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Haftungsausschluss

Dieser Leitfaden enthidlt Informationen, Richtlinien, Diagramme und anderes Material fiir
medizinisches Fachpersonal, welches mit der Behandlung von Opfern chemischer Waffen befasst ist.
Er wird der Allgemeinheit zum Zwecke der Information zur Verfligung gestellt, ist aber nicht auf die
Verwendung durch die Allgemeinheit hin ausgerichtet. Alle Entscheidungen im Hinblick auf die
Behandlung von Patienten miissen mit einem medizinischen Betreuer getroffen und die individuellen

Umsténde jedes einzelnen Patienten beriicksichtigt werden

Die Ansichten und Meinungen, die in diesem Leitfaden und in der empfohlenen Literatur zum
Ausdruck gebracht werden, stellen diejenigen der jeweiligen Autoren dar und spiegeln weder den
Standpunkt der Organisation for the Prohibition of Chemical Weapons, OPCW (Organisation fiir das
Verbot chemischer Waffen, OVCW), noch den der an der Erstellung dieses Leitfadens beteiligten
Personen wieder. Das Material in diesem Buch soll dem Leser Hilfe leisten bei der Behandlung von
Chemiekampfstoffopfern, wobei jedoch von den an der Erstellung des Materials beteiligten Personen
der OPCW oder von den Autoren keine Garantie fiir dessen Richtigkeit iibernommen werden kann. Die
OPCW und die an der Erstellung dieses Leitfadens beteiligten Personen sind nicht fiir die Inhalte von

Webauftritten Dritter verantwortlich.

Die Informationen in dieser Verdffentlichung sind so prézise gehalten, wie dies der OPCW nach
bestem Wissen und Gewissen moglich ist. Dennoch sind die OPCW und die an der Erstellung dieses
Leitfadens beteiligten Personen unter keinen Umstédnden im Hinblick auf die Korrektheit, Genauigkeit
oder die Vollstindigkeit der Informationen sowie fiir mogliche Konsequenzen aus deren Anwendung

haftbar zu machen.
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Geleitwort

Vor hundert Jahren sah sich die Menschheit auf den Schlachtfeldern in Flandern nahe Ypern einer
neuen Art von Kriegsfiihrung gegeniiber: Am 22 Oktober 1915 wurden Chemiekampfstoffe zum ersten
Mal in groflem Stile eingesetzt. Dieser Angriff mit Chemiekampfstoffen war der Beginn einer Methode
von Kriegsfiihrung, die im Ersten Weltkrieg immer wieder zum Einsatz kam und weite Verbreitung

fand.

Am Ende des Ersten Weltkrieges waren mehr als 1,3 Millionen Menschen dieser chemischen
Kampffiihrung zum Opfer gefallen, und mehr als 100000 dieser Kampfstoffopfer starben kurz nach der
Exposition. Tausende der iiberlebenden Kampfstoffopfer hatten an Langzeitfolgen nach der Exposition
mit diesen chemischen Substanzen zu leiden. Besonders waren die Lungen betroffen, was zu

lebenslangen Atemproblemen fiihrte.

Tragischerweise war der Erste Weltkrieg nur das Anfangskapitel in einer langen Reihe von chemischer
Kampffiihrung. In den auf den Ersten Weltkrieg folgenden Jahrzehnten lebte die Menschheit unter der
stetigen Bedrohung, dass die Kampfstoffe jederzeit wieder in groBem Ausmall erneut zum Einsatz
kommen konnten. Trotz des Bemiihens der internationalen Gemeinschaft, Chemiewaffen zu verbieten,
wurden diese im Laufe des 20. Jahrhunderts in mehreren Kriegen eingesetzt, besonders im Irak-Iran-
Krieg vom Regime von Saddam Hussein. Dadurch gab es viele Tausend Opfer unter der
Zivilbevolkerung wie unter Soldaten in Stiddten wie Sardasht und Halabja. Kampfstoffe kamen auch im
Biirgerkrieg in Syrien zum Einsatz.

Am Ende eines langen diplomatischen Prozesses zum Verbot von Chemiewaften, der sich beinahe iiber
ein ganzes Jahrhundert erstreckte, wurde im Jahr 1992 ein Text von der Chemiewaffenkonvention
(CWC) vorgelegt und akzeptiert mit dem Ziel, die Welt von sdmtlichen Chemiewaffen, die in Lagern

lagerten, zu befreien und einen erneuten Einsatz dieser Waffen zu verhindern.

Unter der Schirmherrschaft dieser Chemiewaffenkonvention hat die Organisation fiir das Verbot von
Chemiewaften (OPCW) ein Verifikations- und Monitorsystem aufgebaut, das grofles Vertrauen erzeugt
und zu greifbaren Ergebnissen fiihrte. Diese Organisation hat ein Netzwerk zur Unterstiitzung und zur

Absicherung entwickelt, das einen weltweiten Schutz bietet. Dies fiihrte auch zu einer internationalen
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Kooperation, die den friedlichen Gebrauch von Chemikalien zum Wohle aller fordert. Im Geiste dieser
internationalen Zusammenarbeit und in Anerkennung der Wichtigkeit, den Opfern von Chemiewaffen-
Angriffen Unterstiitzung geben zu kdnnen, hat die OPCW dieses Manual in Auftrag gegeben, das die
Arzte, Sanititer und das Hilfspersonal vor Ort, die sich um die Kampfstoffopfer bemiihen, informieren

soll.

Die Erarbeitung dieser Leitlinie erfolgte auf Einladung der OPCW durch ein internationales Team von
Experten mit Erfahrung auf dem Gebiet der medizinischen Versorgung von Kampfstoffopfern. Unter
der Fiihrung von Prof. Balali-Mood erklarten sich die Autoren bereit, viele Stunden an den
Manuskripten zu arbeiten und dieses hervorragende Dokument zu rezensieren. Die Zusammenarbeit
dieses Teams von Gelehrten wurde unter anderem ermoglicht durch die GroBziigigkeit von Dr. Robert
Mathews, der den ,,OPCW den Haag Friedenspreis* gewann und das Preisgeld dem Treuhandfonds des
internationalen Netzwerks der Chemiekampfstoffopfer spendete. Im Namen aller Personen, die von
dieser Veroffentlichung profitieren, sei allen Mitwirkenden an dieser wichtigen Arbeit gedankt.
Schlussendlich, wenn ich so iiber den Beitrag der Chemiewaffenkonvention und der OPCW, was die
Bemiihungen zur Abriistung {iber nun 97 Jahre seit dem Waffenstillstand am Ende des groBen Krieges
betrifft, nachdenke, so ist es mein grofites Anliegen, dass dieser Leitfaden nicht wirklich gebraucht
werden muss. Sollte ich mich aber irren, so hoffe ich, dass er als wertvolle Handlungsanleitung fiir
Mediziner und deren Unterstiitzer fiir die Behandlung von Kampfstoffopfern dienen und die Leiden

aller zukiinftigen Opfer dieser ungesetzlichen und unmenschlichen Waffen lindern kann.

Ahmet Uziimeii

Generaldirektor der OPCW

Den Haag, 11. November 2015



Einfiihrende Bemerkungen

Aus der Gewissheit heraus, wie wichtig es ist, Hilfe fiir Opfer von Chemiekampfstoffangriffen leisten
zu konnen, hat sich die Organisation fiir das Verbot von Chemiewaffen (OPCW) dafiir entschieden,

diesen Leitfaden fiir Arzte und deren Helfer zu entwickeln.

Im Kapitel 1 dieses Leitfadens wird den Arzten und ihren Unterstiitzern eine Einschitzung der
Geschichte der Entwicklung von Chemiewaffen und deren Anwendung, der Art der Chemikalien, die
dafiir Verwendung fanden, und eine kurze Zusammenfassung der internationalen Bemiihungen, solche

Waffen zu bannen, vorgelegt.

Kapitel 2 behandelt die allgemeinen Uberlegungen, wie die Behandlung von Chemiekampfstoffopfern
zu organisieren sei, und gibt einen Uberblick iiber das grundlegende Vorgehen des medizinischen

Personals nach dem Einsatz eines Chemiekampfstoffes.

Kapitel 3-8 behandeln das spezifische Vorgehen nach dem Einsatz von unterschiedlichen
Kampfstoffen:

Blasenziehende =~ Hautkampfstoffe =~ (Vesikantien); = Nervenkampfstoffe;  Lungenkampfstoffe
(Erstickungsgase);  Blutkampfstoffe;  Mittel zur Bekdmpfung von  Unruhe (Krawall-
Aufruhrbekdmpfung; Reizgase); giftige Stoffe biologischen Ursprungs (besonders Rizin pflanzlichen
Ursprungs und Saxitoxin marinen Ursprungs). In diesen Kapiteln werden Themen behandelt, die die
verschiedenen Klassen der Chemiekampfstoffe einschlieBlich des Wirkmechanismus, der
Symptomatologie nach Exposition sowie der Behandlungsmoéglichkeiten betreffen. Wenn immer
moglich, wurde das Augenmerk auch auf die Langzeitfolgen der Exposition gegeniiber den

unterschiedlichen Klassen der Kampfstoffe gerichtet.

Kapitel 9 beinhaltet eine Zusammenfassung der fritheren Kapitel und abschlieBende Kommentare.

Dieses Buch enthdlt eine Anzahl von Annexen zu Hintergrundinformation iiber: die
Chemiewaffenkonvention; die Klassen von Chemiekampfstoffen, die in diesem Buch behandelt
werden; vorldufige Informationen {iber andere giftige Chemikalien, die als Chemiewaffen missbraucht

werden konnten; ein Diagramm, das helfen kann, eine erste Einschidtzung beziiglich des zur
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Anwendung gekommenen Kampfstoffs zu geben, basierend auf den anfdnglichen Symptomen;
Informationen iiber die gesundheitlichen Langzeitfolgen der verschiedenen Chemiekampfstoffe.
Das Buch enthilt eine Liste der Abkiirzungen und ein Glossar der Fachausdriicke, die in diesem

Dokument Verwendung finden.

Die Autoren danken Dr. Shahriar Khateri fiir seine immerwiahrende Hilfe sowie dem Sekretariat des
Protection Branch der OPCW fiir dessen Engagement und die unermiidliche Unterstlitzung unserer

Bemiihungen. Dies war essentiell fiir den erfolgreichen Abschluss dieses Unternehmens.

Wir hoffen sehr, dass dieses Buch ein wertvoller Leitfaden fiir Arzte und medizinisches Personal bei

der Organisation der Hilfe und bei der Behandlung von Chemiekampfstoffopfern werden kann.

Mahdi Balali-Mood Paul Rice Jan Willems
Robert Mathews James Romano
Rene Pita Horst Thiermann



Kapitel 1

Einfithrung und geschichtlicher Hintergrund

Der Gebrauch von Gift oder vergifteten Waffen war schon in uralten Zeiten eine Methode der
Kriegsfiihrung. Dafiir wurden Pfeile oder Speere mit Gift bestiickt, Brunnen und Lebensmittel
vergiftet, toxische Ddmpfe und Rauch eingesetzt. So kam zum Beispiel bereits im 7. Jahrhundert bei
der byzantinischen Marine das sogenannte Griechische Feuer, eine Mischung aus Schwefel und Teer,
zum Einsatz. Dabei entstanden durch Verbrennung toxische Effekte und Brandwunden. Eine Reihe von

weiteren giftigen Chemikalien, z.B. auch arsenhaltige Substanzen, fanden damals Verwendung.

Das Verbot, diese Waffen im Kriegsfall anzuwenden, ist fast so alt wie die Waffen selbst. Das erste
iiberlieferte Dokument ist das Manu-Gesetz aus Indien, rund 500 Jahre vor Christus, das den Gebrauch
solcher Waffen untersagte. Ahnliche Gesetze sind aus dem alten China, aus Griechenland, von den
Romern und auch im Koran tiberliefert. Damit wurde bereits in vorgeschichtlicher Zeit per Gesetz ein
Verbot von Giften oder vergifteten Waffen bei kriegerischen Auseinandersetzungen zwischen

verschiedenen Volkern festgeschrieben.

Vor der raschen Entwicklung der chemischen Industrie im 19. Jahrhundert dachte jedoch niemand
daran, giftige Substanzen als Waffen einzusetzen. Dies geschah erst, als es im ausgehenden 19.
Jahrhundert moglich wurde, riesige Mengen an Chemikalien zu produzieren. Jetzt kamen Bedenken
auf, dass die chemische Industrie instandgesetzt wiirde, mit einfachen Methoden grole Mengen an
Giftstoffen zu erzeugen, die man fiir kriegerische Zwecke einsetzen konnte. Dies fiihrte in der Haager
Konvention, die 1899 und 1907 verhandelt wurde, zu der Deklaration, dass von Projektilen, die mit
Gift bestiickt werden konnten oder die erstickende oder vernichtende Gase freisetzen konnten, Abstand

zu nehmen sei.



Im Ersten Weltkrieg wurde allerdings bald klar, dass die Haager Konvention nicht wirksam war,
betrachtet man nur den ausufernden Einsatz chemischer Waffen in diesem Krieg. Zu Beginn dieses
Krieges wurde von franzdsischer Seite Trinengas (Xylylbromid und Ethylbromacetat) gegen die
Deutschen eingesetzt, wobei bald klar wurde, dass dies wenig effektiv war. Das Bild dnderte sich
schlagartig, als die Deutschen am 22. April 1915 einen massiven Giftgasangriff bei Ypern vortrugen.
Mehr als 150 Tonnen Chlorgas, ein Erstickungsgas, wurden freigesetzt und stromten aus 6000
Gaszylindern iiber mehrere Kilometer verteilt mit dem Wind iiber die alliierten Streitkrédfte hin. Dies
hatte Tausende von Verletzten und 5000 Tote sowie einen zeitweiligen Zusammenbruch der alliierten
Front zur Folge. Die Auswirkungen dieses Angriffes waren fiir beide Seiten so {liberraschend, dass die
alliierten Streitkrifte die Front wieder schlossen, bevor die Deutschen ihren Vorteil ausniitzen konnten.
Spater in diesem Jahr wandten die deutschen Militirs ein anderes Erstickungsgas an, das Phosgen,
wobei die Verwendung von Gaszylindern ersetzt wurde durch die Bestiickung von Artillerie- und
Morsergeschossen mit Giftgas. Anfang 1916 vergalten die Alliierten es den Deutschen, indem sie
ihrerseits Erstickungsgas einsetzten. Dies war moglich geworden durch eine massive und rasche
Steigerung der Produktion von ausreichend Chlorgas und weiteren giftigen Chemikalien zu

Kriegszwecken.



Abbildung 1.1: Soldaten mit Gasmasken gegen Phosgen im Ersten Weltkrieg

Zu Beginn des Jahres 1916 setzten die Franzosen zum ersten Mal den Blutkampfstoff Blausédure ein.
Da Blausdure leichter als Luft ist, war es schwierig, eine fiir die Giftwirkung ausreichende
Konzentration auf dem Schlachtfeld zu erzielen, weshalb diese Methode keinen militdarischen Vorteil
erbrachte. Die Franzosen versuchten darauthin Zyanchlorid als Waffe einzusetzen, das sich allerdings
als nicht so wirksam erwies wie Phosgen. Die grofle Opferzahl infolge der Giftgasangriffe lag anfangs
daran, dass die Soldaten iiber keinen Atemschutz verfiigten. Wenige Monate nach den groflangelegten
Einsédtzen von Chemiewaffen (CW) im April 1915 wurden bereits rudimentire Gasmasken entwickelt,
die die Effektivitit der Erstickungs- und Blutkampfstoffe groftenteils reduzierten (Abbildung 1). Dies
veranlasste die deutsche Seite, Lost, eine blasenziechende Substanz, als Waffe cinzusetzen, die auf
alliierter Seite als ,,Mustard Gas* (Senfgas) beriichtigt wurde. Bei der ersten Freisetzung nahe Ypern
am 12. Juli 1917 forderte Senfgas aufgrund seiner Wirkung an der Haut, den Augen und am
Respirationstrakt zahlreiche Opfer (Abbildung 1.2). Daraufhin wurde Senfgas auch von den Franzosen,
Briten und Amerikanern eingesetzt. Als Reaktion entwickelte man auf beiden Seiten Schutzanziige

(einschlieBlich des Gebrauchs von gedlten Tiichern, die gegen fliissige Kampfstoffe wirksam waren).
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Abbildung 1.2: Zeitweilig erblindete Soldaten nach einem Angriff mit Senfgas im Jahre 1917

Typisch fiir Senfgas war ein verzogerter Wirkungseintritt zwischen der Exposition und dem Auftreten
von Symptomen von bis zu mehreren Stunden. Im Jahre 1917 schlieBlich entwickelte der
amerikanische Chemiker Dr. W. Lee Lewis eine weitere blasenziechende Substanz, die nach ihm als
Lewisit bezeichnet wurde. Diese Substanz fiihrte unmittelbar nach dem Hautkontakt zu stdrksten
Schmerzen. Die USA waren bereit, mit Lewisit bestiickte Munition nach Europa einzuschiffen, als im
November 1918 ein Waffenstillstand ausgehandelt wurde. Deshalb wurde Lewisit erst vor dem
Zweiten Weltkrieg waffenfiahig gemacht, jetzt allerdings auch von Japan, Russland, GrofBlbritannien

und den USA, und sogar hiufig mit Senfgas gemischt, um den Gefrierpunkt desselben herabzusetzen.

Mehr als 1,3 Millionen Menschen (vor allem Frontkdmpfer) wurden im Ersten Weltkrieg mit
chemischen Waffen verwundet, mehr als 100000 von ihnen kamen kurz nach der Exposition zu Tode.
Viele Tausende der Uberlebenden hatten fiir den Rest ihres Lebens unter Langzeitfolgen des Einsatzes
der Chemiekampfstoffe zu leiden. Insgesamt wurden mehr als 125000 Tonnen Chemiekampfstoffe auf

den Schlachtfeldern ausgebracht. Dieser exzessive Gebrauch von Chemiewaffen wihrend des Ersten
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Weltkrieges wurde von der internationalen Gemeinschaft aufs Schirfste verurteilt. So appellierte zum
Beispiel am 6. Februar 1918 das Internationale Komitee des Roten Kreuzes an die kriegsfiihrenden

Parteien mit folgendem Statement:

Wir mochten heute Stellung nehmen gegen diese barbarische Innovation ... Diese Innovation, ndmlich
der Einsatz von Erstickungs- und Giftgasen, der, wie es scheint, zu einem unvorstellbaren Ausmalf}
angestiegen ist .... Wir protestieren mit der ganzen Kraft unserer zur Verfiigung stehenden Autoritét

gegen diese Art der Kriegsfithrung, die nur als kriminell bezeichnet werden kann.

Diese Bemiihungen fiihrten zu den Verhandlungen von 1925 mit der Unterzeichnung des Genfer
Protokolls durch den Volkerbund. Das Protokoll verbot den Gebrauch von chemischen und
biologischen Waffen, aber leider nicht die Entwicklung, Produktion und Lagerung. Das Protokoll
wurde weltweit durch die meisten Militdrméchte ratifiziert mit Ausnahme von Japan und den USA, die
schlieBlich erst im Jahre 1975 beitraten. Viele Staaten, die den Vertrag ratifizierten, taten dies nur unter
der Bedingung, dass es ihnen erlaubt sei, Chemiewaffen als Vergeltungsmaflnahme einsetzen zu
konnen, sollten sie damit zuerst angegriffen werden.

Ungliicklicherweise verhinderte das Protokoll von 1925 nicht den Einsatz von chemischen Waffen bei
internationalen Konflikten. Selbst die Unterzeichnerstaaten schreckten vor ithrem Einsatz nicht zuriick
(Tabelle 1.1). 1936 und 1937 setzte Italien eine Reihe von Chemiekampfstoffen im Krieg gegen
Abessinien ein, darunter Diphenylchlorarsin (das als Tridnengas deklariert wurde, obwohl es einen
Langzeiteffekt hat) und Senfgas. Dieser Einsatz hatte verheerende Wirkung und hat den Ausgang des
Krieges entscheidend beeinflusst, da die Abessinier keinerlei Schutz gegen diese Waffen hatten.

In den 1930er Jahren wurde in der deutschen chemischen Industrie die Forschung zur Entwicklung
verbesserter  Insektizide  vorangetrieben. Dabei  wurden  die  ilberaus  toxischen

Organophosphatverbindungen entdeckt. Das Militdr wurde dariiber in Kenntnis gesetzt, was zur
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Entwicklung des Nervengases Tabun und spéter zu Sarin fiihrte. Tabun wurde zum ersten Mal im
Dezember 1936 hergestellt und im Jahr 1939 waffenfdhig gemacht. Wéhrend des Zweiten Weltkrieges
stellte Deutschland mehrere tausend Tonnen Tabun und geringere Mengen Sarin her. Obwohl
Deutschland das einzige Land war, das {iber einen groen Vorrat an Nervenkampfstoffen im Zweiten
Weltkrieg verfiigte, hat es diese nicht zum Einsatz gebracht — in der Annahme, dass die Briten ebenfalls
Nervenkampfstoffe produziert hitten. Aus diesem Grund wurde diese Art von Chemiewaffen auf dem
europdischen Kriegsschauplatz nie eingesetzt. Allerdings kam es in der Nacht zum 2. Dezember 1943
mit Hautkampfstoffen zu einem Zwischenfall, als ein deutsches Flugzeug im Hafen von Bari in
Siiditalien den Frachter SS John Harvey, der Senfgas fiir einen mdglichen Gegenschlag geladen hatte,
bombardierte. Die Leckage fiihrte zur Verletzung von 628 Personen mit Senfgas; 69 von ihnen starben,

darunter amerikanische Seeleute und viele Zivilisten.

Auf einem anderen Schauplatz, in Japan, hatte man in der Mitte der 1930er Jahre begonnen, riesige
Mengen Chemiekampfstoffe herzustellen. Diese wurden im Krieg mit China zwischen 1937 und 1945
auch eingesetzt. Zur Anwendung kamen Blausdure, Phosgen, Senfgas und eine Mischung aus Senfgas
und Lewisit. Es gibt Berichte iiber Tausende chinesische Opfer durch diese Waffen im Rahmen von
iiber 2000 Einsdtzen durch die Japaner. Nach Kriegsende wurden diese Chemiewaffen von den
Japanern einfach zuriickgelassen (Abbildung 1.3), was dann noch jahrzehntelang zu vielen Unfillen in
den Lagern mit diesen zuriickgelassenen C-Waffen flihrte. Die Restbestinde werden zurzeit unter der

Verantwortung der Chemiewaffenkonvention in diesen Lagern vernichtet.
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Abbildung 1.3: Ausgrabung und Sicherstellung zuriickgelassener japanischer Chemiewaffen in China

Am Ende des Zweiten Weltkrieges wurde das deutsche Chemiewaffenarsenal von den Alliierten
iibernommen, und viel davon wurde beseitigt entweder durch Verdunsten lassen, Verbrennen in
offenen Graben und durch Versenken im Meer. Geschitzte 200000 Tonnen von C-Waffen, vor allem
Senfgas, wurden so im Meer versenkt. Die C-Waffen haben in der Folge zu groferen Gesundheits-,
Sicherheits- und Umweltproblemen gefiihrt. An manchen Orten, besonders wenn die C-Waffen auf
dem Meeresgrund im relativ flachen Wasser der Ostsee lagen, wurden Fischer dadurch verletzt. In den
frithen 1950er Jahren hat die Forschung der Industrie im Vereinigten Konigreich bei der Suche nach
wirksameren Pestiziden zur Entwicklung von Amiton gefiihrt, das fiir kurze Zeit in der Landwirtschaft
Verwendung fand. Es wurde dann allerdings, wegen seiner Toxizitdt auch fiir Sdugetiere, vom Markt
genommen. Seine Weiterentwicklung, die darin bestand, die Phosphor-Alkoxy-Bindung durch eine
Phosphor-Methyl-Bindung zu ersetzen, flihrte zu einer Steigerung der Toxizitdt um das Zehnfache.
Daraus entwickelte sich die waffenfdhige V-Serie von Nervenkampfstoffen mit der wichtigsten

Substanz VX, die von den US-Amerikanern waffenfdhig aufbereitet wurde. Andere Nationen zogen
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nach, und so entstand in der Sowjetunion das sogenannte ,,Russian-VX*. Es ist wenig iiberraschend,
dass die physikalischen und toxikologischen Eigenschaften von VX und seiner Homologe sich sehr
dhneln und die Behandlungsmethoden bei Vergiftungen durch Nervenkampfstoffe der V-Serie

weitgehend tlibereinstimmen.

1968 verendeten mehr als 6000 Schafe, die in der Nihe des US-Truppeniibungsplatzes Dugway in Utah
grasten, da wihrend einer Ubung mit VX im offenen Gelénde etwas schiefging. Der anschlieBende
offentliche Protest fiihrte dazu, dass die US-Armee jegliche Testung von Chemiekampfstoffen im
offenen Gelédnde einstellte. Es kam sogar zur Beendigung der Chemiewaffenproduktion in den USA fiir
die nachsten 20 Jahre. Eine andere Tatsache, die zu 6ffentlichem Protest flihrte (sowohl in den USA als
auch international), war der verbreitete Einsatz von Trénengas und Herbiziden durch die US-Armee im
Vietnam-Krieg. Zu dieser Zeit begriindete das amerikanische Militdr den Einsatz dieser Chemikalien
damit, dass sie nach dem Genfer Protokoll nicht verboten seien. 1975 gab jedoch Président Gerald Ford
eine Anordnung heraus (11850), die den Gebrauch von Tranengas und Herbiziden im militirischen
Konflikt stark einschrdnkte und ihn nur noch als AbwehrmaBnahme erlaubte. Im gleichen Jahr

ratifizierten die USA das Genfer Protokoll.

In den 1960er Jahren entwickelten die USA und die Sowjetunion sogenannte Psychokampfstoffe
einschlieflich von BZ (Benzilsdureester), das in den USA waffenfahig gemacht wurde. Es gab jedoch
grof3e Unsicherheit dariiber, ob diese Art von Kampfstoff wirklich wirksam sein wiirde, weshalb beide

Léander ihre Vorréte in den 1980er Jahren vernichteten.

Zwischen 1976 und 1980 hielten die USA und die frithere Sowjetunion verschiedene Treffen ab, um zu
einem Ubereinkommen zu gelangen, simtliche Chemiekampfstoff-Vorrite abzuschaffen. Der Erfolg

dieser Gespriche ebnete den Weg zu Verhandlungen iiber eine Chemiewaffenkonvention im Rahmen
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der Abriistungsgesprache der Vereinten Nationen in Genf. Anfang der 1980er Jahre gab es Bedenken,
ob nicht doch heimlich Chemiewaffen hergestellt wiirden. Daraufhin wurde vom UN-Generalsekretar
eine entsprechende Untersuchung in Gang gesetzt. Diese Untersuchung fiihrte dazu, dass dem Irak im
Mirz 1984 nachgewiesen werden konnte, dass er im Iran-Irak-Krieg in groBem Stil Chemiekampfstoffe
eingesetzt hatte. Zu Beginn des Krieges setzte der Irak meist Senfgas ein, spiter jedoch auch den
Nervenkampfstoff Tabun (der erste Nervenkampfstoff, der jemals bei Kampthandlungen eingesetzt
wurde), offensichtlich als Versuch, den Vormarsch der iranischen Streitkrifte zu verhindern

(Abbildung 1.4).

Abbildung 1.4: Vom UN-Generalsekretir im Mérz 1984 eingesetzte Untersuchungskommission. Die

Inspektoren untersuchen gerade einen iranischen Blindgénger, der mit Senfgas bestiickt ist.

Im Verlauf des Krieges jedoch wurden die Iraker erfahrener, was die Produktion und Ausbringung
chemischer Kampfstoffe betraf, und sie verwendeten diese Waffen jetzt vermehrt als strategische
Waffen, leider auch gegen iranische Zivilisten. In diesem Zusammenhang wurde von den Vereinten
Nationen klargestellt, dass der Irak mehr als 1800 Tonnen Senfgas, mehr als 140 Tonnen Tabun und

mehr als 600 Tonnen Sarin wahrend des Krieges zum Einsatz gebracht hatte. Besonders grausame
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Beispiele sind die Verwendung von Senfgas gegen Sardascht, eine Stadt im Nordwesten des Iran, die
im Juni 1987 bombardiert wurde, und der Nervenkampfstoff-Angriff mit Sarin gegen das kurdische
Dorf Halabja im Norden des Irak 1988 (Abbildung 1.5). Dieser Grof3einsatz von Chemiewaffen durch
den Irak im Iran-Irak-Krieg in den 1980er Jahren war die treibende Kraft zur Aufnahme von

Verhandlungen iiber die Chemiewaffenkonvention.

Abbildung 1.5: Einwohner von Halabja, die nach dem Nervenkampfstoff-Anschlag mit Sarin auf der
Flucht im Mérz 1988 zu Tode kamen

In den 80er Jahren wurden auch die sogenannten ,,bindren* Chemiewaffen entwickelt. Diese enthalten,
in unterschiedlichen Kammern innerhalb der Munition, zwei Schliisselkomponenten an Chemikalien
zur Synthese von Chemiekampfstoffen. Diese werden erst beim Abschuss gemischt, um dann den
Kampfstoff entstehen zu lassen (typischerweise Granaten, Raketen und Bomben). Vom Irak wurde ein

Konzept entwickelt, um Probleme bei der Herstellung von bindrer Munition zu vermeiden, indem man
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die Vorldufer-Chemikalien kurz vor der Abfiillung in die Munition schon zusammenmischte.

Chemiewaffen wurden gelegentlich auch schon von Terroristen verwendet. Die wohl beriichtigtste
Attacke geschah im Mirz 1995, als die Aum-Shinkyo-Sekte den Nervenkampfstoft Sarin in der U-
Bahn in Tokio ausbrachte. Durch diesen Anschlag wurden 13 Personen getdtet, mehr als 1000 wurden

teils schwer verletzt (Abbildung 1.6)

Abbildung 1.6: Nachwirkung des Nervenkampfstoff-Angriffs auf die Tokioter U-Bahn im Mérz 1995

Am 29. April 1997 trat die Chemiewaffenkonvention endlich in Kraft. Dies bedeutete, dass die
Herstellung, die Lagerung und die Anwendung von Chemiewaffen ein fiir alle Mal verboten wurden.
Diese Konvention wurde durch die Organisation fiir das Verbot von Chemiewaffen (OPCW)
umgesetzt. Durch den Beitritt von 192 Staaten gilt diese Konvention beinahe weltweit. Im Oktober
2015 wurden der OPCW die Lagerung von 72525 Tonnen an Chemiekampfstoffen gemeldet. 90
Prozent dieser Chemiewaffen wurden in der Zwischenzeit bereits vernichtet - und dies unter der

strikten Aufsicht der OPCW.
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Man kann davon ausgehen, dass die noch verbliebenen, sich auf Lager befindlichen Kampfstoffe in
Libyen, Russland und den USA bis zu den Jahren 2020-2023 ihrer geplanten Vernichtung zugefiihrt

worden sein werden.

Abbildung 1.7: OPCW-Inspektoren bei der Verifizierung von Chemiewaftfen vor ihrer Vernichtung

Im Jahre 2013 erschienen Berichte, dass in Syrien Angriffe mit Sarin stattgefunden haben. Dies war
eine unvorhergesehene Herausforderung fiir die OPCW, da sich Syrien im Biirgerkrieg befand und es
nicht der Chemiewaffenkonvention beigetreten war. Dies fiihrte zu einer intensiven Kooperation
zwischen der OPCW, den Vereinten Nationen und der WHO, die ihren Ausdruck in einer gemeinsamen
Aktion der OPCW und der UN fand, bei der festgestellt wurde, dass Sarin gegen Zivilisten in Syrien
eingesetzt worden war. Der groffite Angriff mit Chemiewaffen erfolgte am 31. August 2013 mit
Raketen auf ein Gebiet, das von der Opposition kontrolliert wurde. Diese Raketen waren mit Sarin

bestiickt. Berichte dariiber verzeichneten den Tod Hunderter Menschen.

Auf Grund massiven Druckes der internationalen Gemeinschaft schloss sich Syrien im September 2013
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der Chemiewaffenkonvention an, und es gelang der gemeinsamen OPCW-UN-Mission, die von Syrien
angegebenen Chemiewaffen unter sehr schwierigen Verhéltnissen zu beseitigen.

Nach der Vernichtung der von Syrien 6ffentlich angegebenen Waffen, Substanzen, Produktions- und
Lagerungsstitten, Misch- und Abfiillstationen, kann man davon ausgehen, dass das ,,Syrische
Chemiewaffenprogramm® groBtenteils unbrauchbar geworden ist. Trotz des Fortschrittes, der beziiglich
der Ausschaltung des ,,Syrischen Chemiewaffenprogramms® gemacht wurde, gab es in jlingster Zeit
noch Angriffe in Syrien mit Chlorgas und anderen toxischen Industriegasen. Eine von der UN
ermdglichte OPCW-Mission zur Wahrheitsfindung konnte den vermuteten Gebrauch von Chlorgas in

Syrien bestitigen.

Die Vorschriften des Genfer Protokolls von 1925 und der Chemiewaffenkonvention hatten es nicht
vermocht, deren Einsatz in Syrien zu verhindern. Allerdings haben es die UN und die OPCW geschafft,
den Nachweis des Einsatzes dieser Waffen zu verifizieren, und sie haben Syrien dazu gebracht, der
Chemiewaftenkonvention zuzustimmen und sofort die auf Lager befindlichen Waffen zu zerstoren. Sie
haben damit erreicht, dass das Leben vieler Menschen geschont wurde und dass viel Leid verhindert

wurde.
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Tabelle 1.1: Informationen zum Gebrauch von Chemiewaffen seit 1915

Krieg Zeit Kampfstoff Ort Geschitzte Anzahl
der Betroffenen*
Erster Weltkrieg ~ 1915-1918 Chlorgas, Phosgen, Europa, > 1,3 Millionen
Blausiure, Mittlerer Osten einschliefllich
Senfgas (Lost) >100000 Tote
Russischer 1919-1921 Adamsit, Russland unbekannt
Biirgerkrieg Diphenchlorarsin,
Senfgas (Lost)
Zweiter Marokko- 1923-1926 Bromethylketon, Marokko unbekannt
Krieg (Spanien) Chlorpikrin,
Senfgas (Lost)
Zweiter Italienisch- 19361940 Chlorgas, Abessinien
Abessinischer Krieg 2-Chlorazetophenon 50000-150000
Diphenchlorarsin,
Senfgas (Lost),
Phenylchlorarsin
Chinesisch- 1937-1945 2-Chlorazetophenon ~Mandschurei >80000
Japanischer Krieg Diphenylchorarsin einschlieBlich 10000
Zweiter Weltkrieg Blausdure Tote
Lewisit
Senfgas (Lost)
Phosgene
Jemenitischer 1963-1967 2-Chlorazetophenon Jemen >14000
Biirgerkrieg Senfgas (Lost)
Phosgene
Vietnam-Krieg 1965-1975 2-Chlorbenzal- Vietnam unbekannt
malonitril
Iran-Irak-Krieg 1980-1988 2-Chlorbenzal- Iran >100000
Malonitril Nordirak >30000 Tote
Senfgas (Lost) >70000 mit
Sarin Folgeschidden
Tabun
Aum-Shinrikyo- 1994-1995 Sarin Japan >1000
Sekte VX 13 Tote
Syrischer 20132015 Sarin Syrien unbekannt
Biirgerkrieg Senfgas (Lost)
Chlorgas

*Genaue Zahlen konnen oft nicht ermittelt werden, da die Chemiewaffen hiufig in Kombination mit
konventionellen Waffen eingesetzt werden
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Kapitel 2:

Allgemeine Uberlegungen zum Management
von Chemiekampfstoffopfern

Dieses Kapitel soll einen Uberblick schaffen iiber grundsitzliche Konzepte fiir medizinisches Personal,
das in die Bewiltigung von Chemiekampfstoff-Zwischenfille involviert sein konnte. Grundsitzlich
bedarf es eines Trainings von Personal und einer vorausschauenden Planung, um solche Zwischenfille
effektiv bewiltigen zu konnen. So kann eine pldtzliche Welle von Opfern eines Chemiekampfstoft-
Angriffs eine medizinische Einrichtung massiv tiberfordern.

Besondere Herausforderungen bei der Bewiéltigung eines Anschlags mit Chemiekampfstoffen sind:

e Rasche Analyse und Identifikation des Kampfstoffes

e Risikovermeidung fiir das Rettungspersonal durch ausreichende Schutzmafinahmen sowie

e Absperrungsmaflnahmen mit ausschlieBlichem Zugang und Ausgang fiir hinreichend
geschiitzte Helfer

e Dekontamination der Verletzten, um die Opfer vom Kampfstoff zu reinigen und um zu
vermeiden, dass die nachgeordneten medizinischen Einrichtungen kontaminiert werden.

e Triage, gekoppelt mit schneller und ausreichender Behandlung der Betroffenen sowie einer
Antidottherapie vor Ort und fortgefiihrt in der Klinik, um die Schwere der Erkrankung zu
mildern und Todesfdlle zu vermeiden.

Dabei ist das medizinische Personal immer ausreichend darauf vorzubereiten, dass beim
Massenanfall auch psychogene Reaktionen bei einem Grofiteil der Betroffenen im

Vordergrund stehen konnen.

Die Bewiltigung von Angriffen mit Chemie ist kein statischer, sondern ein dynamischer Prozess mit
dem Ziel, die Retter nicht zu gefédhrden, den Betroffenen rasche und wirksame Hilfe zukommen zu

lassen und eine effektive Kontrolle iiber die Lage zu gewinnen. Ein grundlegendes Katastrophen-
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Management ist in Abbildung 2.1 dargestellt. In dieser Abbildung werden folgende Phasen im Ablauf

eines solchen Katastrophenfalls dargelegt:

Vorsorge zur Verhinderung beziehungsweise Schadensbegrenzung: Vorbereitungen treffen, bevor
etwas passiert, um Anschlige durch eine Risiko- beziehungsweise Gefdhrdungsanalyse zu
verhindern.

MaBnahmen zur Gefahrenabwehr: Einschitzung vom ersten Hinweis bis zur der Entwicklung eines
Planes, um den chemischen Zwischenfall unter Einschluss der Erfassung der Fahigkeiten und
Moglichkeiten auf lokaler, regionaler und nationaler Ebene unter Kontrolle zu bringen. Dazu bedarf
es der Trainingsprogramme und Notfallplane und der Etablierung einer Koordination zwischen den
verschiedenen Hilfsorganisationen und Behoérden, so dass diese leicht unter ein gemeinsames
Kommando- und Kontrollsystem gestellt werden konnen. Einsatzpldne sollten moglichst einfach

gehalten und klar vermittelt werden, da komplizierte Pldane nur schwer umzusetzen sind.

Reaktionszeit: Der Katastrophenplan wird in der schnellstmoglichen Zeit umgesetzt. Die Zeit bis

zur Reaktion hingt von der Notfallvorsorge ab.

Wiedererholungsphase: Schlieflich werden Maflnahmen getroffen, die zu einer Wiederherstellung
der Situation vor dem Ereignis fiihren. Dazu gehoren die richtige Beseitigung der gefahrlichen
Chemikalien, die Flichensanierung der FEinsatzstelle und die weitere Unterstiitzung der
Betroffenen.

Eine medizinische Behandlung bleibt in allen Phasen wichtig, wobei die Phasen und die Dauer sich

in Abhingigkeit von der Art beziechungsweise der Natur des Zwischenfalls iiberlappen konnen.
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Abbildung 2.1: Grundsitzlicher Ablauf eines Katastrophen-Management

Disaster Management Cycle = Zyklus zur Bewéltigung der Katastrophe
Chemical incident= Chemischer Zwischenfall, Chemieunfall, Chemischer Anschlag Chemiekampfstofffeinsatz

2.1. Identifikation und Sichtung

Bei einem Zwischenfall mit einem Kampfstoff ist es zundchst unwahrscheinlich, dass die Einsatzkréfte,
Arzte oder Sanititer die Identitit des vorliegenden Stoffes kennen, auBer es gab eine Warnung durch
Geheimdienste oder von Seiten der Justiz. Eindeutige Untersuchungsergebnisse von analytischen
Laboratorien aus Umweltproben oder klinischen Proben liegen zu einem frithen Zeitpunkt in der Regel
noch nicht vor, und es braucht Zeit, bis sie den Einsatzkréiften zur Verfiigung stehen.

Es gibt eine Vielzahl verschiedener Bestimmungsmethoden fiir eine rasche Vorort-Analytik von
Chemiekampfstoffen. Diese schliefen unter anderem diese Methoden ein:

Enzymatische Methoden
Photoionisationsdetektion
Fourier-Transform-Infrarotspektroskopie (FTIR)
Raman-Spektroskopie
Gaschromatographie/Massenspektrometrie
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Alle diese portablen Analyseverfahren fithren unabhingig von ihrer Technologie gelegentlich
aufgrund ihrer Sensitivitdt beziehungsweise ihrer Selektivitit zu falsch positiven oder falsch negativen
Ergebnissen.

Kommt nur eine analytische Methode zum Einsatz, so erhédlt man nur ein vorldufiges Ergebnis,
wiahrend der Einsatz unterschiedlicher Technologien zu verldsslicheren Befunden fiihrt; dies gilt
besonders, wenn die Gaschromatographie/Massenspektrometrie Verwendung finden kann. (Abbildung

2.2)

Abbildung 2.2 OPCW-Inspektor bei einer Ubung in der Tschechischen Republik bringt zwei
verschiedene Detektionsmethoden zur Anwendung, um ein ,,verldssliches “ Ergebnis zu erhalten.
Wihrend die meisten Detektoren Nervenkampfstoffe und Loste erfassen, konnen sie doch haufig
andere Kampfstoffe nicht erfassen. Obwohl die meisten dieser Gerdte fiir den militirischen Einsatz
entwickelt wurden und obwohl sie auch in manchen Notfalleinrichtungen vorhanden sein mdgen,

konnen sie bei einer zivilen Einsatzlage zu falschen Ergebnissen flihren.
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Aufgrund aller dieser Uberlegungen, einschlieBlich der Tatsache, dass die Gerite zum Nachweis nicht
iberall sofort zur Verfiigung stehen, und weil die Spezifitdt und Sensitivitdt unzulinglich sein kdnnen,
bleibt nichts anderes iibrig, als sich der Diagnose aufgrund der vorliegenden Symptomatik anzunédhern.
Kapitel 3-8 dieses Buches beschreiben die klinische Symptomatik der einzelnen Kampfstoffe und

bieten Hilfe fiir die Sichtung an.

Medizinisches Personal sollte geschult sein, die Leitsymptome einer Vergiftung durch die
unterschiedlichen Kampfstoffe zu kennen, um entsprechende Triage-Maflnahmen einleiten zu kdnnen.
Die Sichtung soll dabei helfen die Dringlichkeit fiir eine Dekontamination und fiir eine Behandlung zu
erkennen. Dabei ist es wichtig zu wissen, dass die Natur und der zeitliche Ablauf der Symptome
variieren konnen, nicht nur aufgrund der Dauer der Exposition, sondern auch aufgrund des
Expositionsweges. Dies muss bei differentialdiagnostischen Uberlegungen und beim Sichtungsprozess
beriicksichtigt werden. So gilt zum Beispiel, dass Nervenkampfstoffe oder Blausduregas nach
Aufnahme tiiber die Atemwege schlagartig ihre Wirkung entfalten und einer sofortigen Therapie

bediirfen.

Die Differentialdiagnose erstreckt sich auch auf indirekte Auswirkungen der Exposition, wie etwa den
Hitzestress durch das Tragen von Schutzkleidung, psychologische Effekte und unter Umstéinden sogar
auf die Wirkung von Antidoten, die félschlicherweise verabreicht wurden, z.B. die Anwendung von
Autoinjektoren, obwohl kein Nervenkampfstoff vorlag. Probleme konnen auch dadurch entstehen, dass

die Betroffenen sowohl durch Kampfstoffe als auch durch konventionelle Waffen verwundet wurden.

Dieses Buch enthélt auBerdem Informationen iiber spezifische Antidote fiir die verschiedenen

Chemiekampfstoffe. Thre Verfiigbarkeit ist von unterschiedlichsten Faktoren abhédngig, wie von
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lokalen, regionalen, nationalen Umstidnden und vor allem auch von den politischen Gegebenheiten, da
man nicht immer bereit ist, Geld fiir Pridvention auszugeben. Auch polizeiliche Mallnahmen kénnen
den Ablauf eines Einsatzes beeinflussen. Stehen keine Antidote zur Verfligung, so ist nur eine

symptomatische Therapie moglich

Tabelle 2.1: Sichtung von Chemiekampfstoff-Verletzten

Sofortbehandlung (Immediate)

Hautkampfstoffe (Blasenziehende Substanzen)
e Maifige (oder schwere) Atemnot.

Nervenkampfstoffe

e Patient spricht, kann nicht gehen wegen Atemnot, Zuckungen und/oder Ubelkeit und
Erbrechen. MéBige bis schwere Beeintrachtigung bei zwei oder mehreren Organsystemen (z.B.
pulmonal, gastrointestinal, muskulér). Kreislaufsystem nicht betroffen.

e Patient spricht nicht (bewusstlos), kann nicht gehen; Kreislauf intakt.

e Patient spricht nicht (bewusstlos), kann nicht gehen; Kreislauf insuffizient (wenn
Therapiemdglichkeiten vorhanden Sofortbehandlung; wenn Therapiemdglichkeiten nicht
vorhanden in Kategorie aufgeschobene Behandlung einteilen).

Lungenkampfstoffe
e Atemnot (wenn schwer: Atemhilfe und sonstige Hilfe, wenn vorhanden).
Blutkampfstoffe

e Patient in schlechtem Zustand ( bewusstlos, krampfend oder nach Krampfanfall, mit oder ohne
Atemstillstand), jedoch ausreichende Kreislaufverhéltnisse.

Verzogerte Behandlung (delayed)

Hautkampfstoffe (Blasenziehende Substanzen)

o Hautldsionen zwischen 5 und 50 Prozent der Korperoberfliche (bei Fliissigkampfstoff); Augen
betroffen; Atemprobleme erst mehr als 6 Stunden nach Exposition.

Nervenkampfstoffe

e Patienten, die eine schwerwiegende Exposition iiberlebt haben und das Bewusstsein und die
Spontanatmung wiedererlangt haben.

Lungenkampfstoffe
e Patienten mit verzogert auftretenden Atemproblemen (ldnger als 4 Stunden).

Blutkampfstoffe

Patienten, die gegeniiber Blausduregas exponiert waren und nach mehr als 15 Minuten noch leben.

Geringfiigige Behandlung
Hautkampfstoff
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Hautldsionen von weniger als 5 Prozent der KOF (bei Exposition gegeniiber Fliissigkeit) an
unkritischen Hautpartien; geringfiigige Beteiligung der Augen; geringfiigige pulmonale Beteiligung.

Nervenkampfstoffe

Patienten konnen sprechen und laufen; geringfiigige Wirkung wie Miosis und Naselaufen.

Blutkampfstoffe

Patienten, die Blauséuregas gegeniiber exponiert waren, aber keine Symptome zeigen.

Aufgeschobene Behandlung
Hautkampfstoffe

Hautldsionen groBer als 50 Prozent der KOF (bei Exposition gegeniiber Fliissigkeit); schwere
pulmonale Beteiligung.

Nervenkampfstoffe

Keine Kommunikation; gangunféhig; kreislaufinsuffizient (wenn eine langer aggressive Therapie
moglich erscheint, als Sofortbehandlung klassifizieren).

Lungenkampfstoffe

Mittelschwere bis schwere Verletzung der Atemwege mit frither Symptomatik (< 4 Stunden nach
Exposition).

Blutkampfstoffe
Kreislaufstillstand.

*Modifiziert nach Sidell, 1997 und Tuorinsky et al. 2008

23 Schutzmafinahmen

Die wichtigste Ressource nach einem Angriff mit Chemiekampfstoffen ist ausreichendes medizinisches
Personal. Anders als bei anderen Einsdtzen ist es deshalb besonders wichtig, dass die Retter nicht selbst

zu Opfern werden. Eine personliche Schutzausriistung (PPE) ist die erste Voraussetzung fiir einen
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Einsatz in kontaminierter Umgebung. Die Schutzausriistung (PPE) umfasst ein Atemgerdt und
Schutzkleidung, die auch Handschuhe und Stiefel einschlieBt. Von der Umluft unabhingige
Atemgerite sind von besonderer Bedeutung, da Kampfstoffe generell ihre groBte und rascheste

Wirkung tliber den und am Atemtrakt haben.

Normalerweise ist medizinisches Personal erst gefragt, wenn die vergifteten Patienten aus der
kontaminierten Umgebung entfernt und dekontaminiert worden sind. Gelegentlich kann es jedoch
notwendig werden, dass Ersthelfer wie die Feuerwehr oder die Polizei medizinisches Personal
beigeordnet haben, um die Einsatzkrifte medizinisch zu betreuen und eine erste Lageeinschitzung
vorzunehmen. In diesen Fillen benétigen diese Personen ebenfalls Schutzausriistung, die sie beim
direkten Kontakt mit der Schleimhaut, der Haut oder der Kleidung des Opfers beziehungsweise den

Ausdiinstungen schiitzen (besonders in engen geschlossenen Rdumen).

Medizinische Betreuung unter Vollschutz ist allerdings schwierig wegen der eingeschrinkten Sicht,
Beweglichkeit, Fingerfertigkeit und Kommunikationsmdglichkeit. Auch bedeutet Arbeiten unter
Vollschutz eine Steigerung des Stoffwechsels, was wiederum zu Hitzeproduktion und mangelnder
Abgabe von Hitze, die der Korper erzeugt, mit der Gefahr eines Hitzschlages fiihrt. Die Situation fiir
die Helfer kann durch die Umgebungsbedingungen wie hohe Temperaturen, hohe Luftfeuchtigkeit,
geringe Ventilation, was zu einem vermehrten Schwitzen mit rascher Dehydratation fiihrt, noch
verschlechtert werden. Es diirfen nur Personen, die korperlich duBerst fit und im Umgang mit

Vollschutz trainiert sind, bei entsprechender Gefahrenlage eingesetzt werden.

Die Kriterien filir den Einsatz entsprechender Schutzkleidung variieren von Land zu Land. Die am

haufigsten verwendeten Kriterien sind die von der OPCW in Trainingskursen vorgegebenen Kriterien,
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entsprechend der Klassifikation der US Environmental Protection Agency (EPA) mit vier Stufen. Diese
Stufen variieren je nach der Notwendigkeit fiir einen Atemschutz oder Hautschutz und sind abhéngig

von der Giftigkeit der ausgebrachten Substanz und deren Konzentration.
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Tabelle 2.2: Klassifikation des Atemschutzes und der Schutzkleidung, wie von der US EPA empfohlen

Grad des Atemschutzes Schutzkleidung Einsatzszenario
A Umgebungsluftunabhingiger e Voll eingekapselte ¢ Unbekannte potentiell
Atemschutz mit Druckluft- chemikalienresistente giftige Substanz
Atemgerit (SCBA) Schutzkleidung o Bekannte gefahrliche
Chemikalienresistente Substanz von hoher
doppelte Konzentration mit dem
Behandschuhung, Risiko, Spritzer abzu-
Stiefel/Schuhe bekommen, voll
einzutauchen
B Umgebungsluftunabhéniger e Nicht eingekapselte e Bekannte Substanz mit
Atemschutz mit Druckluft- chemikalienresistente geringer Behandschuhung
Atemgerit (SCBA) Schutzkleidung mit e Umgebungsluft enthélt weniger
Haube als 19,5 Prozent Sauerstoff
e Chemikalienresistente
doppelte
Behandschuhung,
Stiefel/Schuhe
C Voll- oder Halbmaske mit eNicht eingekapselte e Bekannte Substanz in
entsprechenden Filtern Chemikalienresistente bekannter Konzentration, die
(Gasmaske) Schutzkleidung mit durch entsprechende Filter
Haube zuriickgehalten werden kann
e Chemikalienresistente e Hautkontakt und Aufnahme
doppelte iiber Haut unbedenklich,
Behandschuhung, mindestens 19,5 Prozent
Stiefel/Schuhe Sauerstoff in der
Umgebungsluft
D Kein Schutz nétig eNormale
Arbeitskleidung, keine
Gefahr bekannt

32



& _-':.J A £ '}- £ ¥

| ..-.__I- :ﬂ?j ‘_- .‘_L _,_-E-:_..I

I n .. | -\. :.1 _J.I' |II| ER

WY sy S )

| ‘—-': -_J—F;‘- .-Irl.l i || [

L r N "--? .-'I';"\ “el.—-':

i - [ e ! -
Level A Level B Level C Level D

Abbildung 2.3: Schutzkleidung (PPE), abgestuft nach den Empfehlungen der US EPA

Level A der EPA-Klassifikation sollte zur Anwendung kommen, wenn die ausgebrachte
Substanz noch nicht identifiziert ist oder wenn sie bekannt ist und bei der vorliegenden
Konzentration von einer Schadigung der Atemwege, der Schleimhaut und der Haut auszugehen
ist. Die Grad-A-Ausriistung umfasst einen eingekapselten gasdichten, chemikalienresistenten
Schutzanzug mit Doppel-Behandschuhung und chemikalienresistenten Schuhen/Stiefeln und
einem umgebungsluftunabhingigen Atemschutz mit Druckluftatemgerit. Beim Auftreten eines
Lecks bewirkt der positive innere Druck, dass der Luftfluss nur von innen nach au3en und nicht

in umgekehrter Richtung erfolgen kann.

Grad-B-Schutzkleidung kommt zum Einsatz, wenn zwar maximaler Atemschutz erforderlich ist
(einschlieBlich Sauerstoffmangel in der Umgebungsluft), aber ein geringerer Hautschutz

notwendig ist.

Grad C hat dieselbe Schutzkleidung wie Grad B, allerdings ist hier ein Atemschutz mit Maske
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und Filter (ARP air purifying respirator) anstelle des umgebungsluftunabhingigen
Atemschutzes (SCBA) ausreichend. Es gibt verschiedene Klassen und Typen von Filtern mit
einem Farbsystem, was erlaubt, die Filter den unterschiedlichen chemischen Substanzklassen

zuzuordnen.

Grad D entspricht der normalen Arbeitskleidung. Chirurgische Masken, Kittel und gewohnliche
chirurgische Handschuhe gehoren ebenfalls zur Grad-D-Ausriistung. Sie ist auf keinen Fall

ausreichend, wo Chemiekampfstoffe ausgebracht worden sind.
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2.4. Befehlsstruktur und Ernstfallbewiltigung

Plane zur Reaktion auf Anschlige mit Chemikalien sollten einer einzigen Einsatzleitung mit
standardisierter integrierter Befehlsstruktur unterworfen sein, die aus Teams verschiedener Disziplinen
und Behdrden zusammengesetzt ist. In diesem System miissen die Aufgabe und die Verantwortlichkeit
eines jeden Teammitglieds genau definiert sein (vertreten sind Medizinisches Personal, Feuerwehr,
Polizei und Katastrophenhelfer), am besten in Abstimmung mit den nationalen Katastrophenpldnen.
Dabei ist ein gutes Kommunikationssystem zwischen allen Beteiligten fiir das Gelingen entscheidend.

Die Pline sollten entsprechend den Ergebnissen aus Ubungen auf den neuesten Stand gebracht werden.

Verschiedene Nationen haben unterschiedliche Bewiéltigungsstrategien. So bietet die OPCW zum
Beispiel das ICS (incident command system) als Unterstiitzung und Training in Kursen an. Dieses
System koordiniert alle HilfsmaBnahmen, die fiir die Bewiltigung von Chemikalienanschlidgen

notwendig sind, mittels einer gemeinsamen Einsatzleitung (IC unified incident commander).

Die Basisstruktur des ICS besteht aus vier Untereinheiten: operative Einheit, Planungseinheit,
logistische Einheit und Finanz-Verwaltungseinheit (Abb. 2.4). Der IC wird durch einen Pressesprecher
(public information officer PIO), einen Sicherheitsoffizier und einen Verbindungsoffizier unterstiitzt,

die alle beratend zur Seite stehen und die Offentlichkeit und auBenstehende Behorden informieren.
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FEinsatzleiter

Pressesprecher
Verbindungsoffizier
Sicherheitsoffizier
operative Einheit Planungseinheit Logistik Finanz-Verwaltungseinheit

Abbildung 2.4:

Die operative Einheit setzt die Anordnungen des Einsatzleiters am Einsatzort um, kooperiert mit der
Planungseinheit, die die Lageeinschitzung und die Hilfsmoglichkeiten analysiert. Die logistische
Einheit organisiert den Personaleinsatz, den Einsatz der vorhandenen Ausriistung und der

Transportmittel. Die Finanz- und Verwaltungseinheit ist zustindig fiir die Beschaffung und

Grundstruktur der Befehlskette bei Anschldgen

Finanzierung der notwendigen Hilfsmittel.

2.4.1 Versorgung vor der Krankenhausaufnahme

Um eine Kontamination der Umgebung zu vermeiden, empfiehlt die OPCW die Kriterien der EPA zu

iibernehmen, die darin bestehen, am Einsatzort drei Zonen einzurichten (Abbildung 2.5):
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Sperrzone/Heifse Zone: Bezirk, der unmittelbar mit Kampfstoff verseucht ist und der fliichtigen
oder fliissigen oder festen oder auch eine Kombination aus allen drei Chemiekampfstoffen
enthélt. Die Sperrzone wird durch eine Grenzlinie zwischen der inneren Heillen Zone und der

duBeren Gefahrenzone (warm zone) markiert (hot line).

Zone mit reduzierter Kontamination/Warme Zone/Gefahrenzone: Gebiet, in dem
DekontaminationsmaB3nahmen stattfinden, wobei noch geringe Kontamination vorhanden sein

kann.

Hilfszone/Kalte ~ Zone/Sicherheitszone: ~ Zone  frei  von  Kontamination.  Eine

Dekontaminationslinie kennzeichnet die Grenze zwischen Warmer und Kalter Zone.
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Abbildung 2.5: Aufgeteilte Zonen bei Kampfstoffanschligen

Downwind Direction = In Windrichtung (leewérts); Exclusion = Sperrzone; Hot line = Grenze zur ,,Heilen Zone*;
Chemical Incident = Chemieunfall oder Chemieanschlag; Contamination reduction/Warm Zone =  geringere
Kontamination, ,,Warme Zone“; Decontamination corridor with decontamination station deployed =
Dekontaminationscorridor mit aufgestellter Dekontaminationseinrichtung; Decontamination line = Grenze zur ,,Warmen
Zone*; Crowd control line = Absperrung gegeniiber Gaffern; Support/Cold Zone = Versorgungs- kalte Zone; Incident

command System Posts = Stellungen der Einsatzleitung

Der Katastrophenplan muss festlegen, wer die Verantwortung fiir die Einteilung und Abstinde der
verschiedenen Zonen trifft, und polizeiliche Maflnahmen miissen dafiir sorgen, dass niemand ohne
Berechtigung die Zonen betritt (AbsperrungsmaBBnahmen). Nur Feuerwehrleute, Spurensicherer und
Rettungspersonal mit maximaler Schutzkleidung diirfen die Heile Zone betreten. Ausgebildetes
medizinisches Personal kann ausnahmsweise zur Unterstlitzung mitkommen. Normalerweise befindet
sich das medizinische Personal jedoch mit Schutzkleidung (PPE Grad B- C) in der Warmen Zone, um

dort die Triage und erste medizinische HilfsmaBnahmen zur Stabilisierung der Patienten vor der
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Dekontamination durchzufiihren. Medizinisches Personal, das in der Warmen Zone arbeitet, muss, wie
oben erwihnt, Schutzkleidung des Grades B oder C je nach Gefdhrdungslage tragen, wodurch die
medizinischen MaBnahmen eingeschriinkt sein kénnen. Damit wird klar, dass der Platz fiir Arzte und
Rettungspersonal sich vorwiegend in der Kalten Zone (nicht kontaminierten Zone) befindet. Nur
speziell geschultes und trainiertes Personal unter taktischer Uberwachung darf in der HeiBen

beziehungsweise Warmen Zone aktiv werden.

Fiir gewohnlich wird die GroBe der Warmen Zone danach festgelegt, wie sich die Gesamtsituation
weiter entwickelt und iiber welchen Bereich sich der Dekontaminations-Korridor mit den
verschiedenen Dekontaminationseinrichtungen erstreckt. Die Grofle der Kalten Zone wird dadurch
bestimmt, wieviel Platz fiir die Kommandozentrale, fiir Transportmittel und unterstiitzendes Personal

benotigt wird.

Den Umfang der Heilen Zone festzulegen ist nicht unkompliziert, da verschiedenste
ineinandergreifende Einwirkungen vorliegen konnen. Deshalb sollte das Einsatzteam aus Experten
verschiedener Fachrichtungen bestehen, die sich festlegen, aber auch entsprechend anpassen konnen,
um die Einsatzleitung zu beraten. So kann zum Beispiel das Emergency Response Guidebook 2012
(ERG2012), ein Wegweiser, der von verschiedenen Nationen verwendet wird, zusammen mit den
Trainingskursen der OPCW zum Einsatz kommen. Allerdings dienen diese Leitlinien vorwiegend der
Bewiltigung von Transportunfillen auf StraBe beziehungsweise Schiene und weniger fiir

Kampfstoffanschlige.

Tabelle 2.2 zeigt die Abstinde, die nach der Ausbringung von verschiedenen Kampfstoffen
beziehungsweise toxischen Industriechemikalien nach ERG2012 eingehalten werden sollten. Die
Einsatzzeiten miissen aufgezeichnet werden, um Ubermiidung, Dehydratation und Hitzestress bei den
Einsatzkriften zu vermeiden. Die Einsatzplidne sollten so ausgelegt werden, dass die Rotation des

Personals genau festgelegt ist.
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Tabelle 2.3 Anfdngliche Absperrung und Sicherheitsabstand, basierend auf dem Leitfaden des

Notfallschutzes von 2012

Anfingliche Absperrung und Sicherheitsabstand

Geringer Chemikalienaustritt!

GroBer Chemikalienaustritt?

Chemikalie =~ Sperrzone®  Schutzausriistungszone* Sperrzone® Schutzausriistungszone?*
(in m) Tag Nacht (in m) Tag Nacht
(in km) (in km) (in km) (in km)
Senfgas 30 0,1 0,1 60 0,3 0,4
Lewisit 30 0,1 0,3 100 0,5 1,0
Sarin 60 0,4 1,1 400 2,1 4.9
Soman 60 0,4 0,7 300 1,8 2,7
Tabun 30 0,2 0,2 100 0,5 0,6
VX 30 0,1 0,1 60 0,4 0,3
Chlorgas 60 0,4 1,5 500 3,0 7,9
Phosgen 150 0,8 3,2 1000 7,5 11,0+
Diphosgen 30 0,2 0,7 200 1,0 2.4
Blauséiure 60 0,3 1,0 1000 3,7 8,4
Chorcyan 150 1,0 3,8 800 5,7 11,0+
Choraceto- 30 0,1 0,2 60 0,3 1,2
phenon (CN)
CS Trianengas 30 0,1 0,6 100 0,4 1,9
BZ-Gas 60 0,4 1,7 400 2,2 8,1

! Geringer Chemikalienaustritt beschreibt das Leck in einer kleinen Verpackungseinheit wie z.B in einer Tonne, die bis zu

200 1 Fliissigkeit enthdlt. Beim Austritt von Nervenkampfstoffen, Hautkampfstoffen oder BZ-Gas werden bis zu 2 kg als

gering betrachtet ERG2012.

2 Unter einem groBen Chemikalienaustritt versteht man das Leck in einer groBen Verpackungseinheit oder in vielen

kleineren Verpackungseinheiten. Beim Austritt von Nervenkampfstoffen, Hautkampfstoffen oder BZ-Gas werden bis zu 25

kg als grof3 betrachtet ERG2012.

3 Die anfingliche Sperrzone beschreibt einen Bereich, in dem Personen gefihrlichen (windabgewandt) oder sogar

lebensgefahrlichen Konzentrationen (im Wind) an Giftstoffen ausgesetzt sind.

4 Die Schutzausriistungszone definiert das Gebiet im Wind unterhalb der Sperrzone, in der Personen handlungsunféhig

werden und sich nicht mehr selbst schiitzen konnen und/oder bereits ernste oder irreversible gesundheitliche Schiden

erlitten haben.




2.4.2 Behandlung im Krankenhaus

Krankenhduser miissen in die Katastrophenplanung mit einbezogen werden. In diesen Plinen muss
beriicksichtig werden, dass die Patienten nicht in das ndchstliegende Krankenhaus verbracht werden,
sondern dass die Patienten jeweils nach der Aufhahmekapazitét der einzelnen Kliniken verteilt werden.
Hierfiir bedarf es einer stetigen Riickmeldung iiber die noch verfiigbaren Betten, so dass die Patienten
gleichmiBig verteilt werden konnen. Eine gute Kommunikation ist auch Voraussetzung fiir die richtige
Verteilung der Patienten auf geeignete Auffanggebiete. Die Einbeziehung aller medizinischen
Einrichtungen in die Behandlungsplanung garantiert, dass nach der Identifikation des Kampfstoffes
auch alle ausreichend und richtig informiert werden, so dass die entsprechende Behandlung auch mit

Antidoten gewihrleistet werden kann.

Die Krankenhiuser sollten {iber eigene Katastrophenplédne verfiigen. Nach deren Aktivierung ist es die
erste Aufgabe, dass entsprechendes Sicherheitspersonal die Einweisung spontan auflaufender Patienten
und ankommender Rettungsfahrzeuge in bestimmte Aufnahmezonen ilibernimmt. Dabei muss darauf
geachtet werden, dass noch kontaminierte Patienten von selbst in den Kliniken auftauchen, so dass auf
dem Klinikgeldnde eine Dekontaminationszone entsprechend der Warmen Zone eingerichtet werden
muss, wie sie weiter unten noch besprochen werden wird. Diese Zone sollte unbedingt auBerhalb der
Notfallaufnahme und auBerhalb des zentralen Klinikgebdudes, am besten an einem vorher im Plan
schon festgelegten Ort, bestimmt werden. Das Klinikpersonal, das mit diesen moglicherweise

kontaminierten Patienten in Kontakt kommt, sollte mit Schutzkleidung des Grades C ausgestattet sein.
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2.5. Dekontamination

Das Ziel der Dekontamination ist es, schnell und effektiv die toxischen Konzentrationen einer Substanz
in den unkritischen Bereich abzusenken und die Giftstoffe vom Personal und den
Einrichtungsgegenstinden zu entfernen. Dieses Ziel wird durch eine mechanische Entfernung und
durch eine chemische Inaktivierung erreicht. Dies ist besonders nach der Exposition gegeniiber
fliissigen Nervenkampfstoffen von Bedeutung, die sehr schnell durch die Haut in den Korper
eindringen, oder bei Senfgas (LOST), das innerhalb von Minuten zu Zellschidigungen an der Haut
fiihrt. Dabei kann jede Situation unterschiedlich sein, und die Art und Weise der Dekontamination

hingt stark von der Art und Menge des ausgebrachten Kampfstoftes ab.

Es wird geschitzt, dass ungefdhr 80 Prozent an Dekontamination allein durch das Ablegen der
Kleidung erreicht wird, da die Fasern in der Kleidung fliissige Chemikalien und Chemikalienddmpfe
einfangen und halten konnen. Das Ablegen von Kleidung und die Entfernung von Schmuck und
Armbanduhren auBlerhalb der Behandlungszentren reduziert das Ausgasen von toxischem Gas und
erhoht die Verdunstung aller fliissigen Schadstoffe von der Haut der Patienten. Allerdings ist beim

Entkleiden darauf zu achten, dass saubere Koperpartien dabei nicht verunreinigt werden.

Hautdekontaminationsmittel sind kduflich erwerbbar, allerdings kann eine einfache Dekontamination
alleine schon durch das Abwaschen der Haut mit Seife und Wasser, indem die Haut abgespiilt und
abgewischt wird, erreicht werden (Rinse-wipe-rinse technique). Bei Beteiligung der Augen miissen
diese ausgiebig mit physiologischer Kochsalzlosung gespiilt werden. Wenn Kontaktlinsen vorhanden
sind, miissen diese vorher entfernt werden. Besondere Aufmerksamkeit verdienen die Haare, da dort
dampfformige Substanzen zuriickgehalten werden und die Verdunstung von Fliissigkeiten behindert
wird. Eine Dekontamination mit absorbierendem Puder (z.B. Fuller’s Erde) ist besonders effektiv an

der Haut, die von fliissigen Substanzen betroffen ist. Bei einer kombinierten Verletzung kann eine
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Spiilung des verletzen Gebietes die rasche Absorption des Giftes durch die Haut verhindern.

Die Dekontamination von Betroffenen verhindert eine weitere Aufnahmen des Giftes und die
Ausbreitung des Giftes auf andere Personen und Einrichtungen. Medizinische HilfsmaBBnahmen sind
entscheidend fiir die Bewiéltigung eines Kampfstoffangriffes, und eine Dekontamination von Opfern
vor der Evakuation hilft zu verhindern, dass medizinisches Personal, Rettungsfahrzeuge und

Krankenhduser kontaminiert werden.

2.5.1 Dekontaminationseinheiten

Keine Person und kein Betroffener darf die Heille Zone verlassen, ohne vorher durch den
Dekontaminationskorridor gegangen zu sein. Auch sollte niemand, der sich in der Heilen Zone
aufgehalten hat, ohne Dekontamination ein Krankenhaus betreten diirfen. Abbildung 2.6 zeigt das
Schema einer Basis-Dekontaminations-Einrichtung. Grad-C-Schutzkleidung scheint an den
Dekontaminations-Stationen ausreichend, obwohl unter Umstdnden je nach Szenario ein hohergradiger

Schutz notwendig werden kann.

Dekontamination
von Gehfahigen

Erste Sichtung / \ Erneute Sichtung

Dekontamination

N e

Medizinische
Notversorgung

Abbildung 2.6: Schema fiir die Basis-Dekontaminations-Einrichtung
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Die betroffenen Patienten miissen vor oder nach der ersten Sichtung registriert werden. Dabei miissen,
wenn moglich, die Personalien, wenn nicht méglich, ein Synonym aufgenommen werden ( Anmerkung
des Ubersetzers) und die persénlichen Sachen gesondert und gesichert aufbewahrt werden (wenn sie
dekontaminiert werden konnen, konnen sie spiter zuriick gegeben werden). Wenn immer moglich,
sollten Kinder und Eltern oder Bezugspersonen gemeinsam durch den Dekontaminations-Prozess

geschleust werden.

Einige Dekontaminations-Einrichtungen verfiigen iiber ein System zur Erfassung der Kontamination
durch Detektoren, die sich am Eingang befinden. Wenn damit eine Person fiir ,,sauber, clean* erklart
werden kann, darf sie den Dekontaminations- Bereich verlassen. Allerdings bestehen Defizite beim
Erfassen von Chemikalien durch diese Detektoren, auch kostet das Messen viel Zeit, wodurch bei
einem Massenanfall der gesamte Dekontaminations-Prozess in die Linge gezogen werden wiirde.

Wenn geniigend medizinisches Personal zur Verfiigung steht, kann eine erste Sichtung Patienten, die
am dringendsten dekontaminiert werden miissen, erkennen. Sind die Patienten schwer betroffen, so
sollte vor Ort eine Stelle eingerichtet werden, an der medizinische NotmaBBnahmen gewéhrleistet
werden konnen, bevor noch eine Dekontamination durchgefiihrt wird. Diese NotmafBnahmen bestehen
vor allem in einer Kreislauf- und Beatmungstherapie. Dafiir ist es notwendig, dass die Helfer mit
entsprechender Schutzkleidung mit Atemschutz ausgeriistet sind. Auch muss die Ausriistung
einschlieflich etwaiger Antidote vorhanden sein (Atemmasken mit Filter, umluftunabhingige
Beatmungsgerite, geeignet fiir kontaminierte Gebiete, und Antidote in Autoinjektoren oder bereits
aufgezogen in Spritzen). Ohne eine solche Ausriistung kann vor Ort nur sehr beschrinkt Hilfe geleistet

werden.
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Dekontaminations-Einrichtungen miissen in zwei Reihen aufgebaut sein. Eine Reihe dient der
Dekontamination von gehfdhigen Patienten, die sich selbst durch die Spiil-Wisch-Spiilmethode
(,,Rinse-wipe-rinse) mit Hilfe oder unter Anleitung dekontaminieren konnen. Die zweite Reihe hat
Spezialliegen fiir Patienten, die nicht mehr fdhig sind zu gehen und die fiir die Dekontamination ganz
auf Hilfe angewiesen sind. Diese Art der Dekontamination ist zeitaufwendig. Es existieren hierfiir
kommerziell erhéltliche DekontaminationsstraBen (zum Aufstellen ist Zeit und Material und der
Transport zum Ort notwendig), auf denen die Liegen iiber eine Laufrolle bewegt werden konnen. Die
Betroffenen werden dann nacheinander wie auf einem Flieband mit mehreren Duscheinrichtungen
geduscht, wenn mdglich, in verschiedenen Zelten, um den unterschiedlichen Geschlechtern die
Privatsphidre zu erhalten. Die Liegen miissen einen Ablauf in Form von Perforationen an der

Auflagefliche besitzen (Anmerkung des Ubersetzers).

Manche Dekontaminations-Einheiten verfiigen auch noch {iber Detektoren am Ende der
Dekontamination, mit denen der Erfolg der Behandlung gemessen werden kann. Wie bereits oben bei
der Eingangskontrolle erwéhnt, sind diese Systeme von nur sehr eingeschranktem Wert, da sie nicht fiir

alle denkbaren Chemikalien zur Verfiigung stehen.

Die Patienten, die nach der Dekontamination in der Sauberen Zone (clean zone) angekommen sind und
keinerlei Symptome mehr aufweisen, konnen entlassen werden, allerdings mit der Anweisung, sich
sofort wieder zu melden, falls doch noch mit Verzégerung Symptome auftreten sollten. Hierfiir ist eine
Registrierung der Personalien und der Kontaktadresse ndtig. Symptomatische Patienten werden in der
Sauberen Zone weiterhin einer fortlaufenden Sichtung unterworfen, um die Behandlungsprioritdt und

Transportprioritét fiir sie festzulegen.

45



2.6. Weiterfithrende Literatur

Agency for Toxic Substances and Disease Registry. Managing hazardous materials
incidents: a planning guide for the management of contaminated patients, Vols. I, Il and

II1. Atlanta: Department of Health and Human Services; 2000.

Kaszeta D. CBRN and HAZMAT incidents at major public events: planning and response.

Hoboken: John Wiley and Sons; 2013.

Keyes DC, Burstein JL, Schwartz RB, Swienton RE, editors. Medical response to
terrorism: preparedness and clinical practice. Philadelphia: Lippincott Williams &

Wilkins; 2005.

Macintyre AG, Christopher GW, Eitzen E Jr., Gum R, Weir S, DeAtley C, Tonat K,
Barbera JA. Weapons of mass destruction events with contaminated casualties: effective

planning for health care facilities. JAMA 2000; 283:242-249.

Marrs TC, Maynard RL, Sidell FR, editors. Chemical warfare agents: toxicology and

treatment. 2nd ed. Chichester: John Wiley and Sons; 2007.

Pita R, Ishimatsu S, Robles R. Actuacion sanitaria en atentados terroristas con agentes
quimicos de guerra: mas de diez afios después de los atentados con sarin en Japon (1?

parte). Emergencias 2007; 19:323-336.

Pita R, Ishimatsu S, Robles R. Actuacion sanitaria en atentados terroristas con agentes
46



quimicos de guerra: mas de diez afios después de los atentados con sarin en Japon (2*

parte). Emergencias 2007; 19:337-346.

Romano JA Jr., Lukey BJ, Salem H, editors. Chemical warfare agents: chemistry,
pharmacology, toxicology, and therapeutics. Boca Raton, FL: Taylor & Francis Group;

2008.

Sidell FR. Triage of chemical casualties. In: Sidell FR, Takafuji ET, Franz DR, editors.
Medical aspects of chemical and biological warfare. Washington DC: Office of the

Surgeon General, 1997; 337-349.

Transport Canada, U.S. Department of Transportation, Secretaria de Comunicaciones y
Transportes de México, Centro de Informacion Quimica para Emergencias de Argentina.
2012 Emergency response guidebook: a guidebook for first responders during the initial
phase of a dangerous goods/hazardous materials transportation incident; 2012.

Available at http://www.tc.gc.ca/eng/canutec/guide-menu-227.htm

Tuorinsky SD, Caneva DC, Sidell FR. Triage of chemical casualties. In: Tuorinsky SD,
editor. Medical aspects of chemical warfare. Washington DC: Office of the Surgeon
General, 2008; 511-525.

World Health Organization. Initial clinical management of patients exposed to chemical

weapons (Interim Guidance Document). Geneva: WHO Press; 2014.

47



Kapitel 3

Blasenziehende Hautkampfstoffe (Vesikantien)

3.1. Einfiihrung

Blasenziehende Kampfstoffe werden aus zwei Griinden eingesetzt, zum einen, um moglichst viele Tote
und Verwundete zu erzielen, zum zweiten, um die gegnerischen Truppen zu zwingen, volle
Schutzkleidung zu tragen. Dies fiihrt dazu, dass die Fahigkeit zu kimpfen stark eingeschriankt wird und
dass die gegnerischen Truppen kampfunfihig gemacht und nicht unbedingt getdtet werden sollen,
obwohl dies bei entsprechender Exposition durchaus moglich ist. Dariiber hinaus fiihrt diese Art von
Vergiftung zum Verbrauch aller vorhandenen medizinischen Ressourcen, was zum Zusammenbruch
der Versorgung in den spezialisierten Gebieten des Gesundheitswesens wie etwa der
Verbrennungseinheit und der Intensivmedizin fiihrt. Blasenziehende Substanzen kdnnen so eingedickt
werden, dass sie persistent bleiben und auf Dauer ganze Gebiete, Schiffe, Flugzeuge, Fahrzeuge oder

Ausriistungsgegenstiande kontaminieren.

Die blasenziehenden Substanzen umfassen Schwefellost (Schwefelsenfgas H oder HD, was sich auf
destilliertes Senfgas bezieht), Stickstofflost (HN-Stickstoffsenfgas) und die Arsen enthaltenden

blasenziehenden Substanzen wie Lewisit (L), die gerne auch als Mischungen mit H beniitzt wurden. Zu
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diesen Substanzen gehoren auch die halogenierten Oxime wie Phosgenoxim (CX), deren Eigenschaften
sich grundsitzlich von den anderen blasenziehenden Substanzen unterscheiden und die in diesem

Kapitel nicht weiter besprochen werden sollen.

Diese blasenziechenden Substanzen schéidigen die Haut, aber auch jeden anderen Teil der
Korperoberfliche, mit dem sie in Kontakt kommen. Sie entfalten ihre Wirkung an den Augen,
Schleimhéuten, Lungen, der Haut und den blutbildenden Organen wie dem Knochenmark und der
Milz. Sie schiddigen den Respirationstrakt, wenn sie inhaliert werden, und verursachen Durchfall und
Erbrechen, wenn sie oral aufgenommen werden. Sie fithren zur Knochenmarksdepression, und sie

schidigen die Keimzellen.

Abbildung 3.1: John Singer Sargents klassisches Olgemilde von 1918, das den Einsatz von Senfgas
bei Ypern im Ersten Weltkrieg darstellt

3.2 Senfgase (Loste)

Senfgas (Lost) wurde im Ersten Weltkrieg extensiv eingesetzt (Abb. 3.1) und kam in neuerer Zeit im
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Iran-Irak-Krieg zum Einsatz. (Abb. 3.2) Protektion gegen diese Substanzen ist nur mit voller
Schutzausriistung moglich. Eine Atemschutzmaske schiitzt allein die Augen und die Lungen, schiitzt
aber nicht ausreichend gegen systemische Wirkungen. Extrem langsam heilende Wunden der Haut und

weitere Effekte bedeuten eine schwere Belastung fiir die medizinische Versorgung.

Schwefellost ist die bekannteste dieser Substanzen. Schwefellost wurde zum ersten Mal 1822
synthetisiert, seine blasenziehenden Eigenschaften wurden Mitte des 19. Jahrhunderts entdeckt. Es
wurde zum ersten Mal 1917 als Chemiekampfstoff bei Ypern in Belgien eingesetzt, wovon sein
franzosischer Name Yperite herriihrt. Schwefellost hat die chemische Bezeichnung 2,2-
Di(chlorethyl)sulfid. In Deutschland hat es die Bezeichnung Lost nach Lommel und Steinkopf von der
Herstellerfirma. In den USA erhielt Schwefellost das Symbol HD als Destillat; diese Abkiirzung soll
im Weiteren in diesem Kapitel verwendet werden. Im Jahre 1935 wurde festgestellt, dass die
blasenziehende Wirkung erhalten blieb, wenn das Schwefelatom durch ein Stickstoffatom ersetzt

wurde. Daraufthin wurde es moglich, Stickstoffloste mit dhnlichen Eigenschaften zu synthetisieren:

(D

-ethyl-2,2"Di(chlorethyl)amin, (HN1)
)

-methyl-2,2"Di(chlorethyl)amin, (HN2)
3)

,27,2""Tri(chlorethyl)amin, (HN3)

Alle diese Stickstoffloste sind alkylierende Substanzen, und HN2 wurde 1935 als erstes

Chemotherapeutikum eingefiihrt. HN3 ist vom militdrischen Standpunkt aus der Hauptrepriasentant
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dieser Stickstoffloste und der einzige, der als Chemiekampfstoff eingesetzt werden kdnnte. HN scheint

weniger toxisch als HD zu sei

3.2.1. Physikalische und chemische Eigenschaften

Die physikalischen und chemischen Eigenschaften der Senfgase sind in Tabelle 3.1 unten aufgefiihrt.

Tabelle 3.1: Physikalische und chemische Eigenschaften der Loste

Eigenschaften Schwefellost Stickstofflost Lewisit
Erscheinungsbild Farblose, leicht gelbe Dunkel geférbte Dunkelolige Fliissigkeit
Fliissigkeit, ausgasend  [Fliissigkeit, ausgasend jausgasend farbloser Dampf]
farbloser Dampf farbloser Dampf
Chemische Formel C4HCLS CsH12CIhN C2H2AsCl3
S gh(Z:Hél CH2S8-CHa- | Cle . T I g
trukturformel |\ P {(J
SR & Crl
Molekulargewicht 159,08 204,54 207,32
Dichte (g.cm) (25°C) 1,27 1,24 1,88
Schmelzpunkt ( °C) 14,45 -3,7 -1,2
Siedepunkt (°C) 217,5 257,2 195,9
Dampfdichte 5,5 7,1 7,2
Dampfdruck 0,11 0,011 0,35
Fliichtigkeit (mg.m™) 92 (0°C) 13 (0°C) 330 (0°C)
610 (20°C) 76 (20°C) 2300 (20°C)
910 (25°C) 121 (25°C) 3900 (25°C)
2860 (40°C) 390 (40° C) 12000 (40° C)
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3.2.2. Nachweis

Loste konnen mit verschiedenen Methoden detektiert werden. Fliissige Substanzen konnen fiir den
individuellen Gebrauch mittels Ein- und Drei-Farbstreifen-Testung nachgewiesen werden. Geréte fiir
das Monitoring von dampfformigem Gefahrstoff und fiir die Testung von Wasser stehen ebenfalls zur
Verfiigung. Fiir die biomedizinische Verifikation von Losten bedarf es hochspezialisierter Labore, die
tiber sehr spezielle Methoden zum Nachweis unter anderem der Substanz selbst als auch ihrer

Metaboliten und Proteinaddukten verfiigen.

3.2.3. Schutzmafinahmen

Normale Kleidung gewédhrt geringen oder {iiberhaupt keinen Schutz vor Losten. Der einzig
funktionierende Schutz besteht in einer Maske mit Filter, einer Level-A-Schutzkleidung und
Sicherheitsstiefeln. Wegen der langsamen Aufnahme von Losten in die verschiedenen Materialien
muss die Kleidung regelmifBig gewechselt werden. Hautcremes zum Schutze vor Kampfstoffen wurden
im Zweiten Weltkrieg entwickelt und nachfolgend in einigen NATO-Léndern zu effektiveren
Schutzcremen weiterentwickelt und eingesetzt. Es gibt kein Medikament, das die Wirkung von Senfgas

auf der Haut oder den Schleimhéuten verhindern konnte.
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2.4 Dekontamination

Die Exposition gegeniiber Senfgas wird wegen der Latenz und dem symptomfreien Interwall
unmittelbar nach dem Hautkontakt oft nicht sofort bemerkt. In jlingerer Zeit wurde von verschiedenen
Streitkrdaften Reactive Skin Detection Lotion (RDSL), als Produkt zur Dekontamination von
Chemiekampfstoffen, T-2-Mykotoxinen und vielen anderen, den Pestiziden verwandten Stoffen
eingefiihrt, um diese von der Haut zu entfernen oder auf der Haut zu neutralisieren. Die Genehmigung
zur Anwendung wurde von der FDA und den entsprechenden australischen Behdrden erteilt, in Europa

erfolgte eine CE-Zertifizierung.

a) Dekontamination der Schleimhdute und der Augen
Die Substanzen fiir die Hautdekontamination sind im Allgemeinen zu stark reizend, als dass sie auf
Schleimhduten oder an den Augen angewandt werden konnten. Das betroffene Gewebe sollte sofort
reichlich mit Wasser gespiilt werden. Die Augen sollten ebenfalls mit viel Wasser (Augenspiilflasche,
falls vorhanden) oder, wenn bevorratet, mit isotonischer Natriumbikarbonatlosung (1,26%)

beziehungsweise mit isotonischer Kochsalzlosung (0,9%) gespiilt werden.

b) Hautdekontamination
Jeder Helfer sollte tiber Mittel fiir die Hautdekontamination verfiigen. Diese basieren auf einer
physikalischen Absorption oder auf einer Kombination zwischen einer physikalischen Absorption und
einer chemischen Inaktivierung. Die physikalische Absorption kann durch absorbierenden Puder
erreicht werden. Rettungskréfte, die moglicherweise mit Chemiewaffen zu tun haben, sollten sich mit

RSDL bevorraten.
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Wenn nicht anderes zur Verfiigung steht, muss eine groBe Menge Wasser Verwendung finden, mit der
die toxische Substanz einerseits verdiinnt, andererseits weggesplilt werden kann. Allerdings ist zu
betonen, dass dies nur eine unvollstindig Mallnahme ist und dass dadurch bei unzureichender Menge

an verwendetem Wasser die Substanz sogar nur weiter iiber die Haut verteilt wird.

3.2.5. Wirkmechanismus

Der exakte Wirkmechanismus der Loste ist nicht vollig geklart. Jedoch ist klar, dass die wesentliche
Wirkung von Schwefellost und Stickstofflost darauf beruht, viele fiir den Zellmechanismus wichtigen
Molekiile zu alkylieren. Beide Loste sind bifunktionale alkylierende Wirkstoffe und ihre Bindung an

die DNS erzeugt folgende Effekte:

Auf Grund seiner relativen Instabilitdt wird N7-alkyliertes Guanin aus der DNS entfernt. Bei der
Replikation von DNS fehlt dieses Purin (apuirnisch), und damit gibt es kein Template fiir die
Replikation der DNS, was zu einem fehlerhaften Einbau von Nukleotiden in der RNS fiihrt.

Dadurch entstehen Mutationen, und es werden funktionslose Proteine synthetisiert.

Im Gefolge dieses DNS-Schadens kénnen die Reparaturmechanismen in der Zelle versagen, was

wiederum zu einer fehlerhaften DNS-Replikation fiihren kann.

(M
Es kommt zu Quervernetzungen, vorwiegend zwischen zwei Guaninen der DNS-Strénge, was
eine wichtige Rolle bei der Zytotoxizitit von Schwefellost und Stickstofflost spielt. Auch dieser

Mechanismus behindert die DNS-Replikation.
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3.2.6. Toxizitit

Drei unterschiedliche Niveaus biologischer Wirkung konnen nach der Exposition gegeniiber Losten
unterschieden werden: Zytostatische, mutagene und zytotoxische Effekte. Es ist nicht von der Hand zu
weisen, dass diese Effekte auf einer Reaktion mit der Zellwand und lebenswichtigen Enzymen beruhen.
Der Wirkmechanismus der Loste dhnelt zum Teil dem der ionisierenden Strahlung, weshalb sie auch
den radiomimetischen Verbindungen zugeordnet werden. Zellen mit hoher Proliferationsrate sind am
starksten betroffen. Dies umfasst die Basalzellen der Haut, die blutbildenden Zellen und die

Schleimhautzellen, die den Gastrointestinaltrakt auskleiden.

3.2.7 Symptomatologie

a) Augen

Die Augen sind empfindlicher gegeniiber Senfgas als der Respirationstrakt, die Lunge oder die Haut.
Geringe Effekte sind schon bei Konzentrationen unterhalb der Riechschwelle eine Stunde nach der
Exposition zu erwarten. Nach einer Latenz von 4-12 Stunden treten nach maéBigerer Exposition
Tranenfluss und ein Fremdkorpergefiihl in den Augen auf. Die Konjunktiven und die Augenlider réten
sich und schwellen an. Eine starke Exposition flihrt innerhalb von 1-3 Stunden an den Augen zu

massiven Schidigungen.

b) Haut

Das Leitsymptom der Senfgas-Vergiftung ist die Latenz, ein symptomfreies Intervall zwischen der
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Exposition und dem Auftreten von Beschwerden. Die Dauer des Intervalls hangt von der Hohe und der
Art der Exposition sowie von der individuellen Empfindlichkeit ab. Sie wird auch von der
Umgebungstemperatur beeinflusst. Hohe Temperaturen sowie eine feuchte, diinne, empfindliche Haut,
die nach auBlen abgedeckt ist, fithren bei einer bestimmten Dosis schneller und zu stirkeren Lésionen,
als wenn dies nicht der Fall ist. Manche Leute sind empfindlicher gegeniiber Senfgas als andere. Die

Hautschéden treten sowohl nach Exposition gegeniiber gasformigem als auch fliissigem Lost auf.

Abbildung 3.2: a. und b. Betroffene iranische Soldaten mit grofiflichigen fliissigkeitsgefiillten Blasen
der typischen Manifestation der Schwefellost-Vergiftung auf der Haut. c¢. Grofiflichige Schwefellost-
Ldsionen am Oberschenkel nach der Ruptur mehrerer groffer Blasen und friih auftretende Entwicklung
einer Infektion des entstandenen nekrotischen Geschwiires. d. Teilweise verheilte Lost-Ldsion am

Unterarm mit dem typischen Abschdlen der Epidermis, umgeben von Zonen mit Unter- und
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Uberpigmentation.

Abfolge der Hautverdnderungen nach Lost-Exposition, wie sie fiir gewohnlich gesehen werden:

(1) Erythem (2—48 Stunden nach Exposition). Oberflachliche Rotung der Haut, was dem Exanthem bei
Scharlach dhneln kann. Anfangs entwickelt sich ein leichtes Hautddem mit intensivem Juckreiz. Die
Abfolge erinnert an einen Sonnenbrand.

(2) Blasenbildung. Auf das Erythem folgt die Bildung von vielen kleinen Blasen, die zu groBeren
Blasen zusammenflieBen konnen. Die Blasen selbst erzeugen kaum Schmerzen, obwohl sie sich durch
den Druck unangenehm anfiihlen konnen. Blasen an Ellenbogen und Knien, die gebeugt werden,
erschweren die Bewegung. Senfgas-Blasen sind empfindlich, sie brechen beim Kontakt mit dem
Bettlaken oder Verbandsmaterial auf oder beim Transport der Verletzten. Ableger neuer Blasen kdnnen
sich noch 14 Tage nach der urspriinglichen Exposition plétzlich ausbilden.

(3) Tiefe Verdtzungen fiihren zum Verlust der Epidermis. Dies geschieht vor allem an den Augenlidern,
dem Penis und dem Skrotum, weil die Epidermis dort besonders diinn, einer natiirlichen Feuchte

ausgesetzt und oft okkludiert ist.

Die Regeneration dieser Gewebe erfolgt sehr langsam. Sie kann Wochen bis mehrere Monate dauern,
also wesentlich ldnger sein als nach anderen physikalischen Noxen oder Verdtzungen. Es kommt zur
Narbenbildung, die Haut bleibt briichig und ist fiir mechanischen Druck anfillig. Das Endresultat ist
allerdings hiufig besser als bei schweren thermischen Schadigungen.

Auch der systemische Fliissigkeitsverlust nach Hautverletzungen durch Senfgas ist deutlich geringer

als der bei schweren Verbrennungen, weshalb die Gesamtprognose besser ist.

c) Atemwege
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Senfgas beschéddigt samtliche Schleimhdute des oberen und unteren Respirationstraktes. Nach einer
durchschnittlichen Latenzzeit von 4-8 Stunden (in Abhédngigkeit von der Dosis und der Expositionszeit
auch zwischen 2 und 48 Stunden) kommt es zu Reizerscheinungen und Schwellungen im

Nasenrachenraum sowie in der Trachea und in den grof3en Bronchien.

Die Symptomatologie beginnt mit Naselaufen, Brennen im Rachenraum und Heiserkeit. Der Schmerz
behindert den Patienten beim Abhusten. Wenn das Abhusten gelingt, so handelt es sich um einen
trockenen Husten mit reichlichem Auswurf. Die Bronchialsekretion, zusammen mit nekrotischem
Material aus Bronchialschleimhaut, kann die Atemwege verlegen; Rasselgerdusche und ein
vermindertes Atemgerdusch ergeben sich dadurch bei der Auskultation. Es kommt zu starker Atemnot.
Der Schaden in den tiefen Atemwegen bereitet ungefdhr nach 48 Stunden den Boden fiir eine
Bronchopneumonie. (Haufig bleibt die Entziindung jedoch auf das Bronchialsystem beschréinkt.

Erfahrung des Ubersetzers)

d) Gastrointestinaltrakt
Die orale Aufnahme von kontaminiertem Essen fiihrt zu Symptomen wie Ubelkeit, Erbrechen,
Magenschmerzen, Durchfall und Entkrdftung. Dies fiihrt dazu, dass die Verletzten keine Nahrung
aufnehmen. Aufgrund des Verlustes an Wasser und Elektrolyten bei einer lang andauernden Diarrhoe

kann es zum hypovoldmischen Schock kommen.

e) Systemische Wirkung
Senfgas, das systemisch, egal iiber welchen Weg, einschlieBlich iiber eine schwere Hautldsion
aufgenommen wird, fithrt zu einem @hnlichen Bild wie bei einem Strahlenschaden: Es entwickeln sich
Kopfschmerzen, Bauchschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Leukopenie und eine Anidmie. Kommt es zu

dieser Entwicklung, so ist kaum ein Uberleben méglich.
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3.2.8. Therapie der Senfgas-Verletzungen

a) Vorbeugung

Es gibt kein Medikament, das die Folgen einer Senfgas-Exposition verhindern konnte.

b) Therapie
Es gibt keine spezifische Therapie der Verletzungen durch Senfgas. Das Ziel der Behandlung ist es, die

Symptome zu lindern, Infektionen zu verhindern und die Heilung zu fordern.

c) Augenldsionen

Die Verletzungen des Auges durch Lost sind duflerst schmerzhaft. Die Applikation von
Lokalandsthetika konnen den Hornhautschaden zusétzlich verstirken und werden deshalb nicht
empfohlen. Eine systemische Analgesie, etwa durch Opiate und Sedativa, sollte daher, wenn nétig, zum
Einsatz kommen. Sekunddrinfektionen am Auge sind eine schwerwiegende Komplikation und
verstarken die Vernarbung der Cornea.

Um solche Infektionen zu verhindern, miissen antibakterielle Préparationen zum Einsatz kommen.
Wenn die Lisionen am Auge sich als schwer erweisen (z.B. Blasenbildung auf den Augenlidern oder
ein Blepharospasmus), so miissen die antibakteriellen Praparate moglichst hdufig aufgetragen werden.
Patienten mit Hornhautbeteiligung benétigen ein Mydriatikum, um eine Verwachsung zwischen Iris
und Kornea zu verhindern.

Schwerer Augenverletzungen fiihren zu starken Lidodemen, Photophobie und Blepharospasmus, so
dass die Sicht beeinflusst wird. Dies ruft beim Patienten Panik hervor. Um ihm diese Angst zu nehmen,

kann es sinnvoll sein, die Augenlider vorsichtig zu 6ffnen, um dem Patienten klarzumachen, dass er
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nicht erblindet ist.

d) Verletzung am Respirationstrakt
Leichte Verletzungen des Respirationstraktes wie Heiserkeit und Halsschmerzen bediirfen keiner
Therapie. Husten kann mit Codein gemildert werden. Eine Laryngitis oder Tracheitis kann
symptomatisch mit Inhalation von feuchter Luft oder mit einem Vernebler, der sterilen kalten Nebel
erzeugt, behandelt werden. Bei schwerer Beteiligung des Respirationstraktes kann eine
Krankenhausaufnahme notwendig werden. Kommt es zur bakteriellen Besiedelung des
Bronchialsystems oder gar zur Pneumonie, muss nach Antibiogramm gezielt und keimgerecht
antibiotisch behandelt werden. Bei starker Exposition gegeniiber Senfgas kann die Lungenschidigung

so stark sein, dass eine assistierte kiinstliche Beatmung notwendig wird.

e) Hautldsionen
Eine vollstindige Dekontamination sollte jeder Art von Behandlung der Haut vorausgehen. Die Haut
wird nach einer Exposition gegeniiber Lost zunéchst rot und juckt stark. Der Juckreiz kann durch die
lokale Applikation von kiihlenden Mitteln wie Calamine-Lotion, Kortikosteroid-Salben oder einer

Silbersulphadiazin-Creme gelindert werden.

Schwere Erytheme im Genitalbereich konnen sehr schmerzhaft werden. Mazeration und Néssen der
Wunde konnen auftreten. Hiufig miissen diese schambesetzten Regionen offen behandelt werden, um
Sekunddrinfektionen zu verhindern. Infektionen sind die wichtigsten Komplikationen, die die

Wundheilung nach Lostverbrennungen behindern.

Es gibt keine Ubereinstimmung, ob es notwendig ist, die Blasen zu erdffnen, zu belassen, sie trocken

oder feucht abzudecken. Wenn die Blasen aufbrechen, sollten die eingerissenen Rander chirurgisch
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entfernt und anschliefend rasch steril verbunden werden. RegelméBiger Verbandswechsel ist
notwendig, um frithzeitig die Komplikation einer bakteriellen Infektion zu erkennen, und geeignete
therapeutische Mallnahmen sind zu ergreifen. Schmerzmittel miissen je nach Schwere der Schmerzen
verabreicht werden. Hauttransplantationen konnen notwendig werden, um die Wunden friih zu

verschlieBen und um gute kosmetische Ergebnisse zu erzielen.

Nach einer kiirzlich verdffentlichten Ubersichtsarbeit, die die Opfer des Iran-Irak-Krieges beschreibt,
scheint es so zu sein, dass die Schwere der anfanglichen Hautverletzungen eher iiber den Erfolg der

Heilung entscheidet als die angewandte Therapie.

f) Systemische Wirkungen
Alle Anstrengungen miissen erfolgen, um eine ausreichende metabolische Funktion aufrechtzuerhalten
und den Fliissigkeits- und Elektrolytverlust auszugleichen. Systemische Infektionen miissen schnell
und entschieden behandelt werden. Der Einsatz von G-CSF (colony-stimulating factors) wird

empfohlen, um die Dauer der Leukopenie zu verkiirzen.

3.2.9. Sichtung

Patienten, die direkt vom Ort des Geschehens zur Sanitétsstation verbracht werden (innerhalb von 30-
60 Minuten), zeigen meist noch keine Symptome. Als Faustregel gilt, je frilher Symptome nach der
Exposition auftreten, um so schwerer ist die Verwundung einzuschitzen. Je spiter eine
Dekontamination durchgefiihrt wurde, desto eher ist zu erwarten, dass die Verletzungen sich
weiterentwickeln.

Im Folgenden wird dargestellt, welche Behandlungsprioritéit aufgrund der vorliegenden Symptome zu

erfolgen hat.
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Unmittelbar

Senfgas-Opfer, bei denen vermutlich die Augen betroffen sind, haben Vorrang bei der
Dekontamination.

Eine Dekontamination innerhalb von 2 Minuten nach Exposition kann die Schwere der
Gewebsschadigung deutlich reduzieren. Patienten, bei denen mehr als 50 Prozent der Korperoberflache
betroffen sind, oder Patienten, bei denen die Hautschidden zwar geringer einzuschétzen sind, bei denen
aber ein Lungenbeteiligung vorliegt, bendtigen eine besondere Uberwachung und oft Intensivpflege in

steriler Umgebung tiber Wochen und Monate.

Verzogert
Leider miissen die meisten Senfgas-Opfer beziiglich der medizinischen Versorgung als verzogert

eingeschétzt werden.

Geringfiigig
Diese Patienten weisen eine geringfiigige Hautbeteiligung von weniger als 5 Prozent der

Korperoberfliche auf und/oder haben nur eine geringe Beteiligung der Augen oder des

Respirationstraktes.

Abwartend
Patienten, die bereits innerhalb der ersten 4 Stunden eine Hautbeteiligung von mehr als 50 Prozent der
Koperoberfliche und eine Lungenbeteiligung mit Dyspnoe aufweisen, miissen in die Kategorie

abwartend eingeteilt werden, insbesondere wenn keine Intensivbehandlung mdoglich ist.
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3.2.10. Verlauf und Prognose

Ein GroBteil der Senfgas-Vergifteten liberlebt. Es ist schwierig, den Verlauf und die Genesung

vorherzusagen. Als Faustregel mag Folgendes gelten:

(1) Augenldisionen: Die meisten Augenldsionen heilen innerhalb von 14 Tagen.

(2) Hautldsionen: Tiefe Hautldsionen brauchen bis zu 60 Tage, bevor sie abgeheilt sind.
Oberfldchliche Lésionen heilen in der Regel innerhalb von 14-21 Tagen ab.

(3) Lisionen des oberen Respirationstraktes: Es ist schwierig, fiir die Abheilung dieser
Verletzungen einen genauen zeitlichen Verlauf anzugeben. Patienten aus dem Iran-Irak-Krieg
wurden meistens bereits entlassen, bevor sich der Husten und der Auswurf gelegt hatten.
Lungenfunktionstests bei diesen Patienten, die nur eine Beteiligung des oberen
Respirationstraktes aufwiesen, zeigten in der Regel bei der Entlassung keine pathologischen
Veranderungen. Im Gegensatz dazu wiesen sie bei Patienten, die eine Beteiligung des

Lungenparenchyms entwickelt hatten, pathologische Verdanderungen auf.

3.2.11. Langzeitwirkungen nach Senfgas-Vergiftungen
Langzeiteffekte nach Schwefellost-Vergiftungen konnen in 3 Kategorien eingeteilt werden:
(1) Eine langanhaltende psychische Verdnderung im Sinne einer posttraumatischen
Belastungsstorung (PTSD), langanhaltende depressive Verstimmung, ein Verlust der Libido

und eine Angststorung finden sich bei vielen Opfern von Senfgas-Angriffen.
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(2) Lokale Langzeitschadigungen durch Senfgas beinhalten:

¢ Einschrinkungen der Sehkraft, wobei eine bleibende Blindheit eher selten auftritt

e Vernarbungen der Haut

e Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD) einschlieBlich chronischer Bronchitis,
eines Emphysems und eines tiberempfindlichen Bronchialsystems.

e Tracheal- und Bronchialstenose

e Stenosen mit Verdauungsstorungen im Gastrointestinal-Trakt nach oraler Substanzaufnahme

e Erhohte Empfindlichkeit gegentiber einer erneuten Lost-Exposition.

(3) Senfgas ist ein bekanntes Karzinogen. Eine Untersuchung von amerikanischen Soldaten, die
im Ersten Weltkrieg Senfgas ausgesetzt waren, entwickelten hiaufiger Lungenkrebs (und eine
chronische Bronchitis) als Soldaten, die anderweitig verwundet worden waren. Eine Studie,
die britische Arbeiter untersuchte, die im Zweiten Weltkrieg in der Produktion von Senfgas
beschiftigt waren, fand keine erhohte Lungenkrebsrate, jedoch eine erhohte Rate an
Kehlkoptkrebs.
Obwohl es keine gezielte Therapie fiir diese Langzeitschdden durch Senfgas gibt, ist es dennoch
entscheidend, eine addquate symptomatische Behandlung des Respirationstraktes, der Haut und der
Augen durchzufiihren.
Die pulmonalen Komplikationen variieren von Patient zu Patient aufgrund von anderweitigen
Einfliissen wie dem allgemeinen Gesundheitsstatus oder vorbestehenden Erkrankungen oder der Dauer
und der Héaufigkeit der urspriinglichen Exposition oder der anfinglichen Behandlung sowie der

weiteren Therapie oder sonstigen Expositionen und Rauchen. Deshalb muss die Entscheidung, welches
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medizinische Vorgehen angebracht ist, von Fall zu Fall getroffen werden.

N-Acetylcystein (NAC) sowohl als Mukolytikum als auch als Antioxidans ist wirksam bei der
Behandlung der pulmonalen Folgen einer Senfgas-Exposition. NAC verbessert bei diesen Patienten die
Lungenfunktion, vermindert die Haufigkeit von bronchialen Infektionen und deren Exazerbation und
die Lebensqualitét. Inhalative Bronchodilatatoren wie etwa Salbutamol und inhalative Glukokordikoide
wie Beclomethason und Fluticason kdnnen notwendig werden, um die obstruktive und restriktive
Lungenfunktionsstérung zu behandeln. Makrolidantibiotika wie Clarithromycin und Azithromycin
haben sich als wirksam erwiesen sowohl bei der Reduktion der Uberproduktion von
proinflammatorischen Zytokininen und Mediatoren als auch bei der Verbesserung der herabgesetzten

Chemotaxis und Phagozytose der Monozyten.

Mit rickfettenden Salben und Antihistaminika konnen die trockene Haut und der Juckreiz behandelt
werden. Zusitzlich konnen lokal verabreichte Kortikosteroide fiir die chronischen Hautldsionen und

den Juckreiz nach einer Senfgas-Vergiftung Anwendung finden.

Liegt eine chronische Keratitis vor, miissen folgende Maflnahmen in Abhdngigkeit vom Schweregrad
in Betracht gezogen werden: Kiinstliche Tranenfliissigkeit ohne Konservierungsstoffe, therapeutische
Kontaktlinsen, immunsuppressive Medikamente wie Azathioprin, zeitweise oder dauernde punktuelle
Abdeckung der Augen, Blepharorrhaphie, Tarsorrhaphie und weitere augenchirurgische Behandlungen.
Auch kann eine zeitlich begrenzte lokale Anwendung von Steroiden erfolgen, um wiederkehrende
oberflachliche Entziindungen sowie Keratitiden oder Entziindungen des Limbus corneae zu
therapieren. Augenirztliche Kontrollen sind bei chronischen Augenschiddigungen durch Lost immer

angezeigt.
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3.3. Arsenorganische blasenziehende Substanzen (Lewisite)

Arsenorganische Chlorverbindungen mit der Gruppe AsClz besitzen blasenziehende Eigenschaften. Die
bekannteste und typischste Verbindung dieser Art ist das Lewisit. Anfangs wurde es mit erheblichen
Verunreinigungen hergestellt; am Ende des Ersten Weltkriegs gab es hochgereinigte Préparationen in
den USA (die nie im Felde eingesetzt wurden). Lewisit hat die chemische Formel:

2-chlorvinyl-dichlorarsin, CLCH=CHAsCl»

3.3.1. Nachweis
Der Lewisit-Nachweis ist relativ einfach, da Lewisit mit vielen Reagenzien eine Farbreaktion ergibt.
Draeger/TM-Rohrchen, die mit organischen Arsenverbindungen reagieren, stehen zur Verfiigung.

Damit ist ein Nachweis vor Ort im Felde moglich.

3.3.2. Schutzmafinahmen
Normale Kleidung schiitzt kaum bis gar nicht vor Lewisit. Umluftunabhingige Atemschutzgerite mit
Schutzkleidung der Stufe A (Level A PPE) einschlieBlich Handschuhe und Stiefel sind fiir einen

ausreichenden Schutz notwendig.

3.3.3 Dekontamination

Die Dekontaminationsmafinahmen sind die gleichen wie die nach einer Senfgas-Exposition.
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3.3.4. Symptomatologie

a) Augen

Fliissige blasenziehende arsenorganische Verbindungen fiihren zu schweren Augenschiadigungen. Nach
einem Kontakt entwickeln sich sofort Schmerzen und Blepharospasmus. Odeme der Konjunktiven und
der Augenlider entstehen sofort und fiihren zum Verschluss des Auges innerhalb einer Stunde.
Innerhalb dieser Zeit kommt es auch schon zur Iridozyklitis. Nach ein paar Stunden beginnt sich das
Odem der Lider zuriickzubilden, dafiir beginnt sich die Cornea zu triiben, und die Iridozyklitis nimmt
Zu.

Lewisite fiihren zu einer grauen Narbenbildung an der Stelle des Kontakts auf der Cornea, &hnlich einer
Veritzung durch Sduren. Nach einer ausgepridgten Exposition kommt es zur Ablosung sowohl der
bulbédren als auch der palpebralen Seite der Konjunktiva. Die betroffenen Augen sind besonders
anfillig fiir Infektionen. Eine leichte Konjunktivitis nach Lewisit-Expositon heilt allerdings innerhalb
von wenigen Tagen ohne spezifische Therapie ab. Schwere Verletzungen fiihren dagegen zu

bleibenden Schadigungen bis zur Erblindung.

b) Haut
Flissige Lewisite erzeugen stdrkere Hautldsionen als fliissiges Senfgas. Alle Hautschichten sind
betroffen, und die Verdtzungen dringen durch die Unterhaut und das Bindegewebe bis zur Muskulatur
vor. Auch der Schaden an den Gefdllen und die Entziindungsreaktion sind deutlicher ausgeprigt als
nach einer Lost-Exposition. Bei groBflichigen Lewisit-Verdtzungen kommt es zu Gewebsnekrosen,

und es kann sich eine Gangréin entwickeln.
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c) Respirationstrakt

Das Lewisit-Gas ist so reizend, dass jeder Exponierte, der noch bei Bewusstsein ist, sofort versucht zu
fliechen oder eine Gasmaske aufzusetzen, um der Gasschwade zu entkommen. Die pulmonalen
Schéadigungen entsprechen in etwa denen nach Senfgas-Exposition, auller dass bei den schweren Féllen

das entstehende Lungenddem zusitzlich von einem Pleuraerguss begleitet wird.

d) Systemische Wirkungen
Fliissige arsenorganische Verbindungen (Lewisite) konnen sowohl iiber die Haut als auch iiber die
Lunge absorbiert werden und dadurch zu systemischen Vergiftungen fithren. Es kommt zum Leck im
kapillaren System, das zum Fliissigkeitsverlust aus der Blutzirkulation mit Himokonzentration, zum

Schock oder sogar zum Tode fiihren kann.

3.4. Therapie der Lewisit-Vergiftung

Als Antidot gegen die Lewisit-Vergiftung gilt das Dimercaprol (2, 3-dimercaptopropanol, CH>-SH-
CHSH-CH>0OH). Es wurde bekannt als British Anti-Lewisit (BAL). Wegen seiner systemischen
Toxizitét sollte es nur noch fiir eine lokale Applikation Verwendung finden. BAL wird nicht mehr von
allen NATO-Verbiindeten angewandt. Ein wasserldsliches Analogon ist die 2, 3-dimercapto-1-
propansulfonsdure (DMPS Dimaval® Unithiol), die als Chelatbildner fiir die Therapie bei
Schwermetall-Vergiftungen zugelassen ist. Es wird als First-Line-Therapie fiir die systemische

Lewisit-Vergiftung empfohlen.

a) Augen

Die Anwendung von Dimercaprol als Augensalbe innerhalb von 2-5 Minuten nach Lewisit-Exposition
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kann die Wirkung am Auge abmildern. Bei schweren Fillen konnen die Augenschmerzen nur mit

Morphin (Opiaten) unter Kontrolle gebracht werden.

b) Haut

Am besten wird eine BAL-haltige Wundsalbe auf die exponierte Haut appliziert, bevor es noch zur
Blasenbildung gekommen ist; aber auch nach der Blasenbildung kann dies noch hilfreich sein. BAL-
Salbe wird als diinner Film auf die Haut aufgebracht und dort fiir mindestens 5 Minuten belassen.
Gelegentlich fiihrt die aufgebrachte Salbe zu Stechen, Jucken und zur Nesselsucht. Die Beschwerden
halten nur eine Stunde an und sind kein Anlass zur Besorgnis. Eine leichte Dermatitis entwickelt sich,
wenn BAL-Salbe wiederholt auf die gleiche Stelle aufgebracht wird (dies schliefit eine prophylaktische
Anwendung aus). Dimercaprol vertrdgt sich chemisch nicht mit Silbersulfadiazin, deshalb sollten beide
zusammen nicht verwendet werden.

Die Behandlung von Hauterythemen, Blasen und offenen Wunden ist identisch mit der Therapie von
Lost-Lésionen. Eine schwere grof3flachige Lésion, die alle Schichten der Haut betrifft, dhnelt sehr einer
drittgradigen Verbrennung und muss entsprechend mit einer intravendsen Volumensubstitution zur

Vermeidung eines hypovolamischen Schocks behandelt werden.

c) Therapie der systemischen Wirkung

Folgende Befunde und Symptome ergeben die Indikation fiir eine systemische Behandlung:

(1) Husten mit Atemnot und schaumigem Auswurf, der blutig tingiert sein kann, oder andere Zeichen
fiir ein Lungenddem.

(2) Hautldsionen von der GroBe einer Handfldche oder dariiber, die von einer Kontamination mit
arsenorganischen blasenziehenden Substanzen verursacht wurden und die nicht innerhalb der

ersten 15 Minuten nach Exposition dekontaminiert werden konnten.
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(3) Hautkontaminationen durch Lewisite, die mehr als 5 Prozent der Kdrperoberfliche umfassen und
bei denen sich eine sofortige Wirkung in Form einer grauen oder totengleichen Verfiarbung der
betroffenen Haut zeigt oder nach denen sich eine grof3flichige R6tung innerhalb von 30 Minuten
ausbildet.

Die parenterale Dosierung fiir DMPS oder fiir DMSA (Dimercaptobernsteinsdure) ist an den
vorliegenden Schweregrad der Vergiftung anzupassen. Als Vorschlag fiir die Therapie einer schweren
Vergiftung mag folgendes Schema dienen:

(1) Erster Tag: 1 Ampulle DMPS i.v. alle 3-4 Stunden (1,5-2-0 g DMPS/Tag)

(2) Zweiter Tag: 1 Ampulle DMPS i.v. alle 4-6 Stunden (1,0-1,5 g DMPS/Tag)

(3) Dritter Tag: 1 Ampulle DMPS i.v./i.m. alle 6-8 Stunden (0,75-1,0 g DMPS/Tag)

(4) Vierter Tag: 1 Ampulle DMPS i.v./i.m. alle 8-12 Stunden (0,5-0,75 g DMPS/Tag)

An den darauffolgenden Tagen je nach klinischem Bild 1-3 Ampullen DMPS, ab jetzt auch orale

Verabfolgung von DMPS moglich.

Zur Aufrechterhaltung des metabolischen Status ist eine Fliissigkeit-Elektrolyte-Substitution wichtig.
Dies gilt vor allem bei schweren Vergiftungen, wenn bereits Anzeichen einer Kreislaufinsuffizienz
vorhanden sind. Effekte auf das hamatologische System, die Leber und die Niere, die sich in der Folge
einer Vergiftung mit arsenorganischen Substanzen (Lewisite) ergeben, bediirfen der Therapie durch

Spezialisten, gegebenenfalls auf einer Intensivstation.

3.4.1. Verlauf und Prognose
Langzeitwirkungen von Lewisit-Vergiftungen sind nicht bekannt. Verletzungen die schwer genug sind,
eine Schocksymptomatik auszuldsen, sind lebensgefdhrdend. Selbst wenn die Patienten die akute Phase

iberleben, bleibt die Prognose liber mehrere Wochen kritisch.
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Kapitel 4

Nervenkampfstoffe

,, Augen und Kopf fingen an zu schmerzen ... neben der Pfiitze saf3 ein unbeweglicher alter Mann, dem Tode nahe ... auf
dem Bahnsteig waren mehrere Dutzend Menschen schon kollabiert oder unfihig, auf ihren Beinen zu stehen ... ein Mann

wand sich am Boden wie ein Fisch an Land ... andere schwankten die Treppen hinauf ... *

Einige Minuten nachdem eine Lache mit oligem Wasser und mit einem stechenden Geruch am Boden aufgetaucht war,

verfielen die Pendler in Panik und versuchten aus der Tokioter U-Bahn zu fliehen. Datum: 3. April 1995.

Die Bezeichnung ,,Nervenkampfstoff wird fiir Organophosphate (OP) verwendet, die eine starke
Toxizitdt bei niedriger Dosierung aufweisen. Der Ausdruck Nervenkampfstoft soll darauf hinweisen,

dass die Nervenleitung nach Impulsen unterbrochen wird.

4.1. Physikalische und chemische Eigenschaften

Zur Zeit sind es zwei Gruppen von Nervenkampfstoffen, die fiir militérische Zwecke Bedeutung haben:
die G-Serie, bestechend aus Alkylester der Methylphosphonofluoridsdure oder der
Dialkylphosphoramidcyanidsdure, und der V-Serie, bestehend aus Alkylestern der S-
dialkylaminethylmethylphosphono-thiolséure. Theoretisch kénnen diese beiden chemischen Gruppen

mehrere hundert Substanzen umfassen. Die chemischen Bezeichnungen und die Bezeichnung als
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Chemiekampfstoffe sind in Tabelle 4.1 aufgefiihrt.

Tabelle 4.1: G-und V-Substanzen

Chemische Struktur Gewdohnlicher Name
Dimethylphosphoramidocyanidsdureethylester Tabun, GA
Methylfluorphosphonséureisopropylester Sarin, GB
Methylfluorophosphonsaure-1,2,2- Soman , GD
trimethylpropylester
Cyclohexyl-methylphosphonfluoridat Cyclosarin, GF
O-Ethyl-S-2-diisopropylamino- VX
ethylmethylphosphonothiolat

Nervenkampfstoffe sind bei Umgebungstemperatur meistens geruchlose farblose bis gelb-braune
Fliissigkeiten: Sie sind 16slich in Wasser und hydrolysieren in wisserigen Losungen. Bei einen pH-
Wert von 4-7 erfolgt die Hydrolyse der Nervenkampfstoffe sehr langsam, wéhrend sie in alkalischen
Losungen sehr rasch hydrolysiert werden. G-Substanzen werden sehr rasch abgebaut. Die
Wasserloslichkeit von VX ist gering, sie liegt bei Raumtemperatur bei 1-5 Prozent. VX ist wesentlich

resistenter gegentiber einer Hydrolyse als Sarin, besonders auch in alkalischen Losungen.

Tabelle 4.2: Physikalische Eigenschaften von G- und V-Substanzen

Substanz Schmelzpunkt Siedepunkt Dampf Dampf
Dichte Druck
0C 0C (im Vergleich zu | mm Hg bei 20°C

Luft)

Tabun -49 246 5,6 0,036

Sarin -56 147 4,86 2,10

Soman -80 167 6,3 0,27

VX -20 300 9,2 0,00044

Tabun, Sarin und Soman sind deutlich lipophil und fliichtig, wihrend eingedicktes Soman und VX in
73



Abhiéngigkeit von der Umgebungstemperatur sehr sesshaft in der Umgebung sind. Dabei stellt vor
allem VX eine schwere Gefdahrdung der Umwelt dar.

Aufgrund dieser Charakteristiken sind G-Substanzen préadestiniert, iber Inhalation zu wirken, wéhrend
V-Substanzen vorwiegend durch Absorption iiber die Haut wirksam werden. Sie konnen allerdings
auch tiber alle epithelialen Zellschichten, den Respirations- und Gastrointestinaltrakt und sogar iiber die
Konjunktiven aufgenommen werden. Am schnellsten und vollstdndigsten erfolgt die Aufnahme iiber
die Lungen. Aeorolisierte V-Substanzen konnen sogar semipermeable Schutzkleidung durchdringen.
Nur eine militirtypische semipermeable, mit Aktivkohle beschichtete Schutzkleidung, zusammen mit
einer  Vollschutz-Gesichtsmaske und entsprechendem  Filter, schiitzt ausreichend vor
Nervenkampfstoffen. Die meisten Streitkrifte verfligen {iber wirksame Dekontaminationsmittel fiir die
Haut, die Ausriistung und fiir Material, wobei neutralisierend Chemikalien wie Chloramin-Ldsungen

oder adsorbierend Pulver wie Fuller's Erde verwendet werden,

4.2 Toxikologische Eigenschaften und Wirkmechanismus

Chemisch und toxikologisch &hneln die Nervenkampfstoffe vielen kommerziell verwendeten
Organophosphat-Insektiziden. Sie phosphorylieren die Hydroxylgruppe des Serins an der aktiven Seite
des Enzyms Acetylcholinesterase, was zu deren Inaktivierung fithrt. Dadurch wird Acetylcholin an den
muskarinischen und nikotinischen Rezeptoren der Erfolgsorgane angehduft, was zu einer Verstarkung
und Verlidngerung des cholinergen Effekts und zu einer depolarisierenden Blockade der Muskulatur
fiihrt.

Die spontane Dephosphorylierung des Enzyms erfolgt nur langsam und wirkt sich nicht auf die
klinische Symptomatik aus. Bei einigen Nervenkampfstoffen, speziell bei Soman, erfolgt die Alterung
der Acetylcholinesterase schnell iiber eine unumkehrbare Alkylierung des OP-Enzymkomplexes, was
besondere Beachtung verdient. Die Wiederherstellung der Enzymaktivitdt ohne Therapie beruht dann

nur auf der Neusynthese der Acetylcholinesterase.
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4.3. Klinisches Bild nach der Exposition

Die Symptomatologie einer Nervenkampfstoff-Vergiftung &duBert sich in der verstirkten Stimulation

der sympathischen und der parasympathischen Ganglien und in der Ubererregung der Erfolgsorgane.

Die Folge ist eine depolarisierende Blockade an der neuromuskuliren Ubertragung, eine vermehrte

Stimulation des cholinergen und des zentralen Nervensystems, gefolgt von einem Zusammenbruch. In

der frithen Phase der Vergiftung konnen die sympathikotonen Effekte iiberwiegen, bevor die

parasympathischen Symptome zur cholinergen Krise fiihren.

Tabelle 4.3: Symptomatologie der Nervenkampfstoff-Vergiftung

Rezeptor Zielorgan Symptomatologie
Muskarinisch [Driisen
Konjunktiven Rotung/Hyperdamie
Nasenschleimhaut Rhinorrhoe/Hyperdmie
Bronchialschleimhaut Bronchorrhoe, Bronchospasmus, Atemnot
Schweil3 Starkes Schwitzen Perspiration
Trénen Lakrimation starker Trédnenfluss
Speichel Salivation starker Speichelfluss
Glatte Muskulatur
Iris/Regenbogenhaut Miosis, verminderter Visus
Ziliarmuskel Akkommodationsstorung verschwommenes
Sehen,
frontaler Kopfschmerz
Magen-Darm Ubelkeit, Erbrechen, abdominale Kriampfe,
Durchfall
Blase Haufige unfreiwillige Miktion
Herz Bradykardie Herzrhythmusstorungen
Nikotinisch | Autonome Ganglien Blisse, Tachykardie, Hypertonie
Skelettmuskulatur Muskelzuckungen, Faszikulationen,
Muskelschwéche,
Muskelldhmungen
Zentral Zentralnervensystem Schwindelgefiihl, Angstgefiihl, Ruhelosigkeit,
Kopfschmerzen, Tremor; Verwirrtheit,
Konzentrationsschwéche, exzessives Traumen,
zerebrale
Krampfanfille, Bewusstlosigkeit, Atemlahmung

*Leicht modifiziert nach Grob, 1963, und Marrs et al., 1996.
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Der zeitliche Verlauf der auftretenden Symptome hingt vom Ausmall der Exposition, dem
Aufnahmeweg und der jeweiligen Substanz des Nervenkampfstoffes ab. Die verschiedenen Symptome

konnen sich liberlappen, und es kann jederzeit zur Verschlimmerung des Krankheitsprozesses kommen.

Bei einer leichten bis mittleren Exposition gegeniiber dem Kampfstoff kommt es zu lokalen Effekten
wie einer Miosis, verschwommenem Sehen und Hypersekretion. Bronchospasmus und Atemnot

erscheinen gewohnlich vor dem Auftreten einer gastrointestinalen Symptomatik.

Eine geringe bis mittelgradige dermale Exposition mit fliissigem Nervenkampfstoff fiihrt zu
vermehrtem Schwitzen und zu Muskelfaszikulationen an der betroffenen Stelle; Ubelkeit, Erbrechen
und ein allgemeines Schwéichegefiihl kommen hinzu. Bei V-Substanzen ist zu beachten, dass die

Symptome auch erst nach einer Verzogerung von mehreren Stunden auftreten konnen.

Eine massive Exposition flihrt rasch zum Bewusstseinsverlust mit Krampfanfillen, schlaffer
Muskelldhmung, Atem- und Herz-Kreislaufversagen. Die Exposition gegeniiber einer mehrfach
todlichen Dosis eines Nervenkampfstoffes fiihrt vermutlich innerhalb von Minuten bis zu einer halben
Stunde zum Tod. Bei der hochstwahrscheinlich mit Sarin durchgefiihrten Attacke auf Halabja im Jahre
1988 wihrend des Iran-Irak-Krieges trat der Tod bei den Opfern schlagartig ein. Bei Konzentrationen,
die gerade noch tddlich sind, versterben die Betroffenen erst wenige Stunden nach Exposition - so

geschehen bei einem Mordanschlag, bei dem VX auf die Haut verbracht wurde.

Nach Beendigung der Exposition kann es vorkommen, dass die Patienten nicht das Vollbild der
Vergiftung entwickeln und sich langsam erholen. Die Wirkung von Sarin hélt {iber mehrere Stunden

bis Tage an.
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Die Hemmung der Acetylcholinesterase und der Butyrylcholinesterase im Blut kann als biologischer
Marker fiir diese Vergiftung Verwendung finden. Es gibt handelsiibliche Kits zur vorklinischen
Bestimmung beider Enzyme, deren Bevorratung unbedingt zur Standardausriistung des medizinisch-
chemischen Wehrschutzes gehort. Ferner macht es Sinn, bei Personen, die exponiert werden konnten,
vorab die Erythrozytenacetylcholinesterase zu bestimmen, um einen Ausgangswert zu haben, damit
auch die Erfassung einer Niedrigdosis-Exposition moglich wird. Es ist jedoch wichtig, dass man beim
Auftreten von klinischen Symptomen nicht auf Testergebnisse wartet und deshalb eine Antidottherapie
zurlickstellt.

4.4. Sichtung

Die Vielfalt der klinischen Symptome, wie sie bei dem Anschlag in der U-Bahn in Tokio beobachtet
wurden (siehe Anfang des Kapitels), mag ein Hinweis dafiir sein, dass die Schweregradeinteilung, wie
sie fiir die Organophosphat-Insektizid-Vergiftungen entwickelt wurden, auch fiir Patienten mit einer
Nervenkampfstoff-Vergiftung angewandt werden kann. Bei einer Nervenkampfstoff-Vergiftung
entwickeln sich die Symptome wegen der Unterschiede in der dosisabhdngigen Elimination wesentlich
schneller als bei einer Insektizid-Vergiftung.

Die Festlegung der Behandlungsprioritit, beruhend auf der Schweregradfeststellung, gewinnt an
Bedeutung, wenn die Opferzahl die Behandlungskapazitéten iiberschreitet.

Im folgendem wird ein Leitfaden angeboten, der eine Priorisierung der Behandlung von

Nervenkampfstoffopfern aufgrund ihrer Symptomatik empfiehlt:
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Sofortbehandlung

e Ein Patient, der mit Symptomen, die mehrere Organe einschlieen, vorgefunden wird, der noch
bei Bewusstsein ist, aber nicht mehr laufen kann und der eine ausreichende Herz-

Kreislauffunktion aufweist, gehort zur Gruppe derer, die sofort behandelt werden miissen.

Verzogerte Behandlung

e Ein Patient, der nach einer schweren Exposition mit oder ohne Antidottherapie sich teilweise
erholt, wobei die Ubersekretion zuriickgeht und die Atmung sich verbessert, der aber noch nicht

selbstdndig gehen kann, gehort zur Gruppe derer, die verzogert behandelt werden kdnnen.

Geringfiigige Behandlung

e Zur Gruppe derer mit geringfligiger Behandlung gehdren Patienten mit geringer Symptomatik,

die noch selbsténdig laufen konnen.

Aufgeschobene Behandlung

e Ein Patient mit Multiorganversagen, zerebralen Krampfanfillen und Atem-Herz-
Kreislaufversagen muss in die Gruppe der aufgeschobenen Behandlung eingeteilt werden. Nur
wenn ausreichende Behandlungskapazititen vorhanden sind, konnen diese Patienten der

Kategorie Sofortbehandlung zugeteilt werden.
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4.5. Therapie vor der Klinikaufnahme

Es ist von hochster Wichtigkeit, dass sich alle Helfer vor Ort vor jeglicher Kontamination schiitzen.
Die Betroffenen miissen moglichst rasch aus der kontaminierten Zone entfernt und dekontaminiert
werden (siehe dazu Kapitel 2).

Die Therapie, ndmlich eine Injektion eines anticholinergen Medikaments, eines Antikonvulsivums und
eines Oxims, muss so friih wie mdglich erfolgen. Ein mogliches Dosierungsschema konnte etwa die
Injektion eines ComboPen® Autoinjektors sein, der Atropin und ein Oxim enthdlt und - falls die
Symptome weiterbestehen - die Injektion eines AtroPen® Autoinjektors, der Atropin enthélt, nach 10
Minuten. Wenn die Symptome weitere 10 Minuten persistieren, kann auch ein zweiter AtroPen®

Autoinjektor verabfolgt werden.

Bis zur Evakuierung und vollstindigen Dekontamination des Patienten bedarf es einer speziellen
Ausriistung, Ubung und eines Systems fiir die intramuskulire Medikamentenverabreichung. Wenn die
Atmung schwer beeintrachtigt ist, tritt der Tod innerhalb von Minuten ein, es sei denn, man kann rasch
eine kiinstliche Beatmung aufnehmen (dabei muss man in Kauf nehmen, dass zunédchst gegen einen
erhohten Atemwegswiderstand beatmet werden muss und dass noch eine Gefahr der Verschleppung
des Kampfstoffes aus der Umgebung besteht). Die Beatmung muss so lange fortgesetzt werden, bis bei
dem Patienten eine ausreichende Spontanatmung wiedereinsetzt. Medizinische SofortmaBBnahmen wie
Intubation und das Legen eines intravendsen Zugangs in der Heiflen Zone bergen die Gefahr weiterer

Kontamination in sich und sollten auf ein Minimum beschriankt werden.

79



Tabelle 4.4 Atropinsulfat-Dosierungsregime fiir eine leichte bis mittelschwere Organophosphat-
Vergiftung bei Erwachsenen und Kindern

Startdosis Erhaltungsdosis bis zur vollen Atropinisierung
Erwachsene 2 mg 0,5-2 mg/h

2 mg Verdoppelung der Dosis alle 5 Minuten (2, 4, 8, 16, 32 mg)
Kinder 0,01-0,03 mg/kg

0,1 mg/kg
7-8 kg 0.5 mg Verdoppelung der Dosis (oder Verdreifachung) alle 5 Minuten
19-40 kg 1 mg Verdoppelung der Dosis (oder Verdreifachung) alle 5 Minuten

Bei jedem einzelnen Patienten muss sich die Titration von Atropin nach dem wichtigsten Effekt fiir
einen guten Ausgang richten. Dieser besteht in einer Verbesserung der Bronchospastik und der
Bronchorrhoe, was am Nachlassen der Atemnot, dem Verschwinden von Rasselgerduschen bei der
Auskultation und einer Verbesserung der Blutgasanalyse zu erkennen ist. Die Verdnderung der
Herzfrequenz ist fiir die Beurteilung der Atropinwirkung wenig bedeutend, aber einfacher festzustellen.
Eine Herzfrequenz von 80 Schligen pro Minute oder mehr, also eine geringfiigige Tachykardie, ist
anzustreben.

Bei Uberdosierung von Atropin kommt es zu Harnverhaltung (schwerer vergiftete Patienten bendtigen
ohnehin einen Blasenkatheder, Anmerkung des Ubersetzers), Lahmlegung der Darmperistaltik,

Halluzinationen, Ataxie, Tachykardie, Mundtrockenheit und Mydriasis.

4.7.2. Oxime
Oxime, die die Acetylcholinesterase reaktivieren konnen, sind als kausale Therapieoption anzusehen.
Fiir die Therapie der Vergiftungen mit Organophosphat-Insektiziden besteht die grofte Erfahrung mit

Pralidoximchlorid (2-PAM Cl, Protopam Chlorid®), Pralidoximmethansulfonat (P2S) oder
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Pralidoximmethylsulphat (Contrathion®) und Obidoximchlorid (Toxogonin®). In jiingerer Zeit wurde
in manchen Léndern auch HI-6 (asomine chlorid) in die Therapie eingefiihrt. Diese Medikamente
verbessern die neuromuskulire Ubertragung und die peripheren parasympathischen Symptome, dringen

allerdings nur unzureichend ins Zentralnervensystem ein.

Es gibt nur sehr wenig Erfahrung in der Therapie der Nervenkampfstoff-Vergiftung beim Menschen.
Um speziell bei der Soman-Vergiftung helfen zu konnen, miissten die Oxime unmittelbar nach der
Exposition verabreicht werden kénnen, da aufgrund der Alterungsgeschwindigkeit des Enzym-OP-

Komplexes die Reaktivierung des Enzyms geblockt bleibt.

Die Oxime sollten als Bolus-Startdosis verabreicht werden, daran anschlieBend sollte eine
Dauerinfusion erfolgen. Allerdings muss die Zulassung der verschiedenen Oxime in unterschiedlichen
Landern beriicksichtig werden. Wie auch fiir das Atropin wurden verschiedene Dosierungsschemata
vorgeschlagen. Die Unterschiede beruhen auf unterschiedlichen Meinungen beziiglich der
ausreichenden und damit therapeutischen Plasmakonzentrationen der Oxime. In Tabelle 4.5 sind die
hochstwahrscheinlich besten Dosierungen fiir die Oxime bei der Vergiftung von Erwachsenen
dargestellt.

Tabelle 4.5: Startdosis und Infusionsraten der Oxime bei Erwachsenen, die ausreichende
Plasmakonzentration erzeugen™® (Eyer, 2003)

Oxime Zielkonzentration im Startdosis in mg fiir Tagesdosis fiir Erwachsene
\Plasma Erwachsene
in mg/L**

Pralidoxim 14 1000 12000

Obidoxim 4 250 750

HI-6 10 500 2000

*Eyer, 2003

**Basierend auf theoretischen Uberlegungen, die zu ausreichender Reaktivierung fiihren. Daten fiir
eine hohe Konzentration, die noch sicher sind, gibt es fiir Pralidoxim kaum, wdhrend fiir Obidoxim

ausreichend klinische Daten zu Dosis und Sicherheit vorliegen.
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Die Therapie sollte iiberwacht und gelenkt werden mittels der Bestimmung des Cholinesterase-Status
(1) der Acetylcholinesterase-Aktivitdt, (2) der Butyrylcholinesterase-Aktivitit, (3) der
Reaktivierbarkeit der erythrozytiren Acetylcholinesterase mit einem Oxim, (4) mit der Testung der
hemmenden Aktivitdt des Patientenplasmas auf die Acetylcholinesterase in vitro. Ein vorgefertigtes
Testkit fiir diese Untersuchungen ist kommerziell verfiigbar. Durch diese Testungen konnen Fehler bei
der Therapie vermieden werden wie die vorzeitige Beendigung der Antidottherapie, was zu einer

erneuten cholinergen Krise fithren kann, oder die unnotig lange Therapie mit Oximen.

4.7.3. Antikonvulsiva

Zusitzlich zur Atropintherapie sollte ein zentral wirkendes Antikonvulsivum zur Anwendung kommen.
Oxime konnen die Blut-Hirnschranke nur unzureichend durchdringen. Um das ZNS vor liberméfiger
cholinerger Erregung zu schiitzen, sollte Diazepam in 10 mg-Schritten alle 15 Minuten bis zum
Sistieren der zerebralen Krdmpfe i.v. verabreicht werden, um neurologische Spétschidden zu vermeiden.
Dosen bis zu 40 mg konnen notwendig werden, um die epileptiformen Krampfe unter Kontrolle zu
bringen. Bei Kindern sollte die jeweilige Einzeldosis 0,05-0,3 mg/kg betragen. Alternativen sind
Pentobarbital, Phenytoin, Lorazepam oder Valproinsdure. Ob Levetiracetam oder andere neuere

Antiepileptika wirksam sind, muss noch erforscht werden.

4.7.4. Generelles klinisches Management
Im Krankenhaus muss neben der Antidottherapie in schweren Féllen eine Ventilatortherapie mit allen
symptomatischen, supportiven und maschinellen Therapieoptionen, die intensivmedizinisch zur

Verfiligung stehen, durchgefiihrt werden.
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4.7.5. Prophylaktische Vorbehandlung

Um den Enzym-OP-Komplex vor einer raschen Alterung, vor allem nach einer Soman- oder Tabun-
Exposition, zu schiitzen, wurde mittels der Vorbehandlung mit reversiblen Carbamat-Cholinesterase-
Hemmern (z.B. Pyridostigmin 3 mal tdglich per os verabreicht) deren prophylaktische Wirksamkeit
untersucht. Pyridostigmin verhindert die akute Symptomatik einer Nervenkampfstoff-Vergiftung nicht,
unterstiitzt allerdings die Effektivitdt der Antidottherapie. Zur Zeit verfiigen nur einige bestens

ausgeriistete Streitkrédfte dariiber. Fiir Zivilisten ist eine solche Prophylaxe nicht vorgesehen.

4.8. Relevante klinische und toxikologische Untersuchungen

Die einzigen Methoden, die momentan zur Verfiigung stehen, um eine Nervenkampfstoff-Vergiftung
zu diagnostizieren, sind neben den typischen klinischen Symptomen die Bestimmung der
Acetylcholinesterase und der Butyrylcholinesterase im Blut beziehungsweise Serum. Eine
Verminderung der Acetylcholinesterase unter 20 Prozent der Norm in Kombination mit einer leichten
Symptomatik weist auf eine Vergiftung mit einem Cholinesterase-Hemmer hin (Nervenkampfstoft oder
Pestizid). Die Genauigkeit der Diagnose konnte dadurch verbessert werden, dass die Cholinesterasen
bereits vor einer moglichen Exposition bei entsprechend gefdhrdeten Personen quasi als Ausgangswert
bestimmt werden. Dies mag vor allem bei militirischem Personal oder bei Arbeitern in der
Pestizidproduktion beziehungsweise bei deren Anwendern in der Landwirtschaft gelten.

Im Blut, Urin und Gewebe ist der direkte Nachweis von Nervenkampfstoffen, ihrer Metaboliten und
threr Addukte mdéglich. Allerdings sind diese analytischen Methoden aufwendig und teuer und damit
nicht geeignet filir eine ad-hoc-Diagnose. Fiir einen gerichtlich verwertbaren Nachweis miissen die
entsprechenden Proben sachgemél asserviert und dabei eine richtige Probennahme und ein korrekter
Transport entsprechend der Bedingungen fiir eine Kontrollkette (,,chain of custody*) eingehalten

werden.
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Der direkte Nachweis von Nervenkampfstoffen der zur Zeit nur in entsprechend ausgeriisteten
Laboratorien gewihrleistet werden kann schlie3t folgende Punkte ein: (1) Die Analyse von intaktem
oder hydrolysiertem Nervenkampfstoff im Blut und Urin, (2) die Regeneration von an Protein
gebundenem Nervenkampfstoff mit Fluorid-lonen und anschlieBender Analyse des Phosphorfluoridats
(der Phosporfluoridsédure), (3) Nachweis von Proteinaddukten (Produkt einer chemischen Reaktion
zwischen dem Nervenkampfstoff und endogenen Proteinen) nach proteolytischer Spaltung vom
Protein, z.B. von der Butyrylcholinesterase oder vom Albumin, und (4) Hydrolyse des phosphorylierten
Proteins und nachfolgender Analyse des hydrolysierten Nervenkampfstoffes und seiner enzymatisch

entstandenen Metaboliten.

4.9. Langzeit gesundheitliche Folgen

OP-induzierte verzdgerte Neuropathie (OPIDN) ist eine symmetrische sensomotorische Axonopathie,
charakterisiert durch eine Degeneration von Axonen sowohl des peripheren Nervensystems als auch
des ZNS. Sie tritt 1-4 Wochen nach der einmaligen oder kurzdauernden Exposition gegeniiber manchen
Organophosphaten auf. Spontane schmerzhafte Muskelkrampfe in den unteren Extremitdten, ein
distales Taubheitsgefiihl und Parésthesien treten auf. Es entwickelt sich eine fortschreitende Schwéche
und eine Herabsetzung der Sehnen-Dehnungsreflexe an den unteren Extremitdten und in schweren
Féllen auch der oberen Extremititen. Zur Symptomatik gehort wegen der beidseitigen
FuBheberschwiche ein Stepper Gang und in schweren Fillen eine Quadriplegie mit zusétzlicher
Handgelenksschwidche und Pyramidenbahnzeichen. Es gibt hierfiir keine gezielte Therapie.
Isometrische und den Tonus steigernde Ubungen mit Dehnung, eine Verhinderung von Kontrakturen
der Achillessehne und anderer Sehnen und Training des Ganges sowie des Gleichgewichtes sind die
einzigen physiotherapeutisch sinnvollen Maflnahmen. Eine FuBlgelenksorthese kann angezeigt sein, um
die peripher oder zentral bedingte FuBheberschwiche auszugleichen. Nachts sollten Schienen angelegt

werden, um Flexionskontrakturen zu vermeiden. Mit der Zeit konnen sich die peripheren
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Nervenldsionen deutlich verbessern. Bei einer deutlichen Beteiligung der Pyramidenbahnen kommt es

allerdings irreversibel zu einer spastischen Ataxie.

OPIDN hat seine Ursache in der Hemmung der sogenannten ,neuropathy target esterase®.
Nervenkampfstoffe hemmen diese Esterase, allerdings bedarf es dafiir wesentlich hdoherer
Konzentrationen als flir die Hemmung der Acetylcholinesterase notig. Die Wahrscheinlichkeit, eine
Nervenkampfstoff-Vergiftung zu iiberstehen und anschlieBend ein OPIDN zu entwickeln, ist deshalb
gering. Nach dem Angriff auf die U-Bahn in Tokio entwickelte ein Betroffener eine sensorische
Axonopathie dhnlich einer OPIDN. Der Patient wurde sehr genau beobachtet, verstarb aber 15 Monate
nach dem Ereignis. Bisher wurden iiber keine dhnlich gelagerten Félle berichtet auch nicht bei

Uberlebenden eines Sarin- beziehungsweise Tabun-Angriffs im Iran-Irak-Krieg.

Ein sogenanntes ,,intermedidres Syndrom* wurde beim Menschen 1-4 Tage nach einer Vergiftung mit
Insektiziden vom Organophosphat-Typ beobachtet. Es duflert sich in einer Schwiche der proximalen
Skelettmuskulatur und einer Parese der Gehirnnerven und macht eine kiinstliche Beatmung notwendig.
Als Ursache gilt eine Kombination einer hohen Persistenz bestimmter Pestizide im Korper, eine
langwierige Hemmung der Acetylcholinesterase, die Anhdufung von Acetylcholin in der nikotinischen
Synapse und einer Desensibilisierung cholinerger Rezeptoren. Die Antidottherapie sollte fortgefiihrt
werden. Aullerdem kann eine maschinelle Unterstiitzung der Atmung notwendig sein. Allerdings ist
dieses ,,intermedidre Syndrom‘ bisher noch nicht nach einer Nervenkampfstoff-Vergiftung beobachtet
worden.

Es gibt kaum Zweifel daran, dass schwere, jedoch iiberlebte Organophosphat-Insektizid-Vergiftungen
Langzeitfolgen nach sich ziehen konnen. Diese bestehen in Verhaltensauffilligkeiten, geistiger
Einschrankung und sonstigen neuropsychologischen Langzeiteffekten. Bei weniger schweren

Vergiftungen ist die Datenlage nicht eindeutig. Beobachtungen aus Japan und dem Iran deuten darauf
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hin, dass dhnliche Effekte auch nach Nervenkampfstoff-Vergiftungen auftreten konnen. Diese zeigen
sich in dem erhohten Risiko, wihrend der Lebenszeit eine posttraumatische Belastungsstorung (PTSD),
eine Angststorung, eine depressive Storung, ein Fatigue-Syndrom, chronische Kopfschmerzen und
EEG-Verdnderungen zu entwickeln. Die logische Konsequenz wire, wenn moglich, wahrend der
akuten Phase eine Hypoxie zu verhindern. Eine Langzeit-Nachfolgebetreuung dieser Patienten

erfordert die Kooperation von Neurologen, Psychologen und Psychiatern.

4.10. Folgen und Prognose

Opfer, die groBBen Dosen eines Nervenkampfstoffes ausgesetzt sind und sofort schwere Symptome
entwickeln, haben kaum eine Uberlebenschance. Nach leichter bis mittelschwerer Exposition und
angemessener Therapie konnen Patienten ohne Folgeerkrankungen gerettet werden. Eine
Antidottherapie allein ist jedoch fiir das Uberleben oft nicht ausreichend. Eine assistierte Beatmung und

ausreichend unterstiitzende Therapie, manchmal fiir mehrere Tage, konnen notig werden.

Eine wiederholte tdgliche Exposition wirkt sich kumulativ aus und kann schlieBlich in eine schwere

Vergiftung miinden.
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Kapitel 5:

Lungenkampfstoffe (Erstickungsgase)
5.1. Einfiihrung
Lungenkampfstoffe sind Chemikalien, die ein toxisch inhalatives Trauma hervorrufen, indem sie das
Lungengewebe angreifen und primédr Lungenddeme verursachen. Ob fiir militdrische oder industrielle
Zwecke produziert, bedeuten diese Kampfstoffe eine manifeste Bedrohung fiir militérisches wie ziviles
Personal (Abbildung 5.1)
Der Begrift ,,Erstickungsgase* wird traditionell fiir bestimmte Lungenkampfstoffe und als chemische
Waffen verwendete Substanzen wie Phosgen (CG), Diphosgen (DP), Chlor (CL) und Chlorpikrin (PS)
genutzt. Einige der Substanzen wie Chlor und Phosgen werden laufend in grofem Umfang fiir
industrielle Zwecke produziert. Weitere Chemikalien industrieller Herkunft, die inhalativ toxische
Verletzungen bewirken kdnnen, sind Ammoniak, Isocyanate und Mineralsduren.
Rauch enthilt giftige Anteile, die die gleichen Wirkungen wie Phosgen ausldsen. Ahnliche, bei
Brinden entstehende Verbindungen, z.B. Perflourisobutylen (PFIB), Isocyanate, Phosgen und

Chlorwasserstoff (HCl) konnen ebenfalls Lungenschidden hervorrufen.
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Abbildung. 5.1: Einsatz von Chlorgas im Ersten Weltkrieg

5.2 Physikalische und chemische Eigenschaften

Die physikalischen und chemischen Eigenschaften der hdufigeren Lungenkampfstoffe sind in Tab. 5.1
zusammengefasst.
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Tabelle 5.1: Physikalische und chemische Eigenschaften der Lungenkampfstoffe

Eigenschaft Phosgen (CG) Diphosgen (DP) Chlor (CL) [Chlorpikrin (PS)
Aussehen Farbloses Gas Farblose Fliissigkeit|Griin- Farblose Fliissigkeit
gelbes Gas,
klare
bernsteinfa
rbene
Fliissigkeit
Chemische CCl,0 C2Cl40, Cl CCI3NO>
Summenformel
Strukturformel 0O ﬁ cl \ ,C:I C i Q
cr >l cr N
~ 0)
Ul ~
Molekulargewicht (98,92 197,83 70,8 164,39
Dichte (g/cm?) 1,37 (20°C) 1,653 (20°C) 1,657 (20°C)
Gefrierpunkt (°C) |-127 -57 -100,98  |-69,2
Siedepunkt (°C) 8,2 128 -34,05 112,2
Dampfdichte (°C) [3,5 6,9 2.4 5,7
Dampfdruck 1,173 4,2 5,031 18,3
(mmHg bei (20°C)
Fliichtigkeit 3260000 (0°C) 12000 (0°C) 165000 (20°C)
(mg/m?)
4290000 (7,6°C) 45000 (20°C)
4110000 (20°C)
5.3. Nachweis

Obwohl manche Lénder Ausriistungen zum Nachweis von klassischen Erstickungsgasen im Feld
vorhalten und eine Reihe gewerblich angebotener Detektoren fiir eine Auswahl industriell genutzter
toxischer Verbindungen verfiigbar sind, werden Detektoren nicht automatisch eingesetzt. Der
charakteristische Geruch einiger Lungenkampfstoffe ist nicht immer als verldsslicher Nachweis
geeignet. Zum Beispiel kann Phosgen in geringer Konzentration dem Geruch von frisch gemidhtem Heu

dhneln, aber der Geruch kann nach Gewo6hnung schwach sein oder ganz verloren gehen. Auch gibt es

betrachtliche Unterschiede im individuellen Geruchsempfinden zu beriicksichtigen.
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5.4. Schutz
Der Aktivkohlefilter in chemischen Schutzmasken adsorbiert Phosgen, und in Betrieb befindliche militérische

Atemschutzgerite bieten kompletten Schutz vor Phosgen und weiteren Erstickungsgasen.

5.5. Dekontamination
Zur Vermeidung sekundirer Kontamination und weiterer Aufnahme sollte Kleidung entfernt werden. Nach
Kontakt mit klassischen Erstickungsgasen und anderen Lungenkampfstoffen in Gas- und Dampfform bedarf es

ansonsten keiner weiteren Dekontamination.

5.6. Wirkmechanismus

Hochreaktive und/oder stark wasserlosliche Chemikalien reizen {iberwiegend die zufilhrenden Atemwege oder
zentralen Abschnitte des Respirationstrakts. Reizstoffe wie Senfgas, Ammoniak und Chlorwasserstoff wirken
vorwiegend auf die dortige Schleimhaut. Aulerdem werden sie, in geringerer Konzentration, iberwiegend schon
vor Erreichen der peripheren Abschnitte des Atemtrakts durch Ablagerung und Reaktion in Stamm- und
Lappenbronchien wirkungslos. Im Gegensatz dazu sind die meisten Reizgase, wie Phosgen, Nitrose-Gase und
PFIB relativ wasserunloslich und nicht-reaktiv, so dass sie in den Bereich der respiratorischen Bronchiolen und
Alveolen vordringen konnen. Dort unterliegen sie fast vollstindig Acylierungsreaktionen und bewirken die
Schéden, die letztendlich zu Lungenddemen fiihren.

Nach einer asymptomatischen oder Latenzphase von 20 Minuten bis 24 Stunden (abhingig von der
Expositionsmenge und den physikochemischen Eigenschaften der Substanz) vermindert ein Fliissigkeitsiibertritt
in das pulmonale Interstitium die Compliance der Lunge. Dies flihrt zu einer Versteifung der Lungen, und es
treten deutliche Beschwerden wie das Gefiihl von Brustenge, Kurzatmigkeit und Dyspnoe auf. Fliissigkeit tritt

letztendlich in die Alveolen liber und fiihrt zu einem klinisch manifesten Lungenddem.

92



5.7. Toxizitit

Die Geruchsschwelle von Phosgen liegt bei etwa 1,5 mg/m’. Ab 4 mg/m’ fiihrt Phosgen zu
Schleimhautreizungen. Die LCtsp von Phosgen liegt bei etwa 3200 mg min/m’, also etwa der Hilfte der LCtso
von Chlor (6000 mg min/m®), dem ersten Giftgas, das im Ersten Weltkrieg in groBem AusmaB Verwendung
fand. Phosgen ist damit doppelt so toxisch wie Chlor. Obwohl es weniger gefahrlich ist als nahezu alle spéter
entwickelten Kampfstoffe, sollte dies zu keiner Unterschitzung seiner Gefahrlichkeit fiihren — zu Todesféllen

kam es bereits nach Inhalation weniger Atemziige von hochkonzentriertem Phosgen.

5.8. Symptomatologie

5.8.1 Pathologie

Das hervorstechende Merkmal akuter Lungenverletzung durch Lungenkampfstoffe ist ein ausgeprégtes
Lungenddem. Thm geht die Schidigung der Bronchialschleimhaut mit Entwicklung eines im Rontgenbild
fleckigen Emphysems, partiellen Atelektasen und Odemen der gefiBnahen Bindegewebe voraus.
Odemfliissigkeit, gewdhnlich schaumig, stromt aus den Bronchien, und man kann sie gegebenenfalls aus Mund
und Nasenlochern entweichen sehen. Nach Kontakt mit sehr hohen Konzentrationen kann dies zum Tod
innerhalb einiger Stunden filihren; in schlimmsten Féllen erreicht das Lungenddem sein Maximum innerhalb von
zwolf Stunden, der Tod folgt nach 2448 Stunden. Falls das Opfer iiberlebt, beginnt die Riickbildung des Odems
innerhalb von 48 Stunden und fithrt, wenn komplizierende Infektionen ausbleiben, zu geringen oder keinen

bleibenden Schiden.
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Abbildung 5.2: Postmortales Aussehen der Lunge nach todlichem Kontakt mit Phosgen. Die Lungenfliigel sind

durch ein entstandenes Odem massiv iiberdehnt und zeigen fokale Einblutungen in das Parenchym.

5.8.2. Klinische Auswirkungen

Kontakt mit hohen Konzentrationen von Lungenkampfstoff vermag feuchte Schleimhiute zu reizen, abhéngig
von der Reaktivitit und Wasserloslichkeit des Wirkstoffs. Ein fliichtiges Brennen im Auge mit Tridnenfluss kann
mit friih einsetzendem Hustenreiz und substernalem Schmerz mit Druckgefiihl einhergehen. Eine Larynxreizung
durch sehr hohe Konzentrationen des Reizstoffs kann zu plétzlichen laryngealen Spasmen und zum Tod fiihren.
Ein Lungenddem folgt einer klinischen Latenzperiode von unterschiedlicher Liange, die vor allem von der
Intensitdt des Kontakts, zum Teil aber auch von der physischen Aktivitdt des exponierten Individuums abhéingt.
Dies gilt insbesondere fiir Phosgen. Verzogert erfihrt der Patient eine sich verschlechternde Atemnot, die
zunéchst nicht von objektiv verifizierbaren Anzeichen eines Lungenschadens begleitet ist, aber unerbittlich bis
zum Lungenddem und Tod fortschreiten kann.

Das hervorstechendste Symptom nach der klinischen Latenzphase ist eine Dyspnoe, wahrgenommen als
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Kurzatmigkeit, mit oder ohne Engegefiihl auf der Brust. Anfangs miissen dabei keine objektivierbaren Zeichen
eines Lungenschadens erkennbar sein. Der Zuwachs an Fliissigkeit in der Lunge fiihrt zu zwei klinisch
relevanten Effekten:
1. Die Entwicklung eines Lungenddems beeintrachtigt den Fluss von Sauerstoff zu den Alveolar-
Kapillaren und fiihrt zur Hypoxdmie. Falls ein ungeniigender Anteil des Himoglobins oxygeniert wird,

tritt eine Zyanose auf.

2. Die Absonderung plasmareicher Flissigkeit in die Lunge (bis zu einem Liter pro Stunde) fiihrt zu
Hypovoldmie und Hypotension. Zum Tod fiihren Lungenversagen, Hypoxie, Hypovoldmie oder eine
Kombination dieser Faktoren. Hypoxie und Hypotension kdnnen besonders schnell voranschreiten und

sprechen fiir eine schlechte Prognose.

Die Entwicklung klinischer Symptome eines Lungenddems innerhalb von vier Stunden nach Exposition ist ein
deutlicher Indikator fiir eine schlechte Prognose; ohne sofort verfiigbare intensivmedizinische Behandlung ist
das Leben solcher Patienten massiv gefidhrdet. Komplikationen sind Infektionen der geschidigten Lunge mit

verzogertem Todeseintritt.

5.8.3. Differentialdiagnose
Phosgen ist gekennzeichnet durch seinen Geruch, allgemeine Schleimhautreizungen in hohen Konzentrationen,

Dyspnoe und Lungenédem mit verzogertem Beginn.

Wirkstoffe zur Unruhen-Krawallkontrolle (z.B. CS-Gas) rufen Tranenbildung in Verbindung mit Brennen und
Schmerz, vorwiegend in den Augen und oberen Atemwegen, an Schleimhduten und Haut hervor. Diese Reizung
ist typischerweise stirker als die durch Phosgen ausgeloste und nicht von dem Phosgen typischen Geruch
begleitet.

Nervenkampfstoffe bewirken sowohl die Bildung wéssriger Sekrete als auch Atemnot. Allerdings grenzen
weitere charakteristische Wirkungen (z.B. Muskelzucken und Miosis) die Nervenkampfstoff-Intoxikation von

den inhalativen Verletzungen durch organische Halogenide ab.
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Blasenziehende Kampfstoffe rufen gewohnlich eine verzdgerte respiratorische Toxizitdt eher der oberen als der
peripheren Atemwege hervor. lhre Inhalation in einem eine Dyspnoe verursachenden AusmalBl fiihrt
typischerweise auch zu Zeichen einer Atemwegsnekrose, haufig mit Ausbildung von Pseudomembranen und
teilweisem oder komplettem Verschluss der oberen Atemwege. Letztlich manifestiert sich eine Schidigung des
Lungenparenchyms nach Kontakt mit einem blasenzichenden Wirkstoff eher als Hdmorrhagie denn als

Lungenodem.

5.8.4. Klinische Untersuchungen
Anspruchsvolle Laboruntersuchungen sind bei der Akutversorgung eines betroffenen verletzten Menschen von
begrenztem Wert. Die folgenden Untersuchungen lassen gewisse Vorhersagen beziiglich des Ausmalles der

Exposition und der Prognose zu:

o) Rontgen-Thorax

Die Darstellung einer Uberblihung spricht fiir einen toxischen Schaden in den kleinen Atemwegen, der zu einem
diffusen Verhalt der Luft in den Alveolen fiihrt. Eine Darstellung von schmetterlingsféormigen Infiltraten legt ein
sekundédres Lungenddem durch toxischen Schaden der alveolokapillaren Membran nahe. Atelektasen treten
haufiger bei eher proximal wirksamen inhalativen Expositionen auf. Da radiologische Verdnderungen den
klinischen Stunden bis Tage hinterherhinken kénnen, kann die Thorax-Aufnahme von nur begrenztem Wert sein,

insbesondere bei unauffalligem Befund.

B) Arterielle Blutgase

Hypoxien werden hédufig durch Kontakt mit Lungenkampfstoffen wie Chlorgas hervorgerufen. Die
Messung des Sauerstoff-Partialdrucks (pO.) ist fiir diese Situation ein sensitives, aber kein spezifisches

Instrument; sowohl zentrale als auch periphere Wirkungen von Lungengiftstoffen kénnen Hypoxien
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auslosen. Arterielle Blutgase konnen einen geringen paO; oder paCO. zeigen, welche frithe
unspezifische Hinweise auf vermehrte interstitielle Fliissigkeit in den Lungen sind. Normale
Blutgaswerte 4-6 Stunden nach Exposition sind ein deutlicher Hinweis darauf, dass der erfolgte

Kontakt mit geringer Wahrscheinlichkeit zum Tode fiihrt.

y) Lungenfunktion

Die Maximale Exspiratorische Flussrate (PEFR) kann nach massivem Kontakt schnell absinken. Diese
unspezifische Untersuchung hilft, das Ausmall der Atemwegsschidigung und den Nutzen einer
Behandlung mit Bronchodilatatoren einzuschitzen. Eine Verminderung der Compliance des
Lungengewebes und der CO»-Diffusionskapazitit sind besonders sensitive Indikatoren fiir ein
interstitielles Lungenddem, aber als komplexe Untersuchungen nur in der Klinik durchfiihrbar. Das
Ventilations-/Perfusions-(Q/P)-Verhéltnis ist ebenfalls sehr sensitiv, aber zugleich unspezifisch und

ebenfalls nur in der Klinik durchfiihrbar.
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5.9. Behandlung des toxischen Inhalationstraumas

5.9.1 Medizinisches Vorgehen

a) Beenden der Exposition
Das Beenden der Exposition ist die erste unerldssliche MaBBnahme. Dies kann erzielt werden durch die
physische Entfernung des Opfers aus der gefahrdenden Umgebung oder durch Schutz der Atemwege
mit einem passend sitzenden Atemgerit. Eine Dekontamination fliissiger Substanzen aus Kleidung oder

von der Haut beendet die Exposition aus diesen Quellen.

b) Wiederbelebung
Wenn notwendig, wird das ABC der Wiederbelebung (Atemwege sichern, Beatmung,
Herzdruckmassage) durchgefiihrt. Fiir Patienten, die Heiserkeit oder Stridor aufweisen, ist es
entscheidend, dass freie Atemwege sichergestellt werden; bei ihnen konnen laryngeale Spasmen
bevorstehen und eine Intubation erforderlich werden. Die Aufrechterhaltung oder Wiederherstellung
freier Atemwege ist auBlerdem bei der Interpretation auskultatorischer Auffélligkeiten hilfreich.
MaBnahmen zur Minimierung der Atemarbeit miissen ergriffen werden. Wegen der Gefahr eines
Blutdruckabfalls durch Lungenddem oder positiven Atemwegs-Druck ist die exakte Uberwachung der
Kreislaufsituation des Patienten entscheidend, nicht nur zu Behandlungsbeginn, sondern auch in
regelméBig wiederholten Intervallen und wann immer es klinisch indiziert ist. Das intravasale Volumen

muss vorsichtig ersetzt werden, um die hamodynamische Stabilitit aufrechtzuerhalten.

¢) Auferlegte Bettruhe

Bei Personen, die organischen Halogeniden ausgesetzt waren, kann bereits geringe korperliche

Belastung die klinische Latenzphase verkiirzen und die Schwere der Atemwegssymptomatik erhdhen.
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Korperliche Aktivitidt symptomatischer Patienten kann eine akute klinische Verschlechterung und sogar
das Versterben herbeifithren. Eine strikte Aktivitits-Begrenzung (z.B. auferlegte Bettruhe) und
Evakuierung auf einer Trage sind zwingend erforderlich fiir Patienten, die vermutlich eine Substanz
inhaliert haben, die ein Lungenddem verursachen konnte. Dies gilt flir Patienten mit und ohne
Atemwegs-Symptomatik und unabhédngig davon, ob objektive Hinweise fiir ein Lungenddem

vorhanden sind oder nicht.

d) Verhiitung von Lungenodemen

Es gibt klinische Hinweise darauf, dass eine frithe Gabe von Steroiden die Entwicklung eines toxischen
Lungenddems verhindern kann, wenn ihre Verabreichung sehr friith nach Kontakt mit relevanten
Konzentrationen der toxischen Substanzen erfolgt, die tiefe Lungenabschnitte erreichen kénnen, wie im
Fall einer Phosgen-Exposition. Arzte sollten die friihzeitige Gabe dieser Wirkstoffe unter Abwigung

ihrer bekannten unerwiinschten Wirkungen in Betracht ziehen.

e) Atemwegssekretion und Bronchospasmus

UbermiBige Sekretion in den Atemwegen sollte durch Absaugen unter Kontrolle gebracht sowie
Bronchospasmen behandelt werden. Soweit keine Super-Infektionen vorhanden sind, zeigen sich in den
Atemwegen der mit Phosgen vergifteten Opfer iiblicherweise wissrige Sekrete in groBerer Menge. Sie
konnen als Zeichen fiir das Ausmall des Lungenddems dienen und benétigen keine spezifische
Behandlung, abgesehen von Absaugen und Drainage. Antibiose sollte Patienten vorbehalten bleiben,
bei denen durch Gram-Farbung im Sputum und Kultur eine Infektion belegt wurde.

Ein Anstieg des CO;-Partialdrucks iiber 45 mmHg spricht fiir Bronchospasmen als wahrscheinlichsten
Grund fiir die Hyperkapnie, und daher sollten Bronchodilatatoren konsequent Verwendung finden.

99



Bronchospasmen kénnen bei Menschen mit empfindlichen Atemwegen auftreten, und solche Patienten
sollten beta-adrenerge Bronchodilatatoren erhalten. Steroide sind bei Bronchospasmen ebenfalls
indiziert. Ihre parenterale Gabe wird dabei bevorzugt, da sich auf inhalativem Weg wegen eingetretener
Schéden im Atmungsorgan eine ungleiche Verteilung ergeben kann. Methylprednisolon, 700-1000 mg
oder Aquivalentdosis, aufgeteilt in mehrere Dosen, kann wihrend des ersten Tages i.v. verabreicht und
dann iiber die Dauer der klinischen Erkrankung ausgeschlichen werden. Eine erhohte Empfindlichkeit
gegeniiber bakteriellen Infektionen wahrend der Behandlung mit Steroiden erfordert eine umsichtige

Beobachtung des Patienten.

f) Behandlung des Lungenodems

Ein positiver Atemwegsdruck (PAP) ermdglicht eine gewisse Kontrolle der klinischen Komplikationen
des Lungenddems. Der frithe Einsatz einer Druckmaske kann niitzlich sein. Da PAP eine Hypotension
durch Verminderung des vendsen Riickstroms im Thorax unter Umstdnden verschlimmert, kann eine
1.v.-Fliissigkeitsgabe erforderlich werden. Wird ein Lungenddem nach toxischem Inhalationstrauma
festgestellt, sollte dhnlich wie bei einer Schocklunge (akutes Lungenversagen, ARDS) oder einem
nicht-kardiogenen Lungenddem behandelt werden. Eine frilhe Verwendung von positivem end-
exspiratorischen Beatmungsdruck (PEEP) ist wiinschenswert, da dies den Schweregrad des
Lungenddems verzogern oder reduzieren kann. Eine Diuretika-Gabe ist von limitiertem Nutzen, aber
falls sie Anwendung findet, ist die Aufzeichnung ihres Effekts durch Messung des pulmonalkapillaren
Verschlussdruckes (Wedge-Druck; PCWP) oder weniger invasiv mittels der Pulskontur-
Herzzeitvolumen-Messung (PiCCO) zur Bestimmung der Kreislaufparameter und des extravasalen
Lungenwassers niitzlich, da der Patient bei einer exzessiven Gabe von Diuretika unter PEEP oder

positiver Druck-Beatmung zu einer Hypotension neigen kann.
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g) Behandlung der Hypoxie

Die Behandlung mit Sauerstoff ist auf jeden Fall angezeigt und kann ergénzend eine Beatmung {iber
eines von mehreren Geréten erforderlich machen, um intermittierenden oder kontinuierlichen positiven
Beatmungsdruck verfiigbar zu halten. Die Intubation kann mit oder ohne Atemspende erforderlich sein,
und positiver Beatmungsdruck sollte zumindest wédhrend der endexspiratorischen Phase des

Atemzyklus’ aufrechterhalten werden.

h) Behandlung der Hypotension

Die Verschiebung plasmahaltiger Fliissigkeit in die Lunge kann ein Absinken des Blutdrucks
verursachen, eine Tendenz, die durch einen positiven Druck in den Atemwegen noch verstarkt werden
kann. Eine dringliche intravendse Gabe von entweder kristalliner oder kolloidaler Fliissigkeit (die in
dieser Situation als gleichermaBBen effektiv erscheinen) sollte begonnen werden. Mit der
Fliissigkeitsgabe muss allerdings kontrolliert verfahren werden, um die Gefahr der Entwicklung eines
Lungenddems nicht zu verstiarken. Der Einsatz von Vasopressoren ist eine vorlaufige Mafinahme, bis

die Fliissigkeit ersetzt werden kann.
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5.9.2. Sichtung (Triage)

a) Innerhalb von 12 Stunden nach Exposition
Ein Patient mit Lungenddem wird nur als unmittelbar behandlungsbediirftig eingestuft, wenn auch
intensivmedizinische Versorgung ohne Aufschub verfiigbar ist. Im Allgemeinen weist eine kiirzere
Latenzphase auf eine ernstere Erkrankung hin. Ein zuriickstellbarer Patient ist dyspnoeisch ohne weiter
objektivierbare Symptomatik und sollte engmaschig iiberwacht sowie stiindlich neu gesichtet werden.
Asymptomatische Patienten mit bekanntem Kontakt werden als leichtverletzt eingestuft, iiberwacht und
alle zwei Stunden erneut gesichtet. Bleibt der Patient 24 Stunden nach Kontakt asymptomatisch, wird
er entlassen. Bei zweifelhafter Exposition und ausbleibenden Symptomen 12 Stunden nach
mutmallichem Kontakt kann eine Entlassung in Betracht gezogen werden. Bei einem abwartend zu
behandelnden Patienten zeigen sich Lungenddem, Zyanose und Hypotension. Bei einem
Verungliickten, der innerhalb von vier Stunden nach Exposition diese Symptomatik zeigt, ist nicht zu
erwarten, dass er ohne sofortige intensivmedizinische Behandlung mit kiinstlicher Beatmung tiberleben
wird.
b) Mehr als 12 Stunden nach Exposition

Ein Patient mit Lungenddem wird als unmittelbar behandlungsbediirftig eingestuft, sofern er
Intensivbehandlung innerhalb einiger Stunden erhalten wird. Falls Zyanose und Hypotension ebenfalls
vorliegen, wird er als abwartend zu behandeln gesichtet. Ein dyspnoeischer Patient wird als
zuriickstellbar eingestuft, eng beobachtet und zweistiindlich neu gesichtet. Erholt sich der Patient, wird
er 24 Stunden nach Exposition entlassen. Symptomatische Patienten oder Patienten mit abnehmender
Dyspnoe werden als leicht betroffen eingestuft. Wenn sich der Patient 24 Stunden nach Exposition
asymptomatisch zeigt, kann er entlassen werden. Ein Patient, der trotz intensivmedizinischer

Behandlung persistierende Hypotension zeigt, ist abwartend zu behandeln.
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Kapitel 6
Blutkampfstoffe (Cyanide)

6.1. Physikalische und chemische Eigenschaften

Cyanide existieren in mehreren Formen, einschlieBlich den Gasen Cyanwasserstoff (HCN; Blauséure)
und Chlorcyan (CNCl), die als Blutkampfstoffe klassifiziert werden, da sie die
Sauerstofftransportkapazitit der roten Blutkdrperchen beeintrichtigen bezichungsweise die
Sauerstoffverwertung im Gewebe blockieren. Tabelle 6.1 zeigt eine Ubersicht iiber die wichtigsten

Eigenschaften.

Tabelle 6.1: Eigenschaften von Cyanwasserstoff (Blausdure) und Cyanchlorid

Eigenschaften Cyanwasserstoff Chlorcyan
Militédrischer Code AC CK

Schmelzpunkt -13,2°C -6,9°C

Siedepunkt 27,7°C 13,0°C

Flichtigkeit (20°C) (837 mg/I 3300 mg/l

Dichte 0,688 g/cm? 1,186 g/cm?

LCtso (human)? 600 mg-min/m? 11000 mg min/m?
Loslichkeit (H20) 16slich gering 16slich
|Geruch Bittermandeln® Stechender Geruch®

9 LCtso ist die Konzentration, deren 1-miniitige Exposition fiir 50 Prozent der Bevélkerung letal ist.
b Ca. 20-50 Prozent der Bevolkerung konnen den Geruch nur eingeschréinkt wahrnehmen.

© Uberdeckt Bittermandelgeruch.
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Es sollte beachtet werden, dass die Exposition zu Cyanwasserstoff auch aus einer Reaktion mit
Cyanidsalzen resultieren kann. Wenn anorganische Cyanidsalze mit mineralischen Séduren (z.B.
Schwefelsdure, Salzsdure) in Kontakt kommt, konnen hohe Mengen an Cyanwasserstoff freigesetzt
werden, wie an Kaliumcyanid (KCN) gezeigt:

KCN + HCI =————= K(Cl + HCN

Aufgrund des sauren Milieus im Magen (pH ~1) konnen ebenso deutliche Konzentrationen von HCN

freigesetzt werden, wenn Cyanidsalze (z.B. KCN, Zyankali) aufgenommen werden.

6.2. Toxikologische Eigenschaften/Mechanismus der Toxizitéit

6.2.1. Toxikokinetik

HCN wird extrem gut per Inhalation absorbiert. Da HCN nicht-ionisch ist und ein geringes
Molekulargewicht aufweist, kann bei hohen Konzentrationen eine nennenswerte Absorption sogar
durch die Haut erfolgen. Dabei ist die dermale Absorptionsrate vom pH-Wert der Cyanid-Losung
abhéngig. Niedrige pH-Werte erh6hen die dermale Absorptionsrate, da der Anteil an HCN hdher ist.

Die meisten Cyanidsalze werden iiber die Schleimhdute innerhalb einer Minute absorbiert. Wenn
Cyanidsalze in Kapseln vorliegen, wird die Absorption um 20-40 Minuten verzégert. Kurzer Kontakt
von trockenen Cyanidsalzen auf kleinen Hautflichen vermag keine nennenswerte Toxizitdt
hervorrufen, vorausgesetzt, die Hautoberfliche ist intakt. Verletzungen der Haut (z.B.
Hautabschiirfungen oder Brandwunden) erlauben eine beschleunigte Absorption von Cyanidsalzen.

Bei physiologischem pH (7,4) liegen nahezu alle Cyanide als Cyanwasserstoff vor und werden nach
der Absorption iiber Blutzirkulation {iberall im Korper verteilt. Da Cyanide hochaffin mit Metallen wie
Eisen (Fe** > Fe?") und Kobalt reagieren, binden sie reversibel an Hamoglobin, insbesondere an

Methdmoglobin. Daher sind Cyanide in roten Blutkérperchen hochkonzentriert, und dies beschleunigt
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die Verteilung der Cyanide im gesamten Organismus.

Unter physiologischen Bedingungen wird HCN durch eine Transsulfurierung, die durch das
Rhodanase-Enzymsystem katalysiert wird, zu Thiocyanat (SCN™) metabolisiert, das dann iiber den Urin
ausgeschieden wird. Dieser Metabolisierungsweg ist vor allem fiir Raucher wichtig, da der

Zigarettenrauch tiblicherweise HCN enthélt (ca. 100-500 ug pro Zigarette).

6.2.2. Toxikodynamik

Bei toxischen Konzentrationen hemmen Cyanide viele kritische Enzymsysteme. Diese Inhibition wirkt
sich am meisten an der Cytochrom C-oxidase aus, die in der mitochondrialen Innenmembran lokalisiert
ist. Die Cytrochrom C-oxidase ist das terminale Enzym in der Atmungskette und verantwortlich fiir den
Sauerstoffverbrauch und die Energiegewinnung. HCN bindet hauptsichlich an dem Fe** Zentral-Ion
und hemmt den Elektronentransport aufgrund der Komplexbildung, wobei die oxidative
Phosphorylierung und der Sauerstoffverbrauch abnehmen. Die resultierende zellulire Hypoxie
verursacht Dysfunktionen im zentralnervosen und kardiovaskuldren System. Zusitzlich forciert die
zelluldare Hypoxie die Glykolyse von Glucose zu Laktat und eine zunehmende Bildung von Protonen,
verursacht durch das Ungleichgewicht zwischen den Raten der ATP-Hydrolyse und ATP-Synthese.
Daher geht eine schwere Cyanid-Vergiftung oft mit einer signifikanten metabolischen Acidose einher.

Als letale Dosis fiir einen erwachsenen Menschen werden ca. 50 mg geschétzt. Die todliche Dosis von
KCN oder NaCN (Natriumsalz von HCN) wird auf 200-300 mg geschitzt. Bei Unfillen wurde
beobachtet, dass eine einstiindige kontinuierliche inhalative Exposition von 100 ppm HCN nicht mit

dem Leben vereinbar war.

6.3 Klinische Erscheinung der Exposition
Die Symptome einer akuten Cyanid-Vergiftung sind unspezifisch. Jedoch kann ein charakteristischer

Bittermandel-Geruch in der ausgeatmeten Luft und umgebenden Atmosphére festgestellt werden. Mit
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speziellen analytischen Vorrichtungen (z.B. Drager-Rohrchen®) ist eine empfindliche und schnelle
Bestimmung gasformiger Cyanid-Konzentrationen moglich (2 mg/m? innerhalb 2% Sekunden).

Die hauptsdchlichen Kennzeichen sind Dysfunktion des zentralen Nervensystems, kardiovaskulére
Toxizitdt und metabolische Azidose. Die Toxizitdt entwickelt sich generell rapide. Eine Exposition zu
hohen Cyanwasserstoff-Konzentrationen kann unmittelbar danach die Symptome hervorrufen und
innerhalb weniger Minuten zum Tod fiihren.

Die wichtigsten und zeitabhingigen Symptome einer Cyanid-Vergiftung sind in Tabelle 6.2. gezeigt.

Tabelle 6.2: Zeitabhdingige Symptome einer Cyanid-Vergiftung

Organsystem Friih Spéter

Kopfschmerzen,

Ubelkeit und Erbrechen, Tiefe Bewusstlosigkeit, Krampfe, Delirium,
Zentrales Nervensystem Angstzustdnde, . .

. . Lethargie, Zuckungen, Hirntod

Verwirrtheit,

Schlafrigkeit
Kardiovaskulares Bradykardie, Herzstillstand, ventrikulare

Tachykardie, Hypertonie

System Arrhythmien, Herzinfarkt
Atemdepression, nicht kardiogenes
Atmungssystem Dyspnoe, Tachypnoe Lungenddem, Atemstillstand
Blut Hellrotes vendses Blut, pH < 7,35 (metabolische Acidose)
Haut, Augen Schwitzen, hellrote Haut, Zyanose, Mydriasis, Augenreizungen (letzteres

bei Exposition mit Chlorcyan)

Das Spektrum der Symptome ist duBerst variabel, da deren Ausprigung von der Cyanid-Konzentration
und Expositionsdauer abhingen.

Die toxikologische Differentialdiagnose ist schwierig, da Sauerstoffmangel (z.B. inerte Gase, Methan,
Stickstoff, Kohlenstoffdioxid) und Vergiftungen mit anderen Chemikalien (z.B. toxischen Alkoholen,

Sulfiden, Aziden, Arsin, Methylhalogeniden) &hnliche Symptome aufweisen. Plétzlicher unerwarteter
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Kollaps und folgende Bewusstlosigkeit und Krdmpfe infolge der metabolischen Azidose und
Sauerstoffabnahme trotz ausreichender Verfiigbarkeit an Sauerstoff konnen auf eine Cyanid-Vergiftung
hinweisen.

Das rasche Auftreten einer massiven Symptomatik unmittelbar nach eine Cyanid-Exposition legt die
Wahrscheinlichkeit nahe, dass es sich um eine Cyanid-Vergiftung handelt. Die Feststellung eines
unerwarteten Bittermandelgeruchs kann ebenfalls auf eine Cyanid-Vergiftung hinweisen. Wie bereits
erwdhnt, sind aufgrund genetischer Disposition nicht alle Personen in der Lage, den Geruch
wahrzunehmen.

6.4. Triage (Schweregradeinteilung)

Bei einem Massenanfall mit sicherer Wahrscheinlichkeit einer Cyanid-Vergiftung sollten folgende
Triage-Kriterien angewendet werden:

Grad 1: Keine Cyanid-Intoxikation (Patient hat keine Symptome)

Grad 2:  Milde Cyanid-Intoxikation (Patient ist bei Bewusstsein)

Grad 3: Schwere Cyanid-Intoxikation (Patient ist bewusstlos)

Grade 4: Letale Cyanid-Intoxikation (Patient ist tot)

6.5. Priklinisches Management

6.5.1. Generelle Aspekte

Cyanide sind die mit am schnellsten wirkenden und tddlichsten Gifte, was eine sofortige und intensive
Behandlung erfordert. Die notfallmedizinische Diagnostik ist aufgrund des Ausbleibens von
charakteristischen Symptomen unsicher, und die analytische Bestétigung einer Cyanid-Intoxikation
braucht Stunden bis Tage. Nichtdestotrotz muss mit der Behandlung ohne Bestitigung der Diagnose
begonnen werden.

Wenn gasférmige Cyanide freigesetzt wurden, sollte das Rettungspersonal Schutzkleidung inklusive
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Gummihandschuhe tragen. Es ist zu beachten, dass eine Schutzmaske mit einem speziell impréagnierten
Filter erforderlich ist.

Das generelle Management einer akuten Cyanid-Vergiftung enthidlt die in Tabelle 6.3 dargestellten
Schritte.

Tabelle 6.3: Generelles Management einer akuten Cyanid-Vergiftung

Beenden der Exposition — Exposition durch Inhalation: Entfernung vom Expositionsort
(geeignete personliche Schutzausriistung benutzen)

— Exposition durch Verschlucken: Magenspiilung, Aktivkohle
innerhalb von 30 Minuten

- Dermale Exposition: Dekontamination der Haut mit Seife und

Wasser
Basismalinahmen der — 100% Sauerstoff (hyperbar, wenn moglich)
Reanimation - Herz-Kreislaufunterstiitzung oder Wiederbelebung
Erweiterte Mafinahmen — Natriumbikarbonat zur Behandlung der metabolischen Acidose
der Reanimation — Antikonvulsiva zur Behandlung von Krdmpfen

— Adrenalin fiir die Behandlung des kardiovaskuldren Schocks
Behandlung mit Antidoten | — Methdmoglobinbildner (4-DMAP, Amylnitrit oder
Natriumnitrit), nicht empfohlen bei Rauchgasvergiftungen

— Natriumthiosulfat
- Hydroxocobalamin (bei Rauchgasvergiftungen)

Auch wenn eine Person tddliche Mengen von Cyanidsalzen aufgenommen hat, ist die Konzentration
des ausgeatmeten Cyanwasserstoffs im Allgemeinen nicht hoch genug, um ernsthafte
Gesundheitsprobleme beim Rettungspersonal zu verursachen. Trotzdem ist eine Mund-zu-Mund-
Beatmung nicht empfehlenswert. Eine Exposition zu moderat hohen Cyanid-Konzentrationen kann
innerhalb weniger Minuten zu Bewusstlosigkeit und letalen Komplikationen (Atemstillstand,
Herzstillstand) fiihren. Daher miissen Antidote nach einer Cyanid-Exposition so schnell wie moglich

gegeben werden

6.5.2. Medizinische Behandlung

Tabelle 6.4 verschafft einen Uberblick iiber die Dosierungen und unerwiinschten Wirkungen der
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derzeit verfiigbaren Antidote

Tabelle 6.4: Dosen und unerwiinschte Wirkungen von derzeit verfiigbaren Antidoten (kg KG:
Kilogramm Kérpergewicht)

Antidot Dosierung Mechanismus Unerwiinschte Wirkungen
4-DMAP 3-4 mg/kg KG MethdmoglobinbildungEinschrankung der
5 ml (50 mg/ml) Sauerstofftransportkapazitét
intravends Uberdosis: Himolyse
Amylnitrit-Perlen 1 Perle pro Minute Methdmoglobinbildung|Einschréinkung der
inhalativ Sauerstofftransportkapazitit
Natriumnitrit 4 mg/kg KG Methdmoglobinbildung|Einschrinkung der
10 ml (30 mg/ml) Sauerstofftransportkapazitit
intravends
Natriumthiosulfat Ca. 100 mg/kg KG Beschleunigung der  [Konzentration > 10 mg/dl:
30 ml (250 mg/ml) | Ausscheidung von Erbrechen, Psychosen,
intravends Cyanid als Thiocyanat |Gelenkschmerzen,
(Rhodanid) Muskelschmerzen
Hydroxocobalamin Initial: 5 g intravends| Chelatbildung mit Voriibergehende Fiarbung
Zusitzlich: 10 g Cyaniden (Haut, Schleimhéute, Urin),
intravenos allergische Reaktionen
Dicobaltedetat 4 mg/kgKG Chelatbildung mit Blutdruckabfall,
20 ml (15 mg/ml) Cyaniden Herzrhythmusstdrungen,
intravenos Krampfe, Angioddeme

a) Methdmoglobinbildende Wirkstoffe

Der Wirkmechanismus der Methdmoglobinbildner 4-DMAP (4-Dimethylaminopenol) und Nitrite
(Amylnitrit oder Natriumnitrit) beruht auf der héheren Affinitit der Cyanide zu Fe’'. Deswegen
oxidieren 4-DMAP und die Nitrite das Himoglobin (Fe’") zu Methimoglobin (Fe3"), das eine hohere
Affinitdt zu Cyaniden hat als Himoglobin. Die bevorzugte Bindung des Cyanids zu Methdmoglobin,
wobei Cyanmethdmoglobin gebildet wird, bewirkt eine rasche Dissoziation des Cyanids von der
Cytochrom C-oxidase im Gewebe und beendet dadurch die Hemmung dieses Enzyms. Dariiber hinaus

induziert 4-DMAP eine Methdmoglobindmie wesentlich rascher als Nitrite (30 Prozent Methdmoglobin
innerhalb 15 Minuten, Halbwertszeit weniger als 1 Minute). Amylnitrit wird tiber Inhalation schneller
absorbiert und sollte 30 Sekunden einer jeden Minute inhaliert werden. Die Amylnitrit-Perlen sollten

alle 2—4 Minuten mit einer frischen Form ersetzt werden und mit Hilfe eines Verbandmulls oder eines
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Tuchs aufgebrochen werden, um Schnittverletzungen zu vermeiden.

Die gleichzeitige Gabe von Natriumthiosulfat und Methdmoglobin bildenden Antidoten beschleunigt
die Cyanid-Entgiftung. Die Kombination aus Natriumthiosulfat und Methdmoglobin bildenden
Antidoten ist sehr effektiv: In einigen Tierversuchen wurde das Zehnfache der letalen Dosis entgiftet.

Im Falle der 4-DMAP-Gabe kann fiir die Gabe von Natriumthiosulfat der gleiche intravendse Zugang

4 Dcl\;AP o & ¢ N 93 0, ¢ T SN
i 4-DMAP N o a29;U3 SO )
' o > O O/ Q |~ g SCN™ O SCN O
Hamoglobin  Meth@moglobin CN O SCN™
Cyanmethdmoglobin Thiocyanat
CN™ CNE
CN~ CN™

oxidase
benutzt werden (Abbildung 6.1).
Abbildung 6.1: Die gleichzeitige Gabe des Methdimoglobin bildenden 4-DMAP und des Metabolismus
beschleunigenden Natriumthiosulfats erhoht die Cyanid-Entgiftungsrate.

Es sollte jedoch beachtet werden, dass Methdmoglobin keinen Sauerstoff transportieren kann.
Nichtsdestotrotz kénnen gesunde Personen Methdmoglobinanteile von 20-30 Prozent ohne
lebensbedrohliche Symptome tolerieren. Die Gabe von maximal einer Ampulle (entspricht 3,3 mg/kg
4-DMAP bei 75 kg Korpergewicht) wird empfohlen. Im Falle einer Uberdosierung muss die
tiberschiissige Methdmoglobindmie mit Toluidin- (2 mg/kg KG) oder Methylenblau (1 mg/kg KG)
korrigiert werden, um eine Hémolyse zu vermeiden. Bei schon vorhandener Hédmolyse ist diese
Therapie unwirksam.

Methidmoglobindmie ist insbesondere fiir Rauchgasvergiftete gefdhrlich, da sich bei ihnen aufgrund

threr Exposition zu Kohlenstoffmonoxid oft zusétzlich eine Kohlenstoffmonoxidhdmoglobindmie
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entwickelt. Sowohl Methdmoglobinédmie als auch Kohlenstoffmonoxidhdmoglobindmie beeintrachtigen
die Sauerstofftransportkapazitit, so dass die Gabe von Nitriten oder 4-DMAP nicht angezeigt ist.

b) Metabolisierung beschleunigende Wirkstoffe

Die intravendse Gabe von Natriumthiosulfat beschleunigt den Metabolismus zu Thiocyanat, welcher
durch den Rhodanase-Enzym-Komplex katalysiert wird. Fiir die Steigerung der enzymatischen
Aktivitdt der Rhodanase erhoht das Thiosulfat den Pool der Schwefeldquivalente, da Thiolgruppen zur
Verfligung stehen. Das resultierende Thiocyanat (frither Rhodanid) ist nahezu ungiftig und wird iiber
den Urin ausgeschieden. Natriumthiosulfat hat den Nachteil, dass die Verteilung in das Gehirn und das
Eindringvermogen bis zu den Mitochondrien, wo der Rhodanase-Enzym-Komplex lokalisiert ist,
eingeschriankt sind. Die langsame Diffusion ist verantwortlich fiir die verzogerte Effektivitit bei
Cyanid-Vergiftungen. Thiosulfat wird generell gut vertragen. In Tierversuchen wurde jedoch gezeigt,
dass im Falle einer deutlichen Uberdosierung die Gabe von Natriumthiosulfat einen Blutdruckabfall
verursachen kann. Als VorsichtsmaBBnahme sollte Natriumthiosulfat langsam, das heifit tiber einige
Minuten, gegeben werden. Wenn eine leichte Cyanid-Intoxikation vorliegt, ist die alleinige Gabe von
Natriumthiosulfat in der Regel ausreichend.

¢) Stochiometrisch bindende Wirkstoff

Cyanid komplexierende Wirkstoffe (Hydroxocobalamin oder Dicobaltedeteat) sind Mittel der ersten
Wahl bei Patienten, die durch Rauchgas mit Cyaniden vergiftet wurden. Hydroxocobalamin oder
Dicobaltedeteat komplexieren Cyanid direkt vom Hdmoglobin auf einer d&quimolaren Basis. Im Fall
von Hydroxocobalamin wird das Reaktionsprodukt Cyanocobalamin gebildet und dann mit dem Urin
ausgeschieden. Gesundheitsrisiken sind wenig wahrscheinlich, so dass eine Infusion mdglich ist, ohne
dass eine Cyanid-Vergiftung bestitigt wurde. Jedoch ist die Verabreichung im Vergleich zu den
Methidmoglobin  bildenden Wirkstoffen —umstandlicher. Erstens muss das pulverformige

Hydroxocobalamin in physiologischer Kochsalzlosung rekonstituiert werden. Zweitens sind hohe
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Mengen (100 ml) zu infundieren. Weitere Nachteile sind, dass Hydroxocobalamin zu braun-roten
Verfarbungen von Haut, Schleimhéduten, Urin und Plasma fiihrt, was einige Laboruntersuchungen
verféilschen kann. In der Praxis ist Vorsicht geboten, wenn Hydroxocobalamin und Thiosulfate als
Kombination gegeben werden, weil hier inaktive Komplexe gebildet werden konnen. Die intravendse
Gabe von Natriumthiosulfat sollte deshalb nach der Hydroxocobalamin-Infusion {iber einen separaten
Zugang erfolgen.

Das folgende FlieBdiagramm (Abbildung 6.2) gibt einen Uberblick, wie die verfiigbaren Cyanid-

Antidote am besten einzusetzen sind:

Patient mit Cyanid-Vergiftung

Bewusstlosigkeit?

Leichte Cyanid-Vergiftung Nein Ja Schwere Cyanid-Vergiftung

hvd

Inhalation von Rauchgas?

Nein
Nariumthiosulfat Hydroxocobalamin 4-DMAP
(100 mg/kg i.v.) (Erstdosis: 5 g; (3-4 mg/kg i.v.)
Weitere Dosis: bis zu
10 g) Unmittelbar danach
(gleicher intravendser
Zusitzlich Zugang)
(separater intravendser Zugang) Natriumthiosulfat
(100 mg/kg i.v.)
Natriumthiosulfat
(100 mg/kg i.v.)

Abbildung 6.2: Die Anwendung der verfiigharen Cyanid-Antidote beruht auf Art und Schweregrad
der Cyanid-Vergiftung.
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6.6. Klinisches Management (im Krankenhaus)
Einige Aspekte der Erstversorgung in der Notfallaufnahme sind die gleichen wie in der préklinischen

Versorgung. Diese sind in Tabelle 6.5 beschrieben

Tabelle 6.5: Wichtige Aspekte der Erstversorgung in der Notfallaufnahme

Erstversorgung — Dekontamination (falls nicht vorher geschehen)

— Aufrechterhaltung von Atmung und Blutkreislauf

— Gabe von Antidoten (falls nicht vorher gegeben)

— 100% Sauerstoft (falls vorher gegeben, fortsetzen)

— Natriumbikarbonat (falls vorher gegeben, je nach pH fortsetzen)
- Verlegung zur Intensivstation

Intensivstation (ICU) — Fortfiihren der Gabe von Sauerstoff, Antidoten (exakte Dosis
beachten) und Natriumbikarbonat

— Falls verfiigbar: hyperbare Sauerstofftherapie (HBO) bei
Rauchgasvergifteten

— Herzkreislauf-Monitoring

— Neurologisches Monitoring

— Behandlung von Koma, Blutdruckabfall, Krampfen und
Herzrhythmusstérungen gemif3 der ACLS Protokolle
(Algorithms for Advanced Cardiac Life Support)

- Monitoring einer systemischen Toxizitét bei Patienten mit
Verdtzungen, in denen Cyanide involviert waren

Laborparameter — Routine-Laboruntersuchungen

— Zusitzliche Laboruntersuchungen (Plasma-Laktat, Blutgas-
Messungen)

— Methdamoglobin-Konzentration im Blut (sollte < 20% sein)

— Kohlenstoffmonoxidhdmoglobin-Konzentration im Blut
(zusitzlich bei Rauchgasvergifteten)

— Cyanid-Konzentration im Blut (EDTA-Blut):

Normalwert: 15-40 pug/l
Toxische Konzentration: > 200 pg/l
Letale Konzentration: > 3 mg/1
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Patienten, die eine schwere Kontamination der Haut mit Cyanidsalzen erlitten haben, sollten vor dem
Transport in die Klinik dekontaminiert werden, da das Ausgasen von HCN sowohl den Patienten als
auch das medizinische Personal gefdhrden kann.

Die Patienten sollten engmaschig iiber 24 Stunden in der Klinik beobachtet werden. Dabei ist
regelméBig zu priifen, ob und inwieweit eine Cyanid-Vergiftung vorliegt.

Wenn mdglich, sollten die Gesamt-Hdamoglobin-Konzentration und die Methdmoglobin-Konzentration
gemessen werden, bevor eine weitere Dosis von Methdmoglobin bildenden Antidoten gegeben wird. Es
ist streng darauf zu achten, dass nur eine 4-DMAP-Dosis verabreicht wird. Cyanid-Konzentrationen im
Blut sollten generell mit Vorsicht interpretiert werden, da die kurze Halbwertszeit von Cyaniden dazu

fiihrt, dass geringere Cyanid-Konzentrationen gemessen werden, als sie tatséchlich sind.

6.10. Weiterfiihrende Literatur
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J. Emerg. Nurs. 32, S12-S26
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In: Critical care toxicology. Diagnosis and management of the critically poisoned patient. Ed. Brent,
J., Wallace, K.L., Burkhart, K.K., Phillips, S.D., Donovan, J.W. Elsevier-Mosby, Philadelphia, USA, p.
987-997

Eckstein, M. (2006): Enhancing public health preparedness for a terrorist attack involving cyanide

J. Emerg. Med. 35, 59-65

Hall, A.H., Dart, R., Bogdan, G. (2007): Sodium thiosulfate or hydroxocobalamin for the empiric
treatment of cyanide poisoning?
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Koschel, M.J. (2006): Management of the cyanide-poisoned patient
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Stork, C.M. (2005): Thiosulfate In: Critical care toxicology. Diagnosis and management of the
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Elsevier-Mosby, Philadelphia, USA, p. 1543—1545
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Kapitel 7

Mittel zur Bekiampfung von Unruhen

7.1. Einfithrung

Sensorische Reizstoffe wie Mittel zur Bekdmpfung von Aufruhr und Ausschreitungen sind
Chemikalien, die sich durch eine sehr niedrige Toxizitét, schnellen Wirkeintritt und kurze Wirkdauer
auszeichnen.

Im Allgemeinen haben diese Stoffe eine sehr breite Sicherheitsspanne.
2-Chlorobenzylidenmalonsduredinitril (CS) ist der am héufigsten eingesetzte sensorische Reizstoff zur
Bekdmpfung von Ausschreitungen (Abb. 7.1). 2-Chloracetophenon (CN) wird in manchen Léndern
trotz seiner hoheren Toxizitét ebenfalls zu diesem Zweck eingesetzt.

Dibenz(b, f)-1,4-oxazepin (CR) ist ein moderneres Irritant, es gibt allerdings weniger Erfahrung mit
seiner Anwendung.

Die natiirlich vorkommende Substanz Oleoresin Capsicum (Pfefferspray), eine Mischung, die
Capsaicin als wichtigste reizende Komponente enthélt, wird verstiarkt in der Rechtsdurchsetzung und
Kontrolle von Aufstinden eingesetzt.

Pfefferspray ist derzeit fiir den personlichen Schutz frei erhéltlich. In den USA wird es von Postboten

zur Tierabwehr und von Campern als Mittel gegen Birenangriffe verwendet.
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Abbildung 7.1: Einsatz von CS bei zivilen Unruhen

7.2. 2-Chlorbenzylidenmalonsiuredinitril (CS)

2-Chlorobenzylidenmalonsduredinitril wird in vielen Léndern zur Unruhen-Krawallbekdmpfung
eingesetzt. Es wird auch hiufig als Schulungsmittel flir die Simulation der Exposition gegeniiber CW-
Wirkstoffen verwendet sowie in der Testung von Atemmasken.

Die Detektionsschwelle von CS (leichte Reizung der Nasenwege) liegt beim Menschen bei ca. 0,004
mg/m3. Die Minimalkonzentration, die zu Reizungen fiihrt, reicht von 0,1 bis 1,0 mg * m3.
Unertriigliche Symptome treten bei Konzentrationen von 4,0 bis 10,0 mg ¢« m3 auf. Die geschitzte
letale Dosis von CS liegt beim Menschen zwischen 25.000 und 150.000 mg * min * m=. Somit liegt ein

Sicherheitsfaktor von 25.000 bis 1.500.000 vor.
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7.2.1 Eigenschaften

Die physiochemischen Eigenschaften der Mittel zur Unruhen-Krawallbekdmpfung sind in Tab. 7.1

zusammengefasst.

Tab. 7.1: Physio-chemische Eigenschaften der Mittel zur Krawallbekdmpfung

Eigenschaften CN CR CS

Aussehen Farbloser, kristalliner Feststoff Gelbe Kristalle [Weiller, kristalliner
Feststoff

Chemischer Name 2-Chloracetophenon Dibenz[b,f]-1, 2-Chlorobenzalmalonitril

4-oxazepin

Summenformel CsH,CIO C13HoNO C10HsCIN2

Chemische Formel

Molekulargewicht 154.59 195.29 188.6

Gefrierpunkt (C°) 57-58 71-72.5 95-96

Siedepunkt (C°) 244-245 335 310-315

Loslichkeit in Wasser |Fast unldslich Wenig 16slich Fast unldslich

Loslichkeit in Leicht 16slich Leicht 16slich Leicht 16slich

organischen

Losemitteln

Dampfdruck (mm Hg) 0.013 0.000059 0.000034

(20°C

Volatilitit (mg/m?) 110 (20°C) 0.63 (25°C) 0.35 (20°C)

CS wird in der Regel als pyrotechnisch erzeugtes Aerosol ausgebracht, es kann aber auch durch Losen

in einem geeigneten Losemittel als sehr feines Pulver ausgebracht werden (mikronisiertes CS).

Obwohl der Rauch nicht lange persistiert, kann CS auf unebenen Oberfldchen (z.B. Kleidung) anhaften

und hiervon nur langsam freigesetzt werden. Mindestens eine Stunde Beliiftungsdauer ist notwendig,

um solche Materialien nach der Exposition zu reinigen.
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7.2.2. Nachweis

Es existieren keine Felddetektoren fiir CS.

7.2.3. Schutz

Vollschutzkleidung bietet eine vollstindige Absicherung. Einen Schutz gegen CS am FEinsatzort bieten
Atemschutzmasken und normale Schutzkleidung mit Abdichtung an Hals, an Handgelenken und

FuBgelenken.

7.2.4. Dekontamination

Exponierte Personen sollten sich getrennt von anderen kontaminierten Personen an die frische Luft
begeben. Das Gesicht sollte mit offenen Augen in den Wind gehalten werden, und es sollten tiefe
Atemziige genommen werden. Kontaminierte Augen und Haut sollten mit reichlich Wasser gespiilt
werden.

Nach Exposition sollten Kleidung und Ausriistung auf Riicksténde iiberpriift werden.

Falls Riickstinde gefunden werden, sollte die Person die Kleidung wechseln und waschen, um sich
selbst und andere Personen ohne Atemmaske zu schiitzen.

7.2.5. Wirkmechanismus

Tranengase wirken auf Nervenenden, Cornea, Schleimhdute und Haut. Die Reaktion tritt sehr schnell
auf.

7.2.6. Symptomatologie

Exposition gegeniiber CS verursacht folgende Symptomatik:

(1) Augen. Symptome beinhalten ein heftiges Brennen, Konjunktivitis (bis zu 30 Minuten anhaltend),
Erythem der Augenlider (bis zu einer Stunde anhaltend), Blepharospasmus, heftiges Trénen der Augen

(tiber 10-15 Minuten) und Photophobie.
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(2) Atemwege. Als erstes Symptom tritt Brennen im Hals auf, welches sich zu Schmerzen steigert und
sich auf Trachea und Bronchien ausweitet. Spéter kann ein Erstickungsgefiihl auftreten, oftmals von
Angst begleitet. Zudem kann ein brennendes Gefiihl in der Nase, Rhinorrhoe, Erythem der
Nasenschleimhaut und manchmal leichtes Nasenbluten auftreten. Der Geschmackssinn ist oft fiir einige
Stunden nach Exposition verfilscht. Ubelkeit, Durchfall und Kopfschmerzen wurden beobachtet.
Niesen tritt nach einer leichten Exposition auf und kann ldnger anhalten. Viele exponierte Menschen
haben danach fiir einige Stunden iiber Miidigkeit berichtet. Husten, Wiirgen und (selten) Erbrechen
konnen nach Exposition auftreten. Exposition gegeniiber hohen Konzentrationen von CS kann zu

Lungenddem fiihren.

(3) Haut. Ein brennendes Gefuhl tritt auf, vor allem auf feuchten Bereichen der Haut, verschwindet
aber bald wieder. Dieses brennende Gefiihl kann einige Stunden spdter wiederkehren, hiufig beim
Waschen der betroffenen Stelle. Léngerer Umgang mit groBen Mengen CS (z.B. in der
Massenproduktion) kann Erythem und Blidschenbildung verursachen. Lange Expositionsdauer
(kontinuierlich oder intermittierend) gegeniiber hohen Konzentrationen kann zu einem kumulativen
Effekt fiihren, vor allem in Verbindung mit hohen Temperaturen und Feuchtigkeit. Eine

Sensibilisierung kann auftreten.

7.2.7. Erste Hilfe

In so gut wie allen Féllen reicht es aus, den Verletzten an die frische Luft zu bringen; die Symptome
werden rasch verschwinden. Die Kleidung sollte gewechselt werden. Falls Symptome persistieren,
konnen Augen, Mund und Haut mit Wasser abgewaschen werden (die Haut kann auch mit Seife
gewaschen  werden).  Lotionen auf  Olbasis  sollten  nicht  verwendet  werden.
Hautdekontaminationsmittel, die Bleichmittel enthalten, sollten nicht verwendet werden. Diese sollten
fiir gefahrlichere Kontaminationen (beispielsweise Hautkampfstoffe oder Nervengifte) vorbehalten

werden. Bleiche reagiert mit CS zu Verbindungen, die irritierender auf die Haut wirken als CS alleine.
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7.2.8. Behandlung

Die zentralen Punkte in der Behandlung CS-Exponierter sind wie folgt:

(1) Augen. Normalerweise sind die Effekte auf die Augen selbstlimitierend und erfordern keine
Behandlung. Falls groB3e Partikel oder Tropfen des Agens in das Auge eingetreten sind, kann eine
Behandlung wie bei dtzenden Substanzen erforderlich sein.

Promptes Spiilen der Augen mit grofziigigen Mengen Wasser ist die beste Behandlung bei solidem CS
im Auge. Nach abgeschlossener Dekontamination konnen in Absprache mit einem Augenarzt
kortikosteroidhaltige Augentropfen eingesetzt werden.

(2) Haut. Frith auftretende Rotung und Brennen (bis zu einer Stunde), vor allem auf warmen, feuchten
Hautarealen, sind meist voriibergehend und bediirfen keiner Behandlung. Entziindung und
Blasenbildung dhnlich einem Sonnenbrand kann nach schwerer oder verldngerter Exposition auftreten,
vor allem auf heller Haut. Kortikosteroidhaltige Cremes oder Calamine-Lotion koénnen gegen
Dermatitis oder ein verzogert auftretendes Erythem angewendet werden. Falls Blasenbildung auftritt,
sollte wie bei einer Verbrennung II° behandelt werden. Sekundirinfektionen werden mit einem
geeigneten Antibiotikum behandelt.

(3) Atemwege. In den seltenen Fillen mit Lungenbeteiligung durch massive Exposition ist eine

Evakuierung erforderlich. Das Management ist das gleiche wie fiir Lungenkampfstofte.

7.2.9. Verlauf und Prognose
Die meisten von Mitteln zur Unruhen-Krawallbekdmpfung betroffenen Personen bediirfen keiner

medizinischen Versorgung. Zivile Opfer sind selten.
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7.3. Dibenz(b, f)-1,4-oxazepin (CR)

Dibenz(b, f)-1,4-oxazepin (CR) ist in seiner Wirkung &hnlich wie CS, jedoch ist die minimal wirksame
Konzentration niedriger und die LCtso hoher. Auftretende Symptome und Therapie dhneln denen der
CS-Exposition. CR unterscheidet sich von CS durch eine niedrigere Toxizitdt beim Einatmen, jedoch

sind die Hauteffekte ausgepragter. Es persistiert ldnger in der Umgebung und auf Kleidung.

7.4. 2-Chloracetophenon (CN)

2-Chloracetophenon (CN) als Mittel zur Unruhen-Krawallbekdmpfung und als Mittel zu
Ausbildungszwecken ist durch CS ersetzt worden, da letzteres deutlich weniger toxisch ist. Es wird

jedoch in manchen Landern noch von der Polizei eingesetzt.

7.4.1. Eigenschaften

CN ist ein durchsichtiger, gelb-brauner Feststoff mit Schmelzpunkt bei ca. 54 °C. Obwohl er in Wasser
schlecht 16slich ist, 16st er sich in vielen organischen Losemitteln gut. Wenn er pyrotechnisch

hergestellt wird, wird ihm ein schwacher Geruch, der an Apfelbliiten erinnert, nachgesagt.

7.4.2. Wirkmechanismus und toxische Effekte

Der Wirkmechanismus dhnelt dem von CS; CN verursacht eine Stimulation von sensorischen

Nervenendigungen.
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7.4.3. Zeichen und Symptome

Exposition gegeniiber CN betrifft vornehmlich die Augen und fiihrt zu Brennen, Tridnen, Entziindung
und Odem der Augenlider, Lidkrampf und Photophobie. Die Symptome verschwinden innerhalb von
1-2 Stunden.

Hohe Konzentrationen koénnen zu Reizungen der oberen Atemwege, Hautentziindung mit
Blasenbildung, Sehstérungen und Lungenddem fithren. Tropfen oder Spritzer ins Auge koénnen

Veritzungen, Hornhauttriilbung und sogar permanente Sehschidden verursachen.

7.4.3. Erste Hilfe

Nach Exposition kdnnen die negativen Auswirkungen durch Luftzug in die offenen Augen behandelt
werden. Falls notig konnen die Augen mit reichlich Wasser gespiilt werden. Die Augen sollten niemals
geriecben werden, da mechanische Verletzungen die chemischen Effekte verkomplizieren konnen.
Patienten, die an voriibergehender Blindheit leiden, sollten beruhigt werden; permanente Erblindung
durch Exposition gegeniiber dem Aerosol wurde noch nie beobachtet, selbst bei sehr hohen

Konzentrationen.

7.4. Capsaicin

Capsaicin ist das potenteste Irritant und quantitativ das Hauptcapsaicinoid des Oleoresin Capsicum
(OC), ein oliger Extrakt der Pflanzengattung Capsicum (Paprika; Abb. 7.2). OC enthédlt 0.01-1.0
Prozent Capsaicinoid per Trockengewicht.

Kommerziell erhéltliche Pfeffersprays enthalten 1-15 Prozent Capsaicinoi
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Abb. 7.2: Die chemische Struktur des Capsaicin und die olige Verbindung des Oleoresin Capsicum

Capsaicinoide aktivieren die Vanilloidrezeptoren der sensorischen Neurone. Die Freisetzung des
Neuropeptids Substanz P, Calcitonin gene-related peptide (CGRP), und Neurokinin A fiihrt zu
Alterationen der Mukosa des Respirationstraktes und neurogener Inflammation des respiratorischen
Epithels, der BlutgefiBe der Atemwege, Driisen und glatten Muskulatur. Zu den anderen
Capsaicinoiden gehdrt Nonivamid (Pelargonsdure Vanillylamid oder PAVA). Dieses Capsaicinoid ist
in manchen Capsicum-Spezies in niedrigen Konzentrationen enthalten, fiir Mittel zur Unruhen-

Krawallbekdmpfung wird es allerdings synthetisiert.
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Kapitel 8

Toxine biologischen Ursprungs

8.1. Einfiihrung
Toxine sind giftige Substanzen, die von biologischen Organismen, einschlielich von Pflanzen, Tieren,

Mikroorganismen, Viren, Pilzen oder infektiosem Material, produziert werden.

Der Begriff ,,Toxin“ umfasst eine grofle Breite unterschiedlicher Substanzen. An dem einen Ende
befinden sich die Toxine aus Bakterien, wie zum Beispiel das Botulinumtoxin und das
Staphylokokkenenterotoxin. Bei beiden handelt es sich um Proteine mit einem hohen
Molekulargewicht, die in letzter Zeit als Waffen bevorratet wurden. Im mittleren Bereich befinden sich
Schlangengifte, Insektengifte, pflanzliche Alkaloide und eine Reihe weiterer Substanzen, die ebenfalls
als Waffen Verwendung fanden, wie Rizin. Am anderen Ende befinden sich relativ kleine Molekiile
wie die Toxine von Meeresorganismen, von denen Saxitoxin waffenfihig gemacht wurde. Blausdure
(Cyanwasserstoff), die in Kapitel 6 besprochen wird, kann in groen Mengen kommerziell synthetisiert
werden, ist aber auch ein Toxin, das in einer Gro3zahl von Pflanzen (iiber 400) enthalten ist, auch von
einigen Tieren produziert wird und mindestens von einem Bakterium, ndmlich dem Bacillus

pyocyaneus, synthetisiert wird.

In diesem Kapitel werden die toxischen Wirkungen auf den menschlichen Organismus und die
Therapie der Vergiftungen durch pflanzliche Gifte und Gifte der Meeresorganismen, besonders von
Rizin und Saxitoxin, besprochen. Rizin und Saxitoxin sind beide gelistet in der Gruppe 1 der
Chemiewaffenkonvention. Gruppe 1 der CWC umfasst toxische Chemikalien, die speziell fiir den

Gebrauch als Chemiekampfstoff hergestellt und auf Lager gelegt wurden und als groe Gefahr fiir das
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Ziel und den Zweck der CWC angesehen werden miissen. Weitere Chemikalien, gelistet in Gruppe 1,

sind die blasenziehenden Kampfstoffe, die Nervenkampfstofte, die in Kapitel 3 und 4 in diesem Buch

besprochen werden. Das toxikologische Profil von Rizin und Saxitoxin ist in Tabelle 8.1

zusammengefasst.

Tabelle 8.1 Kurze Darstellung des toxikologischen Profils chemischer Waffen natiirlichen Ursprungs

Chemische [Biologischer [Chemische [Todliche [Eintrittspforte Beginn der |Zielorgan [Tod nach
Substanz  [Ursprung  (Struktur Dosis fiir Symptome Exposition
Menschen nach
(ug/kg) Exposition
Rizin Wunderbau |Glyko- 3 Inhalation 2-24 GI* 3672
m protein Stunden Stunden
Oral CV**
Injektion INSH**
RS****
Saxitoxin |Muscheln |[Eiweillfreie |5,7 Inhalation 0.5-2 NS 2—12
Guanidinum
Verbindung Oral Stunden (GI Stunden
Injektion RS

*QGI = gastrointestinal

*#CV= Cardiovasculdr (Kardiovaskulér)

*#% NS= Nervensystem

*##*#4RS= Respirationssystem
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8.2. Rizin

Rizin ist ein toxisches Glykoprotein aus dem Wunderbaum (Ricinus communis L.), das fiir
Saugetierzellen extrem giftig ist. Der Wunderbaum gehdrt zu den Bliitenpflanzen der

Wolfsmilchgewichse (Euphorbien). In Abbildung 8.1 werden die Pflanze und ihre Bohnen dargestellt.

Abbildung 8.1: Ricinus communis, die Wunderbaumpflanze, in der Bliitenphase (links), beim
Ausbilden der Bohnen (rechts); Castorbohnen (Samen) (unten).

Rizin ist toxisch nach Ingestion, nach Injektion und auch nach Inhalation. Es ist 1000-mal weniger
giftig als Botulinumtoxin.

8.2.1. Geschichte der Anwendung
Das US-amerikanische Kriegsministerium betrachtete im Jahr 1918 Rizin als mogliche Waffe. Es
erhielt den Codenamen ,,Verbindung W* durch die US-Armee. Amerikanische und britische

Zusammenarbeit wihrend des Zweiten Weltkriegs flihrte zur Entwicklung einer W-Bombe, die zwar
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getestet, aber niemals eingesetzt wurde. Der erste dokumentierte Fall einer Rizin-Applikation im
Sinne einer Waffe war 1978 im Rahmen eines Attentats die Vergiftung des bulgarischen Dissidenten
Georgi Markow. Thm wurde Rizin dadurch verabreicht, dass eine mit Gift gefiillte Platinkapsel aus
einem Regenschirm in seine Muskulatur abgeschossen wurde. Das freigesetzte Rizin brachte Markow
innerhalb von drei Tagen um. Sechs weitere dhnlich geartete Anschlige wurden beobachtet. Der erste
Prozess nach dem US-Antiterror-Gesetz gegen biologische Waffen fand 1995 in Brooten, Minnesota
statt. Zwei Steuerverweigerer wurden wegen des Besitzes von biologischen Waffen verurteilt. 2003
wurde an das Weile Haus ein mit Rizin kontaminierter Brief verschickt, der in der Poststelle von
Senator Bill Frist im Dirksen Senats Office vorgefunden wurde. Kiirzer zuriickliegend wurde ein mit
Rizin versetzter Brief an Prédsident Barack Obama und an den New Yorker Biirgermeister Michael
Bloomberg verschickt. Als Absender konnte eine texanische Schauspielerin ausgemacht und verurteilt
werden. Extrakte aus Castorbohnen wurden auch fiir Selbstmordversuche beniitzt. Fiinf Fille sind
bekannt, bei denen vier Ménner und eine Frau aus Polen, Belgien und den USA versucht hatten, sich
mittels aus Samen extrahiertem Rizin durch intravendse, intramuskuldre oder subkutane Injektion
umzubringen. Viele weitere Félle wurden berichtet, bei denen versucht wurde, sich durch die orale
Aufnahme von Castorbohnen das Leben zu nehmen, oder Fille von Kindern, die die Bohnen

versehentlich verschluckten, ohne dass es dabei zu vielen Todesfdllen gekommen wire.

8.2.2 Physikalische, chemische und toxikologische Eigenschaften

Rizin (Molekulargewicht 64 kDa) ist wasserloslich und findet sich deshalb nicht im Ol der
Castorbohne.

Es setzt sich aus zwei Peptidketten, A und B, zusammen, die mit Disulfidbriicken verbunden sind. Die
B-Untereinheit bindet an Glykoproteine in Epithelzellen, was es der A-Kette ermdglicht, iiber eine

rezeptorvermittelte Endozytose in die Zelle einzudringen. Diese A-Kette vermag die eukaryoten
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Ribosomen katalytisch so zu beeinflussen, dass die Proteinsynthese geblockt wird. Ein Rizin-Molekiil
kann 2000 Ribosomen pro Minute deaktivieren, was schlussendlich zum Zelltod fiihrt. Rizin kann auch
Apoptose auslosen. Wie es dazu kommt, ist noch nicht vollstindig geklart. Weitere toxische Effekte
bestehen in einer Storung der Magnesium- und der Kalziumhomdostase, einer Freisetzung von

Cytokininen, einer Akutphase-Reaktion und oxidativem Stress in der Leber.

Rizin ist am giftigsten nach Inhalation, die orale Aufnahme ist dagegen wenig toxisch. Die orale
mittlere tddliche Dosis (LDso) ist bei Nagern mehr als 1000-fach geringer als nach Inhalation. Diese
geringere orale Toxizitdt ist moglicherweise der Grofe des Molekiils geschuldet, das einen vermehrten

Abbau im Magen und eine geringe Absorption ermdglicht.

Oral aufgenommenes Rizin wird innerhalb von zwei Stunden absorbiert und reichert sich iiber den
vendsen Abfluss und die Lymphgefifle in der Leber und der Milz an. In Tierexperimenten bei Méausen
kann Rizin 2 Stunden nach Verabreichung iiber eine Sonde im Stuhl nachgewiesen werden, aber erst
nach 72 Stunden werden ungefidhr 2045 Prozent der oral aufgenommenen Dosis unverindert iiber den
Stuhl ausgeschieden. Die toxischen Wirkungen nach Rizin-Aufnahme treten bereits nach 4-6 Stunden

auf und halten bis zu 10 Stunden vor.

Die zytotoxischen Effekte konnen dabei noch bis zu 5 Tage nach der Exposition eintreten, und das
selbst bei anfangs asymptomatischen Personen. Die meisten vorliegenden Befunde nach Rizin-
Vergiftungen liegen fiir Nager vor. Diese haben allerdings im Gegensatz zum Menschen ein stark
verhorntes Epithel im Gastrointestinaltrakt, so dass die Befunde nicht eins zu eins auf den Menschen

ibertragbar sind.
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Makrophagen des retikuloendothelialen Systems wie die Kupffer'schen Sternzellen besitzen Mannose-
Rezeptoren an ihrer Oberflidche, was sie gegeniiber Rizin besonders empfindlich macht. Der gesetzte

Schaden kann lange persistieren und bei entsprechender Dosis sogar zum akuten Leberversagen fiihren.

Hohe Dosen an Rizin, die intramuskuldr oder subkutan verabreicht werden, verursachen Nekrosen an
der Injektionsstelle. AuBerdem fiithren sie zu lokalen Lymphknoten-Nekrosen, zu Lebernekrose, zu
gastrointestinalen Blutungen, diffuser Nephritis und Milzentziindung. Der Grofteil des injizierten
Rizins wird innerhalb von 24 Stunden tiber den Urin ausgeschieden, und nur 2 Prozent erscheinen im

Stuhl.

8.2.3. Klinische Manifestationen

Die Mehrzahl der Rizin-Ingestionen findet sich nach der oralen Aufnahme von Castorbohnen. In der
Literatur wurde von mehr als 1000 Fillen berichtet. Die Mortalititsrate liegt bei 1,9-6 Prozent. Die
Freisetzung des Giftes aus der Bohne setzt einen Verdauungsprozess mit Aufspaltung der Matrix
voraus. Es ist moglich, dass eine Castorbohne nach Aufnahme wieder unverdaut ausgeschieden wird,

da sie eine feste schalenartige Umhiillung besitzt.

Die klinische Manifestation einer Rizin-Vergiftung entwickelt sich innerhalb von 2-24 Stunden in
Abhiéngigkeit von der Dosis und der Eintrittspforte. Zum Tode kann es innerhalb von 36—72 Stunden
nach der Exposition kommen. Patienten, die das Gift oral zu sich genommen haben, entwickeln
innerhalb kurzer Zeit Ubelkeit, Erbrechen und Bauchschmerzen, gefolgt von Durchfall, analem
Blutabgang, Anurie, Krimpfen, Mydriasis, Fieber, Durst, Halsschmerzen, Kopfweh, Kreislautkollaps
und Schock. Ferner kann es nach Ingestion von Rizin zu Nekrosen in der Leber, der Milz und den

Nieren kommen. Intramuskuldre Injektion mit Rizin verursacht starke lokale Schmerzen und Nekrosen
132



der lokalen Lymphknoten und Muskeln mit systemischen Symptomen wie Fieber, Mydriasis, Anurie,
Kollaps und Schock. Wird Rizin eingeatmet, so tritt aufgrund des Lungenédems schwere Atemnot auf,
die in ein Lungenversagen mit Todesfolge libergehen kann. Auch entwickelt sich eine Leukozytose mit
2-3-fach erhohten Werten.

Die ersten klinischen Symptome nach der Aufnahme von Castorbohnen bestehen in abdominellen
Beschwerden, Reizungen des Nasenrachenraumes, Erbrechen und Durchfall. Unterschiedliche Arten
von gastrointestinalen Blutungen treten in Form einer Himatemesis, Melédna oder Hdmatochezie auf.
Dies ist den Nekrosen im Gastrointesinaltrakt geschuldet. Der Volumenverlust fiihrt zur Dehydratation,
Tachykardie, Hypotension und Zyanose. Wegen des massiven Fliissigkeitsverlustes kommt es zu
hypovoldmischem Schock und Nierenversagen. Hypoglykdmien und Hamolyse sind weitere hdufige

Manifestationen.

Ein sepsisartiges Syndrom, das Ubelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Hypotonie und
Benommenheit umfasst, zeigt sich nach intramuskuldrer Rizin-Injektion und tritt 10—12 Stunden nach
der Applikation auf. Die Injektionsstelle weist dabei eine Gewebsschddigung auf. Es kommt zu einem
Anstieg der Transaminasen, der Kreatinkinase (CK), der Amylase und des Bilirubins. Hinzu kommen
Niereninsuffizienz mit Myoglobinurie und schlieBlich eine tdédlich verlaufende Hypoglykdmie und

metabolische Azidose.

Ein 20 Jahre alter junger Mann, der mittels einer Injektion eines Castorbohnenextraktes einen
Selbstmordversuch unternahm, wurde 36 Stunden nach der Injektion in die Klinik eingewiesen. Bei der
Aufnahme fanden sich Kopfschmerzen, abdominale Krimpfe, Riickenschmerzen, Ubelkeit, extremes
Schwichegefiihl und Benommenheit. Er wies eine metabolische Azidose mit Anurie und Hdmatochezie
auf. Das Krankheitsbild schritt fort, und es entwickelte sich ein Blutdruckabfall mit Nieren- und

Leberversagen mit Blutungsneigung. Der Blutdruck reagierte nicht mehr auf Vasopressoren und
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unterstiitzende Maflnahmen. Blutungen fiihrten zum Herzstillstand, Reanimationsbemiihungen blieben
erfolglos. Bei der Sektion fanden sich Einblutungen in die Pleura im Hirn und Myokard.

Der bulgarische Dissident, der einem Attentat durch eine Rizin-Injektion zum Opfer fiel, litt zunichst
unter starken Schmerzen an der Injektionsstelle und einer allgemeinen Schwéche. Bei der Aufnahme in
die Klinik fand sich bei ihm Fieber, Ubelkeit, Erbrechen und eine Tachykardie, allerdings mit noch
normalem Blutdruck. Am Oberschenkel fand sich eine 6 cm grofle Induration, hochstwahrscheinlich
die Injektionsstelle. Die regionalen Lymphknoten waren geschwollen. Am zweiten Tag nach
Aufnahme kam es zur Tachykardie mit Blutdruckabfall und einer Leukozytose (26330/mm?). Am
darauffolgendem Tage entwickelte der Patient eine Anurie und blutiges Erbrechen, und er starb an
einen AV-Block III. Grades.

Es gibt keine Berichte von tddlichen Rizin-Vergiftungen durch Inhalation des Aerosols. Jedoch gibt es
Berichte iiber allergische Reaktionen, die zur Schwellung der Nasen- und Rachenschleimhéute fiihrten,
mit juckenden Augen, Urtikaria und Enge auf der Brust bei Arbeitern, die bei der Verarbeitung von
Castorbohnen deren Staub ausgesetzt waren.

Im Tierversuch bei Affen, die Rizin-Aerosol ausgesetzt wurden, fanden sich zwar keine systemischen
Vergiftungszeichen, allerdings eine diffuse nekrotisierende Pneumonie mit einer interstitiellen und

alveoldren Entziindung, Odem und Fliissigkeit in den Alveolen.

Die Todesart nach Rizin-Vergiftung hingt von der Eintrittspforte des Giftes ab. Allerdings ist Rizin ein
unspezifisches Zellgift, das alle Organe und Zellsysteme angreift. Die orale Aufnahme fiihrt zu
Nekrosen und Blutungen im Gastrointestinaltrakt in Kombination mit Leber- und Nierenversagen und
schlussendlichem Blutdruckabfall, der auf therapeutische MaBnahmen nicht mehr anspricht. Eine
Injektion mit Rizin fiihrt ebenfalls zu gastrointestinalen Blutungen mit Leber- und Nierenversagen.
Sauerstoffmangel im Rahmen von pulmonalen Schiddigungen ist die Haupttodesursache nach Rizin-

Inhalation.
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Die wesentlichen Befunde nach einer Rizin- und Saxitoxin-Vergiftung, die verschiedenen Organe und

Eintrittspforten betreffend, sind in Tabelle 8.2 zusammengefasst.

Orale Aufnahme Inhalation Injektion
Toxin Gastro- Kardio-  Nerven- Nervensystem [Kardiovaskuldr
intestinal vaskuldr  system
Atmung
Rizin Ubelkeit Tachy- [Miidigkeit  |[Husten Lokale Tachykardie
Erbrechen  |kardie  [Fieber Brustschmer|Schmerzen Hypotension
Bauch- Hypo-  [Muskel- z Miidigkeit Atrio-ventrikulérer
schmerzen |tension [|schmerzen |Atemnot |Benommenheit [Block
Durchfall Schock |Schwiche Hypoxamie
Hématochezi Kollaps |Benommen- [Nicht-
e heit kardiales
Leber Lungendde
Schéidigung m
Nierenversag
en
Saxitoxin |Ubelkeit Tachy- |Muskel- Husten Beim Menschen [Beim Menschen nie
Erbrechen  |kardie [schmerzen  |Brust- nie berichtet berichtet
Hypo-  [Taubheitsgefiiischmerzen
tonie hl Atemnot
Schock [Ldhmungen |Atemstillsta
Benommenhe [nd
it
Kopfschmerz
en
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8.2.4 Diagnose

Rizin-Vergiftungen konnen eine Erkldrung sein, wenn bei einer groBen Anzahl von zuvor gesunden
Soldaten oder Zivilisten plotzlich Atemstérungen auftreten. Auch kann auf eine Rizin-Vergiftung
hinweisen, wenn nach der Aufnahme von Nahrungsmitteln bei mehreren Personen gastrointestinale
Blutungen auftreten. Dies kann wéhrend Kriegshandlungen Soldaten oder nach einem Terroranschlag
Zivilisten treffen. Auch muss an eine Rizin-Vergiftung in Form einer Injektion gedacht werden, wenn
bei durch Attentate oder Terroranschldge gefédhrdeten Personen plotzlich ein Kapillarlecksyndrom mit
Odemen und Blutdruckabfall auftritt.

Rizin kann mittels immunologischer Methoden wie dem Enzyme-linked immunosorbent assay
(ELISA) in Gewebsproben, Korperfliissigkeiten und per Nasenabstrich nachgewiesen werden. Die
untere Nachweisgrenze liegt flir Rizin bei 0,1 ng/ml (1,54 pmol/l), und es kann bis zu 24 Stunden nach
Exposition nachgewiesen werden. Fiir den Nachweis in Umweltproben werden Methoden wie die
zeitaufgelosten Immunofluoreszenz Assay (time-resolved immunofluorescence assay; TRF) und die
Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR) empfohlen. Es gibt noch eine modernere Methode, namlich die
sogenannte Immuo-PCR (IPCR), die Rizin nach der direkten Absorption in einer
Mikrotiterplattenkavitit oder indirekt immobilisiert iiber einen Fanger-Antikérper nachweist. Diese
Methode kann sogar Rizin in Mengen kleiner als 1 pg/ml erfassen. Die Nachweisgrenze dieser

Methode liegt in Milch und in Eiern bei 19 pg/ml und in Rindfleisch bei 100 pg/ml.

8.2.5. Triage (Sichtung)

Da die Expositionswege (IV, IM, Inhalation oder oral) bei der Rizin-Vergiftung unterschiedlich sein
konnen und die klinischen Symptome mit Latenz lange nach der Exposition auftreten kdnnen, ist eine
Sichtung mit Schwergrad-Festlegung in der friihen Phase schwierig. Allerdings sollte sie trotzdem
erfolgen, basierend auf der Anamnese, der Klinik sowie den toxikologischen und biochemischen

Befunden zu einem bestimmten Zeitpunkt.
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Alle betroffenen Patienten sollten ins Krankenhaus verbracht werden und dort von einem Arzt, der in
Notfallmedizin geschult ist, oder idealerweise von einem klinischen Toxikologen untersucht werden.
Selbst Patienten, die keine oder noch keine Symptome aufweisen, miissen fiir mindestens 12 Stunden
unter Beobachtung bleiben. Patienten mit klinischen Symptomen und biochemisch auffélligen

Laborparametern sollten am besten auf einer Intensivstation (ICU) behandelt werden.

8.2.6. Therapie

Es existiert kein Antidot fiir die Behandlung der Rizin-Vergiftung. Damit bleibt nur eine supportive
Therapie {ibrig. Rizin schéddigt schnell und unumkehrbar, weswegen VorsorgemaBBnahmen wie eine
Impfung fiir Personengruppen, die einem hohen Risiko ausgesetzt sind wie z.B. militdrisches Personal

oder Diplomaten, sinnvoll sein konnten.

8.2.7. Dekontamination

Nach dermaler Exposition miissen die Patienten entkleidet werden und die kontaminierte Kleidung
sicher in Polyethylen-Sdcke verpackt und als Ausschuss beschriftet werden, so wie bei anderen
Kampfstoffen auch. Die Betroffenen miissen mit reichlich Wasser und Seife abgewaschen werden;
Patienten, die es noch selbst konnen, sollten sich duschen. Nach oraler Aufnahme von Rizin oder der
Castorbohne sollte eine Magenspiilung durchgefiihrt werden, wenn dies innerhalb der ersten Stunde
nach Ingestion mdglich ist und wenn sonst keine Kontraindikationen vorliegen. Die orale Gabe von
Medizinalkohle ist immer indiziert. Allerdings ist die Absorptionsfahigkeit von Aktivkohle fiir Rizin
nicht gut untersucht, so dass seine Effektivitit nicht sicher bekannt ist. Nach Inhalation von Rizin muss
der Patient so schnell wie mdglich aus der gifthaltigen Atmosphére entfernt werden. Es wird

empfohlen, die Oberfldchen der betroffenen Raumlichkeiten und die Kleidung der Betroffenen mit 0,1-
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prozentiger Natriumhypochlorid-Losung fiir mindestens 30 Minuten zu behandeln. Rettungspersonal,
das in kontaminierter Umgebung eingesetzt ist, muss auf seinen Selbstschutz achten und volle
Schutzkleidung mit umluftunabhéngigem Atemschutz tragen (PPE Level A; siehe Kapitel 2). Dies ist
auch fiir den Ersteinsatz notwendig, wenn das AusmalBl der Kontamination noch unbekannt ist.
Patienten miissen aus der gifthaltigen Atmosphére entfernt werden und in speziell dafiir vorgesehenen
Dekontaminationsstationen (HAZMAT decontamination areas) gereinigt werden, bevor sie in ein

Krankenhaus verbracht werden konnen.

8.2.8. Supportive Therapie

Eine supportive Therapie ist die wichtigste und einzige Therapie- die bei Rizin-Vergiftungen
angewandt werden kann. Sie muss sich nach der Eintrittspforte des Rizins richten. Die zytotoxische
Wirkung des Rizins kann noch 5 Tage nach der Exposition auftreten. Eine klinische und

laborchemische Uberwachung iiber diesen Zeitraum ist auch bei asymptomatischen Patienten nétig.

Nach IV- oder IM-Injektion bedarf die Rizin-Vergiftung einer besonders sorgfiltigen Uberwachung der
Herzkreislauf- und der pulmonalen Funktionen. Eine schnelle Behandlung des Lungenddems und des
Blutdruckabfalls ist essentiell. Die Behandlung des Lungenddems besteht in der Verabreichung von
Sauerstoff, anti-inflammatorischen Medikamenten, Analgetika, kiinstlicher Beatmung mit positivem
endexspiratorischen Druck (PEEP-Beatmung) und einer Therapie mit Fliissigkeit und Elektrolyten. Die
Uberwachung der Nieren- und Leberfunktion mit Korrektur der Gerinnungsstorung ist ebenfalls von

Bedeutung.
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Patienten, die nach oraler oder inhalatorischer Exposition unaufféllig bleiben, haben kein hohes Risiko
mehr, schwer zu erkranken und kénnen mit bestimmten Vorsichtsauflagen entlassen werden. Es ist zu
beachten, dass die Zytotoxizitdt noch bis zu 5 Tage nach Exposition auftreten kann, weshalb auch bei
den asymptomatischen Patienten die klinisch-chemischen Parameter weiterhin bis zum flinften Tag
erfasst werden sollten. Rizin-vergiftete Personen erholen sich vollstdndig, sofern sie 5 Tage liberlebt
haben.

Die Medikamente Difluormethylornithin (DFMO) und Dexamethason wurden schon fiir die Therapie
der Rizin-Vergiftung empfohlen. Im Tierversuch mit Mé&usen haben sie zu einer ldngeren
Uberlebenszeit nach Rizin-Exposition gefiihrt. In den letzten Jahrzehnten wurde an Rizin-Inhibitoren
geforscht, die die N-Glycosidase-Aktivitdit hemmen sollten; ein kiirzer zuriickliegender
Forschungsansatz betraf die Suche nach Molekiilen, die die intrazelluldre Signaliibertragung
unterbrechen sollten. Die vielversprechenden Untersuchungen haben aber bisher noch keinen Einsatz

am Menschen gerechtfertigt.

Anti-Rizin-Antikorper (gerichtet gegen die A-Kette RTA oder die B-Kette RTB und das
Gesamtmolekiil) wurden darauthin getestet, inwiefern sie die Aufnahme des Rizins in die Zelle
hemmen oder den Weg zum endosomalen Kompartiment blockieren oder die Signaliibertragung
beeinflussen und damit das Rizin in der Zelle neutralisieren konnen. Dabei liess sich nachweisen, dass
Anti-RTA-Antikorper zumindest in In-vitro-Versuchen wirksamer waren als Anti-RTB-Antikorper.
Andere Studien haben gezeigt, dass im Tierversuch eine Immuntherapie mit monoklonalen Antikdrpern
(MAD) gegen Rizin wirksam war. Die meisten gegen Rizin entwickelten MAbs waren jedoch

unwirksam.
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8.2.9. Impfung und passive Schutz

Verschiedene Gruppen, die einem hohen Risiko ausgesetzt sind, benotigen einen Schutz gegeniiber
Rizin. Eine aktive Schutzimpfung empfiehlt sich fiir militdrisches Personal, fiir sehr bedeutende
Personen oder Diplomaten mit hohem Risiko, einem Attentat zum Opfer zu fallen. Ferner empfiehlt sie
sich fiir Einsatzkrifte, die bei Chemieangriffen zum Einsatz kommen, und bei Personal, das in
Forschungslabors mit Rizin zu tun hat. Fiir Zivilisten, fiir die nur ein geringes Risiko besteht, mit Rizin
vergiftet zu werden, reicht eine postexpositionelle Impfung oder eine Therapie mit Antikdrpern aus.
Die allgemeine Offentlichkeit sollte dann geimpft werden, wenn eine reale Gefahr durch einen
Terroranschlag besteht. Dafiir ist jedoch eine schnelle Diagnose und Verfligbarkeit des

Passivimpfstoffes notwendig.

Der ideale Rizin-Impfstoff miisste die Betroffenen gegen alle Arten von Rizin-Vergiftungen
unabhingig vom Expositionsweg schiitzen. Fiir eine groBangelegte Immunisierung einer Bevolkerung
miisste dieser Impfstoff eine lange Halbwertszeit besitzen, oder der Aktivimpfstoff miisste nach ein bis
zwel Dosen eine langanhaltende Immunitit erzeugen. Verschiedene Arten von Rizin-Toxoiden, erzeugt
durch Erhitzen oder Zusatz von Chemikalien, wurden an Nagern nach subkutaner Applikation oder
verabreicht als Aerosol getestet. Damit konnte die durch Rizin verursachte Mortalitit gesenkt werden,
aber eine Schadigung der Lunge nach Inhalation von Rizin nicht verhindert werden. Die orale Gabe
von Rizin-Toxoid ergab keinen Schutz gegeniiber aerolosiertem Rizin. Eine andere Gefahr bei der
Anwendung von Rizin-Toxoid bestand in dem Restrisiko einer Toxizitdt bei mangelnder Inaktivierung

des Toxins. Die Toxizitédt nach Inhalation wird nur durch eine aktive Impfung verhindert.

Eine andere Aufbereitung des Vakzins besteht in einem durch Formalin inaktivierten Toxoid, wobei

das Formalin das Rizin nicht vollstdndig zu inaktivieren vermag. Diese Art von Vakzine ist effektiv
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gegen aerolosiertes Rizin. Eine Vakzine, die gegen die rekombinant hergestellte A-Kette des Rizins
gerichtet ist, fand ebenfalls Anwendung, um die negativen Effekte des Vakzins zu mildern und die
Stabilitdat zu erhohen. Deshalb entwickelte die US-Armee RTA 1-33/44-198, ein in seiner Struktur
modifiziertes Ribosomen inaktivierendes Protein, das im Tierversuch gegeniiber mehrfach todlichen

Dosen von aerolosiertem Rizin einen 100-prozentigen Schutz gewéhrleistete.

Eine Forschergruppe in Texas hat zur Herstellung eines Vakzins die rekombinante Rizin-A-Kette und
das Epitop, das fiir das Kapillarleck-Syndrom verantwortlich zeichnet, eingesetzt. Dieser Impfstoff ist
nun bekannt unter der Bezeichnung RiVax™. Er ist gut 16slich und stabil in einer Reihe verschiedener
Zubereitungen. Intramuskuldre Verabreichung von RiVax™ schiitzte bei einer Vergiftung mit Rizin-
Aerosol Miuse dosisabhéngig vor Lungen- und Gewebsschidigungen. RiVax™ hat bereits klinische
Studien beziiglich seiner Sicherheit durchlaufen; dabei wurden bei freiwilligen Probanden Rizin

neutralisierende Antikorper bei einer hohen Dosis gefunden.

Die Inhalation von Anti-Rizin-Immunglobulin (IgG) innerhalb der ersten Stunde nach der Exposition
konnte im Tierversuche die Tiere vor einer Lungenschddigung schiitzen und die Mortalititsrate senken.
Auf der Basis von Beobachtungen der Clearance von IgG aus dem Bronchialsystem von Kaninchen
kann man davon ausgehen, dass das Anti- Rizin-Immunglobulin die Tiere fiir 2-3 Tage nach der
Applikation schiitzt. Man kann davon ausgehen, dass die Verabreichung von Anti-Rizin IgG mittels
eines tragbaren Nebulizers exponierte nichtimmunisierte Personen vermutlich vor der Rizinwirkung

schiitzt und die toxischen Auswirkungen einddmmt.
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8.3. Saxitoxin

Saxitoxin (STX) ist eines der stdrksten natiirlich vorkommenden Toxine und das bekannteste Toxin,
das fiir eine Muschelvergiftung mit Lidhmungserscheinungen (paralytic shellfish toxin; PST )
verantwortlich ist. Saxitoxin hat eine groBe Bedeutung fiir die Umwelt und die Wirtschaft, da es beim
Nachweis von Saxitoxin in Schalentieren wie Muscheln, Sandmuscheln, Kugelfischen, Jakobsmuschel
zu Verboten der kommerziellen und privaten Ernte dieser Schalentiere kommt. In Abbildung 8.2 und

8.3 sind Lebewesen abgebildet, die Saxitoxin enthalten.

Abbildung 8.3 Kugelfisch, der Saxitoxin enthalten kann
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Saxitoxin war die erste und am meisten untersuchte toxische Substanz bei der Muschelvergiftung, die
zu Liahmungserscheinung fiihrt (Paralytic shellfish poisoning; PSP). Der Ausdruck Saxitoxin riihrt vom
Speziesnamen Saxidomus giganteus her, einer Art von Venusmuschel, in der das Gift zum ersten Mal
entdeckt wurde. Der Ausdruck Saxitoxin bezieht sich auf eine ganze Reihe von verwandten
Neurotoxinen, die zusammen als Saxitoxine bezeichnet werden. Darin eingeschlossen sind Saxitoxin
(STX), Neosaxitoxin (NSTX), Gonyautoxin (GTX) und Decarbonylsaxitoxin (dcSTX). Die Ingestion
von Saxitoxin tritt auf, wenn Schalentiere bei einer toxischen Algenbliite das Gift aus den Algen

aufnehmen.

Saxitoxin fiihrt zu einer Muskelldhmung, die zum Tode fithren kann, oder aber dazu, dass die
betroffene Person nichts mehr gezielt ausfilhren kann. Saxitoxin kann von den Opfern iiber
Nahrungsmittel, Wasser oder sogar die Luft aufgenommen werden. Auch eine transdermale Aufnahme
kann erfolgen, falls Wunden vorliegen. Es kann auch mit Hilfsmitteln, die die Haut durchdringen
konnen, verabfolgt werden wie mittels einer Spritze oder eines Pfeils, wodurch die Hautbarriere
iiberwunden wird und das Gift ins Blut iibertreten kann. Allerdings wurden bisher keine Vergiftungen
durch Saxitoxin in mdorderischer Absicht bekannt. Die einzige beschriebene suizidale Vergiftung mit
Saxitoxin wurde im Rahmen einer epidemiologischen Untersuchung zu tddlichen Saxitoxin-
Vergiftungen von Brasilianern diagnostiziert. Dabei fand sich ein Todesfall in Osttimor, der durch die

suizidale Aufnahme einer Reihe von Krebsen, die Saxitoxin enthielten, ausgeldst worden war.

8.3.1. Toxizitit

Die orale LDso von Saxitoxin fiir den Menschen liegt bei 5,7 pg/kg; damit sind fiir den Menschen circa
0,57 mg nach oraler Aufnahme tddlich. Die tddliche Dosis nach Injektion liegt um den Faktor zehn

niedriger. Es gibt eine Abschitzung, die vermuten ldsst, dass nach Inhalation von aerolisiertem
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Saxitoxin die Toxizitit beim Menschen bei 5 mg min/m? liegt. Die tédliche Dosis liegt dabei bei 50

ng/Person.

Saxitoxin ist ein selektiver Natriumkanalblocker, der die normale Nervenfunktion verhindert und zur

Paralyse fiihrt.

8.3.2. Klinisches Bild

Die gewdhnliche Art, Saxitoxin aufzunehmen, erfolgt nach dem Konsum von Schalentieren oder Fisch,
die in ihrem Gewebe Saxitoxin angereichert haben. Vorstellbar ist aber auch, dass Saxitoxin bei
kriegerischen Handlungen oder bei einen Terroranschlag eingesetzt wird. Die orale Aufnahme von
Saxitoxin flihrt zu einem Taubheitsgefiihl der Mundschleimhaut 30 Minuten bis zu zwei Stunden nach
der Exposition. Das Taubheitsgefiihl breitet sich dann iiber das Gesicht und den Nacken weiter aus. Bei
schweren Fillen setzt sich die Ausbreitung mit Lahmungserscheinungen fort und erreicht die
Extremitdten und die Atemmuskulatur. Dies fiihrt zu Koordinationsstérungen und Schwierigkeiten bei
der Atmung. Die weitere Symptomatik besteht in Ubelkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen, Anurie und
einem plotzlich eintretenden Schmerzsyndrom. 12 Stunden nach der Exposition, unabhingig vom
Schweregrad, tritt Besserung ein, und die Patienten erholen sich innerhalb von wenigen Tagen ohne

Folgeerscheinungen.

Bei Patienten mit schwerer Saxitoxin-Vergiftung treten die Krankheitssymptome rasant auf und
umfassen gastrointestinale Beschwerden wie Ubelkeit und Erbrechen sowie neurologische Symptome
wie Hirnnervenldhmung, das Gefiihl zu schweben, Kopfschmerzen, Muskelschwiche, Pardsthesien und
Schwindel. Schwere Félle weisen auch Schwierigkeiten beim Schlucken, verwaschene Sprache oder

totalen Verlust der Sprache auf. Atemversagen und Tod kdnnen innerhalb von 12 Stunden auftreten.
144



Eine klinische Manifestation im Gefolge einer Saxitoxin-Inhalation tritt innerhalb von 5-30 Minuten
auf und fiihrt zu Lihmungserscheinungen und sogar zum Tode innerhalb von 2-12 Stunden. Uber

Saxitoxin-Injektionen, die offensichtlich sehr selten sein diirften, gibt es keine Berichte.

Saxitoxin-Vergiftungen konnen auch ohne toxikologische Analytik diagnostiziert werden. Entweder
sind die klinischen Symptome eindeutig, oder die Ursache der Vergiftung liegt aufgrund der Anamnese

klar auf der Hand.

Bei Fillen mit perioralen Pardsthesien, Taubheitsgefiihlen im Gesicht, an Armen und Beinen, Ataxie,
Atemnot, Kopfschmerzen, Benommenheit, Schwiche, Ubelkeit und Erbrechen innerhalb von 15
Minuten bis zu 12 Stunden nach dem Genuss eines Kugelfisches muss unbedingt an eine Saxitoxin-

Vergiftung gedacht werden.

Die wichtigsten klinischen Symptome, die mit Rizin und Saxitoxin bei unterschiedlichen

Eintrittspforten an verschiedenen Organen auftreten kdnnen, sind oben in Tabelle 8.2 dargestellt.

8.3.3. Nachweis und Diagnose

In der Fischindustrie ist es fester Bestandteil Saxitoxin nachzuweisen. Eine ganze Reihe
unterschiedlicher Methoden kommt hierfiir zum Einsatz. Diese reichen vom Bioassay bis zu
hochentwickelten anspruchsvollen chemischen Analysen. Allerdings basiert die Diagnose der
Saxitoxin-Vergiftung doch vorwiegend auf der Anamnese und dem klinischen Bild. Saxitoxin, oral

aufgenommen, kann bei den Betroffenen schon innerhalb von 5-30 Minuten zu Krankheitszeichen
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fiihren. Neurotoxizitit und Magen-Darmstérungen in Kombination mit L&hmungserscheinungen

innerhalb von 2—-12 Stunden sind hochverdéchtig auf eine Saxitoxin-Vergiftung

8.3.4. Triage (Sichtung)

Da die Expositionswege differieren konnen (i.v., i.m, oder oral) und die klinischen Symptome einer
Saxitoxin-Vergiftung prompt eintreten kdnnen, ist eine Schweregradeinteilung und Sichtung in der
Anfangsphase der Vergiftung schwierig. Deshalb sollte sie anhand der Anamnese und des klinischen
Bildes sowie der toxikologischen und klinisch-chemischen Untersuchungsbefunde zu bestimmten

Zeitpunkten erfolgen.

Alle Saxitoxin-exponierten Patienten sollten sofort ins Krankenhaus verbracht werden und dort von
einem intensivmedizinisch erfahrenen Arzt oder idealerweise von einem klinischen Toxikologen
untersucht werden. Wenn eine grofle Anzahl von Patienten anfillt, sollte die Sichtung aufgrund der
klinischen Symptomatik und des Nachweises von Saxitoxin durch einen Intensivmediziner oder

Militérarzt oder klinischen Toxikologen erfolgen.

8.3.5. Behandlung

Eine Antitoxin-Behandlung ist nicht praktikabel, da das Toxin sehr schnell das Nervensystem erfasst.
Damit steht die supportive Therapie im Vordergrund, die es dem Patienten ermdglichen soll, die ersten
12 Stunden zu {iberstehen. Nach oraler Saxitoxin-Aufnahme kann eine Aspiration des Mageninhalts
oder eine Magenspiilung erfolgen, wenn dies innerhalb der ersten Stunde nach Giftaufnahme moglich
sein sollte, um die Resorption des Giftes zu verhindern. Medizinalkohle bindet Saxitoxin und sollte
deshalb nach der Magenspiilung oder, wenn diese zu spit kommt, ohne Magenspiilung direkt

verabreicht werden. Patienten mit einer schweren Saxitoxin-Vergiftung miissen einer Respirator-
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Therapie unterzogen werden, vor allem wenn das Gift inhalativ oder per Injektion aufgenommen
wurde.

Verschiedene Anti-Saxitoxin-Antikorper haben sich im Tierversuch als wirksam gezeigt. Allerdings
sind diese sehr spezifisch allein gegen Saxitoxin gerichtet und erfassen nicht dessen Analoge. Das
Antitoxin muss so frith wie mdglich gegeben werden, und wenn es sich als effektiv erweist, in
ausreichender Dosis und lange genug verabreicht werden, um das Toxin zu neutralisieren. Dieser
Ansatz ist besonders geeignet und erfolgversprechend in Féllen, bei denen die Vergiftung und deren
Verlauf eher langsam erfolgt. Als Alternative mdgen Proteine gelten, die Saxitoxin binden kdnnen.
Diese Saxiphiline sind Antitoxine aus der Familie der Saxitoxin-bindenden Proteine, die im Kugelfisch
und Ochsenfrosch gefunden werden. Diese Art von Toxin-bindenden Proteinen bleibt stabil in der
Blutzirkulation und bindet Saxitoxin im nanomolaren und sogar subnanomolaren Bereich. Damit sind

diese Proteine wahrscheinlich als Antitoxin mit Chelatorfunktion wirksam.

Ein weiteres Saxitoxin-Gegengift ldsst sich von einer Chemikalie, die Saxitoxin vom
spannungsabhéngigen Natriumkanal befreit, ableiten. Das Medikament 4- Aminopyridin hat sich in
dieser Funktion bewihrt, indem es im Tierexperiment fahig war, diesen Kanal vor dem Angriff des
Saxitoxins zu schiitzen, wenn nicht sogar seine Wirkung aufzuheben, indem es am Diaphragma die
neuromuskulire Ubertragung wieder in Gang setzte. Allerdings werden hierfiir sehr groBe Dosen dieses
Medikamentes bendtigt, wodurch erhebliche Nebenwirkungen hervorgerufen werden kdnnen, so dass
4-Aminopyridin nur im Krankenhaus unter bester Uberwachung Anwendung finden darf. Da Saxitoxin
sehr rasch seine Wirkung entfaltet, sind sowohl die Gegengifte als auch die medikamentdse Therapie

nur wirksam, wenn sie sehr bald nach der Exposition angewendet werden kdnnen.

Eine supportive Therapie, besonders eine Respirator-Therapie, kann es dem Patienten ermoglichen, die

kritische lebensgefahrliche Phase der ersten 12 Stunden nach der Vergiftung zu tiberstehen.
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Kapitel 9

Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

9.1.Einfiihrung und historischer Riickblick auf den Gebrauch von Chemiewaffen
Die OPCW, eine zwischenstaatliche Organisation, ins Leben gerufen, um MaBnahmen zur Umsetzung
der Chemiewaffen-Konvention zu kontrollieren, hat mit Erfolg durchgesetzt, dass existierende Vorrite
an Chemiewaffen unter Aufsicht vernichtet wurden und eine Wiederherstellung verhindert wurde.
Damit wurde ein historisches Tabu gegen die Verwendung von Chemiewaffen gefestigt. Die OPCW
war in ihrem Bemiihen so erfolgreich, dass sie im Jahre 2013 den Friedensnobelpreis gewann
(Abbildung 9.1). Dadurch wuchs die Motivation der OPCW, ihre Bemiihungen zu steigern, die
beteiligten Staaten darin zu unterstiitzen, besser fiir die medizinische Versorgung von
Chemiekampfstoff-Opfern vorbereitet zu sein und diese Waffen fiir einen Terroranschlag untauglich

oder unschadlich zu machen.

Abbildung 9.1: Englische Urkunde und Medaille fiir den Friedensnobelpreis 2013
Um dieses Ziel zu erreichen, hat das Technische Sekretariat der OPCW dieses Buch zusammengestellt,
das einen Leitfaden fiir die Therapie darstellt und die klinische Praxis und Ausbildung von Arzten und
medizinischem Hilfspersonal verstidrken soll. Es besteht die Hoffnung, dass, alles zusammen, die

Weitergabe der klinischen Erfahrung und die Weiterbildung von medizinischem Personal mit diesem
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Buch unkompliziert vermittelt werden. Der Arzt, der vor Ort tdtig sein muss, soll {iber die Wirkungen
nach der Exposition gegeniiber chemischen Kampfstoffen (CW) besser informiert werden und dadurch
genug Selbstvertrauen gewinnen, wenn er sich einem groflen Zulauf von Chemiekampfstoffvergifteten
gegeniibersieht. Das bessere Verstindnis und die groflere Kompetenz werden sich dann in einer
besseren Behandlung und in einem hdéheren Vertrauen in das medizinische Personal ausdriicken, was
sich positiv auf die Patienten auswirkt und letztendlich dazu fiihrt, dass im Falle eines

Chemiekampfstoff-Angriffes. weniger Panik entsteht.

Kapitel 1 dieses Handbuches gibt dem Mediziner vor Ort Einsicht in die Geschichte, die Entwicklung
und den Gebrauch von chemischen Waffen sowie in die Sorte der zur Anwendung kommenden
Chemikalien und vermittelt eine Zusammenfassung iiber die Bemiihungen der internationalen

Gemeinschaft, den Einsatz von Chemiewaffen zu verbieten.

9.2.Mafinahmen im Falle eines Chemiewaffen-Einsatzes
Kapitel 2 gibt zusitzlich Informationen iiber den Nachweis und die Identifikation der chemischen
Substanzen, die als Chemiewaffen Verwendung finden, und iiber die Vermeidung von
Selbstgefdhrdung beim Rettungseinsatz, einschlieBlich der Definition und der Platzierung der
sogenannten Heilen Zone, der Dekontaminierung der Betroffenen und allgemeine Kriterien der Triage
(Sichtung). Das Kapitel befasst sich weiterhin mit den notwendigen Maflnahmen bei einem chemischen
Zwischenfall und zielt ab darauf, wie man eine sekundire Kontamination vermeiden kann und wie es
bewerkstelligt werden kann, den Opfern rasche Hilfe zu leisten, um so eine erfolgreiche Genesung zu
erreichen. Kapitel 2 fithrt des weiteren aus, wie in das grundsétzliche Vorgehen bei Katastrophen
Menschen, die von einem Chemiekampfstoff-Angriff betroffen sind, integriert werden kénnen. Dies
stellt eine maximale Flexibilitit im Vermeiden von ,toxikologischen Uberraschungen® durch die

unterschiedlichen Kampfstoffe sicher.
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9.3. Blasenziehende Substanzen (Vesikantien)

Kapitel 3 gibt Handlungsempfehlungen beziiglich der akuten und der Langzeitbehandlung von Opfern
von blasenziehenden Hautkampfstoffen. Das Kapitel wurde von Arzten verfasst, die eine groBe Zahl
von Senfgas-Vergifteten hauptsichlich bei kriegerischen Konflikten, aber auch bei Betriebsunfillen
behandelt haben. Das Kapitel enthélt wertvolle Informationen iiber die Pathophysiologie von Senfgas-
Léasionen und ihre Soforttherapie. Die im Wesentlichen, aber nicht allein durch Lost betroffenen
Organe sind die Augen, der Respirationstrakt und die Haut. Dabei sind die Augen empfindlicher als der
Respirationstrakt oder die Haut. Eine starke Exposition fiihrt bereits nach 1-3 Stunden zu schweren
Reizerscheinungen und deutlichen Léasionen an den Augen. Ist der Respirationstrakt beteiligt,
entwickelt sich ein schwerer Husten mit Atemnot und Enge auf der Brust, unter Umstédnden gefolgt von
eine Laryngitis, Tracheitis und Bronchitis. Die Hautldsionen entwickeln sich in typischer Weise vom
Erythem zum Odem und schlieBlich zur Blase. Die Behandlung ist supportiv und symptomorientiert
und zielt darauf ab, Infektionen zu vermeiden und die Heilung der Lédsionen zu fordern. In diesem
Kapitel werden auch die chronischen Gesundheitsschidigungen nach Lost-Exposition.
Rehabilitationsmafinahmen und die Versorgung der Senfgas-Opfer besprochen. Die Langzeitschiden
schlieen dauerhafte psychologische Beeintrichtigungen wie eine posttraumatische Belastungsstorung
(PTSD), chronifizierte Depressionen, Verlust von Libido und Angststorungen mit ein. Auflerdem
werden die Langzeiteffekte nach Senfgas-Exposition beschrieben wie Sehstérungen, Narbenbildung
auf der Haut, chronisch obstruktive Lungenerkrankung, Bronchialstenosen, Stenosen im
Gastrointestinaltrakt mit chronischem Durchfall und eine erh6hte Empfindlichkeit gegen eine erneute
Lost-Exposition.

Schlussendlich wird noch darauf hingewiesen, dass das Senfgas ein Kanzerogen ist. Hierflir gilt als
Beweis, dass amerikanische Soldaten die im Ersten Weltkrieg lost-exponiert waren, statistisch

nachgewiesen haufiger ein Lungenkarzinom auf eine chronische Bronchitis entwickelten als Soldaten,
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die anderweitig verwundet wurden. Britische Arbeiter, die wihrend des Zweiten Weltkrieges in der
Produktion von Senfgas beschéftigt wurden, entwickelten eine vermehrte Krankheitshidufigkeit an

Kehlkopfkarzinomen (bei denen die heute noch leben).

Eingeschlossen in Kapitel 3 wurde auch die relevante Beschreibung von Lewisit, da es zusammen mit
Senfgas in grofen Mengen waffenfdhig gemacht wurde. Neben seinen toxischen Wirkungen senkt
Lewisit den Gefrierpunkt fiir Senfgas, was im kalten Klima Lost weiter verdunsten ldsst. Lewisit, so
haben UN-Inspektoren im Mittleren Osten feststellen konnen, wurde, allerdings nur in geringen

Mengen, verglichen mit anderer Munition, waffenfdhig gemacht und bevorratet.

9.4. Nervenkampfstoffe

Kapitel 4 beinhaltet eine umfassende Beschreibung der Chemie, der Pharmakologie und der
Toxikologie sowie der AbwehrmafBinahmen, was die Nervenkampfstoffe betrifft. Das Kapitel warnt vor
den Gefahren der Nervenkampfstoffe. Dabei wird klargestellt, dass die klassischen Nervenkampfstoffe
wie Tabun, Sarin, Soman und VX Beispiele fiir eine ganze Gruppe von Verbindungen sind, die die
Acetylcholinesterase phosphorylieren (AChE) und damit letztlich zu einer schweren Beeintrachtigung
des Zentralnervensystems fithren. Dies &ufBlert sich in einer frithen sympathikotonen Phase, den
sogenannten Nass-Zeichen, mit Speichelfluss, starkem Tridnen, Urin- und Stuhlabgang. Im weiteren
Verlauf kommt es zu einem Uberwiegen parasympathischer Symptomen, wie Bradykardie, Hypotonie,
Muskelzuckungen, Muskelfaszikulationen, Schwichegefiihl und schlieBlich einer Lihmung. Kapitel 4
beschreibt auch das Vorgehen vor der Krankenhaus- und nach der Krankenhauseinlieferung
einschlieBlich der Dekontaminationsmaflnahmen und der gesamten Therapiemdglichkeiten. Die OPCW
hat Monitorsysteme entwickelt und eingefiihrt, die es ermdglichen, das Vorliegen von
Nervenkampfstoffen in der Umgebung zu detektieren. Diese konnen dem medizinischen Personal fiir

diagnostische Zwecke zu Verfiigung gestellt werden. (Abbildung 9.2)
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Abbildung 9.2. Inspektoren unter der Federfiihrung der OPCW untersuchen die Umgebung im
Mittleren Osten auf eine Chemiekampfstoff-Kontamination ab

Kapitel 4 bietet ferner eine wichtige Diskussion iiber die Langzeitwirkungen nach der Exposition
gegeniiber Nervenkampfstoffen an. Das Kapitel schlieBt Uberlegungen zur mdglichen
sensomotorischen Axonopathie, der ,,Organophosphate induced delayed neuropathy* (OPIDN;
verzogerte, durch Organophosphate ausgeloste Neuropathie), und zur ungelosten Frage des
»intermediate syndrome* (intermedidren Syndroms), das einen Teil der Akutphase der Vergiftung
darstellt, und abschlieend zu Verhaltens- und mentalen Storungen als Langzeit-Folgeerkrankungen

aus dem neuropsychologischen Formenkreis mit ein.

9.5. Lungenkampfstoffe (Erstickungsgase)

Kapitel 5 gibt einen Uberblick iiber Agentien, die zu Lungenschidigungen fiihren wie Chlor, Phosgen
und andere Halogenkohlenstoffe (Organohalide, organischen Halogeniden), Stickoxide und
Perfluorisobutylen (PFIB) mit dem Schwerpunkt auf Chlorgas, der ersten Chemikalie, die als

Kampfstoff bei modernen Kriegen eingesetzt wurde. Syrien stand unter dem Verdacht, Chlorgas
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kiirzlich eingesetzt zu haben, und es gab eindeutige Hinweise auf Ablagerungen in der Umwelt.
Besonders hilfreich in diesem Kapitel ist die Bearbeitung der Differentialdiagnosen der
Lungenkampfstoffe zu anderen Kampfstoffen wie blasenziehenden Kampfstoffen, Nervenkampfstoffen
und Blutkampfstoffen. Das zentrale Thema dieses Kapitels ist die Darstellung der Therapieplanung

nach Inhalation von lungenschiddigenden Giftstoffen. Diese besteht in:

e Triage (Sichtung)

e Beendigung der Exposition

e ABC-Regeln der Reanimation

e Auferlegte Bettruhe

e Lungenddem-Prophylaxe

e Umgang mit der Bronchialsekretion/Verhinderung des Bronchospasmus
e Behandlung des Lungenddems, falls ein solches auftritt

e Behandlung der Hypoxie und der Hypotonie.

Das Grundprinzip des Vorgehens wird in diesem Kapitel ausfiihrlich geschildert, um dem Leser ein

klares Bild von den Mdglichkeiten der Therapie bei den vorliegenden Vergiftungsbildern zu geben.

9.6. Blutkampfstoffe

Kapitel 6 bespricht die Blutkampfstoffe, die so benannt werden, weil sie die
Sauerstofftransportkapazitit des Hamoglobins herabsetzen. Bei toxischen Konzentrationen sind die
Kennzeichen der Blausdurevergiftung die Dysfunktion des Zentralnervensystems, des kardiovaskuldren

Systems und die metabolische Azidose. Die Vergiftungserscheinungen entwickeln sich blitzartig, mit
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rasch eintretender Symptomatologie und tédlichem Ausgang innerhalb von wenigen Minuten. Das
Kapitel enthélt eine wertvolle Tabelle mit frith und spdter auftretenden Symptomen bei der

Blausdurevergiftung.

Die Differentialdiagnose der Blausdurevergiftung kann sich schwierig gestalten, da die auftretende
Asphyxie auch bei anderen Gasvergiftungen auftritt. Damit gibt dieses Kapitel wichtige Informationen

zur Diagnosefindung.

Tabelle 6.4 in dem Kapitel listet die zur Zeit verfligbaren Antidote, ihren Wirkmechanismus, ihre

therapeutische Dosis und ihre Nebenwirkungen auf.

9.7. Mittel zur Bekimpfung von Unruhen

Kapitel 7 beschéftigt sich mit gesundheitlichen Konsequenzen der Exposition gegeniiber Stoffen, die
zur Bekdmpfung von Unruhen (Krawallbekdmpfung, Aufruhr-Kontrolle) eingesetzt werden. Diese
Stoffe sind so ausgerichtet, dass sie nicht tddlich wirken konnen. Die Regelung der
Chemiewaffenkonvention erlaubt den Gebrauch dieser Stoffe zur Bekdmpfung von Unruhen
(Chemikalien mit Reizwirkung), um das Recht durchzusetzen (einschlieBlich zur Aufruhr-Kontrolle im
Inland), aber verbietet diese Chemikalien fiir den Einsatz bei kriegerischen Auseinandersetzungen.
Obwohl sie keine Kampfstoffe im klassischen Sinne sind, werden sie in diesem Leitfaden trotzdem
besprochen, da ihre Anwendung bei empfindlichen Personen, die ein reaktives Bronchialsystem haben,
deutliche gesundheitliche Konsequenzen entwickeln konnen. Beginnend mit dem Unruhen-
Krawallkontroll-Reizstoff CS (2-chlobenzalmalonitril) wird in diesem Kapitel die Symptomatologie
nach der Exposition gegeniiber mehreren Reizstoffen mit d&hnlicher Chemie besprochen. Dabei wird auf

die Erste Hilfe nach der Exposition gegeniiber CR (dibenz(b,f)-1,4-oxazepin), CN (2-
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chloracetophenon) und Capsaicin-basierten Stoffen (Pfeffersprays) eingegangen

9.8. Toxine biologischen Ursprungs

Kapitel 8 enthilt die Beschreibung von Toxinen wie Rizin und Saxitoxin, typische Beispiele marinen
Ursprungs, und Proteintoxine, die unterschiedliche Wirkungsmechanismen mit Auswirkungen auf
verschiedene Organe haben. Extrem toxisch, erfordern diese Gifte eine intensive supportive Therapie.
Dabei gibt es internationale Bemiihungen, die darauf abzielen, postexpositionelle Impfungen oder
andersartige Therapien zu entwickeln. Arzte, speziell jene, die in Schutz- oder in militérischen
Einrichtungen tétig sind, sollten sich mit der Diagnose und dem klinischen Vorgehen bei Vergiftungen

mit diesen hochtoxischen chemischen beziehungsweise biologischen Waffen auskennen.

Bestrebungen, Rizin als moderne Kampfstoffwaffe einzusetzen, entstanden daraus, dass es als
Nebenprodukt aus der Kastorol-Industrie anfiel. In der zweiten Hélfte des 20. Jahrhunderts wurde es
leicht moglich, im groBen industriellen Maflstab Chemikalien zu produzieren. Allerdings blieb es
fraglich, ob Rizin irgendeinen Vorteil gegeniiber anderen Chemiekampfstoffen oder sogar gegeniiber
konventionellen Waffen haben konnte. Nichtdestotrotz behielt dieses Toxin den mystischen Ruf,
geeignet zu sein als Mittel fiir Bioterrorismus oder Attentate. Rizin wird zur Zeit in der Gruppe 1 unter
den toxischen Chemikalien der Chemiewaffenkonvention gefiihrt. Das Kapitel liefert wertvolle

Hinweise beziiglich der Erfordernisse fiir eine supportive Therapie bei der Rizin-Vergiftung.

Saxitoxin, andererseits, zielt auf spezifische Rezeptoren im Nervensystem ab, wodurch die
Ubertragung des Nervenimpulses blockiert wird. Der Begriff Saxitoxin bezieht sich auf eine ganze
Reihe von Neurotoxinen, die kollektiv als Saxitoxine bezeichnet werden. Er schliet Saxitoxin (STX),
Neosaxitoxin, (NSTX), Gonyautoxin (GTX) und weitere Toxine ein. Die Aufnahme von Saxitoxin

erfolgt durch den Genuss von mit diesem Gift verunreinigten Schalentieren, die das Gift ihrerseits mit
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blithenden Algen aufgenommen haben. Diese Erkrankung wird beim Menschen als paralytische
Muschelvergiftung (paralytic shellfish poisoning; PSP) bezeichnet. Die Exposition gegeniiber
Saxitoxin erfolgt hauptséchlich nach der Ingestion von bestimmten Meerestieren, die das Gift in threm
Fleisch enthalten, aber es ist durchaus vorstellbar, dass dieses Gift bei kriegerischen
Auseinandersetzungen oder auch bei Terroranschligen zum Einsatz kommen konnte. Die Exposition
gegeniiber diesem Toxin fiihrt anfangs bei leichten Vergiftungen zum perioralen Taubheitsgefiihl, das
sich liber Gesicht und Nacken ausbreitet. Bei schweren Vergiftungen sind die Extremititen von
Lahmungserscheinungen betroffen, was zu deutlichen Koordinationsstorungen und Atemproblemen
fiihrt. Wie auch bei der Rizin-Vergiftung ist vor allem eine supportive Therapie angezeigt, die es dem
Patienten ermdglicht, die kritischen ersten 12 Stunden nach Exposition zu iiberstehen. Nach oraler
Aufnahme von Saxitoxin kann, wenn innerhalb einer Stunde moglich, eine Magenspiilung erfolgen, um
eine weitere Absorption des Giftes zu verhindern. Betroffene mit einer schweren Vergiftung bendtigen
eine Respirator-Therapie. Dies kann besonders nach inhalativer Intoxikation notwendig sein. Dieses
Buch zeigt wertvolle VorsichtsmaBBnahmen, Behandlungsanweisungen und Planung fiir Patienten auf,

die Giften ausgesetzt waren.

9.9. Abschliefende Anmerkung

Die Veroffentlichung dieses Leitfadens (Ratgebers) unterstiitzt und fordert die Vorkehrungen
des Genfer Protokolls von 1925 und der Chemiewaffenkonvention, indem er die Entwicklung
einer gut vorbereiten Reaktion auf die medizinische Herausforderung zur besten Versorgung von

Kampfstoffopfern unterstiitzt, wann und wo immer diese notwendig sein sollte.
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Anhang 1:

Das Chemiewaffenabkommen

Die Verhandlung tiber das Chemiewaffenabkommen (CWC), die 1972 in Genf begonnen hatte, wurde
schlieBlich 1992 abgeschlossen.

Das Abkommen wurde als bahnbrechender Erfolg hinsichtlich Waffenkontrolle und Abriistung
angesehen. Es war der erste umfassend tiberpriitbare multilaterale Vertrag, der eine gesamte Kategorie
von Waffen génzlich verbot und nachhaltig Aktivititen liberpriifte und beschrénkte die zur Produktion
dieser Waffen beitragen konnten.

Das Abkommen geht weiter als jeder andere Vertrag hinsichtlich des Umfangs der Verbote, der Fiille,
des AusmaBes und der Verbindlichkeit der tiberpriifenden MaBBnahmen.

Dies beinhaltet den zwingenden Nachweis, dass alle als chemische Waffen eingestuften Bestinde
vernichtet werden. Ein weiteres Merkmal ist die Regelung einer ,Aufforderung zur -einer
Uberpriifung®, wodurch ein Mitgliedsstaat kurzfristig eine Begehung jeglicher Einrichtungen eines
anderen Staates beantragen kann und den Verdacht iiberpriifen darf, ob Chemiekampfstoffe zur
Verwendung vorritig sind. Diese Untersuchungen hinsichtlich méglicher Vorriate wurden vorwiegend
auf Grundlage von Erfahrungen und Lehren entwickelt, die man durch das Verhalten des sogenannten
»UN Generalsekretirs Mechanismus® gewonnen hatte, welcher mehrfach wihrend des Iran-Irak-
Krieges in den 1980ern verwendet wurde. Das Abkommen liefert auch Hilfe fiir Mitgliedsstaaten (die
von Angriffen mit Chemiekampfstoffen bedroht sind) sowie internationale Zusammenarbeit, um die
Entwicklung der Chemie zu friedvollen Zwecken zu ermdoglichen. Zusitzlich zog der Vertrag die
Etablierung einer neuen internationalen Organisation fiir das Verbot von Chemiekampfstoffen (OPCW)

mit einer Behorde nach sich, die die zahlreichen Uberpriifungsaufgaben durchfiihren kann.

158



Die Definition ,,grundsitzlicher Zweck* einer chemischen Waffe im Vertrag bedeutet im Prinzip, dass
jegliche giftige Chemikalie, die fiir chemische Kriegsfithrung verwendet wird, ein Chemiekampfstoff
ist. Diese weite Definition war nétig, weil es viele Chemikalien mit mehrfachem Verwendungszweck
gibt, die sowohl fiir legitime friedfertige Absichten verwendet werden konnen als auch fiir die
Entwicklung von Chemiekampfstoffen (z.B. Chlor). Aullerdem war es wichtig, sicherzustellen, dass
jegliche in der Zukunft entwickelte oder entdeckte Chemikalie (beispielsweise Stoffe, die auf das
zentrale Nervensystem wirken, oder Stoffe, die zwischen den Kategorien angesiedelt sind) ebenso von

dem im Abkommen festgelegten Verbot der Kriegsfiihrung mit Chemiekampfstoffen abgedeckt sind.

Als Zusatz zu der weiten Definition von Chemiekampfstoffen fiihrt der Anhang des Chemiewaffen-
Abkommens drei Listen von Chemikalien auf, die dazu gedacht sind, ein bestimmtes Risikoniveau
darzustellen. Anhang 1 enthélt beispielsweise blasenziehende Hautkampfstoffe, Nervengifte (und ihre
bindren Vorstufen) und die zwei Gifte Rizin und Saxitoxin. Der zweite Anhang beinhaltet andere
giftige Chemikalien (unter anderem das Nervengas Amiton und die Halluzinogene BZ) sowie wichtige
Vorstufen, die zur Herstellung von Chemiekampfstoffen eingesetzt werden konnen. Der dritte Teil des
Anhangs enthilt schlieBlich einige andere Chemiekampfstoffe, die im Ersten Weltkrieg eingesetzt
wurden (unter anderem Phosgen und Blausdure) sowie andere Vorstufen (darunter frithere Vorldufer
fiir Nervengifte). Die Liste der Chemikalien, die im Anhang aufgefiihrt sind, bildet die Grundlage fiir
die verpflichtenden Vereinbarungen und regelmifBigen Industrieinspektionen unter dem Abkommen.

Der ,,UN-Generalsekretirs-Mechanismus® wurde im Jahr 2013 angewandt, um Berichte {iber den
groBflichigen Einsatz von Chemiewaffen in Syrien zu erforschen. Der Uberpriifungsmechanismus der
UN wurde einer OPCW-Uberpriifung vorgezogen, da Syrien zum Zeitpunkt des Angriffs kein
Mitgliedsstaat war. Mehrere OPCW-Kontrolleure waren Mitglieder des Untersuchungsteams, das vom
UN-Generalsekretir angefordert wurde, um den mutmaBlichen Einsatz von Chemiekampfstoffen zu

tiberpriifen.
159



Im Mai 2014 fiihrte die OPCW eine Untersuchung hinsichtlich einer mutmaBlichen Verwendung von
chemischen Waffen durch, die bestitigte, dass Chlorgas (ein Atemgift) verwendet worden war. Die
OPCW stellte chemische Sicherheitsrichtlinien fiir Mitgliedsstaaten zur Verfiigung, um die
Moglichkeiten zu verringern, dass zweifach verwendbare Chemikalien, so wie beispielsweise Chlor
(das kommerziell zur Wasserautbereitung verwendet wird), fiir feindselige Zwecke beschafft und
verwendet werden konnten.

Zusitzlich zu dem Abkommen haben die Bemiihungen der internationalen Gemeinschaft, die Verbote
von chemischen Waffen zu stirken, zu einigen weiteren internationalen MaBnahmen und
Vereinbarungen gefiihrt, die dazu konzipiert wurden, das Verbot von Chemiekampfstoffen zu festigen.
Diese erstrecken sich von MaBinahmen, die von der UN (mit der Vollversammlung und dem Beschluss
des Sicherheitsrates, wie beispielsweise Beschluss 1540) unternommen wurden, um das genehmigte
Ausmaf} nationaler Waffenexportbestimmungen und chemische Sicherheitsrichtlinien bei giftigen
Industriechemikalien (inklusive der pharmazeutisch relevanten Substanzen) zu messen, die zum
Zwecke der Kriegsfithrung mit Chemiekampfstoffen genutzt werden konnten.

Das Chemiewaffenabkommen, das von verschiedenen sich ergdnzenden internationalen und nationalen
MaBnahmen unterstiitzt wird, wird weithin als Erfolgsgeschichte angesehen und generell als ein
Vertrag geachtet, der die Moglichkeit stark verringert hat, Chemiekampfstoffe im grofen Stil zur

Kriegsfiihrung zu verwenden

ANX1.1. Weiterfithrende Information
Die offizielle Website der Organisation fiir ein Verbot von chemischen Waffen finden Sie unter:

WWW.OPCW.Org
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Anhang 2:

Gruppen der verschiedenen Kampfstoffe

ANX2.1 Blasenzichende Substanzen

Blasenziehende Substanzen oder Vesikantien sind die am weitesten verbreiteten Kampfstoffe. Diese
oligen Substanzen entfalten ihre Wirkung, wenn sie inhaliert werden oder auf die Haut gelangen. Sie
schiddigen die Augen, den Respirationstrakt und die Haut zunéchst als Reizstoff, dann als
zellschddigendes Gift. Wie schon der Namen sagt, filhren blasenziehende Substanzen oft zu
lebensbedrohlicher Blasenbildung auf der Haut, die Brandblasen sehr dhnlich sind. Beispiele fiir solche
Kampfstoffe sind Schwefellost (Senfgas, H, HD), Stickstofflost (Stickstoffsenfgas, HN1, HN 2 und

HN3), Lewisit (L) und Phogenoxim (CX).

Schwefellost und Lewisit waren die am héufigsten angewendeten blasenziehenden Substanzen, die in
Waffen Verwendung fanden. Diese Substanzen fithren auf dem Schlachtfeld zu massiven Ausfillen
und notigen die gegnerischen Truppen, volle Schutzkleidung zu tragen, was wiederum den

Kampfeinsatz behindert und verlangsamt.

Schwefellost wurde zum ersten Mal von Deutschland 1917 eingesetzt und fand seither in
verschiedenen Kriegen Anwendung, vor allem im Iran-Irak-Krieg von 1980-1988. Schwefellost wurde
in diesem Krieg in groem Umfang eingesetzt, mit mehr als 300000 Verletzen, von denen 30000 durch

Langzeitwirkungen zu Tode kamen. Offensichtlich befinden sich heute noch 70000 iranische
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Veteranen, die mit Schwefellost verwundet wurden, in medizinischer Behandlung,

Lewisit wurde in groBen Mengen waffenfdhig gemacht (manchmal noch mit Schwefellost gemischt)
und von den Japanern im Zweiten Weltkrieg eingesetzt. Diese beiden Substanzen wurden als
Fliissigkeiten oder Gas (Aerosol) verwendet. Sie werden als schwer abbaubar angesehen, da von ihnen

viele Tage lang eine toxische Gefahr ausgeht.

Stickstofflost (HN-3) wurde im Zweiten Weltkrieg in Waffen verpackt, aber offensichtlich nie bei
Kampthandlungen eingesetzt. Phosgenoxim scheint nie in groBerem Stil waffenfdhig gemacht worden

oder eingesetzt worden zu sein.

ANX2.2. Nervenkampfstoffe

In den 1930er Jahren forschten deutsche Firmen an der Entwicklung von besseren Insektiziden und
entdeckten sehr giftige Organophosphate. Militdrische Behorden wurden informiert, wodurch die
Entwicklung der Nervenkampfstoffe Tabun und Sarin initiiert wurde. Tabun wurde im Dezember 1936
synthetisiert und als waffenfdhiges Produkt ab 1939 groBitechnisch hergestellt. Wahrend des Zweiten

Weltkriegs produzierte Deutschland mehrere tausend Tonnen Tabun und kleinere Mengen Sarin.

In den frithen 1950er Jahren wurde im UK im Rahmen von Forschungstétigkeit der Industrie bei der
Suche nach effektiveren Pestiziden der Nervenkampfstoff Amiton entwickelt, der kurzfristig auch in
der Landwirtschaft eingesetzt wurde, der dann aber wieder wegen seiner hohen Toxizitdt fiir Sdugetiere
vom Markt genommen wurde. Dieser Stoff wurde dann von militdrischer Seite weiter untersucht; dabei
wurde festgestellt, dass die Toxizitdt bei Ersetzung der Phopsporalkoxy-Bindung im Amiton (das den
Code-Name VG erhielt) durch eine Phosphormethyl-Bindung, mindestens um den Faktor 10 erhoht

wird. Dies flihrte zur Entwicklung von waffenfdhigen Nervenkampfstoffen der V-Serie, wie dem VX,
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durch die US-Amerikaner, und deren Homologe (einschlieBlich einem sowjetischem Vx). In den
1980er Jahren iiberlegte sich der Irak waffenfihiges Amiton zu produzieren. Die physikalischen
Eigenschaften von VX und Vx sind wenig iiberraschend sehr &hnlich und damit auch deren
medizinische Behandlung.

Nervenkampfstoffe bekamen diesen Namen, weil sie im Nervensystem die Transmission der
Nervenimpulse beeinflussen. Sie sind stabil und einfach auszubringen, extrem toxisch und wirken sehr
schnell, sowohl wenn sie durch die Haut als auch wenn sie {iber die Atemwege aufgenommen werden.
Vergiftungen konnen sich auch einstellen, wenn kontaminierte Fliissigkeiten oder Lebensmittel
aufgenommen werden. Es muss an dieser Stelle angemerkt werden, dass Organophosphat- Insektizide,
die in der Landwirtschaft Anwendung finden, eine &hnliche chemische Struktur aufweisen wie die
Nervenkampfstoffe und eine dhnliche Wirkung auf den menschlichen Organismus ausiiben. Allerdings

sind sie weniger giftig.

Die Fliichtigkeit der Nervenkampfstoffe variiert stark. So hat VX eine Konsistenz wie ein
nichtfliichtiges Ol und ist deshalb ein sesshafter Kampfstoff. Er entfaltet seine Wirkung vor allem
durch den direkten Kontakt mit der Haut, wobei er aber auch bei heilem Wetter als Aerosol inhaliert
werden kann. Sarin auf der anderen Seite ist eine leicht fliichtige Fliissigkeit dhnlich dem Wasser und
wird vor allem inhalatorisch liber die Lungen aufgenommen. Die Fliichtigkeit von Soman, Tabun und
GF (Cyclohexylsarin) liegt zwischen Sarin und VX. Eindickungsmittel konnen fliichtigen

Kampfstoffen zugesetzt werden, einschlieBlich dem Soman, und erhhen damit ihre Sesshaftigkeit.
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ANX2.3. Erstickungsgase

Erstickungsgase gehdren zu den ersten Chemiekampfstoffen, die in grofen Quantititen hergestellt
wurden und im Ersten Weltkrieg zum ersten Mal am 22. April 1915 bei Ypern eingesetzt wurden.
SchlieBlich wurden die Gase von beiden Seiten extensiv wiahrend des Ersten Weltkrieges angewandt.
Zu Beginn wurden diese Gase aus Zylindern freigesetzt, spiter durch Granaten und Morsermunition
ausgebracht. Beispiele fiir diese Kampfgase sind Chlorgas (Cl), Phosgen, (CG), Diphosgen (DP) und
Chlorpikrin (PS). Diese Erstickungsgase wurden im Ersten Weltkrieg als brauchbar erachtet, da sie

schwerer als Luft waren und damit in die Schiitzengrében eindringen konnten.

ANX2.4. Blutkampfstoffe

Der Name Blutkampfstoffe riihrt von der Wirkung her, die sie, wie auch die anderen Gruppen von
Kampfstoffen, auf die Opfer haben. Blutkampfstoffe werden iiber das Blut im Korper verteilt und in
der Regel inhalatorisch aufgenommen. Sie blockieren in den Erythrozyten den Transport von
Sauerstoff oder in den Zellen die Verwertung von Sauerstoff. Damit sind Blutkampfstoffe Substanzen,

die eine Erstickung hervorrufen. Die zwei wichtigsten Blutkampfstoffe sind damit Blausdure (AC) und

Chlorcyan (CK).

Blausdure (manchmal mit Metallchloriden gemischt) wurde im Ersten Weltkrieg in beschrinktem
Ausmal eingesetzt und erwies sich von nur médfigem militdrischen Nutzen (im Vergleich zu Phosgen),
da Blauséure leichter ist als Luft und es damit nicht moglich war, auf dem Schlachtfeld geniigend hohe
Konzentrationen zu erzeugen. Auch Chlorcyan wurde im Ersten Weltkrieg verwendet, aber auch

Chlorcyan erwies sich als nicht so effektiv wie Phosgen.

Allerdings kann mit Blausdure, wenn sie im geschlossenen Raum ausgebracht werden kann, sehr rasch
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eine todliche Konzentration erreicht werden. So wurde bekanntlich im Zweiten Weltkrieg eine
bestimmte Art von Blausdure, ndmlich Zyklon B, von den Nazis in den Gaskammern eingesetzt. Japan
verwendete Blausdure im Zweiten Weltkrieg als Waffe (abgefiillt in glisernen Handgranaten),
allerdings nicht im grof3en Stil.

ANX2.5. Reizstoffe (Mittel zur Bekimpfung von Unruhen)

Reizstoffe (Trédnengase) sind Chemikalien, die, wenn sie im Feld ausgebracht werden, fahig sind, rasch
zu einer voriibergehenden Kampfunfahigkeit zu fithren, die nur kurz iiber die Zeit der Exposition
hinaus anhilt. Ihr unangenehmer léstiger Effekt, der von einem reflektorischen Reflex auf den Reiz hin
ausgeht, 10st Tranenflul, heftiges Niesen, Ubelkeit und Schmerzen aus. Diese Reizstoffe fanden
vorwiegend Verwendung zur Unruhen- Krawallkontrolle, wurden aber auch bei Kampfhandlungen

eingesetzt.

Reizstoffe wurden im Ersten Weltkrieg zum ersten Mal als Kampfstoffe verwendet. Eine Reihe von
Reizgasen wurden fiir ihren Einsatz im Ersten Weltkrieg getestet, darunter Xylybromid,
Ethylbromacetat, eine Anzahl anderer halogenierter organischer Verbindungen und Oleoresin
Capsicum (OC, Capsaicin), das natiirlich vorkommende Ol des Chilipfeffers (Pfefferspray). Wihrend
des Zweiten Weltkrieges wurden einige tausend Tonnen von Reizgasen bevorratet, hauptséchlich 2-
Chloracetophenon (CN), ein Tranengas, und Adamsit (DM), das zu Reizungen im Nasen-Rachenraum
fiihrte. Bei einigen dieser Reizstoffe bestand sogar das Risiko, dass schwere Vergiftungen oder sogar

der Tod eintraten.

1959 wurde 2-Chlorbenzylidenmalonséduredinitril (CS) zur Unruhen-Krawallkontrolle entwickelt.
Diese Chemikalie reizt die Schleimhéute schon bei sehr geringen Konzentrationen und fiihrt zu einem
Stechen in den Augen, zu starkem Tranenfluss und Krankheitsgefiihl. Allerdings ist das Risiko fiir

schwere Verletzungen sehr gering, so dass es fast unmoglich ist, eine wirklich gefdhrliche
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Konzentration im offenen Geldnde zu erzeugen. Damit entwickelte sich die Anwendung von CS
schnell auch fiir die Verwendung als Trdanengas zur Kontrolle von inldndischen Unruhen fiir die

Aufrechterhaltung der 6ffentlichen Ordnung, aber auch fiir den militirischen Einsatz.

Das Problem der Reizgase wurde zum heill diskutierten Thema wéhrend der Verhandlungen der
Chemiewaftenkonvention; sie wurden in die Klasse der Aufruhr-Krawallbekdmpfungsmittel eingeteilt
(Riot Control Agents, RCAs). Thematisiert wurde, ob sie der Konvention unterwerfen werden sollten
und ob sie Restriktionen unterliegen sollten. Am Ende beschloss man, dass die Mitgliedsstaaten der
OPCW mitteilen mussten, welche RCAs sie fiir Aufruhr-Krawallkontrollen besitzen. Damit sind diese
Substanzen gegen Krawalle/Aufruhr/Unruhen erlaubt, diirfen aber nicht bei kriegerischen

Auseinandersetzungen verwendet werden.

ANX2.6. Meerestoxine

Es gibt eine Menge Gifte, die von Meeresorganismen produziert werden. Ein solches Beispiel ist das
Saxitoxin (STX), das von einer Art der blau-griinen Algen (Cyanobacteria) synthetisiert wird. Diese
Alge ist Nahrung fiir verschiedene Schalentiere, zum Beispiel Muscheln. Die Muscheln selbst werden
von diesem Gift nicht geschidigt, wihrend Personen, die diese Muscheln essen, schwer erkranken

konnen.

Saxitoxin greift das Nervensystem an und fithrt zu Lihmungserscheinungen, ohne gastrointestinal
Symptome hervorzurufen. Die Vergiftungserscheinungen treten unmittelbar nach dem Konsum auf,
und hohe Dosen fiihren innerhalb von weniger als 15 Minuten zum Tod. Die LDso liegt fiir den
Menschen bei ungefdhr einem Milligramm. Saxitoxin ist ein relativ kleines Molekiil mit einem
Molekulargewicht von 370 Dalton. Es ist unempfindlich gegeniiber Hitze, wird allerdings durch

Sauerstoff zerstort. Saxitoxin wurde in die Gruppe 1 der Chemiewaffenkonvention aufgenommen.
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ANX2.7. Pflanzengifte
Die Samen des Wunderbaums eignen sich dafiir, Rizin zu extrahieren, eine Mischung von giftigen
Proteinen. Man kann eines dieser Gifte auch von Escherichia coli, in die das Gen zur Rizin-Produktion

eingepflanzt wurde, herstellen lassen.

Das Interesse an Rizin als Kampfstoff wurde frith geweckt, da es relativ einfach in groBen Mengen
hergestellt werden kann. 1978 wurde es in London fiir den Mord an einem bulgarischen Dissidenten
benutzt, dem eine mit Rizin gefiillte Kapsel intramuskulédr eingeschossen wurde (Regenschirm-Mord).
Er starb innerhalb von 3 Tagen. Rizin wurde in die Gruppe 1 der Chemiewaffenkonvention

aufgenommen.
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Anhang 3:

Weitere toxische Chemikalien, die als Chemiekampfstoffe Verwendung

finden konnten

Die in diesem Buch in den Kapiteln 3 bis 8 aufgefiihrten Chemiekampfstoffe sind nicht die einzigen

giftigen Chemikalien, die dafiir geeignet sind, Menschen im grof3en Stil zu téten oder zu verletzen.

Im letzten Jahrhundert wurde fiir viele tausend Chemikalien untersucht, ob sie sich als Kampfstoff
eignen konnten. Allerdings hat sich herausgestellt, dass nur wenige die Voraussetzungen erfiillen, die
an einen Chemiekampfstoff flir militdrische Zwecke gestellt werden miissen (dies schlieft die
Wirksamkeit bei militdrischen Einsdtzen, die Moglichkeit der Massenherstellung und die Stabilitét
wihrend lédngerer Lagerung ein). Noch weniger davon konnten waffenfdhig gemacht und dann auch
eingesetzt werden. Die absichtliche Freisetzung toxischer Chemikalien durch Terroristen, wogegen sich
die offentlichen Gesundheitsbehorden eigentlich riisten miissten, umfasst Chemikalien, die sich
durchaus von den Chemikalien, die fiir militirische Zwecke geeignet sind unterscheiden konnen. Fiir
Terroristen sind der Zugang zu toxischen Chemikalien und die Lagerfiahigkeit wichtiger als deren

Gefahrlichkeit.

Nach dem Erfolg der Chemiewaffenkonvention, was die Vernichtung existierender Waffenlager und
die Verhinderung der Anlegung neuer Lager betrifft, erscheint es moglich, dass weniger toxische
Chemikalien zum Einsatz kommen konnten. Fiir Fiir Terroristen ist es wichtiger einen kostengiinstigen
Zugang zu Chemikalien zu haben als dass diese besonders toxisch sein miiiten oder grofle Opferzahlen

erzeugen konnten, da sie vor allem Panik und Schrecken verbreiten wollen.
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Es gibt eine Menge Chemikalien, die kommerziell verfiigbar sind und grolen Schaden anrichten
konnen. Als Beispiel hierfiir mag die Chemiekatastrophe von Bhopal im Jahre 1984 in Indien gelten,
bei der versehentlich Methylisocyanat in Unmengen austrat. Diese Art der Chemikalien fillt in die

Kategorie toxische Industriechemikalien (TICs).

Deshalb miissen Arzte, die zu Patienten gerufen werden, bei denen vermutet wird, dass sie gegeniiber
Chemiekampfstoffen exponiert waren, durchaus damit rechnen, dass toxische Chemikalien aus dem
zivilen Bereich mit der Intention der Bevolkerung zu schaden, eingesetzt wurden. Diese Arzte sollten
vollen Zugang zu Informationen iiber die Toxizitdt dieser Art von Substanzen erhalten. Einige diese

Chemikalien werden hier kurz besprochen.

ANX3.1. Toxische Industriechemikalien

Einige Chemikalien, die mit einem hohen Risiko behaftet sind, wurden im Jahre 2001 von einer
internationalen Arbeitsgruppe der NATO identifiziert; sie werden in Tabelle A 4.1 aufgefiihrt. Diese
Liste schlie3t auch kommerziell geniitzte Chemikalien wie Chlor, Blausdaure und Phosgen ein, die als
Kampfstoffe genutzt werden konnen und die bereits in diesem Leitfaden abgehandelt wurden.

Blausdure und Phosgen sind in Gruppe 3 des Chemiewaffenabkommens gelistet.

Tabelle A4.1: Beispiele fiir Hochrisiko-Industriechemikalien

Ammoniak Arsin Bortirchlorid
Blauséure Bromwasserstoff Chlor

Bortrifluorid Ethylenoxid

Diboran Flusssdure Phosphortrichlorid
Formaldehyd Phosgen Salzsdure
Rauchende Salpetersdure  Schwefelkohlenstoff Schwefelwasserstoff
Schwefeldioxid Schwefelsdure Wolframhexafluorid



Es muss Arzten klar sein, dass Patienten die mit toxischen Chemikalien in Kontakt gekommen sind
nicht nur Chemiekampfstoffen, die in den Kapiteln 3—8 abgehandelt wurden, ausgesetzt worden sein
konnten, sondern auch gegeniiber toxischen Industriechemikalien exponiert gewesen sein konnten, die

von Terroristen oder von Kriegsparteien auf illegale Weise beschafft worden sind

ANX3.2. Weitere toxische Chemikalien einschliefllich pharmazeutischer Priparate

Es gibt neben den toxischen Industriechemikalien noch eine Anzahl von Substanzen, die in den
Kapiteln 3-8 dieses Buches nicht eingeschlossen sind, die aber das Potential besitzen, als
Chemiekampfstoff eingesetzt zu werden. Dies gilt sowohl fiir bewaffnete Konflikte als auch fiir
terroristische Anschldge. Dazu gehdren Perfluorisobuten (PFIB), und die auf das ZNS wirkenden

Substanzen wie BZ, Opioide und Bioregulatoren

ANX3.2.1.Perfluorisobuten

Die Substanz triagt die chemische Bezeichnung 1,1,3,3,3-Pentafluor-2-(trifluormethyl)prop-1-en.
Perfluorisobuten (PFIB) ist ein Reizgas vom Soforttyp, es schéddigt das Alveolarepithel, so dass es
durch den Ubertritt von Fliissigkeit vom Blut in den Alveolarraum zum Lungenddem kommt. Es ist ein
farbloses, geruchloses Gas, das bei Raumtemperatur gasformig ist, aber leicht verfliissig werden kann.
PFIB ist ein Nebenprodukt bei der Herstellung von Polytetrafluorethylen (Teflon) und entsteht auch,
wenn Teflon oder die verwandten Perfluorethylpropylene so stark erhitzt werden, dass es zur
thermischen Zersetzung kommt. Gewohnlich werden diese Substanzen inhaliert. Hohe Konzentrationen
in der Umgebungsluft filhren zu Reizerscheinungen an den Augen und im Nasen-Rachenraum. Es kann

auch zum sogenannten ,,Polymerdampffieber infolge einer PFIB-Inhalation kommen.
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PFIB wurde in der Gruppe 2A der Chemiewaffenkonvention gelistet. Informationen iiber die Latenz-
und die Erholungszeit, die wichtigsten klinischen Symptome, die besten medizinischen
Therapieverfahren und die prophylaktischen Behandlungsmoglichkeiten sind in Public health response

to biological and chemical weapons: WHO guidance (2004) Seite 156—-160, dargestellt.

ANX3.2.2. Toxische Substanzen, die am Zentralnervensystem ihre Wirkung entfalten

Nach dem Zweiten Weltkrieg bemiihten sich sowohl die USA als auch die Sowjetunion,
Chemiekampfstoffe zu entwickeln, die gezielt das ZNS treffen sollten. Diese Substanzen sollten dazu
dienen, in niedriger Dosis bei den Betroffenen psychotische Zustinde oder sonstige zentralnervise
Symptome hervorzurufen (Sinnesempfindung auszuschalten, Lihmungen oder Muskelstarre). Wéhrend
der 1950er Jahre wurden Substanzen untersucht, die die Glykolate, Phencyclidin und LSD
einschlossen. Besonderes Augenmerk wurde auf den Glykolsdureester 3-quinuclidinylbenzilat (BZ)
gelegt, der in niedrigen Konzentrationen periphere neurologische Symptome wie Mydriasis,
Verschlechterung des Nahsehens, trockenen Mund und Palpitationen hervorrief. In hdheren
Konzentrationen fithrte die Substanz zu Temperaturerhohungen, Herabsetzung des Bewusstseins,

Halluzinationen und Koma. Ein Effekt auf die Kampffahigkeit hielt 1-2 Wochen nach Exposition an.

In den 1960er Jahren wurden Psychokampfstoffe wie BZ und seine Homologe waffenfdhig gemacht.
Diese Chemikalien wurden traditionell als kampfunfihig machende Chemikalien (incapacitating
chemical agents; ICAs) klassifiziert. Allerdings bestanden Zweifel beziiglich ihrer Auswirkungen und
Einsatzfiahigkeit im Kampfgebiet. Deshalb beschlossen beide Seiten in den 1980er Jahren, ihre
angehduften Vorrdte zu vernichten. Eine genaue Beschreibung von BZ, einschlieflich von
Informationen beziiglich der Latenz- und Erholungszeit, der klinischen Symptomatik, der besten

Therapiemdglichkeiten und der prophylaktischen Therapiemoglichkeiten, sind in Public health
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response to biological and chemical weapons: WHO guidance (2004) Seite 186—190, dargestellt. BZ

ist gelistet unter Gruppe 2A der Chemiewaffenkonvention.

Das wissenschaftliche Beratungsgremium (Scientific Advisory Board; SAB) der OPCW hat vor kurzem
seine Bedenken gegeniiber Opioiden, einschlieBlich Fentanyl (das normalerweise als Schmerzmittel bei
chirurgischen Eingriffen Anwendung findet) und seiner Homologe (besonders Carfentanyl, das in
Betidubungspfeilen filir groBe Wildtiere benutzt wird und als Aerosol zur Geiselbefreiung im Moskauer
Dubrowka-Theater eingesetzt wurde), gedufert. Es konnte ndmlich auch fiir kriegerische Zwecke
Verwendung finden und wiirde damit unter die Chemiewaffenkonvention fallen. Gerade Fentanyl und
seine Homologe sind duBerst wirksame synthetische Opiatanalgetika, verwandt mit Morphin, aber um
ein Vielfaches wirksamer als dieses, mit einer vergleichbaren LDso zum Nervenkampfstoff VX. Diese
Substanzen werden gelegentlich auch als ICAs klassifiziert, obwohl diese Einteilung fiir diese Art von
Chemikalien nicht genau zutrifft, weil es keine Kontrolle {iber die exakte Freisetzung gibt. Diese
Substanzen in vaporisierter oder aerolisierter Form haben eine starke Wirkung auf das ZNS und kénnen
nicht mit Sicherheit so ausgebracht werden, dass die exponierten Personen nur eine Dosis

abbekommen, die zur Kampfunfidhigkeit fiihren wiirde.

ANX3.2.3. Bioregulatoren

Wihrend der letzten Jahre gab es Bedenken, dass von Bioregulatoren eine Gefahr ausgehen konnte,
wenn sie als Chemiekampfstoffe eingesetzt wiirden. Dabei handelt es sich um Stoffe, die eine starke
Ahnlichkeit mit Substanzen aufweisen, die normalerweise bereits im Kdrper vorliegen. Sie konnen
algogene Reaktionen wie Schmerz oder eine Andsthesie auslésen oder auch den Blutdruck
beeinflussen. Allen gemeinsam ist, dass sie in geringsten Dosen und extrem schnell ihre Wirkung

entfalten.
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Anhang 4:

Symptomatologie nach der Exposition gegeniiber verschiedenen
Klassen von Chemiekampfstoffen

ZIELORGAN Substanzklasse

Zentrales Nervensystem

Krampfanfille, Koma, Hypoxadmie Blut/Nerven/Blasen/BZ

Hyperthermie BZ

Augen, Nase, Haut

Miosis

INerven
Mydriasis Nerven/Blut
Trockener Mund, trockene Haut 57
Gereizte A .
eretzie Augen Blasen/Aufruhrkontrolle/Reizgase
Blasenbild f der Haut
asenbildung auf der Hau Blasen
V4
yanose Blut/Lunge/Nerven/Blasen
Respirationstrakt
Atemdepression Blut/Lunge/Nerven/Blasen

Reichliche Bronchialsekretion

INerven
Atemnot

INerven/Lunge/Blasen
Lungenddem

Lunge/Nerven/Blasen
Gastrointestinaltrakt
Ubelkeit Lunge /Aufruhrkontrolle/Blut/Nerven
Erbrechen

Nerven
Bewegungsapparat [Nerven
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ANX4.1. Erlauternde Anmerkungen

Die Darstellung der klinischen Symptomatologie im obigen Schema zielt darauf ab, einen ersten
Hinweis auf die Art des Kampfstoffes zu geben, dem gegeniiber ein Betroffener exponiert war.
Basierend auf den zu erwartenden Leitsymptomen, kann die Gruppe des verwendeten Kampfstoffes
eingeschétzt werden.

Es muss jedoch angemerkt werden, dass sich die Symptomatologie iiberlappen kann. Zum Beispiel
konnen sehr hohe Konzentrationen an Schwefellost bei den Betroffenen auch ZNS-Symptome
hervorrufen.

Zusitzlich zu den Symptomen, die oben in der Liste angefiihrt wurden, kdnnen weitere ernsthafte
Probleme auftreten. So fithrt zum Beispiel die Exposition gegeniiber dem Blutkampfstoff Chlorcyan
sowohl zur Augenreizung als auch zur Zyanose.

Atemprobleme konnen nach der Exposition gegeniiber jeglichem Kampfstoff auftreten, der in den
Kapiteln 3—8 besprochen wurde und in Anhang 3 aufgefiihrt wurde.

Man muss auch in Erwédgung ziehen, dass unterschiedliche Personen unterschiedlich reagieren konnen.
Das Muster der klinischen Symptome, das bei einer Mehrzahl der Patienten auftritt, muss dann fiir die

Diagnose bei allen gelten (pars pro toto).

Die Liste der Symptome, die in den Kapiteln 3—8 dargestellt wurden, sollte als Informationsgrundlage

dienen, um den Arzt vor Ort hinsichtlich der richtigen Diagnose zu unterstiitzen.

Zusitzliche Informationen finden sich im WHO-Leitfaden: Interim Guidance Document, Inital clinical

management of patients exposed to chemical weapons (2014).
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Anhang 5:

Langzeitfolgen nach der Exposition gegeniiber Chemiekampfstoffen

Die schlimmste Kurzzeitfolge nach der Exposition gegeniiber Chemiekampfstoffen ist die gro3e Zahl
von Todesopfern. Diese Kampfstoffe haben das Potential, jegliche medizinische Hilfsmoglichkeit zu
tiberfordern. Hinzu kommt der psychologische Effekt, der in Entsetzen und Panik miindet. Deshalb
kann ein Angriff mit Kampfstoffen auf die Zivilbevolkerung schwerwiegender sein als ein Angriff mit

konventionellen Waffen.

Die moglichen Langzeitfolgen eines Angriffs mit Chemiewaffen, einschlieflich der Beurteilung von
chronischen gesundheitlichen Auswirkungen und mit Verzdgerung auftretenden Wirkungen, sind

weniger klar und werden weniger verstanden als die Soforteffekte dieser Waftfen.

Chronische Krankheiten bei Personen die Kampfstoffen ausgesetzt waren, sind allerdings gut bekannt.
Eine chronische Schwéchung, Lungenerkrankungen nach einer Senfgas-Exposition wurden nach dem
Ersten Weltkrieg hdufig beschrieben. Die gleiche Beobachtung wurde nach dem Iran-Irak-Krieg in den
1980er Jahren an iranischen mit S-Lost verwundeten Veteranen gemacht. Bei der Nachverfolgung von
iranischen Geschédigten hat sich herausgestellt, dass invalidisierende Schidigungen eingetreten sind.
An den Lungen kam es zur chronischen Bronchitis, zu Bronchiektasen, asthmatoider Bronchitis,
chronisch obstruktiver Lungenerkrankung (COPD), Lungenfibrose und Strikturen der Hauptbronchien.
An den Augen entstanden mit Verzogerung eine lost-induzierten Austrocknung und Keratitis mit sich
entwickelnder Blindheit. An der Haut entstanden neben einer Austrocknung ein starker Juckreiz mit
vielen Sekundirkomplikationen, Pigmentierungsstorungen und strukturelle Verdnderungen, die von

einer Hypertrophie bis zur Atrophie reichten. Es kommt auch noch jetzt, viele Jahre nach der
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Exposition, zu Todesfdllen aufgrund von pulmonalen Komplikationen. In Kapitel 3 werden diese

Langzeitfolgen nach Senfgas-Exposition detailliert dargelegt.

In Abhéngigkeit vom Expositionsgrad gegeniiber S-Lost zdhlen zu den verzégert aufiretenden
Wirkungen auch ein Karzinogenitits-, Teratogenitéts- und moglicherweise auch ein Mutagenitétsrisiko.
So ist bekannt, dass es sich beim Senfgas um eine alkylierende Substanz handelt und dass viele dieser
Substanzen als Karzinogene erkannt wurden. Zu allem Ubel kommen neben den korperlichen
Schidigungen, ausgeldst durch die Chemiekampfstofte, noch die psychologischen Effekte hinzu. Dies
wird als psychologische Kampffiihrung angesehen und fiihrt, weil sich Angst und Entsetzen verbreiten,
zu einer Demoralisierung und Terrorisierung der gegnerischen Truppen.

Es gibt jedoch auch eine groBe Schwierigkeit, die Spatwirkungen, die durch Kampfstoffe ausgelost
wurden, sicher zuzuordnen. Bei Patienten, die gegeniiber Senfgas exponiert waren, wovon Spitschidden
sicherlich bekannt sind, kommen im Langzeitverlauf Storfaktoren hinzu, die es erschweren kdnnen,
diese bei jedem Betroffenen einer klaren Ursache zuzuordnen. So kann es schwierig werden, die wahre
Ursache fiir einen Langzeiteftekt, der auf einen Kampfstoff zuriickzufiihren ist, von Symptomen zu
unterscheiden, die Umwelt- und Lebensstil-Faktoren zuzuordnen sind. Als Beispiel mag das Rauchen
gelten oder die Exposition gegeniiber schiddlichen Chemikalien oder der Sonneneinstrahlung. Kommen
solche Félle zur Beurteilung, so wird es besonders schwierig, exakte Riickschliisse zu ziehen. Eine
klare Ursachenzuordnung bei jedem Patienten, ob der jetzige Gesundheitszustand noch auf die

Kampfstoffexposition zuriickgefiihrt werden kann, ist sehr kompliziert.

Trotz all dieser Schwierigkeiten, die mit den Spéatfolgen nach Kampfstoffexposition zusammenhingen,
und wegen der Schwere der Spétschidden sollten doch Regelungen fiir die medizinische Versorgung der
Betroffenen gefunden werden, und das nicht nur fiir die Akutversorgung, sondern auch fiir die spéteren

gesundheitlichen Folgen.
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Liste der Abkiirzungen und Glossar

AC: Militirische Bezeichnung fiir Blausédure. Siehe Blutkampfstoffe

Acetylcholin: Neurotransmitter an der cholinergen Synapse, der zur Hemmung des Herzschlage, zu

Gefdllerweiterung, zur Anregung der gastrointestinalen Peristaltik und anderen parasympathischen

Effekten fiihrt.

AChE: Die Acetylcholinesterase ist ein Enzym, das die Spaltung von Acetylcholin und einiger anderer

Cholinester, die als Neurotransmitter fungieren, katalysiert.

Aerosol: Eine fein atomisierte feste oder fliissige Substanz in Form von kleinen Tropfen, die sich,

wenn sie sich ausbreitet, wie eine Gaswolke verhilt.

Antidot: Ein Medikament, auch Gegengift genannt, das der schddlichen Wirkung eines Giftes

entgegenwirkt oder diese neutralisiert.

APR: Atemgerit, das Schadstoffe aus der Umluft filtern kann.

ARDS: Adult respiratory distress syndrome — Lungenversagen, Organversagen der Lunge.

ATP: Adenosintriphosphat

BAL: British Anti-Lewisit. Dimercaprol, ein Chelatbildner, der als Salbe auf die Haut aufgebracht, bei
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Hautkontamination mit Lewisit die Blasenbildung verhindern beziehungsweise einschrianken soll.

Blasenziehende Substanzen: Blasenziehende Substanzen sind giftige Chemikalien, die schwere Haut-
Augen- und Schleimhaut- Schidigungen mit Reizerscheinungen und Schmerzen hervorrufen und zur
Blasenbildung auf der Haut fiihren. Wichtigste Beispiele sind S-Lost (Senfgas), Lewisit, Stickstofflost

und Phosgenoxim. Sie sind auch als Vesikantien bekannt.

Blutkampfstoffe: Chemiekampfstoffe, die mit der Verwertung des Sauerstoffes auf zelluldrer Ebene

interferieren. Typische Vertreter sind Blausdure (AC) und Chlorcyan (CK).

BZ: 3-Quinuclidinylbenzilat; sieche kampfunfidhig machende Chemikalien.

CG: Phosgen; Siehe Lungenkampfstofte.

Chemiewaffen: Eine Chemiewaffe besteht aus einer toxischen Substanz, die durch ihre Wirkung zum
Tod oder zur Verletzung fiihrt. Sie ist enthalten in Waffensystemen wie Bomben, Raketen oder
Artilleriegeschossen. Die Chemiewaffenkonvention definiert Chemiewaffen weiter gefasst, indem sie
chemische Substanzen, die zur Synthese verwendet werden (Vorldufer) und improvisierte

Ausbringungssysteme mit einschlief3t.

Chemiewaffenkonvention/Chemiewaffenabkommen/CWC: Der volle Titel lautet: Konvention zum
Verbot der Entwicklung, Produktion, Lagerung und des Gebrauchs von Chemiewaffen und deren
Vernichtung. Die Konvention war seit dem 13. Januar 1993 zur Unterschrift bereit und trat am 29.

April 1997 in Kraft.
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CI: Chemieunfall oder Chemieanschlag

CK: Chlorcyan

CN: 2-Chloracetophenon (CN) wird in manchen Lénder zur Aufruhr- Krawallkontrolle eingesetzt,

obwohl es toxischer ist als CS. Siehe Kapitel Mittel zur Bekdmpfung von Unruhen

CS: 2-Chlorbenzalmalonitril ist das am héufigsten verwendete Reizgas/Trinengas zur Aufruhr-

Krawallbekdmpfung; siche Kapitel Mittel zur Bekdmpfung von Unruhen

CR: Dibenz(b,f)-1,4-oxazepin: Siehe Kapitel Bekdmpfung von Unruhen.

CW: Chemische Kriegsfilhrung bedeutet den Einsatz von toxischen Chemikalien, die durch ihre

Wirkung Tod und Verletzungen hervorrufen. Diese Chemikalien wurden als chemische Waftfen

entwickelt, produziert und bevorratet. Diese Substanzen stellen eine Gefahr dar, das Ziel und den

Zweck der Chemiewaffenkonvention zu unterlaufen aufgrund ihres Potentials, durch ihren Gebrauch

das Chemiewaffenabkommen zu brechen.

CX: Phosgenoxim. Siehe Blasenziehende Substanzen.

Cytotoxisch siehe Zytotoxisch.

Dekontamination: Eine Substanz so behandeln, dass sie harmlos wird (zum Beispiel Kampfstoffe),

durch Entfernen, Zerstéren oder Abdecken.

Detektion: Nachweis des Vorhandenseins eines bestimmten Kampfstoffes und/oder die Messung
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seiner Konzentration.

4-DMAP: 4-Dimethylaminophenol oder 4-Dimethylparaaminophenol

DMPS: Dimercaptopropansulphonsiure

DMSA: Dimercaptobernsteinsdure

DP: Diphosgen; siehe Lungenkampfstoffe.

EPA: Environmental Protection Agency; US-amerikanische Umweltschutzbehorde.

Erstickungsgase: Siehe Lungenkampfstoffe.

Exposition: Ausgesetztsein gegeniiber Strahlung oder Chemikalien mit moglicherweise schidigender

Wirkung.

GA: Militdrischer Code fiir Tabun. Siehe Nervenkampfstoffe.

GB: Militérischer Code fiir Sarin. Siehe Nervenkampfstoffe.

GD: Militarischer Code fiir Soman. Siehe Nervenkampfstoffe.

GF: Militdrischer Code fiir Cyclohexylsarin. Siehe Nervenkampfstoffe.
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GTX: Gonyautoxin: siehe STX Saxitoxin.

HAZMAT: Gefahrgut (hazardous material).

HCN: Blausdure. Siehe Blutkampfstoffe.

H: Militérischer Code fiir Senfgas/S-Lost. Ein blasenziehender Kampfstoft, der hochreaktiv ist und zur
Bildung von Blasen auf der exponierten Haut sowie zu Verdtzungen am Respirationstrakt und den

Augen fiihrt. HD ist der militérische Code fiir destilliertes Senfgas.

HD: Siehe H.

HN: Militérischer Code fiir N-Senfgas/Stickstoff-Lost. Eine Reihe von Verbindungen, die als zentrales
Atom Stickstoff enthalten. Sie konnen auch als Chemotherapeutika Verwendung finden. HN1, HN2
und HN3 sind die militdrischen Codes fiir drei verschiedene Stickstoff-Loste. HN3 wurde wéhrend des

Zweiten Weltkrieges waffenfahig gemacht.

HN1, HN2, HN3: Siche HN.

IC: Incident commander (Einsatzleiter).

ICA: Incapacitating chemical agent. Kampfunfdhig machende Chemikalien, die dazu dienen, den
Feind kampfunfahig zu machen, so dass er mehrere Stunden oder auch Tage keine Kampthandlungen
mehr ausfiihren kann. Diese Substanzen sollen nicht tdten, und eine Genesung auch ohne é&rztliche

Hilfe sollte moglich sein. BZ, eine Substanz, die das ZNS beeinflusst, indem es die muskarinische
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Wirkung von Acetylcholin blockiert, wurde fiir diesen Zweck waffenfdhig gemacht.

ICS: Incident command system; Katastropheneinsatzleitung als Koordinierungsstelle flir samtliche
Einsatzmittel und Einsatzkréfte fiir die Bewiéltigung eines Chemiezwischenfalles (Chemieunfall,

Kampfstoffeinsatz) durch einen gemeinsamen integrierten Einsatzleiter.

IPCR: Immun-Polymerase-Kettenreaktion.

L: Militarischer Code fiir Lewisit. Siehe Hautkampfstoffe.

Lungenkampfstoffe: Eine Gruppe von toxischen Chemikalien, die zu einem Inhalationstrauma fiihren.
Dazu gehoren: Phosgen (CG), Diphosgen (DP), Chlorgas (Cl), Chlorpikrin (PS) und Perfluorisobuten
(PFIG). Lungenkampfstoffe werden gelegentlich auch als Erstickungsgase oder als pulmonale

Kampfstoffe bezeichnet.

Nervenkampfstoffe: Eine Gruppe von Organophosphaten, die als Chemiekampfstoffe Verwendung
finden. Nervenkampfstoffe beeinflussen die Ubertragung (Transmission) des Nervenimpulses im
Nervensystem. Sie sind in der Umwelt stabil und leicht auszubringen. Sie sind extrem toxisch und
wirken sehr rasch, sowohl nach perkutaner als auch nach inhalativer Aufnahme. Es gibt zwei Klassen
von Nervenkampfstoffen: Die G-Serie, die Tabun (GA), Sarin (GB), Soman (GD) und Cyclohexylsarin
(GF) einschlie8t, und die V-Serie, die VX und Vx umfasst. Die V-Serie ist kaum fliichtig und damit

persistenter in der Umgebung als die G-Serie.

NSTX: Neosaxitoxin. Siehe Saxitoxin.
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OC: Oleoresin capsicum (Pfefferspray). Siehe Mittel zur Bekdampfung von Unruhen.

OPs: Organophosphate (Organophosphorverbindungen). Es handelt sich um organische Chemikalien,

die ein oder mehrere Phosphoratome im Molekiil enthalten.

OPIDN: Durch Organophosphat induzierte verzogerte Neuropathie.

PaCOa;. Arterieller Partialdruck von Kohlendioxid.

PaQ;: Arterieller Partialdruck von Sauerstoff.

PAP: auch CPAP: Positiver Druck in den Atemwegen beziehungsweise kontinuierliche positiver

Druck nach der Ausatmung.

PCR: Polymerasekettenreaktion.

PEEP: Positiver endexspiratorischer Druck.

PFIB: Perfluorisobuten. Siehe Lungenkampfstoffe.

PPE: Personal protective equipment Schutzkleidung. Diese wird fiir den Ersteinsatz in einer mit

giftigen Chemikalien kontaminierten Umgebung bendtigt. Sie besteht aus einem Atemgerdt und

Schutzkleidung, einschlieBlich geeigneter Handschuhe und Stiefel.
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Prikursor (Vorstufe): Material, das zur Produktion hier von Chemiekampfstoffen geeignet ist.

PSP: Paralytic shellfish poisoning. Paralytische Muschelvergiftung. Siehe Saxitoxin.

PTSD: Post-traumatische Belastungsstorung.

RCA: Riot Control Agent. Mittel zur Bekdmpfung von Unruhen (Krawallkontrolle,
Aufruhrbekdmpfung). Reizgase. die bei ihrer Anwendung im freien Gelédnde imstande sind. sehr rasch
zur voriibergehenden Kampfunfdhigkeit zu filhren. Die Wirkung hilt dabei nicht sehr lange an.

Gelegentlich werden diese Substanzen auch als Beléstigungsagentien bezeichnet.

Rizin: Hochtoxische Verbindung, gewonnen aus dem Samen des Wunderbaumes. Rizin ist ein
Toxalbumin, das aus zwei Peptidketten besteht, der RTA und RTB, die durch eine Disulphidkette
verbunden sind. RTB bindet sich an die Zellwand und ermdglicht so den Eintritt des Rizins in die

Zelle. In der Zelle hemmt dann RTA die Proteinsynthese.

RSDL: Reactive skin decontamination lotion. Lotion zur Hautdekontamination, die die Chemikalien

auf der Haut neutralisiert.

RTA: Peptidkette A des Rizintoxins. Siehe Rizin.

>

RTB: Peptidkette B des Rizintoxins. Siehe Rizin.

SAB: Scientific Advisory Board; Beratendes Wissenschaftsgremium der OPCW.
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SCBA: Self-contained breathing apparatus; Umluftunabhingiges Atemschutzgerit.

STX: Saxitoxin ist ein Toxin (nicht auf Proteinbasis), das von einer Meeresalge produziert wird
(Dinoflagellat oder PanzergeiBler Gonyaulax catanella), die wiederum von Schalentieren und diversen
Muscheln aufgenommen wird. Es ist eines der potentesten Gifte der Natur. Der Ausdruck Saxitoxin
umfasst eine Reihe von verwandten Toxinen, die gemeinsam als Saxitoxine bezeichnet werden. Dazu
gehoren: Saxitoxin (STX), Neosaxitoxin (NSTX) und Gonyautoxin (GTX). Diese Toxine fiihren zur
paralytischen Muschelvergiftung (PSP); sie werden auch als paralytische Muscheltoxine (PST)

bezeichnet.

TIC: Toxische Industriechemikalien.

Triage/Sichtung: Vorgang, der auf Grundlage des Schweregrades der Vergiftung iiber die Reihung der

Behandlung von Verwundeten entscheidet.

Vesikant: Blasenziehende Substanzen.

VX: Militdrischer Code fiir den Nervenkampfstoft:

O-ehtyl-S-(2(diisopropylamino)ethyl)methylphosphonothiolat. Siehe Nervenkampfstoffe.

Zytotoxisch: Toxizitdt gegeniiber Zellen, die zum Zelltod fiihren kann.
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Biographien der Autoren

Prof. Mahdi Balali-Mood MD PhD FTWAS

Mahid Balali-Mood erwarb im Jahre 1963 seinen Bachelor of Science (B.Sc. first class Hon.) in
Chemie und schloss 1970 sein Medizinstudium an der Universitit in Teheran ab. Den PhD in
klinischer Pharmakologie und Toxikologie erhielt er an der medizinischen Fakultdt der Universitét
Edinburgh im Jahre 1981. Er arbeitete als Dozent in Edinburgh bis Ende 1982. Danach kehrte er nach
Mashhad (Iran) zuriick, wo er zum apl. Prof. (1984) und dann zum Ordinarius (1988) fiir Medizin und

klinische Toxikologie an der Medizinischen Fakultit der Universitit Mashhad berufen wurde.

Prof. Balali-Mood steht der WHO seit 1989 als Berater fiir klinische Toxikologie zur Verfligung. Er ist
Griindungsmitglied und war Préisident der Iranischen Gesellschaft fiir Toxikologie (1970-2001) und
Mitbegriinder und Président der Asia-Pacific Association for Medical Toxicology (APAMT) (1994—
2001). Mahdi wurde zum stidndigen Mitglied der World Academy of Science gewéhlt. Er arbeitet seit
2004 mit der OPCW zusammen. Prof. Balali-Mood erhielt 16 Auszeichnungen. Er ist
Autor/Herausgeber von 452 Artikeln und 39 Kapiteln in Textbiichern und 3 wissenschaftlichen

Journalen.
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Dr. Robert (Bob) Mathews DS¢ OAM FRACI

&

Robert (Bob) Mathews ist der Leiter der NBC Arms Control Einheit der Australian Defence Science

and Technology Organisation (DSTO) und assoziierter Honorarprofessor an der juristischen Fakultat
der Universitit von Melbourne.

In seinen fritlhen Jahre an der DSTO fiihrte er Forschungsarbeiten auf dem Gebiet der
Bestimmungsmethoden und des Nachweises von Chemiekampfstoffen durch. Wéhrend dieser Zeit (6
Jahre) arbeitete er eng mit dem UK, den USA und Kanada bei der Entwicklung des Chemical Agent
Monitor (CAM; Monitoring von Chemiekampfstoffen) zusammen. Er fungierte in Genf ab 1984 als
wissenschaftlicher Berater der australischen Delegation bei der UN Abriistungskonferenz fiir die
Verhandlungen der Chemiewaffenkonvention (CWC) und seit 1993 steht er der australischen
Delegation bei der Organisation fiir das Verbot von Chemiewaffe (OPCW) in Den Haag mit

wissenschaftlichem Rat zur Seite.

Er unterstiitzte auch die australischen Bemiihungen fiir die Nonproliferation von

Massenvernichtungswaffen, was die Bemiithungen um die Biologische Waffenkonvention (BWC) mit

einschloss.

188



Dr. Rene Pita

Dr. Rene Pita ist der Leiter des Chemical Defence Departments an der Army NBC Defence School,
Madrid in Spanien. Er besitzt einen PhD in Neurotoxikologie an der Universitdt Complutense Madrid.
Dr. Pita verfiigt iiber eine 20-jdhrige Erfahrung in strategischer, operativer und taktischer Planung auf
dem Gebiet des ABC-Schutzes; dies schliefit eine Betdtigung bei der NATO und bei der Profileration
Security Initiative (PSI; SicherheitsmaBnahmen gegen die Verbreitung von ABC-Waffen) mit ein. Er
hat zum Thema chemische Abwehr vielféltig publiziert und Vorlesungen gehalten. In Kooperation mit

der Assistance and Protection Branch der OPCW hat er Trainingskurse auf diesem Gebiet organisiert.

Dr. Paul Rice OBE BM FRCPath FRCP FRSB

Dr. Paul Rice studierte an der Universitdt von Southampton Medizin und schloss dort sein Studium im
Jahre 1982 ab. Er wurde dann zum Pathologen in Histopathologie und Toxikologie ausgebildet und

erhielt als leitender Arzt die Mitgliedschaft im Royal College of Pathologists im Jahre 1993. 2003
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wurde er zum Fellow des Royal College of Pathologists berufen. Im Jahre 2007 wurde er zum Special
Fellow of the Royal College of Physicians und im Jahre 2010 zum Fellow of the Royal Society of

Biology ernannt.

Heute fungiert er als Leiter der medizinischen Abteilung in Dstl (Defence Science and Technology
Laboratory) Porton Down. Er berit das UK MoD (Britisches Verteidigung Ministerium) mit
Schwerpunkt bei medizinischen und klinischen Fragen der Toxikologie, wozu auch die Vorbereitung
der Beantwortungen parlamentarischer Anfragen und ministerieller Verlautbarungen ebenso wie das
Kontakthalten zu den Medien, bei Anfragen zur chemischen oder biologischen Abwehr und die
Beratung zu ethische Fragen bei experimentellen Humanstudien und Tierversuchen gehort.. Er erstellte
Experten-Gutachten zu den toxikologischen und medizinischen Folgen beziiglich des Einsatzes von
Tranengas fiir den US-Kongress und berit bis heute das britische Innenministerium und das britische
Gesundheitsministerium  beziiglich medizinischer AbwehrmaBBnahmen bei chemischen oder

biologischen Angriffen sowie bei Terroranschlédge mit solchen Substanzen.

Dr. James Romano

Oberst (im Ruhestand) Romano ist ein von der Arztekammer anerkannter Toxikologe, der umfassend
auf dem Gebiet der Pharmakologie/Toxikologie und dort insbesondere an der Entwicklung neuer

Medikamente gearbeitet hat. Er ist seit nahezu 30 Jahren Angehoriger der US-Armee. Dabei war er mit
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der Ausfiihrung, der Planung, der Organisation, der Beschaffung und der Berichterstattung von
Forschungsprojekten, die militirmedizinische Fragen betrafen betraut.

Oberst Romano stieg zum Kommandeur der US-Army Medical Research Institutes for Chemical
Defence, dem Medizinische Forschungsinstitut zum Schutz vor chemischen Kampfstoffen der US-
Armee auf. . Er leitet auch das US-Army Medical Reasearch and Material Command, Fort Detrick,
Frederick, MD. und war damit Vorgesetzter von weltweit 6000 Militérs, Zivilisten und Auftragnehmer.
In dieser Position war er fiir alle Gebiete militdrmedizinischer Forschung zustindig, einschlieBlich der
militdrischen Logistik der in ganz Siidostasien eingesetzten Truppen.

Dr. Romano erhielt seinen Ph.D. von der Fordham Universitdt und wurde vor seinem Eintritt in den

Militardienst zum Assistenzprofessor auf Zeit am Manhattan College in Riverdale, New York ernannt.

Prof. Dr. med. Horst Thiermann

Oberst Prof. Dr. med. Horst Thiermann studierte an der Universitdt in Regensburg und an der
Technischen Universitdit in Minchen (TUM) Medizin. Er arbeitete zundchst in dem
Bundeswehrkrankenhaus Miinchen in den Abteilungen Anisthesie und Chirurgie.

Danach wechselte er zum Institut fiir Pharmakologie und Toxikologie bei der Bundeswehr. Er
absolvierte seine Facharztausbildung im Fach Pharmakologie und Toxikologie am Walther Straub
Institut der Ludwig-Maximilians-Universitdt in Miinchen im Jahr 1996. Im Jahr 2002 vervollstindigte

er seine Facharztausbildung in klinischer Pharmakologie bei MDS Pharma Services in Hohenkirchen-
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Siegertsbrunn. Seit November 2006 ist er der Leiter des Institutes fiir Pharmakologie und Toxikologie
der Bundeswehr. Im Januar 2012 wurde er zum auBerplanmifBigen Professor an der Technischen
Universitdt Miinchen ernannt.

Prof. Dr. Thiermann ist der stellvertretender Vorsitzender der Kommission fiir die Bewertung von
Vergiftungen beim Bundesinstitut fiir Risikobewertung (BfR). Er ist im Vorstand der European
Association for Clinical Toxicology (EAPCCT) und seit 2018 deren President elect. Ferner war er
President der Clinical and Translational Toxicology Speciality Section (CTTSS) der Society of

Toxicology (SOT).

Dr. med. Jan Leo Willems PhD

Dr. Willem erhielt seine Approbation als Arzt im Jahr 1964 und erwarb 1974 einen PhD in
Pharmakologie von der Medizinischen Fakultit in Gent. Er betitigte sich auf dem Gebiet der
Pharmakologie, Toxikologie und Umweltmedizin sowohl im belgischen militdrischen Sanitédtsdienst als
auch an der Universitét

Er ibernahm mehrere Funktionen in der Belgischen Armee fiir den ABC-Schutz und anschlieBend an
der Royal School of the Military Services, die er 1995 als Kommandeur verlieB. An der Universitit galt
sein Interesse den Vergiftungen mit Organophosphat-Pestiziden und der klinischen Behandlung von

Senfgas-Verwundeten. Er trat als Professor fiir Umweltmedizin im Jahr 2004 in den Ruhestand.
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Als Mitglied und Vorsitzender verschiedener Arbeitsgruppen des Belgischen Gesundheitsamtes
(Belgian Health Council) war er bei der Zulassung von Pestiziden und bei der Chemikalien-Sicherheit
beteiligt. Er wurde eingeladen in der von der UN organisierten Verifikation fiir Chemiewaffen

(UNSCOM) und war Berater fiir die OPCW.

Die Ubersetzung vom Englischen ins Deutsche wurde von Prof. Dr. Thomas Zilker, ehemaliger Direktor der Klinischen
Toxikologie an der Technischen Universitdt Miinchen durchgefiihrt. Unterstiitzt wurde er von Dr. Martin Socher Landesamt
fiir Gesundheit Miinchen (Kap. 5) von Frau Dr. Katrin Romanek Klinische Toxikologie der TUM (Kap. 6) und von Frau Dr.
Karin Niessen Oberfeldapothekerin bei dem Institut fiir Pharmakologie und Toxikologie der Bundeswehr (Kap. 7).
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