Kampfstoffe Cs
m-e6.3

CS

Synonyma:

Orthochlorbenzalmalodinitril, o-Chlor-benzyl-Malonsdurenitril (o-Chlorbenzalmalodinitrl), Phenylka-
brylaminchlorid, o-Chlorbenzyliden- malodinitril, CS

Formel:

/CN

CH==C
Nen

Cl

Beschaffenheit:

bestebt bei Normaltemperatur aus weiffen Kristallen, die einen Gerucht nach Pleffer verbreiten. Siede-
punkt: 315 °C; Schmelzpunkt: 96 °C; Flichtgkeit: 0,31 mg/m? (20 °C)

die Loslichkeit in Wasser ist gering, in organischen Ldsungsmitteln sehr gut. Die Hydrolysebestindigkeit
nimmt durch Alkalisierung ab. Hydrolyse: t%2 bei 30t °C: 95 min; 40 °C: 40 min in 95% Ethanol;
25°C: 12 min in H, 0. Oxidationsmittel und Chlorkalk zerstoren die Verbindung,

Molekulargewicht: 188,35 g/mol

Verwendung:

Wurdc 1928 von den amerikanischen Chemikern Corson und Stoughton zuerst hergestellt, inzwischen
weltweit bei Militir und Polizei im Einsatz. Wurde im Vietnamkrieg in verschiedenen Formen angewandt:
a) Thermisch verdampft,

b) in mikropulverisierter Form als sogen. CS, um in die tieferen Lungenbereiche eindringen zn kénnen,
c) als silikonisiertes Pulver CS,, das eine hdhere Wasserbestindigkeit aufweist.

In Handgranatcn, Mérsergeschossen, Bomben, Sprithtanks, Wasserwerfern, chemische Keule,

Stoffwechselverhalten:

Bei der Verwendung des CS als Aerosol ist die Absorption aus dem Atmungstrakt der wichtigste Aufnah-
meweg. Leadbeater (1973) konnte zeigen, daff bei Katzen, die einem CS-Aerosol ausgesetzt wurden, die
Blutkonzentration von CS und vor allem die seiner Metaboliten sehr schnell anstieg, nach Beendigung der
Expusition aber auch schnell wieder abfiel:
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Blutkonz. uM
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Zeit {min.} und seinen Metaboliten

Werden Ratten wihrend 4 Tagen je 5 Min einem CS-Aerosol (100 mg/m*} ausgesetzr, verringert sich die
Aufnahme von CS ins Blut um ca. die Hilfte {Leadbeater 1973a}, was auf eine Reduktion der Permeabilitit
in der Lunge zuriickgefiihrt werden kénnte, Die Aufnahme von CS durch die Haut kann aufgrund seiner
Lipophilie vermutet werden. Es ist aber anzunehmen, daf die Aufnahme Gber den Atmungstrakt von

grofserer Bedeutung ist.
Das Gesamtbild des Abbaus von CS im Korper ergibt sich folgendes Schema
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Metabolismus von CS in Ratten (Upshall 1977a)
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Ein Metabolit, der im Blut nachgewiesen werden konnte ist o-Chlorbenzaldehyd {0CB), das Hydrolyse-
produkt von Cs, das weiter zur Saure oxidiert und als o-Chlorhippursdure im Urin ausgeschieden wird
{Upshall 19774, Feinsilver et al. 1971). Als reduzierte Form von CS fand sich o-Chlorbenzyl Malononitril
{CSH,}, das ebenfalls im Blut nachgewiesen wurde (Leadbeater et al. 1973, Figur 2). Durch diesen Schritt
wird €S in eine weniger roxische Form iibergefiihrt. Diese an sich recht ungewdhnliche Form der biclogi-
schen Reduktion wird von NADPH-abhingigen Enzymen katalysiert. Zwei solche Enzyme konnten aus
menschlichen Erythrozyten unter Verwendung von CS als Flektronenakzeptor isoliert und kristallisiert
werden (Uberschir et al. 1979), Die Reduktion von CS scheint auch eng im Zusammenhang mit seiner irri-
tierenden Wirkung zu stehen (Wallenfels et al. 1975).

Der schnelle Abfall der CS-Konzentration und seiner Metaboliten CSH, und oCB im Blut nach einer
Aerosolexposition deutet auf kurze Halbwertszeiten hin. Diese konnten im Blut in vitro bestimmt werden.
Auch in vive wurden die Halbwertszeiten von CS, CSH, und oCB bei verschiedenen Dosen untersucht
(0,5~1,0 x LD ). Sie licgen fiir CS im Bereich von 0,31-0,41 Min. fiir CSH, 0,63-0,92 Min und fiir oCB
0,63—0,69 Min. Es konnte auch gezeigt werden, daB der groBte Teil (75%) des CS zu oCB hydrolysiert und
eine kleine Menge (15%) 2u CSH, reduziert und detoxifiziert wird. Der Metabolismus spielt sich vor allem
in der Leber ab (Paradowslki 1979).

Bei der Hydrolyse von CS zu oCB mu auch Malononitril entstehen, das zu CO, und CN" weiter abgebaut
wird. Die Entstehung des Cyanids konnte mittels Messung seinet Konzentration im Voliblut nachgewiesen
werden (Frankenberg und $6rbo 1973). Die Konzentration von Thiocyanat, des Metaboliten von Cyanid,
stieg im Blut von Hunden, die mit CS als Aerosol ader intravends behandelt wurden, schnell an und fiel
langsam wicder ab, was doch auf die Bildung von Cyanid hinweist {Cucinell et al. 1971). Ein weiterer Hin-
weis fiir die Entstehung biologisch relevanter Mengen von Cyanid bei intraperitonealer Gabe von hohen
Dosen von OS5 bietet die Tatsache, daff Thiasulfat, das die Toxizitat des Cyanids herabsetzt, ebenfalls die
kurzzeitige Letalwirkung des CS vermindert (Jones and Israel 1970, Cucinell et al. 1971, Jones 1972, Fran-
kenberg and 54rbo 1973).

Wirkungscharakter:

Analog zu CN ist auch CS ein SN,-alkylierendes Agens (Cucinell et al. 1971, Rosenblatt and Broome
1963}, Dies wurde an Reaktionen mit verschicdenen Nukieophilen gezeigt. So wurden Reaktionen mit
Glutathion, mir Liponsaure und mit Dithiothreitol gezeigt. Eine Bindung an Plasmaproteine wurde cben-
falls nachgewiesen (Cucinell et al. 1971). Die Interaktion von CS mit SH-haltigen Enzymen wurde am Bei-
spiel der Lactatdehydrogenase demonstriert. CS vermag die Aktivitéit dieses Enzyms drastisch zu hemmen.
Glutachion hebt diesen Effekt bis zu einem gewissen Mafl wieder auf, was dafiir spricht, daff CS auch mit
Glutathion eine Verbindung eingeht (Cucinell et al. 1971), Die Hemmung anderer, z. T. auch nicht SH-ab-
hingiger Enzyme durch C§ kannte in vivo und in vitro gezeigt werden. Hemmeffekte wurden an Cyto-
chromexidase, Pyruvatdehydrogenase des Hirns in vivo und in vitro, an Succinat-, Lactat-, Malat- und
Glutamatdehydrogenase je in Hirn und Leber in vivo gezeigt (Dube 1980). Spektrometrische Methoden
zeigten, daff C§ nicht als Substrat dient fiir Glutathion-S-Transferase, diese jedoch hemmt, wenn 1-Chlor-
2,3-dinitrobenzol als Substrat verwendet wird (Wallace and Alarie 1978). CS wirkt auch als Inhibitor der
Cytochrom P-450 abhingigen »Mixed Function Oxidase«. Dieser Effekt wird auf dic Metaboliten oCB
und Cyanid zuriickgefithrt. Die Hemmung scheint irreversibel zu sein (Pawar et al. 1980).

Wegen der starken SN,-Akrivitit kann C5 auch mit stark basischen Aminogruppen, wie sie in Lysin vor-
kommen, reagieren (Jones 1972, Holmes 1962a). Auf einer solchen Reaktion beruht wahrscheinlich auch
die stark reizende und somit schmerzerregende Wirkung des CS, wenn es mit NH,-Gruppen der Nerven-
endipungen reagiert (Figur 3). Durch eine enzymatisch karalysierte Reaktion entsteht das Benzylamin
(Vill) (Figur 3). Durch den Oxidationsschritt wird durch den Elektronenverlust ein Impuls im Axon der
Nervenzelle ausgelést. [Yie Regeneration des Proteins geschieht nach dem Schema in Figur 4, Solche Reak-
tionen wurden an der Nasenschieimhant, sowic am Darm des Meerschweinchens untersucht {Holmes
1962b). :

Toxizitit:

— Lufrkonzentration
Die Reizwirkung von CS wird durch Stimulation von Chemearezeptoren im nasalen Epithel und im oberen
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Respirationstrakt hervorgerufen (Alarie 1973}, Aus der Zusammenstellung {Tabelle 4) ergibt sich kein ein-
deutig klares Bild. In einigen Arbeiten wird eine volle Wirkung schon bei 1-5 mg/m* erwibnt {(Sanford
1976, Swearengen, Upshall 1977a), wobei zu bemerken ist, daf dies alles Zahlen sind, die ohne Referenz-
angaben aufgefiihrt sind. Andererseits wird eine Konzentration bis 2,3 mg/m* als zwar unangenehm, aber
talerabel bezeichnet (Beswick et al. 1972}, Es wurden auch Menschen einer Konzentration van & mg/tm?
ausgesetzt, die langsam aufgebaut wurde. Erse nach 40 Min verlieffen diese Personen den Raum. Eine Kon-
zentration, die sicher wirksam ist, diirfte demnach bei 10 mg/m? liegen (Punte et al. 1963).

Die Zeit, die verstreicht, bis Personen bei einer CS-Exposition reagieren, kann vor allem im unteren Kon-
zentrationshereich individuell sebr verschieden sein (15~60 Sek bei 10 mg/m?). Bei hoheren Konzentrario-
nen (bis 95 mg/m?} reagieren Individuen im allgemeinen schneller, d. h. in 10-20 Sek (Punte et al. 1963)
(Figur B). Die relativ lange Latenzzeir (bis I Min} ist bei einem CS-Einsatz zu beriicksichtigen. Vor allem
wenn die Konzentrationen nur langsam aufgebaut werden (6 mg/m? in 10 min} konnten Testpersonen das
C5 viel klinger ertragen (bis 40 min). Es wurde gezeigt, daff kleine Partikel {Durchmesser 10 ug) eher auf das
Atmungssystem, grofie {Durchmesser 60 um) Partikel eher auf die Augen wirken (Owensand Punte 1963).
Bei mehrmaliger Exposition wurden keine Toleranzerscheinungen beobachtet (Punte et al. 1963).
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Toleranzzeit bei CS Exposition (Punte et al. 1963}

— (S als Losung direkt oder als Spray auf das Auge gebracht

Wesentlich wirksamer als C5 als Festkrper oder Schwebestoff, zeipte sich CS als Lasung, direkr auf das
Auge aufgetragen (Ballantyne et al. 1974). Die wirksame Konzentration von CS als Losung, die auf das
Auge direke aufgerragen Lidkrampf auslést, wurde in verschiedenen Spezies, inklusive Mensch, bestimmt
{Ballantyne and Swanston 1973). Die Resultate 2eigen, daf das menschliche Auge sehr viel (Fakeor *C10}
empfindlicher ist als das Auge von Meerschweinchen und Kaninchen. Durch Extrapolationen wurde cine
kampfunfihig machende Konzentration von 0.25 ng/mm® Augenoberfliche errechnet.

In einer andern Studie (Rengscorff and Mershon 1971a) wurde bis 313 ng/mm? auf das menschliche Auge
aufgetragen, was denn auch starken Schmerz hervorrief. Die Latenzzeit war immer noch, wie bei den klei-
nen Mengen in {Ballantyne and Swanston 1973} ca. § Sek, was bei der Anwendung von C$ als Spray be-
riicksichtigt werden mufi, wenn dieser direkt auf das Auge gerichret ist.

Eine Schwellenwert-Konzentration wurde durch Nervenableitungen am Katzenauge untersucht und mit
0.2-2 mg/ml (Menge unbekannt) bescimmt {Green and Tregear 1964).

In einer Feldstudie wurde versucht, die C3-Konzentration in Sprays zu ermitteln, die sofort kampfunfihig
macht (Schlatter 1978). Schon bei einer Konzentration von 0.05% im Sprithmiteel konnte bei einer Person
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Wirkkonzentration von C8 als Aerosol (von Diniken, 1983),
Spezies, CS5Konz. Daverder Ct Latenz- Dauerder Arcund Stacke Autor Art der
Geschl, inLuft Expos. mgmin/m? zeit Witkung  der Wirkung Arbeit
mg/m?  mm
Mensch 1~ § Handlungsunfihigkeit Sanford1976 1)
10-40 7-60sec  1— 2min Augen- und Atmungsirritation
Mensch 0.1-0.5 20-60sec Augenbrennen, Trinen- Swearengen 1)
fluf}, Miesen, Hautreiz
1.2-2 voller Effeke
Mensch 10— 20 ICt,, EMD 1976 1)
Mensch 3.6 IC, Ballancyne 1977, 1)
10 IC,, Kealj e al. 1975
Mensch 4 ICrg, Upshail 1977 1)
Mensch 0.004 TC;;, Augenreiz Ballanryneand  Original
Swanston 1973
Mensch 0.4-2.3 60% 60— 90 10-30min Lidkrampf, Trinenreiz  Beswicketal.  Original
Kopfweh, unangenehm, 1972
tolerierbar
Mensch  5-10 15-60 1-2min  nichttolerierbar Punteetal. 1963 Original
95 10-20sec 1-2min  Reaktion auf Atmungssystem
6 18-40%  78-110 ca.fmin  Atmungshemmung, Brustbrennen
Niesen, Trinenreiz
1.5 S0 135 2-5min  leichte Augen-, Nasenirrit.
bis24h Kopfweh
Maus 2 5 5 10 RD,, Kaneetal. 1979 Original
Mensch 0.02-0.2 MAK-Wert
Maus 11.5 1 11.5 20sec 1min RD,, Ballantyneetal. Original
1977
Mensch 94% < 60sec 1.5min  Augenirritation Owrensand Original
g54 > 60sec 4.5 min Punte 1963
94% < 30sec 1 min Atmungsirritation
g5 > 60sec 0,15 min
Mensch 119 45 gec 8 0.2-1 nicht tolerierbar Punte etal. 1960 Original
64% 13sec 14
4007002 1020 sec 200 0.2-0.5
Mensch 22 iCty, Egnerand 1)
Campbell 1975
Mensch  §.2-6.7 Lidkrampf Rengstorff 1969  Original
Mensch  5-10 20-60sec  5--10min Aupenitrication Harrisetal. zitiert
12-20 Atmungsirriration 1981
Maus 8.6 3 258 20sec RD, Alarie 1973 Original
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Spezies, C%Konz, Daver der Ct [atenz-  Dauerder Artund Stirke Autor Art der

Geschl. nLuft Expos. mgmin/m’® zeit Wirkung  der Wirkung Arbeit
mg/m’  min

Maus 2.2 1 9.2 RDy, Alarie 1966 Original

Mensch 5-80 Augen, Brust, Haut, Nasen- 1)

brennen, Konjunktivitis
Tranenreiz, Husten

1} Werte ohne Referenzangabe

2) Die Konzentrationen wurden langsam aufgebaut (Gewihnungseffekt)
3} kleine Partikel (Durchmesser 0,9 um)

4} grofle Partikel (Durchmesser 60 um)

5 kleine Parvkel (Durchmesser 0.4 um)

&) pgrofie Partikel (Durchmesser 4.2 um)

Kampfunfihigkeit erreicht werden. Die starken individuellen Schwankungen fithrten dazu, daff andere
Personen bei 0.2% und {.3% nur schwache Reaktionen zeigten. Konzentrationen iiber 0.35% riefen aber
bei allen Probanden starke Reaktionen hervor. Witd aus der Sprithdauer, Abstand und Sprihkegeldurch-
messer die Menge C5, die pro mm? Augencberfliche auftrifft errechnet, so erhilt man Werte, die 100{fach
héher liegen als diejenigen, die durch Auftragen von C5 als Losung ermittelt wurden. Dies erkldre sich zum
Teil dadurch, daf nicht alle Substanz, die verspritht wird, am Wirkort auftrifft und durch raschen
Lidschluf das Eindringen teilweise vethindert wird.

— direkte Verabreichung

Bei allen untersuchten Tierarten liege die LD, nach Gabe i, v. oder i. p. im Bereich von 27-35 mg/kg. Die
orale Toxizitit ist geringer. Die LD, bei Ratten ist bei 1300 mg/kg, bei den anderen Tierarten 150-230
mg/kg. Die subkutane Toxizitat liegt ebenfalls in diesem Bereich {Tabelle 10). Die Symptome der Vergif-
tungen sind z. T. dhnlich denen der Cyanid-Vergiftung (Frankenberg and Sorbo 1973, Jones and Israel
1970), wie Zuckungen, keuchende Atmung, Muskelkrimpfe und Atemnot. Im Kapitel IV wurde die Pro-
blematik der Cyanidbildung kurz diskutiert. Durch Gabe von Thiosulfat kann die Toxizitit von Cyanid
um einen Faktor 5.6 vermindert werden. Die Toxizitat von C5 wird durch Thiosulfat Vorbehandlung
ebenfalls vermindert, aber nur um das 2.5fache. Es scheint auch, dafi die toxischen Wirkungen spiter ein-
treten (bis 2 Tage nach der Applikation). Co,EDTA und Nitrit, die ebenfalls die Toxizitit von Cyanid ver-
mindern, hatten auf die CS-Toxizitiic praktisch keinen Einflu. Diesc Versuche zeigen, dafi neben der Bil-
dung von Cyanid noch andere Faktoren fiir die toxische Wirkung von CS verantwortlich sind {Jones and
Israel 1970, Frankenberg and $6rbo 1973 ). Die gestorbenen Tiere zeigten vendse Blutstauungen, aber auch
akute Nekrosen der Nierentubuli {Ballantyne and Swanston 1978).

- Inhalationstoxizitit

Die Inhalationstoxizicit wurde cbenfalls intensiv untersucht. Bei den untersuchten Tierarten liegen die
LCr,-Werte zwischen 8300 und 88 000 (bei der Katze als Einzelfall bei 450 000) (Tabelle 11). Es ist zu
bemerken, daf CS, das pyrotechnisch aus Granaten freigesetzt wird, weniger toxisch ist als Aerosol avs rei-
nem CS (Himsworth and Snowden 1971). Der Tod trac erst nach 1-2 Tagen ein. Die Symptome waren vor
allem ein Lungenddem, Stauungen und Blutungen in der Lunge, Stauungen in Leber, Niere, Milz und
Darm, aber auch Nekrosen in der Niere (Ballantyne and Callaway 1972), Die Schiden an Niere und Leber
sind unspezifisch, und es scheint unwahrscheinlich, daf diese durch CS direkt verursacht sind, sondern in-
direkt auf das durch C$ gestdrte Kreislaufsystem zuriickzufiihren sind. Die Organschiden hilden sich aber
zuriick, falls sie nicht innerhalb der ersten Woche zum Tode fithrten oder sich in der zweiten Woche noch
eine Bronchapneumonie entwickelte (Himsworth and Saowden 1971,

Wird die rotal aufgenommenc Menge CS pro kg Kirpergewicht aufgrund des Atemvolumes abgeschitzr,
so erhalt man fiir die Ratte einen Wert von 16.7 mg/kg. Wird zusitzlich berticksichuigt, daB die Atmungs-
rate unter Einfluf von CS abnimmt (auf 50% bei 11.5 mg/m?, Tabelle 4}, ist die aufgenommene Menge CS
noch kleincr. Sic liege einiges unterhalb des LD, {i. v.), was darauf hinweist, daf bei der Inhalation von C$
seine dirckte Wirkung auf die Lunge fiir den toxischen Effeke verantwortlich ist. Eine Wirkung als Stoff-
wechsel-Gift ist sicher von geringerer Bedeutung, Die Menge an freigeserztem Cyanid diirfte so gering sein,
dafl seine Wirkung verglichen mit den Lungenschiden keinc wesentliche Rolle spielt (Himsworth and
Snowden 1971).
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Zu bemerken ist noch, daff kleine Dosen wihrend 12-2¢ Std. verabreicht, toxischer wirken als kurze
Expaositionen in hoher Konzentration (Ballantyne and Callaway 1972), allerdings nur um einen Faktor von
ungefdhr 2.

Der Verdacht, daff CS im akuten Dosisbereich Durchfall verursacht, wurde von Ballantyne experimentell
widerlegt (Ballantyne and Beswick 1972).

Akute Toxizitdt bei direkter Verabreichung (von Diniken, 1983)

Spezies Administr, Losungsm. LIy, Todesursache, ZeitbisTod  Autor Art der
mg/kg Arbeit
Art Symptome
Kaninch. ¢ 1v. PEG 300 27 Zuckungen,Kollaps, 1min—24h  Ballantyneand Original
Maus & iv. 48  Awmmung Swanston 1978
Ratte & iv. 28
Rarte & ip. 48 oberflichliches Atmen  1-18h
Meerschw. € i.p. 73 Muskelkrampf
Ratte & p.o. 1248 Zittern, keuchende 4h-7d
Ratte ¥ p.o. 1366 Atmung
Meerschw. ¢ p.o. 212
Kaninch.§  p.o. 231
Kaninch.¢  p.o. 143
Kaninch. iv. 2327 Ballantyne zitiert
Ratre Lv. 28-35 1977a
Rarre ip. 4866
Ratre p.o. 178-1366
Kaninchen p.o. 142— 401
Kaninchen iv. & Krampf schnetl Punteetal. Original
Maus 5.0 200-800 1962
Maus ip. 35 Cyanidvergiftung, Atemnot Jomes and Qriginal
Israel 1970
Maus Lp. 60.1 Cyanidvergiftung Frankenberg Original
and Sérbo 1973
Ratte p.a. TCE 260 Gaskins Original
CMC 358 1972
PG 178
Korndi 164
DMSO 318
TOF 358
Kaninchen iv. DMSO 18.3 Paradowski Original
1979
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Akute Toxizitit von CS bei Verwendung als Aerosol (von Diniken, 1983).

Spezies Konz.in Davee der LGty Todesursache!  Zeitbis Autor Art der
Luftmg/m* Expos. mg min‘m’ Bemerkungen  Tod Arbeit
min
- 25000 EMD 1976 1}
- 10{-3000 Swearengen 1
Hund 2600 23 57000 Atemnot 48-70h Cucinell Original
etal. 1971
Katze 15000 30 450000 Schrempf1978,  zitient
Affe 5000 25 125000 Striker et al. 1967
Rarte 32500 Atemnot Punteetal. Original
Maus 43500 1962
Meerschwein. B300
Kaninchen 17300
Taube 36000
Ratte 720 s 25 %3600 {5 x § d'wk : 6/30)%
Meer-
schwein. 4000 3.8 35000 Lungentdem, Blutstauung Baliantyneand  Original
Kaninchen i 15.8 63000 Blutungen, NekroseninNiere  Callaway 1972,
Rarte 17.0 63000 und Leber Lipshall 1977a,
Maus 19.0 76000 Ballantyne 1977a
Meer-
schwein. 3040 23ih 49000 Wie aben
Kaninchen 26h 54000
Ratte 12h 26000
Maus 17h 36000
Hamster 480 a0 28000 Lungenddem, 1- 2d
Blutungen
Ratte 3 2000 45 88480 Gdemund bis2d Ballaaryne and Original
Stavung der Lunge Swanston 1978,
Kanin. ¥ 1800 30 54090 Sekret in Bronchien,
Meer- Stauung in
schw. & 2500 30 76200 Leber, Niere,MilzundDarm, Ballantyne
Mans ¢ 2500 20 0010 Nierennekrosen 1977a
Forelle 12802 12h Abramand Original
220 96k Wilson 1979
Zahn-
karpfen 39002 120h Pearson and Original
Renne 1975
Mensch 3800 LCr, Egnerand 1}

Camphell 1975

Tier 5000 LCty Himsworthand  geschartzt
Snowden 1971

1) Zahlen ohne Referenzangabe
2) Konzentration im Wasser (mg/m®)
3} LCryy (bei ct 24500 2 Ratten, bei 39300 1 Ratte und bei 67700 3 Ratten gestorben
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Ein Arzt, der sich von 1965-1967 in Vietam aufgehalten harre (Dr. Vennema), berichtete von einigen
Todesfillen, bei denen als Ursache CS-Gas angenommen werden mub. Es handelte sich um Personen, die
in engen Unterstinden Schutz vor Artilleriefener und Bomben suchten, in welche aber »Objekre, aus denen
Gas und Rauch stromte«, also vermutlich Trinengaskérper, geworfen wurden. Die Patienten erschicnen
erst 618 Std. nach der Exposition im Spital. Bei der Finweisung hatten die Patienten oft Fieber, waren halb
komatds, atmeten schwer, waren unruhig und gereizt und muften sich oft iibergeben. Bei der Untersu-
chung fand man Anzeichen fiir ein Lungenddem, manchmal verschlimmert durch eine Lungenentziindung,
Einige dieser Patienten verstarben in den folgenden Stunden. Daher miissen wir annehmen, daff auch bei
Menschen, die hohe CS$-Konzentrationen einatmen, dies zu schweren Lungenschiden fithren kann und
diese einige Standen oder Tage nach der Exposition zum Tode fithren kénnen (Himsworth and Snowden
1971, Meilands 1973).

Chronische Toxizitat:

Die subkutane Toxizitit von CS wurde an Ratten duech orale Gabe von 10-29 mg/kg wahrend 10 Tagen
untersuche. Zytologische und zyrochemische Verinderungen der Rinden- und Markregion der Nebenniere
wurden beschrieben (Chowdhury eral. 1978a, 1979). Autopsie und mikroskopische Untersuchungen zeig-
ten. hypertrophe Verinderungen der Zellen. Zusitzlich waren sie mit hyaliniertem Zytoplasma gefallt, die
Kerne waren pyknotisch, die Kerne des Marks vesikuldr und vergroRert, was auf die durch CS und Stress
verursachte Hypersekretion von Katecholaminen und Glucocorticoiden zuriickgefithrt werden kann. Die
Aktivitaten histochemischer Reaktionen stiegen signifikant an, wie Perjodsaure-Schiff im Mark, Sudano-
philie im Mark und alkalische Phosphatase in der Zona fasciculata. Diese Aktivititen sind ebenfalls auf
stressbedingte Produktion der Katecholamine und Cortocosteroide zurlickzufithren.

Unter den gleichen Bedingungen wurde die Schitddriise der Ratte histologisch untersucht. In beiden Dosis-
gruppen wurden degenerative Verinderungen der Schilddriisenfollikel gefunden. Dieser Effekt wird auf
eine Hemmung der Sekretion aufgrund verminderter Ausschiittung von TSH {Thyroid stimulating Hor-
mon) zuriickgefihrt. Diese Wirkung wird allgemein bei physischem Stress beobachtet und stelit somit
nicht einen direkten toxischen Effekt dar {Chowdhury et al. 1978b).

Unter subakuten Bedingungen wurde die Unterdriickung des Immunsystems bei Méusen untersucht. Diese
wurden wihrend 10 Tagen i.p. mit 8 und 16 mg/kg tiglich behandelt. Das Gewicht des Thymus sinkt signi-
fikant ab, was aber durch cine Erhdhung des Corticosteroid-5piegels verursachr sein kann. Durch CS wird
sowohl das thymusabhingige (T-Lymphozyten), sowie das thymusunabhingige (B-Lymphozyten) Im-
munsystem geschwiichr, Dieser Effekt wird direkt durch CS verursacht und nichr, wie vermutet werden
kénnee, durch sekundire Effelee wie verdndertes Ernahrungsverhaleen (Nagarkatti et al. 1981). Auch eine
Zunahme des Lebergewichts wurde registiert (Nagarkatti and Nagarkatti 1981).

Ein Fall wurde beschrieben, bei dem ein 18jdhriger Mann nach 9 stacken CS-Expositionen zusammen mit
einer infektitsen Mononukleose {Virusinfektion} cin Goodpasture’s Syndrom {(Himosiderose) entwickel-
te. Ein additiver Effekt der beiden méglichen Ursachen kann nicht ausgeschlossen werden (Almkuist
1978).

Die subchronische Toxizitat von CS wurde auch bei Aerosolexpositionen untersucht (als C52: CS, Carb-
o-sil und 1,1,1,3,3,3-Hexamethyldisilizane). Miuse und Ratten wurden fiir 6 Std. pro Tag, 5 Tage pro
Woche fir 13 Wochen einem Aerosol von 0.4—6.0 mg/m? ausgesetzt. Die Korpergewichtszunahme wurde
dosisabhingig verringert. Hoden und Nierengewicht waren bei >1.5 mg/m? erhéht, das Thymus zu Kor-
pergewicht Verhiltnis erniedrigt. Diverse Teile der Atemwege waren entziindet, vor allem bei den hoheren
Konzentrationen (Clarke et al. 1932)

Symptome:

— Als Lasung direkt auf Auge gebracht

CS auf das Kaninchenauge aufgetragen bewirke sofort schwere Konjunktivitis, die bei einer Dosierung von
50 pl, 10% CS {= 62,5 pg/mm? 30—60 Min andauerte. Ein Erythem des Lids verschwand 1-2 Tage nach
der Applikation. Je grofer die eingebrachte Menge CS auf das Auge ist, umso groRer ist die Daver und
Stirke der Wirkung, Beim Auftragen von 100 pl §%ige CS-Losung (in PEG) (= 62.5 pg/mm?) wurde eine
Keratitis zwischen dem 2. und 14, Tag ausgeldst, die sich abschwiichte aber bis zam 45, Tag bestehen blieb
(Ballantyne et al. 1974}, 3 von 7 Tieren entwickelten eine Vaskularisation. Histologische Untersuchungen
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zeigren teilweise Denudation des Corneaepithels, Verdickung der Cornea und neutrophile Infiltra-
ton. Schwache Keratitis, die wihrend 3 Tagen bestehen blieb, erfolgte auf eine Behandlung mit 1%iger
CS-Losung (12.5 pg/mm?). {Bailantyne et al. 1974}, Andererscits fanden Gaskins et al. (1972) bei 10% C5
keine Corneatritbung oder Iritis und fanden die Augen normal nach 7 Tagen.

Auch bei repetierter Dosis von 1% CS in Wasser mit 0.5% Polysorbat 20 (§ Tage 4 0.2 ml, 25 pg/mm?)
wurden nach 6 Tagen einer milden Rétung der Konjunktiva und nach 9 Tagen eines mittleren Odems keine
bleibenden Schidigungen gefunden (Owens et al. 1969). 1% CS in Troctylphosphat (TOF) (0.2 ml,
25 ug/mm?) verursachte ehenfalls nur milde, voriibergehende Odeme und gesteigerte Durchblurung
{(Weimer et al. 1969).

S als Festkorper aufgetragen bewirkt bei 5 mg (62.5 pug/mm?) einen signifikanten Schaden, wie Keratitis
oder Iritis. Schon bei 0.5 mg {6.25 pg/mm?) hingepen hielten Wirkungen wie Trioenreiz, Lidrandent-
ziindung und Blutstanung his cinen Tag an (Ballantyne et al. 1974).

Augenschiidigungen wurden auch an »Freiwilligen« durch Auftragen von 25 pl einer 0.1-0.25 %igen
CS-Lésung (0.125-0.313 wg/mm?} untersucht. Eine Rotung der Konjunktiva verschwand nach
10-30 Min. Nach 1 5td. schienen die Augen normal zu sein. Eine kleine Verletzung des Epithels war nach
24 5td. verschwunden (Rengstorff and Mershon 1971b).

— Als Spray auf Auge gebracht

Magliche Schadwirkungen aus Sprays wurden ebenfalls an Tier und Mensch studiert, Kaninchen wurden
mit fixierrem Kopf wihrend 10 Sek aus 1 m Entfernung mit einer 0.5-1%igen C5-Losung bespritht. Dabei
wurden die Augen vom Experimentator offen gehalten. War das Tier anasthesiert, wuede 3 Std. nach der
Exposition eine Cornealision sichtbar, die sich nach 24 Std. vergréfierte, aber nach 2 Tagen wieder ver-
schwand. Nach 7 Tagen zeigten sich keine zytopathologischen Verinderungen (Rengstorff er al. 1971).
Ein Sprithstrahl aus 15 cm Entfernung wihrend 1 Sek auf Kaninchenaugen verursachte starke Trinen-
reizung bis nach 3 Tagen, eine Keratitis entstand nach 1 Tag und blieb bis zum 21. Tag bestehen. Eine
Vaskularisation der Cornea wurde vom 9.—18. Tag beobachtet (Ballantyne 1979). Ein Sprithstrabl aus
30 cm Entfernung mt 10 ml einer 1%igen CS-Losung auf ein Kaninchenauge verursachte mittlere
bis schwere Odeme und verstarkte Durchblutung der Konjunktiva bis 7 Tage nach der Exposition (Weimer
eral. 1969).

Menschen wurden mit .1-0.25% CS in Wasser {0.5% Polysorbat) oder 0.1-1.0% CS in Trioctylphos-
phat {TOF) aus 1.8 m Entfernung wihrend 2 Sek. bespriiht. Die Individuen reagierten ca. 5 Sek. nach dem
Besprithen und 6{fneten ihre Augen erst wieder nach 6085 Sek. In beiden Fallen wurde keine Schidigung
der Cornea festgestelle (Rengstorff and Mershon 1%71a, 1971b),

In Nordirland waren bis 1974 trotz Einsatz noch keine, durch €S verursachte Augenschidigungen
bekannt geworden (Martin 1974, Himsworth and Snowden 1971).

Ein weiteres toxisches Symptom des CS$ ist das Ansteigen des Augeninnendruckes um 10% bei 0.1% C5
oder 50% bei 5% €S 10 Min. nach der Exposition, der nach 1 5td. wieder auf Normalwerte absink:t
(Ballantyne et al. 1974). Das Ansteigen kann verschiedene Griinde anfweisen, wie nervose Stimulation
oder mechanische Krifte der umliegenden Muskeln. Ein hoher Augeninnendruck kann bei Personen, die
dafiir pridisponiert sind, ein Glaukom provozieren. Der Autor bezeichnet aber das Risiko als gering, da
das Auge tagtiglich aus anderen Griinden solchen Druckschwankungen unterworfen ist (Rengstorff 1974,
1975).

Wie beim CN werden auch beim C$ Augen permanent geschadigr, wenn es aus explosiven Trinengas-
waffen (Tear gas pen gun) aus kurzen Distanzen verschossen wird (Ayers and Stahl 1972b). Eine solche
Anwendung stehit aber hicr nicht zur Diskussion.

Lungenschidigungen wurden auch beim Affen uncersucht, die Konzentrationen von 900-2500 mg/m?
ausgesetzt wurden {Ct: 2700-80 000). Schon bei den kleinsten Doscn wurden Stauungen der Lunge,
Bronchorchoe, Emphysem und Arelektasien gefunden. Diese Symptome verschwanden nach 72 Std., tra-
ten aber nach 7-30 Tagen wieder auf. Bei héheren Dosen traten zusatzlich Pneumonie oder Bronchiolitis
anf, die ebenfalls nach 30 Tagen noch vorhanden waren (Striker et al. 1967).

Auch wenn CS nicht iber die Lunge appliziert wird, kénnen dort histolagische Verinderungen festgestellt
werden. In einem Experiment wurde CS durch den rechren Herzvencrikel direke in die Blutbahn von Kanin-
chen appliziert (9.1 mghkg = (1.5 x LD, ). Nach 15 min. wurde die Lunge fixiert und untersucht. Atelek-
rasien, Schwellungen der Lunge, stacke Hyperimie, Blurungen und Schleimabsonderungen wurden
makroskopisch festgestellt, Mikroskopische Untersuchungen zeigten, daf die Lumen der Vesikel mit
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einem Exsudat gefiillt waren. Schidigangen der Zellmembranen wurden in Pneumozycen, sowic in Zellen
des Lungenparenchyms gefunden (Kaczmarek and Gaszynski 1977).

Es ist cin Fall bekannt, bei dem ein 4 Moenate altes Kind, das 2—3 5td. in einem Haus C§ exponiert war, so-
fort hospitalisiert und iberwacht werden muGre. Anfinglich zeigten sich Symptome wie Sekretion in Nase
und Mund, Niesen und Husten. Das Risntgenogramm der Lunge zeigte keine Verdnderung. Am 2. Tag trat
eine Cyanose mit Armungsschwierigkeiten ein. Am 7, Tag waren Infiltrationen in der Lunge sichthar, die
am 12. Tag noch zunahmen uad erst am 17, Tag verschwanden. Der Autor fordert, daff Personen, die
extrem hohen Dosen von C5 ausgesetzt waren, fiir mehrete Tage medizinisch zu iiberwachen sind, da
Symptome, wie z. B. Pneumonie erst nach Tagen auftreten kimnen {Park and Giammona 1972).
Ebenfalls zu erwihnen ist cin Fall in Uster, bei dem ein Mann in einem Raum, in eine Rauchschwade einer
1g C5-Rauchgaspatrone eintrat {Schmid 1980, VUA 1981, Krapf und Thalmann 1981). Obwohl er den
Raum sofort wieder verlieff, mufite er sich 1-2 Std. nach der Exposition im Spital notfallmafig unter-
suchen lassen, Die aufgetretenen massiven Reizsymptome, die deutliche Zunahme der radiologisch erfafi-
baren Lungenverinderungen innerhalb der ersten 6—8 Std. und weitgehende Riickbildung innert der
folgenden 4 Tage sprechen insgesamt fiir die Diagnose eines sogenannten toxischen Lungenédems und fiie
eine ursichliche Rolle des inhalierten CS-Rauchgases. Das Lungenfdem kemplizierte sich, so daR der
Mann in der Folge fiir 3 Monare arbeitsunfihig war. Da die Expositionszeit sehr kurz gewesen war, kann
dic aufgenommene CS-Menge nicht sehr groB gewesen sein, weshalb cine extrem hohe, nicht niher de-
finierbare Empfindlichkeit des betreffenden Mannes auf CS-Rauchgaswirkung angenommen werden
miiBte, Es ist aber kein anderer Fall mit einer dhnlich starken Reaktion bekannt, so daff ein kausaler
Zusammenhang zwischen der C5-Exposition und den Lungenverinderungen nicht eindeutig ist.

Fin weiteres Problem bei der Anwendung von CS ist die erhdhte Empfindlichkeit von Asthmarikern.
CS kann wie andere irritierende Stoffe die Schleimsekretion der Trachea durch reflexartige oder lokale Me-
chanismen anregen (Richardson et al. 1978). Bei Asthmatikern kdnnte eine solche Wirkung eine schwere
Aremblockierung zur Folge haben.

Es besteht der Verdachr,daf hohe CS Konzentrationen eine lang andauernde chronische Bronchitis ausls-
sen. So behielten z. B, Personen, die bei Einsdtzen in Vietnam extrem hohen Konzentrationen ausgesetzt
waten und diese iiberlebten, eine chronische Bronchitis. Bei den Unruhen in Nordirland 1969 bei denen CS
eingesetzt wurde, sind einige wenige Fille mit chronischer Bronchitis erwihnt, die aber so leicht waren,
daR sic nur vom Arzt festgestellt werden konnten, im schlimmsten Fall bis 9 Mt. nach der Exposition
(Himsworth and Snowden 1971).

2 Wochen nach einer starkeren CS-Exposition in Nordirland 1969 wurde bei zwei Personen eine voebe-
stchende chronische Bronchitis erheblich verschlechrert. 10 Mt. nach der Exposition war der Gesundheits-
zustand wieder wie vor der Exposition. Diese Verschlechterung war aber nicht zu unterscheiden von einer
einer chronischen Bronchitis durch natiirliche Ursachen. Zu beriicksichtigen ist auch, daf die Wirkung von
CS durch eine vorbestehende chronische Bronchitis verstarkt wird und ldnger andauert (Himsworth and
Snowden 1971).

Haut:

Die Symptome auf der Haut, die CS auslst, sind im allgemeinen die gleichen, wie die durch CN verursach-
ten, treten aber erst bei hoheren Konzentratioen oder Mengen auf. Ratten, Kaninchen und Meerschwein-
chenhaut wurde einem Kontakt mit 12.5% €5 {0.1 ml; 12.5 mg) wihrend 60 Min. ausgesetzt. Die Folge
waren Erytheme und Odeme des Grades 1.5-2.5 {Skala 0—4) nach 5 51d., die 7-14 Tage anbiclten (Bal-
lanryne and Swanston 1978). 0.5 ml einer 1-4%igen CS-Lésung in TOF {520 mg) wihrend 30 Min, auf
Kaninchenhaut gebracht, verursachte dermale Trritation vom Grad 1-2.3 {Gaskins et al. 1972). 2§ pl einer
1%igen CS-Lasung auf Kaninchenhaut gebracht, verursachte Nekrosen, die bis 10 Tage anhielten, dann
aber ausheilten (Weimer et al. 1969),

10 g C5 anf die menschliche Haut anfgetragen riefen schwache Trritation und Erytheme hervor, die nach
1-2 Tagen ohne Verinderung der Pigmenticrung verschwanden. Eine Blasenbildung wurde bei diesen
Mengen und bis 30 mg ketne gefunden. (Holland and White 1972}. Eine 1.2%ige C5-Lasung zeigte mit
dem Patch-Test (30 in.} nach 30 Min. ein Erythem der Stirke 2.1 (Skala 0—5) nach 2 5td. noch Stérke 1.0,
Nach 12 Std, waren keine Haurverinderungen mehr sichtbar (Schmid 1977). In cinem anderen Experi-
ment wurden Testpersunen mit CS-Losungen von 0.001-0.005% wihrend 1-5 Sek. bespritht. Hautbren-
nen begann im Gesicht und breitete sich fiber Nacken, Ricken und Genitalien aus. Es verschwand nach
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10 Min. Erytheme, nicht aber Blasenbildung oder Hautschilungen wurden beobachtet (Ballantyne et al.
1976). Werden Personen einer Aerosol-Konzentration von 1000 mg/m® ausgesetzt entstanden Verbren-
nungen 2. Grades, Erytheme wurden bei Ct von 4300 beobachtet, Ct von 14 000 produzierten langan-
davernde Erytheme und »Bultae« {Sanford 1976, Weigand 1969). Bei hoheren Temperaturcn sind dic
Symptome verstirke {Weigand et al. 1969). Durch sehr hohe Konzentrationen von 14 000 oder 17 000
mg/min-m3 (1 5td.) zeigten 4 von 8 Freiwilligen in tropischem Klima Verbrennungen 2, Grades (Hellreich
eral. 1967).

Bei repetierter Exposition, wie 2. B. bei Arbeitern in der CS-Praduktion, wird die Maglichkeit einer Aller-
giebildung erwihnt {Weigand 1969). 25 von 28 Arbeitern zeigten Hautreaktionen am Kérper (Nacken,
Vorderarm, Abdomen, Beine oder generalisiert). Diese Dermatitis konnte bis ein Jahr nach Beginn der
Aufnahme der Arbeit auftreten, 2 von diesen Arbeitern reagierten im Patch-Test mit 0.1% C5 positiv
{Shmunes and Taylor 1973).

Einer von 3 Wissenschaftlern, die fiber lingere Zeit mit CS gearbeitet hatten, wurden allergisch gegen C5.
Bei einer Exposition rétete sich die Haut und es entstand eine Bindehautentziindung. Andere Krankheirser-
scheinungen wurden nicht festgestellt. Bei den untersuchten Industriearbeirern, dic mir CS zu tun hatten
wurden keine aufergewohnlichen Krankheiten gefunden, was allerdings angesichts der Schiirfe der Sicher-
heitsvorschriften niche (iberrascht (Himsworth and Snowden 1971). Eine andere Arbeit hingegen be-
schreibt 5 Arbeiter in der CS$-Produktion, die durch ihre Arbeit gegen CS sensibilisiert worden waren (Bo-
wers et al. 1960), Fille von generalisiertem Exanthem ({allergische Dermatitis am ganzen Korper] sind be-
schricben (Schreiber 1979).

Am Meerschweinchen kounte die sensibilisierende Wirkung des C5 nachgewiesen werden. Waheend drei
Wachen wurden die Tiere durch topikale Gaben von 0.2—1 ml 0.5% CS (1-5 mg) sensibilisiert. Nach die-
ser Phase konnte mit 0.1-1 mg C5 (topikal) oder 0.1-1 pg (i. d.}, im Gegensarz zu den nicht sensibilisierten
Tieren Hautreaktionen vom Grad 1 (Skala 1-6) hervorgerufen werden {Chung and Giles 1972).

Auch beim Mensch wurde cxperimentell eine Sensibilisierung nachgewiesen, Nach Gabe einer Inkuba-
tionskonzentration von 1% auf die Haut wihrend 2-5 Wochen und einer 2-wochigen Induktionsphase
konnten bei 5 von 9 Probanden mit 0.1% CS Hautreaktionen hervorgerufen werden (Marzulli and Mai-
bach).

Herz-Kreislauf:

Durch die Inhalation von CS steigr der Blutdruck akut an. Bei einer Exposition von 0.4-2.0 mg/ur®
withrend 60 Min. sticg der systolische Blutdruck von 1227 mmHg auf 142.0 und der diastolische von
73.1 auf 84.4 omHg an {Beswick et al. 1972). Nach 20 Min. war der Blutdruck wieder normal. Wird
CS durch eine Kaniile direkr in die Lunge von Katzen gebracht, wird der Blutdruck nicht verdndert (Brim-
blecombe et al. 1972},

In einer amerikanischen Stdie wurden 6 Personen mit leichtem Bluthochdruck einer CS-Konzentration
von 31 mg/m? ausgesetzt. Bei 5 Personen stieg der Blutdruck stark an und brauchte 11 Min. nach Verlassen
des Raumes, um auf den Wert vor der Exposition zu kommen, verglichen mit 2—-3 Min. bei Personen ohne
Bluthochdruck. Bei Personen mit starkem Bluthochdruck muf mit einem ernsten Anstieg des Blutdruckes
gerechnet werden, der im schlimmsten Fall zu einem Schlaganfall fiihren kann {Himsworth and Snowden
1971).

Die Herzfrequenz nahm bei 7 Freiwilligen, die 0.2-1.3 mg/m’ exponiert waren um ca. 10% zu (Cotes et al.
1972).

Leber, Nieren:

In schweren Vergiftungsfillen fand sich laborchemisch der Nachweis einer Schadigung.
Bei polizeilich Geschidigren in Wackersdorf fand sich eine Erhohung des Ferritins und ein Abfall des
Quick-Wertes {Dr. Maier-Thomsen, Mitt. v, 18.8.86).

Carcinogenitit:

Da C§ wie CN mit nukleophilen Substanzen in vivo und in vitro zu reagieren vermag (Kapitel IV), ist
grundsitzlich eine karzinogene Wirkung moglich (WHO 1970, Anonymous 1973b, Kalman 1971). Eine
solche wurde in verschiedenen Experimenten gesucht.
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Als Kurzzeittest fiir karzinogene Stoffe entwickelte Barry et al. (1972) und Chasseaud et al. (1973) ¢in
System, bei dem die Unterdriickung der Esterase Aktivitit in den Talgdriisen der Maushaut als Maf8 fiir die
Karzinogenit3t gilt. Dieser Test lieferte ein positives Ergebnis. Allerdings ist die Aussagekraft dieses Tests
recht fragwiirdig. Es fehlt ein méglicher plausibler Zusammenhang zwischen dem MeBresultat und einer
karzinogenen Wirkung. Die Voraussagbarkeit einer Karzinogenitit ist in diesem Test mangels einer ge-
niigend guten Korrelation cher umstritten (Purchase et al 1976).

In einer Langzeitstudie wurden 100 Miuse und 100 Ratten einem CS-Aerosol von 21 mg/m? fiir 2.5 resp.
25 Min. tiglich {wihrend 20 Tagen) ausgesetzt, Nach 6, 12, 18 und 24 Monaten wurden Tiere getbtet und
auf Lungentumore untersucht. Es fand sich kein signifikanter Anstieg (McNamara et al. 1973). Die Expo-
sitionszeit war fiar ein Karzinogenititsexperiment relativ kurz, Dennoch deutet es darauf hin, daf CS wenn
Gberhaupt sicher kein starkes Karzinogen ist.

Ein Ames-Test mit 1-300 pg/Platte in den Stimmen TA 1535, TA 100. TA 1537, TA 1538 und TA 98 er-
gab ein negarives Resultat (Linder 1979). Ein ausgedehnterer Ames-Test zeigte bei 100020000 pg/Placre
im Stamm TA 100 ohne Zugabe von 5-9 eine leichre Echohung der Revertantenzahl (Déniken et al. 1981).
Dies ist als sehr schwacher Elfeks 2u bewerten.

Im in vivo Experiment konnte keine Bindung von CS an Ratten Leber oder Nieren DINS gefunden werden,
was darauf hindeutet, dag CS keine gentoxische Aktivitit besitzt, was ebenfalls zeigt, daff CS sicher kein
starkes Karzinogen ist (Daniken et al. 1981).

Dicse Befunde verdeutlichen, daft CS, wenn iiberhaupt, nur ein sehr schwaches Karzinogen ist. Zusammen
mit der Tatsache, daf nur gelegentlich relativ kleine Mengen {verglichen mit der Aufnahme von problema-
tischen Karzinogenen) aufgenommen werden, besteht kein wesentliches karzinogenes Risiko von CS.

Teratogenitit:

Beim CS wurde eine mégliche teratogene Wirkung beim Sauger an Ratten und Kaninchen untersucht. Die-
se wurden am 6.~15. resp. 6.—18, Tag der Tragzeit einem CS-Aerosol von 6, 20 und 60 mg/m? fiir 5 Min.
(Ct: 30-300) ausgesetzt. Zusirzlich wurden Ratten i. p. einmalig mit 20 mg/kg am 6., 8, 10, 12, oder
14. Tag der Trageeit behandelt. In den beschriebenen Experimenten konnten keine Abnormititen der
F&ten gefunden werden, die auf den Finfluf von CS zuriickzufuhren sind. Dies wird damit begriindet, dafl
hei der Aerosalexpesition keine klare Dosisabhangigkeit gezeigt werden konnte, und Anomalititen
(Skelett, Hydroureter! dhnlich denen der Kontroflgrappe waren. Die Aerosolkonzentrationen waren so
hoch, wic sic unter Umstinden bei einem Finsatz auftreten kénnen. Es bieibe unklar, ob bei hoheren
Konzentrationen nicht doch noch eine Konzentrationsabhingigkeit sichtbar wiirde; allerdings kdnnten
dann Schadigungen des exponierten Muttertiers sekundir zu f5talen Abnormitéten fithren. Die sehr hohe
Dosis van 20 mg/kgi. p. verursachten keine Anomalititen der Foten. Bei der einmaligen Verabreichung am
8. Tag der Tragzeit ist tendenziell eine Erhhung zu sehen, die aber vom Autor als nicht signifikant bezeich-
net wurde, Da die Dosis sehr hoch war {20 mg/kg = 0.5 x LD ) kann CS nicht als typisches Teratogen
bezeichnet werden (Upshall 1973, 1977b).

Kasuistiken:

Kasuistik 1, Der 20jihrige Mann wurde bei einer Demonstration, bei der auch C5-Reizgas eingesetzt
wurde, von etnem Wasserwerfer erfafit. Er verspirte Hustenreiz, aber kein Augen- oder Hautbrennen und
verlieR den Demonstrationsort, Die nasse Hose trocknete am Korper und wurde auch an den folgenden Ta-
gen wieder benurzt. Erst am 4. Tag nach der Wasserwerferexposition kam es an der Riickscite der Beine,
scharf nach oben und unten abgegrenzt — die Abgrenzung ist wohl bedingt durch eine zum Zeitpunke der
Exposition getragene Oljacke und Gummistiefel —, zu einem grofflichigen, diffusen Erythem, das néfite
und auf dem sich bis zu 3 cm im Durchmesser grofie Blasen entwickelten (Abb. 1). Unter duferlicher Thera-
pie kam es nach 2 bis 3 Wochen zu einer Abheilung der subakuten, bullésen Kontaktdermitis. Sonstige
Hautprobleme wurden verneint, seit 5 Jahren Rhinitis allergica in den Monaten Februar bis Juni.

Testergebnis. Die Epikutantestung zeigre Kontaktallergien auf Perubalsam und Zimtalkohol, die in
keinem bekannten Zusammenhang mit der Trinengasexposition stehen, und toxische Kontaktreaktionen
auf CN-Emulsion 1:100, 1:1000 und 1:10 000 sowie auf CS-Emulsion 1:100 und 1:100¢ und 1:10 000
{Abb, 2}, Die histologische Untersuchung einer irritativen Testreaktion (CN-Emulsion 1:1000} ergab eine
akute toxische Dermatitis ohne Hinweis auf cine allergische Betciligung (nekrobiotische Verinderung
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der oberflichlichen Keeatinozyten mit nur diskreter Spongiose und leichtemn dermalen Odem). Positive
Reaktionen auf Griserpollen und Katzenhaare im Prick-Test wiesen auf eine atopische Diathese hin; das
Gesamt-IgE im Blutserum lag im Normbereich.

Kasuistik 2. Der 26jihrige Polizist bemerkte seit § Jahren beim dienstlichen Tragen eines Reizstoffspriih-
gerites (RSGI, enthalt CN) das Auftreten eines drtlich begrenzren, juckenden Erythems am rechten Ober-
schenkel. AuBerdem kam es regetmifig 1 bis 2 Tage nach Dichtigkeirsiibungen der ABC-Gasmaske unter
CN- und CS-Exposition zom Auftreten eines generalisierten Exanthems. Sonstige Hautprobleme oder
Hinweise auf atopische Diathese wurden verneint.

Testergebnis: Die Epikutantestung zeigte nach 48 und 72 Stunden gleich stark ausgeprigte, relativ scharf
begrenzte Erythem- und Papelbildung auf CN-Emulsion in den Verdiinnungen 1:100, 11000 und
1:10 000 sowie auf CS-Emulsion in den Verdiinnungen 1:100 und 1:1000. Da der Epikutantest makro-
skopisch keine sichere Unterscheidung von toxischer oder allergischer Kontaktreaktion erlaubte, wurde
eine Probeexzision durchgefiihrt. Die histologische Begutachtung ergab eine Erythema-excusativum-
maltiforme-artige allergische Kontaktdermaritis mit Zeichen ciner Vaskulitis und mit Eosinophilen-In-
filtraten, Gesamt-IgE im Serum unauffillig, einfach positive Reaktion im Prick-Test auf Katzenhaare,

Kasuistik 3. In unmirtelbarer Folge eines Tranengasschusses tns Gesicht {vermutlich CS-Gas, di¢ Patientin
wurde mit einer nicht weiter bekannten Trinengassprithpistole itberfallen) kam es bei der 47jahrigen
Patientin zur Rétung, spiter Schwellung und Vesikulation nur im Gesichtsbereich.

Testergebnis. Epikutantestung unauffillig, mehrfach positive Prick-Test-Reaktionen auf Griser, Haus-
staubmilbe und Katzenhaare.

Kasuistik 4. Der 29jihrige Mann verspiirte als Reaktion auf einen Wasserwerfereinsatz mit CS-Gas nur
Augenbrennen, 4 bis 6 Tage spiter kam es jedoch zu fleckformigen leicht nassenden Erythemen an der
rechten Wange.

Testergebnis: Epikutantestung unauffillig.

Kasuistik 5. Der 36jahrige Mann wurde bei einem Wasserwerfereinsatz mit CS-Gas vollig durchnifit und
verspiirte fir einige Minuten Augenbrennen, Hustenreiz und Hautbrennen. 1 bis 2 Tage spiter seien an
den Extremitiiten juckende, leicht erhabene Hauterscheinungen aufgetreten, die nach ca. 1 Woche abheil-
ten. Bei der Vorstellung vier Wochen spiter war der Hautbefund nnauftillig,

Testergebnis: Epikutantestung negativ. Gesamt-IgE im Scrum unautfillig; einfach positive Reaktion im
Prick-Test auf Griserpollen.

Kasuistik 6. Die 3%jihrige Patieatin, die seit Kindheit an empfindlicher Haut litt, kam bei Demonstratio-
nten wiederholt mit Wasserwerforn und Trinengas in Kontakt. Sie bemerkte jedesmal ca. einen Tag nach
der Trinengasexposition vermehrt Juckreiz und Auftreten von follikuliren Papeln fiir einige Tage. Bei
Vorstellung — einen Monat nach der letzten Tranengasexposition — fanden sich nur eine leichte periorale
Dermatitis sowie Stigmata einer atopischen Diathese.

Testergebnis: Epikutantestung: Kontaktallergie auf Nickel, sonsc unauffallig. Vierfach positive Reaktion
im Prick-Test auf Griserpollen.

Kasuistik 7. Eine 26jihrige Frau bekam nach ihren Angaben zweimal je ca. 3 Wochen nach CS-Gasexposi-
tion (Demtonstration mit Wasserwerfer- und Trinengaseinsatz) Pardsthesien im Gesicht sowie Schwiiche-
gefithlin den Extremitéten, zusitzlich beim 2. Mal rote Flecken an den Beinen, die ein auswirtiger Derma-
tologe als Vaskulitis eingestft harte. Neurologische, psychiatrische und dermatologische Untersuchungen
seien ergebnislos verlaufen. Bei Vorstellung unanffilliger Hautbefund,

Testergebnis: Epikutantestung unauffillig.

Tm Falle 2 handelte es sich um eine Allergie, bei den Gibrigen vorgestellten Fallen sprechen Anamnese, Haut-
und Testbefunde am chesten fiir eine toxische Kontaktdermitis anf CS. Inreressanterweise kam es nur im
Fall 3 zur unmittelbaren Hautreaktion mit Rétung und Odembildung {bei Fall 5 trat nur ein kurzzeitiges
Hautbrennen ohne visuell bemerkte Hautreaktion auf), Sichtbare Hautverinderungen traten somit meist
mit einer Latenz von 1 bis 6 Tagen anf, Verzégert auftretende Kontaktdermatitiden sprechen nicht unbe-
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dingt gegen eine toxische Genese, Sie sind jedoch gefihrlich, da Betroffene und Helfer, die nicht iiber diese
méglichen Reaktionen informiert sind, frithe Erste Hilfe-Mafinahmen wie Entfernung der kontaminierten
Kleider und Abwaschen des gesamten Kérpers unterlassen (Gollhausen, 1988).

Toxische Hautreaktionen 2uf CN und CS sind gut bekannt, CS soll weniger irritativ als CN witken. Auf die
Mapglichkeit einer verzdgert auftretenden toxischen Kontaktdermatitis wird nur selten eindriicklich ver-
wiesen. Der Fall einer 23jihrigen Studentin von Fuchs u. Ippen bei der allerdings keine Testung erfolgte,
hat Ahnlichkeit mit der hier vorgestellten Kasuistik 8.

Kasuistik 8. Ein 23jihriger Student (M. A.) wurde als Demonstrationsteilnehmer von einem Wasserwerfer
durchnéfit. Innerhalb von 24 h entwickelte sich an den Oberschenkeln, den Kontaktstellen der am Korper
getrockneten Hose, ein akut-entzindliches Erythem. Beidseits inguinal waren die Lymphknoten geschwol-
len. Es erfolgte eine externe Glukokortikoid-Therapie, eine Testung konnte nicht durchgefithrt werden.

Kasuistik 9. Der weifle Strah] ans dem Wasserwerfer zerstiebt hoch in der Luft, list sich scheinbar pldrzlich
auf. Ptotzlich prasselnde Nadelstiche auf der Backe. Schlagartig brerint mir das ganze Gesicht, die Lippen,
als ob Jod auf eine offene Wunde gespritht wiirde. Gleichzeitig ein harter, brennender Schmerz auf den
Augen als ob mir schirfster Pleffer eingeblasen wiitde. Trinen schieflen hervor, ich presse die Lider zu. Das
verstirkt den Feuerschmerz nur weiter, die Backen lodern jetzt wie nach zehn Ohrfeigen.

Der Schreck jst vollig nenartig, beldemmend, bedngstigend. Ich will einatmen doch der Brustlorb weigert
sich unwillkiirlich: Wenigstens die Lunge soll nicht brennen! Ich wiirge. Starr, wie gelihmt bleibe ich
stehen, stoppe instinktiv jede Bewegung, um den Saverstoff im Blut nicht zu verbrauchen, Mindestens
zehn, zwanzig Sekanden lang bin ich v6llig schachmatt, kampfunfihig, lasse die Kamera sinken. Ich will
mich nur irgendwo anlehnen, mich hinsetzen, fithle mich unglaublich elend. Vorsichtig versuche ich
aus Luftnot, wieder zu atmen. Ich spiire, noch immer Gasreste in der Luft; wieder brennen die Augen ent-
setzlich,

Schemenhaft verschwommen erkenne ich mit dem weniger getroffenen Ange die Umgebung. »Nur wegl«
dieser Gedanke treibt mich panikhaft davon. Ein zweites Mal hielte ich das nicht mehr aus, dann muft du
kotzen!e denke ich. Ich sehe andere, wie sie sich iibergeben.

Nach einer Minute ist der Hautschmerz verflogen. Die jackenden Augen trinen noch fiinf Minuten weiter,
sind geritet. Ziemlich demoralisiert setze ich mich ins Gras. Mein Vorhaben, mit allem Durchhaltewillen
in den Krawallen weiterzufotografieren, interessiert mich nicht mehr. Gar nicht mehr! Den Chaoten und
Zuschauern ergeha es offenbar ihnlich, auch sie verlassen scharenweise weinend den Kampfplatz. Frauen
sitzen asthmatisch japsend am Boden.

Stundenlang fiihle ich noch ein schwaches Druckgefithl auf den Augapfeln und den Schlafen. Der Schidel
brummt, wie bei einer leichten, fiebrigen Grippe. (K. F.)

Nachweis:

GC, JR (Gag, 1977)

Therapie:

wie Chlorazetophenon:

Fiir gute Lifrung sorgen; direkeen Kontake der Augen mit fliissigemn Reizstoff vermeiden; Augen nicht
reiben, offen lassen. Benetzee Kleidung sofort entfernen. ABC-Schutzmaske bietet sicheren Schutz. Dekon-
taminierung mit alkalischen Lasungen innerhalb einer Minute zur Verhinderung einer Kontakedermatitis.
Spitlung der Augen mit Isogutt-Augen-Spiilfasche (Dr. Winzer) oder mit ca. 2% Natriumbikarbonat-
losung. Bei Hautkontakt mit Roticlean E (PEG 400, G33) oder Wasser und Seife spiilen. Bei starker Expo-
sition Lungenidemprophylaxe mit Dexamethaso-Spray (Auxiloson-Dosier-Aerosol 5 Hibe alle 10 Min.);
bei toxischem Lungenédem (geschlossene Riume) PEEP-Beatmung, Corticoide, Furosemid, Diazepam.
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