert worden. Sie lassen sich
in vier Gruppen einteilen:

L. Vitamine und Provitamine

2. andere Mikranihrseoffe (z.B. Sclen, Zink, Calcium)

3. Ballaststofle und verwandte Substanzen

4, JAnti-Kanzerogene® {Indule, Polyphenole, Flavonoide usw.)

Die meisten von thnen verhindern nach bisheriger Erkenntnis eher die Krebsinitiacion als die Progressi-
an, Neshalb st es wichtig, in jungen Jahren mit einer gesunden Ernidhrung zu beginnen. Bei verschiede-
nen Interventionsstudien mit Personen, bei denen ein hesanderes Risiko der Fnrsrehung von Kolorektal-
karzinomen bestand, stellce sich heraus, daff Yitamine und Antioxidanzien wie Beta-Karatin oder die Vi-
tamine C und E keinen Effekr aufwiesen. Nicht einzelne Bescandtetle von Obst und Gemiise sind fiir de-

Daunderer — Klinische Texikologie — 127, Erg.-Lig. 4/98 71



11-2.2 Entgifrung Vergiftungstherapie

ren schittzende Wirkung verantwortlich, sondern das Zusammenspiel vieler verschiedener Stoffgruppen.
Trisches Obst und Gemiise kann also nicht durch Vitamin-Tabierren ersetze werden.
(Quelle: Deutsches Areeeblatt 94, 31. Januar 1997, A-216)

‘l'ab. 26: Vicamingehalt von Obst

Obstsorte, Sifte Menge keal/k] Vitamin A Vitamin C Kalium
(LE.) (mg) (mg}
Ananas, frisch 140 75315 i3 23 175
Ananassaft Val 139/584 1 27 334
Apfel 1 mittelgrofer 80/336 75 14 164
Apflelsaft el 116/487 ] 2 296
Aprikosen, getr. 5 Stiick 85/357 2533 1 480
Banane 1 mittelgrofle 1435/441 90 14 430
Rirne 1 mittelgrofle 100/420 33 3 210
Datteln, getrocknet § Stiick 115/483 20 - 274
Frdbecren, frisch 150 ¢ 45/189 40 B3 243
Feige, frisch 1 mittelgrofie 351147 7 1 113
Grapefruit, rosa 1 mitrclgrofie 35/147 Kt 45 Lat
Grapetfruitsaft sl 96/403 - 94 404}
Heidelbeeren 80g 40/168 70 10 65
Honigmelone 140 g 6072352 70 40 460
Kirschen, siifse 10 Stack 507210 145 3 130
Kiwi 1 mittelgrafic 45/18Y 135 73 230
Melone, Nerz- 140 g 55231 S1e0 70 495
Melone, Wasser- 140 g 50210 585 15 183
Orange, Navel- 1 mittelgrofic 65273 255 80 250G
Orangensaft Yal 111/466 30 124 496
Pfirsich 1 micrelgrofier 35147 465 h) 170
PHlanmen, getr. 5 Stlick 100/428 835 2 Mo
Preiselbeersaft Tal 147/617 - 148 61
Rosinen Sog 150/634 4 2 375
T'rauben 150 g 60/232 90 3 173
Sollaufnahme =>5000 =60 =200

Gefahren der hochdosierten Vitaminzufuhre:*

Stellungnahme Dr. med. V. German, Worms

Seit fiinf Jahren behandle ich nun Chemikaliengeschidigee und habe natiirlich auch Erfahrungen michoch-
dasierten Vitamin- und Mineralstotfgaben gesammelt.

Insgesamt kann ich sagen, daff mindestens dic Halfre der Padienten sich durch diese hochdosierte Gabevon
Vitaminen kérperlich besser fithlte und Symptome in ihrer Art und Frequenz verringert werden konnten.
Var allem beobachtete ich bei neurologischen Symptomen eine Besserung von Konzentrarion, Gedichtnis
und Paraesthesien. Allerdings fand ich natirlich auch Nebenreaktionen, die Unvertriglichkeiten anf
bestimmte Stoffe anzeigten, Aus diesem Grunde bin ich (ibexgegangen, diese hochdosierten Stofle mirtels
Elelaroakupunktur bew. Kinesiologie auszutesten, wobei ich sagen mufi, daff schliefflich wesentlich
weniger Substanz gegeben wurde als friher, als ich noch relativ unkritisch die grofie Menge akzeptierte,
Grundsitzlich bin ich schon der Meinung, dafd durch dic jahre- oder jahrzehntelange Gesundheitshecin-
trichtigung auch die Aufnahme von Vitaminen, Spurenelementen und Mineralstoffen verindert wurde.
Begleitend gibt es hiiufig Pilzinfektionen des Darmes, Nahrungsmittelnnvertriiglichkeiten, die zu Funkri-
onsstorungen fuhren und zu $térungen des Metabolismus der Leber, so dafl eine Langzeirvermindernng
wichtiger Stoffc dic Folge war. Aus dicsem Grunde kann ich schon verstehen, daff eine kurzzeitige hochdo-
sierte Gabe dieser Substanzen eine Besserung der Entgiftung und somit des Gesamtzustandes bringen kann.
* Quelle: RundBricl 1041995, [HG
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Desweiteren kann ich die Erfahrungen aus England und aus USA (Dallas), wo man schon seit 10 Jahren
Erfahrungen sammelte, nicht einfach abtun. Allerdings habe ich auch hier schon etwas {aber zu wemg)
Erfahrung gesammele, nachdem ich Pacienten nach Dallas oder England schickte. Diese Patienten
besserten sich zwar konsticutionell, trotedem leiden sie weiterhin unter ihrer chemischen Sensibilitat so
stark, daf sie der Meinung sind, keine Besserung aus dieser Therapic spiiren zu kénnen. Objcktiv finde ich
allerdings, daf sic sich vam Haut-, Haar- und allgemeinen Aussehen deutlich gebessert haben. Allergische
Reaktionen auf Niacin, 'focopherol oder andere Stoffe habe ich nicht beohachtet.

Uber die Vermutung, daf iiber diese Substanzen Pilzsporen {ihertragen werden, habe ich bisher noch keine
Beobachtung machen kinnen.

Pauschale Finnahmen von diesen Substanzen wiirde ich heutzutage auch niche mehr befarworten.

Stellungnahme Dr. UL Pollmer, Germersheim

Dr. Pollmer hat bei einer telefonischen Anlrage folgende Bedenken geduffert:

Vitamin- und Selen-Megadosen kinnen nur im Emzelfall unter drzdicher Kontrolle eingesetzt werden,
Vor dem ,, Wohlbefinden™ nach Selengaben ist zu warnen, da diese Empfindunyg die Folge einer Selenvergil-
tung sein kann, wie sie zum Beispiel auch bei Gaben von Arsenik beobachret wird.

Die Anti-Oxidationscheorie ist nicht pauschal anf den gesamten Organismus ibertragbar. Es sind Studien
bekannt, wa nach hohen Vitamingaben eine Hinfung von Keebserkrankungen beobachrer wurde,

Hohe Vitaminkonzencrationen sind ein ausgesprochener Nihrboden fiir Mikroben. Bei Entziindungen im
Kérper sinkr in der Regel det Vitaminspiegel im Blat, damit den Infekrtrigern der Nihrhoden — eben die
Vitamine — entzogen wird,

Stellungnahme Dr. med. (1. Schwinger, Hochdarf

Die mir vorgelesten , Therapicformen nach Prof. Rea ete. sind nach Stand von Naturwissenschaft und
Medizin kaum vertretbar und aus keinem mir bekannten Grund empfehlenswert; im Gegenteil, sie sind fiie
dic betroffenen Patienten, nach meinen allgemeindrztlichen Erfahrungen, in vielerlei Hinsicht eher recht
gefihrlich, und ich kann vom Gebrauch solcher generellen scientologen Therapien nur abraten,

Ich kenne zndem die echten Therapieformen von Dallas durch Patienten, die nach einer Therapie dort,
keinesweps gesiinder zurtickkamen. Ich iiberweise inzwischen an andere Adressen in den UISA.

Wer vorgibt, durch solche Therapien anhalenden gesundheitlichen Erfolg errungen 7u haben, mag an
vorlibergehenden Vitaminmangelzustinden gelitten haben. Chronische Intoxikationsformen kann man
damit nur noch ndher und schicller an die Irreversibilitdt fihren.

So sind beispielsweise Selen, Vitamin A, Folsiaure, Schwermetalle, zahlreiche homéopathische und nator-
heilkundliche Triparate ausgesprochene immuntosische ader auch neurotoxische Substanzen, dic
durchaus ein erhebliches neuerliches Risiko fiir den berroftenen kranken Patienten darstellen. Man darf
nicht — mit Begrundungen ciner Pseudopharmakolugic — etwas ,, behandeln®, was man nicht kennt oder
nicht heurteifen kann, von dem man jedach meint, cs miisse so sein, wie man es gerne hicte, um es zum
eigenen Nutzen vermarkten zu kénnen.

Therapien von Natur-Heilern aller Art haben, nach meinen Erfahrungen, bei MCS nichts hewirkt als noch
krinkere Patienten, das Nichternstnehmen schwerer Krankheit seitens der Behorden, Krankenkassen und
Versicherungen und verlotene Rechtsverfahren fiir die Betroffenen. Die Erkrankung wurde in allen diesen
Fillen nicht als organisches Leiden anerkanne, wadurch die Beschwerden auch ohne weiteres in die Ecke
der Psychosomatik und die dort tatigen Heiler geschoben werden konnten.

Die Krankheit wurde nicht sachgerecht therapiert, sobald schwere Komplikationen auftraten, die mogli-
cherweise durch kontra-indizierte Medikamente verursacht wurden.

Durch Anwendung dicser Heilweisen und durch Schriften der Homdaoparthic v.3. jedenfalls wurde an der
gesamten Belastung durch Pestizide, Losungsmittel, Terpene oder Schwermetalle seit [ahrzehnten nichts
geindert, weder seitens der Betroffenen noch seitens der Behirden und Politiker. Im Gegenteil: fir diese
harmlosen ., Falle von Uberempfindlichkeit® hatte man die Naturheiler zur Hand.

Damir sollen die eklatanten Versiumnisse der Schulmedizin nicht entschuldigt werden, Gerade dic Allge-
mein- und Innere Medizin hatre die ungeklirten Krankheirsfille von Patienten, die aus verstindlichem
Grund zum Namirheiler fliichteten, kliren kénnen und miissen.

Es existiert kein generelles Behandlungsrezept fiir alle chronischen Vergittunpsfolgen. Jede irztliche
Therapie bei derartigen Patienten kann nur mafigeschneiderte Spezialtherapie fiir diesen einen Krankheits-
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II-2.2 FEngifrung Vergiftungstherapie

fall sein, am Patienten mehrfach erprobr, bewahrt oder korrigiert, Die Behandlung isc autlerordentlich zeit-
aufwendig, kompliziert und oft sehr schwierig, weil der Patient mic jeglicher Chemie Probleme hat.

In dicscm Zusammenhang miissen beispielsweise Krankheitssymprome wie Blutdruckkrisen, Herzrhyth-
musstirungen, akute Psychosen, akute cerebrale Stérungen oder auch Gefiffkeankheiren und Gerinnungs-
storungen, wie auch alle Autoimmunkeankheiten, wnd zwar in angepafiter strenger schulmedizinischer
Weisc, behandelt werden, weil schwere akute Erkrankungsschiibe der genannten Art unter Umstiinden
threrseits wiederum weitere Gesundheitsschiden auszulésen vermogen. Andere unklare immun-neuro-
genc ader autaimmunogence Krankheitssymptome miissen auf jeden Fall zuerst hinsichelich des verlerzten
Kérperorgans soweit als moglich abgeklart werden, ehe eine Behandlung begonnen wixd,

Allerdings misssen wir in der Schulmedizin gegeniiber pharmazeutischen Produkeen beharrlich unbestech-
liche Kritik wachhalten, um nicht mit dieser Chemie abermals Schaden hervorzurufen. Angaben dber
Dosierungen, Nebenwirkungen und Tnteraktionen missen an den sensihelsten Parametern gepriift,
konrolliert, berlicksichrigt und gegebenenfalls korrigiert werden.

Dic hiufig verordneren Megadosen und Megamengen von Klinikern widersprechen alt jeder veeniinftigen
pharmakologischen und tuxikologischen Einsicht.

Stellungnahme Prof. Dr. H, U, Wolf, Universiit Ulm

Gerne komme ich der Bitce nach, cine Stellungnahme zu der nenerdings propagierten Therapieform der
*Nutriofogischen Behandlung Chemiscker Sensibilitie” auf der Basis von Megadosen abzugeben.

Ich beziehe mich dabei auf die heutigen Kenntnisse der Wissenschafr, insbesandere der Biochemie und
Toxikelogie; Erfahrungen beim Menschen liegen mir gegenwirtig nicht vor. Die Stellungnahme lautet in
keurzer korm:

Die Anwendung der Therapiclorny der  Nurriolagischen Behandlung Chemischer Sensibilitdz® auf der
Basts von Mega-Dosen halte ich nach dem gegenwirigen Stand der Kennenis weder fiix vertretbar noch fitr
empfehlenswert.

Ohne im cinzelnen auf die jeweilige Menge der zur Anwendung kommenden Mineralien und Vitamine
cingehen zv kinnen — dazu fehlt mir gegenwiarlig leider die Zeit — machte ich dicse Anssage in der
folgenden Weise allgemein begriinden:

1.

Die positive Wirkung der Zofuhr von Mineralstoffen und Vitaminen in Mengen, welche dic Einstellung
physiologischer Konzentrationen geswihrleisten, ist unscrirtig,

Diese Mengen sind bekanat: sie kénnen leicht in der einschldgigen Literatur nachgesehen werden. Demge-
geniiber ist weder gesichert, daB8 dic Erhéhung der Zufuhr, inshesondere in den hier praktizierten Mega-
Daosen, zu einer Verstirkung des positiven Fttekees fihre, noch ist auch nut ansatzweise bewiesen {und das
ist hier noch ungleich wichtiger), daf die Gberhdhten Dosen keine negativen Wirkungen besitzen,

2,

Der Finsatz solcher Substanzen erfoigt im varliegenden Fall nach der naiven, aber dennoch weitverbrei-
teten Vorstellung , Viel hilft viel“, méglicherweise deswegen, weil man essentiellen Substanzen filschli-
cherweise dic Moglichkeit abspricht, in grafien Mengen auch toxisch wirken zu kénnen.

Mit Reche muf dieses Pringip jedoch auch und gerade bei der Anwendung afler Substanzen im Therapicbe-
reich abgelebnt werden. Hinsichilick der méglichen toxischen Wirkung einer exogen zugefithrten
Nubstanz unterscheidet cin menschlicher, rerischer oder pflanzlicher Organistmus nicht zwischen ciner
ausschlicBlich schidigenden Substanz (" Gife™) und einer Substanz, die in einem gewissen Mengenbereich
der Zufuhr cine physiologische oder eine therapeutische Wirkung (" Arzneimittel”) besitzt, auch dann
nicht, wenn sie cine essenticlle Komponente zines Organismus ist.

Fin Gberzeugendes Beispiel fiir diesen Sachverhalt ist der Sauerstoff, der in einer Luftkonzentration von
21% ein essearielles, lebenscrhalrendes Gas darstellr, jedach in ciner Konzentration von als 100% {ledig-
Lich cine §-fach héhere Konzentration?) ither mehr als 24 Stunden eingeatmet ein tddliches Gifist,

3.

Aus der Toxikologie ist bekannt, daB die Aufnabme cines Gemisches von Fremdsubstanzen anders, in den
meisten Fillen erheblich kritischer, zu beurteilen ist als die Aufnahme einer einzclnen Substanz. Ubcr die
méglichen Wechsclwirkungen im Sinne ciner Verstitkung der toxischen Wirkung von Mineralien and



Vergiftungstherapie Entgiftung M-2.2

Vitaminen in derartigen Dosen, wie sie hier propagiert werden, gibt es derzeit keinerlei fundierte Untersu-
chungen, welche die Unhedenklichkeir ciner solchen Therapic belegen wiirden,

Um es nochmals klar herauszusellen:

Gegen den Einsatz von Mineralien und Vitaminen sowie von Substanzen, deren positive Rolle bei der
Detoxifizicrung von Fremdsubstanzen bekannt ist, bestchen auch im Fall von Erkrankungen durch Fremd-
stoffbelastung keine Einwinde.

Leider wird jedoch in dicsem Zusammenhang cine Frkenntnis, dic bereits 500 Jahre alc isc, vergessen,
verdriingr oder brwufit ausgeschalter:

Jede Substanz ist prinzipiell ein Gift; die Entscheidung dartiber, ob sie als Gilt wirke oder nichy, st lediglich
eine Frage der Konzentration bzw. Menge. [ie Griinde dafitr, daf cine solche Frkenntnis ignoriert wird,
sind sicher vielfildg. Sie liegen meiner Einschitzung nach auBerhalb einer rationalen therapeutischen
Uberlegung und reichen vermutlich von Unkenntnis biochemischer und toxikologischer Zusammenhénge
tiber ideologische Festlegungen bis zu handfesten wirtschaftlichen Interessen.

Demzufolge muf§ — wie dies bei anderen therapeutisch wirksamen Substanzen auch zutriffr — grundsitzlich
bis zum Beweis des Gegenteils zunichsr davon ausgegangen werdcen, dafs dic innerhalb der Therapie der
*Nutriologischen Behandlung Chemischer Sensibilitdr™ in Megadosen angewandten Substanzen nicht nur
nicht niitzlich, sondern schidtich sind,

Vitamindhnliche Stoffe:

Einige Wirkstoffe haben zweifellos vitamindhnliche Funktionen, ihre Wirkungsbreite ist jedoch noch nicht

vollstindig erforscht. Sie sind in der Nahrung enthalten,

Dazu gehdren:

» Meso-Tonid: Schutzstoff gegen Leberverfertung, am Zellstoffwechsel beteiligt, bei der Nervenstimulie-
rung mitwirkend.

= Carnitin (Vitamin 'T): Wachstumsfakeor fiie Insekien, am Stolfwechse! beteiligt.

+ Flavonoide (Vitamin P): Erhshung der Kapillareesiscenz, Antihvstaminwirkung igegen Allergicn)

« Ungesittigte Fertsduren (Vitamin T): Die bereits bei den Vitaminen aufgefihrte Stoffgruppe gehdrt vom
Einteilungsprinzip mil hiecher,
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Vitamin A

Synonym:

(3,7-Dimethyl-9-(2,6,6-trimethyl-1-cyclohexen-1-y1}-2 4,6 &-nonatecracn-2-al = Retinol (CyH,, 0
Vitamin A;: (3,7-Dimethyl-9-(2,6,6-trimethyl-1,3-cyclohexadien-1-y1)-2 4,6, 8-nonatetraen -1-0l = 3-
Dehydraretimal {C,H,,0)

Vorkommen:

Leber, Milchfett, Eidotter, Fischtrane; Carotine in griinem Gemiise und Karotten,
Provitamin A (Bera-Carotin] in roten, gelben und gritnen Gemniisesorten.

Wirkungscharakter:

Vitamin A ist unentbehrlich fiir die Funktion der Retina, also fiir den Sehvorgang. Ferner ist cs wichtig fir
die Funktion epitheliater Gewcbe, Fir das Wachsmm, besonders das Knochenwachstum sowie fiir Fort-
pflanzungsvorginge und die Embrvonalentwicklung. Vicamin A hat cine stabilisierende Wirkung auf Zell-
membranen (Regulation von Permeabilititsverhidlinissen). Es wirke als Cofaktor bei verschiedenen
biochemischen Reaktionen und erhéht die Resistenz des Organismus gegen Infekrionen dee Schleimbiute.
Mangelerscheinungen sind vor allem Nachtblindheit und Verhornung ven Haut und Schleimhiuten.

Der Tagesbedarf an Vitamin A berrdgr bei Kindern 2000 LE, bei Erwachsenen 5000 IE (= 1,5 mg).

1 TF cnrspriche 0,000344 mg Vitamin A-Acetal. Ein erhdheer Bedarf besteht wihrend Gravidicic und
Laktation (bis /00 IE {(dic)).

Vitamin A wird als fettldsliches Vitamin bei intakter Fetrresorprion rasch aus dem Verdanungstrake resar-
biert, Wird etwa der Tagesbedarf zugefiihry, so ist die Resorption nahezu vollstindig; bei hohen Dosen wird
ein grofierer Anteil nicht resorbiert. Obwohl das Vitamin A fertléslich ist, werden Retinol und seine Ester
dach besaer resorbicrr, wenn sie in wilBriger Dispersion vorliegen als in dliger Lisung. Die normale Plasma-
Konzentration betrdgt 30—70 pg/ 100 mt {100-230 [F), sic steigr bei Leberschiden und Niereninsuffizienz.
Dic Speicherung erfolgt zu 9 % in der Leher. Im Blutist Vitamin A an in Transpartglobin gebunden.

Es ist plazentagingig. Der Ubergang in den fetalen Kreislauf erfolgr langsam, der Ubertritt in die Mutter-
milch sehr rasch. Die biologische Halbwertszeir berrige 9,1 h, Die Metabaliten werden als Glukuronid in
Stuhl und Galle ausgeschicden.

Das Beta-Carotin {Pro-Vitamin A) ist vin lipophiles Antioxidans, das in der Lage ist, Radikalkecten-Reak-
tionen zu unterbrechen und dic Zellmembran vor Oxidationen 2u schitzen. Vor allem wirkt Beta-Carotin
als Radikalfanger des duBerst aggressiven Singulett-Sancrstoffs, der als Reaktionsprodukt ven Peroxiden
mit Schwermetallen entsteht, Vermutlich beruht der Mechanismus der Reakrion von Bera-Caratin mit
Peroxidradikalen auf der Bildung eines resonanzstabilisicrten Systems, das in Oxidationsprodukte und
Polyencarbonyle umgelagert wird. Moglicherweise Liegt hierin die besondere Bedeutung der in der Narur
in ca, 400 Formen vorkommenden Carotinoiden. Die antikarzinogene Wirkung von Beta-Carotin ist mitt-
lerweile in zahlreichen In-Vitro- und In-Vivo-Experimenten nachgewicsen.

Toxizitit:

Applikation von 300 000500 00 LE fithrt bei Kindern, von 2 bis 8 x 10¢ TF (aber auch schon ab 100000
IE) bei Lrwachsenen zu akuten Vergiftungen. Fine chronische Intoxikation Hegt dann vor, wenn Erwach-
senen tiglich 50000 IE verabreicht werden.

BGA empliehlt Schwangeren, auf thre Vitamin-A-Aufnakme zu achren —

Héhere Gehalre an Vitamin A in Lebern von Schiachrtieren in Grofbritannien festgesrellt

Das Bundesgesundheitsamt in Berlin empfiehlt aus Vorsorgegriinden Schwangeren, insbesondere in den
ersten Monaten der Schwangerschaft, vorsichtshalber aut den Genuff von Leber zu veezichten. Leber kann
nach neuen Untersuchungen aus Grofibritannien, die dem Bundesgesundheitsamt in diesen Tagen supe-
gangen sind, soviel Vitamin A enthalten, daf bei hiaufigem Verzehr ein —wenn auch sehr geringes — Risiko
fir das ungeborene Kind nicht mehr ausgeschlossen erscheint.
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Vitamin A ist ein natiirlicher lebensnotwendiger INahrungsbestandteil, der in bestimmten Mengen zur
Vermeidung von Mangelerscheinungen aufgenommen werden muf3. Uberhdhte Dosen von Vitamin A
miissen jedoch als fruchtschidigend betrachtet werden.

Die Leberproben verschiedener lierarten aus GroBbritannien enthielten durchschninliche Gehaken an
Vitamin A in Héhe von 13-39 mg pro 100 g Frischgewicht. Schan der Verzehr von 100 g einer solchen
Leber kann zur mehrfachen Uberschreitung der Obergrenze fithren, die fiir Schwangere vom Bundesge-
sundheitsamt im Jahre 1989 fir Vitamin-A-haltige Arzneimittel auf 3 mg (10 000 LE.) tiglich begrenzt
wurde.

Fiir schwangere Frauen, die wihrend ihrer Schwangerschaft gelegentlich Leber verzehrt haben, besteht
kein Grund zur Beunruhigung. Die Empfehlung des Bundesgesundheitsamres wird lediglich aus Vorsorge-
griinden, nicht wegen nachweislicher Gesundheitsgefahren bet normalem Verzehr von Leber gegeben. Bis
anf cinen einzigen Fall in den UISA, bei dem die Mutter eines miffgebildeten Kindes withrend der Schwan-
gerschaft — tiiglich — griBere Mengen Leber verzehrt haben soll, sind bisher keine Mibildungen bekannt
geworden, die auf den Verzehr Vitamin A-haltiger Lebensmittel durch schwangere Irauen zuriickgefiihrt
werden.

Einen Verzichr auf Leberwugst, Teberpasteten w.a, leberhaltige Fleischerzengnisse hilt das Tundesgesund-
heitsamt nicht fiir notwendig. Ein Vitamin A-Mangel durch Befolgung der Empfehlung ist bei ausgegli-
chener Ernihrung nicht zu befirchren, Die notwendige Versorgung mit Vitamin A ist durch andere
Vitamin A-Quellen der Nahrung wie Milch und Milchprodukte, Eier, Margarine, Speisedle sowie Provita-
min A (z.B. Beta-Carolin) aus demn Gemiise sichergestellr.

Es wird im zustindigen Sachverstindigenausschuf der EG in Briissel diskutiert, ob eine Senkung des
Vitamin A-Zusatzes in Futtermittel peeignet ist, eventuell erhohte Konzentrationen in Lebern von
Schlachtticren zu seaken.

Aus BGA — Pressedienst vom 30.10.1990

Symptome und klinische Befunde:

Bei akuter bew, chrunischer Uberdosierung von Vitamin A: Midigkeit, Anorexie, Ubelkeir, Krbrechen,
Polyuric, spiter Nicrenschadigung mit Olige/Anuric, Diarrhoe, Gewichtsverlust, geringe Erhdhung der
Korpertemperatur, Hepatosplenomegalic, Andmic, Kapfschmerz, Abducensparese, Nystagmus, intrakra-
nielle Drucksteigerung mit Stauungspapille, bei Kindern Vorwdlbung der Fontancllen, Schstdrungen;
Polynearopathie, trockene, tute, schuppende Haut, Pruritus, gelegentlich ikterische Verfarbung der Haut,
Hyperkerasosie, Briichigwerden der Nigel, Alapezie, Mundwinkelrhagaden, Schlcimhautblutungen,
Gingivitis, Ulzera cruris; nach mehreren Tagen AbstoBung griBerer Hautpartien (bei starker Uberdosie-
rung); Vergroflerung von Lymphknoten; Schwellung des subkutanen Gewebes, Knochen- und Gelenk-
schmerzen; Schwellungen mit Spannungsgefihl an den Diaphysen der Extremititenknochen; friher
Epiphysenfugenschluf bei Kindern, bewirke Wachstumsstillstand, Blutungsneigung, teratogene Schidi-
gung méglich (im Tierversuch nachgewiesen}, Hypercholesterindmie; Amenarrhoe (vereinzelt).

Therapie:

Sofurtiges Absetzen des DPriparates bei chronischer Uberdosierung (innerhalb von 10-14 'l'agen
verschwinden die meisten Symptome);

Magenspitlung und tégliche Gabe von Paraffinél bei oraler Aufnahme;

Dialyse bei Nierenversagen;

gef. Substitution von Gerinnungstaktoren {Vitamin K).

Literatur:

MrxoLowskr, J., Peewis. . Hautarer 1981; 32: 575
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Vitamin B,

Synonyma:

Thiamin, Aneurin bzw. Thiaminchlaridhydrochlorid = 3-[{4- Amino-2-methy!-5-pyrimidinyl}-merhyl]-
5-(2-hydroxvethyl)-4-methyl-thiazolivmehloridhy drochlorid

C,,H,.CIN,0S

Vorkommen:

Tab. 27: Nahrungsmirtel mit hohem Gebalt an Vitamin B, (in mg/100 g des efbasen ungekochten Anteiles)

Bicrhefe, gewrocknet 12 Pistazien 0,69
Bohnen, weifs 0,46 Reis, unpoliert (Maturreis} 0,41
Cashewnufl 0,63 Rinderherz, Kalbsherz 510,55
Eigelb 0,29 Rindfleisch 0,1
Erbsen, grim 0,30 Roggenbrot, Graubrot 16
Erbsen, Reis 0,71 Roggenkorn 335
Erdnufi n,9 Roggenvolikornbrot 0,18
Gefliigelfleisch 0,07-0,10 Schweinefleisch, tett 0,30-0,50
Halerllocken 0,59 Schweinefleisch, mager 1,0
Haferkorn 0,42 Sesamsamen 1,0
Haselnuis 0,39 Sonnenblumenkernmehl 1,5
Hefeflocken 25 Sojahohnen 1,0
Kalbfleisch 0,15 Walnufd (0,34
Knackebrat 0,20 Weizenkeime 2

Linsen 0,43 Weizenkorn (1,48
Paranufl 1,0 Weizenvollkornbrot (1,23
Pinienkerne 1,3

Wirkungscharakter:

Als Cocarboxylase kommt Thiamin in aHen Zellen vor, ist als Coenzym der Carboxylase an der Umsetzung
des Pyruvats in Gegenwart von Magnesiumionen beteiligt und steht damit an zentraler Seelle im Intermedi-
destotfwechsel der Kohlenhydrate, Fette und Proteing,

Weitcrhin beeinflufft Thiamin den Purinscoffwechsel und den Wasserhaushalt. Es verstirke die Adrenalin-
wirkung, er Tagesbedarf hingt von der Nahrung ab: Die optimale Menge betrige 1-2 mg/die. Bei
Kindern ist der Bedarf geringer, bei Schwangeren und Stillenden héher,

Die klassischen Vitamin-B -Mangclsymprome sind: anfinglich Anorexie, Nausea und Erbrechen; dann
Midigkeit, Schwiche, Hypotonie des Gastrointestinaltraktes, periphere Nervenstorung, Depression,
Reizbarkeit, Gedidchtnis- und Konzentrationsschwiche, Beriberi.

1 IE entspriche 0,003 my kristallisiertem Thiaminhydrochlorid.

Stoffwechselverhalten:

Nach oraler Gahe wird Thiamin im oberen Dinndarm begrenet resorbiert. Wahrend bis zu § mg/die noch
weitgehend aufgenommen werden, steigt dariiber hinaus der Anteil des nicht resorbierten Vitamin B,
betrdchtlich an.

Nach intramuskuldrer Applikation wird Thiamin schnell und vollstindig resorbiert. Tine nennswerte Spei-
cherung im Gewebe kommt nicht vor. Thiamin wird entweder unverindert oder nach Abbaa zu Pyrimidin
tber die Niere ausgeschieden.

Toxizitat:

Dic orale Aufnahume einer Originalpackung ist ungefihrlich.
Toxische Wirkungen wurden nach Injektion von 50 mg und plotzlicher Tod nach i.v.-Applikation von
100 mg beobacheet.
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Pentosephosphat-Zyklus

MNahrungskohlenhydrate ’/ Glykogen

Glucose-6-Phosphat

f

Fructose-6-Phosphat

Milchsaura 47, Brenztraubensaure

aktivierte Essigsaure
{Acetyl-Coenzym A)

Zitronensaure

Oxalessigséure
Citratzyklus  g-Ketoglutarsaure

Abb. 1: Vitamin B, und Kohlenhydratstoffwechsel (nach ANDRzEEWSKI/BURGER),

Symptome und klinische Befunde:

Vergiftungen mir Vitamin 8, sind relariv selten, Es wurden v,a, allergische Erscheinungen bis hin zum
anaphylaktischen Schock beobachter. Pruritus, angioneurotische (deme, Urtikaria, Kontakrdermatiris,
Brechreiz, Erbrechen, Magenschmerzen, Asthia, Schlafstorungen, Konjunktivitis, Schwindelgefiihl,
Tinnitus, Fieber, Reizbarkeit, anginése Beschwerden. Dias Risiko des anaphylakeischen Schocks steigt bei
wiederholter parenteraler Thiamin-Applikation.

Unter Vicamin-B1-Therapic der pernizidsen Andmic wurden beobachtet: Verschlochrerung der Glossits,
Diarrhoe, pellagraartige Hauterscheinungen.

Therapie nach Uberdosierung:

— Absetzen der entsprechenden Vitaminpriparate
— Therapic des anaphylaktischen Schocks
— Kohle-Pulvis peal
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Vitamin B,

Synonym:
Riboflavin

Vorkommen;

Milch, Leber, Nieren, Ierz, Eiweifs, griines Blattgemiise, Geereide, Hefe, Weizenkeime

Wirkungscharakter und Stoffwechsclverhalten:

Bestandreil von Enzymsystemen der Atmungskette,

Riboflavin wird im Diinndarm proportional zur Aufnahme resurbiert. Vor allem bei einem hohen Anteil
an schwerverdaulichen Kohlenhydraten in der Kost, wird Riboflavin auch von der Darmflora sythestisiert.
Die Ausscheidung von Riboflavin im Harn steigt mit der eingenommenen Menge an. Mangelerschei-
nungen sind Wachstumsstorungen, [Taot- und Schleimhauterkrankungen.
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Vitamin B,
Synonym:

Pyridoxin

Yorkommen:

Vitamin B ist in prakrisch allen pflanzlichen und tierischen Nahrungsmitteln, vor allem Hefe, Leber und
Getreide (Vollkorn) enthalren.

Wirkungscharakter:

Das Vitamin B, ist ein Koenzym von vielen Enzymen, die an verschicdenen Stoffwechselvorgangen bereiligr
sind und diese untercinander verbinden. Besonders wichtig ist es dort, wo lebhafte Eiweifumsetzungen
stattfinden, also beim Wachstum and withrend der Schwangerschaft.

Herz, Hirn und Leber kénnen nur einwandtrei funktionieren, wenn geniigend Pyridaxin zur Verfiigung
steht. Dieses ist auch ein Bestandteil der Ubermictlersubstanzen, die fiir die Reiziibertragung von einer
Mervenzelle zur anderen zustindig sind. Eine Reshe von chemischen Substanzen, wic Tsoniazid, Antibio-
tika oder die Antibabypille, wirken als Vitamin B,-Antagonisten. Die bei Uberdosierung auftretenden
Krimpfe beruben auf einer Verdringung.

Pyridoxamin, Pyridoxal und Pyridoxal kénnen das Auftrecen tddlicher Krimpfe durch Gaben von Thiose-
micarbazid und Semicarbazid, die offenbar als Vitamin B -Antaganiscen wirken, bei Ratten und Mausen
verhindern. Pyridoxol — in ausgeprigtem Mafle jedoch Pyridoxal-5°-phosphat —vermag Miusc gegenither
letalen Réntgenstrahlendosen zu schiitzen, wenn auch die strableninduzierte Leukopenie nicht verhindert
wird.

Stoffwechsclverhaleen:

Merabolismus:

Das Vitamin B, wird im allgemeinen als Pyridoxol aufgenammen, welches im Organismus zum Pyridoxal
oxydiert bezichungsweise zum Pyridoxamin amidiert wird. Unter dem Einfluf der Pyridoxalphosphorki-
nase cefolge dic Phosphorylierung zum Pyridoxal-5-phosphat und offenbar anch zum Pyridoxaminphos-
phat. Letzeres scheint zusammen mit dem Pyridoxal cine Ave Speicherform fiir Vitamin B, darzustellen, da
¢s durch Desaminierung in PALD iibergefihrt werden kann. Ob bei der Bildung des PALP incermedizie Pyri-
doxol-5’-phosphar entsteht, und somit der Phosphorylierungsschritt vor der Oxydation zum Aldehyd
erfolgt, ist nach niche hinreichend sichergestellt.

Die Resorption von Pyridoxol im Darm erfolgt sehr rasch, was ans der Héhe der Ausscheidung, deren
Maximum zwischen zwei und fiinf Stunden nach Verahreichung licgt, geschlossen werden kann, Das
Hauptausscheidungsprodukt stellt die 4-Pvridoxinsdure dar. Die Vitamin B-Konzentration im Blut
hetriigt im Mitte! éumol pro 100 ml und sinkt uncer nahezu Vitamin -freicr Didt nach dreiflig Tagen aui
nicht mehr mefbare Werte ab, Emsprechend ist die Ausscheidung im Harn nach dem gleichen Zeitraum
vermindert.

Nach parenteraler Gabe '*C-markierten Pyridoxols setzt dic Bildung der B -Vitameren in der Leber schr
schnell ein. Schon eine Minute nach der Injekdion finden sich 12,2 % der Radioaktivitdt in der Leber;
davon betreffen $,6 % Iyridoxol, 1,9 % Pyridoxol-3*-phasphat 0,3 % Pyridoxal-5"-phosphat, 0,25 %
Pyridoxal, 0,10 % Pyridaxaminphosphat und 0,03 % Pyridoxamin. Bereits finfzehn Minuten spiter liegt
der grofte Teil des Vitamins B, in Form von Pyridoxal-5'-phospbat und Pyridoxal vor, was auf die schnelte
Oxidarion und Phosphorylierung hinweist, 87 % der gesamten Radivaktivitit wurden in der Karkasse
nachgewicsen, aber auch dort fand man eine schnelle Phosphorylierung und Transaminierung 7 PALP
und Pyridoxamin-5"-phosphat. Schliefflich erfolgte auch im Hirn eine beschleunigte Phosphorylicrung zu
PALP. Der Nachweis des Uhertritts von intaktem PALP aus dem Plasma in die Erythrozyten wurde
crbrachr.

Eine Rethe von Chemotherapeutika (INH, Penicillamin, 1.-Cycloserin) wirken pyridoxinantagonistisch
und kénnen dadurch periphere Neuritiden, Paristhesien und zerchrale Krimpte hervorrufen, Tageszaben
von 30—-100t mg Pyridoxalhydrochlorid verhindern diese Nebenwirkungen. Auch die Einnahme oraler
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I-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapic

Kontrazeptiva fithrt bei der Mehrzahl der Frauen zu Stérungen des Vicamin B -Scoffwechsels, was sich in
erhéhter Xanthurensdurcausscheidung nach Belastung mit Tryptophan sowie in verminderter Aktivitit
der erythrozytiren Aspartat-2-Oxoplutarat-Aminotransferase-Akeivitit duffert. Offenbar basicrt auch ein
Teil der zur Beobachtung gelangeen Fille von Depressionen bei Frauen, die Ovulationshemmer
einnehmen, auf einem gestdrien Vitamin-B -Stoffweehscl. Dic durch orale Kontrazeptiva bewirkten Stoff-
wechsclstérungen kiunen durch Tagesangaben von 25 -40 mg Pyridoxolhydrochlorid verhindert werden.
Weitere klinische Anwendungsgebiete fiir Vitamin B, srellen das Schwangerschaftseebrechen bedingt
durch erhohten Vitamin B -Bedarf infolge merabolischer $tdrungen — und die Strahlentherapie dar. Unter
letzterer kommt es infolge erhéhten Proreinkatabolismus zu einer Pyridoxinverarmung. Erst durch den
Einsats der Antivitamine B, wire es maglich, eindeutiy definierte Vitamin B -Mangel-Symptome zu
crzeugen und damit den Wukungsmc;hamsmus zuw erforschen, Isonikotinsiurehy draad zur Tuberkulose-
behandlung ist ein strukrurihnliches Antivitamin B,. Penicillamin, ein Abbauprodukt des Penicillins, und
einzelne Chemotherapeutika sind Vitamin B -Antagonisten,

Indikation zur zusiiczlichen Gabe von Vitamin B:

Vergiftungen mit [soniazid (INH), Antibiotika, Antibabypille, Glutamat, Penicillamin, D-Cycloserin.
{Pardsthesien, cerebrale Krimpfe). Strahlenschaden.

Eindeutig gesichert sind die Wirkungen bei der Homozystinurie, der Zystathioninarie, der ,pyridoxine
dependency® und der primiren Oncalase vom Lyp L

Bei der Homuzystinurie liegt eine genetische Anomalie der Zystathionin-Beta-Synthese vor. Dic Therapie
mit 250 bis 1200 mg Vitamin B, pro Tag erhoht die Stabilitat des Enzyms. Die Zystathioninurie beruht anf
einer genetischen Storung, die die Affinitit der Zystathionin-Gamma-Lyase zum Koenzym Pyridoxalphos-
phat reduziert. 400 mg Pyridoxin tiglich wirken normalisierend auf den gestorten Stotfwechsel.

Dic ,pyridoxing dependency™ ist cine familiire, metabolische Abpormitit, die mir frithkindlichen Keampf-
anfallen einhergebt, Sie wird vertutlich durch eine gesttree Albuminbindung von Pyridoxalphuosphat
hervorgeruten und Lt sich durch Megadosen von Vitamin B, gut beherrschen. Bet der Oxalose vom Typ
List der Hauptahbavwey tar Glyoxylsidure blockiert. Pyridoxin induziert die Glyoxylat-Transaminase und
aktivicrt den alrernativen Abbau von Glyoxylsiure zu Glyzin,

Die Pharmaka Isoniazid und Penicillamin haben beide eine Anti-Pyridoxin-Wirkung, Sich entwickelnde
Mangelzustinde kénnen mit einer 'L'agesdosis von 25 bis 300 mg Pyridoxin beherrsche werden.

Eine positive Wirkung von Vitamin B, verspricht man sich auch bet degencrativen Gelenkerkrankungen,
dem Karpaltunnelsyndrom, dem ,, chinese restaurant syndrome®, siner Uberemptindlichkeit auf Glutamat
sowic dem primenstrucllen Syndrom, Wihrend der mégliche Einsatz von Pyridoxin bei rhenmatischen
Gelenkerkrankungen bisher nur auf der — plausiblen — Vorstellung beruht, daf} die Kollagensynchese durch
Vitamin B, angeregt werden kdnnte, cingehende Untersuchungen dariber aber noch nicht vorliegen, gibe
es [ir die positive Vitaminwirkung bei Glutamat-Uberempfindlichkeit und beim primenstruellen
Syndrom schon mehrere Duppelblindstudien.

In keiner Weise erwiesen ist ein Etfekt van Vitamin B, in Megadosen bei Schizaphrenic, Depressionen,
Autisnims, geistizer Retardierung, (Odemen unklarer Genese sowie Erndhrungsratschligen fiir bessere
Ergebnisse beim Bodybuilding.

Nebenwitrkungen:

Die Ampullen zu 300 mg von Benadon Roche dirfen aufgrund des Gehalees an Watriumdisulfic nichr bei
Asthinatikern mit Sulfit-Ubereenpfindtichkeit angewendet werden. (Die Ampullen zu 100 mg enthalten
kein Sulfit!

Vor der Einnahme von Vitamin B, in hohen Dosen durch Laien muf§ ausdriicklich gewarnt werden: Fs sind
mehrere Fille bekanntgeworden, bei denen es nach zwei his 40 Manaten der Pyridoxin-Therapic zu ciner
peripheren sensorischen Neuropathic mir ataktischen Gangstérungen, Reflexstérungen und Beeintrachi-
gung von Tast-, Vibrations- und Temperatursinn gekommen war. Anatomisch lag eine unspezifische
axonale Degeneration an peripheren sensiblen Nerven vor, die nach Absctzen von Vitamio B, innerhalb
eines halben Jahres weitgehend bis vollstindig gebessert wurde.

Dic Dosisgrenze fisr dic toxische Wirkung diirfre zwischen 300 bis 500 mg pro Tag bei langer Bebandlungs-
dauer liegen.

Samtliche giftigen Metalle werden durch das kiinstlich zugefiihrte Vicamin methyliert und wandern so in
das Gehirn, was zu Geddchmisstdrungen und Hirmnschrumpfuny fiihren kann.
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Toxizilit:

Kaninchen und Hunde vertragen Gaben von 1 g Pyridexol — HCL pro kg Kérpergewicht ohne nachreilige
Wirkung. Erst hihere Dosen, welche die therapentisch wirksame Dosis um das Tausendfache tibersteigen,
kinnen Koordinationsstorungen und Konvulsionen zur Folge haben.

Die Zufuhr liber die Nahrung ist wesentlich gesiinder (und hilliger) als Gber Pillen,

Tab. 28: Subchronische Toxizitde (LD} Pyridoxolhydrochlorid

Tierart per os L Dauer
{mg pro kg Korpergewicht und Tag) {Tage)

Maus 7000 1020 mn

Ratte 7750 1450 10
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I-2.2 Enuiftung Vergiftungstherapie

Die Erfahrungen mit hochdosierten Vitamin B,-Dosen beim Menschen sind spirlich. Im Ticrversuch
fiihrten orale Gaben von 2 bis 6 g Vitamin B /kg KG zu generalisierten Krdmpfen und Tod. Uber einen
Patienten, der 52 g Vitamin B, i.v. erhalten und keine Nebenwirkungen gezeige hatte, 15t berichter worden,
Bei Vitamin B -Doscn bis zu 23 g i.v. wurde keine Toxizitit beobachtet.
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Vergiftungstherapie Entgiftung 11 -2.2

Vitamin B,

Synenym:

Cyanocobalamin, Aquacabalamin, Hydroxocobalamin, 5-Methylbenzimidazelcyanocobamid

Vorkommen:

Leber, Nieren, Fleisch, Milch; in pflanzlichen Nahrungsmicteln nur in geringen Mengen enthalten,

Wirkungscharakter:

Vitamin B,, ist an der Bildung der roten Blutkérperchen beeeiligt.

Diie Resorption findet im Darm statt. Kleine aufgenommene Mengen an Vitamin B, werden im Kérper
retiniert, griere Mengen im Harn ausgeschicden.

Vitamin B,, methyliert Quecksilber, das als Methylcuecksilber liguurgingig ist und somit in das Gehirn
eingelagert wird und zu Hitnsymptomen fiihrt.
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II-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Vitamin C

Synonym:

L-Ascorbinsdure

Vorkommen:

Tn frischem Obst und Gemiise, v.a, in Kartoffeln, Zitrusfriichte, Hagebutten, Johannisheeren, Paprika,
Petersilie, Sanddorn.

Durch Tagerung und Kachen der Lebensmitrel gehen 2. 1. erhebliche Anteile des Vitamin C verloren. So
betrigt bei Kartoffeln der Kochverlust durch Diinsten ca. 7 %, durch Garen ca. 16 % und durch Garen im
Drampfdrucktopf ca. 27 %,

Wirkungscharakter:

‘I'abelle 29: Vitamin C-Bedarf des Menschen:

Vitamin C-Spiegel mg/Tag, Befinden

in mg/100 ml Blut

kleiner 0,1 kleiner 10 Skorbur, 1od

ca. 0,40 25-30 priaskorbutische Erscheinung

ca, 0,75 60-75 bei normaler Belastung kein Mangel;
begrenzte Leistungsfihigkeit

1,2-1.4 mind. 200 gule Gesundheit

Eine tigliche Aufnahme von 60 (USA) und 73 (BRD} mg Vitamin C werden von éffentlichen Institutionen
emptohlen.

Tabetle 30: Resorptionsrate von Vitamin C in Abhidngigkeit von der Einzeldosis:

Einzeldosis mg Resorption % Resarption myg,
1000 75 750

2000 44 880

3000 39 1179

40300 27,5 1100

J000 20,9 1045

Kleine Mengen Vitamin C in der Nahrung werden besser resorbiert als grofie Synthctische!?

Es ist sehr wahrscheinlich, daf einige Krebskerkrankungen vermieden wiirden, wenn Vitamin C in ausrei-

chender Menge bei Jugendlichen in der Nahrung wiire, da es ein schr bedentender Radikalfinger ist.

Folgende Wirkungen werden dem Vitamin zugeschrieben:

® Antioxidative Wirkung

¢ Hydroxylierung von Pestiziden und anderen Umweltgiften, wodurch sie ausscheidungstihiger werden

# Steigerung der Cytochrom-Oxidase P 450, was zu schnellerer Entgifrung fithre

® Sreigerung der Lymphocytenvermehrung (Bildung von IgA und IgM).

® Sreigerung der Phagocytose nnd Zellimmunitit

® Schutzetfekt gegen Viren, Toxine, Allergene, Schwermetalle, extreme Hitze und Kilte, schadliche Strah-
lung, physischen $trefs, Verlerzungen, u.a.

Abhingig vom Gesundheitszustand werden in Tab. 29 Dosterungs-Empfehlungen gegeben:



Vergiftungstherapie Entgiftung 11-2.2

Tabelle 31: Vitamin C-Dosierung in Abhiingigkeit vom menschlichen Gesundheieszustand:

Vitamin C-Thosierung; 2/Tag

Gesunde 4— 15
Allergiker 15— 25
leichte Erkiktung 30- 60
schwere Erkdliung 60--100
Verbrennung, Verletzung, Operation 25-150
Mononucleolosis 150-200
bakterieller Infekt 100=200

Nebenwirkungen des Vieamin C:

¢ Methylierung, d.h. Umwandlung in organisches Salz von Metallen, damit Aufnahme der Gifte ins
Gehirn,

& Nierensteine aus Oxalat

& Durchfall, Blihungen: Dwosis reduzieren oder Gewdhnung abwarten, die sich nach einigen Tagen
einstellt. Diese Symptome sind wichtige MeBparameter, denn sie zeigen die Vercriglichkeitsgrenze an.

® Bei Glukose-6-Phasphat-Mangel besteht die Gefahr einer Himolyse.

# Beeinflussung der Mebenwirkungen von Ostrogenen in der ,,Pille”

® Lingere Finnahme von Vicamin C kann hei plétzlichem Entzug desselben zu einer Entzugsblutung
fihren. Zyklusstérungen bei iber 4 g/Tag sind méglich, Es sollte selbstverstindlich immer eine sorgfil-
tige Selbstheabachtung erfolgen, notfalls ist ein Arzt zu befragen.

Die wichtigsten Mangelsymprome sind: starke Blutungsneigung mit 2. T. grofiflichigen Blurungen unter
die Haut, in das Zahnfleisch, die Muskulatur, das Fettgewcbe und die inneren Organe; Stérungen in der
Bindcgewchsbildung mit Yerbildung und rissiger, rauher Haut; éfters auch Stérungen in der Eisenresorp-
tion und Andmie. Bei Singlingen zeigt sich der Ascorbinsiuremangel vor allem am Knochen mit der
charakteristischen Trlimmerfeldzone, die iber den Rand der Metaphyse in die Weichteile hineinge-
guetscht wind, und an den subperiostalen Blutungen, besanders der meraphysiren Parrien der Diaphyser.
Die Resorption der Ascorbinsiure im Gastrointestinaltrake geht 8hnlich vor sich wie die von Glucose und
anderen Kohlenhydraten.

Iy Harn erscheint die Ascorbinsdure vorwiegend unversndert, zum Teil hydrolysiert als Diketogulonsiure
und abgebaut zu Oxalsiure. Weitere Stoffwechselprodukee sind L-Xylonsiure und L-Lyxansiure, die aus
Ascorbinsiure durch Decarhoxylierung entstehen, Der Ascorbinsiuregehalt der Muttermilch hingt weit-
gehend von der Rinnahme ab.
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I-2.2 Emgifrung Vergiftungstherapie

Vitamin D

Synonyma:

Cholecalciferol (Vitamin D)
9,10-Seco-cholesta-5,710(19)-trien-3§-ol
Summenformel: C,.H,,0

Ergocalciferal {Vieamin D)
Summenformel: C, H,,0

Vorkommen:

D,-Vicorrat {Heyl}, D-Mulsin (Mucos), D-Tracetren (Albert-Roussel), Vigantal (Merck), Vigorsan
{Albert-Roussel)

Besonders reichlich in Fischleberdlen, aufierdem in Eigelb, Milch, geringe Mengen in Pflanzen {=.B. Spinat,
Pilze).

Wirkungscharakter:

Vitamin I ist erforderlich fiir dic normale Mineralisicrung des Knochens. Danehen spielt es eine wichtize
Rolie in der Regulation der Calzium-Konzentration im Plasma. Vitamin D férdert die Resorption van
Calcium und Phosphar aus dem Gastrointestinaltrake, Mange! an Vitamin D fihrt zur Rachitis.

Eine [E entspricht 1,025 pg reinem, kristallinisiertem Vitamin D3;

1 mg Vitamin: D3 = 40 000 EL

Tageshedarf bei Kindern ca. 400 F, normale Plasmaspicgel 1--5, 3-9 pug/100 ml. Rachitisprophylaxe im
Siuglingsalter 500-1000 E/Tag, Rachitisbehandlung mit 5000 E/Tag iiber 3 Wochen, Behandlung der
Vitamin D) resistenten Rachitis mit bis za 18 000-100 00 E/Tag untr strenger Kontrolle con Calcom und
Phosphat im Serum und der Calcium-Ausscheidung im Urin.

Stoffwechselverhalten:

Vitamin D wird nach oraler Gabe hei intakter Fettresorption austeichend aus dem Diinndarm resorbiert,
hierfiis sind Gallensiiuren erforderlich. Nach der Resorption erscheint es zundchscin der Lymphe (Frakrion
der Chylomikronen). Im Blut witd Vitamin D an ein spezifisches a-Globulin gebunden; mit einer Halls-
wertszeit von 19-23 h verschwindet es aus dem Plasma und wird monatelang im Fertgewebe des gesameen
Koérpers gespeichert. Der normale Blutspiegel betragt 100-360 IE/100 ml. Vitamin D 3 wird in seine
aktiven Metabaliten umgewandelr in der Leber (in 25-Hydraxyceolecalciferan) und in der Niere (in 1,25-
" Dihydroxyeolecalciferol).
Chronische (Iberdosicrungserscheinungen kéinnen bei abnarm gesteigerter Vitamin-[-Empfindlichkeir
schon nach wiederholten Vitamin-Stoffbehandlingen, bei allen Menschen aber nach Gabe von mehr als
0,5 mg/kpg Karpergewichi/Tag auftreten, Besonders empfindlich reagieren Frithgeborene auf Vitamin-D-
Uberdosierung.

Toxizitat:

ungifoig bis 50.000 E'kg

Akut toxische Dosen schwer bestimmbar, da bei der Stofiprophylaxe 200 000—600 000 E gut vertragen
wurden (grofe individuelle Unterschiede;.

Chronische Toxizilat ca, 4000 E/Tag Gber lingeren Zeitraum.

Symptome und klinische Befunde hei {Therdosierung:

Allgemeine Svinprome: Zundchst Euphorie, Appetitsteigerung, Zunahme der Libido, spiter Kopl-
schmerzen, Schwindel, Miudigkeit, Abmagerung, Fieber.

Magen-Darm: Anorexie, Brechreiz, Erhrechen, Frockenheit der Schteimhiute, Dysphagic, Flatulenz,
Obstipation, Diarrhoe,

Nerveasystem; Depression, Stupor, psychische Symptome, Schlaflosigkeit, Agiration, Paraesthesien,
Hyperaesthesie der ITaut, Stérung der Geschmacksempfindungen, neurologische Erscheinungen, Riicken-
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Vergiftungstherapie Entgiftung 1M-2.2

schmerzen, Muskelschmerzen, Zahnschmerzen, meningeale Symptome: crhithter Liquordruck., erhdhres
Liquoreiweifs, Bluc im Liquor, Apoplexie, Hemiplegie, Kanvalsionen, cpileptiforme Krampfe, Muskel-
atrophie, Polyneuritis, QOpticusatrophie mit Amaurose,

Nieren: Albuminurcie, Himaturie, Polydipsie, Polyurie, Pollakisurie, herabgesetzics Konzentrationsver-
migen, Urdmie.

Blut: Normochrome Andmie, Erhdhung der B5G.

Calciumstoffwechsel: Hyperkalzimie, Hyperkalzurie, Erniedrigung der alkal. Phosphatase; Entkalkung
des Skeletres, Ca-Niederschlige in anderen Organen (ektope Verkalkungen) besonders in Niere, Lunge,
Magen, Pankreas, Herz, Schilddriise, Aorta, A. renalis u. andere Arterien, periartikulir, Skleren, Konjunk-
tiven, Cornea, Haut, Subcucis, Lippen, Nigel; bei Kindern: Streifenfdrmige Réntgenschatten rwischen
Diaphyse und Epiphyse.

Flerz: Tachykardic, PQ-Verlangerung, ST-Verkiirzung, negatives T.

Haut: Xerodermie, Exantheme, Pruritus, gelbbraune Pigmenticrung, Konjunktivitis, Keratitis, Ervthema
nodosum, Akne vulgaris, Granuloma, papule-nekeotische uad lichenoide Tuberkulide.

Sonstige Symprome: Gynikomastic,

Therapie nach Uberdosierung:

T allen Fillen von Azotidmic oder Andmie unklarer Ursache sollte an Vitamin-D-Intoxikation gedache
werden.

Ein spezifisches Antidot existiert nicht.

Sperre der Vitamin-Zufuhr; Kahle, Narriumsulfar, evel. Magenspiilung; Ca-arme Didit hei Hypercalcimie;
Vermeidung van Alkalien; Maximal mogliche Bewegung; Vermeidung von Sonnenbestrahlung, Salizy-
laten; hohe Fliissigkeitszufuhr, um cin Harnvolumen von mindestens 2000 mlidie zu gewihrleisten;
Cortison: 0,5 mp'kg/die, Prednison; bei schwerer Mierenschidigung Dialyse; Calcitanin (5-10 TEkg/die)
verteilt auf 2—4 i.v, oder i.m, Injektionen.
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MI-22 Entgifrang Vergiftungstherapie

Vitamin E

Synonym:

‘l'ocopherol

Vorkommen:

Getreide, Eier, pflanzliche Ole

Beschaffenheit:

Vitamin Fist cin Gemisch aus lipidlaslichen Phenolen und Trienolen. Von diesen kommt a-Tocopherol am
hiufigsten vor und ist biolagisch besonders akuiv, Das synthetische Vitamin E (dl-«-Tocopheral) ist ein
Gemisch aller achr Stereoisomere des natiiclichen d-Tocopherol. Dementsprechend zeigen etwa 12 % des
synthetischen Racemats die Struktur des natiirlichen ¥itamin E.

Wirkungscharakter:

Antioxidans, das vorwiegend in den Zellmembranen wirkt, Schiitzt die Membran-Lipide vor Oxidationen
und Radikalangriff, blockiert die Nitrosaminbildung. Verbessert die Immunantwort und die Phagocytose.
Moglicherweise Verbesserung der Genreparaturfihigkeit der Zelle. Eine Korrelation swischen geringem
Vit. E-Serum-5piegel und Brustkrebsentstehung konnte nachgewiesen werden,

Stoffwechselverhalten:

Vitamin E wird iiberwiegend im oberen und mittleren Diinndarm resorbiert. Das in Arzeimitteln vielfach
verwendete u-Tocopherolacetat mufs zuvor zu freiem e-Tacopherol hydrelysicre werden. Dic Resorption
folgt einern dosisabhingigen, nichtséttigharen passiver Diffusionsprozef und ist an eine gute Gallen- und
Pankreasfunkrion gebunden, Dic Bioverfagharkeir betrdgt beim Menschen etwa 2129 % der oral zuge-
fuhrten Vitamin-E-Dosis, unter optimalen Bedingungen bis zu 45 %. Mit sceigender Applikationsmenge
nimmt die Absarption ab.

Die Aufsattigung der Gewebe mit Vitamin E ist ein langwieriger Prozefi. Bei tiglicher Linnahme von $00
U d-o-Tocopherol erreicht die Kanzentration im Plasma, in den roten und weiffen Blutkdrperchen nach
etwa 4 Wochen seine hichsten Werre und bleibt danach konstant. In den Thrombozyten und in der
Wangenschleimhaut werden maximale Gewebekonzentrationen erst nach 12 Wachen erzielt. Der opli-
male Plasmaspiegel sollte bei etwa 1,0-1,5 mg Vitamin E/dl licgen.

‘Fab. 32: Vitamin-E-Gehalt im Gewebe

Gewebe Vitamin-E-Gehalr
in pg/g
Fettgewebe == 100
Nebennieren = 100
Hypophyse 20-30
Hoden 20-30
Thrombozyten 20-50
Plasma 2-20
Niere 2-20
lcber 120
Muskulatar 220
QOvar 220
Herz 2-20

Generelle Vitamin-E-Mangeizoscinde creten in den Industrielindern nur selcen aut.
Bei Kindern mir chronischer juveniter Polyarthritis und bei Patienter mit aluter Lumbago wurden ernied-
rigte Vitamin-E-Plasmawerte gemessen.
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Vergiftungstherapic Entgifung M-2.2

Klinische Zeichen des syswematischen Vitamin-F-Mangels sind beim Menschen niche bekannt,
Empfohlen werden Dosicrungen bis zu 3000 mg/dic, dic den therapeutischen Bercich (rumceist 3001600
[V/dic) weit iberschreiren. Sie fiihren zu gasteointestinalen Storung und zur Hemmung, der Blutgerinnung.
Generell ist die Vitamin-E-Therapie eine Langzeictherapie, bei der die ausreichend lange Einnahme den
Therapicerfolg wesentlich beeinfluft, Dies liegt sumn einen an der langen Aufsiattigungszeit der Gewebe
und zum anderen an der fortdavernden Radikal-Fxposition. Ret der Claudicatio intermittens beispiels-
weise sind klinisch manifeste Erfolge vor Ablauf von drei Monaten nicht zu erwarten. Der artericlle Flow
zeigte sogar erst nach 18 Monaten einen signifikanten Anstieg,

Nebenwirkangen:
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Bluthochdruck, Blutgerinnungssedrungen, TFrithgeburten: Sepsis, nekrotisie-
rende Enterocolitis
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I-2.2 Entgifrung Vergiftungstherapie

Vitamin K

Synonyma:

Phyllochinon {Vitamin K1), Menachinon-6 (Viramin K2), Menadion {Vitamin K3)

Yorkommen:

In vielen Lebensmitteln, vor ailens aber in griinen Gemiisen enthalten.

Wirkungscharakier und Stoffwechselverhalten:

Vitamin K ist am Blutgerinnungsmechanismus beteilige; es gewihrleister cine normale Prothrombinzeir,
Vitamin K wird neben der Autnahme durch die Nahrung auch von der Darmflora synthetisierr, Far die
optimale Resorption sind Galle oder Gallensdure notwendig. Der Abtransport des Vitamins erfolgt durch
die Lymphe, Bei der Einnahme von Vitamin K in Mengen, wie sie in der Nahrung enchalten sind, wird ¢s
im Gewebe nicht gespeichert. Bei Verabreichung groficr Dosen wird es in Leber und Milz angereichert.
Mangclerscheinungen machen sich v.a. in einer Hypoprothrombinimic mit verlingerter Prothrombinzeit
und verstarkter Blutungsneigung bemerkbar. Eine erniedrigte Prothrombinaktivitir infolge von Vitamin-
K-Mangcl besteht bei manchen Darmerkrankangen, wie z.B. schwerer Diarrhoc und Steatorrhoe und bei
beeintréchtigter Resorption des Vitamins infolge Fehlens von Galle.
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Vergiftungstherapie Entgifung T—-2.2

Biotin
Synonym:

Yitamin H {veraltet)

Yorkommen;:

Sojamchl, Leber, Nieren, Hefe, Higell, Gemiise, Nisse, Getreide.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhaleen:

Biorin ist das Coenzym bei der CO,-Fixierungs- und Transcarboxylierungsreaktion und wirkt aufferdem
bei folgenden Reaktionen mit: reduktive Carhoxylicrung von Pyruvat, Carboxylierung von Phasphoenol-
pyruvat, Carbamylierungsreaktion, Tryptophanstoffwechsel, Purinsynthese, Proteinsynthese, Kohlen-
hydratstolfwechsel.

Biotin wird mit der Nahrung aufgenommen, aber auch von der Darmflora gebildet. Avidin aus rohen Fiern
bindet Biotin, sa daB es fiir den Organismus nicht verliighar ist. Uber den Stoffwechsel von Biotin ist nur
wenig bekannt.

Mangelerscheinungen sind nervise Stérungen, seborrhoeische Dermatitis, Lethargie, Anorexie, Nausea,
Muskelschmerzen und lokalisierte Pardsthesien.
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I-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapic

Folsaure

Synonyma:

Pteroylglutaminsaure, N-|4{|{2- Amino-4-axy-6-pteridyl}-methyl]-amine } -benzoyl]-ghiraminsiure

Vorkommen:

Falsiure wurde erstmalig in konzentrierter Form aus griinen Spinatblittern isoliert und erhielt deshalb den
Namen Folsaure, Aufier in grinen Blittern ist Folsdure in groileren Mengen in Hefe, Leber und Niere, in
kleineren Mengen in Molkereiprodukten, Getreide und Frichten enthalten. Schon frithzeitig wurde die
Folsiure als himopoetischer Faktor erkannt.

Folsiiure kommt in allen lebenden Zellen vor. In 100 Gramm der angegebenen Nahrungsmittel sind durch-
schnittlich {olgende mg Fulsiure enthalten:

Apfelsinen 0,085 mg Kartoftel 0,140 mg Spmat 0,090 mg
griing Bohnen 0,220 mg lilze {roh) 0,044 mg Spinat 0,200 mg
Brokkoli 0,064 mg Rinderleber 0,300 mg Weilkohl 0,029 mg
Hefeextrakt 1,000 mg Rasenkohl 0,110 mg Weizen 0,123 mg
Kalbslcber 0,655 mg Rate Beete 0,110 mg Weizenkeime 0,713 mg
Dosierang:

Zur Aufrechterbaltung der normalen Bluthildung benéitigen gesunde Frwachsenc tiglich zwischen 1 bis 2
mg Folsiure, Einige Autoren nennen als Mindestbedarf jedoch nur 0,4 mgund geben bei Schwangeren und
Stillenden lediglich 1 my pro Tag an.

Beschaffenheit:

Chemisch ist die Folsdure aus drci Grundbestandteilen susammengesetzst: einem Preridinring, der Para-
Aminobenzoesdure und der Glutaminsiure. Wird dem Organismus z.B. Para-Aminobenzoesiure
verstirkt angebaoten, so kann das die Bildung von Folsdure fordern.

Wirkungscharakter:

Die Tetrabydrofolsiure bindet im hiochemischen Ablauf Kohlenstoffgruppen und iibertefigr diese an
andere Verbindungen des Staffwechsels. Dabei entstehen wichtipe Eiweiffbestandteile des Zellkerns, dic
sogenannten Nucleinbausteine. Ein Folsiure-Mangel, zum Beispiel bei Andmie, stort die Zellbildung, Die
Aniimie tst etne Blutarmue, die sich durch rote Blutkirperchen mit zu wenig Farbstoff (Himoglobin) im
Blut und meistens auch durch zu wenige rote Blutkdrperchen, Ervthrozyten, ausgeichnet. Als Animie kann
man aber auch einen akuten Blutmangel nach plétzlichem Blutverlust bezeichnen,

Die Darmflora des Menschen ist in der Lage, selbst Folsiure aufzubauen, so daff eigentlich kein Mangel
entstehen diirfte. Ein solcher Mangel kann jedoch bei unzureichender Aufnahme dieser so gebildeten
Folsdure anfgrund krankhafter Stdrungen der Darmschleimhaur auftreten.

In Tierversuchen gilt Folsiure als Wachsmumsvitamin. Es wurde auch heobachret, dal Vogel zur Ausbit-
dung ihres Federkleides die Folsiure bendtigen.

Die Folsaure wird zwar von den Darmbakterien im Dickdarm gebildet, Mangelerndhrung kann jedoch
trotzdem cinen entsprechenden Rickgang von Folsaure im Korper verursachen, e Erklirung: Wahr-
scheinlich nimmt der Kéarper die in diesem Darmabschnuie anfgebaute Folsiiure nar schlecht auf, wihrend
die in der Nahrung enthaltene Folsdure bereits iiber den Diinndarm dem Organismus zugefihrt wurde.
Bei Darmschleimhautentzindungen mimmt der Korper auch dort nicht ausreichend Folsiure auf.

Interaktionen:

Die Einnahme von Antibiotika und Sulfonamiden stOrt den korpereigenen Aufbau der Folsdure. Auch
chemisch in ihrer Strukeur dholiche Verbindungen verdringen die Folsiure nnter Umstinden. Hierzu
gehoren Barbitursiuren, Phenytain, Trimethoprim, Mcthotrexar, orale Kontrazeptiva und Primidon.
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Vergiftungstherapic Entgiftung I1-2.2

Resorption:

Schitzungen ergaben, daff die tigliche Aufnahme mir der Nahrung durchschnittlich 0,5-0,8 mg betréigt.
Der Resorprionsort isc das Duodenum und das Jejunum. Aus ciner Arzneimirtelzubereitung wird die
Folsdure zu ca, 0 % resorbiert, aus Lehensmicteln zu einem geringeren Prozentsatz.

Dier normale cigliche Bedarf des Erwachsenen an Folsiiure betriigr erwa 0,1 mg. Folsdure, die Gber den
Bedarf hinausgehend resorbiert wurde, wird mit dem Urin und der Galle ausgeschieden oder zu einfa-
cheren Metabaliten ahgebant und dann ausgeschieden.

Einen Folsdurespeicher stellt die Leber dar, in der etwa 1¢ mg, der Bedarf fiir 3—4 Manare, als Reserve zur
Verfligung steben.

Nach der Resorption wird die Folsdure im Organismus zn Tetrahydrofolsaure, der ,aktiven® Form der
Folsdure reduzierr. Die Tetrahydrofolsiure hat als Co-Enzym die Aufgabe, Bin-Kohlenstoff-Fragmentc,
wic Formyl-, Methyl-, I lydroxymethyl- oder Formimino-Gruppen zu Gbcrtragen. Damit ist ihre Anwesen-
heit beim Aufbau von verschiedenen Aminasiure und Nukleinsduren unbedingt erfordetlich.

Tm Tierexperiment konnte etne pewisse Schutewirkung der Folsdure gegeniiber teratogen wirkenden
Substanzen, wie Pyrimechamin, nachgewiesen werden {INDion, SULLIVAR).

Metabolismus:

Als Pteroylmoenoglutaminsiure wird Folsiure schnell und ztemlich vollstindig resoebiert (bis 15 mg), Tie
Resorption erfolgt vorwiegend im proximalen Teil des Diinndarms, und der Vorgang als solcher ist (ir
physiologische Mengen cin encrgicabhingiger Prozef. Fiir grofe Dosen beruhn die Resarption vorwicgend
auf Diffusion {HEPKER, WHITEHEAD, YosHiNG). Limitiert ist die Folsdureresorption dann, wenn das Vitamin
in Form von Polyglutamaten vorliegt. 1ics trifft filr dic meisten Nahrungsmittel zu, so dalf zuvor eine
Abspaltung der Glutamatresce durch Folsdurekonjugase ndtig ist (BERNSTEIN, LANG, SIRRIF).

Die Resorption von Falsdure kann durch eine weitere Reihe von Substanzen dicekt beeintcdchtigt werden,
wie zum Beispicl Diphenylhydantoin, Pyrimidon, Barbiturate, Cycloserin, Glycin, Serin, Homocyseein und
Methionin, sowie besonders Alkohol.

Schon bald wihrend und nach der Resorption wird Folsdure in verschiedene metabolisch aktive Derivate
bezichungsweise Addukate umgewandelt.

Dabei stellt die Tetrahvdrofolsiure per se die Kaenzyimform dar, die als Akzeptor und Ubertriger von
Einkohienstoffcinheiten fungiert (RAHFR, CHANARIN),

Nach intravenéiser Gabe kleiner Folsduredosen (1 ug pro kg Korpergewichr) sind hereits drei Minuten
spiter %5 % aus dem Blutkreislauf eliminiert und iiber den ganzen Organismus verteilt; weniger als 2 %
werden mit dem Urin ansgeschieden, Mit steigender Dasierung (bis zu 1530 pg pro kg Korpergewicht)
konnen bis zu 90 % der applizicrten Menge im Verlauf von sechs bis zwélf Stunden mit dem Harn als
Folsaure oder ihr nahestehende Derivate ausgeschieden werden.

Der ,bodypool® an Folsdure wurde unter normaler Ernahrung, die 600ug Folsiure pro Tag enthiclt, mit
6—10 mg ermittelt. Bei reduzierter Zufuhr erfolgt die Depletierung im Verlauf von drei bis vier Monacen.

[ndikation zur zusitzlichen Folsiure:

Megaloblasten-Animic aufgrund von nachgewiesenem Folsduremangel. Folsiuremangel durch Mangel-

oder Fehlernihrung, chrenischen Alkoholismus, gastrointestinale Erkrankungen mit eingeschrankrer

Tolsdureresorption, als Folge einer Therapie mit Folsdurcantagonisten. Mechylalkoholvergiftung.

Siehe Folsiure-Test zur Erkennung einer Formaldehyd-Stoffwechselstérung,

Folgende Krankheitserscheinungen kénnen auf cinem Folsiure-Mangel beruhen:

— bestimmre Erscheinungen der Andmie,

— Zungenbrennen und -entziindungen (Glossitis),

— Durchfille, die durch unverniinfrigen Alkoholkonsum oder gar -mifibrauch bedingt sind,

— Haarwuchsstdrungen — das gilt aber nicht allgemein —,

— Hautverinderungen, wic Mundschleimhautentziindungen,

— krankhafte Verminderung der weiffen Blutkérperchen (Lenkopenie),

— Abnahme der Granulozyten (also weificn Blutkdrperchen mit kérniger Strukeur) im Blut {Agranulozy-
tosc).

Treten diese Mangelerscheinungen anf und heruhen sic laut Diagnose auf Folsaure-Mangel, dann kénnen

sie durch erhéhtes Folsaure-Angebot in der Nahrung behoben werden.
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-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Ein erhohter Bedar{ besteht sicherlich bei einer mangelhaften Aufnahme von Folsaure durch den Kérper,
cincr eingeschrinkien korpereigenen Produktion und einer Verdringung durch dic oben angefiihrten
Arzncimittel.

Viraminmangel im Mutterleib®
Vor etwa 50 Jahren gelang es amerikanischen Wissenschaftlern, eine bis dahin unbekannte Substanz aus
Hete zu isolieren — ein Vitamin, das sie auf den Wamen ,, Folsidure® tauften. Die Bezeichnung deutet auf das
reichliche Vorkommen in griinen Bléttern hin (lat,: folium — das Blatr). Das Spurenelement ist lebensnot-
wendig (Ur den menschlichen Stoffwechsel. Ein Mangel kann zahlrciche schwere Symptome hervorrafen,
ctwa Blutarmut, Sterilitit, verringerte Antikdrperbildung und Verdndetung der Darmschleimhaut mit
Resarptionsstorungen, Wie aus zahlreichen Berichten in den letzten Jahrzehnten hervorgeht, scheinen
weltweit viele Menchen nicht ausreichend mit Folsidure versorgt zu sein.
Es spricht vieles dafiir, daff ein Mangel ap dem Vitamin auch bei Schwangerschaftsstrungen eine Rolle
spielt. Diesen Verdacht ist Rerwin Prinz, Okotrophologin an der Universitit Bonn, nachgegangen, Im
Rahmen einer Untersuchung an 442 Schwangeren tiberpriifte sie den Finfluff der Folsdureversorgung auf
Daucr und Verlauf der Schwangerschafi. Die Ergebnisse dieser Studie bestiitigen, daf Aborte und andere
Komplikationen cher auftreren, wenn das Vitamin nicht ausreichend vorhanden ist.
Die Folsdure ist keine Einzelsuhsranz, sondern cine Gruppe nahe verwandter chemischer Verbindungen,
lm Organismus entfalten sie alle die gleiche Wirkung, unterscheiden sich aber im Ausmaff ihrer biologi-
schen Aktivitdt, Die Hauptaufgabe der Folsaure besteht darin, einen Teil des Eiweiflstoffwechsels zu regu-
lieren, Als Bestandtei] von Enzymen iibertrigt sie kleine kohlenstoffhalrige Acomgruppen, wic sic beispiels-
weise fiir die Synthese von Aminosiuren bendtigt werden. Aminosiuren sind die ersten Baustufen auf dem
Weg zu den hochmolekularen EiweiBSstoffen. Aufgrund dieser Funktion kommt dem Vitamin eine zentrale
Bedeutung fir das Zellwachstumn und die Zellerneucrung zu. Schlicflich ist Eiweiff der Staff, aus dem die
Zellen vorwiegend aufgebaut sind.
Dices erkldrr auch, warum Schwangere mehr Fols@ure brauchen. Fiir die Entwicklung des Fetus, die Vergro-
flerung des Uterus, die Ausbildung der Plazenta und die Zunahme des Blutvolumens werden grofle Mengen
an ,,Baumaterial® bendtigt, das mit Hilfe von Folsdure verarbeitet werden mufi. Die Deutsche Gesellschatt
fir Erndhrung (DGE} empfichle werdenden Miittern tiglich 600 Mikrogramm zu sich zu nehmen. Im
Vergleich zur sonst geltenden Empfehlung ist das cin Plus von 100 Prozent. Bine derart drastische Erhd-
hung des Bedarfs wahrend der Schwangerschaft gibt es bei keinem anderen Nihrstoff,
Besonders gute Folsdurequellen sind Leber, grine Blattgemiise, Weizenkeime und ganz gewshnliche
Bickerhefe. Allerdings hat das Bundesgesundheitsamt vor einiger Zeit bereits darauf hingewiesen, dafé
Schwangere aufgrund des hohen Schadstoffgehales licber auf Leber verzichten sollten. Andere Nahrungs-
mitte] mit einern hohen Gehalt an diesem Vitamin sollten hingegen — dies raten Experten - regelmilig aof
“dem Speiseplan erschetnen. Obwoh) die meisten Schwangeren bemithe sind, thre Erndhrungsweise den
Empfehlungen anzupassen, rutscht vor allem bei der Folsaure die Bilanz sehr leicht ins Minus. Der Grund:
Die Schwangere soll ihre Energiezufuhe méglichst wm niche mehr als 13 Prosent steigern. Das bedeutet:
Der immense zusitzliche Bedarf an Folsdure muff mit einem verhalinismifig geringen Mehr an Nahrung
aufgenommen werden,
Hinzu kommt, daf die biologische Verfiigbarkeit der Nahrungsfolate sehr unterschiedlich ist. So werden
bei Blartsalar und Weizenkeimen nur 25 bis 50 Prozent der enthaltenen Folsiure vom Organismus
verwertet, Bei Leber und Hefe sind es 50 bis 25 Prozent. Auferdern gehért die Substanz zu den besonders
empfindlichen Vitaminen und wird durch Einwirkung von Hitze und Luftsauerstoff rasch verstért. GroRe
Verluste entstehen auch durch das Abgiefien von Kochwasser,
* Quelles Sz, 5.11.92

MNach Untersuchungen von C. ScHorlELD, Erndhrungswissenschaftler an der London’s School of Tlygiene
and Tropical Medicine, nehmen schwangere Fraven in den ersten drci Monaten lediglich ein Driteel der
empfohlenen Folatmenge zu sich. Bei einer nichr ausreichenden Zufuhr tiber die Mahrung greift der Orga-
nismus bald auf den kérpereigenen Vorrat zuriick. Der aber ist schnell erschéptt, denn die Folsdurere-
serven sind begrenzt. Bei schlecht gefilllten Speichern schan zu Reginn der Schwangerschaft sind schwere
Defizite kaum zu vermeiden.

Als Risikogruppe gelten vor allem junge Mitter, deren Folatreserven nach dem Wachstumsschub in der
Pubertit nur unzorcichend wicder anfgefrische wurden. Und das sind nichc wenige, Im letzten Erndhrungs-
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bericht der DGE heifst es, daff bei knapp 30 Prozent der 13- bis 16j3hrigen Midchen und erwa 28 Prozent der
bis zu 24jihrigens Frauen mit ciner unsicheren Bedarfsdeckung gerechnet werden mufi, Auch bei dircke
aufeinander folgenden Schwangerschafien bleibt niche gentigend Zeit, ausreichende , Riicklagen® zn bilden.
Die Bonner Studic zeigte, dak bei Frauen, die ihren Folatbedar! ausschlieBlich iber dic Gbliche Nahrung
deckten, die Tolsiurekonzentration im Blutserum wihrend der Schwangerschaft stark abnimmt, Im
letzeen Dritrel wurden Werte gemessen, die um 28 Prozent niedriger Jagen als zu Beginn. Bei 15 Prozent der
Probandinnen kam es zu Verianderungen des Blurbildes.

Diese Ergebnisse stimmen mic denjenigen anderer Studien iiberein, Bei werdenden Mitcern, die zusétzlich
Folsiure reiche Nahrung einnahmen, blieb der Serumspiegel dagegen gleichbleibend hach. Veranderungen
des Blutbildes kamen nur vereinzelt vor. Alle Frauen, deren Schwangerschaft mit einem Abort endete,
hatten Folsdurcewerte, dic deutlich unter denen von Frauen mil einem ungestorren Verlanf der Schwanger-
schaft lagen.

REvInLD pez kannte auch zeigen, daff der TFolsauregehalt des miitterlichen Blutes Finfluf auf das
Geburtsgewicht hat. Wiegen die Babys weniger als 3000 Gramm, 2o liegen die Folsdurekonzentzationen
um dic Hilfre miedriger als bei Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht dber 3000 Gramm.
Amcrikanische Wissenschatftler vermuten segar, dak ein Mangcl an Folsiure, var allem, wenn er schun in
den ersten Wochen der Schwangershaft aoferitt, Nervenschiden beim Fetus, insbesondere ,Spina bifida*
und ,, Ancnzephalie®, verursachen kann. Kinder mit Spina bifida, auch Wirbelspalt genannc, haben cin frei-
liegendes Riickenmark. Bei Anenzephalie ist das Gehirn nur zum Teil ausgebildet oder fehlt véllig.

Die Gesundheitshehérden der USA haben daher eine Empfehlung versffentlicht. Demnach sollen Frauen
im gebirfihigen Alter tiglich 410 Mikrogramm Folsiure iiber die Nahrung zu sich nchmen. Die US-Regie-
rung hollt, dafl dadurch dic Zahl von Neugehorenen mec derartigen MiSbildungen um dic Hilfre zuriick-
gehen wird.

Kontraindikation:
Folsdure darf nicht forcierr angeboten werden bei Megaloblasten-Anidmic infolge isolierten Vitamin-B, -
Mangels.

Nebenwirkungern:

In Einzelfillen allergische Reaktionen mit Juckreiz, Haucausschlag, Atembeschwerden und Schack. Es
wurden Stoérungen im Magen-Darm-1rakt, Alptriume, Frregungen und Depressionen beobachtet.

Die Krampibereirschaft vnter zusirzlicher Therapie mit Antiepileptika kann zunchmen,

Therapeutische Wirkung:

Fiir dic typischen Symprome der Methylalkoholvergiftung ist einc Azidose durch den Methanolabbau zu
Ameisensiure veranowartlich, Neben einer Alkalitherapie und einer Ethanolgabe zur Hemmuny der
Methanoloxidation ist dic Verabreichung von Tolsdure indiziert. Folsdure erhéhr etwa Yz-1 Tag nach
Beginn der Behandlung die Ausscheidung van Methanol und Ameisensidure stark.

Toxizitit:

Fiir den Menschen scheint Folsdure — entgegen der hisherigen Annahme - niche véllig atoxisch zu sein,
obwohl Tagesdosen von 5 mg iiber lingere Zeit gut toleriert werden. Hingegen fithren cinmalige massive,
subletale 17osen hei Ratren zu toxischer Niereninsutfizienz und gestdrtemn Harnfluf infolge einer Prazipita-
tion von kristalliner Falsdure, Auch bei Hnger daucrnder Verabreichung (bis zu zehn Wochen) grofer
Folsduredosen (40-75 mg pro kg) kénnen derartige Nicreaschidigungen beim Kaninchen und bei der
Ratte beobachtet werden.

Tab. 33: Akute Toxizitdt LD, (Harmep)

Tierart Folsdure (mg/kg Korpergewicht) i.v.
Maus 00
Ratre 500
Kaninchen 410
Meerschweinchen 120
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li-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Symptome bei Uberdosierung:

Koptschmerzen, Schwiiche, Schlafstérungen, Nicrenschadigung

Kasuistik:

1, Fall:

F.5.m*18.8.50

Noxen:

7 Amalgamfillungen

1 Galdbriicke

Symprome und Befunde:

Miidigkeit/Antriehslosigkeir, Bauchschmerzen, Kopfschmerzen, Schlafstérungen, Schwindel, Zittern,
Nervositit, Seh-/Horstorungen, Muskel-/Gelenkschmerzen

Laborwerte:

Blut:

Lindan 0,31 ug/l
UrinI:

Methanol 2.2 mg/l
Ameisensiure 47,2 mg/g Krea.

(Kreatin 0,29 g1
Es wurden nur autfillige Werte angegehen.

Diagnose:
chronische 1. ésemittelintoxikation, Zahaherde, toxische Encephalepathie, MS

Kieferpanoramaaufnahme:

Sehr dicker Metallspiegel im Kiefer,

Nasennebenhdhlen beidseits massiv verschattet

Metallherde: 15, 14, 26, 37, 36

giftbedingte atypische Wurzelspitzengranulome Zahn: 15, 14, 26, 37, 36
Knochenreste: 35, 36

Kernspin-Kopf:
Vicke kleine Metallherde, Nascanebenhdahlen, Grofhirn, Stamnmbhirn, Kleinhirn, gr. Herd Fulbereich i, >
re.

Verlaud:

Um 22,00 Uhr 1 Thl, Folsiure 5 mg fiir Test geschluckt. Um 2.00 Uhr nachts Herzjagen, Magen-Tharm-
Reiz, Schwindel, ziehende Nackenkopfschmerzen, Leibschmerzen, retrosternales Brennen, Sehstrungen,
LWS, Schulterblattbercich, in beiden Knicn und Fiifen Schmerzen und Taubheitsgelihl im Genitalbereich
und Oberschenkeln, Pelzigkeit im rechten Arm, dann Gefithl wic Kohlensaure auf der Haut.

Die Erscheinungen klangen ohne Therapie wieder ab.

(414} e



Vergiftungstherapic Fntgiftung 11-2.2

Nicotinsiure

Synonyma:

Niadn, Vilamin Tt

Vorkommen:

Schweincfleich, Hefe, Vallkornmehl, Kartoffeln, Leber, Erdniisse, Hilsenfrichte.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhalten:

Der Bedarfist abhiingig ven der Kaloricnaufnahme. Dic Empfchlungen liegen zwischen 4,4 my und 6,6 mg
pro 1000 keal, mindestens jedoch 8,8 mg taglich. Wahrend Schwangerschalt und Lakrarion besteht cin
echohter Bedarf.

Die Resorplion erfolgt im lnwestinalsrakt,

Nicotinsiuremangel [iihrt zu Pellagra. Begiinstigt wird dics noch durch Sanncnlichr und schwere Arbeit.
Chronischer Alkoholismus, Leberzirrhose, chronische Diarrhoe, Diabetes mellitus und Neoplasien
kénnen Ursachen fir die Entstehung von Pellagra sein,

Mangelsymptome sind dunkelrote, symmetrische Erytheme an licht- und luftexponierten Korperteilen;
chronische Entziindungen der Schleimbédute und des Verdauungstraktes; psychalogische Stérungen, wie
[alluzinationen und Yerwirrtheitszustinde,
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I1-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Pantothensiurc

Yorkommen;

Tn fast allen tierischen und pflanzlichen Nahrungsmitteln, vor allem Hefe und Innereien.

Wirkungscharakter und Stoffwechselverhaleen:

Pantothensiure ist ein Besrandtett des Coenzyms A und damit an folgenden Reaktionen beteiligr: Bildung
von Citrat aus Oxalacetat und Acetat, Oxidation von Pyruvac und o-Ketoplutarar, Oxidation und
Synthese von Fettsduren, Synthese von Triglyceriden, Phospholipiden und des Cholesterins, Acerylierung
von Aminen, Cholin und Glucosamin.

Durch die Synthese des Cholesterins und der daraus gebildeten Cotticosternide ist Pantothenséure wichrig
(iir die Nebennicrenrindenakrivitir,

Meben der Aufnahmce durch die Nahrung wird Pantothensiure auch im Drarm synthetisierr, Die Ausschei-
dung erfolgr iiber den Harn,

Nachdem Pantothensiore in fast allen Nahrungsmitteln enthalten ist, kommen Mangclsymprome beim
Menschen prakiisch nicht vor.



Vergiftungstherapie Entgiftung M-2.2

Vitaminoide

Vertreter:

Bioflavonoide, Mesoinosit, Charnitin, Chalin, a-Liponsiure

Vorkommen:

Vitaminaide sind vitamindhnliche Wirkseoffe, dic in ptlanzlichen und cierischen Mahrungsmirttein
vorkammen.

Bioflavonoeide: vor allem in Zitronen und Johannisheeren

Mesoinesit: vor allem in Muskelfleisch

Carnitin: vor allem in Fleisch und Milch

Cholin: vor allem in Fleisch, Eigelb und Getreide

a-Liponsaure: vor allem in Hefe und Leber

Wirkungscharakrer:

Die Bedeutung von Vitaminoiden fiir den Menschen ist weitgehend unklar.
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I1-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Zink
Vorkommen

‘I'ab. 34: Zinkgehalte in verschiedenen Nahrungsmitteln (Sraim)

Tierische Nahrungsmittel: mg Zn/ 100 g efbaren Anteils
Muskelfleisch:

Rind, Schwein, Kalb 3-4

Gefliigel 2-3

Fisch 1-2

[nnereien: (Leber, Herz) 3-4

Eicr 0,9-1,3

Milch 0,3-0,3

Kise 1-4

Fette 0,1-0,2

Pflanzliche Nahrungsmitiel:

Weizenvollmehl 2,5-3,5
Weirenmehl (hoher Ausmahlungsgrad; 0,3-0,6
Weizenkleie §-10
Haferflacken 3,5-7,0
Zucker 0,1
Kartoffeln 0,2-0,3
Gemiise 0,1-1,0
Obst 0,1-0,3
Ole 0,1-0,3
Getranke 0,1-0,2

Tab. 35: Zink in Geweben und Organen des Menschen (STanr)

pg Zn**/g Fenchigewicht pg Zn** /g Feachtgewicht
Aorta 20-32 Muskel (Skeletom.) 38-70
 Brust 12 Nigel 73-304
Gchirn 13-20 Nebenniere 15
Haar 104-450 Niere 25-67
Harnblase 17-18 Osophagus 20
Haut 6-12 Ovarien 13
Herz. 20-49 Pankreas 24-41
Knochen 53-117 Prostara 73-135
Leber 31-81 Schilddriise 24-37
Lultrihre 7-17 Testes 13-14
Lunge 10-21 Thymus 18
Lymphknuoten 14 Zahn (Dentin} 173-250
Magen 16-33 Zahn {5chmelz) 199-366
Milz 20-24 Zunge 27-28

Die Rolle des Spurenelementes Zink in der Physiologie (Stamtj:
Bestandteil von ca. 100 Metalloenzymen

DNA- und RNA-Synthese

Peprid-/Proccin-Synthese und -Stoffwechsel
Fettsdure-Stotfwechsel

Prostaglandin-Stoffwechsel
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Vergiftungstherapie Entgiftung 11-2.2

Membran-Stabilisierung

Neurotransmitterfreisetzung

Schwermetallresorption

Wachstum

Epithelregeneradon und Wundheilung

Blutbildung

Reifung und Funktion der Gonaden

Funktionen des Immunsystems

Zerebrale Funkrionen

Sinnesfunktionen (Sehen, Horen, Riechen, Schmecken}
Thrombozytenaggregation

Insulin-Sekretion

Renale Ausscheidungsférderung von Blei, Kadmium, Quecksilher, Zinn.

Svmptome eines Zinkmangels (MiL1s):

— Geruchs- und Geschmacksstérungen

— Hautverinderungen (erythematose, vesikobulldse Dermaritis)
— Gonadenunterfunktionen (PotenzstGrungen)

-- Verminderte Wundheilung

— Wachstumsstdrungen

- Durchfille {Malabsorptionssymptome)

— Neurologische und psychische Stérungen (Freegbarkeit, Tremor, zerebellare Ataxie, Apathie)
~ Kachexie

— Augenverinderungen (Nachtblindheit)

— Adynamie

— Alopezie

~ Hepatosplenomegalie

Tah. 36: Normbereiche der Zink-Konzentration {57a1iL)

Matrix Zink-Konzentration SI-Finheit
Konvent, Finheit

Blutplasma/Serum 80-150 g % 12-23 umeol?
Vollblut 710-810 ug % 108-125 pmol
Urin 130-730 ugi% 2-11 gmal/]
Kopthaare 100-250 ugie 1,5-3,8 pmolig

Tab. 37: Empfehlungen zur tiglichen Zinkaufnahme {National Academy of Sciences 1980}

mg/Tag mg/Tag
Kleinkinder bis 6 Monate 3 Jugendliche 15
bis 1 Jahr 5 Erwachsene 15
Kinder 1-10 Jahre 10 Frauen schwanger 20
stillend 25

Wirkungscharakeer:*

— Wenn man sich vergegenwirtigt, dafl Zink fiir die Funktion von ca. 100 Enzymen essentiell ist, wird
klar, daf mannigfaltige Storungen bei einem Zink-Mangel maglich sind.

— Fin besserer Parameter zur Erfassung der Zinkdepots des Organismus ist die Untersuchung des voll-
blutes, wo der Zinkgehalt — wegen des zinkhaltigen Enzyms Karbaanhydrase in den Erytrozyten um 5
his 10mal héher ist als im Serum oder im Urin.

* Quelle Sumnl, E: Zink in der Medizin, Schweiz. Rundsch. Med. 67 1975 m 244,
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II-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

— Bei ticfem Serumzinkspiegel findet man regelmiifiig hohe Kupferwerte, und nmgekehrt,

— Untererndhrte Kinder weisen regelmiffig eine Hyporrophie des Thymus auf, die in einer abge-
schwichten Immunabwehr mit erhdhter Infekianfilligheit resultiert.

— Bei starkem Schwitzen gehen tiglich 2 bis § mg zusitzlich an Zink verloren.

— Generell izc dic Zinkausscheidung im Urin bei allen katabolen Zustinden cehéhe,

— Zu berleksichtigen ist, daf die meisten Diuretika die Ausscheidung von Zink i Urin steigern, und die
Kortiknide senken den Serumspiegel,

— Strefisituationen fithren im allgemeinen zu ciner Hypozinkimie.

— Gesamthalt gesehen ist Zink fir die normale Keratinisierung der Haut, fiir normales Skelettwachstum,
sowie [ir die normale Funkrion des mannlichen Genitaltraktes von grofer Bedeutung,

- Zinkmangel dufert sich hiufig durch eine Beeincrichtigung bzw. cin Verschwinden von Geschmacks-
und Geruchssinn.

— Kinder von Patienten mit Zinkmanget kommen oft mit MiGbildungen im Knochen- und Nervensystem
zur Welt, was darauf hinweist, daB ein schwerer Zinkmanged fiir den Menschen teratogen ist.

— Lheoretisch gesehen ist ¢ine Zinktherapie bei Prostatits und rezidivierenden aufsteigenden arnswegs-
infcktianen indizicet.

— In Bezug anf die Therapie der rhcumartischen Arthritis mie Zinksulfat per os wird in Doppelblindsmdien
Gher positive Resultate berichtet.

— Zinkeufuhr Hihrt 2u einer positiven Becintrichtigung im Bereich der Wundheilung, die Frfolge scheinen
bei venidsen Ulcera cruris am besten zu sein.

— Dekubita und ischimische Lisionen gehéren chenfalls zum Indikationsbereich,

— Bei recidivierender Furunkulose soll eine Hypozinkdmie hiinfig sein,

— Bei Colitis ulcerosa und Mork. Crehn liegen ebenfalls vereinzelte Mitteitungen dber gures Ansprechen vor.

-- Auch Verbrennungen sollen unter Zinkhchandlung rascher heiten.

— Eine Indikation Hegt auch bei Wunden und Gewebeschiden var.

— Zink st wenig toxisch, abgeschen von lokalen Reizerscheinungen bei sehr hohen Dosen.
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Abb. 3: Zink im menschlichen Organismus.
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Vergiftungstherapie Entgiftung 1M-2.2

— Essind Animien bei ialysepatienten aufgrund einer chronischen Zinkexposition beschrieben worden;
Denkbar wire, dal8 Zink das Bluthild indirckt iiber eine Senkung des Kupferspiegels beeintlussen kann,

— Bei der Zink-Behandlung ist zu berficksichrigen, daf eiweifireiche Speisen die Zinkresorption im Darm
herabsctzen, daher wird die Einnahme auf niichternen Magen empfohlen,

— Tine Veranderung im Zinkmetabolistmus ist erst nach 6 his § Wochen Therapiedauer zu erwarten.

Frst durch Zink werden viele biologische Vorginge des Lebens aktivierr. Der hohe Zinkgehalt des
menschlichen Organismus deutet an, daff diesem Schwermetall zahlreiche biologische Funkrionen zuge-
ordner sind, und daf es sich keineswegs um cin untergeordnetes Spurenelement handelr. Die Schwer-
punkre seiner Verteilung zeigen die Haupterfolgsorte an, von denen mannigfaltige biochemische Reak-
tionen ausgehen.

— Finc adiguate Zink-Zufuhr ist ein wesentlicher Bestandteil ausgewogener Erndhrung.

Stoffwechselverhalten:

Mezallothionein®

Erndhrungsphysiologische und toxikologische Untersuchungen haben in den letzten Jahren Hinweise
erbracht, dafd verschiedene Spurenmertalle und inshesondere Zink nach dem Eintrite in die Zelle Bestand et
von speziellen Metalloproteinen mit niedrigem Molekulargewicht werden, Im  Mirtelpunkt  des
Forschungsinteresses steht dabei vor allem ein kleines Mecalloprotein, das Zink und mit diesem verwandte
Metalle {Quecksilber, Cadmium, Kupter} enthilt, und das aulgrund seines besonders hohen Metall- und
Schwefelgehaltes als Metallothionein bezeichnet wird. Dieses Protein scheint eine zenrrale Stellung im
Zinkstoffwechsel vieler Ticrarren und speziell auch beim Menschen einzunehmen, Im folgenden soll
deshalb ein kurzer Uberblick iiber die Verbreitung, Strukrur, Evolution und Biosynthese von Metallothio-
nein sowie ein Ausblick auf dessen sich jetzt abzeichnende Rolle in der Physivlogie und Pathophysiologic
des inneren Zinkumsatzes geseben werden. Metallothionein ist weitverbeciter und scheint in allen paren-
chymatésen Qrganen von Saugern vorzukommen, wobei aber interessante und bis jetzt noch nicht geklirre
organspezilische Unterschicde in der Merallzusammensetzung auffallen. Es wurde vrsprimglich als cin
Cadmium-und Zink-enthaltendes Protein in der Niere von Plerd und Mensch entdeckt und charakterisierc
(MARGOSHES, VATTRF 1957, Kacl, Varees 1960 und 1961, Punipo et al. 1966). Erst viel spiter wurde es als
ein oft in betrichtlicher Menge vorhandenes und fast ausschliefSlich Zink enthaltendes Protein der Leher
erkannt (Kict 1970, Brucer, Kic 1974). Beim Pferd kdnnen bis zu 500 % des Leberzinks als Bestandteil
dieses Metall proteins gebunden sein (KA 1970); noch hisher ist der Anteil von an Metallothionein gebun-
denem Zink in der Leber wihrend gewissen Phasen der fétalen Entwicklung (Bremyzr et al. 1977),

Tab, 38: Zinkstoffwechsel (Ans: Krusg, Jarrrs, [T, TM Verlag, 1982).
Aminosiure Anzahl Reste/Molekiil

Ciystein 20
Asparaginsiure
Asparagin
Threonin

Serin
CGlutaminsiure
Glutamin
Prolin

Glycin

Alanin

Valin
Methionin
Isolencin

Lysin

Total 1
“ Quelle: J. Kacr, M.M. Kissuixc, RH.O. BUHLER, Y. Kopma

| o = D = = 3 o O
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I-22 Entgifrung Vergiftungstherapie

In allen Sdugern existieren zwei oder melr in ihrer Froteinscrukour verschiedene, als Isometallothioneine
bezeichnete Formen des Proteins. Sein extrem hober Metall- und Schwefelgehalt sind die typischen Merk-
male der Metallothioneine und dokumenderen, daff diese nicht nur die — mit Ausnahme ven Ferritin —
metallreichsten, sondern auch die bisher schwefelreichsten Proteine darstellen, Der Proteinschwefel und
die 7 gebundenen Zinkionen stehen in einem stéchiometrischen Verhiltnis von nahezu 3:1 zueinander.
Das Protein cnrhilt keine freien SH-Gruppen und auch keine Disulfidbricken. Bei den zinkbindenden
Schwefclliganden handelt es sich ausschlieflich um Seitenketten von Cysteinresten. Die inhdrente Bezie-
hung von Metallthionein zum Metallhaushalt ergibt sich nicht nur ans seinem ubiquitiren Yerkommen
and der der Metallbindung, zongrunde liegendew spezifischen Primirscruktur, sondern auch auns der
Tatsache, daff seine Biosynthese durch das Angebot des Metalls reguliert wird. Ahnlich wic Eisensalze die
Biosynthese von Ferritin anregen (Drysnark, Muxro 1966), vermégen Zink- ader Cadmium-Salze die
MNeubildung von Metallathionein zu stimulieren {Breyvedr, Davies 1975, Normreee et al. 19725
Cadmium-, Quecksilber- und Kupferionen werden viel stirker an Metallothionein gebunden als Zink und
kinnen deshalb die viel weniger toxischen Zinkionen aus Zink-Metallothionein verdringen und dabei
selbst ausgeschieden werden (KAGL, VaLLEE 1964, 1961, Weser, Rurr 1979). Beobachtungen deuten aut
eine akiive und mbglicherweise untes horsmonaler Regularion stehende dynamische Funktion von Metallo-
thionecin inn inneren Zinkumsatz bin, dic auch durch die bemcrkenswert kurze I lalbwertszeit (weniger als
24 Stunden? von Zink-Metallothionein gestitzt wird (AxperseN 1978]

Zink ist demnach ein echtes Antidot fir Quecksilber, Kadminm, Kupfer und Blei, da es die Ausscheidung
ither dic Nieren fordert. Kontraindikation Nierenversagen, schwere Mierenparenchymschaden.

Toxizitat:

Tab. 39: Akutc 'l oxizitdt von Zinkverbindungen bei der Racte (SranL)

D, Zinkororat x 2H,( Zink-L-aspartatx 2H,0 Zinksulfat x 7H,0
oral (Schlundsonde) > 15,0 gkg KG 6,3 g’k KG 1,68 kg KG
intraduodenal 5,40 gkg KG 130 wke KG 0,97 gkg KG

Verpiftungen mic Unizink (Zinkaspartat) beim Menschen sind bisher nicht bekanne geworden.
Dic raxikologischen Eigenschafter im Ticrversuch ergeben folgende Werte:

1. Akute Toxizitit
LD, = 30 mg/kg Maus i.p.
LD, = 125 mg’kg Maus i.p.
LD, = 3t mgikg Maus ip,
Beobachmngszeit 10 Tage.

2, Chronische Toxizicit
Die tigliche Applikation der sehr hohen Dosis von 80 mg/ke Ratte oral withrend 32 Wachen wird reak-
ticnslos vertragen,

Nachweis:

Es zeigee sich bei den an Ratten durchgefiihrten Untersuchungen eine Akuivitic der alkalischen Phospha-
tase im Serwm, dic in ihrer Héhe genau der Zink-Versorgung entsprach. Hierbei umfafite die Meffbreiwe
zwischen minimaler und optimaler Versorgung den Faktor 10. Auch im extremen Mangelbereich von 1,3-
4 ppm Zink in der Did gab dic alkalische Phosphatase mit einer entsprechenden Staffelung der Aktivicirs-
werte die Hahe der Zink-Zuluhr wider (STa).

Zur Beurteilung der Zink-Versorgung wurde mehcfach die Haaranalyse vorgeschlagen und auch ange-
wendet, was den groffen Vortei) der einfachen Probenahme am lebenden Objckt bieten wiirde. In ticrexpe-
rimentellen Madellversuchen an wachsenden Ratten (Paiaur) und Milchkiihen {ScHwarz) zeigte aber das
Haar nur eine geringe Dynamik. Die Depletions- und auch die Repletionseffekie waren sehr gering, so dall
sich die Zink-Versargung nur ungeniigend widerspicgelt. Erst cine langanhaltende extreme Mangelernih-
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Vergiftungstherapic Entgiftung I1-2.2

rung fiihete bei Milchkiihen zu einer deutlichen Reduktion des Zink-Gehaltes im Haar [Stawm). In lecater
Zeit wurde daher vermehrt der Serum- oder Plasma-Zink-Gehalt als Indikator tir den Zink-Status vorge-
schlagen. Unter praktischen Bedingungen schwanken jedoch diese Werte aufgrund verschiedener Einfliisse
sehr stark. Der grifite Nachteil, den Serum-Zink-Gehalt zur Bestimmung des Versorgungsstatus heranzu-
ziehen, diirfre jedoch darin liegen, daf dieser mit znnehmenden Didit-Zink-Gehalien siindig ansteigt und
auch bei ansreichender Zink-Versorgung - im Gegensarz zum Wachstum, das zwischen 12 und 100 ppm
DMat-Zink-Gehalt keine Unterschiede mehr aufweist - kein Niveau ansbildet. Die renale Zink-Exkretion
des gesunden Organismus bleibt bei Mensch und Tier {iber weite Berciche unterschiedlicher Zink-Versor-
guny ziemlich konstant, Zu wenig Zink in der Nahrung kann aber lerztlich zu ciner deutlich verminderten
Zink-Ausscheidung Gber den Urin fihren (HEss, PALLAUF, WEIGAND). Der Spontanurin ist daher am besten
zur Erkennung eines Zinkmanpels geeigner.

‘I'ab. 40: Aktivitic der alkalischen Phosphatase im Serum von Ratten mit unterschiedlichen Dide-Zink-
Gehalten vor und 3 Tage nach einer Zink-lnjektion (0,08 myg Zo pro 'lier) (Kesponse-Test)

Didt-ZIN- Alkalische Phosphatasc (mU/ml) | Differenz | Prozentualer |
Gehalte (ppm) 28. Versuchstag 31. Versuchstag, {mU/ml) Aktivitits-
‘ var Zink-Injcktion nach anstieg %
n

1,3 23+ 8 152 £ 36 129 560

4 3910 162 = 35 123 315

6 88 = 41 195 6l 1nz7 122

8 11+ 19 185 =72 69 59

10 139 £29 112 193 £33 54 39

12 183 + 44 245 =62 62 34

20 175 £ 39 249 - 66 74 42

100 239+ 27 246 = 50 7 3

Hisan und Cystein:

Diese Aminosiuren bewirken bei ausreichend hoher pealer ader parenteraler Zufuhr bei Mensch und Tier
cine starke Erhithung der renalen Zink-Ausscheidung (FrRenvian, SCHECHTER, YUracs). Abmlich fithrt auch
die Applikation von Chelatbildern, die iber die Nieren ausgeschicden werden, zu ciner gesteigerten
renaten Zink-Ausscheichmg, ohne jednch zu einem Mangel im Speicher zo fihren, Zinkurie tritt bei einer
Reihe von Krankheiten, bei Gewebsverletzungen und in Hungerperioden anf {Samusrean).

Symptome bei {berdosierung;:

Zu Beginn der Substicution kann es voribergehend zu harmlosen almedbnlichen Haurerscheinungen
kommen.
Bei Uberdosierung treten Metallgeschmack auf der Zunge, Kopfschmerzen, Miudigkeitund Erbrechen auf.

Therapie:

Unter Zinksubstitution kommt es einerseits zu emer langsam sich steigernden Ausscheidunyg des extrazel-
luliren Quecksilbers, zu einer Reduktion des Kupferdepots, zu einer massiven Ausscheidung von
Cadmium und anderer giftiger Metalle, sowie andererseits zu einer Behebung der konsckutiven Zinkman-
gelerscheinungen wie Infektanfilligkeit, Haarausfall, Infertilivit u. a. Vor einer lingeren (meist 6-12
Monate dauernden) Zinksubstirution sollce stets cine Zinkiiberbelastung (Anlieger von Hitten, Zink-
Wasserleitung} ausgeschlossen werden und wegen des Anlagonismus ebenfalls Selen hestimmr werden.
Diie sicherste Zinksubscitution geschieht intravends, oral sollte sie stets auf nichrernen Magen durchge-
fiihrt werden, da Eiweifd aus der Nahrung zn unléslichen Komplexen fibrt, Die hachste Zink-Resorption
geschieht mit Zink-Aspartat (Unizink®). An der Konzenrration der in den Depots befindlichen Schwerme-
talldepots dndert sich auch durch cine langjahrige hochdosierte Zinksubstitution bei Amalgamvergif-
tungen nichts. Erst die Sanierung lifit die Depots entleeren, Da die Zinkresorption am Nachmittag besser
sein soll, empfichlt sich tolgende Dosierung:

Daunderer — Klinische Toxikologie — 127, Frp.-1ig. 498 107



1E-2.2 Entgiftung Vergiftungstherapie

Prophylaktisch 0-1-1 Drg. Unizink 30 Minuten vor dem Essen. Bei nachgewiesenem Zinkmangel 0-2-2-4
Drg. Unizink 50 34 Minuten vor dem Essen (5 mg/kg KG).

Kasuistik:

E.E.,m

Einem renomierten Wiener Patienten (E.E.: Gift im Mund) wurden 8 Jahre zuvor wegen schwerster
Lumbalgien 21 Amalgamzihne extrabiert, darauthin wurde er von Percer mit hachdosierr Zink, Selen,
Vitamin B u. a. substituiert. Die Hg-Ausscheidung im Urin sticg daruarer von 0 aul § 500 pgrl im Urin an,
um nach 9 Monaten langsam wicder auf 0 abzusinken. Die Beschwerden besserten sich deutdich, Die
cigentliche Wende trat jedoch erst nach einer DMPS-Injektion aul, die Urinausscheidung betrug hice
22500 pgig Krea im 24 Stundenurin, [m folgenden erhielt er ither 30 DMPS-Injektionen bis zur vollstin-
digen Genesung,.
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