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Ethylene Glycol Intoxication with Fatal Outcome 

Summary. After an act of violence, a delinquent swallowed about 250 ml 
ethylene glycol (EG) - probably to commit suicide before being arrested. 
During an interrogation by the police he appeared to be inebriated. A blood 
sample taken at this time did not contain ethanol but 5.1 g/1 EG, as revealed 
by the analytical results. Only after a second examination was he taken to an 
intensive care unit in a hospital in spite of signs of pronounced intoxication 
after 12h at the first examination. The patient died 30 h after taking EG 
without being effectively treated. The correct diagnosis, initiated by infor- 
mation from the poison control center, was made too late. At autopsy, find- 
ings were indicative of stage II of EG poisoning with a body burden of still 
40-60 g EG. The mean rate of degradation in the blood was approximately 
0.15 g/1 per hour. 
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Zusammenfassung. Nach einer Gewalttat trank ein T~iter vor dem Eintref- 
fen der Polizei ca. 250 ml Ethylenglykol (EG) in mtSglicherweise suicidaler 
Absicht. Eine nach drei Stunden wegen Verdachtes der Trunkenheit ent- 
nommene Blutprobe war alkoholfrei, wies hingegen eine Ethylenglykolkon- 
zentration von 5,1g/1 auf. Da die Vergiftung nicht erkannt wurde, kam er 
erst nach einer zweiten Haftf~higkeitsprtffung nach ca. 18 Std in intensiv- 
medizinische Behandlung, obwohl die Symptomatik bereits nach 12 Std zu 
einer ersten Prfifung Anlaf3 gegeben hatte. In der Klinik wurde die Vergif- 
tung erst nach weiteren 10 Std aufgrund der Hinweise durch eine Giftinfor- 
mationszentrale richtig diagnostiziert und qualitativ analytisch best~itigt. 
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Kurz darauf starb der Vergiftete ca. 30 Std nach Giftaufnahme. Die Sektions- 
und die toxikologischen Befunde waren charakteristisch ftir das Verlaufsta- 
dium II. De r  K6rperbes tand betrug ca. 40-60 g E G ,  der durchschnittliche 
stiindliche E G - A b b a u  ca. 0,15 g/1. 

Schliisselwiirter: Ethylenglykol,  Intoxikation - Intoxikation, mit Ethylen- 
glykol 

Einleitung 

Ethylenglykol (EG)  geh6rt zu den problematischen Giften,  weil schwerwie- 
gende toxische Organsch~idigungen fiber seine Metaboli te  protrahiert  eintreten 
[2, 3, 5, 9, 10, 18]. Die Symptomat ik  der Vergiftung ist anfangs mit e inem Alko- 
hol-Rausch zu verwechseln [22]. Muttersubstanz, wie Metabolite, werden mit den 
g~ingigen Gift-Screening-Verfahren nicht erfagt,  weil hohe Polarit~it und Was- 
serl6slichkeit von E G  eine Extrakt ion erschweren. Ftir direkte gaschromatogra-  
phische Untersuchungen ben6tigte spezielle Trenns~iulen stehen nicht immer  
bereit.  Die gaschromatographische Best immung als Phenylbors~iureester nach 
Porter  und Auansakul  (1982) an OV-101 als Standardtr~igermaterial ist einfach 
und spezifisch, weshalb sie for eine eilige Untersuchung geeignet erscheint. 

Die richtige Diagnose ist h~ufig davon abh~ngig, dag die klinischen Zeichen 
der Vergiftung richtig gedeutet  werden. Die Prognose bei unerkannten massi- 
ven Vergiftungen mit E G  ist ungtinstig [29], wie auch durch vorl iegenden Fall 
erneut  deutlich wird. 

Kasuistik 

Bei einer schweren Auseinandersetzung verletzte der Triter seinen Kontrahenten mit einem 
Beil um ca. 18.30 Uhr des Tattages lebensgefrihrlich am Kopf. Um 19.00 Uhr wurde er durch 
die Polizei festgenommen, die vor der Vernehmung wegen des Verdachtes der Trunkenheit 
eine Blutentnahme veranlagte (21.40 Uhr, BAK 0,00%0). Im Blutentnahmeprotokoll hieg es 
hierzu: BewufAtsein benommen, Sprache verwaschen, Denkablauf sprunghaft, deutlicher A1- 
koholeinflug. Bei der polizeilichen Vernehmung yon 22.54 bis 00.23 Uhr war der Triter umfas- 
send gestrindig und machte zusammenhringende, detaillierte Angaben. 

Am nrichsten Morgen um 05.45 Uhr lag er r6chelnd auf dem Rticken in seiner Zelle. Er 
hatte sich leicht tibergeben. Bei der daraufhin durchgftihrten Haftprtifung durch einen Arzt 
wurde er jedoch ftir haftfrihig gehalten, trotzdem er kaum ansprechbar, stark hyperventilie- 
rend bei regelmrif3igem Puls und unaufffilliger Lichtreaktion der Pupillen vorgefunden wurde. 

Nach einer zweiten Haftprtifung um 12.00 Uhr durch einen anderen Arzt wurde ein Not- 
arzt herbeigerufen, der aufgrund des sich weiter verschlechternden Zustandes um 13.15 Uhr 
die sofortige Klinikeinweisung mit der Verdachtdiagnose ,,unklare Intoxikation" veranlagte. 

Ein immunologisches, toxikologisches Screening hatte anamnestische Hinweise auf Ben- 
zodiazepine best~itigt. Es blieb bei einer symptomatischen Behandlung, die aufgrund der kli- 
nisch-chemischen Untersuchungen eingeschlagen wurde: Versuche, eine metabolische Aci- 
dose zu kompensieren, bei Hyperkali~imie, Hypernatr~imie und zunehmender Niereninsuffi- 
zienz, Sttitzung yon Atmung und Kreislauf. 

Klinisch-chemische Befunde: Leukozytose: 42100/pi, pH-Wert 6,85, metabolische Aci- 
dose - nicht kompensierbar, Kreatininwert: 4,4, Hyperkali~imie 6,2mmol/1, Hypematr~imie 
164 mmol/1, Bicarbonat 3,6 mmol/1, Liquor-Glucosewert 232 mg/dl. 
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Eine Anfrage bei einer Vergiftungszentrale durch die Klinik um 18.48 legte den Verdacht 
einer L6sungsmittelvergiftung (Ethylenglykol oder Methanol) nahe. Das Ergebnis einer qua- 
titativen gaschromatographischen Untersuchung im Blut von 19.40 Uhr, durchgeftihrt von ei- 
nem Industrielabor, war positiv ftir EG und traf um 22.30 Uhr ein. Der Patient tiberlebte die 
Vergiftung nur noch bis 23.50 Uhr. Dieser Veflauf fiihrte zu einem Ermittlungsverfahren 
durch die Staatsanwaltschaft gegen den erstbehandelnden Arzt. 

Ergebnisse 

Sektionsbefunde 

Leichnam eines 45 Jahre alten Mannes mit schlankem Wuchs, bei ausreichen- 
dem Ernfihrungszustand. Sehr stark ausgepr~igte helle Totenflecken,  Zustand 
nach intensivmedizinischer Behandlung. Weitgehend in Resorption befindliche 
Unterblutung der Kopfschwarte oberhalb der linken Augenbraue.  Erhebliche 
entztindliche Schwellung der Rachenschleimhaut. Frische akute hfimorrhagi- 
sche Tracheobronchitis.  Erhebliche Blutstauung und blutiges Odem der Lunge 
sowie interstitielles Lungen6dem. Frische Rechts- und Linkserweiterung des 
Herzens mit leichter Linkshypertrophie.  Mfigige Koronarsklerose.  Leberver-  
fettung mit mfil3iger Leberschwellung. Erhebliche Blutstauung der inneren Or- 
gane, Hirn6dem mit Zeichen eines deutlich ausgepr~igten Hirndruckes. Begin- 
nende Schockzeichnung der Nieren. Tod infolge globaler kapillartoxischer 
Sch~idigung der Lunge. 

Chemisch toxikologische Untersuchung 

K6rpergewebe,  Organe sowie die beigezogene Blutprobe zur Alkoholbestim- 
mung wurden gaschromatographisch nach Derivatisierung des E G  mit Phenyl- 
borsgure [23] untersucht. Die gefundenen Ethylenglykolkonzentrat ionen sind 
in Tabelle 1 dargestellt. Der  Retentionsindex des Phenylborsfiureesters yon E G  
betr~igt 1356, gemessen an einer Kapillare CP-Sil 5, 10m, 0,53mm ID, l lzm 
Schichtdicke. Ansonsten waren keine k6rperfremden Stoffe nachweisbar. 

Tabelle 1. Ethylenglykol-Konzentrationen in KOrper- 
fltissigkeiten und Organen bei einem 70kg schweren 
Mann (nach Aufnahme von ca. 250ml, gesch~itzt aus 
Verteilungsvolumen (15, 21) und Blutspiegel nach 3Std.) 

Fltissigkeiten g/1 Gewebeprobe g/1 

Serum 0,72 Leber 0,49 
Blut (3 Std. n. d. Tat) 5,10 Nieren 0,77 
Augenfltissigkeit 0,95 Muskulatur 1,05 
Liquor 1,25 Gehirn 1,17 
Herzbeutelflfissigkeit 1,30 Herz 0,75 
Mageninhalt 1,18 Lungen 0,88 

Milz 1,07 
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Abb. 1. 

Histologische Untersuchung 

Schwere Blutstauung s~imtlicher Organe, am Herzmuskel venOse Stauung. 
Massive alveol~ire Lungenblutungen und akute eitrige Tracheobronchitis mit 
peribronchitischen und perivascul~iren Infiltraten, wie bei beginnender Herd- 
pneumonie. Interstitielles und alveol~ires Qdem der Lunge, interstitielles ()dem 
des Herzmuskels und der Nieren. In den proximalen und distalen Nierentubuli 
doppel-lichtbrechende Kristalle, wahrscheinlich Oxalatkristalle (Abb. 1). Mas- 
sires Hirn(Sdem. 

D i s k u s s i o n  

Die Schwierigkeiten, eine Ethylenglykol-Vergiftung zu erkennen, zeigen sich 
im geschilderten Fall in mehrfacher Hinsicht. 

Die klinische Symptomatik der EG-Vergiftung kann nach g~ingiger Auffas- 
sung [2, 3, 9, 22, 27, 29] je nach aufgenommener Menge, in drei Bereiche unter- 
teilt werden: 

Stadium I erscheint nach 30 min und dauert bis 12 Std lang mit den Leit- 
symptomen Erbbrechen, Ataxie, Benommenheit, Stupor, Cyanose, Kr~impfe 
und Koma. Der Tod kann nach extrem hohen Dosen bereits in diesem IntervaU 
eintreten [2]. Das Stadium II wird nach 12-24Std erreicht und betrifft das Herz- 
Kreislauf-System mit Tachypnoe, Tachykardie und Hypertonie. Lungen6dem 
und Stauungs,Herzinsuffizienz k6nnen nach 24-72Std den Tod verursachen 
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Tabelle 2. Typische Laborwerte bei Ethylenglykolvergiftungen nach Widdop (1985) 
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Untersuchung Abweichung 

Leukozytenzahl 
Serum-Bicarbonat 
Serum-pH-Wert 
Serum-Calcium 
Serum-Kalium 
Plasma-Osmolalitfit 
Urin-Werte: 

erh6ht (10-40 × 10/gl) vorwiegend neutrophile - 
vermindert (bis unter 10 mmol/1) 
vermindert (kleiner als 7,35) 
vermindert 
erh6ht 
erh6ht 
geringes spez. Gewicht 
Proteinurie, Mikroskop. Hfimaturie 
Calcium-Oxalat-Kristalle 

[9]. Wird das Stadium III erreicht, stellen sich zunehmendes Nierenversagen 
und Oligurie ein [3, 9]. 

Im vorliegenden Fall war bei der ersten Haftprtifung das Stadium I erst nach 
ca. 12 Std voll ausgepr~igt, und die massive Verschlechterung des Gesundheits- 
zustandes, die zur Klinikeinweisung ffihrte, entspricht dem bekannten Verlauf 
im Ubergang zum Stadium II. Diagnostisch erschwerend war das Auftreten ei- 
nes ungew6hnlich langen, mehrst/jndigen symptomarmen Intervalles, das sich 
nach einer fr/jhen Phase mit einem dem Alkoholrausch verwandten Erschei- 
nungsbild einstellte. W~hrenddessen wurde eine ausgedehnte polizeiliche Ver- 
nehmung t~ber 2 Std bis 6 Std nach Giftaufnahme durchgeft~hrt. 

Offenbar bereitete auch die klinische Diagnostik Schwierigkeiten. Nach 
Widdop [27] sind die in Tabelle 2 zusammengestellten klinisch-chemischen Pa- 
rameter zu beachten. Es wurde die nicht kompensierbare metabolische Aci- 
dose, die charakteristisch ist f/jr eine Methanol- oder EG-Vergiftung, nicht 
richtig gedeutet. Da der Tod ca. 1,5 Std nach der Sicherung der Diagnose ein- 
trat, konnte weder eine Unterbindung des EG-Stoffwechsels mit Ethanol [26] 
noch eine H~imodialyse [11] eingeleitet werden. 

Die Frage, ob eine richtige Diagnose bei der ersten Haftpr/jfung und ein frti- 
herer Beginn der eingeleiteten Behandlung zu einem anderen Ergebnis mit 
eventueller lAberlebenschance geffihrt h~itten, kann nur spekulativ beantwortet 
werden. 

Die t6dliche Dosis EG betrfigt f/jr den Menschen 1,4-1,6 g/kg [1]. Demge- 
gen/jber konnte die Aufnahme von 2 L E G  unter rechtzeitiger intensivmedizini- 
scher Behandlung /jberlebt werden [25]. Toxische EG-Wirkungen werden 
dutch Serumspiegel oberhalb 0,2 g/1 [21] angezeigt. Im vorliegenden Fall dfirfte 
EG bereits im Zeitpunkt der ersten Blutentnahme voll resorbiert gewesen sein: 
Aus 5,1 g/1 Blut l~iBt sich schfitzen, dab ca. 250 ml EG (Dichte 1,113 g/ml, Ver- 
teilungsquotient ca. 0,81/kg [15, 21]) aufgenommen worden waren. Analytisch 
waren f/Jr den Todeszeitpunkt noch zwischen 40 und 60 g als K6rperbestand 
nachzuweisen, je nachdem, ob die aus klinischen Untersuchungen berechneten 
Verteilungsquotienten von 0,7 [15], bzw. 0,83 [21] 1/kg und die Serumkonzen- 
tration (41, bzw. 47 g EG) oder Organkonzentrationen unter Berticksichtigung 
der Muskelmasse (63 g EG) zu Grunde gelegt werden (siehe Tabelle 3). Unsere 
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Tabel|e 3. Sch~itzung des K6rperbestandes an Etyhlenglykol nach einer t6dlich verlaufenden 
Vergiftung 

1. aus Serum: 0,72 g/1 x 0,7 (15) oder x 0,83 (21) × 70 kg = K6rperbestand yon ca. 41 bzw. 47 g 

2. aus Organproben: Gewicht Ethylenglykol Bemerkungen 
(kg) (g) 

Blut 7 6,2 
Muskulatur 28 29,4 
Leber 1,56 0,76 
Nieren 0,3 0,23 
Lungen 1,15 1,01 
Herz 0,48 0,36 
Milz 0,16 0,17 
Gehirn 1,22 1,43 
Mageninhalt 0,2 0,24 
Herzbeutelfl. 0,15 0,19 

Serumkonzentration × 1.23 

Stoffwechselorgan 

Summe 40,2 40,0 ca. 1 g Etyhlenglykol pro kg 
K6rpergewicht, bezogen auf 
90% = 63 g 

Befunde fiigen sich zwanglos in die wenigen Berichte in der Literatur ein, in de- 
nen Gewebe analytisch untersucht wurden [4, 6, 12, 17, 24, 28]. 

Der sttindliche Abbau betrug hier im Mittel ca. 0,15 g EG/1 (Tabelle 1). EG 
wird zun~tchst vermutlich quasilinear oxidativ abgebaut, wie Ethanol [26]. Es 
entsteht als Metabolit vorwiegend Glykols~iure [16]. Sie wird nur langsam aus- 
geschieden, besitzt einen Verteilungsquotienten von 0,551/kg [16] und verur- 
sacht die metabolische Acidose. 96% der Anionenlticke aus den S~iure-Base- 
Parametern (Na + + K +) - (C1- + HCO~) werden durch sie erkl~irt [16]. Glykol- 
s~iure diirfte mit dem Abbau yon EG zunehmend konkurrieren, wie die Bildung 
yon Glyoxylsgure als Geschwindigkeits-bestimmender Schritt des EG-Abbaus 
[16], bzw. yon Oxalsgure als Metabolit zeigt [2, 10, 18]. Uber den K6rperbe- 
stand von GlykoMiure bei Vergiftungen wurde bisher nicht berichtet. Durch 
H~imodialyse konnte bei einem Patienten, dessen EG-Serumspiegel bei Kran- 
kenhausaufnahme 0,5 g/1 betragen hatte, 49,7 g Glykols~iure eliminiert werden. 
Eine bei der EG-Vergiftung auch zu beobachtende Lactat-Acidose kOnnte so- 
wohl im Zuge des Kreislauf- und Atemversagens [16], als auch metabolisch ent- 
standen sein [29]. Bei Vergiftungen mit 1,2-Propylenglykol, die analytisch mit 
dem von uns angewendeten Verfahren angezeigt werden, entsteht vorwiegend 
Milchs~ure als Metabolit, der die Acidose bewirkt [7]. 

Obgleich die Metabolite toxischer sind als EG [5], soll der Einflug der Oxal- 
s~iure als pathogener Faktor eher zu hoch eingestuft worden sein [20]. Das Nie- 
renversagen als Sp~itkomplikation kann reversibel sein und v611ig ausheilen [3, 
20]. Calciumoxalat entsteht bei einem L6slichkeitsprodukt yon 8,4 x 10 -6 im 
Tierversuch aus Glykols~iure nur zu ca. 1% [8] als Monohydrat  [14, 19]. Bei 
Vergiftungen k6nnen sich auch ungew6hnliche Kristallformen bilden [13]. Wir 
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k o n n t e n  in den  N i e r e n  Kr i s ta l l e  m i k r o s k o p i s c h  nachwei sen ,  die  ebenfa l l s  d ie  

cha rak te r i s t i s che  F o r m  nicht  au fweisen  ( A b b .  1). 
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