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Dermale und inhalative 
Intoxikationen
Seltene Gäste auf unseren Intensivstationen?

Obwohl Haut und Lunge bezogen 
auf die Fläche die größten Organe 
des Körpers ausmachen, sind schwer-
wiegende Intoxikationen, welche 
zu intensivmedizinischer Behand-
lung führen, im Vergleich zu perora-
len Intoxikationen weit weniger häu-
fig. Dies führt gerade bei aggressiven 
Substanzen mangels Kenntnis zu 
Fehleinschätzungen und Unsicherhei-
ten bei der Behandlung.

Dermale Expositionen

Die Haut dient als natürliche Barriere 
gegenüber Umwelteinflüssen. Entspre­
chend bietet sie bei den meisten Substan­
zen einen guten Schutz vor Vergiftung. 
Jene Substanzen, welche die Haut direkt 
schädigen oder durchdringen, können zu 
lokalen und systemischen Vergiftungs­
erscheinungen führen.

Koagulierende Verätzungen mit hoch­
konzentrierten Säuren stellen, abhängig 
von Lokalisation und Ausdehnung, per se 
schwere Krankheitsbilder dar. Ihre chir­
urgisch-intensivmedizinische Therapie 
erfolgte jedoch rein symptomatisch und 
erfordert kein spezifisches toxikologisches 
Eingreifen.

Dagegen sind Flusssäureexpositionen 
zwar seltene Behandlungsentitäten auf 
deutschen Intensivstationen, erfordern 
aber ein sehr spezifisches diagnostisches 
und therapeutisches Vorgehen.

Flusssäure

Die Flusssäure (HF), wässrige Lösung 
von Fluorwasserstoff, ist eine schwache 

Säure (pKs-Wert: 3,19). Die gewerbliche 
Verwendung betrifft die Glasbearbei­
tung (Glasätzen), Halbleiterproduktio­
nen, die Benzinveredlung und die Analy­
tik. Daneben finden sich relevante Fluss­
säurekonzentrationen aber auch in Rost­
entfernern, Fliesenreinigern und Alumi­
niumpflegemitteln.

Klinische Effekte
Die Flusssäure wirkt auf den Organis­
mus zum einen durch die direkte Ätzwir­
kung der freien H+-Ionen, zum anderen 
durch das Eindringen des Fluoridions ins 
Gewebe (. Abb. 1).

Verglichen mit den Säuren der anderen 
Halogenwasserstoffe (vgl. vor allem 
Chlorwasserstoff entspricht Salzsäure) 
hat sie nur geringe direkte Ätzwirkun­
gen und bildet in den gängigen Konzen­
trationen nach Kontakt mit der Haut kei­
ne oder nur gering ausgeprägte Koagula­
tionsnekrosen.

Es kommt zu einem tiefen Eindringen 
der Flusssäure in das Gewebe wo Kalzium, 
Magnesium und in geringerem Maße 
auch Kalium gebunden werden. Über die 
Beeinflussung der elektrischen Zellmem­
branfunktion und Hemmung der Na+-
K+-ATPase, Adenylatzyklase und Azetyl­
cholinesterase kommt es schließlich zum 
Zelltod und der Bildung von Kolliqua­
tionsnekrosen. Neben dem Gewebe- und 
zellulären Kalzium wird bei großen Verät­
zungen auch regelmäßig systemisch Kal­
zium verbraucht; ein Pathomechanismus 
welcher entscheidend die systemische 
Toxizität bestimmt. Spät- oder unbehan­
delt können Flusssäureexpositionen töd­
lich enden [1, 2, 3, 4]. Die evtl. mit Latenz 

einsetzende lokale Symptomatik besteht 
meist in einer leichten Rötung, evtl. mit 
Schwellung. 

D	Leitsymptom ist der Gewebsschmerz.

Lokal bewirkt die Flusssäure eine aus­
geprägte Vasokonstriktion, welche die 
Gewebeperfusion reduziert und damit die 
lokale Schädigung aggraviert. Eine Demi­
neralisation von betroffenem Knochenge­
webe kann ebenfalls beobachtet werden.

Systemische Komplikationen der 
Flusssäureexposition sind durch eine 
Hypokalzämie bedingt und können 
F	�Übelkeit, 
F	�Erbrechen, 
F	�Diarrhö, 
F	�hypokalzämische Tetanie, 
F	�Bewusstseinsminderung, 
F	�QT-Zeit-Verlängerungen, 
F	�Herzrhythmusstörungen und den 
F	�Tod 

umfassen [4, 5].
Die initiale klinische Symptomatik und 

deren Latenz hängt entscheidend von der 
Konzentration der Flusssäure ab [6]. 

»	 Die klinische Symptomatik 
hängt entscheidend von der 
Konzentration der Flusssäure ab

Die selten vorkommenden Säurekonzen­
trationen größer 50% haben eine direkte 
Ätzwirkung durch den freien Protonen­
anteil, welcher zu einer umgehenden 
Schmerzsymptomatik und lokalen Verät­
zungen führt. Die industriell und gewerb­
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lich häufig zu findenden Konzentrationen 
von 20–50% zeigen geringe sofortige Ver­
ätzung. Die Schmerzsymptomatik setzt in 
der Regel verzögert Minuten bis Stunden 
nach Kontakt ein (. Abb. 2, 3). Im Kon­
sumbereich sind Konzentrationen von 
0,1–20% verbreitet. Hier zeigt sich ein Be­
ginn der Gewebsreaktionen und Schmer­
zen erst mit einer Latenzzeit von bis zu 
24 h.

Durch die Latenz ist die kausale Zu­
ordnung der Symptome oft erschwert 

und ohne detaillierte Anamnese kann der 
Zusammenhang zur Exposition gerade 
bei niedrigen Konzentrationen leicht 
übersehen werden.

Präklinische Therapie
Grundlage aller folgenden therapeu­
tischen Empfehlungen ist die externe 
Zufuhr ausreichender Mengen Kalziums 
welches die Bindung von zellulärem Kal­
zium verhindern und so die schädigende 
Wirkung aufhalten soll. Daher besteht 
nach dermaler Exposition die wichtigste 
erste Maßnahme in einer kurzen Spülthe­
rapie (1%ige Kalziumgluconatlösung in 
Kalziumbrausetabletten, Milch, lauwar­
mem Leitungswasser o. Ä.) gefolgt von 
einer externen Kalziumapplikation. Diese 
sollte in Form von Kompressen, getränkt 
mit 10%igem Kalziumgluconat erfolgen. 
Alternativ werden Fertiggele mit Kal­
ziumgluconat oder Spüllösungen (Hexa­
fluorine®) in Betrieben vorgehalten [7].

Nach der Erstmaßnahme vor Ort sollte 
der Transport in eine geeignete Zielklinik 
erfolgen. Initial stehen hier die radiolo­
gische Diagnostik und intensivmedizini­

sche Betreuung im Vordergrund. Auch 
wenn Expositionen an besonderen Stel­
len (Gesicht, Hände) bestehen sollten kei­
ne Verzögerungen durch lange Transporte 
in Spezialkliniken (z. B. Klinik für Hand­
chirurgie o. Ä.) entstehen. Dies kann nach 
initialer Versorgung zu einem späteren 
Zeitpunkt erfolgen. Eine Ausnahme stellt 
hier die isolierte Augenexposition dar.

Klinisch intensivmedizinische 
Therapie
Die klinische Versorgung variiert mit dem 
Ort und der Ausdehnung der Exposition. 
Sie wird im Folgenden nach steigendem 
Schweregrad dargestellt. Das Leitsymp­
tom bleibt aber in jedem Fall der lokale 
Schmerz. Bei lediglich kleinen Exposi­
tionsflächen an Armen, Beinen, Gesicht 
und Körperstamm wird zunächst nur eine 
Fortführung der äußeren Behandlung mit 
Kalziumgluconatkompressen vorgenom­
men. Die Dauer der Therapie wird dabei 
durch das Erreichen des Ziels einer deutli­
chen Abnahme des Schmerzes bis hin zur 
völligen Schmerzfreiheit bestimmt.

Gerade im Bereich der Extremitäten 
sollte die Indikation zur invasiven Bild­
gebung mittels intraarterieller Kontrast­
mittelangiographie großzügig gestellt wer­
den. Bei zirkulären, größeren oder mehre­
ren Expositionsflächen besteht die Gefahr 
des Verlustes der Gliedmaße, wenn keine 
adäquate Therapie eingeleitet wird. Im 
Bereich des distalen Unterarms und der 
Finger zeigt eine klinische Hypoperfusion 
schon den einsetzenden Vasospasmus an. 
Dies kann auch bei weiter proximal gele­
gener Exposition der Fall sein.

Mittels Angiographie lässt sich einer­
seits der Vasospasmus detektieren, an­
dererseits besteht durch den arteriellen 
Angiographiekatheter auch die Möglich­
keit der gezielten lokalen arteriellen Kal­
ziumtherapie. Hierzu wird über den lie­
genden Katheter ein Bolus von 20 ml, be­
stehend aus 10 ml einer 10%igen Kalzium­
gluconatlösung und 10 ml einer 0,9%igen 
Natriumchloridlösung, über 15–20 min 
injiziert. Diese Maßnahme sollte bereits 
eine deutliche Linderung des Leitsymp­
toms Schmerz bewirken.

Nun wird mittels Spritzenpumpe 
(Volumen: 50 ml, bestehend aus 20 ml 
einer 10%igen Kalziumgluconat und 
30 ml einer 0,9%igen Natriumchlorid­
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Abb. 1 9 Wirkung der 
Flusssäure (HF)

Abb. 2 9 Schwere 
Flusssäureverätzung 
bei hoher Konzentra-
tion. (Mit freundlicher 
Genehmigung von L.S. 
Weilemann)

Abb. 3 8 Läsion an der Flanke nach Exposition 
gegenüber Flusssäure mit hoher Konzentra-
tion. (Mit freundlicher Genehmigung von L.S. 
Weilemann)
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lösung) eine Erhaltungstherapie begon­
nen. Die Förderrate sollte dabei 10 ml/h 
betragen und kann bei weiter bestehen­
den Schmerzen auf bis zu 20 ml/h gestei­
gert werden. Durch eine Kontrollangio­
graphie kann der Rückgang des Vasospas­
mus dokumentiert werden [8].

Nach etwa 4 h wird eine Reduktion der 
Förderrate (z. B. um 5 ml/h alle 30 min) 
begonnen, bis die Gabe bei Schmerzfrei­
heit beendet werden kann. Treten für wei­
tere 8 h keine Schmerzen mehr auf, kann 
der Angiographiekatheter entfernt wer­
den.

In Abstimmung mit den Radiologen 
ist bei liegendem Katheter einer Anti­
koagulation mittels (unfraktioniertem) 
Heparin angezeigt. Als Punktionsort für 
die Angiographie sollte wenn möglich 
eine proximal gelegene Arterie an der 
betreffenden Extremität verwendet wer­
den, wie z. B. die antegrade Punktion der 
A. brachialis bei Exposition an der Hand. 
Hierdurch können katheterbezogene 
Komplikationen reduziert werden.

Erfolgte die Exposition an Körperpar­
tien, die einer gezielten arteriellen The­
rapie nicht zugängig sind (Kopf, Rumpf, 
proximale Extremitäten), so sollte neben 
der lokalen Kalziumapplikation mög­
lichst rasch eine systemische intravenöse 
Therapie mit Kalziumgluconat begon­
nen werden. Diese kann intermittierend 
(Bolusgabe durch Kurzinfusion mit 20 ml 
einer 10%igen Kalziumgluconatlösung 
in 0,9%iger Natriumchloridlösung) oder 
kontinuierlich mittels Spritzenpumpe 
erfolgen. Neben der Schmerzreduktion 
sollte hier die Therapie aber mittels 
regelmäßiger Bestimmung des Serum­
kalziums überwacht werden. Eine hoch­
normale Gesamtkalziumkonzentration 
ist anzustreben. Bei weiterhin bestehen­
der intensiver Schmerzsymptomatik kann 
eine lokale oberflächliche bzw. tiefe Infilt­
ration mit Kalzium erwogen werden.

Weitere (Begleit)expositionen
Bei Flusssäureexposition am Auge sollte 
eine 1%ige Magnsiumsulfatlösung (statt 
Kalziumgluconat) zur Spülung verwen­
det werden. Hierunter ist eine Trübung 
der Hornhaut weniger zu erwarten als 
durch Kalziumgluconat.

Nach inhalativer Aufnahme besteht 
das Risiko eines Glottisödems. Daher 

sollte neben der inhalativen Gabe von 
Kalziumgluconat eine intravenöse Korti­
sontherapie begonnen werden.

Nach oraler/dermaler/inhalativer 
Ingestion großer Mengen kann eine Dia­
lyse zur sekundären Giftelimination und 
symptomatischen Therapie erwogen wer­
den [9, 10].

Ultima ratio bleibt bei allen Lokali­
sationen das chirurgische Debridement. 
Dies sollte bei fehlendem Ansprechen der 
konservativen Maßnahmen ggf. durch 
mehrere beteiligte chirurgische Fachdis­
ziplinen und in Rücksprache mit einem 
Giftinformationszentrum (. Tab. 1) er­
folgen. Evtl. kann hier auch intraoperativ 
durch eine supportive Kalziumgabe eine 
Reduktion des Gewebetraumas erreicht 
werden.

Brandgase

Bezüglich der inhalativen Exposition soll 
hier ein Schwerpunkt auf die Inhalation 
von Brandgasen gelegt werden. Die im 
medizinischen Alltag oft synonym ver­
wendete Begrifflichkeit der sog. Rauch­
gasinhalation ist nach Ansicht des Au­
tors irreführend, da Rauch ein vergleichs­
weise definiertes Gasgemisch mit groben 
Partikeln nach offener und niedrig tempe­
rierter Verbrennung darstellt, welches ein 
deutlich anderes toxikologisches Risiko­
profil aufweist als die im Folgenden be­
schriebenen Brandgase.

Bei Bränden in Wohnräumen kommt 
es regelhaft zu einer unkontrollierten che­
mischen Umwandlung von zahlreichen 
Verbindungen. 

»	 Bei Wohnraumbränden 
kommt es zur chemischen 
Umwandlung zahlreicher 
Verbindungen

Im Gegensatz zu einem Brand unter 
Laborbedingungen sind keine Informa­
tionen über Ausgangsstoffe, Verbren­
nungstemperatur, Branddauer und die 
Sauerstoffzufuhr verfügbar.

Bei unkontrollierter und unvollstän­
diger (d. h. unter unzureichender Sauer­
stoffzufuhr stattgefundener) Verbren­
nung von organischen und anorgani­
schen Materialien können zahlreiche 

chemische Verbindungen entstehen, wel­
che ausgeprägte humantoxische Wir­
kungen entfalten (Aldehyde, Stickoxide, 
Nitrosegase, Zyanwasserstoff, Chlor­
wasserstoff, Schwefeldioxid, Ammoniak, 
Phosgen u. a.) [11].

Bei entsprechender Exposition kön­
nen diese direkte thermische und chemi­
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Zusammenfassung
Dermale und inhalative Vergiftungen, die 
eine intensivmedizinische Behandlung 
bedingen, kommen im Alltag nur sehr selten 
vor. Daher besteht bei den meisten Ärzten 
hier auch keine hohe Behandlungserfahrung 
und -Routine. In der vorliegenden Arbeit soll 
die intensivmedizinische Behandlung von 
dermalen Verätzungen mit Flusssäure inkl. 
der vorgeschalteten Diagnostik spezifisch 
toxikologisch besprochen werden. Bei den 
inhalativen Vergiftungen werden aus dem 
Kreis der Brandgase die Expositionen gegen-
über Zyaniden und Kohlenmonoxid (CO) be-
handelt. Besonderes Augenmerk wird auf die 
hyperbare Sauerstofftherapie bei CO-Vergif-
tungen gelegt.
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Dermal and inhalation 
poisoning. Rare guests in 
our intensive care units?

Abstract
Patients with dermal and inhalation poison-
ing are uncommon in intensive care treat-
ment. We describe the diagnostics and spe-
cific toxicological treatment of patients with 
hydrofluoric acid burns. For inhalation poi-
soning, we focus on smoke inhalation, espe-
cially the management of cyanide and car-
bon monoxide poisoning. Special attention 
is given to the use of hyperbaric oxygenation 
for the treatment of carbon monoxide poi-
soning.

Keywords
Hydrofluoric acid · Carbon monoxide · 
Diagnosis · Therapy · Hyperbaric oxygenation
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sche Schäden an den Atemwegen und der 
Lunge hervorrufen aber auch Ursache für 
schwere systemische Toxizität nach inha­
lativer Resorption sein. Zahlreiche Auto­
ren haben diesen pathophysiologischen 
Komplex als Inhalationstrauma beschrie­
ben [12].

Man geht, gerade bei Wohnungsbrän­
den, davon aus, dass die systemische Auf­
nahme toxischer Stoffe für einen großen 
Teil der Todesfälle vor Ort, also innerhalb 
des Brandbereichs, verantwortlich ist [13]. 
Bei den primär geretteten Patienten be­
einflusst sie entscheidend die Mortalität 
[14]. Beim Inhalationstrauma beschränkt 
sich die thermische Wirkung zu 95% auf 
die Atemwege oberhalb der Glottis [15]. 
Wasserlösliche reizende Stoffe, wie z. B. 
Ammoniak und Chlorwasserstoff, schädi­
gen zumeist die oberen Atemwege, da der 
direkte Kontakt zu sofortigem Husten­
reiz führt. Lipophile und nicht reizende 
Gase, wie Aldehyde, Zyanwasserstoff und 
Kohlenmonoxid (CO), können tief in die 
Lunge vordringen und verursachen alveo­
läre Schädigungen und resorptive Vergif­
tungen [13].

Ein großer Teil der Therapie nach 
Inhalation der genannten Substanzen 
erfolgt rein symptomatisch und erfordert 
kein spezifisches toxikologisches Vorge­
hen.

Zyanide

Vor allem beim Verbrennen von Poly­
vinylchlorid kann Zyanwasserstoff entste­
hen, welcher nach Inhalation gut über die 
Lunge aufgenommen wird und so zu sys­
temischer Toxizität führt. Durch Bindung 

an die Zytochrom-c-Oxidase im Kom­
plex IV der Atmungskette wird die zellu­
läre Atmung blockiert. Die Energiebereit­
stellung kann nun nur noch nichtoxidativ 
über die Glykolyse erfolgen, deren Subs­
trate sich jedoch rasch erschöpfen. Hier­
durch fallen auch große Mengen an Lak­
tat an. Die Symptomatik betrifft vor allem 
Gehirn und Herz und führt bei entspre­
chender Dosis unbehandelt zum Tod.

Symptome einer schweren Zyanidver­
giftung sind: 
F	�Übelkeit, 
F	�Erbrechen, 
F	�Kopfschmerzen, 
F	�Krampfanfälle, 
F	�Bewusstseinsminderung, 
F	�Koma, 
F	�Hypotension, 
F	�Tachykardie und 
F	�Lungenödem. 

Laborchemisch imponiert eine Laktatazi­
dose.

Bis vor einigen Jahren bestand die The­
rapie in der Induktion einer Methämog­
lobin(MetHb)-Bildung mittels 4-Dime­
thylaminophenol (4-DMAP), um Zya­
nid aus der Atmungskette zu lösen und 
mittels Natriumthiosulfat in Thiozyanat 
zu überführen. Anschließend musste die 
MetHb-Bildung durch Gabe von Methy­
lenblau gestoppt bzw. rückgängig gemacht 
werden. Dieses Schema war im klinischen 
Alltag schwer umzusetzen und nicht zu­
letzt durch die nur begrenzt kontrollier­
bare MetHb-Bildung mit zahlreichen 
Nebenwirkungen und Interaktionen, ge­
rade bei Mischintoxikationen mit CO, 
verbunden.

Mittlerweile steht mit Hydroxycobala­
min (Cyanokit®, Fa. Merck KGaA, Darm­
stadt) ein Antidot zur Verfügung, welches 
eine effektive und nebenwirkungsarme 
Therapie von Zyanidvergiftungen ermög­
licht. Da die Diagnose, gerade präklinisch 
schwer zu stellen ist, besteht nun die Mög­
lichkeit einer kalkulierten Initialbehand­
lung bei Expositionsverdacht und schwe­
rer neurologisch und/oder kardiozirku­
latorischer Symptomatik [16, 17, 18]. Die 
Dosis für Cyanokit® beträgt für Erwach­
sene 5 g (Kinder 2,5 g bzw. 70 mg/kgKG) 
und kann bei schweren Vergiftungen wie­
derholt werden.

Kohlenmonoxid

CO-Expositionen kommen im Rahmen 
von Brandgasexpositionen aber auch bei 
beim Betrieb von Gasheizöfen, Gas- und 
Kohlegrills und Verbrennungsmotoren in 
geschlossenen Räumen vor. Darüber hin­
aus können schlecht gewartete Heizungs­
anlagen und Kamine ebenfalls relevante 
CO-Mengen freisetzen. In den letzten 
Jahren werden diese Mechanismen auch 
gehäuft bei Suizidversuchen beobachtet.

CO ist ein farb- geschmack- und 
geruchloses Gas, welches gut über die 
alveokapilläre Membran aufgenom­
men wird. Mit hoher Affinität (200- bis 
300-fach gegenüber Sauerstoff) bindet es 
an Hämoglobin und besetzt dort kom­
petitiv die Sauerstoffbindungsstelle. Mit 
Zunahme dieses Carboxyhämoglobins 
(CO-Hb) nimmt die Sauerstofftransport­
kapazität des Blutes ab. Darüber hinaus 
kommt es zu einer Verschlechterung der 
Sauerstoffabgabe aus dem Hämoglobin 
und – über die Linksverschiebung der 
Sauerstoffbindungskurve – zu einer Min­
deroxygenierung des Gewebes. Diese 
wird durch die Bindung von CO an Myo­
globin und Zytochrome, bei einer 30- bis 
40-fach höhere Affinität zu Myoglobin 
im Vergleich mit Sauerstoff, weiter aggra­
viert. Dies führt in der Heilungsphase zu 
oxidativem Stress, Inflammation und wei­
terer Schädigung [19].

Symptomatik
Die akuten klinischen Effekte sind durch 
den globalen Sauerstoffmangel gekenn­
zeichnet und betreffen daher zuerst sauer­

Tab. 1  Telefonnummern der deutschsprachigen Giftinformationszentralen

Giftinformationszentralen

Berlin 030-19240

Bonn 0228-19240

Erfurt 0361-730730

Freiburg 0761-19240

Göttingen http://www.giz-nord.de/ 0551-19240

Homburg/Saar 06841-19240

Mainz 06131-19240

München 089-19240

Nürnberg 0911-3982451

Wien (AT) +43-1-4064343

Zürich (CH) +41-44-2515151
In der Schweiz: 145
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stoffempfindliche Gewebe, wie Zentral­
nervensystem oder Herz.

Die Symptomatik umfasst mit steigen­
der Konzentration: 
F	�Übelkeit, 
F	�Erbrechen, 
F	�Schwindel, 
F	�Unruhe, 
F	�Desorientiertet, 
F	�Tachypnoe, 
F	�Tachykardie, 
F	�Orientierungsverlust, 
F	�Somnolenz, 
F	�Koma, 
F	�Tod. 

Oft werden auch passagere Bewusstseins­
störungen beschrieben, welche sich bis 
zur ärztlichen Vorstellung bereits wie­
der zurückgebildete haben können. Hier 
ist eine explizite Nachfrage bei der Eigen- 
oder Fremdanamnese unbedingt notwen­
dig [20]. Die häufig beschriebene kirsch­
rote Hautfarbe findet sich nicht mit aus­
reichender Penetranz, sodass aufgrund 
der Hautfarbe eine CO-Vergiftung nicht 
sicher ausgeschlossen oder bestätigt wer­
den kann [21, 22].

Neben der akuten neurologischen 
Schädigung, welche trotz Therapie per­
sistieren kann („persistent neurologic 
sequelae“, PNS), werden auch verzögert 
auftretende Veränderungen beschrieben 
(„delayed neurologic sequelae“, DNS). 
Diese können auch nach Tagen und Wo­
chen plötzlich auftreten und zeigen sich 
als 
F	�Persönlichkeitsveränderungen, 
F	�Stimmungsschwankungen, 
F	�Gedächtnisstörungen und 
F	�fokal neurologische Defizite [19, 23].

Diagnostik
Durch die Feuerwehr kann im Rahmen 
des Einsatzgeschehens CO in der Um­
gebungsluft qualitativ und quantitativ 
gemessen werden. Eine Aussage über die 
Gefährdung der unkontrolliert exponier­
ten Personen ist hierdurch jedoch nur 
unzureichend möglich, da bereits geringe 
Inspirationskonzentrationen zeitabhängig 
zu hohen CO-Hb-Spiegeln führen kön­
nen. Durch das Tragen individueller CO-
Warngeräte zur CO-Umgebungsluftmes­
sung wird heute das Rettungspersonal ge­
schützt (. Abb. 7):

Abb. 4 9 Klinischer Be-
fund nach Exposition 
gegenüber 25%iger 
Flusssäure. (Aus [8])

Abb. 5 8 Angiographischer Nachweis eines Vasospasmus nach Exposition gegenüber 25%iger Fluss-
säure. (Aus [8])

Abb. 6 8 Rückbildung des Vasospasmus nach intraarterieller Kalziumtherapie, dokumentiert durch 
Angiographie. (Aus [8])
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Der CO-Hb-Gehalt im Patienten kann 
heute besser bestimmt werden. Innerkli­
nisch werden vor allem Blutgasanalyse­
geräte verwendet, welche eine CO-Hb-
Messung erlauben [24]. Als pathologisch 
gelten CO-Hb-Messwerte größer 3% bei 
Nichtrauchern bzw. größer 10% bei Rau­
chern [19]. Präklinisch sind mittlerweile 
Mehrwellenlängenpulsoxymeter im Ein­
satz, welche CO-Hb im Messbereich von 
1–40% mit einer Genauigkeit von ±3% be­
stimmen können (z. B. Masimo R 57 oder 
Radical 7; Masimo Corporation, USA). 
Hierdurch wurde es möglich, bereits am 
Notfallort eine Aussage über eine mög­
liche schwere CO-Vergiftung zu treffen. 
Untersuchungen haben ergeben, dass eine 
akzeptable Übereinstimmung mit den 
Messungen durch Blutgasanalysegeräte 
unter stationären Bedingungen zu errei­
chen ist, jedoch mit dem Trend zur leich­
ten Überschätzung der Werte, gerade bei 
Rauchern [24].

Anhand positiver (pathologischer) 
Messwerten kann jedoch nur eine quali­
tative Aussage zur CO-Exposition getrof­
fen werden. Die Höhe der CO-Hb-Werte 
erlaubt keine ausreichende Vorhersage 
hinsichtlich der akut vitalen oder lang­
fristigen neurologischen Gefährdung. So 
unterschieden sich die von Hampson et 
al. gefundenen CO-Hb-Werte bei Patien­
ten mit/ohne Bewusstlosigkeit im Mittel 

nur um 2% (24,3% vs. 22,3%) und bewe­
gen sich damit innerhalb der Messunge­
nauigkeit vieler Geräte [25, 26, 27].

Präklinische Behandlung
Gemäß den allgemeinen Grundsätzen 
bei der Behandlung von Vergiftungen 
steht die Rettung des Patienten aus der 
Exposition – unter Beachtung des Eigen­
schutzes – an erster Stelle, um eine weitere 
Aufnahme von CO zu verhindern. Neben 
allgemeinen Maßnahmen zur Erhaltung 
der Vitalfunktionen steht bei Verdacht/
Nachweis einer CO-Vergiftung die hoch­
dosierte Zufuhr von Sauerstoff an vor­
derster Stelle. Diese geschieht zunächst 
v. a. unter der Intention einer sekundären 
Giftelimination, da durch hohe Sauer­
stoffpartialdrücke die kompetitive Bin­
dung am Hämoglobin wieder in Rich­
tung des Sauerstoffs verschoben und das 
so freiwerdende CO über die Atemluft 
eliminiert werden kann. Dies reduziert 
die Halbwertszeit des CO-Hb gegenüber 
Raumluft von 320 min auf 74 min [28].

Der wache Patient erhält daher sofort 
Sauerstoff mit hohem Fluss (15 L/min) 
über eine dicht sitzende Reservoirmaske. 
Wenn verfügbar und vom Patienten 
toleriert, kann eine Continuous-positive-
airway-pressure(CPAP)-Unterstützung 
via Mund-Nasen-Maske mit einer inspi­
ratorische Sauerstofffraktion (FIO2) von 
1,0 erfolgen. Entscheidend ist hier nicht 
die Höhe des CPAP-Drucks sondern die 
Möglichkeit einer Transmission von rei­
nem Sauerstoff über eine dicht sitzende 
Maske.

Bei bewusstseinsgetrübten Patienten 
oder respiratorischer Insuffizienz ist die 
Indikation zur Intubation und Beatmung 
(FIO2: 1,0) großzügig zu stellen.

Die wichtigste Therapie beim Verdacht 
auf CO-Vergiftung ist die hochdosierte 
Zufuhr von Sauerstoff.

»	 Wichtigste Therapie beim 
Verdacht auf Kohlenmonoxid-
vergiftung ist die hochdosierte 
Zufuhr von Sauerstoff

Diese normobare Sauerstofftherapie ist 
innerklinisch fortzuführen, bis die CO-
Konzentration unter 3% abgefallen ist 
und der Patient für mindestens 6 h keine 

neurologischen Symptome mehr gezeigt 
hat [28]. 

Weitergehende 
Therapiemaßnahmen
Die weitere Therapie richtet sich nach 
dem aktuellen klinischen Zustand des 
Patienten und seinen Begleitverletzun­
gen. Bei Schwerbrandverletzten sollte ggf. 
die Aufnahme in ein Brandverletztenzen­
trum geplant werden, falls die erforderli­
chen Kriterien (. Infobox. 1) vorliegen. 

Aus toxikologischer Sicht steht gerade 
bei nachgewiesener CO-Vergiftung eben­
falls der mögliche Transfer in einer Druck­
kammer zur hyperbaren Sauerstoffthera­
pie (HBO) zur Diskussion.

Hyperbare Sauerstofftherapie
Bei der HBO wird der Patient unter 
Atmung von 100% Sauerstoff einem Um­
gebungsdruck von mindestens 1,4 atm 
ausgesetzt. Die Behandlung erfolgt in der 
Regel für mindestens 60 min. Weitere 
30 min sind jeweils zur Kompression und 
Dekompression notwendig. Je nach Pro­
tokoll der Einrichtung können auch län­
gere Zeiten sowie Druckexpositionen bis 
3,0 atm erfolgen und es können mehrere 
Patienten gleichzeitig behandelt werden. 
Manche Zentren bieten auch die Mög­
lichkeit, beatmete Patienten zu therapie­
ren. Nebenwirkungen der HBO-Therapie 
bestehen vor allem in den druckassoziier­
ten Komplikationen und dem Auftreten 
von hyperoxischen zerebralen Krampf­
anfällen [29, 30].

Der HBO-Therapie bei CO-Exposi­
tion liegen 3 pathophysiologische Inten­
tionen zugrunde [26]:
F	�die beschleunigte Reduktion der CO-

Hb-Konzentration (im Sinne einer 
sekundären Giftelimination)

F	�die Besserung einer vorhandenen 
(akuten) neurologischen Symptoma­
tik (PNS) und 

F	�die Vermeidung von neurologischen 
Spätschäden (DNS).

Die beschleunigte Elimination von CO 
aus dem Blut ist pathophysiologisch 
zweifelsfrei durch eine Zufuhr von hoch­
dosiertem Sauerstoff und deutlich schnel­
ler durch eine HBO-Behandlung zu er­
reichen. Auch die Therapie einer aku­
ten neurologischen Symptomatik, wenn 

Abb. 7 8 GAS CLIP® Kohlenmonoxidwarngerät
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Folge der CO-vermittelten Toxizität, 
kann hierdurch suffizient eingeleitet wer­
den. Schwangerere und Neugeborene stel­
len eine besondere Indikationsgruppe dar, 
da fetales Hb deutlich affiner gegenüber 
CO ist.

Es bestehen aber weiterhin große 
Unsicherheiten bezügliche der Ein­
schlusskriterien zur Vermeidung neuro­
logischer Spätschäden, gerade bei Patien­
ten mit passagerer neurologischer Sym­
ptomatik. In Studien konnte keine ein­
heitlichen Aussagen über einen Nutzen 
getroffen werden [25, 26, 31, 32, 33].

Einschränkend ist zu sagen dass diese 
Studien sich in Bezug auf Einschlusskri­
terien, Durchführung und Intensität der 
HBO und NBO („normobaric oxygena­
tion“) und auch bezüglich des Follow-ups 
deutlich unterschieden. Eine gute Gegen­
überstellung bieten das Cochrane-Review 
von Buckley et al. und eine weiter Über­
sicht von erfahrenen Autoren zu diesem 
Thema aus dem letzten Jahr [28, 29].

Brandgasinhalation und Mischinto­
xikationen stellten bei den Studien Aus­
schlusskriterien dar und wurden bisher 
nicht systematisch untersucht.

Indikationen zur hyperbaren 
Sauerstofftherapie
Aktuell ergebene sich aus Sicht des Autors 
folgende Indikationen zur HBO-Therapie 
nach Brandgasinhalation:
F	�gesicherte CO-Exposition (pathologi­

sche CO-Hb-Messung) und schwere 
bestehende neurologische und/oder 
kardiale Symptomatik (Intention der 
sekundären Giftelimination),

F	�Schwangere und Neugeborene nach 
gesicherter CO-Exposition.

Auf die Angebe eines triggernden CO-
Hb-Werts wird im Hinblick auf die 
Heterogenität der assoziierten Symptoma­
tik und Gefährdung bewusst verzichtet. 
Grundlegende Intention ist hier die 
Elimination von CO aus Blut und Gewebe 
(Myoglobin etc.).

Mögliche weitere Indikationen nach 
CO-Exposition sind:
F	�eine zurückliegende Bewusstlosigkeit 

oder andere schwere neurologische 
Symptomatik bzw.

F	�eine persistierende mäßige neurologi­
sche Symptomatik.

Viele Autoren sehen im Zusammenhang 
mit einer zurückliegenden neurologi­
schen Symptomatik auch eine CO-Hb-
Konzentration von 25% als Behandlungs­
indikation In jedem Falle sollte die HBO-
Therapie in strenger Risiko-Nutzen-
Abwägung für den Patienten erfolgen. Da­
bei sollten nicht nur das Risiko der eigent­
lichen HBO-Behandlung sondern auch 
der notwendige Transport in ein entspre­
chendes Zentrum berücksichtigt werden. 
Die Rücksprache mit einer Giftinforma­
tionszentrale und dem HBO-Zentrum 
wird in jedem Fall empfohlen.

Wenn die Entscheidung zur Einlei­
tung einer HBO-Therapie fällt, so sollte 
diese so früh wie möglich begonnen wer­
den. Zur Therapieintensität hinsichtlich 
Maximaldruck, Anzahl, Intervall und 
Dauer der einzelnen Behandlungen kann 
anhand der aktuellen Literatur keine ein­
heitliche Aussage getroffen werden. Da­
her sollten, bis genauere Daten verfüg­
bar sind, die Zentren jene Protokolle wei­
ter verfolgen, mit denen sie vertraut sind. 
Bei persistierender Symptomatik sind bis 
zu 3 Behandlungen erfolgreich angewen­
det worden [31].

Es bleibt anzumerken, dass in der Stu­
die von Annane bei initial schwerer Sym­
ptomatik die 2-malige HBO-Therapie der 
einmaligen unterlegen war. Zwischen bei­
den Gruppen bestand allerdings auch ein 
signifikanter Unterschied bezüglich des 
Anteils der komatösen Patienten [26].

Die Entscheidung für  bzw. gegen eine 
HBO-Therapie bei CO-Vergiftung kann 
anhand der verfügbaren Daten nicht 
global festgelegt werden und sollte daher 
patientenbezogen erfolgen. Hierbei soll­
ten die Symptomatik des Patienten, der 
Nachweis einer CO-Exposition, die Ver­
fügbarkeit einer HBO-Therapie sowie 
begleitende Verletzungen, Erkrankungen 
und toxische Expositionen berücksichtigt 
werden.

Fazit für die Praxis

F	�Dermale und inhalative Intoxikatio-
nen stellen seltene Entitäten in der 
Intensivbehandlung dar.

F	�Sowohl bei Flusssäure, als auch bei 
Zyanid und CO-Vergiftungen kann 
aus der initialen klinischen Symp-
tomatik nur unzureichend auf die 
Gesamtschwere und die Gefährdung 
des Patienten geschlossen werden.

F	�Grundprinzip der Behandlung von 
Flusssäureexpositionen ist die Zufuhr 
von Kalzium an den Ort der Schädi-
gung.

F	�Bei schwieriger diagnostischer Siche-
rung steht mit Hydroxycobalamin ein 
gut verträgliches und wirksames Anti-
dot für Zyanidvergiftungen zur Verfü-
gung.

F	�Jeder Verdacht einer CO-Vergiftung 
sollte umgehend mit hochdosiertem 
Sauerstoff behandelt werden. Die 
Entscheidung zur hyperbaren Oxy-
genierung (HBO) sollte angepasst an 
den Patientenstatus und die lokale 
Infrastruktur erfolgen.

F	�Bei diesen seltenen Intoxikationen 
sollte früh ein Giftinformationszent-
rum kontaktiert werden (. Tab. 1).

Infobox 1  Kriterien der 
Deutsche Gesellschaft für 
Verbrennungsmedizin e. V. (DGV) 
zur Verlegung eines Patienten in 
ein Brandverletztenzentrum 

Verlegt werden sollten:
F	�alle Patienten mit Verbrennungen an 

Gesicht/Hals, Händen, Füßen, Anogeni-
talregion, Achselhöhlen, Bereichen über 
großen Gelenken oder sonstigen kompli-
zierter Lokalisation,

F	�alle Patienten mit Inhalationsschaden,
F	�alle Patienten mit elektrischen 

Verletzungen
F	�Patienten mit mehr als 15% zweitgradig 

verbrannter Körperoberfläche,
F	�Patienten mit mehr als 10% drittgradig 

verbrannter Körperoberfläche,
F	�Patienten mit mechanischen Begleitver-

letzungen,
F	�Patienten mit präexistenten Erkrankun-

gen oder einem Alter unter 8 bzw. über 
60 Jahren.

Weiterer Informationen finden sich auf den 
Internetseiten der DGV (http://www.verbren-
nungsmedizin.de/. Zugegriffen: 22. Juli 2013)
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