
Technische Daten:
Siedepunkt 

Dampfdruck in mbar 
Schmelzpunkt 

Mischbarkeit mit Wasser 
Spez. Gewicht, Wasser = 1 

Molare Masse

Transport- und Gefahrenklasse:
IMDG-Code (D-GGVSee): Kl. 1.1 

Page: 1144; EmS: 1 - 02; MFAG 
R1D (D-GGVE): Kl. 1.1D Rn 101 Ziff. 4 

ADR (D-GGVS): Kl. 1.1D Rn 2101 Ziff. 4 
ADNR: Kl. l.lD R n 6101 Ziff. 4

e/’n organ der fachschaft chemie >32

Formel: (N02)3C6H2CH3 

Stoffname:
2,4,6-Trinitrotoluol, TNT

Summenformel: C7 - H5 - N3 - 06 UN-Nr. 0209

240 °C (explodiert) 
0,04 bei 80 °C 
80,7 °C 
geringfügig 
1,654 
227,15

TUT-'/«* 2bc- 
etPicwf

CAS Nr. 118-96-7
EG-Richtl.: Nr. 609 - 008 - 00 - 4
GB Blue Book: Expl. 1.1 D & IMDG-Code E 1144
USA CFR 49. § 172.101, Expl. a
ICAO/IATA-DGR: Kl. 1.1 D UN-Nr. 0209 verboten

Erscheinungsbild: Farblose oder leicht gelbliche feste Masse in Form von Kristallen, Flocken, Perlen, Kugeln, 
geschmolzenen bzw. gegossenen Blöcken, Tafeln oder Platten.

Verhalten bei Freiwerden und Vermischen mit Luft: Giftiger, brennbarer und hochexplosionsfahiger fester 
Stoff. Kleinere Mengen können bei Entzündung langsam abbrennen, wenn sie nicht in feinverteilter Form (Staub) 
vorhanden sind. Eine plötzliche Erhitzung verursacht jedoch sofort eine heftige Detonation. Größere Mengen 
detonieren, wenn sie in Brand geraten. Starker Schock oder hohe Temperaturen über 240 °C verursachen heftige 
Detonation. Bei Erhitzung durch Umgebungsbrände bilden sich giftige Gase und Dämpfe. In geschlossenen 
Räumen können diese mit der Luft explosionsfahige Gemische bilden.

Verhalten bei Freiwerden und Vermischen mit Wasser: Trinitrotoluol 
vermischt sich nur geringfügig mit Wasser und sinkt ab.

Gesundheitsgefährdung: Der Staub reizt die Augen (Bindehautentzündung) 
und die Atemwege (Bronchitis). Kontakt mit dem festen Stoff führt zu Reizung 
der Augen und der Haut. Der Stoff wird nicht nur durch Einatmung von Staub 
aufgenommen, sondern auch über die Haut. Trinitrotoluol verändert den 
Blutfarbstoff (MetHb-Bildung) und zerstört die roten Blutkörperchen 
(Hämolyse). Weiterhin bewirkt es Leber- und Nierenschäden. Vorsicht, bei 
Erhitzung bis zur Zersetzung bilden sich hochgiftige Dämpfe von Stickoxiden.

Symptome: Starke Kopfschmerzen, Übelkeit, Erbrechen, starker Husten, 
Schwäche, Reizbarkeit, Schwindel, Bewußtlosigkeit. Krämpfe möglich.

MAK-Wert = 0,01 ppm H, krebserzeugend Gruppe III B



Gefährlich, gefährlich ..

Ein TNT-Special ??? Tja, wir haben uns 
(naja, s.u.) 'mal wieder selbst übertroffen. 
Nach einiger harscher Kritik unsererseits an 
einer bestimmten, jeweils im 
Sommersemester stattfindenden Vorlesung 
mit Pflichtklausur möchten wir nun unseren 
Beitrag zum täglichen Umgang mit 
gefährlichen und insbesondere toxischen 
Stoffen im Studium beisteuern.

Dieses TNT beinhaltet Die kleine 
Giftkunde, eine in mehreren Teilen im 
PLASMA, der Fachschaftszeitschrift der 
Fachbereichsinitiative Chemie der TU 
Berlin, erscheinende Zusammenstellung von 
toxikologischen Eigenschaften und 
Begriffen. Dies ist - wohl verstanden - kein 
Skript zur Toxikologie-Vorlesung der 
THD. Wir möchten mit diesem stark 
komprimierten Wissen jedem Studenten, 
und zwar schon vom ersten Semester an bis 
zu seiner Doktorarbeit, die Möglichkeit 
geben, sich über einige grundlegende 
Gefahren im Umgang mit den Substanzen 
zu informieren, mit denen er im Labor 
umzugehen hat. Die Toxikologie- 
Vorlesung, die die meisten Studenten erst 
am Ende ihres Hauptstudiums besuchen, ist 
zwar interessant - wenn man es schafft dem 
Tempo zu folgen - und lehrreich, jedoch 
dient sie - um es hier einmal beim Namen 
zu nennen - lediglich dem Zweck, eine 
Belehrung nach der Gefahrstoffverordnung

durchzuführen, die vorgeschrieben ist, um 
den „Giftschein” zu erhalten. Eine äußerst 
sinnvolle, jedoch nicht gerade pädagogisch 
wertvolle Angelegenheit. Der bewußte 
Umgang mit Chemikalien als • toxische 
Substanzen sollte den Studentinnen und 
Studenten bereits ab der ersten Stunde im 
Labor vor Augen geführt werden. Wir 
hoffen, daß dieses TNT bald in vielen 
Labors anzutreffen sein wird als schnell 
greifbares Nachschlagewerk oder als 
Quellenhinweis für tiefere Einblicke in die 
Toxikologie.

Bisher sind im PLASMA die ersten vier 
Teile der kleinen Giftkunde erschienen, die 
wir liier zusammenfassend abdrucken. Sie 
decken die anorganische Chemie 
weitgehend ab. Weitere Teile sind an der 
TU Berlin in Vorbereitung. Wir möchten 
uns bei der Redaktion des PLASMA für die 
Genehmigug des Abdrucks herzlich 
bedanken.

Allen, die die Comics, Geschichten, den 
Klatsch und Tratsch vermissen, der sonst 
das TNT ziert, sei gesagt, daß das nächste 
„normale” TNT schon in Arbeit ist und 
vermutlich noch dieses Semester erscheint.

Eure Fachschaft und die Redaktion des
TNT
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Einejolgenreicfie Üöcrsicftt ü6cr GeJafirstoJJe und ifarc Wirkungen

Jfafogene, A(fca(i- und Erda(lcafimeta((e

Eigentlich sollte man erwarten, daß 
ein Chemiker während seines 
Studiums ein fundiertes Wissen 
über die Wirkungen von Chemi­
kalien auf den menschlichen 
Körper vermittelt bekommt. 
Schließlich sollte er in der Lage 
sein, Gefahren beim Umgang mit 
Stoffen realistisch abzuschätzen. 
Betrachtet man aber das Studium, 
so fällt auf, daß toxikologische 
Aspekte eher am Rande, sozusagen 
als notwendige Beigabe zum 
Praktikum, abgchandclt werden. 
Diese momentan geübte Praxis 
kann aber genauso wenig wie in 
Rahmenplänen festgelegtes Min­
destwissen, wie es inzwischen von 
unterschiedlichsten Seiten gefor­
dert wird, dazu beitragen, aus Di­
plom-Chemikern vertrauenswür­
dige Stoffkundler zu machen. Da­
für ist ein persönliches Interesse an 
der eigenen Gesundheit nötig, denn 
nur in einem engagierten Selbst­
studium kann man sich das Wissen 
für vernünftige Risikoabschätz­
ungen aneignen. In diesem Sinne 
soll dieses TNT nur eine Anregung 
sein. Es erhebt keinen Anspruch 
auf Vollständigkeit.

Literatur

Als Einstieg eignet sich bestens 
Gisela Wurms Kleine Giflkundc 
für pharmazeutisch-technische As- 
sistenlenl11. Ausführliche Erläu­
terungen des menschlichen Kör­
pers und der Giftwirkungen auf ihn 
finden sich im Mutschler!4!. Wer 
medizinische Fachausdrücke nicht 
scheut, kann sich auch im Wirth, 
Gloxhuberl’J informieren, sollte 
dann aber den Pschyrembcll-'l zu

Hilfe nehmen. Ausführliche Klassi­
fikationen und Beschreibungen der 
Gifte enthält der Ahrens^I.

Grundlagen

"Alle Dinge sind Gift und nichts 
ohne Gift, allein die Dosis macht, 
daß ein Ding kein Gift ist. "I * 1 
Dieser Ausspruch von Paracelsus 
ist auch aus heutiger Sicht gültig. 
Der menschliche Körper ist ein 
empfindliches Netzwerk aus bio­
chemischen Regelkreisen und 
Stoffkreisläufen. "Gesundheit" ist 
gewissermaßen eine Art Gleichge­
wichtszustand und "gesund" ist, 
wer sich nicht zu weit davon ent­
fernt. Dieser Zustand ist aber kein 
statischer, sondern ein Fließgleich- 
gewicht: Man nimmt ständig bzw. 
regelmäßig über die Atemwege 
oder den Magcn-Darm-Trakt 
Stoffe auf (Sauerstoff, Nahrung) 
und gibt ebenso welche- ab 
(Kohlendioxid, Exkremente). 
Nahclicgcnderweise sieht man 
einen Stoff als Gift an, der dieses 
Fließglcichgewicht erheblich stört, 
sei es sofort (akut) oder erst bei 
längerer Einwirkung (chronisch). 
Man assoziiert mit Giften meist 
körperfremde Stoffe, mit denen 
man normalerweise nichts zu tun 
hat. Diese Assoziation ist aber 
falsch. Auch lebensnotwendige 
Stoffe wie Kochsalz können, in zu 
hohen Mengen dem Körper zuge­
führt, verheerende Wirkungen 
haben. Umgekehrt kann ein 
Mangel an bestimmten Stoffen 
(z.B. Magnesium) zu Symptomen 
führen, die denen einer Vergiftung 
ähneln. Viele Stoffe sind nur dann 
gefährlich, wenn sie in einer ganz 
bestimmten Weise in den Körper 
gelangen wie z.B. Berylliumver­
bindungen, die über die Atemwege 
wirken.

Vergiftungen werden grundsätzlich 
als Krankheiten angesehen und 
auch so behandelt. Sie verlaufen 
bei jedem Betroffenen anders, 
abhängig vom Zustand des 
Vergifteten und den Begleit­
umständen. Die Angaben in Bü­
chern sind also immer mit einer 
gewissen Ungenauigkeit behaftet. 
Sie beschreiben nur Erfahrungen 
mit Präzedenzfällen, aus denen 
man Rückschlüsse auf die aktuel­
len Fälle ziehen kann. Gerade als 
Chemiker hat man die Möglichkeit, 
diese Erfahrungen mit chemischem 
Wissen zu kombinieren und so zu 
einer differenzierten Sichtweise der 
Dinge zu kommen. Je besser man 
über die Stoffe in der eigenen 
Umgebung informiert ist, desto 
adäquater kann man im Gefahren­
fall reagieren. Wo das bloße Befol­
gen starrer Sicherheitsvorschriften 
nicht ausreicht, kann sicheres 
Wissen gepaart mit gesundem 
Menschenverstand u.U. Leben 
retten, vielleicht auch das eigene. 
Im Rahmen dieses Heftes werden 
die Gruppen des Periodensystems 
durchgesprochen und die 
Wirkungen der Elemente und ihrer 
wichtigsten Verbindungen unter 
besonderer Berücksichtigung der 
anorganischen Grundpraktika 
beschrieben. Die organische 
Chemie und speziellere Kapitel 
(wie Krebs, Psychogifte oder 
spezielle Biotransformationen) 
folgen später.

Fluor

Obwohl elementares Fluor analog 
zu den übrigen Halogenen ein stark 
ätzendes Atemgift ist und aur der 
Haut schlecht heilende Wunden 
verursachen kann, ist es toxikolo­
gisch von geringerer Bedeutung, 
da mit ihm vergleichsweise wenig 
Unfälle passieren. Von Interesse



sind deshalb hier nur Flußsäure, 
HF, und Hexafluorokieselsäure, 
H2[SiFß], sowie deren Salze.
In der Natur kommt Fluor haupt­
sächlich als Flußspat, CaF2, 
Kryolith, NaßfAlFg] oder Fluor­
apatit, Ca4(PC>4)2F2, vor. Durch 
Verwitterung dieser Mineralien 
gelangen Fluoride in den Erdbo­
den, das Trinkwasser und in die 
Nahrungsmittel1 !. Letztere
enthalten im Normalfall weniger 
als 1 mg Fluor/kg. Reichlicher ist 
es in Tee enthalten (Mittelwert: 
186 mg F'/kg) sowie in einigen 
Zahnpasten, in Trinkwasser meist 
weniger als lmg/1. Bei höheren 
Gehalten kann *Fluorose beobach­
tet werden!2!.
In geringen Mengen, die unver­
meidlich täglich mit der Nahrung 
aufgenommen '»erden, gelten 
Fluoride als förderlich für das 
Knochenwachstum und den Zahn­
aufbau. Sie werden zur Kariespro­
phylaxe ebenso verwendet wie als 
Therapie gegen Osteoporose!1J. 
Die unschädliche Tagesdosis be­
trägt 1mg. Bei täglicher Aufnahme 
von 5 mg oder mehr kommt es zu 
Ablagerung in den Knochen (als 
Fluorapatit). Starke chronische 
Fluorvergiftungen können daher im 
Gegenteil Osteoporose und 
Osteomalazie fördern!2!.
Unlösliche Fluoride wie CaF2, 
SrF2 oder AIF3 gelten nicht als 
giftig, da sie sich zu weniger als 
einem Massenprozent in dest. 
Wasser oder l%igcr Salzsäure 
lösen und somit keine nennens­
werten Mengen an Fluoridionen 
freisetzen können. Lösliche Fluo­
ride (vor allem Alkalifluoride, MF, 
und Alkalihydrogenfluoridc,
MHF2) hingegen setzen sich mit 
der Magensäurc zu Flußsäure (s.u.) 
um und wirken daher bei oraler 
Aufnahme stark ätzend (Leib- 
schmerzcn, Erbrechen, Durch­
fälle). Außerdem entziehen sie dem 
Körper durch Bildung von 
Calciumfluorid Ca2+-Ioncn und 
hemmen die Glucose-6-phos- 
phatase, ein für den Stoffwechsel 
besonders wichtiges Enzym. Als 
tödliche Dosen gelten für Fluoride 
4 bis 5g, für H2[SiF6] 1 bis 2g. 
Nach Aufnahme tödlicher Dosen 
können bald Hautjucken, Übelkeit 
und Erbrechen von erst schleimi­
gen, später blutigen Massen auftre- 
ten. Starker Speichelfluß, heftige

Leibschmcrzcn und blutige Durch­
fälle mit unstillbarem Durst kom­
men dazu. Der Tod kann sich nach 
vorausgegangenen Krämpfen, auch 
Sehstörungen, unter Herz- und 
Atemlähmung schon innerhalb der 
ersten Stunde, meist aber später 
cinstellcn!2!.
Sofortmaßnahmen: Bei oraler Ver­
giftung muß sofort l%ige Calcium- 
gluconatlösung gegeben werden, 
wenn nicht vorhanden Kreideauf­
schwemmung oder Milch. Bei Auf­
nahme kleinerer Mengen kann 
auch Calciumgluconat direkt gege­
ben werden. Erst bei Mengen über 
5 bis 8 mg/kg Körpergewicht wird 
zudem die Auslösung von Erbre­
chen empfohlen (3 Tecl. Kochsalz 
auf ein Glas Wassert3!). Dabei 
sollte der Betroffene viel Flüssig­
keit zu sich nehmen, damit die 
Magensäurc verdünnt wird und 
verätzte Schleimhäute nicht noch 
zusätzlich schädigt. Erbrochenes, 
das auf die Haut gelangt, muß 
sofort mit viel Wasser abgespült 
werden, damit keine Verätzung der 
Haut erfolgt!3!.
Flußsäure oder Fluorwasserstoff 
entsteht sehr leicht durch Einwir­
kung von Säuren auf Fluoride. Mit 
konzentrierter Schwefelsäure kann 
man auch unlösliche Fluoride Um­
setzen (Ätzprobe, Kriechprobe!*’!). 
In Gegenwart von Si02 bildet sich 
dabei auch leicht Hexafluorokie- 
selsäurc (Wassertropfenprobe!*’!). 
Flußsäure dringt aufgrund ihrer ge­
ringen Dissoziation und ent­
sprechend hohen Lipidlöslichkeit 
sehr leicht durch die Haut und in 
das menschliche Gewebe. Sie ist 
ein sehr viel stärkeres Reiz- und 
Ätzgift für die Schleimhäute und 
die Haut als Chlorwasserstoff bzw. 
Salzsäure. Die Dämpfe schädigen 
die oberen Atemwege. 2 bis 5%ige 
Lösungen sind auf der Haut noch 
nicht oder von geringer Wirkung, 
höhere Konzentrationen dagegen 
verursachen starke und sehr 
schmerzhafte Verätzungen und Ne­
krosen. Als besonders schmerzhaft 
gelten Verätzungen unter den 
Fingernägeln. Ein Unfall, bei dem 
einer Person eine 75%ige Fluß­
säure ins Gesicht spritzte, verlief 
innerhalb sechs Stunden tödlich!7!. 
Sofortmaßnahmen: Bei Verätzun­
gen mit Flußsäure oder Kiesel­
fluorwasserstoffsäure ist das Ätz­
mittel so schnell wie möglich mit

viel Wasser zu verdünnen (ca. 5 
min. spülen, u.U. Dusche), und 
anschließend, wenn vorhanden, mit 
1 %igcr Calciumgluconatlösungl2! 
oder 20%iger Magnesiumsulfat­
lösung!3! zu waschen (ansonsten 
weiter mit Wasser bis zum 
Eintreffen des Arztes). Danach auf 
die verätzte Haut MgO-Glyccrin- 
Paste oder Glucocorticoid-Anti- 
biotika-Creme auftragen!2!. Hilf­
reich sind auch feuchte Umschläge 
mit den genannten Lösungen, die 
häufiger gewechselt werden 
müssen, oder Bäder des 
betroffenen Körperteils!3!.
Augen sollten nur mit klarem, 
fließendem Wasser gründlich 
gespült werden, anschließend unter 
Verwendung einer Augenspül­
flasche mit l%igcr Natriumhydro- 
gcncarbonatlösung auch während 
des Transports zum Augenarzt!
Bei oraler Aufnahme von Fluß­
säure sofort Milch einflößen! 
Wegen der Verätzungen kein Er­
brechen provozieren! In jedem Fall 
muß der Betroffene so schnell wie 
möglich ins Krankenhaus trans­
portiert werden. (Verhalten bei 
Inhalation s. unter Chlor)

Wegen seines typischen, stechen­
den Geruchs, der auch noch in 
großer Verdünnung (1:100000) 
auffällt und daher ein zuverlässiges 
Warnzeichen ist, sind in Analogie 
zum Fluor Vergiftungen mit 
Chlorgas trotz seiner hohen 
Giftigkeit eher selten. Es kann 
jedoch Überempfindlichkeitsre­
aktionen hervorrufen. Dies gilt 
auch für Chlorverbindungen, die 
sich in wäßriger Lösung wie freies 
Chlor verhalten!^!. Die Giftigkeit 
von Chlor beruht auf seiner starken 
oxidierenden Wirkung, In Verbin­
dung mit Feuchtigkeit wirkt es 
auch über die Bildung von Salz­
säure und Sauerstoffradikalen 
ätzend! L6I:
Cl2+2H20->H30 ++Cl'-t-HC10 
HCIO -> HCl + O  
Es ist daher ein Reizgas und 
schädigt beim Einatmen die 
Schleimhäute. Ein Chlorgehalt in 
der Luft von 690 ppm (2 g/m3) ist 
rasch tödlich, 50 ppm (150 mg/m3) 
nach einer halben bis einer Stunde.



Auch 20 ppm gelten bei 
halbstündiger Einwirkungszeit als 
gefährlich. Bei Personen, die erst­
malig mit Chlorgas in Kontakt 
kommen, wirkt noch 1 ppm in der 
Atemluft durch Reizung der 
Schleimhäute lästig. Der MAK- 
Wert (Maximale Arbeitsplatz- 
Konzentration) beträgt daher 1,5 
mg/nP. Es können aber Gewöh­
nungseffekte auftreten, so daß 
Personen, die häufig geringen 
Chlormengen ausgesetzt sind, 
diese Mengen störungslos vertra­
gen. Die Folgen der Reizwirkung 
sind Husten, Schnupfen, Augcn- 
tränen und, bei längerer 
Einwirkung, starke Sekretion in 
den Atemwegen, die bei höheren 
Konzentrationen blutig wird und 
zu Lungenentzündung führt. Es 
können auch Lungenödeme 
auftreten. Sehr hohe Konzen­
trationen verursachen sofort 
Atemnot, Zyanose, Bluthusten, Er­
stickung und auch Reizung der 
Haut. Erfahrungen aus dem ersten 
Weltkrieg haben gezeigt, daß als 
Spätfolgen durchaus chronische 
Bronchitis und Lungenemphyseme 
auftreten können!2!.

Sofortmaßnahmen: Bei Einatmung 
von Reizgasen kommt es abhängig 
von der Wasser- und Lipidlöslich­
keit und der Dauer der Einwirkung 
zur Schädigung der Atemwege. 
Betroffene Personen sind so 
schnell wie möglich aus der 
Gasatmosphäre zu entfernen und 
ruhigzustellcn, d.h. sie müssen jede 
körperliche Anstrengung vermei­
den. Am besten bringt man sie ins 
Freie (ruhige Umgebung!). Ge­
reizte Augenschleimhäute werden 
sofort ca. 10 min. mit klarem, 
fließendem Wasser und ggf. 
anschließend mit einer 0,5%igcn 
Natriumhydrogencarbonatlösung 
gewaschen. Letztere kann auch als 
Aerosol zur Behandlung der 
Atemwege inhaliert werden. 
Chlordioxid, das leicht durch Ein­
wirkung von konzentrierter Schwe­
felsäure auf Chlorate entsteht 
(Knallprobc!6!), verhält sich 
ähnlich wie Chlor. Neben den 
üblichen Reizerscheinungen treten 
Kopfschmerz und Erbrechen auf. 
Wichtig ist, daß bei Chlordioxid 
die Warnsymtome später auftreten 
als bei C h lo rt.

Salzsäure:
"Verätzungen des Gesichts durch 
rohe Salzsäure mit Zerstörung der 
Augen sind als Giftattentatc nicht 
selten. Schon oft hat das 
versehentliche Trinken von 
Salzsäure aus Bier- und Wein­
flaschen, in denen die Säure 
fälschlich aufbewahrt wurde, zu 
tödlichen Vergiftungen geführt. 
Auch Selbstmorde mit der konzen­
trierten Säure kommen vor. Gift­
mordversuche damit, etwa durch 
Zugießen zum Kaffee, hatten kaum 
jemals Erfolg, da der saure Ge­
schmack die Aufnahme wesent­
licher Mengen hindert. Dagegen 
verliefen bei Kindern, denen die 
Säure eingegossen wurde, Gift­
mordversuche tödlich. [...]"!2J.
Die Einatmung von Chlorwasser­
stoffgas bewirkt Augenreizungen 
und Schädigung der oberen Atem­
wege. Bei chronischer Einwirkung 
sind chronische Bronchitis und 
Schädigungen des Zahnschmelzes 
sowie Verfärbung der Zähne 
möglich. Auf der Haut ruft die 
konzentrierte Säure Entzündungen 
hervor, die zunehmend mit der 
Einwirkungsdauer bis zur Nekrose 
führen können. Getrunken wirkt 
schon ein Schluck (15 - 20 ml) der 
konzentrierten Säure tödlich. 
Dabei tritt der Tod nach heftigsten 
Schmerzen innerhalb ein bis 
zweier Stunden im Kollaps ein. 
Die Vergiftung kann sich aber auch 
länger hinziehen. In diesem.Fall 
kommt cs zum Erbrechen blutiger, 
braun gefärbter Massen und zur 
Ausscheidung blutigen Harns. Dies 
geht so lange, bis der Tod durch 
Erschöpfung eintritt. Auch wenn 
die Säure durch Trinken großer 
Flüssigkeitsmengen verdünnt wird, 
kann wegen bereits eingetretencr 
Zerstörungen der Schleimhaut in 
Speiseröhre und Magen und 
anschließender Strikturbildung 
noch nach Wochen und Monaten 
der Tod eintreten!2!. 
Sofortmaßnahmen: Bei oralen
Säureverätzungen je nach Magen­
kapazität Vi\ oder mehr lauwarmes 
Wasser trinken lassen, Schmcrz- 
und Schockbekämpfung, Arzt!
Aus Natriumchlorid bildet sich in 
der Magenschleimhaut die Verdau­
ungssalzsäure. Schon allein 
deshalb ist es lebensnotwendig, 
kann aber bei übermäßiger Zufuhr 
zu chronischer Schädigung der

Organe, unter Umständen zu 
akutem Salztod durch Wasser­
entziehung (Exsikkose) und 
Störungen des Ionengleichgewichts 
führen. 200 g wirken innerlich für 
den Erwachsenen tödlich: 
Durchfälle, Entzündungen im 
Magen-Darm-Kanal und Tod unter 
allgemeiner Lähmung.
Natriumhypochlorit und
Kaliumhypochlorit besitzen eine
ähnliche Wirksamkeit wie
Chlorkalk, CaCl(OCl). Die
Wirkung beruht auf ihrer
alkalischen Reaktion und den
starken oxidierenden
Eigenschaften der
zugrundeliegenden hypochlorigen 
Säure. Diese zerfällt entweder 
(s.o.) oder bildet mit Säuren (z.B. 
Magensäure) Chlorgas. 
Natriumchlorat und Kaliumchlorat 
sind als starke Oxidationsmittel in 
der Lage, den Blutfarbstoff 
Hämoglobin zu zerstören bzw. das 
darin enthaltene Fe2+ zu Fe^+ zu 
oxidieren. Es entsteht sog. 
Methämoglobin, das nicht mehr in 
der Lage ist, Sauerstoff zu 
transportieren. Die Folgen sind 
Ikterus und vor allem schwere 
Nierenschäden, die nach Über­
stehen der Blutveränderungen noch 
zur Todesursache werden können. 
Man rechnet 10g Kaliumchlorat als 
mittlere tödliche Gabe, doch 
können bei empfindlichen Men­
schen auch schon 5g und weniger 
zum Tode führen. Wer 
Alkalichlorate geschluckt hat, muß 
so schnell wie möglich ins 
Krankenhaus gebracht werden, 
damit dort Bluttransfusionen und 
Magenspülungen durchgeführt 
werden können.
Perchlorate verhindern die Auf­
nahme von Iodid in die Schild­
drüse. Daher wird insbesondere 
Kaliumperchlorat bei Schild­
drüsenüberfunktion als Thyreo­
statikum verwendet. Nebenwir­
kungen solcher Therapien können 
Schädigungen des Blutes (Rück­
gang der weißen und roten 
Blutkörperchen), gastrointestinale 
Störungen, Fieber, Halsentzündung 
und Erkrankung der Lymphknoten 
sein. Auch ein Fall von Nieren­
erkrankung wurde mitgeteilt!2l



X

Elementares Brom reizt die Haut 
(Blasenbildung, Nekrosen), seine 
Dämpfe darüberhinaus die 
Schleimhaut an Augen und 
Atemwegen. Als Gas verhält es 
sich demnach wie Chlor, ist aber 
stärker wirksam! 10J. 
Sofortmaßnahmen: Hautreizungen 
durch elementares Brom können 
mit Natriumhydrogcncarbonatlö- 
sung behandelt werden. Bei 
Inhalation von Bromdämpfen sind 
Lungenödeme möglich: Verhalten 
wie bei Chlorgas.
Bromide finden medizinische An­
wendung als Beruhigungsmittel. 
Brom geht in die Muttermilch 
über. Bedenklich sind große Dosen 
von täglich 10 g und mehr 
Bromsalz, die früher bei der 
Epilepsie gebräuchlich waren. Sic 
führen zu einer chronischen 
Bromvergiftung, dem sog. Bromis- 
mus^l, der sich u.a. in typischen 
Entzündungserscheinungen an den 
Haarfollikeln (Bromakne) und 
allen möglichen Formen anderer 
Hautausschläge äußert1 *1. 
Kaliumbromat erinnert in seiner 
Wirkung an Kaliumchlorat: Zu­
nächst zeigen sich die schleimhaut­
schädigenden Wirkungen in Magen 
und Darm, d.h. es kommt zu Übel­
keit, Erbrechen (oft mit Blut), 
Durchfällen und sehr schmerzhaf­
ten Magen-Darm-Krämpfen, spä­
ter, nach Resorption, zum Kollaps 
mit Tachykardie und Blutdruck­
abfall. Schließlich tritt Bewußt­
losigkeit mit Blässe und Er­
schlaffung der Glieder ein. Auch
Anuric kann auftretenf*2,13]

Elementares Iod bildet grau- 
schwarze Kristalltafeln, die sich 
beim Erhitzen in violette Dämpfe 
verwandeln, die analog zu Chlor 
und Brom die Haut und die 
Schleimhäute reizen.
Trinken von Iodlösung führt zu 
Magen-Darm-Entzündung, die der 
Arzt durch Magenspülung mit 
l%iger Natriumthiosulfatlösung 
behandelt. 30 g der normalerweise

zum Desinfizieren von Wunden 
benutzten Iodtinktur gelten dabei 
als tödlich.
Iodide führen bei chronischer 
Vergiftung, die z.B. durch Frei­
setzung von Iod im Körper aus or­
ganischen Verbindungen entstehen 
kann, zu Iodismus: Schnupfen, 
Augenbindehautentzündung, Bron­
chitis, Husten, Asthma und Kopf­
schmerzen, daneben Hautaus­
schläge und die sog. Iodakne^I. 
Die Empfindlichkeit einzelner Per­
sonen gegen den Ausbruch dieser 
charakteristischen Symptome 
scheint in ziemlich weiten Grenzen 
zu schwanken. Es besteht daher 
wohl ein fließender Übergang zur 
Iodallergie^. Die Symptomatik 
umfaßt von plötzlichen Todes­
fällen und bedrohlichem Kollaps 
bis zu leichten Fieberanstiegen mit 
oder ohne Hautausschläge eine 
ganze Reihe verschiedenartiger 
Bilder, die teilweise offenbar unter 
Mitwirkung der Schilddrüse Z u ­

standekommen. Die Vergiftungs­
erscheinungen sind dabei die 
gleichen wie bei der Basedow­
schen Krankheit (Iodbascdow), die 
sich in Kropf (Vergrößerung der 
Schilddrüse), Exophthalmus, Ta­
chykardie, allgemeiner Nervosität 
mit schlechtem Schlaf, über­
mäßigem Schwitzen, Zittern der 
Hände, Durchfällen, Gewichts­
abnahme und Lymphozytose 
äußert. Bei nicht rechtzeitigem Er­
kennen der Ursache kann Iod- 
kachcxic zum Tode führen!2!. 
Sofortmaßnahmen: Inhalation von 
loddämpfen s. Chlor. Akute orale 
Vergiftung: Sofortige Gabe von 
Stärkelösung oder Mehl (30 g in 1 
1 Wasser verrührt).

hat durch seine breite Anwendung 
in der Behandlung der manischen 
Phase bei manisch-depressiven Er­
krankungen auch toxikologisches 
Interesse erhalten! *4,15] Die
Spanne zwischen therapeutisch 
sinnvollen (Blutplasmaspiegel bei 
Verwendung von Lithiumcarbonat 
0,6 bis 1,2 mM Li+) und ge­
fährlichen Dosen (etwa bei 2,0 mM 
Li+) ist relativ gering. Lithium 
wird vorwiegend über die Nieren 
ausgeschieden. Nierenfunktions­

störungen erhöhen daher die 
Vergiftungsmöglichkeiten. 
Symptome: Tremor, klonische
Muskelkrämpfe, Ataxie, Bewußt­
seinsstörungen, u.U. Koma. An­
dererseits erwies sich Li+ von 
erheblichem therapeutischen Wert 
bei Schilddrüscnüberfunktion. 
Lithiumaluminiumhydrid (kristal­
line farblose Substanz, Fp 150 °C) 
führt bereits als Staub cingcatmet 
in geringen Mengen zu Reizungen 
der Atemwege und zu Verätzungen 
durch sich mit Feuchtigkeit bil­
dendes, stark alkalisches LiOH 
(MAK LiH: 0,025 mg/m3).

Natrium und 
Kalium

Toxikologische Bedeutung haben 
vor allem die Hydroxide und ihre 
wässrigen Lösungen (Laugen), 
durch hydrolytische Dissoziation 
auch die Carbonate und Seifen. Die 
Ätzwirkung auf Haut und Schleim­
häuten ist die bei den Kaliumver­
bindungen jeweils stärker ist als 
bei den Natriumanaloga.
Ätznatron und Ätzkali:
"Wie bei den Säuren kamen auch 
hier versehentliche Vergiftungen 
vor, veranlaßt durch das 
Aufbewahren der Laugen in 
Trinkgefäßen. Giftmorde wurden 
fast nur bei Kindern beobachtet, 
denn der auch in weitgehender 
Verdünnung stark hervortretende 
laugige Geschmack erschwert die 
Beibringung in Speisen, "!21 
Wenige Gramm der Ätzalkalien in 
Substanz können zu tödlicher 
Verätzung und Perforation von 
Speiseröhre oder Magen führen. 
Von den 15%igen Laugen gelten 
10 - 20 ml als tödlich. Selbst 1 - 2 
%igc Lösungen wirken noch 
ätzend. Wegen ihrer Eigenschaft, 
Proteine zu lösen, besitzen sic eine 
größere Tiefenwirkung als Säuren: 
Die Haut wird beim Trinken um 
den Mund herum verätzt, die 
Lippen schwellen an. Sehr heftige 
Schmerzen in den von dem Gift 
berührten Organen, Schluckauf, 
Erbrechen schmieriger, rötlich- 
bt;aun gefärbter Massen sind 
charakteristisch, darüberhinaus 
Schluckbeschwerden bis zur 
Unmöglichkeit des Schluckens 
durch Kehlkopfverätzung und 
blutiger Stuhl bei Darmverätzung.



Der Tod kann durch Schock­
wirkung und Kollaps schon in den 
ersten Stunden erfolgen, meist 
innerhalb der ersten Tage. Spätere 
Todesfälle durch *Aspirations- 
pneumonic oder in chronischem 
Siechtum durch die häufigen 
Strikturen sind möglich. 
Sofortmaßnahmen: Weitgehende
Verdünnung der ätzenden Alka­
lien, Schock- und Schmerzbe­
kämpfung, Hautverätzungen sind 
nach gründlicher Spülung wie 
Verbrennungen zu behandeln. 
Augenverätzungen sind immer 
ernst zu nehmen! 15 min. Spülen 
mit klarem Wasser, dann Augen­
arzt!
Alkalicarbonate: Bei Kaliumcarbo­
nat wirken 15g tödlich. Zu reich­
liches oder zu häufiges Einnehmen 
von Natriumhydrogencarbonat 
kann zu *Alkalose, Nicrcnschä- 
digung, Hypcrnatriämic und auch 
zu verstärkter Magensäurcsckre- 
tion führen. Seifen und synthe­
tische Tenside reagieren alkalisch, 
letztere meist stärker als crstcrc! 
Beide können Ursache von Ekze­
men^] werden. Schmicrseifcncin- 
reibungen haben schon zu schwe­
ren Hautschädigungen geführt. 
Kaliumchlorid wird oral besser 
vertragen als intravenös. Ein Blut­
spiegel von mehr als 10 mmol/1 (40 
mg/lOOml K+) ist tödlich. Schon 
bei weit geringeren Konzen­
trationen kommt es zu starken 
Kreislaufreaktionen und wegen der 
Störung des Natrium-Kalium- 
Glcichgcwichts vor allem in den 
Nervenzellen zu Parästhesien und 
Krämpfen.

Calcium und 
Strontium

Von toxikologischer Bedeutung 
sind in diesem Zusammenhang nur 
die Oxide und Hydroxide wegen 
ihrer Ätzwirkung, die aber wegen 
der geringeren Wasserlöslichkeit 
weit geringer ist als bei den 
Alkalimetallen.
Calciumoxid (Ätzkalk) verwandelt 
sich beim Übergießen mit Wasser 
in Calciumhydroxid. Ätzkalk ist 
Bestandteil von Chlorkalk. 
Kalkverätzung kann auch durch 
Calciumcarbid Zustandekommen, 
das mit Wasser Acetylengas 
entwickelt, wobei Calcium­

hydroxid zurückbleibt. Kalkbrei ist 
schädlich für die Haut (Ätz- 
wunden, Ekzeme, "Zementkrätze") 
und besonders gefährlich für die 
Augen, an denen nicht nur Ver­
ätzung, sondern Inkrustierung und 
Imprägnierung mit Kalk zu Horn­
hauttrübung und Erblindung 
führen. Einatmung von Kalkstaub 
kann die Atemwege schädigen.
Bei der Herstellung von Calcium­
chlorid kam es in acht Fällen zu 
Nasenschleimhautverletzungen, 
darunter drei Perforationen der 
Nasenscheidewandt *°I. Als noch 
gefährlicheres Ätzmittel für das 
Auge gilt Strontiumhydroxid. 
Sofortmaßnahmen: Bei Ver­
schmutzung der Augen ausgiebige 
Spülung mit Wasser und sofortige 
Konsultation eines Augenarztes!

Barium

Während Bariumoxid bzw. Ba­
riumhydroxid (Ätzbaryt) zwar in 
gleicher Weise ätzend wirken wie 
die entsprechenden Calciumver- 
bindungen, haben sic bisher zu 
Vergiftungen keine. Veranlassung 
gegeben^!. Giftig sind wasser­
lösliche Salze wie Bariumchlorid 
und Bariumnitrat oder solche, die 
sich in der Salzsäure des Magens 
unter Bildung von Bariumchlorid 
lösen, wie Bariumcarbonat, das als 
Verunreinigung im praktisch, un­
löslichen und ungiftigen Barium- 
sulfat enthalten sein kann, oder 
Bariumsulfid, das zudem noch 
Schwefelwasserstoff bildet.
Das Ba^+-Ion führt zur Erregung 
und Kontraktion der Muskulatur, 
insbesondere der des Herzens, u.a. 
kommt es zu Herzrhythmus­
störungen. Schon Dezigrammmen­
gen von Bariumchlorid und -Carbo­
nat wirken toxisch, 2-4g tödlich. 
Da die Salze rasch Übelkeit und 
Erbrechen verursachen, ist die 
Vergiftung mit sehr viel größeren 
Dosen ohne Schaden überstanden 
worden. Im Stoffwechsel verhält 
sich Barium ähnlich wie Calcium. 
Die wasserlöslichen Salze werden 
schnell aus dem Magen-Darm- 
Kanal resorbiert. Barium lagert 
sich in den Knochen ab.
Bald nach der Einnahme zeigen 
sich Magenschmerzen, Übelkeit, 
Erbrechen und Brechdurchfälle,

die wie eine Arsenikvergiftung 
aussehen. Doch tritt hier weniger 
leicht Kollaps ein, da der Blut­
druck ansteigt. Es kann Pulsver­
langsamung, aber auch starke 
Beschleunigung auflreten, neben 
Herzklopfen, Schwindel und 
Angstschweiß. Der Tod kann bei 
erhaltenem Bewußtsein schon in 
einigen Stunden eintreten. Verläuft 
die Vergiftung langsamer (Tod in 1 
bis 2 Tagen), so kann sich, als 
besonders charakteristisch, aufstei­
gende Lähmung ausbilden, bei der 
erst die Beine, dann Arme und 
Halsmuskeln, schließlich die 
Zunge ihren Dienst versagen und 
Atemstillstand zum Tode führt, 
während bei rasch verlaufender 
Vergiftung meist Herzstillstand 
ohne vorangehende Symptome 
eintrittI“L Chronische Einatmung 
von BaSC^-Staub kann zu 
gutartiger Staublungenerkrankung 
führen (Barytose). 
Sofortmaßnahmen: Wenn nicht 
spontan Erbrechen besteht, Er­
brechen induzieren. Der Betroffene 
muß so schnell wie möglich zum 
Arzt (Magenspülung mit 10%iger 
Natriumsulfatlösung zur Umwand­
lung in unlösliches Bariumsulfat).

Magnesium

Staub von metallischem Magne­
sium bzw. Legierungen erzeugt 
verschluckt Verdauungsstörung, 
Appetit- und Gewichtsverlust. Von 
den Salzen hat in erster Linie 
Magnesiumsulfat toxikologische 
Bedeutung. Das Blut enthält 
normal 1,03 mmol/1 (2,5 mg/100 
ml), bei 3,9 mmol/1 (9-10  mg/100 
ml) tritt leichte Narkose ein, bei 
7,5 mmol/1 kommt es zu 
reversiblen Sehstörungen, Muskel­
schwäche, *Ataxie und Hyperre- 
fiexieü7!. Mag nesium ist wichtig 
für zahlreiche enzymatische Vor­
gänge. Auch Magnesiummangel 
kann daher zu vielfachen Stö­
rungen führen, die sich in 
Krämpfen, Parästhesien, Depres­
sionen, Übelkeit, Tachykardie und 
Herzrhythmusstörungen u.a. äus- 
sern können!' 1̂. Sie werden z.B. 
durch magnesiumarme Nahrung 
hervorgerufen. Auch Alkoholismus 
kann zu Magnesiummangel führen.



Beryllium

wird vor allem im Knochen 
abgelagert, auch in der Leber. 
Vergiftungen treten hauptsächlich 
über die Atemwege durch Ein­
wirkung von bcrylliurnhaltigcm 
Staub und Rauch auf.
Beryllium hemmt u.a. die Enzyme 
Amylase und alkalische Phos­
phatasel19!. Da die Schwere der 
Erkrankung von der Dosis unab­
hängig ist, große Empfindlich­
keitsunterschiede bei den 
betroffenen Personen existieren 
und die Vergiftung durch Cortison 
beeinflußbar ist, nimmt man 
allergisch-immunologische 
Vorgänge beim Zustandekommen 
der Vergiftung anl^O]. Der Kontakt 
mit bcrylliumhaltigem Material 
kann im Hautbereich beim Ein­

dringen in Schnittwunden zu 
Entzündungen und chronisch 
verlaufenden Granulomen führen. 
Die akute Vergiftung äußert sich in 
einer Reizung der Schleimhaut der 
oberen Atemwege und fieberhaften 
Zuständen, meist mit Erholung 
nach wenigen Tagen, wenn der 
Betreffende der .Berylliumein­
wirkung entzogen wird. Starke 
Einwirkung meist wasserlöslicher 
Verbindungen kann Lungenent­
zündung auslösen mit Husten, 
Brustschmerzen, Atemstörungen, 
Zyanose, Gewichtsverlust. Die 
Erscheinungen gehen oft erst nach 
Monaten zurück. Auch Todesfälle 
können cintreten.
Oftmalige Einwirkung auch sehr 
geringer Konzentrationen des 
Giftes in Stäuben und Rauch mit 
meist unlöslichen Beryllium­
verbindungen ist für die sog.

Lungcnberylliose verantwortlich, 
die oft erst nach einer Latenzzeit 
von Monaten oder Jahren auftritt: 
Schwäche, Appetitlosigkeit, Ge­
wichtsverlust, Husten mit wenig 
Auswurf, Atemstörungen, ^Tachy­
kardie. Frauen sollen empfind­
licher sein als Männer.

Im Tierversuch ist Beryllium be­
sonders bei Ratten karzinogen. 
Beim Menschen soll Lungenkrebs 
dann häufiger auftreten, wenn 
bereits Berylliose vorliegtl^!.
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SttcüstojJ- und SauerstoJJgruppe

Über die Elemente Stickstoff und 
Sauerstoff gibt es aus toxikolo­
gischer Sicht nicht viel zu sagen. 
Stickstoff ist inert. Wie der Name 
Stickstoff schon sagt, kann dieser 
Umstand natürlich auch tödlich 
sein. Sauerstoff kann, abhängig 
von Einwirkungsdauer und Partial­
druck, Atemstörungen, Krämpfe, 
Koma, Lungenödeme und 
schließlich Tod verursachen^!. 
02-Konzentrationcn unterhalb 50- 
60% werden auch bei längerer 
Einwirkung als unbedenklich an­
gesehen^1’̂ ]  Die unter der Be­
zeichnung Luft bekannte Mischung 
aus 80% Stickstoff und 20% 
Sauerstoff ist lebensnotwendig. 
Ozon, O3, gehört zu den giftigsten 
bekannten Gasen!23,24] g s wjr(j 
u.a. zur Desinfizierung von Trink­
wasser und in Schwimmbädern 
benutzt, in der organischen 
Synthese zur Spaltung von Doppel­

bindungen (Ozonolyse). Es ist 
leicht an seinem charakteristischen 
Gerueh zu erkennen. Bereits 30 
Minuten lange Einwirkung von 6 
ppm Ozon in Luft (0,012 mg/1) 
führte bei Katzen zu Lungen­
schädigungen, die fünffache Kon­
zentration zu massiven Lungen­
ödemen. Bei längerem Aufenthalt 
in schlecht gelüfteten Räumen, in 
denen O3 entsteht (z.B. Röntgen­
raum, Kopierer, UV-Lampe), kön­
nen Schädigungen in Form von 
Schleimhautreizungcn, Müdigkeit 
und Kopfschmerzen auftreten. Dcfl̂  
MAK-Wert liegt bei 0,1 ppm.

Wasser

Der menschliche Körper besteht, 
bezogen auf die fettfreie Körper­
masse, zu 73% aus Wasser. Der 
minimale Wasserbedarf des Er­
wachsenen beträgt 1,5 1/d, weil 
unvermeidlich ein knapper Liter 
pro Tag teils durch Schwitzen, teils

unmerklich durch die Haut oder 
die Lungen verdunstet und mindes­
tens ein halber Liter pro Tag für 
die Aufrcchtcrhaltung des notwen­
digen Harnvolumens verbraucht 
wird. Ein kleiner Teil wird auch 
mit dem Kot ausgeschieden. Die 
Wasserzufuhr erfolgt nur zur 
Hälfte durch Trinken, zur anderen 
Hälfte durch das in der festen 
Nahrung enthaltene Wasser und 
durch direkte Bildung im Körper 
aus Oxidationsprozessen. Unter 
den klimatischen Bedingungen und 
Ernährungsgewohnheiten in Mittel­
europa beträgt der tägliche 
Wasserumsatz ca. 2,4 ll4l  
Die großen Flüssigkeitsräume des 
Organismus,* in denen sich das 
Körperwasser hauptsächlich befin­
det, -lassen sich grob in die 
Bereiche innerhalb und außerhalb 
der Zellen cintcilcn, die sich in der 
Elcktrolytzusammensctzung 
grundlegend unterscheiden. In der 
intrazellulären Flüssigkeit leisten 
Kalium- und Phosphationen sowie 
anionische Proteine den wesent-



liehen Beitrag zur Gesamtiapen- 
konzentration. Der Extrazelfular- 
raum enthält drei versehiedene 
Arten von Körperwasser. Im 
Blutgefäßsystem befindet sich das 
Wasser des Blutplasmas (ea. 4% 
des Körpergewichtes). Hier 
dominieren im Unterschied zum 
Zellplasma Natrium- und 
Chloridionen. Ersterc bringen es 
immerhin auf eine Konzentration 
von 142 mmol/1. Daneben findet 
sich außer Proteinen reichlich 
Hydrogencarbonat, während K+, 
Ca^+, Mg2+, Phosphat, Sulfat und 
organische Säuren nur in 
geringeren Konzentrationen vor­
liegen. Der exlrazelluläre Bereich 
im Zellgewebe, also direkt 
zwischen den Zellen, heißt 
interstitieller Raum. Das hier 
enthaltene Wasser macht ca. 16- 
20% des Körpergewichts aus und 
ist im wesentlichen wie das 
Plasmawasser des Blutes zusam­
mengesetzt. Der einzige gra­
vierende Unterschied ist die weit 
niedrigere Proteinkonzentration 
infolge der Undurchlässigkeit der 
Blutgefäßwände für Makro­
moleküle. Unter dem Begriff 
transzelluläre Flüssigkeiten (ca. 
1,5% des Körpergewichtes) faßt 
man die übrigen wasserhaltigen 
Bereiche wie Hohlorgane, Körper­
höhlen oder Lymphsystem zusam­
men, in denen Flüssigkeiten 
transportiert oder angesammelt 
werden. Hierzu zählt z.B. der 
Mageninhalt.
Der pH-Wert des Blutes liegt 
zwischen 7,37 und 7,43, cs ist also 
schwach alkalisch. Für die Auf- 
rechterhaltung des Mittelwertes 
von 7,4 sorgen die Puffersysteme 
des Blutes, der Gasaustausch in der 
Lunge und die Ausscheidungs­
prozesse der Niere. Im Blut puffert 
vor allem das Hydrogencarbonat- 
System mit COo als Säureanhydrid 
und HCO3' als korrespondierender 
Base, daneben Proteine (Proteinat- 
Puffersystcm), insbesondere wegen 
seiner hohen Konzentration und 
des hohen Histidinanteils das 
Hämoglobin (Histidin kann am 
Imidazolring protoniert werden). 
Bei Vergiftungen oder unter 
anderen pathologischen Beding­
ungen mit starkem Anfall von 
Säuren oder Basen sind diese 
Systeme überfordert. Es kommt 
dann zu pH-Verschicbungen, die

man in Azidosen (pH < 7,37) und 
Alkalosen (pH > 7,43) unterteilt. 
Stärkere jÄH-Verschiebungcn kön­
nen u.U. lebensbedrohlich sein. So 
kommt cs bei einer Erniedrigung 
des pJH-Wcrtcs unter 7,2 zu 
Herzrhythmusstörungen, Blut­
druckabfall, Bewußtseinsstörungen 
und schließlich zum Koma^J.
Wie in Teil I beschrieben, kann 
Kochsalz dadurch zum Gift wer­
den, daß es bei übermäßiger Zu­
fuhr zu Wasserentzug und Aus­
trocknung führt. Umgekehrt kann 
reines Wasser durch Salzcntzug 
mit entsprechender Quellung der 
Gewebe den Körper schädigen, 
wie man leicht am eigenen Leibe, 
besonders an den Fingern spüren 
kann, wenn man zu lange in der 
Badewanne sitzt. Am wirksamsten 
ist destilliertes Wasser, das 
versehentlich injiziert Hämolyse 
verursachen kann. Aber auch 
Leitungswasser kann innerlich oder 
rektal tödliche Wasservergiftungen 
verursachen. (Tod durch Darm­
spülung mit 91 1 Lcitungswasser 
unter Krämpfen und *Hirn- 
ödcmt^l.)
Als Folge von Biotransformatio­
nen, also Umwandlungen von 
Medikamenten oder anderen 
Fremdstoffen durch den körper­
eigenen Stoffwechsel, können 
giftige Zwischenprodukte (toxische 
Metaboliten) entstehen, bei radi­
kalischen Redoxvorgängen z.B. 
Wasserstoffperoxid. In allen. Ge­
weben kommt daher das Enzym 
Katalase vor, das H2O2 in Wasser 
und Sauerstoff spaltet. Als 
Chemikalie ist Wasserstoffperoxid 
in geringen Konzentrationen (3%) 
harmlos, obwohl cs bei 
regelmäßigem Gebrauch in Mund­
wässern Schleimhautreizungen 
verursachen kann!“!. In höheren 
Konzentrationen, z.B. der handels­
üblichen 30%igcn wässrigen 
Lösung, ist es stark ätzend (Weiß­
färbung der Haut und Schleim­
haut). Man erhält es als schwache 
Säure bequem schon mit Wasser 
(!), noch besser mit starken Säuren 
aus Peroxiden! ̂  1;
BaOo + H?SOq -> BaSOq + 
H2°2
Bariumperoxid setzt sich demge­
mäß mit Magensäure zu Barium­
chlorid (s. 'Feil I) und Wasserstoff­
peroxid um und wirkt dadurch 
doppelt giftig.

Sofortmaßnahmen: Bei oraler Auf­
nahme von höherprozentigem 
Wasserstoffperoxid Mi 
benM.

Stickstoffverbindungen

Ein farbloses Gas mit charakter­
istischem, stechenden Geruch ist 
Ammoniak, das im Gegensatz zum 
Stickstoff (!) spezifisch leichter ist 
als Luft und sich in Räumen unter 
der Decke ansammelt. Von der 
wässrigen 1 ()%igen Lösung 
(Salmiakgeist) gelten 20 bis 30 ml 
oral als tödlich. Das Gas wirkt 
bereits in einer Verdünnung von 
0,1 mg/1 Luft (= 144 ppm, MAK = 
50 ppm) reizend, doch kann
Gewöhnung selbst an zehnfache 
Konzentrationen eintreten. Am­
moniak wirkt immer nur lokal, d.h. 
nicht über den Stoffwechsel,
sondern an Ort und Stelle durch 
seine Ätzwirkung. Dies tut es aber 
gründlich, da es tief in das Gewebe 
eindringen kann. Akute Ver­
giftungen mit Gas oder Lösung 
äußern sich auf der Haut in 
Schmerz, entzündlicher Rötung 
und Blasenbildung. Besonders 
gefährdet ist das Auge, an dem 
nicht nur Entzündung, Horn­
hauttrübung und Erblindung, 
sondern Einschmelzen des ganzen 
Organs erfolgen kann. Beim Ein­
atmen konzentrierten Ammoniaks 
kann Kehlkopfkrampf zu Er­
stickung führen. Schwächere 
Einwirkung reizt Augen, Nase und 
Rachen mit Husten, Atemnot, u.U. 
blutigem Auswurf, Lungen­
entzündung und Lungenödem.
Innerlich entsteht Magenent­
zündung mit heftigem Schmerz, 
blutigem Erbrechen und Kollaps. 
Auch beim Trinken der Lösung 
können aufsteigende Dämpfe zu 
Lungenentzündung und Glottis­
ödem führen. Chronische Vergif­
tungen, etwa durch ständiges Ein­
atmen geringerer Konzentrationen 
im Labor, äußern sich in Augen­
entzündung, 1 lornhauitrübung, 
Bronchialkatarrh und Verdau­
ungsstörungen, in Extremfallen 
Husten mit blutigem Auswurf!“ !. 
Sofortmaßnahmen: Augen mindes­
tens 10 Minuten lang mit Wasser 
spülen! Augenarzt! Haut ebenfalls 
gründlich spülen und benetzte



Kleidung entfernen. Bei Inhalation 
wie üblieh verfahren, d.h. 
Entfernung aus der Gasatrnosphäre 
und Ruhigstellung des Betroffenen, 
Arzt, Krankenhaus!. Bei oraler 
Vergiftung wie bei Säuren je nach 
Magenkapazität 11 oder mehr 
lauwarmes Wasser trinken lassen. 
Darüberhinaus kann verdünnter 
Speiseessig oder Zitronensaft ge­
geben werden [3]. Kein Erbrechen 
provozieren! Stationäre Behand­
lung zur Schmerz- und Schockbe­
kämpfung!
Von den Ammoniumsalzen wirkt 
das nach Ammoniak riechende 
Ammoniumcarbonat lokal reizend. 
Die Salze der starken Säuren, z.B. 
Ammoniumchlorid, können bei 
reichlicher Aufnahme Azidosen 
hervorrufen [2]. Vergiftete müssen 
in letzterem Fall schnell in 
ärztliche Behandlung zur intra­
venösen Behandlung mit Natrium- 
hydrogcncarbonat (Pufferwirkung, 
s.o.).
Einige Nahrungsmittel, z.B. gewis­
se Käsesorten, enthalten deutliche 
Mengen von NP^-Salzen^J. 
Hydrazin (H2N-NH2), bei Zim­
mertemperatur eine stark rau­
chende, farblose Flüssigkeit, wirkt 
analog zum Ammoniak lokal rei­
zend auf Haut und Schleimhaut. Es 
schädigt die Leber und bei Ein­
atmung auch die Lunge. Da es in 
höheren Konzentrationen Keratin 
löst, kann es schwere, entzündliche 
Hautreaktionen hervorrufen. Für 
Bindehaut und Hornhaut der 
Augen ist cs gleichermaßen ge­
fährlich. Darüberhinaus verursacht 
es Krämpfe. Degenerative Ncrven- 
schädigungen mit Hydrazin und 
Hydroxylamin konnten experimen­
tell nachgewiesen werden!26!. Ver­
schiedene Hydrazinderivate erzeu­
gen bei Tieren Tumoren. 
Sofortmaßnahmen: Augen sofort 
ausgiebig mit Wasser spülen! 
Augenarzt! Haut ebenfalls gründ­
lich spülen und benetzte Kleidung 
entfernen. Bei Inhalation wie 
üblich verfahren, s. unter Am­
moniak.
Hydroxylamin (NH2OH) bildet im 
Unterschied zu Hydrazin hygros­
kopische Kristallnadcln oder - 
blättchen. Da cs thermolabil und 
deswegen explosionsgefährlich ist, 
kommt cs als das beständigere 
Hydroxylammoniumchlorid 
([NH3OH]Cl) in den Handel, das

gleichfalls farblose, hygrosko­
pische Kristalle bildet, leicht in 
Wasser und Ethanol löslich ist und 
sich bei 152°C unter Schmelzen 
zersetzt (!). Hydroxylammonium- 
sulfat löst sich in Alkohol schlecht 
und zersetzt sich erst bei 170°C. Es 
wird u.a. als Enthaarungsmittel für 
Felle und in der Textilindustrie 
eingesetzt. Symptomatik und The­
rapie sind bei diesen Salzen 
ähnlich der Vergiftung durch 
Nitrite (s.u.).
Hydrazin setzt sich als starke Base 
mit Mineralsäuren auch zu toxi­
schen Salzen wie dem nur in heis- 
sem Wasser löslichen (N2H^)S04 
um, das als Entwickler in der 
Photographie benutzt wird.
Die Salze beider Ammoniakderi­
vate sind also weit verbreitete Re­
duktionsmittel. Man kann sie mit 
Ionen wie Ag+ oder Cu2+ 
(Fchlingsche Lösung) zu Stickstoff 
bzw. Distickstoffmonoxid oxidie­
ren!6!. Letzteres ist ein reizloses, 
reaktionsträges Gas, das als 
Lachgas bekannt ist, da cs in einer 
Mischung mit 20% Sauerstoff 
eingeatmet, "heitere Rauschzu­
stände" und eine Aufhebung der 
Schmerzempfindung verursacht. In 
höheren Konzentrationen, vor 
allem bei mangelnder Sauerstoff- 
zufuhr, führt es zu Narkose und Er­
stickung, eingcleitet durch Zyanose 
und Blutdruekstcigerung!2!.
Eine völlig andere Wirkung haben 
die sog. nitrosen Gase, die sich als 
braunrote, spezifisch schwere 
Dämpfe aus der rauchenden 
Salpetersäure freisetzen und 
überall dort entstehen, wo diese 
Säure auf Metalle oder organische 
Substanzen einwirkt, also insbe­
sondere bei Nitrierungen in der 
organischen Synthese. Sie sind 
nichts anderes als ein Gemisch aus 
NO und N 02, die im 
Gleichgewicht mit ihren Addukten 
N20 3 und N2Ü4 stehen. Beide 
Komponenten wirken unter­
schiedlich. Das Monoxid ist als 
Reinstoff ein farbloses Gas, das an 
der Luft schnell zu N 02 oxidiert 
wird, und bewirkt in statu nascendi 
akute Atemnot, *Zyanose, Er­
brechen, Schwindel und Benom­
menheit bis hin zur Bewußt­
losigkeit. Offenbar ist es in der 
Lage, den Blutfarbstoff Hämoglo­
bin zu Methämoglobin zu oxidie­
ren, das keinen Sauerstoff mehr

transportieren kann!2!. Das Dioxid, 
als solches eine rotbraune, brom­
ähnliche, stark ätzende Flüssigkeit 
mit stechendem Geruch, ist als 
Reizgas für die Schleimhaut­
reizungen und die Ausbildung von 
Lungenödemen verantwortlich. 
Während hohe Konzentrationen an 
nitrosen Gasen schnell zu Blut­
husten und Lungenödemen führen, 
können geringe Konzentrationen 
selbst längere Zeit ohne Be­
schwerden eingeatmet werden. 
Allerdings kommt es dann nach 
einer Latenzzeit von 6-12 Stunden 
zu Atemnot und blutig-schaumi­
gem Auswurf. Wenn sich Lungen­
ödeme bilden, sind sie meist 
innerhalb 24 Stunden tödlich. Bei 
einmaliger Einatmung geringer 
Mengen können noch nach 
Wochen Todesfälle auftreten, 
während vorher kaum Symptome 
zu erkennen sind!27!.
Organische Nitroverbindungen 
können im Körper durch Reaktion 
mit Substanzen, die SH-Gruppen 
enthalten wie Cystein, Stickstoff­
monoxid bilden, das über eine 
Stimulation des Enzyms Guanylat- 
cyclase gefäßerweiternd wirkt. In 
neuerer Zeit hat man entdeckt, daß 
NO Neurotransmitter fungiert!2 !̂. 
Verätzungen mit Salpetersäure 
äußern sich in gleicher Weise wie 
solche mit Salzsäure, zusätzlich 
treten als charakteristische 
Merkmale Gelbfärbung der Haut 
und Ätzschorfe auf (Xantho­
protein-Reaktion). Aus der konzen­
trierten Säure setzen sich deutlich 
sichtbar nitrose Gase (s.o.) frei. 
Kalium- und Natriumnitrat werden 
beide u.a. als Düngemittel, Pökel- 
salze und zur Herstellung von 
Schießpulver verwendet. Mengen 
von 10 bis 30 g KN03 können 
beim erwachsenen Menschen zu 
lokaler Reizung und durch Wasser- 
entzichung unter blutigem Erbrech­
en zu Durchfällen führen, auch 8 g 
sind schon als tödliche Dosis ange­
geben worden!2!. Das Kaliumsalz 
ist giftiger als’ das Natriumsalz, da 
Kaliumionen Herzschädigungen 
bis zum Herztod verursachen kön­
nen. Nitrate sind generell giftig, 
weil sie im Darm zu Nitriten 
reduziert werden.
Die Giftwirkung der anorganischen 
Nitrite und von Isoamylnitrit 
(blaßgelbliche, klare, leicht 
bewegliche Flüssigkeit mit



fruchtartigem Geruch,
(CH3)2CHCH2CH2ONO) beriht 
auf einer direkten Methämoglobin- 
bildung^l, bei der zwar das Jm 
Häm enthaltene Eisen oxidiert 
wird, die roten Blntlym'ic rohen 
aber keine Dcgcnerationderschei- 
nungen zeigen. Die Schädigung ist 
reversibel und es treten in der 
Regel keine Atemstörungen ein, 
dafür liefe Zyanose der Lippen und 
eine durch Gefäßlähmung hervor­
gerufene Blutdrucksenkung. 
Sofortmaßnahmen: Zur besseren 
Durchblutung des Gehirns Tief­
lagerung des Kopfes mit 
Hochlagcrung der Beine. So 
schnell wie möglich einen Arzt 
holen zwecks Magenspülung mit 
medizinischer 
Kohleaufschwcmmung. 
Stickstoffwasserstoffsäure, HN3, 
ist wasserfrei eine farblose, flüch­
tige, sehr explosible Flüssigkeit, 
deren Geruch an faulende Fische 
erinnert. Als schwache Säure 
entsteht sie leicht aus ihren Salzen, 
den Aziden. Einatmen schon gerin­
ger Mengen von HN3-Dämpfcn 
führt zu einer starken Reizung und 
Schwellung der Nasenschleimhaut, 
Kopfdruck ("Ballongcfühl") und 
Rötung sowie Pulsbcschleunigung. 
An frischer Luft klingen die 
Erscheinungen nach einigen 
Stunden wieder völlig abl^l. 
Längere Einwirkungen können 
aber auch Kreislaufkollaps und 
Ohnmacht zur Folge habend. 
Azide, vor allem die von 
Schwermetallcn, sind explosiv. So 
wird z.B. Pb(N3)2 als Initial­
sprengstoff verwendet. Eine med.- 
techn. Assistentin verschluckte ver­
sehentlich beim Pipettieren ca. 1,3 
ml einer 10%igen Natriumazid­
lösung. Die Folgen waren 
Übelkeit, Erbrechen, Kopfschmer­
zen, Durchfall und längerdauernder 
starker Durst. Nach vier Wochen 
waren alle Erscheinungen wieckf^
abgeklungen^O]. # /

, Schwefel jb

Pharmakologen unterscheiden zwei 
Arten elementaren Schwefels, die 
beide als Arzneimittel Verwendung 
finden. Der als gelbes, kristallines 
Pulver vorliegende Sulfur depura- 
tum wirkt innerlich in Gaben von

2-4 g als Abführmittel. Im Darm 
werden diese Kriställchen aufgrund 
ihrer begrenzten aktiven Ober­
fläche nur recht langsam zu 
Schwefelwasserstoff reduziert. 
Diese geringen I^S-Mengen kann 
der Körper vertragen. Sie werden 
resorbiert, d.h. über den Darm in 
das Blut aufgenommen, im Orga­
nismus zu Sulfat und Thiosulfat 
oxidiert und als Sulfat im Harn 
ausgeschieden. So ist also H2S 
eigentlich für die Anregung der 
Peristaltik verantwortlich. Ver­
giftungen mit Lähmung der 
Zellatmung treten auf, wenn H2S 
in größeren Mengen und schnell im 
Darm entsteht. Dies ist z.B. bei 
oraler Aufnahme des in Salben 
gegen Hautkrankheiten benutzten 
"fein verteilten Schwefels" Sulfur 
praecipitatum der Fall, der eine 
wesentliche größere aktive 
Oberfläche besitzt als der 
kristalline und daher nicht 
imsclben Maße kinetisch gehemmt 
ist.
Der gasförmige Schwefelwasser­
stoff ist durch seinen Geruch nach 
faulen Eiern bekannt. Er ist etwas 
weniger giftig als Cl2 (!), kann 
aber eingcatmel fast ebenso rasch 
tödlich wirken wie HCN. Seine 
Giftwirkung beruht wahrscheinlich 
auf einer Inaktivierung schwcrmc- 
tallhaltigcr Enzyme derart, daß die 
Atmungsvorgänge gestört wer- 
denf2i. Bei 1400 ppm H2S in der 
Luft genügen 1-2 Atemzüge für 
eine schlaganfallartige Vergiftung 
beim Menschen, bei 360 ppm 
verläuft die Vergiftung langsamer, 
ist aber in Abhängigkeit von der 
Einwirkungsdauer trotzdem töd­
lich. Die einmalige mehrstündige 
Einatmung von Luft mit 150 ppm 
H2S soll keine Schäden hervor- 
rufen, dagegen können 200 ppm 
nach 5-8 Minuten brennende 
Schmerzen auf den Schleimhäuten 
der Augen bewirkenden. Die akute 
Vergiftung äußert sich ohne 
vorausgehende Reizerscheinungen 
in einer tödlichen Lähmung des 
Atemzentrums. Bei langsamer 
verlaufenden Vergiftungen tritt der 
Tod innerhalb weniger Stunden ein 
nach Reizung der Augen und 
Atemwege, Übelkeit, Erbrechen, 
Durchfällen, Atemnot, Zyanose, 
Kopfschmerz, Benommenheit, 
Narkose oder auch Aufregungs­
zuständen, Delirien und Krämpfen.

Wird der Vergiftete gerettet, so 
können ähnlich einer Kohlen­
monoxidvergiftung alle möglichen 
Ausfallerscheinungen des Herzens 
und des Zentralnervensystems 
länger bestehen bleibend2,32]
Für chronische Schäden genügen 
bei längerer Einwirkung schon 72 
ppm. Diese äußern sich ebenfalls 
in Reizerscheinungen der Schleim­
häute, vor allem der Augen bis zur 
Ätzung und Trübung der Hornhaut 
mit starken Schmerzen und 
Lichtscheu, auch Schnupfen und 
Bronchitis bis zum Lungenödem 
kommen vor, Mattigkeit, Kopf­
schmerz, Übelkeit, Appetitlosig­
keit, äußerlich sichtbares Unwohl­
sein, Herzklopfen, Gewichtsab­
nahme, schließlich sogar Haut­
jucken und Hautausschläge. Einen 
Gewöhnungseffekt gibt es bei H2S 
nicht, eher die Entwicklung einer 
Überempfindlichkeit. Obwohl die 
Grenze der Wahrnehmbarkeit unter 
1 ppm liegt, ist der unangenehme 
Geruch kein zuverlässiges Warn­
zeichen. Im Gegenteil: Höhere 
Konzentrationen lähmen den Ge­
ruchssinn, so daß die Gefahr einer 
unbemerkten Vergiftung (über Be­
wußtlosigkeit zum Tod) groß ist. 
Erdalkalisulfide wie BaS, SrS, CaS 
werden als Enthaarungsmittel in 
Pastenform eingesetzt, Calcium- 
pentasulfid, CaS5, gegen Krätze 
und in Heilbädern wie K2SX. In 
der anorganischen Analyse wird 
(NH4)2Sx zur Kationentrennung 
verwendet^. Sic alle bilden mit 
Säuren leicht H2S. Dies kann 
einerseits durch Verschlucken zu 
tödlichen Vergiftungen führen, 
andererseits gibt es im Praktikum 
genügend Gelegenheit, durch 
unvorsichtiges Ansäuern etwaiger 
Proben schädliche H2S-Dosen 
herzustellen.
Sofortmaßnahmen: Rasche Ent­
fernung des Betroffenen aus der 
Gasatmosphäre! Frische Luft! 
Atemhilfe! Arzt!
Schwefeldioxid ist ein spezifisch 
schweres, farbloses, stechend 
riechendes, erstickendes Gas, das 
sich in Wasser zu schwefliger 
Säure löst. Die Salze dieser Säure 
haben wie das Gas selbst 
praktische Bedeutung als Konser­
vierungsmittel. S02 reizt und 
verätzt die Schleimhäute des 
Auges und der Atemwege und 
bewirkt dort Entzündungen. Die



Gcruchsschwelle liegt bei 0,5 - 1 
ppm!2̂ !, 10 ppm in der Luft
(0,026 nig/1) werden gerade noch 
ertragen, cs treten aber Ge­
wöhnungseffekte auf. Milligramm- 
Mengen im Liter Luft führen rasch 
zum Erstickungstod durch 
Stimmritzenkrampf. SO2 wird wie 
die Sulfite im Körper leicht zu 
Sulfat umgesetzt. Trotzdem kann 
Natriumsulfit in Grammdosen oral 
sbelkcit, Erbrechen und Durchfälle 
erzeugen. Außerdem wirkt es 
durch im Magen freiwerdendc 
schwellige Säure lokal reizend!2!. 
Sofortmaßnahmen: Nach Einwir­
kung von SC>2-Gas Augen mit 
Wasser spülen möglichst unter 
Zusatz von 1% Natriumhydrogen­
carbonat bzw. eine 2%igc Lösung 
inhalieren. Arzt! Bei innerlicher 
Aufnahme von Na2SC>3 Vorgehen 
wie bei Säureverätzungen, also zu­
nächst viel lauwarmes Wasser 
trinken.
Schwefeltrioxid, das Anhydrid der 
Schwefelsäure, ist sowohl als 
Feststoff wie auch in den Nebeln 
der rauchenden Säure eine stark 
ätzende Verbindung, was nicht 
zuletzt auf seine extreme wasser­
anziehende Wirkung zurückzu­
führen ist. Beim Einatmen der 
Säuredämpfe kommt es neben den 
üblichen entzündlichen Reizungen 
zu einer Entkalkung der Zähne, bei 
hohen Konzentrationen zu schwer 
behebbarem Atem- und Herzstill­
stand. Letzteres wird mit einer 
Blockade des Enzyms Cytochrom 
a3 erklärt!21 Die Säure selbst, vor 
allem in konzentrierter oder 
rauchender, d.h. freies SO3 
enthaltender Form, eignet sich 
bestens zur Entstellung des Ge­
sichts und zur völligen Zerstörung 
der Augen. Ein Teelöffel konzen­
trierter Säure genügt zur tödlichen 
Perforation der Magenwände, 
während die gleiche Menge der 
50%igcn Säure noch überlebt 
werden kann. Die Symptome bei 
der oralen Aufnahme gleichen der 
Salzsäurevergiftung.
Über Natriumsulfat gibt es nur so 
viel zu sagen, daß es bei 
chronischer Einnahme als Abführ­
mittel Störungen des Kalkstoff­
wechsels durch Bildung des 
schwerlöslichen Calciumsulfats 
verursachen kann, die Entkalkung 
der Knochen und Knochenerwei­
chung zur Folge haben!2!.

Natriumthiosulfat wird in Toxiko­
logie-Büchern nur als Gegengift 
bei Blausäurevergiftungen er­
wähnt. Seine Wirkungsweise be­
ruht auf der Fähigkeit, Schwefel 
für die Umsetzung zu Thiocyanat 
bereitzustellen.
Natriumhydrogensulfat, NaHSC^, 
und auch Amidoschwefelsäure, 
NH9SO3FI, die beide als Reagen­
zien in der anorganischen Analyse 
eine wichtige Rolle spielen, sind 
stark saure Feststoffe, die die 
Schleimhäute verätzen können.
Die Giftwirkung chlorhaltiger 
anorganischer
Schwefelvcrbindungcn beruht auf 
der Zersetzung am Ort der Ein­
wirkung.
Dischwefeldichlorid, S2CI2, eine 
gelbrote, an feuchter Luft rauchen­
de, ölige Flüssigkeit mit durchdrin­
gendem, erstickendem Geruch, 
Schwcfcldichlorid, SCI2, eine 
dunkelrote, stechend riechende 
Flüssigkeit, die sich bei 59°C zer­
setzt, und Thionylchlorid, SOCI2, 
eine farblose, an der Luft rau­
chende und erstickend riechende 
Flüssigkeit, zersetzen sich auf den 
Schleimhäuten unter dem Einfluß 
der Feuchtigkeit zu SO2 und HCl. 
Sulfurylchlorid, SO2CI2, und 
Chlorsulfonsäure, CISO2OH, beide 
farblose Flüssigkeiten, die gleich­
falls stark rauchen und stechend 
riechen, bilden hingegen H7SO4 
und HCl.
Die Symptome sind in allen fünf 
Fällen Brennen der Augen, 
Tränenfluß, Bindehautentzündung, 
Husten, Bronchitis, Atemnot, 
Bewußtlosigkeit und Gefahr einesj 
Lungenödems.

Selen und
Tellur

Beide Homologe des Schwefels 
bilden ihm analoge Verbindungen, 
die insbesondere bei Selen 
erheblich giftiger sind als die 
entsprechenden 
Schwefelverbindungen!23!.
Selen ist ein wichtiges Spuren­
element, weil es in dem Enzym 
Glutathion-Peroxidase enthalten 
ist. Ein Gehalt in der Nahrung von 
0,1 - 0,3 ppm wird als optimal an­
gesehen. In Tierversuchen hat man 
fcstgestcllt, daß zum einen Vita- 
min-E-Mangelerscheinungen durch

Selen ausgeglichen werden kön­
nen, zum anderen Selcnvcrbin- 
dungen schnell aus dem Magcn- 
Darm-Trakt aufgenommen werden. 
Vergiftungen sind auch durch 
Einatmen von selenhaltigen 
Stäuben möglich. Hauptursache 
von akuten Vergiftungen ist aber 
das Einatmen von Sclenwasscr- 
stoff. Er reizt Augen, Nase und 
Rachen und verursacht Kopf­
schmerzen, auch Lungenödeme 
sind möglich. Schon 1 ppm ^ S e  
schaltet den Geruchssinn aus. 
Resorption durch die Haut hat 
knotige Hautausschläge und 
Verfärbung der Fingernägel zur 
Folge. Chronische Vergiftungen 
äußern sich neben den Reizungen 
der oberen Atemwege und Stör­
ungen der Magcn-Darm-Funk- 
tionen auch in einem knoblauch- 
ähnlichen Geruch des Atems. 
Sclenige Säure, ^ S eC ^ , wirkt 
ähnlich wie Arsenik (s.u.). Einige 
Gramm ^^S eO ^ führten in einem 
Fall in 5 Stunden zum Tode.
Über die Giftigkeit von Tellur 
weiß man nicht viel. ^ T e  wird in 
charakteristischer Weise im Körper 
zu elementarem Tellur umge- 
setztf33!, andere anorganische 
Tellurverbindungcn zu Dimethyl- 
tcllur, Te(CH3)2- Zwei Ver­
giftungsfälle mit Na2TeC>3 endeten 
tödlich. Ferner wird über einen 
Laborunfall mit gasförmigem TcF^ 
berichtet, der Knoblauchgeruch 
von Schweiß, Harn und Atem, 
Appetitlosigkeit, starke Ermüdung 
und streifenförmige, bläulich- 
schwarze, wochenlang anhaltende 
Verfärbungen an Händen, Gesicht 
und Hals sowie Flecke und 
Bläschen auf der Haut bei den Be­
troffenen verursachte, die sich aber 
wieder vollständig erholten!2!

Phosphor

Das als weißer oder gelber 
Phosphor bc2cichnete P4 entzündet 
sich bekanntlich an der Luft von 
selbst und wird deshalb unter 
Wasser aufbewahrt. Trotzdem ist 
es1' offenbar zum Verschlucken 
größerer Phosphormengen ge­
kommen. Zum Verlauf einer 
solchen Vergiftung läßt sich 
eindrucksvoll der Wirth/Glox- 
huber!2! zitieren:
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"Einige Stunden nachdem das Gift 
in dem Magen gelangt ist, zeigen 
sich, als Ausdruck lokaler Reizung, 
sbelkeit, häufiges Auf stoßen,
Erbrechen nach Knoblauch
riechender, im Dunkeln
leuchtender Massen. Schmerzen 
und Durchfälle können fehlen. Es 
tritt dann häufig scheinbare, mit 
Euphorie einhergehende Erholung 
ein. Erst nach einem fast 
beschwerdefreien Intervall von 2-3 
Tagen zeigen sich die resorptiven 
Giftwirkungen, die in erster Linie 
den Stoffwechsel betreffen: Ikterus, 
verbunden mit Leberschwellung, 
gallige Färbung des Harns, in dem 
sich als Ausdruck gehemmter 
Eiweiß- und Kohlehydratsynthesen 
Aminosäuren (Leucin, Tyrosin) 
und Milchsäure nachweisen 
lassen. Dazu setzt erneutes 
Erbrechen ein, das oft blutig wird, 
ebenso wie die sich einstellenden 
Durchfälle. Gefäßschädigung führt 
auch zu Blutungen in anderen 
Organen, nicht selten zu Abort. 
Unter zunehmender Schwäche und 
Benommenheit können [durch 
einen zu niedrigen Glucosegehalt 
des Blutserums bedingte] Krämpfe 
auftreten und der Tod nach 5-10 
Tagen erfolgen." [...] "Phosphor 
in Stücken kann unresorbiert und 
ohne Giftwirkung den Darm 
durchlaufen. Im Gegensatz zum 
elementaren Arsen, das im Körper 
langsam oxidiert wird, ist 
Phosphor darin beständig." 
Brennender Phosphor erzeugt auf 
der Haut stark schmerzende, 
schlecht heilende Brandwunden, 
wobei anscheinend kein Phosphor 
durch die Haut aufgenommen wird. 
Sofortmaßnahmen: Zuerst muß 
daran gedacht werden, Betroffene 
und Helfer vor Phosphorverbren­
nungen durch Erbrochenes oder 
beschmutzte Kleidung zu
bewahren (Gummihandschuhe!). 
Bei oraler Vergiftung wird 
0,1 %ige Kupfersulfatlösung zur 
Umwandlung in schwarzes
Kupferphosphid empfohlen!2!. Auf 
keinen Fall dürfen Fette, Öle oder 
Milch gegeben werden, da Phoshor 
fettlöslich ist und sich so weiter 
verteilt. Phosphorverbrennungen 
mit Wasser und Seife gründlich 
von P-Resten freiwaschen, dann 
mit 2-5%iger Natrium- 
hydrogencarbonat- oder l%iger

Kupfersuffällösung behandeln!2!. 
Arzt!
Der rote Phosphor gilt als ungiftig, 
kann aber mit P4 verunreinigt sein. 
Das als Trockenmittel weit ver­
breitete Phosphorpentoxid, P4OJQ, 
besitzt wie die zugehörige 
Phosphorsäure keine spezifische 
Giftigkeit, allerdings sind natürlich 
wasscrcntziehende bzw. ätzende 
Wirkungen zu beachten.
Im Gegensatz dazu ist 
Phosphorwasserstoff, PH3, hoch­
giftig! (MAK = 0,1 ppm) Die akute 
Vergiftung zeigt sich in • bclkeit, 
Erbrechen, Benommenheit und 
Krämpfen, die schnell zum Tode 
führen können. Tritt der Tod erst in 
einigen Tagen ein, so gehen ihm 
Brustbeschwerden, Atemnot und 
Lungenödem voraus.
Sechsstündiges Einatmen von 7 
ppm PH3 war tödlich!2!. PH3 ist 
aber weniger giftig als ASH3. 
Wichtigste Vergiftungsquelle ist 
unreines Acetylengas, das ca. 
0,04% PH3 enthält und deshalb so 
scheußlich riecht. Auch H2S und 
ASH3 sind darin zu finden, wenn 
auch in weit geringeren 
Konzentrationen. Es entsteht auch 
bei Einwirkung von Luftfeuchtig­
keit auf trockene Phosphide!2! 
sowie beim Erhitzen von 
Phosphinatcn!6!.
Zur Darstellung von Säure- 
chloridcn wird im Organik-Prak­
tikum oft Phosphortrichlorid ver­
wendet, eine farblose, stark.rau­
chende Flüssigkeit von stechendem 
Geruch. Es zerfällt unter Ein­
wirkung von Feuchtigkeit in phos- 
phorige Säure und Salzsäure!^! 
und schädigt so insbesondere die 
oberen Atemwege.

Arsen

Geschwüre)!3!. Schon innerlich 
giftig sind dagegen die drei- und 
fünfwertigen 
Sauerstoffverbindungen.
Die bekannteste von ihnen ist das 
Arsen(III)-oxid, AS2O3, das unter 
dem Trivialnamen Arsenik bekannt 
ist und, schlicht als "Arsen" 
bezeichnet, durch die Kriminal­
literatur geistert. Wirlh und 
Gloxhuber schreiben dazu nicht 
ganz ohne Sarkasmus: *
"Seit etwa 1000 Jahren steht 
Arsenik als Rattengift im Gebrauch 
und wurde gleichzeitig zum 'König 
der Gifte' als Mordgift, da seine 
Lösungen färb- und geruchlos sind 
und keinen auffälligen Geschmack 
besitzen. Im 17. und 18.
Jahrhundert spielte es,
bekanntgeworden als 'Aqua 
Tofana', in Frankreich und Italien 

besonders zur Beseitigung 
unbequemer Ehemänner - eine 
unheimliche Rolle. Auch politische 
Morde wurden auf das Gift
zurückgeführt, z.B. der Tod (1503) 
des Borgia-Papstes Alexander VI. 
Die Bezeichnung 'Altsitzerpulver' 
zum Beseitigen alter Leute ist eine 
Bezeichnung für das weiße Pulver, 
das, mit Zucker oder Mehl 
vermischt, leicht jedem 
beigebracht werden kann. Im
Hinblick auf die leichte chemische 
Nachweisbarkeit ist die Ver­
wendung von Arsenik als Mordgift 
jedoch selten geworden. [...]"

(  CHjSH

CKSH +  CLAs / X /
CI

Im Gegensatz zum Phosphor und 
den allgemeinen Erwartungen ist 
elementares Arsen wie seine in der 
Natur vorkommenden Schwcfel- 
verbindungen Realgar, AS4S4, und 
Auripigment, AS2S3, in reiner 
Form praktisch ungiftig, es wird im 
Körper nur langsam oxidiert. 
Gefährlicher ist das Einatmen von 
Arsenstaub (Brust- und Kopf­
schmerzen, Übelkeit, Erbrechen, 
Durchfälle, Kollapssymptomc) so­
wie Hautkontakt damit (Ekzeme,
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Schon 0,1 g Arsenik können 
tödlich sein, im allg. werden 0,3 g 
als letale Dosis angegeben. Wie so 
oft sind aber auch größere Mengen 
überlebt worden, weil sie 
Erbrechen hervorgerufen haben. In 
gelöster Form getrunken wird 
Arsenik schnell genug im Magen- 
Darm-Kanal resorbiert, um eine 
schockartige Vergiftung mit
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heftigen Kopfschmerzen, Übelkeit 
und Tod nach schwerem 

. Kreislaufkollaps auszulösen. Für 
langsamer verlaufende Falle sind 
cholcraähnliche Brechdurchfälle 
charakteristisch. Bei chronischer 
Vergiftung, dem Arsenismus, 
werden neben Magen und Darm 
auch die Schleimhäute gereizt, vor 
allem aber Nerven und Haut 
geschädigt. So kommt es zu 
Arsenpolyneuritis mit heftigen 
Schmerzen, Muskelschwäche und 
an den Füßen beginnenden 
Lähmungen. Auf der Haut äußert 
sich Arsenmclanose in Braun­
färbungen und Verdickungen an 
Handtellern und Fußsohlen!2]. Die 
Liste der Symptome ließe sich 
beliebig verlängern, aber die hier 
genannten genügen wohl als erster 
Eindruck. Erwähnenswert ist 
zudem nur, daß Einwirkung von 
Arsenstaub auf die Haut bis zum 
Arsenkrebs führen kann 
(Latenzzeit 15-20 Jahre), was beim 
Umgang mit festen Arsenoxiden
o.ä. zu beachten ist.
Bei der sogenannten Marshschen 
Probe, die nicht nur im 
Grundpraklikum, sondern auch in 
der Gerichtsmedizin zum Nach­
weis von Arsenspuren in Leichen­
teilen verwendet wird^’l, entsteht 
zunächst Arsenwasserstoff, AsH3,' 
der nach Tierversuchen 10-20mal 
giftiger als CO ist:
As20 3 + 6 Zn + 12 H+ -> 2 AsH3 
+ 6 Zn2+ + 3 H20  
Auch hier macht natürlich die 
Menge das Gift. 1550 ppm wirken 
beim Menschen sofort tödlich, 250 
ppm innerhalb einer halben 
Stunde. 3,1 ppm sollen sechs 
Stunden ohne Folgen vertragen 
worden sein!3^]. Die typischen 
Symptome der akuten Ver­
giftung!2] zeigen sich bei längerer 
Einatmung geringerer Konzen­
trationen in abgeschwächlcr und
reversibler Form: chronischer
Kopfschmerz, Appetitlosigkeit und 
Blutarmut. Die Marshschc Probe 
ist daher, wenn überhaupt, mit 
allergrößter Vorsicht unter dem 
Abzug durchzuführen. Man geht 
dabei normalerweise so vor: Die 
Probe wird in einem Reagenzglas 
mit Zn, verd. H2SC>4 und etwas 
CUSO4 versetzt. Die entstehenden 
Gase werden durch ein am Ende 
zur Kapillare ausgezogenes 
Röhrchen aus schwerschmelz­

barem Glas geleitet, das an der 
verjüngten Stelle vorsichtig erhitzt 
wird. Wenn man geschickt genug 
ist, zersetzt sich dabei der 
Arsen Wasserstoff und bildet an der 
Rohrinnenwand einen As-Spiegel, 
was die eigentliche Nachweis­
reaktion ist:
4 AsH3 + 3 0 2 -> 4 As + 6 H20  
Zum weiteren Nachweis zündet 
man den sich entwickelnden 
Wasserstoff an, der bei Anwesen­
heit von As oder Sb mit fahlblauer 
Flamme brennt. Dabei setzen sich 
beide Elemente zu ihren Oxiden 
um, was die Sache aus toxi­
kologischer Sicht nicht besser 
macht. Zur Unterscheidung beider 
hält man dann ein außen glasiertes 
Porzellanschälchen in die Flamme 
und prüft den entstehenden 
schwarzen Belag auf seine 
Löslichkeit in ammoniakalischer 
H202-Lösung. Nur As löst sich 
sofort:
2 As + 5 H20 2 + 6 NH3 -> 2 
As043'  + 6 NH4+ + 2 H20~
Dabei entstehen wieder giftige 
Arsen-Sauerstoff-Verbindungen. 
Obwohl alle Gifte normalerweise 
nur in geringen Konzentrationen 
auftreten, muß man sich bei 
solchen Experimenten über ihre 
Wirkungen im klaren sein. Bei 
oftmaliger oder längerdauernder 
Einwirkung genügen auch diese 
geringen Mengen, um
Gesundheitsschäden zu
verursachen. Insbesondere ist die 
hämolytische Wirkung des AsH3 
zu beachten.
Arsenik kann auch selbst als 
Reagenz verwendet werden, näm­
lich zum Nachweis von Acetat, 
wovon allerdings abzuraten ist. 
Dabei bildet sich hochgiftiges 
Kakodyloxid (eigentlich Tetrame­
thyldiarsinoxid, Me2AsOAsMe2), 
und der Nachweis beruht auf dem 
charakteristischen, widerlichen 
Geruch (!) dieser Verbindung. Sie 
besitzt wie Arsen(III)-chlorid eine 
starke lokale Reizwirkung und 
bildet mit Feuchtigkeit giftige 
Arsen Verbindungen.

sen analog, so sind die Schwefcl- 
verbindungen in der Regel weniger 
giftig, obwohl es mit Sb2S5 zu 
tödlichen Vergiftungen gekommen 
ist!2]. In der Marshschen Probe 
reagiert Sb wie As mit Ausnahme 
seiner schweren Löslichkeit in am­
moniakalischer H20 2-Lösung. 
Entsprechend ist auf die hämoly­
tische Wirkung von SbH3 zu ach­
ten. SbCl3 hat bei Einatmung als 
Dampf (146 mg HCl u. 73 mg 
Sb/m3) zu Reizungen der Atein- 
wege, Magen-Darm-Beschwerden f |  
und Appetitlosigkeit geführt!-U—- )  V.

Bismut

Obwohl Bismut seinen Homologen 
Arsen und Antimon chemisch sehr 
ähnlich ist, drängt sich aus Sicht 
der Toxikologie eher ein Vergleich 
mit Blei oder Quecksilber auf, also 
mit recht populären Schwermetall­
giften. So zeigt sich bei Bismut­
vergiftung Speichelfluß mit 
Mundschleimhautentzündung und 
ein grauer bis schwarzer Saum aus 
Bismutsulfid am Zahnfleisch.

Antimon

Elementares Antimon ist als Staub 
schädlich. Seine Verbindungen 
verhalten sich weitgehend dem Ar-

Dic Zähne werden locker und es 
kann Kolitis mit Koliken und 
Durchfällen auftreten. Das Metall 
wird durch die Nieren ausgeschie­
den und verursacht dabei Schädi­
gungen mit Albuminurie und Nie­
renentzündung. Diese ganzen 
Symptome ‘sind aber eher die 
Folgen einer chronischen Aufnah­
me von Bismutverbindungen z.B. 
über Medikamente oder kosmeti­
sche Hautcremes. Akute Vergiftun­
gen sind mit diesen Verbindungen 
wegen ihrer geringen Resorption 
durch den Magen-Darm-Kanal von 
untergeordneter Bedeutung!2].
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Für Toxikologen hat reiner 
Kohlenstoff nur in Form der 
Aktivkohle (Carbo medicinalis) 
eine Bedeutung, die durch Ver­
kohlung von pflanzlichem Material 
gewonnen wird, und ein universell 
cinsetzbares Adsorbens für die 
primäre Giftentfernung ist. 
Resorption
Unter der Resorption eines Stoffes 
versteht man dessen Aufnahme 
durch die Körperoberflächc - wozu 
nicht nur die Haut und die 
Schleimhäute, sondern auch die 
Schleimhaut des Magen-Darm- 
Kanals gehört - oder aus örtlich 
begrenzten Stellen im Körper- 
innern in die Blutbahn oder in das 
Lymphsystem!4 .̂ Um vom Körper 
auf diese Weise aufgenommen zu 
werden, muß der Stoff in Zellen 
eindringen, deren Oberfläche aus 
einer Lipiddoppelschicht besteht. 
Lipidmoleküle bestehen aus einem 
hydrophilen Kopf und einem 
lipophilen Schwanz und ordnen 
sich im wässrigen Milieu spontan 
zu Doppclschichtcn an, indem sic 
ihre Schwänze -aneinandcrlagern 
und dem umgebenden Wasser ihre 
Köpfe hinhalten. So entsteht eine 
zwei Moleküle dicke Lipidphase 
innerhalb der wässrigen Phase, 
also eine Art "zweidimensionale 
lipophile Flüssigkeit". Normaler­
weise schließt sich eine solche 
Doppelschicht zu einem 
Hohlkörper, um einem Kontakt der 
"offenen" Enden der Doppel­
schicht mit dem Wasser aus dem 
Weg zu gehen. Dabei wird der 
innerhalb des Hohlkörpers 
liegende Teil des Wassers vom 
Rest abgetrennt und es entsteht 
schon automatisch so etwas wie 
eine Zelle.

In dieser 2D-Flüssigkcit kann man 
wie in allen Flüssigkeiten Stoffe 
lösen, in diesem Falle müssen sic 
entsprechend unpolar sein. In 
Zellmenbranen sind von Natur aus 
viele Proteine eingebaut, die 
unterschiedlichste Eigenschaften 
und Aufgaben besitzen. Mit 
lipophilen Abschnitten sind sie 
entweder in der Menbran 
verankert, die sie ganz oder 
teilweise durchziehen können, oder 
sie sind auf der Oberfläche der 
Membran angeordnet. In allen 
Fällen sind sie aber innerhalb der 
Membranebene frei beweglich 
(Fluid-Mosaik-Modcll). Sie
können so Kanäle für bestimmte 
Ionen oder Moleküle bilden oder 
auch die Membran verformen. 
Aufgrund dieser Eigenschaften von 
Biomembranen unterscheidet man 
vier Resorptionsmechanismen:
a) Lipophile Stoffe, z.B. 
organische Lösemittel, können sich 
ganz einfach in der Membran lösen 
und durch sie wie durch eine, 3D- 
Flüssigkcit diffundieren. Man 
spricht dann von passiver Dif­
fusion oder Permeation.
b) Bestimmte Membranproteine, 
sog. Carrier, die die ganze 
Membran durchspannen, bilden 
Kanäle mit etwas von der 
Membran abweichenden Polaritäts­
eigenschaften, die es bestimmten 
Molekülen erleichtern, durch die 
Membran zu diffundieren. Es 
handelt sich also um Carrier­
vermittelte Diffusion.
c) Verbraucht der Carrier 
Stoffwechselenergie und ist er 
zudem stoffspezifisch, dann wird 
der Vorgang als aktiver Transport 
bezeichnet. Durch ihn können 
Stoffe im Gegensatz zu den 
Diffusionsmechanismen auch 
gegen ein Konzentrationsgefälle 
die Membran passieren, allerdings 
gesteuert. Normalerweise werden 
so nur für den Körper wichtige

Substanzen wie z.B. Aminosäuren, 
Zucker oder wasserlösliche 
Vitamine resorbiert!4]. Stoffe, die 
diesen strukturell ähneln, können 
aber mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit auch trans­
portiert werden. Außerdem können 
Stoffwechsclgifte den aktiven 
Transport hemmen und so z.B. die 
Aufnahme wichtiger Nahrungsbe­
standteile durch die Darmschleim­
haut behindern.

d) Schließlich können auch ganze 
Flüssigkeitströpfchen oder Fest­
stoffpartikel von Zellen gleichsam 
"verschluckt" werden (Pinozytose 
bzw. Phagozytose). Dabei stülpt 
sich die Membran mit Hilfe der sie 
verformenden Proteine!^] um das 
extrazelluläre Material und schnürt 
nach innen ein sogenanntes Vesikel 
ab, also ein hohles Lipidtröpfchen, 
das den betreffenden Stoff enthält. 
Feststoffpartikel oder ganze Zellen 
können aber auch interzellulär, d.h. 
zwischen den Oberflächenzellen



hindurch in den Körper gelangen. 
Man spricht dann von Persorp- 
tionM.
Die Resorption bei oraler 
Aufnahme findet im wesentlichen 
im oberen Dünndarm statt, da seine 
innere Oberfläche durch Schleim­
hautfalten stark vergrößert ist und 
wegen seiner Länge genügend Zeit 
zur Aufnahme von Stoffen aus dem 
ihn passierenden Darminhalt bleibt 
(ca. 4 h). Demgegenüber ist die 
Aufnahme durch die Magen­
schleimhaut oder den Dickdarm für 
die meisten Stoffe von geringerer 
Bedeutung. Ersteres bedeutet eine 
Chance für oral Vergiftete, von der 
Giftwirkung verschont zu bleiben. 
Primäre Giftentfernung 
Wegen der relativ langsamen 
Resorption durch die Magen­
schleimhaut hat man je nach 
Sloffcigenschaft des Giftes eine 
gewisse Galgenfrist, um Maß­
nahmen zu ergreifen, also zur 
primären Giftentfernung. Es gibt 
grundsätzlich fünf verschiedene 
Möglichkeiten1̂ :
1. Auslösen von Erbrechen: 
"Finger in den Hals stecken" ist die 
naheliegendste Methode, aber 
meist nicht sehr wirkungsvoll. 
Sofern das Gift nicht ätzt und nicht 
von selbst Erbrechen hervorruft, 
wird von einigen Autoren^! das 
altbekannte Mittel warme Natrium­
chloridlösung (2 gehäufte Eßlöffel 
Kochsalz auf 1 Glas Wasser) 
empfohlen. Wegen der Gefahr ei­
ner Salzvergiftung räht Mutsch­
ler^] allerdings grundsätzlich 
davon ab und sieht Kochsalzlösung 
nur als letzte Möglichkeit, wenn's 
schnell gehen soll und nichts 
anderes wirkt. Ist dagegen rasch 
ein Arzt zur Stelle, so hat er 
Medikamente zur Verfügung, die 
besser und schonender wirken 
(Sirupus Ipecacuanhae oder 
Apomorphin). Die berüchtigte 
0,5%ige Kupfcrsulfatlösung wird 
übrigens in diesem Zusammenhang 
nicht erwähnt.
2. Magenspülung: Sie kann nur 
von geschultem Personal 
durchgeführt werden und ist die 
wirksamste Methode zur 
Giftentfernung. Sie ist vor allem 
bei starken Giften und bei 
Patienten, bei denen z.B. wegen 
Bewußtlosigkeit kein Erbrechen 
induziert werden kann, von großer 
Bedeutung. Ihre entscheidensten

Nachteile sind Verzögerungen 
durch eventuellen Transport des 
Vergifteten und umfangreiche 
Vorbereitung, also Gefahr der 
Resorption des Giftes, sowie eine 
starke Belastung des Patienten. 
Immerhin wird ihm ein 
großvolumiger Schlauch durch die 
Speiseröhre in den Magen 
eingeführt und lauwarmes Wasser 
in 150-300 ml-Portionen ein- und 
ausgepumpt (bei schweren 
Vergiftungen bis zu 60 l14]). Meist 
wird ihm dann noch Aktivkohle 
und schließlich ein Abführmittel 
verabreicht.
3. Adsorbcntien: Die bereits 
erwähnte Aktivkohle ist porös und 
besitzt daher eine große innere 
Oberfläche, an der Giftstoffe 
adsorbiert werden können, was ihre 
Resorption verhindert oder je nach 
Mengenverhältnis doch zumindest 
einschränkt oder verzögert. Die 
Dosierung beträgt 5-10 Eßlöffel, 
die in viel Wasser suspendiert 
eingenommen werden sollen, oder 
30-40 Kohletabictten]1]. Da Kohle 
aber in der Regel Verstopfung 
bewirkt, muß anschließend noch 
ein Abführmittel verabreicht 
werden (20-30 g Natriumsulfat]1]).
4. Abführmittel: Sic sind nur 
wirksam bei Giften, die ohnehin 
langsam resorbiert werden - was 
man als Laie im akuten Fall selten 
schnell genug beurteilen kann - 
oder wenn das Gift schon an 
Aktivkohle gebunden ist. Das Gift 
muß dabei im Unterschied zum 
Erbrechen den gesamten Darm 
noch durchlaufen, was ihm 
zumindest ohne Aktivkohle noch 
einige Chancen bietet, resorbiert zu 
werden.

5. Antidoten: Als Antidoten 
bezeichnet man Gegengifte, die 
gezielt und spezifisch bestimmte 
Giftwirkungen vermindern oder 
aufheben, dies aber oft erst nach 
erfolgter Resorption. Antidoten 
sind daher eher als Medikamente 
anzusehen, deren Gebrauch nicht 
ohne ärztliche Hilfe möglich ist.
Als Sofortmaßnahmen für Laien, 
also Nicht-Mediziner, kann 
letztlich bei oralen Vergiftungen 
nur folgendes ruhigen Gewissens 
empfohlen werden:

bei Säurevergiftungen viel 
lauwarmes Wasser trinken (1/2 1 
oder mehr), eventuell Milch

- bei Laugen Vergiftungen gleich­
falls viel Wasser trinken, eventuell 
Zitronensaft oder verd. Speiseessig
- bei Ätzgiften grundsätzlich kein 
Erbrechen provozieren

wenn Lebensmittel oder 
Lebensmittelinhaltsstoffe als 
Antidoten wirksam sind, können 
diese eingesetzt werden, z.B. 
Calciumgluconat bei Fluoriden 
oder Oxalaten, Natriumsullät bei 
Barium- oder Bleisalzen, Natrium­
chlorid bei Vergiftungen mit 
Silbernitrat, Stärke oder Mehl bei 
Iodvergiftungen etc.

in allen anderen Fällen 
medizinische Aktivkohle zur 
Verminderung der Resorption 
verabreichen und anschließend 
Natriumsulfat oder bei schnell 
wirkenden Giften eben doch 
Erbrechen auslösen, z.B. bei 
größeren Fluoridmengen.
- in jedem Fall so schnell wie 
möglich einen Arzt herbeischaffen! 
Lunge und Blut
Der Gasaustausch in der Lunge 
erfolgt durch passive Diffusion der 
unpolaren Moleküle O2 und CO2. 
Damit dies effektiv genug ist, 
müssen gewisse Voraussetzungen 
erfüllt seir\: Die Austauschfläche 
zwischen Luftraum und 
Blutgefäßsystem muß groß sein, 
der zwischen ihnen liegende 
Diffusionsweg möglichst klein, 
und die Konzentrationsgradienten 
müssen natürlich stimmen, d.h. der 
Partialdruck von O2 muß außen 
größer sein als innen, der von CO2 
innen größer als außen.

#

#
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Zur Gewährleistung einer großen 
Austauschfläche verzweigen sich 
die Bronchien in ein feines Geäst, 
an dessen Enden sich viele kleine 
Bläschen, die Alveolen, befinden. 
Deren Oberfläche wird durch 
Einstülpungen, die Alvcolarsepten, 
zusätzlich vergrößert. Alveolen 
und Septen sind von einem 
Gespinst aus Blutkapillaren 
umwoben bzw. durchdrungen. Die 
dadurch entstehende effektive 
Austauschfläche 
beträgt ungefähr 80 
m^. Zwischen 
Blutplasma und 
Atemluft liegen 
darin nur zwei 
extrem dünne Zell­
schichten, die Epit- 
hclzcllcn der Alve­
olen und die Endo­
thelzellen der Blut­
kapillaren, sowie 
ein schmaler wäs­
sriger Zwischen­
raum, das Inlcr- 
stitium. Das Ganze 
ist nicht dicker als 
ca. 1 pm, der 
Diffusionsweg ist 
also klein genug.
Wird das Lungengewebe überdehnt 
und dadurch infolge eines 
Schwundes der Alvcolarsepten und 
einer Verminderung der Kapillaren 
die Austauschfläche verkleinert, so 
spricht man von einem 
Lungenemphysem, das z.B. als 
Spätfolge einer Chlorgascin- 
wirkung entstehen kann. Als 
Lungenödem bezeichnet man 
hingegen eine durch Flüssigkeits­
ansammlung hervorgerufene Ver­
dickung des Interstitiums, also eine 
die Atmung bis. zur Erstickung 
hemmende Verlängerung des 
Diffusionsweges. Die meisten 
Giftgase bewirken Lungenödeme, 
oft erst nach einer gewissen 
Latenzzeit.
Im Blut werden Sauerstoff und 
Kohlendioxid durch die Erythro­
zyten, also die roten Blutkörper­
chen transportiert. Sie enthalten 
den für die Sauerstoffbindung 
zuständigen roten Blutfarbstoff, 
das Hämoglobin^44!. Es ist ein 
Protein aus vier Untereinheiten, 
von denen jeweils zwei identisch 
sind, hat also die Stöchiometrie 
ä2ß2- Strukturell verwandt mit 
diesen Untereinheiten ist das

monomere Myoglobin^45!, das in 
den Muskclzellen den Sauerstoff 
an seinen Wirkort bringt^!. Das 
aktive Zentrum ist bei allen 
Untereinheiten bzw. dem 
Myoglobin ein an das Protein 
gebundener Eisen(II)-Komplex, 
das Häm. Das Eisen bevorzugt in 
dieser Oxidationsstufe eine 
oktaedrische Umgebung, kann also 
sechs Liganden binden. Vier dieser 
Liganden sind Stickstoffatomc aus

dem Gerüst des Häms, ein fünfter 
stammt aus der Peptidkette. Das 
Sauerstoffmolekül bindet sich 
einfach mit einem seiner Atome als 
sechster Ligand an das Eisen, aus 
sterischen Gründen mit einem 
Winkel von 121°. Das vollständig 
beladcncne Hämoglobin ist 'also 
ä2M °2)4-
Oxidationsmittel wie Chlorate oder 
Nitrite sind, wie bereits mehrfach 
erwähnt, in der Lage, das Eisen zu 
oxidieren, nämlich zu Fe^+. Das 
eine fehlende Elektron in diesem 
Methämoglobin genügt, um die 
Bmdungsverhältnisse derart durch­
einanderzubringen, daß kein Sauer­
stoff mehr zum Transport gebun­
den werden kann. Oft geht die Oxi­
dation mit einer Hämolyse einher, 
also einer Zerstörung der Erythro­
zyten und Austritt von Hämoglo­
bin. Viele Substanzen wie 
organische Lösemittel oder ASH3 
bzw. SbH3 können eine Hämolyse 
bewirken.
Kohlendioxid wird, als Hydrogen­
carbonat entweder frei oder an 
Aminogruppen des Hämoglobins 
gebunden in den Erythrozyten 
transportiert. Da es Bestandteil des

wichtigsten Puffersystems im Blut 
ist, beeinflußt der Gasaustausch in 
der Lunge auch den Blut-pH-Wert. 
Anorganische 
Kohlenstoffverbindungen 
Wie aus dem bisherigen 
hervorgeht, ist Kohlendioxid kein 
Inertgas. Der Konzentrations­
gradient zwischen Blutplasma und 
der normalen Atemluft, der die 
Diffusion von CO2 aus dem Blut 
in die Alveolen antreibt, ist relativ 
gering (Partialdruckdifferenz 6 
mm Hgf4!). Schon 3-4% CCb in 
der Luft, was dem Gehalt der 
Ausatmungsluft entspricht,
können die Verhältnisse 
empfindlich stören. Bei 
überraschender Einwirkung
verursachen 4-6% bereits Kopf­
schmerzen, Ohrensausen, Herz­
klopfen, Blutdruckanstieg,
psychische Erregung, Schwindel 
und Benommenheit. Bei 
langsamer Kohlendioxidzunahme 
in einem Raum ist eine 
Gewöhnung an diese Konzen­
trationen möglich. 8-10% 
bewirken allerdings rasch Atem­
not, Atem- und Pulsbeschleuni­
gung, Taumeln, auch Krämpfe, 
Bewußtlosigkeit, schließlich 

Atemstillstand unter Zyanose. 12% 
wirken sofort tödlich. Da Kohlen­
dioxid wie Stickstoff spezifisch 
schwerer als Luft ist, passieren 
Vergiftungen damit oft in 
tiefliegenden Räumen und Gruben. 
Im Gegensatz dazu hat Kohlen­
monoxid eine Dichte von 0,967 
bezogen auf Luft,
"wird sich also nicht am Boden 
eines Raumes, wie das Kohlen­
dioxid, ansammeln, sondern steigt 
mit der warmen Luft in die Höhe 
und durchdringt infolge seines 
großen Diffusionsvermögens leicht 
Decken und Wände.
Das brennbare Gas wird in reiner 
Form nur in chemischen Labora­
torien oder Fabriken eingesetzt, ist 
aber Bestandteil vieler wichtiger 
technischer Gase (Leuchtgas im 
klassischen Stadtgas, Wassergas), 
was schon zu vielen Vergiftungen 
Anlaß gegeben hat^7!, insbe­
sondere zu Selbstmordversuchen. 
Als Meister der Diffusion dringt es 
nicht nur leicht durch die Lunge 
ins Blut ein, sondern auch in die 
Erythrozyten, wo es sich an das 
Hämoglobin setzt und mit dem 
Sauerstoff um die freie Bindungs-



stelle am Eisen konkurriert. 
Aufgrund seiner Orbitalsymmetrie 
bevorzugt es eine lineare Bindung, 
also senkrecht zur Hämebcnc (end- 
on). Das Hämoglobin läßt dies 
aber nicht zu: Ein Histidinrest aus 
der Proteinkette zwingt das CO- 
Molekül in eine dem O2 
vergleichbare gewinkelte Position, 
wodurch es schwächer als dieses 
und reversibel an das Häm 
gebunden wird. Die Giftwirkung 
des Kohlenmonoxids ist also von 
den Konzentrationsverhältnissen 
abhängig und beruht daher allein 
auf Sauerstoffmangel. Die roten 
Blutkörperchen schädigt es in 
keiner Weise. Die relativ schwache 
und reversible Bindung an das 
Häm hat biologische Bedeutung: 
CO entsteht nämlich auch gering­
fügig im Körper /..B. beim natür­
lichen Hämabbau. So ist ohnehin 
ein gutes Prozent der Myoglobin- 
und Häinoglobinbindungsstellcn 
permanent von CO besetzt, was 
toleriert werden kann^5].
Aber schon bei wenig höheren 
Konzentrationen zeigen sich die 
ersten Giftwirkungen.

"Die individuelle Empfindlichkeit 
des Menschen gegenüber der 
Kohlenmonoxid-Vergiftung ist sehr 
verschieden. In der Regel sind 
jugendliche und kleine, 
schmächtige Menschen mehr 
bedroht und erliegen rascher einer 
tödlichen Vergiftung als ältere, 
wohlgenährte, da bei ersteren 
infolge lebhafterer Atmung und 
lebhafteren Stoffwechsels die CO-

Absorption im Blut schneller 
erfolgt. Mäuse und kleine Vögel 
fanden in Bergwerken Verwen­
dung, um eine für den Menschen 
schädliche CO-Gegenwart anzu­
zeigen, da bei ihnen die Vergiftung 
viel früher und bei niedrigerem 
CO-Gehalt der Luft auftritt als 
beim Menschen."^J 
lOOppm CO führen nach 
zweieinhalb Stunden zu einer 
Beeinträchtigung der visuellen 
Wahrnehmungsfähigkeit, der Lern­
fähigkeit und der Geschicklichkeit 
der Finger. Dabei sind 7,2% der 
Hämoglobinmolekülc mit CO 
besetzt^]. Schon bei 4% sind die 
ersten psychomotorischen Verän­
derungen nachweisbar. Bei 10- 
20% spürt man außer leichten 
Kopfschmerzen und einer gewissen 
Kurzatmigkeit noch nichts, bei 
30% werden die Kopfschmerzen 
stärker, und es kommen Schwin­
delgefühl und Mattigkeit hinzu, ab 
40-50% Kollaps und Bewußt­
losigkeit. Höhere Konzentrationen 
wirken schnell tödlich. Wird reines 
Kohlenmonoxid eingeatmet, so 
genügen einige Atemzüge für eine

schlagartige Bewußtlosigkeit und 
Atemstillstand, der sich aber durch 
sofortige Sauerstoffbeatmung meist 
beheben läßt^].
Eine CO-Vergiftung ist meist mit 
Amnesie verbunden. Als Spät­
folgen treten neben lang anhalten­
der Blutdrucksenkung mit Aus­
dehnung des Herzens und gestörter 
Herztätigkeit sowie möglicher 
Lungenentzündung infolge des

Erbrechens
(Aspirationspneumonic) vor allem 
bleibende Hirnschädigungen auf, 
die im sensorischen Bereich zu 
Geruchs-, Geschmacks-, Hör- und 
Sehstörungen, auch Darm- und 
Blasenlähmungen führen können, 
im psychischen Bereich zu Depres­
sionen, Halluzinationen, Wahnvor­
stellungen bis zur völligen Verblö­
dung.
Sofortmaßnahmen: Betroffene so 
schnell wie möglich aus der 
Gasatmosphäre entfernen. Dabei 
Gefährdungen der Helfenden und 
Explosionsgefahr bedenken!
Atmung mit allen Mitteln aufrecht­
erhalten, evtl. Atemspende. Vor 
Auskühlung schützen. 
Kohlenstoffdisulfid, CS2, auch 
bekannt als "Schwefelkohlenstoff", 
ist in reiner Form eine klare, 
farblose, leicht bewegliche und 
leicht . flüchtige, stark licht­
brechende Flüssigkeit, meist ver­
unreinigt und dann gelblich mit an 
"faulenden Rettich" erinnerndem 
Geruch, die bei 46°C siedet und 
deren leicht entzündliche Dämpfe 
etwa zweieinhalbmal schwerer als 
Luft sind. Aufgrund ihrer physi­
kalischer^ Eigenschaften kriechen 
die Dämpfe leicht am Boden ent­
lang und können unvermutet an 
weit entfernten Stellen Explo­
sionen verursachen. Bei 
Berührung mit Eisen geht CS2 
Verbindungen ein, die zur 
Selbstentzündung neigend. Es 
löst hervorragend Fette und 
andere organische Substanzen, 
aber auch Schwefel, Phosphor, 
Selen, Brom oder Iod und findet 
deshalb vielfältige Anwendung. 
Wegen seiner hohen Giftigkeit 
und Feuergefährlichkeit ist man 
allerdings bemüht, es möglichst 
durch andere Lösemittel zu 
ersetzen. Gerade seine besonders 
gute Lipidlöslichkeit macht es 
gefährlich: Ohne Mühe diffundiert 
es durch alle Membranen und dies 
nicht nur in der Lunge oder im 

Darm, sondern vor allem auch auf 
der Haut. Man sollte nicht davon 
ausgejien, daß Gummihandschuhe 
es aufhalten können. Auch 
gewöhnlicher Kautschuk löst sich 
darin gut.
Als Gift greift es in erster Linie das 
Nervensystem und die Herz­
kranzgefäße an. Durch Komplex­
bildung wird das Gleichgewicht



der Spurenelemente gestört^!. 
Bei oraler Aufnahme sind schon 
10-15 ml tödlich. Es ruft 
Erbrechen hervor, Kopfschmerzen, 
Zyanose, Tremor und Krämpfe, 
schließlich Bewußtlosigkeit und
Atemlähmung.
Vergiftungserscheinungen beim 
Einatmen sind Rötung des
Gesichtes, Euphorie, Rausch, 
Delirien, auch Bewußtlosigkeit, in 
schweren Fällen Koma und
ebenfalls Atemlähmung. Bei
günstigem Verlauf bleiben noch 
einige Zeit Reizbarkeit und 
Sehstörungen sowie andere Ner- 
venschäden bestehen. Auf der Haut 
wirkt cs reizend, brennend und 
rötend. Die Folgen einer 5- bis 10- 
minütigen Einwirkung sind mit 
einer Verbrennung zweiten Grades
vergleichbar^!.

Die chronische Einwirkung durch 
Einatmen oder Hautkontakt, etwa 
bei ständigem unvorsichtigem 
Umgang damit im Labor, ergibt 
Müdigkeit, Gliederschmerzen, 
Muskelsehwäehe, später Reizbar­
keit, Gedächtnisschwäche, Sehstör­
ungen, Schlaflosigkeit, Verdau­
ungsstörungen, Appetitlosigkeit, 
Gewichtsabnahme, Psychosen und 
Delirien^!. Die Polyneuritis bildet 
sich oft erst nach Monaten oder 
Jahren voll aus, manchmal aber 
auch schon nach W ochen^!. ]m 
Wirth/Gloxhuberf2! liest sich das 
so:
'"Schwefelkohlenstoffhysterie' mit 
Ängstlichkeit, Geschwätzigkeit, 
Lach- oder Weinkrämpfen; dann 
Rauschzustände, Schlaflosigkeit, 
Gedäch tu issch wäche, Na ch lassen 
der Libido, anfänglich Steigerung, 
später Nachlassen und Ver­
schwinden der Reflexe. Bei 
schweren Vergiftungen können 
sich Psychosen aller Art, meist

depressiven, seltener manischen 
Charakters, ausbilden. Häufige 
Berührung der Hände mit der 
Flüssigkeit verursacht lokale 
Sensibilitätsstörungen 
(Parästhesien)."
Zur Milderung dieser Symptome 
wird neben der Beseitigung der 
Ursachen und ärztlicher Behand­
lung eine eiweißreiche Kost mit 
reichlich Fleisch, Quark, Käse und 
Vitamin Bl oder B6 empfohlen^]. 
Sofortmaßnahmen: Bei Inhalation 
wie bei CO verfahren (s.o.)! Bei 
oraler Aufnahme medizinische 
Kohlcaufschwcmmung geben, so 
schnell wie möglich Arzt, 
Magenspülung! Bei Einwirkung 
auf die Haut Gift entfernen und wie 
Verbrennung behandeln, Arzt! 
Resorptive Vergiftung möglich! 
Dieyan, (CN)2, entsteht als 
Reizgas bei der Verbrennung 
stickstoffhaltiger
Kohlcnstoffvcrbindungen (z.B. 
Celluloid). Seine Giftigkeit beruht 
auf der Bildung von Cyanwasser­
stoff, HCN, im Körper. Diese unter 
dem Trivialnamen Blausäure 
bekannte Verbindung ist als 
Rcinstoff eine farblose Flüssigkeit, 
die schon bei 27°C siedet und 
einen charakteristischen Geruch 
nach bitteren Mandeln besitzt, der 
aber genauso wie das Kratzen im 
Hals bei Einwirkung der HCN- 
Dämpfe nicht von jedem 
wahrgenommen wird! ̂ “! Die 
Dämpfe sind spezifisch leichter als 
Luft (0,94) und besitzen ein dem 
Kohlenmonoxid vergleichbares 
Penetrationsvermögen, 
durchdringen also leicht Wände, 
Decken und Zellmembranen.
Das berühmte "Zyankali", Kalium­
salz der Blausäure, dürfte das 
berühmteste Gift überhaupt sein. 
Beide, Salz und Säure, haben eine 
schockierende Geschichte, wie 
Wirth und Gloxhuber zu berichten 
wissen:
"[Sie] gehören zu den wichtigsten 
Selbstmordmitteln. Ein besonders 
dramatischer Fall eines Massen- 
sclbstmordes von 913 Männern, 
Frauen und Kindern mit Cyanid - 
veranlaßt durch einen fanatischen 
Sektierer - ereignete sich im Nov. 
1978 in Guayana. Blausäure und 
Cyanide fanden noch in neuerer 
Zeit in manchen Staaten als Hin­
richtungsmittel Anwendung. Währ­
end des 2. Weltkrieges wurden sic

in NS-Konzentrationslagern als 
Massen Vernichtungsmittel miß­
braucht. Giftmorde mit Kalium­
cyanid, das in Getränken und Spei­
sen (Kuchen, Pralinen), sogar im 
Badewasser beigebracht wurde, 
sind bei seiner leichten Zugäng­
lichkeit nicht selten. Erwähnt sei 
ein Mordfall mit durch Kalium­
cyanid versetztem Enzianlikör: Das 
vorgesehene Opfer des Mord­
anschlages 'nippte' nur etwas an 
dem Schnaps, spuckte ihn wegen 
des bitteren Geschmacks wieder 
aus und überlebte ohne Schaden. 
Ein an sich Unbeteiligter 'kippte' 
ein Gläschen des Likörs hinunter 
und starb in kurzer Zeit."
Beim Einatmen von Blausäure- 
dämpfen bemerkt man ein Kratzen 
in Hals und Nase, das wie gesagt 
von vielen nicht sofort wahrge­
nommen werden kann, sowie ein 
Brennen der Zunge. Die Augen­
bindehaut rötet sich. Bei manchen 
Menschen treten dann Übelkeit 
und Erbrechen auf, ferner zeigt 
sich ein Druckgefühl in der 
Stirngegend, Angstgefühl, Herz­
klopfen und mehr oder weniger 
starke Atemnot, schließlich 
Schwächegefühl und Bewußt­
losigkeit. Unter Krämpfen und 
Pupillenerweiterung tritt Atemstill­
stand ein. Solange die Atmung 
nicht stillsteht, ist rasche Erholung 
möglich! Als lebensgefährlich 
gelten 90 ppm HCN in der 
Atmungsluft, das sind 0, lmg/1. 
Geringfügig höhere Dosen, ab 
0,2mg/l, wirken schnell tödlich^!. 
Im Gegensatz zur Kohlenmonoxid- 
Vergiftung bleiben bei einer 
Blausäure-Vergiftung, die überlebt 
wird, keine Schädigungen zurück. 
Ein zehntel Gramm Kaliumcyanid, 
das im Grundpraktikum gelegent­
lich zur Entfärbung von Tctra- 
amminkupfcr(II)-Komplexen ver­
wendet wird^’!, kann genügen, um 
einen Menschen zu töten. Die 
"Erfolgsquote" von Selbstmordver­
suchen damit liegt bei fast 100%, 
weil mehrfach tödliche Mengen 
des Giftes in Lösung getrunken 
werden, und der Tod unter 
Aufschreien und kurzem Er­
stickungskrampf oft schon in der 
ersten Minute erfolgt. Dabei wird 
rasch Blausäure im Magen 
freigesetzt, die sich mühelos im 
Körper verteilt und diesen durch 
innere Erstickung umbringt. Der



Wirkungsmechanismus ist be­
ängstigend einfach: Das Cyanid- 
Ion hat eine hohe Affinität zu 
dreiwertigem Eisen. Solches ist im 
aktiven Zentrum des wichtigsten 
Atmungsenzyms,
Cytochromoxidase, enthalten. Erst 
dieses Enzym ermöglicht die 
Nutzbarmachung des Sauerstoffs 
im Blut. Wird das Eisenion von 
Cyanid blockiert, so kann das 
Enzym nicht mehr arbeiten und für 
den Stoffwechsel essentielle Oxi­
dationsprozesse laufen nicht mehr 
ab. Die Bindung des Cyanids an 
das Eisen ist aber reversibel, was 
man sich in der Therapie zu Nutze 
macht. Man verabreicht dem Be­
troffenen im wahrsten Sinne des 
Wortes ein "Gegengift", nämlich 
Methämoglobin-biMende Stof- 
fe[41,42,43 ] wjc Nitrite. Diese 
wandeln einen Teil des 
Blutfarbstoffes in die Eisen(III)- 
Spezies um, die dann ihrerseits 
Cyanid-Ionen bindet und so die 
Cytochromoxidase davon befreit. 
Eine andere Möglichkeit, Cyanid- 
Vergiftungen zu behandeln, ist die 
Therapie mit Thiosulfat, das dem 
körpereigenen Stoffwechsel
Schwefel zur Umwandlung des 
CN- in SCN- zur Verfügung stellt. 
Dadurch wird also der normale
Entgiftungsvorgang
beschleunigten.
Daraus sollte man aber nicht den 
falschen Schluß ziehen, daß 
Thiocyanate völlig harmlos sind. 
Es wird hierbei lediglich ein 
extrem gefährliches Gift in ein 
schwaches umgebaut - das 
Schwefelatom quasi wie ein 
"Verhütcrli" auf das Cyanid 
gesetzt, um dessen Wirkung abzu- 
schwächcn. Aus dem Praktikum 
sollte man wissen, daß Thiocyanate 
sehr wohl dazu neigen, mit Fe^+- 
Ionen Komplexe zu bilden und 
nicht nur mit diesen^. Die 
Angaben über die letale Dosis von 
Thiocyanaten, gelegentlich noch 
als Rhodanide oder Rhodanatc 
bezeichnet, die sich zu mehr als 
einem Massenprozent in 
destilliertem Wasser oder l%iger 
Salzsäure lösen und daher als 
löslich gelten, schwanken zwischen 
0,3 und 100 g. Toxische 
Symptome werden in der Regel 
schon im Bereich von 0,3 bis 1,0g 
beobachtet. Die auffälligste Eigen­
schaft von z.B. Kaliumthiocyanat

ist die Fähigkeit, die Anreicherung 
von Iod in der Schilddrüse zu 
hemmen (Kropfbildung). Seiner 
Anwendung als Thyreostatikum 
stehen allerdings die toxischen 
Wirkungen entgegen: Knochen­
marksdepression, Appetitlosigkeit, 
Übelkeit, bei starker Anreicherung 
im Organismus verminderte 
Funktion des Zentralnerven­
systems, "Thiocyanat-Psychose" 
und Hautreaktionen f46]. Ferner 
wird über Leber- und Nieren­
schäden sowie Haarausfall^47! 
berichtet.
Kohl (Brassica) enthält reichlich 
Glucobrassicin, z.B. getrocknete 
Wirsingkohlblättcr ca. 2,5%. Diese 
Substanz wird vom Stoffwechsel 
zu Thiocyanat umgesetzt, 
sbermäßiger Kohlgenuß bei gleich­
zeitiger verminderter Iodaufnahme 
kann daher die Kropfbildung be­
günstigen. sbrigens enthält das Blut 
von Rauchern deutlich mehr SCN- 
als das von Nichtrauchern l4^ . 
Cyanate gelten genau wie die 
Thiocyanate als mäßig giftig. 
Beide finden sich immer in 
geringen Mengen im Speichel und 
im Harn und werden therapeutisch 
gebraucht I2!.
Das gelbe Blutlaugensalz, Kalium- 
hexacyanoferrat(II), K^FcfCN)^], 
gilt als wenig giftig, da es nicht 
viel Blausäure im Magen freisetzt. 
Kaliumhexacyanofcrrat(III), 
KgfFefCN)^], das rote Blutlau­
gensalz, ist dagegen weniger 
beständig und kann bei oraler 
Aufnahme toxisch wirken.
Nun kann man innerhalb der 
anorganischen Chemie nicht nur 
Sauerstoff und Schwefel mit der 
CN-Gruppc verbinden, sondern 
z.B. auch Halogene. Dabei ent­
stehen so ekelhafte Verbindungen 
wie Chlorcyan, C1CN, bei Zimmer­
temperatur ein Reizgas, oder 
Bromcyan, BrCN, ein flüchtiger 
kristalliner Stoff. Beide verur­
sachen in geringen Konzen­
trationen in der Luft Tränenfluß 
und Hustenreiz, in höheren 
Konzentrationen wirken sie wie 
Phosgen (s.u.), C1CN darüber- 
hinaus wie Blausäure.
Phosgen, COCI2, ist ein farbloses 
Gas (Sdp. 8°C), das spezifisch 
schwerer ist als Luft und 
"eigentümlich nach faulem Heu 
riechf't2!. Es ist ein wichtiges 
Edukt in organischen Synthesen.

Im 1.Weltkrieg setzten es die Fran­
zosen als Kampfstoff ein. Die 
Deutschen hingegen zogen Di­
phosgen vor, eigentlich Chloramei­
sensäuretrichlormethylester, aber 
schlicht als "Grünkreuz" gehandelt 
wurde. Mit Wasser bildet Phosgen 
Kohlendioxid und Salzsäure: 
COCl2 + H20  -> C 02 + 2 HCl 
Ein Phosgengehalt der Luft von 
0,005-0,0 lmg/1 (l,25-2,5ppm) 
wird bei längerer Einatmung 
gefährlich. Aber auch um 
Zehnerpotenzen geringere Konzen­
trationen haben in Tierversuchen 
bei mehrstündiger Einwirkung zu 
anatomisch erkennbaren
Lungenveränderungen geführt^!. 
Tödliche Mengen können leicht 
unbemerkt und ohne Symptome 
eingeatmet werden. Erst nach 
mehreren Stunden bilden sich die 
Lungenödeme. Das Gas dringt 
ohne Reizwirkung in die Lungen- 
alvcolen vor und schädigt dort 
Epithel- und Endothelzellen (s.o.) 
vor allem durch seine Fähigkeit, 
Proteine zu denaturieren. Die 
Zellschichten, die Luft und Blut 
trennen, werden durchlässig für das 
Blutplasma, das nach und nach in 
die Lunge, eindringt und so zum 
"inneren Ertrinken" führt. Durch 
den Plasmaverlust wird das Blut 
natürlich dicker, das Herz stärker 
belastet und der Blutstrom 
verlangsamt. Zusammen mit dem 
gehinderten Gasaustausch ergibt 
das eine unzureichende Sauerstoff­
versorgung des Organismus, be­
sonders der Herzmuskulatur. Unter 
Entleerung bräunlichen Schaums 
durch Mund und Nase, 
zunehmender Zyanose und Puls­
beschleunigung tritt schließlich der 
Tod durch Herzversagen ein.

Bor

Borsäure, H3BO3, wird ^schnell 
aus dem Magen-Darm-Kanal 
resorbiert, nicht von der intakten 
Haut, dafür aber von den 
Schleimhäuten und durch Wunden. 
Gleiches gilt für Natriumtetraborat, 
^264 0 7 * 1 0  H2O, Borax 
genannt. Obwohl Borsäure nicht 
ätzend wirkt, verursachen 
Grammdosen davon im Magen 
doch lang anhaltendes Erbrechen. 
Früher nahm man als tödliche
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Dosis 2-5 g an, heute geht man 
beim Erwachsenen von 18-20 g 
aus. Bei tödlich vergifteten Babies 
ließ sich eine relativ große Menge 
Borsäure im Gehirn nachwci- 
sen^J. / \us diesen Untersuchun­
gen wurde die Annahme abgeleitet, 
daß Borsäure über eine Störung 
der 02-Aufnahme des zentralen 
Nervensystems wirkt^f52] Damit 
ließen sich auch die neben Durch­
fällen bei chronischer Aufnahme 
von Borsäure auftretenden psychi­
schen Störungen erklären: Benom­
menheit, Depressionen und Ver­
wirrtheitszustände. Dazu kommen 
schließlich Anämie und Kachexie. 
Analog zu den Halogenen spricht 
man dann von Borismus.
Diboran, B2H5 (MAK: 0,1 ppm), 
schädigt beim Einatmen die Lunge, 
während Pentaboran, B5H9 
(MAK: 0,05ppm), und Dekaboran, 
Bj qH] 4 (MAK: 0,005ppm), 
zentral wirken. Sie führen zu 
Nervosität, Unruhe, Müdigkeit, 
Schluckauf, Schwindel, Schüttel­
frost, Krämpfen und Koma, auch 
zu Leber- und Nierenschäden^-H. 
Aus Boranatcn wie dem in der 
organischen Synthesechemie oft 
verwendeten Natriumboranat 
(Natriumborhydrid, NaBH^ läßt 
sich mit Säuren leicht (B2H^) 
freisetzen.

Silicium

Es ist eine experimentelle'’ 
Tatsache, daß quarzhaltige Stäube 
schon bei relativ geringem Gehalt 
den Durchtritt des Gesamtstaubs 
von den Alveolen in das 
Interstitium (s.o.) erhöhen, 
während quarzfreicr Staub nur 
geringfügig dort eindringt und zum 
größten Teil eliminiert wird^4!. 
Daher führt insbesondere das 
Einatmen des Staubes von freier 
kristalliner Kieselsäure, SiC>2, aber 
auch von weniger wirksamen 
festen Silicaten, zu einer charakter­
istischen Staublungenerkrankung, 
die Silikose (Quarzlungc) heißt. Im 
Zusammenhang mit ihrer 
Wirkungsweise werden die Scharf­
kantigkeit dieser Staubpartikel, 
ihre Löslichkeit und Kristallbe­
schaffenheit, aber auch Antigen- 
Anlikörper-Prozessc diskutiert. Im 
Röntgenbild erkennt man bei

Silikose Knötchen und Schwielen, 
die aus Bindcgewebszellen, sog. 
Fibroblasten, bestehen, deren 
Bildung dureh Kieselsäure 
angeregt wird. Man spricht daher 
auch von einer Lungenfibrose. Es 
kann 5-10 Jahre, aber auch nur 11 
Monate dauern, bis die chronische 
Kieselsäureeinwirkung als Quarz­
lungc sichtbar wird. Sie ist nicht 
reversibel und fördert Tuberkulose, 
kann aber auch ohne diese über 
Lungenemphysem, Atemnot und 
Überlastung des rechten Herzens 
zum Tode führen. Schwere Formen 
schreiten auch bei Aussetzen der 
Staubeinwirkung fort, leichte 
Formen können zum Stillstand 
kommend.
Auch amorphes SiC>2 (Kieselgur) 
oder Siliciumcarbid können als 
Staub cingeatmet zu silikose- 
ähnlichen Lungenfibrosen führen. 
Wässrige Na2SiÜ3-Lösungen 
reagieren stark alkalisch. Einatmen 
von silicathaltigcn Nebeln schädigt 
ebenfalls die Lunge, verschlucken 
wirkt wie eine Vergiftung mit 
Laugen.
Unter der Bezeichnung Asbest 
werden Silicate zusammengefaßt, 
die wegen ihrer großen Hitze- und 
Feuerbeständigkeit, ihrer chemi­
schen Widerstandsfähigkeit und 
ihrer Faserstruktur (Spinnbarkcit) 
eine besondere Bedeutung als 
Werkstoffe haben. Man findet sie 
u.a. in alten "Asbestdrahtnetzen" 
im Labor oder in Bremsbelägen 
von Autos (s.u.). Aufgrund ihrer 
toxikologischen Eigenschaften sind 
vor allem der Serpentinasbest 
(Chrysotil), Mg3(OH)4 [Si2C>5], 
und der besonders gefährliche, 
säurefeste blaue Hornblcnden- 
asbest (Krokydolith), Ca2(FeB, 
Mg)5(OH)2 [SigC>22], bekannt ge­
worden. Wegen ihrer Verwendung 
in Baumaterialien gehören 
"Asbestsanierungen" inzwischen 
zum Alltag.
Die chronische Einatmung dieser 
speziellen Silicate führt ebenfalls 
zu einer Lungenfibrose, die hier 
Asbestose heißt: Reizhusten,
Atemnot, Auswurft55.56] Die 
Asbestfasern regen aber nicht nur 
Bindcgewebszellen zum Wachstum 
an, sie können auch Lungenkrebs 
verursachen. Da tröstet es wenig, 
daß Asbestose im Gegensatz zu 
Silikose keine tuberkulose­
fördernde Wirkung hat. Gewisse

Magenkrebsfällc in Japan werden 
auf den Genuß von mit asbest­
haltigem Talkum poliertem Reis 
zurückgeführtf^l.

Aluminium 
und
Gallium
Aluminium kann in Form von 
metallischem Staub oder als Oxid 
eingeatmet zu Husten.
Kurzatmigkeit, schlechtem Appetit, 
u.U. Lungenentzündungen und zu 
Lungenveränderungen führen, die 
selbst nach Aufhören der Staub­
einwirkung fortschreiten und in 
einer Fibrose enden^l.
Alaun, KA1(SÜ4)2* I2H2O, wirkt 
auf Gewebe zusammenziehend 
(*Adstringenz), in höheren Kon­
zentrationen ätzend. Schon 2 g 
Alaun verursachen innerlich Ma­
genschmerzen, Übelkeit, Erbrech­
en, größere Mengen führen zu töd­
lichen Verätzungen.
Besonders gefährlich und schwie­
rig zu handhaben sind Aluminium- 
trialkyle wie A1(CH3)3 oder der 
bekannte Ziegler-Natta-Katalysator 
A1(C2H5)3. Es handelt sich dabei 
um ätzende, brennbare Flüssigkei­
ten, die bei Kontakt mit Luft oder 
Feuchtigkeit heftig und unter ex­
tremer Hitzeentwicklung reagieren: 
A1(CH3)3 + 3 H7O -> 3 CH4 + 
Al(OH)3'
Dabei entsteht nicht nur sich sofort 
entzündendes Methangas, sondern 
auch ätzendes Aluminiumhydroxid 
oder, bei weiterer Verbrennung, 
ätzendes Aluminiumoxid, AI2O3 
(s.o.). Entsprechend verätzen die 
Dämpfe der Alkyle sowie natürlich 
die Flüssigkeiten selbst, auch wenn 
sie nicht verbrennen, Haut, 
Schleimhäute und Atemwege.
In ähnlicher Weise wirkt Gallium- 
trimethyl, Ga(CH3)3, schädigend 
auf die Atemwege und führt zu 
Stoffwechselstörungcn in^ Leber 
und Nieren^].

Zinn

Elementares Zinn und seine an­
organischen Verbindungen gelten 
als wenig gefährlich, weil Zinn nur 
zu einem geringen Prozentsatz 
nach oraler Aufnahme resorbiert 
wirdl2!. Eine Ausnahme stellt



Zinnhydrid, SnI-14, das dem ASH3 
vergleichbar wirkt.
Gefährlich sind Organozinnver­
bindungen wie Tetraethylzinn, ein 
starkes Nervengift, das leicht durch 
die Haut geht und sie wie die 
Schleimhäute schädigt, oder 
Diethylzinndiiodid, dessen Ver­
wendung in einem Medikament 
1954 in Frankreich 110 Todesfälle 
zur Folge hattet2].

Thallium

Das als Rattengift verwendete 
Thallium(I)-sulfat, TI2SO4, bildet 
dem Kaliumsulfat ähnliche, 
farblose Kristalle, die keinen 
auffälligen Geschmack besitzen 
und so leicht unbemerkt unter 
Nahrungsmittel gemischt werden 
können. Daher bieten Giftmorde 
mit Rattengift die häufigste 
Gelegenheit, den Verlauf der 
akuten Thalliumvergiftung zu 
studieren. Etwa 1 g Thallium(I)- 
sulfat tötet oral zugeführt einen 
erwachsenen Menschen. Dabei 
zeigen sich die Vergiftungs­
symptome meist erst nach einer 
fast störungsfreien Latenzzeit von 
mehreren Stunden bis zu Tagen 
hauptsächlich in Form von Magen- 
Darm-Störungen, Sensibilitäts­
störungen wie Taubheit, Kribbeln 
in Finger- und Zehspitzen und 
Überempfindlichkeit gegenüber 
Druck, Lähmungserscheinungen 
ähnlich einer langsam verlaufenden 
Bariumvergiftung und psychischen 
Störungen wie Depressionen, 
Schlaflosigkeit oder Verwirrtheit. 
Schädigungen der Hirnnerven 
können Sehstörungen bis zur 
Erblindung bewirken. Das auf­
fälligste Symptom ist Haarausfall 
nach 2-3 Wochen, der nicht nur bis 
zum Verlust des Kopfhaares, 
sondern auch - mit Ausnahme der 
Augenbrauen - des gesamten 
Körperhaares führen kann. Thal- 
lium(I)-acetat ist heutzutage als 
Enthaarungsmittel nicht mehr zu­
lässig. Weitere häufige Symptome 
einer Thalliumvergiftung sind 
Bluldruckstcigerung, weiße Quer­
streifung an Finger- und Zehen­
nägeln und Nierenschäden.

X

kommt in der Natur hauptsächlich 
als Bleisulfid, PbS, Bleiglanz 
genannt, vor. Die Bleivergiftung ist 
auch heute noch eine der 
häufigsten gewerblichen Erkrank­
ungen. Im privaten Bereich spielt 
sie praktisch keine Rolle mehr, was 
vor allem darauf zurückzuführen 
ist, daß Farben mit mehr als 2% 
Blei nicht mehr für Innenanstriche 
verwendet werden dürfen!2!. 
Verwendet wurden insbesondere 
Bleiweiß, ein basisches Blei­
carbonat, Pb3(C03)2(0H)2,
krebsverdächtiges Chromgelb, also 
Bleichromat, PbCrC^, und das als 
Ncapelgelb bczeichnete Blci- 
antimonat. Ein vielgebrauchtes und 
bekanntes Rostschutzmittel ist die 
zinnoberrrote Mennige, Pb304. 
Bleiarscnat, Pb3(As04)2, findet 
als Schädlingsbekämpfungsmittel 
Verwendung, Blcichlorid, PbCQ, 
und Blcibromid, PbB^, entstehen 
bei der Verbrennung von 
bleihaltigem Benzin in Motoren!2!. 
Neben den zweiwertigen Salzen 
sind noch metallischer Bleistaub 
sowie bleiorganische Verbindun­
gen toxikologisch von Bedeutung. 
Unverletzte Haut resorbiert Blei 
und seine Verbindungen kaum. 
Auch im Magcn-Darm-Trakt 
werden nur 5-10% des aufgenom­
menen Bleis resorbiert, was aber 
durch reichlichen Fettgenuß 
gefördert wird!2!. Der größte Teil 
des Bleis verabschiedet sich daher 
auf dem üblichen Weg aus dem 
Darm, ohne eine Giftwirkung zu 
hinterlassen. Deswegen sind akute 
Vergiftungen mit Blei nur dann 
tödlich, wenn derart große Mengen 
verschluckt werden, daß es zu 
Schleimhautschäden kommt. Töd­
lich für den Erwachsenen sind 20- 
50g Bleiacetat bzw. entsprechende

Mengen anderer Bleisalze. Aus der 
Lunge werden um 50% der 
eingeatmeten Blcimengen resor­
biert. Von großer Bedeutung sind 
chronische Vergiftungen mit Blei, 
weil es in den Knochen gespeichert 
wird und bei Fieber oder 
Streßreaktionen wieder freigesetzt 
wird, so daß es seiner stoff­
wechselschädigenden Tätigkeit 
nachgehen kann. Es stört nämlich 
die Synthese von Porphyrinring- 
systemen, also insbesondere die 
des Häms, indem cs an drei 
verschiedenen Stellen Enzyme 
hemmt!2]. Die Folgen stellen sich 
medizinisch so dar: Zunächst 
natürlich Anämie, daneben 
Übelkeit, Erbrechen, Lcibschmcr- 
zen, Darmkrämpfc, Verstopfung, 
Nierenschäden, Lcberschwellung 
mit Ikterus, "Blcisaum" am 
Zahn Heisch, wobei es sich um PbS 
handelt, das durch von Bakterien 
im Mund gebildetes H2S entsteht, 
Untertemperatur, schließlich ent­
weder Kreislaufkollaps und Tod 
oder langsamer Rückgang der 
Erscheinungen und Erholung.
Die organischen Bleiverbindungen, 
insbesondere das Tetraethylblei, 
Pb(C2H5)4, eine brennbare ölige 
Flüssigkeit, die um 200°C siedet, 
sind aufgrund ihrer guten 
Lipidlöslichkeit wesentlich giftiger 
als die anorganischen Verbindun­
gen. Dabei stehen Wirkungen auf 
das zentrale Nervensystem im 
Vordergrund: Neben Appetit­
losigkeit, Übelkeit, Erbrechen, 
Temperatur- und Blutdruckabfall 
treten schwere Schlaflosigkeit, 
beständige Erregung, Krämpfe und 
Kopfschmerzen auf, schließlich 
auch je nach Intensität der 
Vergiftung Halluzinationen und 
dem Alkoholismus ähnliche Deliri­
en. Bei Bleitctraethylvergiftungen 
kann zudem Haarausfall Vorkom­
men. Chronische Vergiftungen äus- 
sern sich wie bei anorganischen 
Bleiverbindungen. Ihre Symptome 
sind sehr komplex und nicht immer 
eindeutig 'einer Bleivergiftung 
zuzuordnen. Wahrscheinlich gehen 
viele Zivilisationskrankheiten zu 
einem guten Teil auf das Konto 
von Blei, das in unnatürlichen 
Mengen auf die Menschen 
einwirkt.

#
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Wie sehr die toxikologisehcn 
Eigenschaften eines Stoffes von 
dessen Menge oder Konzentration 
abhängen, zeigen am ein­
drucksvollsten die Übergangs­
metalle. Viele von ihnen sind für 
den Menschen essentielle Spuren­
elemente, ohne die, wie Box 4.1 
zeigt, lebenswichtige Proteine 
nicht funktionieren würden, z.B. 
das Hämoglobin. Tiere und 
Pflanzen benötigen ihrerseits 
bestimmte sbcrgangsmetalle, die 
der Mensch dann u.U. täglich mit 
der Nahrung aufnimmt, wie auch 
Metalle, die in Bakterien enthalten 
sindt88'^0]. Es kommt also 
niemand um diese Metalle herum. 
Wer dagegen etwas mit Chemie zu 
tun hat, begegnet ihnen in weit 
höheren Konzentrationen, als 
lebenswichtig wäre, geschweige 
denn gesund.
Bevor wir uns dem zuwenden, soll 
noch die dritte der den Blut-pH- 
Wert beeinflussenden Instanzen 
besprochen werden. Neben den 
Puffersystemen des Blutes und 
dem Gasaustausch in der Lunge 
sind dies die Ausscheidungspro- 
zcssc der

Nieren

"Die Nieren sind paarige, [...] 
unterhalb des Zwerchfells und 
beiderseits der Wirbelsäule 
gelegene Organe von etwa 
bohnenförmiger Gestalt."^ Sie 
sind 10-20 cm lang, 5-6 cm im 
Durchmesser und wiegen 
gewöhnlich 120-200g. Ihre haupt­
sächliche Aufgabe ist die 
Entfernung überschüssiger oder 
fremder Substanzen aus dem

Blutkreislauf. Dabei beeinflussen 
die Nieren auch den Wasser- und 
Elektrolythaushalt des Körpers.
Box 4.2 zeigt einen Längsschnitt 
durch eine Niere. Das wichtigste 
Bauelement der Niere, das sog. 
Nephron, besteht aus einem 
Nierenkörperchen und einem 
Tubulusapparat, was in Box 4.3 
schematisch dargestellt ist. Eine 
Niere enthält etwa 1 bis 1,2
Millionen Nephronen^].
Das Nierenkörperchen, in der 
Nierenrinde gelegen, ist ein Knäuel 
aus Blutkapillaren, Glomerulus 
genannt, das von der sog. 
Bowmanschen Kapsel umgeben ist 
(Box 4.4). Aus dem diese 
Kapillaren durchfließenden Blut­
plasma wird durch deren Wände 
ein nahezu eiweißfreies Filtrat 
abgepreßt. Die Bowmansche

Kapsel fängt diesen Primärharn 
wie ein Trichter auf und leitet ihn 
in den Tubulusapparat weiter. Tritt 
Eiweiß im Harn auf, weil z.B. das 
Glomerulus stark beschädigt ist, so 
spricht man von Proteinurie.
Da die glomeruläre Filtration nur 
große Partikel wie Blutkörperchen 
oder Proteine zurückhält, befinden 
sich im Primärharn noch viele 
niedermolekulare Stoffe, die für 
den Körper nützlich sein könnten. 
Diese sorgfältig reguliert aus dem 
Primärharn zurückzuholen, ist 
Aufgabe des Tubulusapparates. Er 
gliedert sich in verschiedene 
Abschnitte mit unterschiedlichen 
Resorptionseigenschaften (Box 
4.3) und erstreckt sich sich bis in 
das Nierenmark. In ihm werden die 
meisten gelösten Stoffe und 99% 
des Wassers teils durch passive

—  Box 4.1: Längsschnitt durch eine Niere (aus [4])-



Diffusion, teils durch aktiven 
Trasnport in den Blutstrom 
rückresorbiert.
Viele Schwermetalle sind Kapillar- 
und Enzymgifte. Sie denaturieren 
Eiweiß, verbinden sich mit SH- 
Gruppen, verdrängen Magnesium-, 
Calcium- und andere mehrwertige 
Kationen aus ihren Komplexver­
bindungen mit Proteinen und 
beeinträchtigen damit die 
katalytischen Eigenschaften der 
Enzyme^4]. Dies führt insbeson­
dere in den Nieren mit ihren 
empfindlichen Kapillaren, Mem­
branen und Ioncnkanälen zu 
erheblichen Störungen, die 
naheliegendcrwcise weitere Kon­
sequenzen für den ganzen Körper 
nach sich ziehen, wenn dadurch die 
Nieren an ihrer blutreinigenden 
Tätigkeit gehindert werden. 
Vergiftungen mit Übcrgangsmetal- 
len haben daher oft Nierenschäden 
zur Folge.

Der Elidharn aus den einzelnen 
Nephronen wird in den Nieren-

Vcrstimmungen.’42] Gelegentlich 
wird grünliche Verfärbung der 
Zunge beobachtet^ü. Vanadium 
wird vorzugsweise über die Nieren 
ausgeschieden.

Osmium

Vanadium

Bekannt ist die Verwendung von 
Vanadiumpentoxid, V2O5, als 
Katalysator bei der Schwcfcl- 
säurcherstellung nach dem
Kontaktverfahren^]. Toxikologi­
sche Bedeutung hat vor allem der 
Staub dieser Verbindung, der 
eingcatmct die Atemwege reizt und 
zu Blutüberfüllung und Blutungs­
neigung der Lunge sowie zu 
chronischer Bronchitis führen 
kann. Vergiftungen konnten 
beobachtet werden beim Reinigen 
von Ölheizungsanlagenl6^ , weil 
Heizöl je nach Herkunft mehr oder 
weniger Vanadium enthält, und 
beim Einatmen von Staub der 
Thomasschlacke bzw. des
Thomasmehls bei der Eisenver­
hüttung^^], da Eisenerze ca. 1% 
Vanadium enthalten (Magneteisen­
erz) und mithin die bedeutendste 
Vanadiumquelle sind. "Die
Beschwerden beginnen 1/2 Stunde 
nach Beginn der Arbeit mit 
vermehrter Sekretion der
Nasenschleimhaut, Niesen, Tränen 
der Augen, Kratzen im Hals, 
^retrosternalem Schmerz. Nach 6- 
20 Stunden bestehen Engegefühl in 
der Brust, *epigastrische 
Schmerzen, *Dyspnoe bei geringer 
Anstrengung, depressive

Das in der Organik zur Darstellung 
von Diolen aus Alkenen verwen­
dete Osmiumtetroxid, OsOq, ist 
eine relativ flüchtige Verbindung, 
deren Dämpfe extrem toxisch sind 
(MAK = 0,0002 pnm). Sie reizen 
die Schleimhäute^2] vor allem der 
Augen und können neben 
Bindehautkatarrhen zu Erblindung 
durch Ablagerung von reduzier­
tem, schwarzem Osmium in der 
Hornhaut führen. Hautkontakt 
verursacht Schwarzfärbung und 
Hauterkrankungen, Verschlucken 
führt zu blutigen Durchfällen und 
Nierenentzündungen. Als Sofort­
maßnahme hilft nur, wie bei Ver­
ätzungen üblich, gründliches wäs­
sern, Gegcnmittclchen (Antidoten), 
die wirksam sind, gibt cs nichtl2].

Dieses Element begegnet jedem 
Studierenden der Chemie schon im 
ersten Semester in den ver­
schiedensten Formen und Farben: 
Als kristallines, dunkelrotes 
Chromtrioxid, CrOg, das 
medizinisch in verdünnter Lösung 
als Hautadstringenz (*Adstringenz) 
benutzt wird und in konzentrierter 
Lösung ein Ätzmittel ist, als gelbes 
Kaliumchromat, K-^CrOq, das in 
wässriger Lösung im Gleichge­
wicht mit dem technisch vielge­
brauchten orangeroten Kalium­
dichromat, ^ C ^ O y , stehd”], als 
grünes Chrom(III)oxid, C^O^, 
vielleicht auch als violetter 
Chromalaun, KCr(SOq)2 * 12
H2O, oder als das gelbe 
Bleichromat, PbCrOq. Letzteres 
kommt meist in Chromfarben vor, 
"Kaliumdichromat diente nicht 
selten zu Abtreibungsversuchen 
und zu Selbstmorden, während es 
wegen der Gelbfärbung seiner

kelchen gesammelt und über den 
Harnleiter (Ureter) abgeführt.

Lösungen und seines auffälligen 
Geschmacks kaum zu Mord­
zwecken gebraucht wurde." I2] 
Chromaistaub ist die häufigste Ur­
sache für gewerbliche chronische 
Chrom Vergiftungen.
Giftig sind also vor allem die 
Cr(VI)-Verbindungen aufgrund 
ihrer Oxidationskraft. 1-2 g Cr03 
wirken unter tiefgreifender Ätz­
wirkung oral tödlich, bei ^ C ^ O y  
darf es schon etwas mehr sein, die 

. Angaben über die letale Dosis 
schwanken (Jander/Blasius ^]; 1- 
5g, Wirth/Gloxhuberf2!: 6-8 g bei 
Erwachsenen). Beide Verbin­
dungen werden im Körper zu 
Cr2Ü3 umgesetzt. Oral aufgenom­
mene lösliche Chromsalze werden 
überwiegend durch den Darm 
ausgcschicdcn, bei versehentlicher 
intravenöser Verabreichung oder 
Inhalation werden sie in der Lunge 
gespeichert. Chromsäure kann das 
Bluteisen oxidieren (Mcthämo- 
globin-Bildung) und Eiweiße 
fällen.
Die akute Vergiftung mit Kalium­
dichromat in Grammdosen äußert 
sich in' raschen Leibschmerzen, 
Übelkeit, Erbrechen gelber bis 
grünlicher, auch blutiger Massen. 
Falls nicht schnell der Tod durch 
Schock eintritt, kann es auch zu 
schleimigen Durchfällen und 
blutigem Harn kommen, *Anuric 
und *Urämie bewirken dann den 
Tod.
Chronische Einwirkung von 
Chromatstaub greift die unverletzte 
Haut nicht an, dafür aber selbst 
kleinste Verletzungen. Dort
entstehen lochförmige, sich
ausbreitende, schlecht heilende 
Geschwüre. Einatmung verursacht 
Entzündungen und *Nekroscn der 
Nascnschlcimhaut mit charak­
teristischer Durchlöcherung der 
Nasenscheidewand nach mehr­
monatiger Einwirkung. Am Auge 
treten Bindehautentzündung, in 
den Atemwegen ebenfalls Katarrhe 
auf!2]. Schließlich darf auch nicht 
verschwiegen werden, daß
inhalierter Chromatstaub offenbar 
Lungenkrebs begünstigt. Daran
sollte man beim Umgang mit 
trockenen Chromsalzen denken. 
Man fülle sic möglichst unter 
einem Abzug um oder verwende
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eine Staubmaske, vor allem bei 
ständigem Umgang damit. Wenn 
irgend möglich, sollte man Chrom­
salze in feuchtem oder gelöstem 
Zustand handhaben (vgl. 
Nickelt63])-
Neuerdings wird in der 
organischen Synthese oft eine 
Mischung aus C1CI3 und LiAIH4 
in THF für selektive Additionen 
von Alkenderivatcn an Carbonyl- 
funktionen benutzt, wobei in situ 
gebildetes CrCh die aktive 
Komponente istf6'^.

permanganatvergiftungen gesehen 
worden
Aus der Tatsache, daß KM11O4 zu 
MnOo abreagiert, folgt nicht, daß 
Mangandioxid harmlos ist. Neben 
chronischen Vergiftungen (Manga- 
nismust“]), die bei Erwerbstätigen 
in der Industrie beobachtet werden, 
ist eine durch Einatmen von 
Braunstein-Staub verursachte, 
akute (!), oft bösartig verlaufende 
Lungenentzündung, die sog. 
Manganpneumonie, bekannt.

Mangan
Eisen

wird täglich in kleinen Mengen mit 
der Nahrung aufgenommen. Im 
Körper wird es an Proteine 
gebunden transportiert, sber seine 
Bedeutung als Spurenelement gibt 
Box 4.1 Auskunft.
Anlaß zu akuten Vergiftungen gibt 
vor allem das starke und wohlbe­
kannte Oxidationsmittel Kalium­
permanganat, KM11O4. In stark 
verdünnten Lösungen (ca. l°/oo) 
wird es äußerlich als Desin­
fektionsmittel verwendet, wobei cs 
sich zu Braunstein, M11O2, 
umsetzt, der eine mild adstrin­
gierende Wirkung besitzt 
(*Adstringenz), "was bei ent­
zündlichen Reaktionen von Vorteil 
sein kann."[4] Innerlich ist die 
Wirkung die gleiche. Die Folgen 
sind Braunfärbung und Adstrin- 
genz in Mund und Rachen, Magen­
schmerzen, auch Erbrechen. 
Konzentrierte Lösungen (ab 5-6%) 
oder die violetten Kristalle selbst 
wirken dagegen stark ätzend. Bei 
oraler Aufnahme schwellen 
Lippen, Zunge, Mund und Rachen­
schleimhaut an, *Glottisödcm kann 
rasch zu Erstickung führen,
*Aspirationspneumonie in mehrer­
en Tagen zum Tode. Die 
Verätzung des Magen-Darm- 
Traktes äußert sich in heftigen 
Magenschmerzen, Erbrechen und 
blutigem Stuhl. Die bei 5-10 g 
KMnÜ4 zu erwartenden 
Herzschädigungen durch die 
Kaliumionen scheinen wegen der 
dann sicher tödlichen Verätzungen 
keine Rolle mehr zu spielen. 
Verblutungen aus dem verätzten 
Rachen sowie Magenperforationen 
sind als Todesursache bei Kalium-

Es dürfte hinreichend bekannt sein, 
daß Eisen ein physiologisch 
unentbehrliches Element ist 
(Sauerstofftransport, Zellatmung, 
vgl. Box 4.1). Der tägliche Eisen­
bedarf des Erwachsenen liegt daher 
bei ungefähr 5 mg. In höheren 
Konzentrationen oder Mengen 
wirken Eisensalze dagegen ätzend. 
Die zweiwertigen Salze wie 
Eiscn(II)-chlorid, FeC^, oder 
Eisen(II)-sulfat, FeSC)4* * 12H2O, 
werden bereits im Magen gut re­
sorbiert, die dreiwertigen wie etwa 
FeCl3 erst im Darm. Auf die 
komplexen Eisensalze, die Hexa- 
cyanofcrrate, wurde bereits in Teil 
III eingegangen. Dabei gilt die 
dreiwertige Spezies als giftig, weil 
sie im Magen HCN freisetzt, die 
zweiwertige ist dagegen stabiler 
und wird unverändert im Harn 
wieder ausgeschieden.
Die akute Vergiftung mit größeren 
Mengen Eisen(II)-salz äußert sich 
in einer Lähmung, die der 
Magnesiumnarkosc ähnelt. Als 
tödlich für den Erwachsenen gelten 
10-50 g. Der Selbstmordversuch 
einer 20jährigen mit einer 10 g 
Eisen(II)-sulfat entsprechenden 
Menge Tabletten endete nach 11 
Tagen mit dem Tod^J. 
Eisenpentacarbonyl, Fe(CO)5, ist 
eine farblose, bei 103°C siedende, 
in Wasser unlösliche, brennbare 
Flüssigkeit, die zwar etwas weniger 
giftig als Nickeltetracarbonyl (s.u.) 
ist, aber nichtsdestotrotz als 
fettlösliches Zell- und Nervengift 
leicht durch die Haut dringt.
Wie nach dem bisherigen nicht 
anders zu erwarten, ist der Staub 
von Eisen(III)-oxid, Fe203, also 
von ganz gewöhnlichem Rost, bei

chronischer Einatmung schädlich 
(MAK = 6 mg/m-\ Feinstaub). Die 
zugehörige Staublungencrkran- 
kung, die bei Schweißern in 5-10 
Jahren entstehen kann, heißt 
Sidcroset6 ]̂. Als solche bezeichnet 
man aber auch Veränderungen des 
Auges, die eingedrungene und 
nicht entfernte Eisensplitter dort 
durch Verrosten hervorrufen 
können.
Sofortmaßnahmen: Bei oraler
Aufnahme reichlich Milch geben 
zur Bildung eines Eisenprotein-
komplexcs^l.

Nickel
c

Mit der Nahrung nimmt man 
täglich 0,3 - 0,5 mg Nickel auft^l. 
Normal sind Blutnickelkonzen­
trationen bis 1,9 pmol/1 (11 pg/100 
ml)I69], Die Konzentration im 
Harn beträgt normalerweise ca. 
0,42 gmol/1^6]. Nickclmangel-
diäten führten bei Ratten zu einer 
Verminderung des Körperwachs- 
tumsl63]. Ferner zeigten die Ratten 
eine gewisse Blutarmut, die nicht 
auf Eisenmangel zurückzuführen 
sein konnte. Der Nickelmangel 
führte zu einer Abnahme der 
Konzentrationen von Eisen, Kupfer 
und Zink in der Leber sowie zu 
einer verminderten Aktivität vieler 
Enzyme des Kohlcnhydrat- und
Aminosäurestoffwechsels^U.

Box 4.3: Nephron in schematischer 
Darstellung (aus [4]) 

Genauso vielschichtig wie seine 
physiologische ist aber auch die 
toxikologische Bedeutung des 
Nickels. Bekannt ist, daß es schon 
in metallischer Form auf der Haut 
allergische Reaktionen hervorrufen 
kann ("Nickelkrätze"). Neben 
dieser Nickeldermatitis sind andere



allergische Überempfindlich- 
kcitcnt7^  sowie Unterdrückungen 
des Immunsystems, Verminderung 
der Interferonproduktion und Be­
einträchtigungen des Nerven­
systems beobachtet worden. Weiße 
Blutkörperchen von Patienten mit 
Nickelallergie nehmen leichter 
Nickel auf als solche von anderen. 
Nickcl(II)-chlorid, NiC^, gilt als 
Zellgift und verursacht Chromo­
somenaberrationen. Darüberhinaus 
konnte gezeigt werden, daß in 
Kultur gehaltene Epithelzellen 
(vgl. Teil III) aus menschlichen 
Bronchien 63NiCl2 speichern^]
Staub von Nickel, nickelhaltigen 
Erzen und Verbindungen sind 
höchst krebsverdächtig für den 
Menschen^ö] Bei Arbeitern in der 
Nickel-Industrie traten Krebse im 
Nasenraum und auch in den 
Lungen relativ häufig auft2J. 
Deshalb wird in einem sehr lesens­
werten Artikel über Stoffkreisläufe 
in Chemie-Praktikabel empfohlen, 
das bei einem Versuch anfallende 
Nickelcarbonat, NiCOß, gar nicht 
erst zu trocknen, sondern im 
feuchten Zustand weiterzuverarbei­
ten, um mögliche Inhalationen von 
vornherein zu vermeiden. 
Toxikologisch am besten unter­
sucht ist Nickcltctracarbonyl, 
Ni(CO)4, eine bei 43°C siedende 
Flüssigkeit, die zur Reindarstellung 
des Nickels dient. Ihre Dämpfe 
sind nicht nur eingeatmet 
gefährlich, sie werden auch leicht 
durch die Haut aufgenommen. In 
der Industrie sind zahlreiche 
Vergiftungen auch mit Todesfolgc 
vorgekommenf7^1̂ ^!. 
Frühsymptome der Vergiftung sind 
frontale Kopfschmerzen, Schwin­
del, Übelkeit, Erbrechen. Als Spät­
symptome treten Enge in der Brust, 
Beklemmungsgefühl, Husten, 
Atemstörungen, ^Lungenödem, 
Schäche, auch Magcn-Darm-Be- 
schwerden und Delirien aufb-H, 
Wird die Vergiftung überlebt, muß 
mit der Ausbildung von 
Lungenkrebs gerechnet werden.

Cobalt
c

Ein ähnlich zwielichtiges Element 
wie Nickel ist Cobalt. Einerseits ist 
es zentraler Bestandteil von 
Vitamin B12l7 "̂7 Ĵ, von dem der

Mensch l-2pg pro Tag benötigt, 
und es wird zum Blaufärbcn von 
Glas und Porzellan verwendet. An­
dererseits verursacht der Staub von 
Cobaltverbindungen cingcatmct 
oder verschluckt Verätzungen in 
Rachen, Magen und Darm, 
begleitet von Magenschmerzen, 
Übelkeit, blutigem Erbrechen. 
Nach der Resorption dieser 
Verbindungen können Proteine 
und Blut im Harn auftreten, was 
auf Nicrcnschädcn schließen läßt. 
Eine einmalige Einnahme von 500 
mg Cobalt(II)-chlorid, C0CI2, 
führt beim Menschen zu 
Erbrechen, Durchfall und 
Hitzegefühl^2].

Auch Kupfer ist ein für den 
Stoffwechsel des Warmblüters 
essentielles Spurenelement (s. Box 
4.1). 1-2 mg benötigt der Mensch 
am Tag, und diese Menge 
bekommt er auch in der Regel 
nicht nur über die Nahrung, 
sondern auch durch das 
Trinkwasser, wenn es aus 
Kupferrohren kommt (zulässiger 
Höchstwert 3 mg/1). Kupfermangel 
führt zu Wachstumsstörungen. 
Austern haben einen hohen 
natürlichen Gehalt an Kupfer, von 
den menschlichen Organen ist die 
Leber besonders kupferhaltigt2!. 
Wer eine Kupfermünze ver­
schluckt, muß zumindest keine 
Giftwirkung befürchten, die Ein­
wirkung von Kupfer- oder Bronze­
staub führt dagegen zu einer all­
mählichen Grünfärbung von Haut, 
Haaren und Zähnen, die Einatmung 
kupfcrhaltigcr Stäube wie beim 
Zink (s.u.) zu "Metallfieber". 
Kupfer(II)-sulfat, CuS04*5H20, 
ist als Brechmittel bekannt. 
Aufgrund dieser Wirkung ist die 
letale Dosis schwer feststellbar, 
man geht von 10 g aus. Bald nach 
der Aufnahme hoher Dosen treten 
neben dem Erbrechen blaugrüner 
Massen wäßrig-blutige Durchfälle 
auf. Einige Stunden später kann 
der Tod bei erhaltenem Be­
wußtsein unter allmählicher Ge­
fäßlähmung und zunehmender 
Herzschwäche eintreten, bei 
langsamerem Verlauf kommt es 
noch zu *Hämolyse und *Iktcrus.

Zudem wirkt es ätzend. Von einer 
Anwendung als Brechmittel sollte 
daher abgesehen werden.
Grünspan ist basisches Kupferace­
tat, also CufCHgCOO^* 
Cu(OH)2- Es löst sich nur zum 
Teil in Wasser und ist etwas 
weniger giftig und ätzend als 
Kupfcrsulfatf2!.

Auch Zink gehört zu den 
lebenswichtigen Spurenelementen. 
Es ist in vielen Enzymen enthalten 
(Box 4.1). In jüngster Zeit sind vor 
allem DNA-bindende Enzyme als 
genetische Regulationsfaktoren in 
den Mittelpunkt des wissenschaft­
lichen Interesses gerückt, die 
sogenannte "Zinkfinger" enthalten, 
mit denen sic gleichsam in die 
Windungen der DNA-Doppelhelix 
"greifen"(X5J. Komplexbildncr wie 
das in der anorganischen Analyse 
als Reagenz verwendbare Dithi- 
zon^l chelatisieren Zink und lösen 
es so im menschlichen Körper aus 
seiner natürlichen Umgebung her­
aus, was Schstörungcn verursacht. 
Bei Ratten führt Zinkmangel zu 
Wachstumsstörungen, verminderter 
Nahrungsaufnahme, Durchfällen 
und Tod. Auch beim Menschen 
konnte ein Zusammenhang zwi­
schen diversen Krankhcitsbildern 
und Zinkmangel hergcstellt wer- 
dent2].
Als massives Metall ist Zink im 
Gegensatz zu Kupfer giftig, weil es 
sich in schwachen Säuren und auch 
in Fruchtsäften löst: "In den Jahren 
1961/62 ereigneten sich in Kalifor- 
nienas 2 Zinkmassenvergiftungen 
durch Verwendung von zink­
haltigen Gefäßen für Speise- und 
Getränkebereitung. Von 400 bzw. 
50 Personen erkrankten 350 bzw. 
44 an *Tencsmcn und *Diar- 
rhoen, z.T. mit Blutabgang; keine 
Todesfälle. In den genossenen 
Fruchtsäften wurden bis zu 2,2 g 
Zink/1 nachgewiesen. "12>841 
Der Umgang mit flüssigem Zink 
und seinen Legierungen, vor allem 
Messing, wo sich die Wirkungen 
von Zink und Kupfer addieren, 
kann zu einer akuten Vergiftung 
führen, die "Gicßficbcr" oder "Mc- 
tallficber" bzw. "Messingmalaria" 
genannt wird. Ursache dafür ist ne-



bcn den Mctalldämpfcn das sich an 
der Luft bildende Zinkoxid, ZnO, 
dessen Inhalation in Form weißer 
Nebel meist in der folgenden 
Nacht einen Fieberanfall mit 
Körpertemperaturen bis zu 40°C 
nach sich ziehen kann, begleitet 
von Gelenk- und Muskelschmer- 
zen, Frieren, Husten, Schüttelfrost 
und Schweißausbruch. Normaler­
weise erholt man sich davon mehr 
oder weniger bis zum nächsten 
Morgen. Unbedenklich ist die 
Verwendung von ZnO als 
Zinkweiß in Malerfarben, wo es 
das giftigere Bleiwciß ersetzen 
soll. Verschlucken kann allerdings 
zu Übelkeit, Erbrechen und lange 
bestehender *Gastritis führen, wie 
ein Fall zeigt, bei dem Zinkoxid 
mit einem Abführmittel ver­
wechselt wurde, was zur Aufnahme 
von 10 g ZnO führtet2!. Wie man 
aus seiner Anwendung in medizini­
schen Pasten, Salben und Pudern 
weiß, kann Zinkoxid durch ver­
letzte oder entzündete Haut leicht 
in toxischen Mengen resorbiert 
werden.
Zinksulfid, ZnS, gilt als ungiftig, 
Zinksulfat, ZnS04*7H20, hinge­
gen wirkt wie CUSO4 innerlich als

Brechmittel, in schwachen Kon­
zentrationen als *Adstringenz. Die 
Vergiftungssymptome sind denen 
der Kupferverbindung ähnlich 
(s.o.), die für den Menschen töd­
liche Dosis wird auf über 5 g ge­
schätzt.
Zinkchlorid, ZnC^, ist deutlich 
giftiger und ätzender als ZnS04_ 
Es kommt in Form weißer, an der 
Luft zerfließender Stangen in den 
Handel. 5-10%ige Lösungen wur­
den früher vor allem in der Gynä­
kologie medizinisch angewendet, 
was wie auch das Verschlucken zu 
tödlichen Vergiftungen geführt 
hatt2!. 3-5 g gelten innerlich als 
tödlich, wobei Magen-Darm- und 
Schleimhautverätzungen sowie 
Schockwirkungen in wenigen Stun­
den bis mehreren Tagen töten 
können. Die Nebel von ZnCl2 
rufen ab etwa 100mg/m3 Luft 
Reizerscheinungen hervor und 
können höher konzentriert vor 
allem in geschlossenen Räumen zu 
tödlichen Lungenschäden führen 
(MAK = 5 mg/m3).

Cadmium

Das vor allem in Leber und Niere 
lange verweilende Metall verdrängt 
gern andere Übcrgangsmetallc aus 
ihren Enzymen, ohne sie wirkungs­
voll ersetzen zu können, was un­
weigerlich Giftwirkungen nach 
sich zieht. Gefährlich ist in erster 
Linie das Einatmen von 
Cadmiumoxid-Rauch, der sich 
beim Erhitzen, Schweißen oder 
Löten des Metalls bilden kann und 
weder Geruch noch warnende 
Rcizwirkung besitzt. Er ruft 
zunächst nur Trockenheit in Nase 
und Rachen, Husten, Kopf- und 
Brustschmerzen hervor, bei 
intensiverer Einwirkung aber auch 
Atemnot, Übelkeit und Breche 
reiz[86] jn fQnf Fällen einer sol­
chen Vergiftung kam es zu einer 
tödlich verlaufenden Nierenrindcn- 
Nckrose^2!. Verschlucktes CdO 
wie auch Cadmium, das z.B. von 
mit cadmiumhaltigen Rostschutz­
überzügen versehenen Eisenbe­
hältern mit der Nahrung aufgenom­
men wird, verursacht Magen- 
Darm-Beschwerden mit ver­
mehrtem Speichelfluß, heftigem 
Erbrechen, Bauchschmerzen, 
Durchfall, *Tencsmcn. Die 
tödliche Dosis liegt hierbei im 
Bereich von 30-40 mg.

Silber

Silbernitrat, AgNC^, ist ein starkes 
Ätzmittel und wird daher auch 
Höllenstein genannt. Schon 
10%ige Lösungen können bei 
Einwirkung auf das Auge zu 
Erblindung führen. Bei chronischer 
Aufnahme lagert sich mit der Zeit 
Silbersulfid, Ag2S, in den inneren 
Organen und der Haut ab. Die 
Haut wird dadurch mehr oder 
weniger grau gefärbt, vor allem bei 
Lichteinwirkung, was auf 
Reduktion zu metallischem Silber 
schließen läßt. Im Mund kann sich 
ein Silbersaum am Zahnfleisch 
ausbilden. Auch die Hornhaut des 
Auges kann durch wiederholte 
Silbereinwirkung grau gefärbt wer­
den. Das ganze wird sinnigerweise 
als Argyrie bezeichnet^2!.



Quecksilber
c = =

besitzt die unangenehme Eigen­
schaft, Proteine zu denaturieren 
und SH-Gruppen-haltige Enzyme 
zu hemmen. Letzteres spielt vor 
allem in den Nieren eine große 
Rolle. Als Vergiftungsquellen im 
Labor kommen vor allem flüssiges 
Quecksilber aus zerbrochenen 
Thermometern oder Manometern 
und dessen Dämpfe sowie 
anorganische Quecksilberverbin­
dungen in Betracht. Metallisches, 
dampfförmiges Quecksilber wird 
durch die Lungen gut aufgenom­
men und im Nervengewebe an­
gereichert. Wasserlösliche Queck- 
silber(II)-Verbindungen wie HgCQ 
sind auch lipophil. Man kann sic 
z.B. mit Diethylether aus wässrigen 
Lösungen extrahieren. Dement­
sprechend gehen sie leicht durch 
die Haut und die Schleimhäute und 
sollten im festen wie im gelösten 
Zustand nur mit allergrößter
Vorsicht gehandhabt werden.
0,2 bis 1 g HgCQ wirken oral beim 
Erwachsenen tödlich. Wegen
seiner Ätzwirkung löst diese 
Verbindung eine Magen-Darm- 
Entzündung mit heftigem Er­
brechen und blutigen Durchfällen 
aus. Was nicht ausgeworfen wird, 
wird schnell resorbiert. Der 
Blutdruck fällt ab, die Puls­
frequenz steigt und nach einer
kurzfristigen *Polyurie tritt
*Anuric als Folge einer schweren 
Schädigung des Tubulusapparates 
(s.o.) auft4J.
Die akute Vergiftung mit organi­
schen Quecksilberverbindungen 
wirkt sich vor allem auf das zentra­
le Nervensystem aus: Unruhe, 
*Tremor, Krämpfe, Lähmungen, 
daneben Lungenentzündung, Hus­
ten und Magen-Darm-Beschwer- 
den.
Das in der Therapie von Arsen­
vergiftungen eingesetzte Dimcr- 
caprol (2,3-Dimcrcaptopropanol) 
bindet u.a auch Quecksilber, erhöht 
aber die ZNS-Toxizität organischer 
Quecksilberverbindungen'4] Dcs- 
halb muß im Vergiftungsfalle 
schnell festgestellt werden, um was 
für eine Verbindung cs sich 
handelt, damit der hcrbeicilende 
Arzt nicht das Falsche tut.
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GLOSSAR:
Dieses Glossar enthüllt alle mit gekennzeichneten Worte und Begriffe des vorhergehenden Textes:

Adstringenz: (lat. adstringere 
zusammenziehen) Stoff, der durch Reaktion 
mit dem Eiweiß oberster Gewebsschichten 
zur Verdichtung des Zellgefiiges mit Bildung 
einer fest zusammenhängenden oberfläch­
lichen Membran führt. Anwendung z.B. Blut­
stillung, Desinfektion. Hauptvertreter:
Tannin u.a. Gerbstoffe, best. 
Schwermetallsalze, verd. Säuren, Oxidations­
mittel, bes. bekannt: Alaun.
Agranulozytose: Starke Verminderung oder 
Fehlen der Granulozyten im strömenden 
Blut.
Albuminurie: Vork. von Eiweiß im Harn 
(krankhaft!). Da nicht nur Albumine, sondern 
alle Arten v. Eiweißkörpern im Harn 
auftreten, ist es korrekter von Proteinurie zu 
sprechen.
Alkalose: Erhöhung des Blut-pH-Wertes 
über 7,43.
Anämie: Sog. Blutarmut, abs. Verminderung 
der Erythrozyten bzgl. des gesamten 
Blutvolumens.
Anurie: Fehlende Harnabsonderung. 
Arsenmelanose: Durch Arsen Vergiftung her­
vorgerufene Dunkelfärbung der Haut 
(Melaninablagerung).
Arsenpolyneuritis: Durch Arsenvergiftung 
hervorgerufene entzündl. Erkr. mehrerer od. 
aller peripherer (außerhalb d. Gehirns od. 
Rückenmarks liegender) Nerven 
(Polyneuritis). Symptome: Sensibilitätsstö­
rungen, Lähmungen, abgeschwächte od. feh­
lende Muskelreflexe, Ausfälle im vegetativen 
Bereich (innere Organe).
Aspiration: Eindringen von flüssigen oder 
festen Stoffen (Mageninhalt, Blut, 
Fremdkörper) in die Lunge. 
Aspirationspneumonie: Durch * Aspiration 
verursachte Lungenentzündung.
Ataxie: Störung der Bewegungskoordination. 
Apiastische Anämie: Anämie durch 
verminderte Produktion von Erythrozyten. 
Bradykardie: Herzfrequenz unter 50 Kon- 
traktionen/min.
Dermatose: Allg. Hautkrankheit.
Diarrhoe: Durchfall.
Dyspnoe: Jede Form der Atemstörung.

Ekzem: (s. M utschler^], S. 530). 
Epigastrisch: In der Magengrube 
Epigastrium: Magengrube 
Exophthalmus: Ein- oder beidseitiges 
Hervortreten des Augapfels.
Exsikkose: Austrocknung, Abnahme des 
Gesamtkörperwassers durch inadäquaten 
Ersatz der Wasserverluste.
Fluorose: (Dentalfluorose), Färb- und 
Strukturveränderungen am Zahnschmelz, 
hervorgerufen durch chron. Fluorzuführung 
v. Dosen über 2 mg/Tag während der 
Mineralisationszeit des Gebisses, also im we­
sentlichen von der Fetalzeit bis zum 9. Le­
bensjahr. Das Gebiß weist bereits im Ganzen 
eine kalkig-weiße Grundfarbe auf (im Ggs. 
zur üblich gelblichen). Die befallenen Zähne 
sind weiß gesprenkelt, in schweren Fällen 
erodiert.
Gastritis: Magenkatarrh; Entz. des Magens, 
insbes. seiner Schleimhaut.
Gastrointestinal: Magen u. Darm 
betreffend.
Glottisödem: Ungenaue Bez. f. das akute 
Ödem (Schwellung, Ansammlung von 
Flüssigkeit, vgl. *Lungenödem) der 
Epiglottis (gr. glotta Stimme: Kehldeckel) u. 
des Kehlkopfeinganges, nicht jedoch der 
Stimmbänder! Durch akutes Anschwellen d. 
Schleimhaut droht Erstickungsgefahr. 
Granulom: Geschwulstähnliche 
Gewebeneubildung.
Hämolyse: Zerstörung od. Abbau der roten 
Blutkörperchen.
Hämolytisch: Die roten Blutkörperchen zer­
setzend.
Hirnödem: Feuchte Hirnvolumenvermehr­
ung bei meist weicher Konsistenz durch ver­
mehrten Flüssigkeitsgehalt in den Gewebs- 
spalten des Gehirns.
Hyperästhesie: Überempfindlichkeit, 
gesteigerte Erregbarkeit in Gefühls- oder 
Sinnesnerven, bes. gesteigerte Empfindung 
für Berührungsreize.
Hyperkaliämie: Erhöhter Blutkaliumspiegel. 
Hypernatriäinie: Erhöhter Blutnatrium- 
spiegcl.



Hyperreflexie: Steigerung der Reflexe und 
Verbreiterung der Reflexzonen. 
Hypokaliämie: Erniedrigter 
Blutkaliumspiegel.
Hyponatriämie: Erniedrigter 
Blutnatriumspiegel.
Ikterus: Gelbsucht, hell- bis dunkelgelbe 
Hautfarbe inf. Übertritts von 
Gallenbestandteilen (Biliburin u. Gallen­
säure) ins Blut, dann in die Haut, die 
Bindehaut d. Auges u. das übrige 
Körpergewebe. Ikterus ist keine selbständige 
Krankheit, sondern ein Symptom, das bei 
versch. Grundkrankheiten auftreten kann. 
Ingestion: Aufn. eines Stoffes mit der 
Nahrung.
Iodkachexie: Durch starke, chronische 
Iodvergiftung verursachte *Kachexie. 
Kachexie: Auszehrung, Kräfteverfall, 
schlechter Ernährungszustand, 
klonisch: Schüttelnd, krampfhaft zuckend. 
Kolik: (gr. kolike nosos Darmleiden) 
krampfartige Leibschmerzen, schmerzhaftes 
Zusammenziehen e. Hohlorgans, z.B. heftige 
Darmbewegungen.
Kolitis: (gr. kolon Grimmdarm, Dickdarm) 
Entzündung d. Dickdarms, mit Durchfall 
verlaufender Dickdarmkatarrh.
Läsion: Verletzung, Störung.
Leukopenie: (gr. penia Armut) 
Verminderung d. Gesamtzahl d. weißen 
Blutkörperchen (Leukozyten). Prinzipielle 
Ursachen: Bildungsstörungen der Leukozyten 
im Knochenmark durch toxische oder physi­
kalische Knochenmarksschädigungen, 
vorzeitiger Leukozytenuntergang od. 
Verteilungsstörungen.
Lungenemphysem: Überdehnung des 
Lungengewebes mit irreversibler Zerstörung 
von Lungenbläschen und Lungensepten. 
Lungenödem: (gr. oidema Schwellung, 
Ansammlung von Flüssigkeit), abnorme 
Ansammlung seröser Flüssigkeit in den 
Lungenbläschen (Alveolen) od. im Zwi­
schengewebe (interstitielles Lungengewebe). 
Folgen: hochgradige Atemnot mit Zyanose 
und Todesangst.
Lymphozytose: Vermehrung der 
Lymphozyten (weißen Blutkörperchen) im 
peripheren Blut.

Nekrose: örtlicher Gewebstod, Absterben 
von Organen, Organteilen oder Geweben, 
während die umgebenden Zellen bzw. 
Organteile weiterleben.
Nephritis: Nierenentzündung.
Obstipation: Stuhl Verstopfung. 
Osteomalazie: Knochenerweichung. 
Osteoporose: Quant. Verminderung d. 
Knochengewebes bei Erhalt der Struktur. 
Osteosklerose: Verdichtung der inneren 
Knochensubstanz (Substantia spongiosa: 
schwammartiges Gerüstwerk feiner 
Knochenbälkchen) mit Verdickung der festen 
Außenzone (Kortikalis). Durch mangelnde 
Elastizität erhöhte Brüchigkeit.
Parästhesie: Krankhafte Empfindung, z.B. 
Kribbeln, Prickeln, Taubsein, 
Sensibilitätsstörungen.
Peristaltik: (gr. peristellein besorgen) 
wurmförmige, fortschreitende Bewegung des 
Magens u. Darms, auch d. Harnleiters od. d. 
Samenleiters.
Polyneuritis: Entzündl. Erkr. mehrerer od. 
aller peripherer (außerhalb d. Gehirns od. 
Rückenmarks liegender) Nerven. Symptome: 
Sensibilitätsstörungen, Lähmungen, 
abgeschwächte od. fehlende Muskelreflexe, 
Ausfälle im vegetativen Bereich (innere 
Organe).
Polyurie: Krankhafte Vermehrung der 
Harnmenge.
Rektal: Den Mastdarm betreffend. 
Retrosternal: Hinter dem Brustbein gelegen. 
Stomatitis: Mundschleimhautentzündung. 
Striktur: Hochgradige Verengung eines 
Kanals.
Tachykardie: Steigerung der Herzfrequenz 
über 100 Kontraktionen/min.
Tenesmus: Beständiger schmerzhafter Stuhl­
oder Harndrang.
Tetanie: Bestimmte Krampfform (s.
Pschyrembelt^]).

Thyreostatikum: Substanz, die die Schild­
drüsenhormon-Synthese, die 
Hormonsekretion od. den Einbau von Iod in 
deren Vorstufen hemmt.
Tremor: Zittern, rasch aufeinanderfolgende, 
rhythmische Zuckungen.
Urämie: Harnvergiftung durch Zurückhalten 
harnpflichtiger Stoffe



Als Nachtrag noch BOX 4.1 (nach [16])

BIOLOGISCH BEDEUTSAME ÜBERGANGSMETALLE

Vanadium (V)

Wichtig für Pflanzen und Tiere. V-Mangel führt bei 
Ratten und Hühnern zu Wachstumsstörungen. V wird 
von dem Pilz Amanita muscaria gespeichert. Vanadat 
([HVO4]2") ist ein Inhibitor der Na+/K+ ATPase; es 
aktiviert Adenylat-Kinase. In Azotobacter chroo- 
coccum wird durch Molybdän-Mangel die Bildung 
einer V-haltigen Nitrogenase induziert.

Chrom (Cr)

Chrom ist ein essentielles Spurenelement für höhere 
Tiere. Es ist ein notwendiger Cofaktor für die 
Tätigkeit des Insulins (glucose tolerance factor), 
wechselwirkt mit der Schilddrüse und hat einen 
Einfluß auf den Nucleinsäure-Stoffwechsel. In 
regenerierenden Geweben wurde ein 70 kDa-Protein 
gefunden, das fünf oder sechs Cr-Atomc pro Molekül 
enthält und für die Stimulation der RNA-Synthese 
verantwortlich ist. Cr-haltige Enzyme sind nicht 
bekannt.

Molybdän

Mo ist für alle Organismen essentiell. Beispiele für 
Mo-haltige Enzyme sind Xanthin-Dehydrogenase 
(Oxidase), Aldehyd-Oxidase und Sulfit-Oxidase aus 
Tieren, Nitrat-Reduktase und Formiat-Dehydrogenase 
aus Escherichia coli, CO-Dehydrogenase aus aeroben 
Organismen und Nitrogenase. Mit Ausnahme der Ni­
trogenase wird in all diesen Enzymen das Mo von 
einem Pterin komplexiert.

Wolfram

W fördert das Wachstum verschiedener acetogener 
Bakterien und Methanococcus-Arten sowie deren 
Bildung von Formiat-Dehydrogenase. Es konnte 
gezeigt werden, daß die Formiat-Dehydrogenase aus 
Clostridium thermoaceticum W enthält.

Eisen

Mit Ausnahme der Milchsäure-Bakterien ist Fe für alle 
Organismen lebenswichtig. Es kommt vor in Häm- 
Proteinen (Hämoglobin, Myoglobin, Cytochrome), in 
Sirohäm Proteinen (Sulfit-Reduktase), in Eisen- 
Schwefel-Proteinen (Rubredoxin, Ferredoxin, 
Aconitase) und Eisen-Proteinen (PEP-Carboxykinasc, 
Transferrin, Ferritin).

Cobalt

Cobalt ist essentiell für Tiere und die meisten 
Bakterien, wahrscheinlich aber nicht für höhere 
Pflanzen. Co ist Bestandteil von Vitamin B12 und 
Coenzym Bl 2. Beispiele für B12-Enzyme sind 
Methylmalonyl-CoA-Mutase, Ribonucleotid-
Reduktase von vielen Bakterien, Pilzen und Euglena, 
sowie Methyltctrahydrofolat-Homocystein-
Transmethylase von einigen Bakterien und Tieren. 
Methylmalonyl-CoA-Pyruvat-Transcarboxylase aus 
Propionsäure-Bakterien ist ein Co-Protcin ohne Bl 2.

Nickel

Nickel ist ein für viele Organismen wichtiges Spuren­
element. Folgende Ni-Enzyme sind bekannt: Urcasc, 
CO-Dchydrogenase aus anaeroben Bakterien, viele 
(aber nicht alle) Hydrogenasen und Methyl- 
Coenzyme-M-Reduktase aus methanogenen Bakterien, 
deren prosthetische Gruppe ein Ni-Porphinoid ist.

Kupfer

Kein strikt anaerobes Bakterium, aber alle aeroben 
Organismen brauchen Cu zum Leben. Beispiele für 
Cu-Proteine sind Cytochrome-c-Oxidase, Plastocya- 
nin, Azurin, Tyrosinase, Galactose-Oxidase, Amin- 
Oxidase, Ureat-Oxidase, Qucrcitinase, Ascorbinsäure- 
Oxidase, Laccase, Superoxid-Dismutase von Eukary- 
oten, Hämocyanin und Ccruloplasmin.

Mangan Zink

Mn ist für die meisten Organismen wichtig. Beispiele 
für Mn-haltige Enzyme sind: Galactosyl-und N- 
Acetyl-galactosaminyl-Transferase, die zur Synthese 
von Mucopolysacchariden, Glycoproteinen und 
Lactose gebraucht werden, Superoxid-Dismutase aus 
E. coli und aus Mitochondrien, Pyruvat-Carboxylase 
und Ribonucleotid-Reduktase aus einigen Gram­
positiven Bakterien. Mn-haltige Proteine in 
Chloroplasten sind an der oxidativen Wasserspaltung 
der Photosynthesc beteiligt. Concanavalin A ist ein 
Mn2+-haltiges Protein. Bacillus subtilis kann ohne 
Mn2+ keine Sporen bilden.

Zn ist wahrscheinlich für alle Lebensformen wichtig. 
Man kennt mehr als 200 Zn-haltige Proteine. Beispiele 
sind DNA-Polymerasen aus Eubakterien und 
Eukaryoten, RNA-Polymerasen aus Eubakterien, 
RNA-Polymerasc I, II und III aus Eukaryoten, t-RNA 
Sythetase aus E. coli, Deoxynucleotidyl-Transferase 
aus Kalbsthymus, Elongationsfaktor aus Rattenlcber, 
reverse Transkriptase aus oncogenen Viren, Alkohol- 
Dehydrogenasen, Superoxid-Dismutase, alkalische 
Phosphatase, P'iosphomannose-Isomerase und 
I^yruvat-Carboxylase. ^
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