Losungsmittel Ethanol
111-7.3

Ethanol

Synonyme

Ethylalkohol (96 Vol%) = wasserfreier absoluter Alkohol, Ethylalkohol, Ethyloxidhydrat, Alkohol
Esprit, Branntwein, Methylcarbinol, Spiritus (90 Vol%), Sprit, Weingeist (90%), Spiritus dilutus (70
Vol%); in alkoholischen Getranken (2-60 Vol%)

Chemische Formel
C,H;OH = CH,CH,0OH

Verwendung / Vorkommen

Ethanol ist der allgemein bekannte Alkohol, der in jedem alkoholischen Getrdnk in Prozentzahlen von
2-60% vorkommt. Auf die Einteilung der gangigen Alkoholika soll an dieser Stelle nicht eingegangen wer-
den, es sei jedoch darauf hingewiesen, dal} in einigen alkoholischen Getranken Begleitstoffe, die bei der na-
tirlichen Fermentierung entstehen, enthalten sind, z. B. Furfural (hochtoxisch), Fuseldle (héhere Alkohole
wie z. B. Isobutylalkohol, Isoamylalkohol und einige aromatische Alkohole).

Weitere Begleitstoffe: Acetaldehyd, Ethylformiat, Ethylacetat, Methanol, Glykol etc. (wie erst kiirzlich
durch den »Weinskandal« auf traurige Weise beriihmt geworden.)

Beschaffenheit

Es handelt sich um eine farblose, mit Wasser und anderen organischen Lésungsmitteln gut mischbare Fliis-
sigkeit, deren Dampfe schwerer als Luft sind und mit ihr ein explosionsféhiges Gemisch bilden.

Physikalische Daten

Molekulargewicht 46,1; MAK-Wert 1000 ppm; Schmelzpunkt (Erstarrungstemperatur) —117° C; Siede-
punkt 78,4° C; Dichte (20°C/4°C) 0,79 g/cm?®; Flammpunkt (geschlossener Tiegel) 12° C; Ziindtemperatur
425° C; Explosionsgrenzen untere 3,4 Vol %; obere 15,0 Vol %; Geruchsschwelle 350 ppm; Dampfdruck
77 mbar; Sattigungskonzentration (bei 20° C) 105 g/cm?

(Sax 1979; Verschueren 1977)

Wirkungscharakter

Narkotisch, toxisch (wegen seiner guten Wasser- und Fettldslichkeit groRe Gefahr der Toxizitat fir den ge-
samten Organismus). Alkohol ist ein Nerven- und Zellgift, dessen Wirkungscharakter schon seit Gber 100
Jahren bekannt ist (neurotoxisch, lebertoxisch, pancreaticotoxisch, cardiotoxisch etc.)

Stoffwechselverhalten

Folgendes Schema soll den Metabolismus von Ethanol im menschlichen Organismus veranschaulichen:
Die Oxidation durch die Alkoholdehydrogenase (ADH) stellt beim Menschen den Haupteliminationsweg
fur Alkohol dar. ADH enthélt als katalytisches Zentrum Zn (Zink) und ist NADH-abhéngig. Dieser Ab-
bauweg eliminiert ca. 90% des resorbierten Alkohols. Der damit verbundene Abfall des reduzierten Koen
zyms hat verschiedene Stoffwechselverdnderungen wie Hyperlaktaziddmie, Hyperlipiddmie, Hypoglyk-
amie etc. zur Folge. Ferner entsteht als Zwischenprodukt das sehr toxische Acetaldehyd ( Wartburg, J.P.
(von) 1981). Ca. 10% werden Uber das P450-abhangigeMonooxygenasensystem zu Essigsaure oxidiert.
Ca. 0,5% werden direkt glucuronidiert und lediglich Spuren an Schwefelsdure gekoppelt und tber der
Harn eliminiert. Die anfallende Essigsdure wird zum Teil in den Intermediérstoffwechsel eingeschleust un
Gber den Tricarbonséurecyklus als CO, und H,0 ausgeschieden (Smalldon et al. 1973). Die Ausscheidung
von reinem Ethanol betragt iber die Atemluft 0,5-5%; Uber die Nieren 0,2-10%, tber die Atemluft wird
auch Acetaldehyd in kleinen Mengen ausgeschieden.
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Tabelle:

Losungsmitte

Folgende Ubersichtsoll diewichtigsten Symptome bei verschiedenen Alkoholspiegeln verdeut

Symptome und klinische Befunde bei der akuten
Alkoholintoxikation

Differentialdiagnose
sonstige Befunde:

Blutalkohol
Konzentration

keine wesentliche Beeinflussung immer den Factor Alko- 0,1-0,3 %0

holismus beachten
Euphorie; Enthemmung; Logorrhoe; lautere Stimme; DD: Psychose 0,3 %o
Vigilitats- und Antriebssteigerung; falsche
Gefahreneinschatzung
Eingeschrankte Vigilitét, leichte Einschrankung des DD: Organisches 0,4 %o
Gesichtsfelds, Beeinflussung der Tiefensehscharfe Psychosyndrom
sowie ggf. psychotechnischer Tests, Verlangsamung Psychose
des Sprechens, Stimmungsschwankungen (Euphorie-
Aggressivitat)
Gestorte Blind-Ziel-Bewegungen (Romberg: +); DD: Augenerkrankungen, 0,5 %0
leichter Schwankschwindel Kreislaufstérungen,

Psychose

Signifikant verlangerte Reaktionszeit, Sprach- dito 0,6 %0
storungen, leichte Sehstérung
Sehstorungen, leichter Nystagmus, Stérungen der dito 0,7 %o
Dunkeladaptation, Schwankschwindel bis zum
Drehschwindel
Grenze der Fahrtlichtigkeit mit 0. g. Symptomatik. dito 0,8 %0
Die meisten Verkehrsunfélle passieren zwischen 0,8
und 1,5 %o
MaRiger Rausch mit u. U. psychischer Verwirrtheit und DD: 1%0
psychomotorischer Erregung (Aggressivitét steigt). - akute paranoide Psychose
Reaktionszeit stark verlangert. Zunehmende - andere Intoxikationen
Enthemmtheit
Mittlerer Rausch; Grenze der Koordinationsfahigkeit DD: 1,4 %0
der Bewegungen; Gleichgewichtsstorungen in zu- - akute paranoide Psychose
nehmendem MaR; Ubelkeit; Erbrechen; heilRe trockene - andere Intoxikationen
Haut; Abnahme der Kdrpertemperatur; beginnende
Hypoglykémie
Starker Rausch mit BewuRtseinstribung, starken DD: andere Komaformen, 2,0 %0
Gleichgewichts- und Koordinationsstérungen, retro- Diabetes, akutes Ab-
grade und anterograde Amnesie und 0. g. Symptome domen, Urémie,
eingeschlossen Synkopen etc.
Letalgrenze: tiefes Koma mit Areflexie, Asphyxie, DD: bei langerem Aufent- | 3,5-5 %0

Zyanose von Haut und Schleimhaut; u. U. terminale
Niereninsuffizienz, Hypoglykamie, Lungenddem;
Cheyne-Stokesche Atmung; Tod meist durch zentrale
Atemldhmung.

halt im Freien mit Un-
terkiihlung Muskel-
nekrosen (Rhabdo-
myolyse mit akuter
Nephrose

(Vergleiche Lehrbiicher der Inneren Medizi
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Toxizitat

LD 50 Ratte oral mg/kg = 21.000

TC, * 10" Ratte Inhal, ppm = 127

(Browning 1965; Biethan 1984).

Die Letaldosis beim Menschen schwankt betrdchtlich und kann bei Alkoholabusus erheblich hoher sein.
Letaldosis beim Erwachsenen: 3,5—5%o0 (ab 200 ml C,H,OH)

Letaldosis beim Kind: (5-6 Jahre) (ab 30 g C,H;OH)

(Soehringet al. 1966; Dickermann et al. 1968)

Die Letalitét hingt vom Zeitpunkt des Einsatzes einer effektiven Therapie entscheidend ab.

Die Toxizitdt wird durch Unterkiihlung (langsamerer Abbau und damit langeres Verweilen im Organis-
mus) und zentral sedierende Substanzen wie (Tranquilizer, Neuroleptika, zentral sedierende Antihistami-
nika etc. verstdrkt). Todesfélle werden bei Blutspiegeln von 3,5-5 %o beschrieben (Christopolous et al.
1973; Brown et al. 1973; Winek 1975; Soehringet al. 1966).

Symptome und klinische Befunde

Akute systemische Wirkung

Die akute systemische Wirkung bezieht sich hauptséchlich auf das Zentrale Nervensystem und héngt indi-
viduell von der Haufigkeit der Alkoholaufnahme ab. Bei Alkoholsucht und Polytoxikomanie kann Intole-
ranz auftreten bzw. die akute systemische Wirkung verdndert werden.

Die akute systemische Wirkung tritt bei Frauen eher ein als bei Mannern.

Cave!: Ethanol hat mit vielen anderen chemischen Stoffen und Arzneimitteln eine starke potenzierend:
Wechselwirkung! Hier seien vor allem die zentral sedierenden Pharmaka wie Narkotika, Hypnotika, An-
algetika und Neuroleptika genannt und die Losungsmittel, die die Toxizitdt von Ethanol steigern kénnen,
wie: Nitrobenzol, Nitrophenol, Nitroglykol, Dimethylformamid, Trichlorethylen, Tetrachlorkohlenstoff
und viele andere mehr.

Hypoglykémie insbesondere bei Kindern und Jugendlichen!

Akute lokale Wirkung auf Haut, Schleimhaut und Augen

Hochprozentiges Ethanol (96%) kann Haut, Schleimhdute und Augen stark reizen, fithrt zu Rétung und
u. U. zu Dermatitis mit Blasenbildung wie bei Verbrennungen. Augenkontakt mit fliissigem Ethanol fiihrt
zu Konjunktivitis (reversibel).

Auf die Darstellung der chronischen Alkoholintoxikation soll hier verzichtet werden. Zur Stadieneintei-
lung bei narkotischen Vergiftungen (vgl. Stadler, R. 1980).

Nachweis

1. Nachweis in der Atem- und Alveolarluft:
Der Nachweis wird mit dem Dréger-Gasspiirgerdt mit den Dragerrdhrchen Alkohol 100/a und Acetalde-
hyd 100/a gefiihrt.

Tabelle:
Folgende Ubersicht soll die wichtigsten Symptome bei verschiedenen Alkoholspiegeln verdeutlichen.

I. GH,OH + Cr (V1)-Verbindung----- » C¢l11)Verbindung + CH,CHO
Ethanol (griines Acetaldehyd

Reaktions-
produkt)
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H,50Q
Il.CH,CHO + CA* ——i*-Cr* + CH,COOH

Acetaldehyd (braun-
griines
Reaktionsprodukt)

(LEICHNITZ1988, PARKERet al. 1962)

2. Nachweis im Blut:

10 ml Venenblut entnehmen; Bestimmung des Alkoholspiegels mit der Hochdruckdampf Chromatogra-
phie oder anderen labortechnischen Verfahren.

(Jain et al. 1971; Manno et al. 1978; Jones 1978).

{-"Methanol)

Therapie

A1 Atemwege

BewuBtlosen Zahnprothesen und Fremdkdrper aus dem Mund entfernen.

BewuRtlosen, die erbrochen haben, Mund mit einem taschentuchumwickelten Finger von Erbrochenem
freimachen bzw. mit einem Absauggerat absaugen. Endotracheales Absaugen nach Aspiration von Ma-
geninhalt. Endotracheale Intubation durch den Notarzt.

A 2 Seitenlage

BewuRtlose werden in stabile Seitenlage gebracht, wobei der Kopf tiefer als der Oberkorper liegen und
dabei Uberstreckt werden sollte, damit nicht Erbrochenes oder der Zungengrund die Atemwege verlegen
kann.

Bewuftlosen sollte moglichst ein (angefeuchteter) Guedel-Tubus in die Mundhéhle eingelegt werden, da-
mit der zurtickfallende Zungengrund die Atemwege nicht verlegen und zur Erstickung fuhren kann.

Beim Einlegen zeigt der Bogen des Tubus zunéchst (konkav) auf den oberen Gaumenbogen und wird bei
Erreichen des Zépfchens gedreht, so daf er sich der Zunge anlegt.

A 3 Rettung aus Gasmilieu

Zur Rettung von bewuftlosen Vergifteten aus gasverseuchten oder verrauchten Raumen mdglichst vorher
Brandschutzkleidung (Wolle statt Kunststoff) und Atemschutzmaske anlegen und anseilen, die Sicherun-
gen herausdrehen (Explosionsgefahr), sofort Fenster aufreilen oder einschlagen, kein Licht machen und
den Vergifteten rasch aus dem Raum entfernen. Bei Branden zum Schutz vor giftigem Rauch und zur bes-
seren Orientierung mit dem Kopf nahe am Boden (30 cm) kriechen.

Bei Bergung aus Gruben und Silos unbedingt vorheriges Anlegen von schwerem Atemschutz beim Retter
und anseilen.

Kontaminierte Kleidung sofort entfernen, Haut mit warmem Wasser duschen oder PEG 400 (G 33) auftra-
gen, Augen spilen.

B 1 Frischluft
Sofort Frischluft, besser mit Sauerstoff angereicherte Luft, zufuhren.

B 2 Kinstliche Beatmung

Bei Patienten mit blauen Lippen sofort mit der kiinstlichen Beatmung beginnen, am besten mit einem Beat-
mungsbeutel; nur im Notfall durch Mund-zu-Nase-Beatmung. Der Retter vermeidet einen Kontakt mit del
Ausatmungsluft des Vergifteten.

Die Beatmungsfrequenz betrégt bei Erwachsenen 12 mal pro Minute, bei Kindern 30mal pro Minute.

Am Ende des Beutels kann eine Sauerstoffleitung angeschlossen werden, falls mit sauerstoff-angereicherter
Luft beatmet werden soll. Richtige Maskengréf3e wéhlen!

Der Arzt wird Bewuftlose intubieren und bei geblockter Manschette mit dem Atembeutel beatmen.

In der Klinik wird die Beatmung maschinell, z. B. mit PEEP durchgefihrt.
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C 1 Herz-Lungen-Wiederbelebung

Sowohl toxisch als auch anoxisch kdnnen Herzrhythmusstorungen auftreten. Bradykarde Herzrhythmus-
stérungen werden mit Atropin (G 6) oder Orciprenalin (G 2), tachykarde Herzrhythmusstérungen werden
mit Lidocain (G 61) oder Phenytoin (G 71) therapiert.

Ein Herzstillstand Hegt vor bei:

a) plétzlicher Bewultlosigkeit

b) weiten, lichtstarren Pupillen

c) Fehlen des Pulses (am Hals oder in der Schenkelbeuge)
d) Schnappatmung, dann Atemstillstand

Herzmassage und Beatmung werden von einem oder von zwei Helfern durchgefiihrt.
Den Erfolg der Herzdruckmassage stellt man durch folgendes fest:

a) tastbarer Puls

b) Reagieren der Pupillen auf Licht

¢ Wiederauftreten spontaner Atembewegungen

Intratracheal oder i.v. Injektion von Adrenalin (G 56) bis 0,5 mg.

C 2 Schock

Zeichen des Schocks:

a) aschgraue, kalte Arme und Beine

b) kaum tastbarer, schneller Puls (iiber 100 Schlage pro Minute)

© Schlecht meRbarer Blutdruck (unter 100 mm/Hg)

d) oberflachliche, schnelle Atmung

e) Ausbleiben einer ausreichenden Urinproduktion (unter 20 ml pro Std.)

Der Vergiftete kann im Schock sterben, daher stets dem Schock vorbeugen durch Laienmanahmen:
a) Ruhe

b) Warme (Unterlage, Zudecke)

c) flache Lagerung (Beine hoch, Kopf tief = kdrpereigene »Bluttransfusion«)

d) warme Getranke (Tee, Kaffee)

Schocktherapie (Arzt):

a) Als Therapievoraussetzung wird vom Arzt meist ein zentraler Zugang z.B. uber eine Subclavia-Anony
ma-Punktion gelegt.

b) Beim hypovolamischen, dem hdufigsten Schock bei Vergiftungen, erfolgen sofortige Infusionen ausrei-
chender Mengen von Gelatine- oder HES-Ldsungen (Plasmaexpander). Bei Vergiftungen wird wegen
Urineindickung mdglichst wenig Dextran infundiert. Keine peripheren Kreislaufmittel, die die Nieren-
durchblutung drosseln wie Adrenalin- oder Noradrenalinderivate, sondern anschlieBend Infusion von
Dopamin (G 19).

c) Beim schweren anaphylaktischen Schock kann die initiale Injektion von Adrenalin (0,05 bis 0,1 mg
langsam i.v. G 56) indiziert sein; die Dosis kann in Abstdnden von 1-2 min. wiederholt werden.

d) Beim kardiogenen Schock kann Dopamin (G19) im Dauertropf gegeben werden (Dosierung: 4 gamma
kg/min, d. h. 50 mg in 500 ml Laevulose, 40 Tropfen pro min. bei 50 Kkg).

e) Es folgt die Bek&mpfung der Azidose mit Bikarbonatdosen entsprechend wiederholten arteriellen Blut-
gasanalysen oder im Notfall voriibergehend dem Urin-pH (lber 7) (G 35).

) Bei Spastik im Bronchialtrakt Theophyllin (G 20) oder Orciprenalin (G 2).

C 7 Leberschadigung

Frihzeichen sind die Erhéhung der Gamma-GT, der GPT, des Bilirubins, Absinken des Quickwertes und
der Gerinnungsfaktoren (AT Il1). Prophylaktisch hochprozentige Lactulose (G 27) als Abfiihrmittel uni
zur Verhinderung des Wachstums ammoniakbildender (und damit lebertoxischer) Bakterien (2 ERI. zwei-
stiindlich in zeitlichem Abstand von 2 Std. zur Kohle) geben.

Frihest mogliche Gabe von Paromomycin (G 62), Substitution von AT Il (G 66) und Heparinisierung.
Kurzfristige Kontrolle der Leberwerte und Gerinnungsfaktoren.
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E 1 Haut

Sofort unter die lauwarme Dusche gehen oder ein Vollbad nehmen, in jedem Fall benetzte Kleider entfer-
nen, sofort Wasser trinken. Benetzte Haut mit Wasser und Seife reinigen. Mdéglichst sollte Polyethylengly
kol 400 (G 33) verwandt werden. In keinem Fall Benzin oder andere Ldsungsmittel, die die Resorption des
Giftes fordern konnten, verwenden! Das volle Ausmal der Hautschdden kann erst nach Stunden sichtbar
werden.

Nach Veratzungen Grad | und Il Flumetason Schaum auftragen (G 31). Bei Verbrennungen ebenfalls so-
fort mit Kleidern in kaltes Wasser springen bzw. Extremitéten unter flieRendes kaltes Wasser mindestens
15 (!) Minuten halten; dabei Kleider entfernen. Dann in Rettungsdecke (Aluminiumfolie, H14) einwickelr
und wie unter C 2 (Schocktherapie) angegeben verfahren. Viel trinken lassen; VVolumina notieren, keine
Hautcremes, -puder oder -salben auftragen, steril verbinden. Als Schmerzmittel kann Metamizol (G 42)
oder, nur durch den Arzt, Morphin (G 18) gegeben werden.

E 2 Augen

Mit beiden Handen das Auge weit aufhalten und ca. 10 Min. unter flieBendem Wasser oder mit der Augen-
spilflasche oder mit einer Plastikspritzflasche, die mit Leitungswasser oder physiologischer Kochsalz-
l6sung gefiillt ist oder mit Isogutt-Augensplflasche (G 23) spilen.

Bei Schmerzen in das betroffene Auge zur Schmerzlinderung Chibro-Kerakain-Tropfen (G13) tropfen und
anschlieBend zur Pufferung mit Isogutt-Augenspiilflasche (G 23) beide Augen spiilen. AnschlieBend wird
ein Deckverband (Taschentuch oder Halstuch) tber das vergiftete Auge gelegt und der Verletzte moglichs
bald zum Augenarzt gefiihrt.

E 4 Entgiftung verschluckter Gifte durch Kohle

Bei jeder Vergiftung durch geschluckte Gifte sollte - auch im Anschluf an ein Erbrechen oder eine Magen-
spilung - ein Fertigbecher Kohle-Pulvis (G 25) in Wasser aufgeldst getrunken werden. Kohle bindet das
Gift, und es kann dann evtl. nach Gabe eines Abfiihrmittels (Natriumsulfat; G 27) den Darm verlassen.

E 8 Magenspulung (Arzt)

Die sicherste und schonendste Art der Giftentfernung ist die Magenspulung. Da ein Arzt nur mit Unterstut-
zung von 1-2 Helfern eine Magenspilung durchfiihren kann, ist wichtig, dal diese vorher wissen, wit
diese durchgefihrt wird.

Angezeigt ist die Magenspulung bei allen lebensgefahrlichen Giftmengen, auch nach vorausgegangenem
Erbrechen sowie bei allen Bewuftlosen (nach Intubation) ohne Zeitgrenze.

Bei Krampfen sollte vorher als krampflésendes Medikament 1 Amp. Diazepam i.v. (G 60) injiziert werden.
BewuRtlose kénnen vorher intubiert werden. Eine Atem- und Kreislaufinsuffizienz sollte vorher behandelt
werden (C 1,3).

Vor jeder Magenspulung unbedingt Atropin (0,001 g i.v. oder i.m., G 6) injizieren zur Vermeidung eines
vagalen Reflexes (Herz-, Atemstillstand). Bei Hypotonie vorherige Infusion eines Plasma(ersatz)prépara-
tes (G 39), bei Azidose Infusion von Natriumbikarbonat (G 35). Asservierung der ersten Spulportion. Ca.
30 Liter Leitungswasser als Spulmittel. Instillation von Medizinalkohle (G 25) und Abfiihrmittel (G 37)

E 12 Peritonealdialyse

Indikation

- Forcierte Diurese zur Giftelimination nicht ausreichend oder zunehmende Verschlechterung des Krank-
heitshildes trotz intensiver Therapie (wie forcierter Diurese).

- Undurchfiihrbarkeit einer forcierten Diurese (z. B. bei Niereninsuffizienz).

- Undurchfiihrbarkeit einer Hdmodialyse-Hamoperfusion wegen eines Schocks, schlechter GefaRverhalt-
nisse, technischer-organisatorischer Schwierigkeiten oder Unmdglichkeit einer Heparinisierung.

- Massen Vergiftungen , da auch unter primitiven Voraussetzungen maglich.

Kontraindikationen

- Verwachsungen nach Bauchoperationen

- Entzindliche VVorgénge im Bereich der Bauchorgane
- Schwerste Blutgerinnungsstérungen
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Vorteile

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

2. Geeignet zur Behandlung im Sauglingsalter.

3. Geringer technischer und personeller Aufwand.

4. Méoglichkeit des Ausgleichs einer Hypothermie (z. B. bei Schlafmittelvergiftungen) und Stérungen des
Elektrolyt- und S&uren-Basen-Haushalts.

5. Schonende Giftelimination.

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

E 13-E 14 Hamoperfusion - Hdmodialyse

Bei Vergiftungen hat sich zur Giftelimination die Kombination von Hadmodialyse und Hamoperfusion oft
bewéhrt, da einerseits mit alleiniger Hamoperfusion kein gentigender Elektrolyt-, Sduren-Basen-Haushalt-
Ausgleich oder Volumenauffiillung zur Therapie eines Schocks mdglich ist und andererseits die Hamoper-
fusion die Entgiftung bei vielen Giften sehr beschleunigt.

Indikation

1. Potentiell letale aufgenommene Giftmenge eines dialysablen Giftes

2. Bei gefahrlichen Giftkonzentrationen Ineffizienz anderer Gifteliminationsmanahmen (z. B. forcierte
Diurese) oder Auftreten schwerer Begleiterkrankungen (wie Pneumonie).

3. Wenn durch nephrotoxische Substanzen ein Nierenversagen eingetreten ist (z. B. Tetrachlorkohlen-
stoff).

Voraussetzungen

1. Das Gift muR bekannt sein.

2. Das Gift muR dialysabel sein.

3. Zu Beginn der Dialyse soll eine gefahrliche Blutkonzentration vorliegen, bei der durch die Dialyse ein
signifikanter Abfall zu erwarten ist.

4. Es missen geeignete GeféRverhéltnisse fiir eine Punktion bzw. einen Shunt vorliegen.

5. Es durfen keine erheblichen Blutgerinnungsstérungen (Thrombozytopenie, Verbrauchskoagulopathie)
vorliegen.

Bevorzugung der Hdmodialyse bei:

1. Elektrolytentgleisung

2. Ausgeprégter Azidose

3. Hypothermie

4. Gerinnungsstérungen

5. Akutem Nierenversagen

F 5 Spatschaden

Nachkontrolle der Leberwerte (Cholinesterase, Gamma GT, GPT, Quickwert, Blutgerinnungsfaktoren),
der Nierenwerte (Kreatinin, Harnstoff, Kalium, Natrium, Phosphor), des Blutbildes, der Lungenfunktion,
des Rontgenbildes und des EEG's bei ZNS-Schéden drei bzw. zehn Tage nach einer Vergiftung.

G 25 Medizinalkohle

G 47 Glukagon

G 76 Glukose

Besonders zu beachten

Blomstrand 1984 beschreibt ein neues Behandlungsprinzip mit der Gabe eines Alkoholdehydrogenaseinhi-
bitors: 4-Methylpyrazol, dessen klinische Prifung noch aussteht.
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(Blomstrand 1984)
Seitz und Simanowski versuchen in einer neueren epidermiologischen Untersuchung die Beziehung zwi-
schen Alkoholkonsum und Krebserkrankungen néher zu definieren.

Noxe Risiko fur

Alkohol + Nikotin Osophagus Ca
Larynx Ca
Oropharynx Ca

Alkohol primares Leberzeil Ca

auf dem Boden einer alkohol-
induzierten Leberzirrhose

Alkohol Rektum Ca

Die Pathogenese wird nicht im Alkohol per se vermutet, sondern im Zusammenhang mit Co-Carcinogenel
wie Dimethylbenzanthrazen, Benzpyren, Vinylchlorid, Dimethylnitrosamin u. & m. Auferdem wird ange-
nommen, daR das in den Mikrosomen der Zellen vorhandene Enzym Zytochrom 4% fiir die Wirkung von

Carcinogenen verantwortlich ist und es wurde von McCoy et al. 1979 gezeigt, dal diese Enzymaktivitat

nach Alkoholzufuhr betrachtlich gesteigert ist. [Obue et al. 1979; Infarna et al. 1981).
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