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Wichtiger Hinweis:

Wie jede Wissenschaft ist auch die Medizin sténdigen Entwicklungen unter-
worfen. Forschung und klinische Erfahrung erweitern unsere Kenntnisse,
insbesondere was Behandlung und medikamentdse Therapie anbelangt.
Insbesondere die Hinweise zur Therapie akuter Vergiftungen kdnnen in dieser
Arbeit nur stichwortartig angedeutet werden. Zu Einzelheiten aktueller Thera-
pieempfehlungen sind die einschlagigen Veroffentlichungen aus dem Bereich
der Notfallmedizin zu Rate zu ziehen.

In dieser Arbeit enthaltene Angaben, zu Konzentrationen, Dosierungen, Appli-
kationen, Mitteln oder Verfahren wurden mit aller Sorgfalt hinsichtlich des
aktuellen Wissensstandes Uberprift. Dennoch kann - auch im Hinblick auf
mogliche Druckfehler - keine Gewahr fir die Richtigkeit tUbernommen werden.
Es wird empfohlen, diese Angaben anhand des Beipackzettels oder anderer
Unterlagen des Herstellers zu tberprifen. Dies gilt insbesondere bei selten
verwendeten oder neu auf den Markt gebrachten Préaparaten.

Warennamen sind im allgemeinen nicht aufgenommen. Werden sie aufge-
fuhrt, so ist dies wie in allen Nachschlagewerken ohne Hinweis auf bestehen-
de Patente, Gebrauchsmuster oder Warenzeichen geschehen. Das Fehlen
eines solchen Vermerkes bedeutet nicht, dal? solche Namen ohne weiteres
von jedermann benutzt werden durfen.

Die hier gemachten Ausfiihrungen beruhen auf den wissenschaftlichen Er-
mittlungen und Schlussfolgerungen der Autoren. Sie geben nicht notwendi-
gerweise die Auffassung des Bundesministeriums der Verteidigung wieder.
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EINFUHRUNG

1 Einflhrung

Explosivstoffe jeder Art spielen naturgeméR eine zentrale Rolle
in allen Streitkréften. Neben ihrer zerstérenden Wirkung durch
Explosion und Abbrand ist die toxische Wirkung von Ausgangs-
und Reaktionsprodukten aus Sicht der militarischen Arbeitsme-
dizin von grof3er Bedeutung.

Die vorliegende Zusammenfassung und Aufarbeitung anhand
der internationalen Literatur soll Medizinern, Entscheidungstra-
gern und Anwendern die Abschétzung von toxikologischen Ri-
siken beim Umgang bzw. Einsatz von Explosivstoffen und
Waffen vor dem Hintergrund der u.a. genannten Einschrankun-
gen erleichtern.

Wissenschaftliche .Studien, vor allem solche, die sich mit der
Humantoxizitat von Explosivstoffen und deren Reaktionspro-
dukten befassen, sind nur in begrenztem Umfang verfligbar.
Insbesondere zur Toxikologie der Reaktionsprodukte unter
Gefechts- und Einsatzbedingungen wurden bisher kaum Studi-
en durchgefihrt bzw. publiziert.

Nach einfuhrenden Kapiteln werden, soweit Daten verflugbar
sind, alle im militarischen Bereich verwendeten Explosivstoffe
und Mischungen mit Ausnahme der Pyrotechnika aufgelistet. Im
Anschluss werden die Stoffprofile vorgestellt um eine eine toxi-
kologische Bewertung zu ermdglichen.

Bei den Reaktionsprodukten beschrankt sich die Einzelstoffdar-
stellung auf ausgewahlte Verbindungen, die in der Regel immer
bei Explosion bzw. Verbrennung von Explosivstoffen entstehen.
Die Eigenschaften dieser Substanzen stellen meist leicht ver-
fugbares Lehrbuchwissen dar, so dass hier im Gegensatz zu
den Explosivstoffen auf ausfuhrliche Darstellungen verzichtet
wird.
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Den bei der Nutzung militarischer Waffensysteme entstehenden
Metallrauchen und -Stauben ist ein besonderes Augenmerk zu
schenken. Das gleiche gilt fir Kohlenmonoxid. Unabhangig von
der Entstehung, seien es Motorabgase oder Explosionen, ist
diese Substanz immer noch als hochrangige militarspezifische
Gefahrdung anzusehen.

Die Bundeswehr besitzt im Gegensatz zu anderen Streitkraften
keine eigene Explosivstoffproduktion. Das Gefahrdungspotenti-
al fur Soldaten und zivile Mitarbeiter durch den direkten Um-
gang mit offenen z.T. sehr toxischen Explosivstoffen ist daher
insbesondere auf Laborarbeiten, das Entscharfen von Spreng-
mitteln oder den Kontakt mit (korrodierten) Ristungsaltlasten
beschrankt. Die beiden letzten Bereiche gewinnen durch die
Auslandseinséatze der Bundeswehr an Bedeutung.

Weitaus schwerwiegender fur die Streitkrafte ist eine Exposition
gegenuber Reaktionsprodukten von Explosivstoffen. Bei jedem
Einsatz von Waffensystemen (von der Pistole bis zu Raketen-
systemen) bzw. bei der Vernichtung von Kampfmitteln durch
Verbrennung oder Sprengung werden eine Vielzahl von mehr
ober minder toxischen Substanzen freigesetzt. Hier gilt es
insbesondere vor dem Hintergrund der auch international
durftigen wissenschaftlicher Datenlage die jeweilige Exposition
durch geeignete MaRnahmen so gering wie moglich zu halten.

Da sich das Spektrum der verwendeten Explosivstoffe in den
Streitkraften der Welt kaum unterscheidet und sich in der Regel
auf die im Folgenden beschriebenen Substanzgruppen be-
schrankt, lassen sich die vorliegenden Daten mit wenigen Ein-
schréankungen auch fur den Umgang mit Explosivstoffen ande-
rer Armeen, z.B. bei Auslandseinséatzen der Bundeswehr her-
anziehen.
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2 Geschichte

Schon im Altertum gab es vor allem im militarischen Bereich
Sprengstoffgemische vor allem auf der Basis von Salpeter (sog.
griechisches Feuer).

Als erste wirksame Mischung hat sich im Mittelalter jedoch das
erstmals in China um 1.000 beschriebene, im 13. Jahrhundert
in Europa eingefuhrte Schwarzpulver (eine Mischung aus Holz-
kohle, Schwefel und Salpeter), das sowohl zu Sprengungen, als
auch als Schiesspulver verwandt wurde bewahrt. Bereits im 14.
Jahrhundert kam es sowohl in China, wie auch in Europa zur
Nutzung des Schwarzpulvers in Kanonen. Trotz immer neuer
Technologien im Design der Waffensysteme blieb bis ca. 1800
die Grundlage das Schwarzpulver. Erst mit neuen Technologien
der Explosivstoffe und der Waffentechnik wurde im 19. Jahr-
hundert die Stellung des Schwarzpulvers erschdttert.

Wegen ihrer guten naturlichen Verfugbarkeit waren es erst die
anorganischen Nitrate, die die Entwicklung im 19. Jahrhundert
pragten. Eines der wichtigsten anorganischen Nitrate, das Am-
moniurnnitrat hat seine bevorzugte Stellung bis heute nicht ein-
gebusst. Dennoch wird auch heute noch Schwarzpulver in der
Munitionsproduktion genutzt.

Von den modernen Nitroverbindungen wurde erstmals 1845
durch C. F. Schonbein die Schiessbaumwolle (Nitrozellulose)
hergestellt, bereits ca. ein Jahr spater durch A. Sobrero das
Nitroglyzerin. 1867 brachte A. Nobel durch das Aufsaugen der
Substanz in Kieselgur das Nitroglyzerin in eine schlagfestere
und damit handhabbarere Form. Ab 1875 entwickelte er zusétz-
lich die Sprenggelatine und die von dieser abgeleiteten Dyna-
mitformen.



4 Toxikologie militarspezifischer Explosivstoffe

Trinitrotoluol (TNT) wurde zwar bereits 1863 durch J. Wilbrand
entdeckt, kam aber in Deutschland erst ab 1891 in die
grosstechnische Produktion und somit auch zur Verfiigung des
militérischen Bereichs. TNT stellte bereits im ersten Weltkrieg
den am meisten verwendeten Sprengstoff dar.
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3 Systematik von Explosiv- und Zuschlagsstoffen
31 Grundsatzliches

Explosionsfahige Stoffe sind nach Koéhler und Meyer (1991)
feste, flissige oder gasfoérmige Stoffe oder Stoffgemische in
metastabilem Zustand, die zu einer schnellen chemischen Re-
aktion ohne Hinzutreten eines weiteren Reaktionspartners (z.B.
Luftsauerstoff) unter Freisetzung von Warme und grof3en Gas-
mengen fahig sind. Die Reaktion kann durch mechanische
(Schlag bzw. Reibung) oder thermische (Funken bzw. Flamme)
Einwirkung sowie DetonationsstoR3 gestartet werden.

Je nach Ausbreitungsgeschwindigkeit der Reaktionsprodukte
spricht man von Deflagration (Unterschallgeschwindigkeit, z.B.
Abbrand eines Raketentreibsatzes/Treibladungspulvers) oder
Detonation (Uberschallgeschwindigkeit, ca. 1500-9000 m-s"?).
Detonationen fiihren zur fast vollstandigen Umsetzung der Aus-
gangsstoffe, bei Deflagrationen bleiben in der Regel noch reak-
tionsfahige Bestandteile zuriick.

Bei Explosivstoffen handelt es sich um feste, fllissige oder gela-
tindse Stoffe oder Stoffgemische die zum Sprengen oder Trei-
ben verwendet werden. Daneben zahlen zu den explosionsfa-
higen Stoffen u.a. diverse Diinge-, Schadlingsbekdmpfungs-
u.a. Mittel.

3.2 Einteilung der Explosivstoffe

3.2.1 Sprengstoffe (Sekundarsprengstoffe)

Stoffe, die in einer momentanen chemischen Reaktion grof3e
Mengen heil3er Gase freisetzen. Die Folge ist eine StoRwelle,
die sich mit Uberschallgeschwindigkeit fortpflanzt (s. Detonati-
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on). Dadurch wird auf die Umgebung eine zerstdrende Wirkung
ausgedlibt.

Chemisch lassen sich die Sprengstoffe in folgende Klassen
einteilen (als Beispiele werden militarisch genutzte Stoffe auf-
gefuhrt):

Salpetersaureester

Glycerintrinitrat (Nitroglycerin, NG)
- Ethylenglykoldinitrat (Nitroglykol, EGON)
- Diethylenglykoldinitrat (Nitrodiglykol, DEGN)
- Pentaerythrittetranitrat (Nitropenta, PETN)
- Cellulosenitrat (Nitrocellulose)

Nitroaromaten

- 2,4,6-Trinitrotoluol (TNT)
2,4,6-Trinitrophenol (Pikrinséaure)
- Hexanitrostilben (HNS)

Nitramine (Nitroamine)

Cyclotrimethylennitramin (Hexogen, RDX)
Cyclotetramethylentetranitramin (Octogen, HMX)
2,4,6-Trinitrophenyl-N-methylnitramin (Tetryl)
Nitroguanidin (NQ), meist nur als Pulverkomponente.

Neben den einheitlichen Sprengstoffen werden meist Spreng-
stoffmischungen eingesetzt.

Hier ist zwischen Mischungen zu unterscheiden, die erst durch
das Mischen von mehreren Komponenten sprengféhig werden
(Kohlenstoffquellen und Sauerstoffdonatoren), wie z.B.:

Schwarzpulver (Kaliumnitrat/Holzkohle/Schwefel
Chloratsprengstoffe (Alkalichlorate mit Holzmehl, Petrole-
umu.a.)
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Oxyliquite (flissiger Sauerstoff/ Holzmehl/ Aluminiumpul-
ver)

und solchen, die mit dem Ziel hergestellt werden, Arbeitsver-
mogen und Brisanz gegeniiber den Reinsubstanzen zu erhdhen
bzw. um den Sprengstoffen bestimmte Eigenschaften zu verlei-
hen (u.a. verbesserte Giel3barkeit, Verflissigung, Gelatinisie-
rung, Plastifizierung, Phlegmatisierung). Da in der Regel durch
das Mischen mehrere Eigenschaften beeinfluf3t werden ist hier
eine stringente Systematisierung der Mischungen nicht mdglich
(vgl. hierzu Einzeldarstellungen Kapitel 6).

3.2.2  Rauchschwache Pulver
(Treibladungs-/SchieRBpulver)

Pulver sind gegenuiber Sprengstoffen relativ langsam reagie-
rende Explosivstoff-(Mischungen), die als Treibladungen fiir
Geschosse verwendet werden. Nach dem Anziinden verbren-
nen die Pulver senkrecht zur Oberflache in parallelen Schichten
in wenigen Millisekunden (Deflagration, s.0.) ab. Der durch die
Gasentwicklung entstehende hohe Druck (bis zu 5000 bar)
treibt die Geschosse aus der Rohrwaffe. Die Geometrie der
Pulverteilchen beeinflusst neben der Zusammensetzung ent-
scheidend die innenballistischen Eigenschaften des Treibla-
dungspulvers (Lingens et al., 1982).

Nach Kohler und Meyer (1991) unterscheidet man einbasige
(Nitrocellulose), zweibasige (Nitrocellulose / Nitroglycerin) und
dreibasige (Nitrocellulose / Nitroglycerin / Nitroguanidin) Pulver.
Basiskomponente ist jeweils Nitrocellulose. Zweibasige Pulver
erzeugen durch ihre hohe Verbrennungswéarme Korrosions-
schaden in den Rohrwaffen. Durch den Zusatz von Nitroguani-
din wird die Gastemperatur ohne nennenswerte Reduktion der
Treibladungsenergie reduziert. Hierdurch wird einer beschleu-
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nigten Korrosion der Waffen entgegengewirkt (Kirchner et al.
1993).

POL-Pulver (Pulver ohne Lésungsmittel) sind zwei- oder drei-
basige Pulver, die im Gegensatz zu konventionellen Pulvern
ohne Lésungsmittel wie Ethanol oder Ether hergestellt werden.
Nach Suspendieren der Nitrocellulose in Wasser und Eintrag
der weiteren Komponenten wird der Wassergehalt unter Druck
und Warme auf ca. 1% eingestellt. POL-Pulver werden als
Treibladungspulver fiir Artilleriegeschosse und Raketen ver-
wendet.

Ersetzt man die Nitroglycerinkomponente durch andere fliissige
Salpetersaureester (z.B. Diglykoldinitrat) erhalt man energieéar-
mere, sogenannte ,Kalte Pulver”, die die Lebensdauer der Ar-
tillerierohre erhéhen.

Den Pulvern werden Stabilisatoren, Geliermittel, Kaliumsulfat
(zur Unterdriickung des Mindungsfeuers) und Aluminiumpulver
(zur Verbesserung der Schiebewirkung) zugesetzt (Zuschlag-
stoffe s.u.).

3.2.3 Initialsprengstoffe
(Zundstoffe)

Initialsprengstoffe zeichnen sich durch hohe Brisanz und Auslo-
segeschwindigkeit aus. Sie lassen sich durch Schlag, Reibung
und Funken sofort zur Detonation bringen (zur Ausnahmestel-
lung von Tetrazen und den Trizinaten s.u.). Aufgrund dieser
Eigenschaft werden sie zur Einleitung der Detonation von reak-
tionstrageren Sekundarsprengstoffen und der Deflagration von
Treibladungen verwendet. Sie werden in Sprengkapseln und
(An)-Zindhutchen verarbeitet.

Definitionsgemanl wird zwischen dem Zind- und dem Anziind-
vorgang unterschieden. Wéahrend das Zinden die Einleitung
einer Detonation eines Sekundarprengstoffs darstellt, wird unter
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dem Anzindvorgang die Einleitung eines Brand-
/Deflagrationsvorgangs von Treibladungen verstanden.

Die wichtigsten Vertreter der Initialsprengstoffe sind:

Blei-/Silberazid

Quecksilber-/Silberfulminat (Knallquecksilber /-Silber)
Diazodidinitrophenol (DDNP)
BleWStrontiumtrinitroresorcinat (Blei-/ Strontiumstyphnat,
Blei-/Strontiumtrizinat)

Tetrazen.

Nach Lingens et al. (1982) werden Tetrazen und Trizinate zu
den Initialsprengstoffen gerechnet, obwohl ihre initierende Wir-
kung als Reinsubstanz gering ist. Sie vermdgen jedoch andere
Sprengstoffe zu sensibilisieren und werden deshalb als Zusatz
in Zundmischungen verwendet.

Die Initialsprengstoffe werden in der Regel mit sauerstoffiiber-
tragenden und modifizierenden Substanzen zu Zindstoff-
mischungen verarbeitet (s. 6.12).

Um die Belastung durch schwermetallhaltige Verbrennungspro-
dukte auf gedeckten Schief3stdnden zu verringern, wurden so-
genannte SINTOX™-Anzlindsatze entwickelt. Sie enthalten
neben Diazodinitrophenol oder Strontiumdiazodinitroresorcinat
Zinkperoxid. Unter SINOXID™-Anzindsatzen versteht man
Mischungen, die auf korrodierendes Knaliquecksilber (in Kom-
bination mit Kaliumchlorat) verzichten. Sie bestehen aus Bleitri-
nitroresorcinat, Tetrazen, Bariumnitrat, Bleidioxid, Antimontri-
sulfid und Calciumsilicid (Meyer und Kohler, 1991).
Quecksilberfulminat wird aufgrund seiner geringen Lagerfahig-
keit (bei 50°C Lagertemperatur verliert es nach einem Jahr sei-
ne Initierfahigkeit) nur noch in wenigen Landern eingesetzt (Lin-
gens et al., 1982).
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Diazodinitrophenol wurde vor allem in den USA als Ersatz fur
Quecksilberfulminat eingesetzt, ist jedoch heute durch Bleiazid
bzw. -trinitroresorcinat verdrangt (Lingens, 1982).

3,24 Raketentreibstoffe

Als Raketentreibstoffe werden flussige und feste Mischungen
eingesetzt. Bei festen Treibstoffen werden neben den unter
3.2.2 beschriebenen Treibladungen auf Nitrocellulosebasis
Verbundtreibsatze (Composite-Treibstoffe) eingesetzt. Sie be-
stehen aus einem Sauerstoffdonator/Oxidator (Ammonium-
perchlorat, Ammoniumnitrat, aber auch RDX/HMX) undpolyme-
ren Bindern, die als Brennstoffkomponente fungieren. Verwen-
det werden u.a.:

Polysulfide (PS)

Polyurethan (PU)

Polybutadien-Acrylséure (PBAA)

Polybutadien mit Carboxy- (CTPB) und Hydroxyl-
Endfunktionen (HTPB)

Im Unterschied zu Treibladungen (s.0.) brennen Raketentreib-
séatze im Sekunden- bis Minutenbereich ab und entwickeln da-
bei im System einen Druck bis 250 bar. Die unter-schiedliche
Abbrandcharakteristik zwischen Geschosstreibladungen und
Raketentreibsétzen wird wesentlich durch die Geometrie der
Treibstoffe beeinflusst (Lingens et al., 1982).

Bei den flissigen Treibstoffen unterscheidet man zwischen:

Hypergolen (Sauerstoffdonator: u.a. flissiger Sauerstoff
[LOX], Wasserstoffperoxid, Salpeterséaure, Tetranitro-
methan; Brennstoffkomponente: u.a. flissiger Wasser-
stoff, Hydrazin, Aromaten, Alkohole [die Komponenten
werden zur Verhinderung spontaner Reaktionen getrennt
gelagert])
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Katergolen (Wasserstoffperoxid [80%] wird durch Per-
manganate katalytisch zur Reaktion gebracht)

Lithergolen (Sauerstoffkomponente: flissiger Sauerstoff;
Brennstoffkomponente:
Metallstaube wie Aluminium oder Lithium).

3.2.5 Pyrotechnika

Militarisch werden Pyrotechnika als Leucht- und Signalmunition
verarbeitet. Sie enthalten neben Oxidationsmitteln (Nitrate,
Chlorate, Perchlorate etc.) und Reduktionsmitteln (Metallpulver,
Schwefel, Phosphor, Milchzucker etc.) flammenfarbende Kom-
ponenten (Alkali-, Erdalkali, Kupfersalze etc.).

3.3 Zuschlagsstoffe

Um die Wirkung bzw. Eigenschaften von Explosivstoffen zu
modifizieren werden eine Reihe von Zuschlagsstoffen einge-
setzt.

3.3.1 Stabilisatoren

Sie werden Sprengstoffen und insbesondere Treibladungspul-
vern zur Erhéhung der chemischen Stabilitat zugesetzt (Verhin-
derung der sauren Hydrolyse von Salpetersaureestern). Sie
fangen freie Séure bzw. nitrose Gase ab und bilden stabile nicht
aggressive Verbindungen. Viele Stabilisatoren wirken gleichzei-
tig als Gelatinatoren.

Nach Koéhler und Meyer (1991) laRt sich folgende Einteilung
treffen:



12 Toxikologie militarspezifischer Explosivstoffe

Reine Stabilisatoren

Diphenylamin
Diphenylharnstoff (Akardit I)

Stabilisatoren und Gelatinatoren

Diethyldiphenylharnstoff (Centralit I)
Dimethyldiphenylharnstoff (Centralit il)
Methylethylharnstoff (Centralit 11l) Methyldiphenylharnstoff
(Akardit I1) Ethyldiphenylharnstoff (Akardit I11) Ethyl- und
Methylphenylurethan sowie Diphenylurethan

3.3.2 Gelatinatoren

Gelatinatoren werden zum einen als Gelbildner fur gelatindse
Sprengstoffe verwendet. Diese werden vornehmlich gewerblich
eingesetzt. Zum anderen werden sie bei der Herstellung 16-
sungsmittelfreier SchieBpulver eingesetzt. Sie finden sich daher
in vielen militérisch genutzten Treibladungspulvern. Neben den
0.g. Stabilisatoren mit gelatinisierenden Eigenschaften finden
nachfolgende Substanzen Verwendung als reine Gelatinatoren:

- Dibutylphthalat
Diamylphthalat
- Campher

Gelatinatoren dienen gleichzeitig zur Oberflachenbehandlung
von SchieRpulvern. Sie verlangsamen am Anfang der Reaktion
den Abbrand der Pulver. Dadurch erhélt man einen konstanten
Gasdruck in der Kammer der Waffe.
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3.3.3  Phlegmatisierende Zuschlagsstoffe

Unter Phlegmatisieren versteht man das Herabsetzen der
Schlag-, Reib-, und BeschuRempfindlichkeit von Sprengstoffen.
Hochreaktive Sprengstoffe wie Hexogen, Oktogen oder Nitro-
penta lassen sich nur unter Zusatz von phlegmatisierenden
Substanzen verpressen. Meist werden hier Wachse oder diver-
se Kunststoffe eingesetzt. Diese Substanzen stellen gleichzeitig
Gleit- und Bindemittel fir die Herstellung entsprechender
Presskorper dar.

3.3.4  Binder bzw. Plastifizierungsstoffe

Sie werden in Verbundtreibsatzen und Platiksprengstoffen ein-
gesetzt. Man unter-scheidet zwischen aktiven (explosionsfahi-
gen) und nichtaktiven (inerten) Bindern bzw. Plastifizierungs-
mitteln. Eine Reihe nicht aktiver Binder wurde bereits unter
3.2.4 genannt. Binder werden auf3er wegen ihrer plastifizieren-
den (formgebenden) Eigenschaften auch eingesetzt um die
Beschuf3sicherheit von Treibladungen zu erhdhen (sogenannte
LOVA-Treiladungspulver [s. Meyer und Kohler, 1991]). Inerte
Binder sind energieverbrauchende Komponenten (sie setzen
daher die Wirkung herab) und besitzen einen hohen phlegmati-
sierenden Effekt. Man hat daher energiereiche aktive Binder
entwickelt. Als technisch brauchbar erwiesen sich:

Polynitrophenylen und
Glycidazidpolymer

Plastiksprengstoffe (PBX: plastic bonded explosives; PE: plastic
explosives) bestehen zu 80-90% aus hochbrisanten Spreng-
stoffen und o.a. aktiven oder inerten Bindern. Die Sprengstoffe
werden mit den Monomeren vermischt. Nach dem Auspolymeri-
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sieren erhélt man formbare, schlag- und reibungsunempfindli-
che Sprengstoffe (z.B. Semtex: Nitropenta/Hexogen-Gemisch,
Plastifizierungsmittel Styrol-Butadien-Copolymerisat; Composi-
tion C, C2, C3, C4: 80-90% Hexogen mit diversen aktiven und
inerten Plastifizierungsmitteln).

3.3.5 Sonstige Zuschlagstoffe

Hexanitrostilben

TNT neigt beim GieBen zum Ausbilden von langnadeligen Kri-
stallen. Hierdurch wird nicht die maximal mdgliche Dichte er-
reicht. Durch Zusatz von Hexanitrostilben werden zahlreiche
Kristallisationskeime eingebracht, die fir eine feinkristalline
dichte Struktur sorgen.

2,4- und 2,6-Dinitrotoluol

Wird in militdrischen Sprengstoffen selten als Zusatzstoff ver-
wendet. Es dient als Gelatinator und erhéht die Wasserfestigkeit
von Sprengstoffen. Daneben modifiziert es die Abbrandge-
schwindigkeit von Treibladungen (Bodeau, 1993).

Aluminiumpulver

Aluminium wird beim Abbrand zu Aluminiumoxid umgesetzt.
Dieses besitzt eine sehr hohe Bildungswarme. Hierdurch erhdht
sich die Temperatur der Schwaden; die schiebende Wirkung
von Explosivstoffen steigt (s. hierzu Kéhler und Meyer 1991).
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4. Exposition
41 Aufnahmewege

Bei festen, flissigen und gelatindsen Explosivstoffen werden
die Noxen gastrointestinal, dermal sowie inhalativ aufgenom-
men. Bei (gasférmigen) Zersetzungsprodukten tritt neben die
Inhalation und die dermale Resorption die Aufnahme Uber die
Augen.

4.2 Explosivstoffe

Die groRten Expositionsgefahren gegen Explosivstoffe entste-
hen bzw. entstanden bei der Herstellung der Stoffe bzw. der
Sprengmittel. Insbesondere in der ersten Halfte des 20. Jahr-
hunderts mit den Hohepunkten wahrend der Weltkriege kam es
immer wieder zu Intoxikationen bei der industriellen Produktion.
Aus diesen Jahren stammen viele toxikologische Studien (Zu-
sammenfassung: Yinon, 1991). Aufgrund seiner herausragen-
den Stellung als militérisch nutzbarer Sprengstoff wurden ins-
besondere fur TNT eine Vielzahl von Kasuistiken erfa3t. So
wurden allein in den ersten 7 Monaten des 1. Weltkriegs 17000
Vergiftungen mit TNT in der Munitionsindustrie der USA be-
kannt. Hiervon endeten 475 tddlich. In England wurden 1916/17
370 TNT-Intoxikationen (davon 96 tddlich) registriert, in
Deutschland 1917/18 1000 Falle, 113 mit tédlichem Ausgang
(McCausland und Hawkins, 1944).

Wahrend des zweiten Weltkriegs sank die Zahl aufgrund ver-
besserter Industrie-Hygiene (Entliftung der Raume, Nutzung
geschlossener Produktionssysteme, ferngelenkte Prozessab-
laufe, verbesserte Personalhygiene usw.) erheblich; in den USA
wurden bei der TNT-Produktion bzw. Verarbeitung 22 Todes-
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falle erfal3t (McConnel und Flinn, 1946), in England 15 (Craw-
ford, 1954).

Im Gegensatz zu den US-Streitkréften produziert die Bundes-
wehr keine Sprengstoffe. Expositionsmdglichkeiten gegenuber
Sprengstoffen ergeben sich hier insbesondere beim Zerlegen
bzw. Entschéarfen von Munition, bei Erprobungen von Spreng-
mitteln und beim Kontakt mit (korrodierten) Ristungs-
/Kriegsaltlasten.

Das Entscharfen von Munition und die Entsorgung von RU-
stungs-/Kriegsaitlasten werden fur die Bundeswehr im Rahmen
von Auslandseinsatzen in Kriegsgebieten in zunehmendem
Mafe an Bedeutung gewinnen. Daneben stellen Ristungsaltla-
sten aus den Weltkriegen und der Besatzungszeit auf militéri-
schem Gelénde Expositionsgefahren fur Angehdrige der Bun-
deswehr dar (eine Zusammenfassung der Altlastenproblematik
geben Martinetz und Rippen, 1996).

Daruberhinaus wurden Vergiftungen bei Soldaten im Vietnam-
Krieg beim miRbrauchlichem Umgang mit dem plastischen
Sprengstoff C4 (91% Hexogen, 2,1% Polyisobutylen, 1,6 %
Motordl, 5,3% 2- Ethylhexylsebacetat) beschrieben. Ketel und
Hughes, 1972 sowie McLellan et al., 1988a berichten tber in-
halative Intoxikationen durch das Verbrennen von C4 zum Ko-
chen bzw. orale Intoxikation durch Nutzung des plastischen
Sprengstoffs als Kaugummiersatz.

4.3 Reaktionsprodukte

Unter Reaktionsprodukten werden hier ausschlieBBlich Zerset-
zungsprodukte durch Explosion und Verbrennung (sowie Erosi-
on von metallischen Munitionsteilen) subsummiert. Abbaupro-
dukte von Ristungsaltlasten durch Umwelteinflisse werden an
dieser Stelle nicht bericksichtigt.
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Von toxikologischer Bedeutung sind neben gasférmigen Pro-
dukten auch Metall (-oxid und -salz) -staube bzw. Aerosole (s.
Kapitel 7).

Exposition gegeniber solchen Produkte besteht insbesondere
beim Abfeuern von Geschossen aus einem den raschen Luf-
taustausch verhindernden Raum (z.B. Unterstand, Geb&aude
aber auch gepanzertes Fahrzeug mit insuffizienter Be-
/Entliftung) sowie in unmittelbarer Néahe des Abschusses.

Daneben ist das Entstehen entsprechender Reaktionsprodukte
beim Brennen von Munitionslagerstéatten zu beriicksichtigen. Die
im Rahmen von Kampfhandlungen durch Detonation feindlicher
Sprengmittel im eigenen Bereich entstehende Expositi-
onsgefahr durch toxische Reaktionsprodukte ist arbeitsmedizi-
nisch unter den derzeitigen Einsatzbedingungen der Bundes-
wehr von theoretischer Interesse. Dagegen ist dem Sprengen
von Kampfmitteln im Rahmen der SFOR-/KFOR-Einsétze durch
EOD-Teams Bedeutung beizumessen.

Es sind bisher nur wenige Kasuistiken uber Intoxikationen durch
Reaktionsprodukte von Explosivstoffen publiziert worden.
Weyandt und Ridgeley (1993) geben einen Uberblick (iber
Kohlenmonoxid-Vergiftungen und -expositionen in Panzern und
anderen militdrischen Fahrzeugen (s. 7. Reaktionsprodukte von
Explosivstoffen).

Charakteristisch fir die gasférmigen Zersetzungsprodukte ist
das schnelle Erreichen des Konzentrationshéhepunktes und
das ebenso rasche Abfluten der Zersetzungsprodukte. Eine
reproduzierbare Messung, insbesondere unter Gefechtsbedin-
gungen, ist schwierig. Expositionsstudien sind daher selten,
z.B.

- Schmit (1980): Echtzeitmonitoring von Zersetzungsproduk-
ten im ,jinfantry fighting vehicle (IFV)
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Shrum et al. (1988): Expositionsstudien an der Panzerhau-
bitze M 109

- Brown (1984) und Cohen (1982): Analyse von toxischen Ga-
senim M 2, Bradley Fighting Vehicie)

Der Vergleich der Studien von Brown und Cohen am gleichen
Gerat verdeutlicht die Problematik der Expositionskontrollen
und damit der toxikologischen Risikoanalyse. Wahrend Cohen
keine toxikologisch bedenkliche Exposition feststellen konnte,
fand Brown beim Feuern Konzentrationen bis 1462 ppm Koh-
lenmonoxid und Carboxyhdmoglobinwerte bis 11%.

Eine exakte toxikologische Bewertung bei der Exposition ge-
genuber Reaktionsprodukten lasst sich nicht realisieren, da so-
wohl die Genese der schadigenden Noxen als auch die Bela-
stung durch diese multifaktorielle Geschehnisse darstellen, die
in jedem Einzelfall zu einer unterschiedlichen Expositionsgefahr
fahrt.

Diese wird u.a. bestimmt durch:

1. Die chemische Zusammensetzung des Sprengmittels bzw.
der Munition sowie Druck/-Temperaturverhéltnisse und La
dungsdichte im Sprengmittel bzw. in der Waffe bestimmen
die Art der Zersetzungsprodukte,

2. Feuergeschwindigkeit und Masse der Geschosse bestimmen
die Menge der Zersetzungsprodukte,

3. Umweltfaktoren wie Luftfeuchte, Windrichtung- und Ge
schwindigkeit bestimmen ebenso wie die Luftstromungsver
héltnisse im Kampfraum die Konzentration der Zersetzungs
produkte bzw. die Expositionsdauer.
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Es entstehen in jedem Einzelfall unterschiedliche Expositions-
situationen gegenuber variirenden Gemischen von Reaktions-
produkten, deren Wirkung additiv, synergistisch oder antagoni-
stisch sein kann. Die Risikoabschétzung kann daher in der Re-
gel nur fur einzelne Hauptkomponeten in bezug auf akute Ge-
sundheitsgefahrdungen vorgenommen werden. Nebenkompo-
nenten, die evtl. zu chronischen Erkrankungen oder Karzinoge-
nese fiihren, bleiben weitgehend unberiicksichtigt.

In jedem Fall gilt, dass bei Verbrennung, Deflagration und De-
tonation von Kampfmitteln eine Reihe toxischer Substanzen
freigesetzt wird. Eine Exposition gegenuber diesen Reaktion-
produkten muf3 daher durch geeignete MaRnahmen und ent-
sprechendes Verhalten des betroffenen Personenkreises mini-
mal gehalten werden.



20 Toxikologie militarspezifischer Explosivstoffe



5 Arbeitsmedizinische Uberlegungen 21

5 Arbeitsmedizinische Uberlegungen
5.1 Allgemeines

Im Gegensatz zu den meist historisch gewachsenen Bedingun-
gen in anderen Armeen werden in Deutschland durch das Mili-
tar grundsétzlich keine Waffen- oder Munitionsteile hergestellt.
Arbeitstoxikologische Probleme der Produktion und Verarbei-
tung dieser Substanzen missen daher hier nicht dargestellt
werden. Fur die Problematik der Rustungsaltlasten gilt das
Gleiche. Die hierbei auftretenden Probleme wurden wissen-
schaftlich bisher in einer Vielzahl von Veréffentlichungen bear-
beitet und befassen sich mehr mit den toxikologischen Proble-
men der Ausgangsverbindungen und, bedingt durch lange La-
gerungszeiten, mit denen der zugehoérigen Abbauprodukte. In
der militdrischen Anwendung ist das Hauptaugenmerk hingegen
den toxikologischen Problemen der Grundsubstanzen und de-
ren Zersetzungsprodukten zuzuwenden.

In der Bundeswehr kdnnen Probleme vorrangig bei der Lage-
rung, dem Transport und in der Anwendung von Sprengstoffen
auftreten.

Bei Soldaten (in einem gewissen Umfang im Bereich der Erpro-
bung auch zivilen Mitarbeitern), die Waffen abfeuern, Raketen
starten, Munition transportieren, sich in Gefechtsfahrzeugen
aufhalten, Munition mit sich fihren oder Munition entsorgen
(z.B. EOD) besteht daher jederzeit die Mdglichkeit, gegenuber
Explosivstoffen und deren Begleit- oder Zersetzungsprodukten
exponiert zu werden.

Die Entwicklung moderner Waffensysteme fusst zwar vor allem
auf den technologischen Entwicklungen der Explosivstoffe. Sie
ware aber ohne tiefgreifende Veranderungen im Bereich von
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Metallurgie, Maschinenbau, Optik, Optoelektronik und Elektro-
nik nicht in dem derzeitigen und sich zukunftig abzeichnenden
Masse moglich. Dies fuhrte zu bisher kaum vorstellbaren Ver-
anderungen des soldatischen Arbeitsumfeldes. Arbeitstoxikolo-
gische Erwégungen sind nur ein Teil der sich darstellenden
Probleme. Ahnlich, wie in der Industrie wurden und werden ge-
samte Berufshilder umgestellt. An die geistige Beweglichkeit
werden zukunftig mehr Anforderungen gestellt werden missen,
als bisher. Wahrend friher die kérperliche Tauglichkeit im Vor-
dergrund stand, haben wir zukiinftig mehr und mehr in vielen
soldatischen Téatigkeiten mit der Problematik der Vigilanz,
Stressbelastungen, vielfaltigen biologischen physikalischen,
psychophysischen und insbesondere chemischen Einwirkungen
(von denen die Explosivstoffe und deren Zersetzungsprodukte
nur einen geringen Teil darstellen) zu rechnen. Uber die
Zusammenhange von Interaktionen vor dem Hintergrund
vielstindiger oder mehrtagiger Belastungen und insbesondere
den Einfluss der circadianen Rhythmik auf die Metabo-lisierung
korperfremder Substanzen sind wir derzeit nur sehr wenig
informiert.

In der Liste der sog. "Top Twenty" gefahrlicher chemischer
Substanzen der US-ATSDR (US Agency for Toxic Substances
and Disease Registry) finden sich keine Explosivstoffe. Hierbei
ist zu bericksichtigen, dass diese Bewertung sowohl von der
Toxizitat der Substanzen, als auch nach der Menge ihres Vor-
kommens und ihrer Verteilungsmechanismen fir die Aligemein-
bevolkerung erfolgt. Das Arbeitsumfeld des Soldaten findet bei
diesen Bewertungen keine besondere Berlcksichtigung. Gera-
de hier jedoch unterscheidet sich die Expositionsituation deut-
lich von der ,normaler Menschen". Er ist in der Regel jung. Dies
hat Vorteile und Nachteile. Vorteil: Belastungen gegenuber
weitaus widerstandsféhiger, als altere Menschen oder Kranke.
Nachteil: wenig erfahren im Umgang mit chemischen Substan-
zen. Insbesondere junge Soldaten zeichnen sich zudem durch
eine erfrischende Improvisations- und Expositionsfreude aus.
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Sicherheitsbestimmungen haben nicht unbedingt den Stellen-
wert, den man sich erwiinschen wiirde. Dies gilt es immer wie-
der zu beachten. Als "Grundprinzip" soldatischen Handelns,
insbesondere jingerer Menschen sollte man sich das folgende
Motto merken: “No risk - no fun".

Fir einige Verbindungen ist das toxikologische Wissen insbe-
sondere im Bereich der akuten Toxizitat recht umfassend, wah-
rend fur andere Substanzgruppen ein ausgepragter Mangel an
hinreichenden toxikologischen Daten besteht. Dies gilt vor allem
beziglich des kanzerogenen und mutagenen Potentials, der
Immuno- und Neurotoxizitat insbesondere bei chronischer oder
repetetiver Einwirkung. Gravierend ist das Wissensdefizit hin-
sichtlich potentieller Zersetzungsprodukte. Hier besteht ein
deutlicher Forschungsbedarf.

Fir viele Substanzen lassen sich nur bedingt Dosis-Wirkungs-
Beziehungen aufstellen, da es international an epidemiologi-
schen arbeitsplatzbezogenen Studien und verwertbaren Tier-
versuchen beziglich Inhalation und Hautaufnahme mangelt.
Neben den ublicherweise angewandten Verfahren zur Ermitt-
lung der Dosis-Wirkungs-Beziehung missen daher zusatzlich
Interpolationen u.a. auf der Grundlage von Struktur-Wirkungs-
Beziehungen in die Geféhrdungseinschatzungen mit einflie-
ssen.

Inhalationstraumata durch Zersetzungsprodukte von Treib- und
Sprengmitteln treten im militédrischen Bereich immer wieder auf.
In der wissenschaftlichen Literatur hingegen werden sie au-
sserst selten beschrieben. Dies mag an verschiedenen Fakto-
ren liegen. Zum einen unterliegen die einzelnen Ereignisse in
vielen Armeen militérischen Sicherheitskriterien und kommen in
vielen Fallen von ihrem Ablauf her nicht einmal den erfahrenen
medizinischen Stellen zur Kenntnis, zum anderen handelt es
sich um sehr kurzzeitige hohe Expositionen, die den Bedienern
der Waffensysteme und deren Vorgesetzten oft nicht als Ge-
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fahrdung imponieren und daher nicht als Krankheitsursache in
Erwéagung gezogen werden. Vor allem dann, wenn Krankheits-
erscheinungen erst nach einer gewissen Latenzzeit auftreten.

Es kommt héufig vor, dass Soldaten nach einem Gefecht unge-
brauchte oder schlecht abgebrannte Treibmittel verbrennen. Die
Zusammensetzung der bei diesem sog. "open burning” oder der
"open detonation” entstehenden Abbrand- und Zersetzungspro-
dukte wurden ausfuhrlich untersucht. Ihre Konzentration lag in
den vorliegenden Untersuchungen weit unterhalb der gesetzli-
chen Grenzwerte.

52 Wirkung

Die Wirkungen von Treibstoffen oder ihrer Zersetzungsprodukte
auf verschiedene Organsysteme kdnnen additiv, synergistisch
oder antagonistisch sein. In vielen Fallen herrschen ausge-
pragte Wissensdefizite.

Wahrend wir wegen ihrer dramatischen Entwicklung tber Akut-
wirkungen noch einigermassen informiert sind, entziehen sich
uns haufig die Wirkungen chronischer oder repetitiver Expositi-
on gegenuber geringen Schadstoffmengen. Chronische Wir-
kungen einschliesslich Mutagenitat und Kanzerogenitat oder
Reproduktionsstérungen gehdren bei  militarspezifischen
Schadstoffen zu den Einwirkungen, bei denen insbesondere bei
Mischexpositionen das geringste Wissen besteht. Es bleiben
uns haufig nur Interpolationen aus Tierversuchen. Vor dem
Hintergrund des zukinftigen Einsatzes von Frauen in der
Bundeswehr stellt sich zusétzlich die Frage nach Auswirkungen
von Substanzgemischen auf die Fertilitdt und deren embryo-
und fetotoxisches Potential.

Nur sehr wenig Informationen gibt es tber die Wechselwirkun-
gen von Explosivstoffen und deren Abbau- und Zersetzungs-
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Produkten mit anderen Einwirkungen wie Losungsmitteln, Kraft-
stoffen, Larm, ausdauernder Anspannung in Verbindung mit
psychischem Stress auf Vigilanz, Wohlbefinden und der Entste-
hung neurologischer und psychiatrischer Krankheitsbilder. Hier-
bei wére neben krankmachender Wirkungen an eine Beein-
tréachtigung der Einsatzbereitschaft der Truppe zu denken, von
der in Grenzféllen ganze Waffensysteme betroffen sein kénnen.

Neben Schadgasen findet sich in einer Vielzahl der Félle auch
eine Exposition gegeniiber Rauchen. Letzteren ist nicht nur ein
eigenes Schéadigungspotential eigen, sie wirken auch fur be-
stimmte Substanzen und Verbindungen als Carrier-Systeme.

Bei den meisten in Frage kommenden Verbindungen handelt es
sich neben den Explosivstoffen bei den Zersetzungsprodukten
nachweislich um

Erstickungsgase (Gewebeasphyxantien) wie
Kohlenmonoxid,
Stickstoffmonoxid, in geringeren Mengen auch
- Zyanwasserstoff,
Reizstoffe (Irritantien), wie
- Ammoniak,
- Stickstoffdioxid,
- Schwefeldioxid,
Stickstoffmonoxid und
- Salzsaure oder

inhalierbare Metallpartikel, wie
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- Blei,

- Kupfer,

- Zink und andere.

Inhalierbare Metallpartikel

Neben einer durchaus mdéglichen akuten Wirkung kénnen nach
Expositionen Uber einen langeren Zeitraum hinweg inhalierte
Metallpartikel auch chronische Wirkungen entfalten.

Antimon, Barium und Zink kommen unter normalen Ge-
fechtsbedingungen als inhalierbare Staube nur in niedrigen
Konzentrationen vor. Ihre Wirkung kann als vernachlassigbar
angesehen werden. Beim M 16-Gewehr z.B. betragt der Anteil
von Antimon, Barium und Zink zusammen weniger als 5% der
inhalierbaren Metallpartikel.

Antimontrioxid ist ein Zersetzungsprodukt des in Anzindmi-
schungen verwandten Antimonsulfids und kommt in Antimon-
Blei-legierten Geschossen vor. Antimontrioxid wirkt irritierend
auf die Schleimh&aute. Akute Inhalationen kénnen Husten, Ap-
petitverlust und gastrointestinale Schmerzen verursachen. Bei
chronischen Expositionen wurden Lungenfibrosen beobachtet.

Barium findet sich als Zersetzungsprodukt des in mehreren
Primern enthaltenen Bariumnitrats. Die Substanz kann lokale
Irritationen an Schleimh&uten verursachen und zu Husten fuh-
ren. An Industriearbeitsplatzen wurden bei hohen Konzentratio-
nen von Bariumsulfaten und -oxiden benigne Pneumokoniosen
beobachtet.

Bariumoxid ist stark alkalisch und fiihrt zu Haut- und Augen-
veratzungen. Die Ingestion fuihrt zu sehr schweren Vergiftun-
gen. Neben der benignen Pneumokoniose wurden bisher keine
Langzeitwirkungen beobachtet.
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Blei - Soldaten, die mit dem Abfeuern von Geschiitzen befasst
sind, kdnnen kurzzeitig sehr hohen Bleikonzentrationen in der
Luft gegeniiber ausgesetzt sein. Bei dem vorgefundenen Blei
handelt es sich meist um ein Zersetzungsprodukt des im Zunder
genutzten Bleiazids. Andere Quellen einer Blei-Exposition sind
maoglich.

Abgereichertes Uran (depleted Uranium [DU]) - Es wurde
oben schon beschrieben, dass abgereichertes Uran nicht zum
Inventar der Bundeswehr gehort und auch kein Explosivstoff ist.
Dennoch sollen einige Séatze zu seiner Wirkung gesagt werden,
da dieses Schwermetall in Geschossen verschiedener Streit-
krafte verwandt wird.

Eine Exposition gegeniber Metallpartikeln kann bei Branden
innerhalb eines Panzers, bei Branden wahrend des Transports
der Munition oder nach dem Beschuss eines gepanzerten
Fahrzeuges durch das aerosolisierte Geschoss bestehen. In
diesen Fallen werden in ghewissem Masse auch lungengéngige
Uranoxidpartikel in einer Grosse <10 “m frei. Da abgereichertes
Uran sowohl U und U U als Alphastrahler enthalt, ware
grundsatzlich nach Inhalation dieser z.T. wasserunléslichen
Uranoxidpartikel die Entstehung eines Bronchialkarzinoms
mdglich. Eine sehr sorgféltige Recherche der Literatur und eine
darauf beruhende Gefahrdungseinschéatzung lasst dies jedoch
eher wenig wahrscheinlich erscheinen. Grosse prospektive und
retrospektive, seit ca. 1945 laufende epidemiologische Studien
an Mitarbeitern der nordamerikanischen Urangewinnung- und
Verarbeitung deuten eher darauf hin, dass Bronchialkarzinome
weniger dem Uran, sondern vielmehr dem Radon und dessen
Zerfallsprodukten anzulasten sind. Auch eine nephrotoxische
Wirkung der wasserldslichen Partikel ist zwar bei hohen Kon-
zentrationen durchaus moglich, Unter Einsatzbedingungen je-
doch hochst unwahrscheinlich. Anders verhélt es sich mit der
Inkorportion von uranhaltigen Geschossteilen im Rahmen einer
Verletzung mit nachfolgender inkompletter chirurgischer Entfer-
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nung dieser Partikel aus dem Korper. Aber auch hier ist das
Gefahrdungspotential bisher, wenn tberhaupt vorhanden, als
gering einzustufen. Bisher Betroffene Soldaten befinden sich im
Rahmen einer Langzeitstudie unter medizinischer Kontrolle.
Ergebnisse liegen bisher nicht vor (RAND CORPORATION
1999).

WOLFRAM - Wolfram entfaltet in der Regel auf den Soldaten
bei oder nach der Nutzung von Wolfram-Geschossen keine
Schadwirkung. Es ist nur sehr wenig toxisch. Sein hauptsachli-
ches schéadigendes Potential besteht in der Entwicklung einer
Lungenfibrose bei Arbeitern, z.B.in der Werkzeugindustrie, die
jahrelang gegentber Wolfram- oder Wolframkarbidstauben
ausgesetzt sind.

Zink kommt wie Kupfer in den Messinghtlsen der Geschosse
vor. Wahrend der Exposition fuhrt es zu leichten Schleimhautir-
ritationen. Hingegen verursacht Zinkoxid das sog. Zink- oder
Messingfieber. Dieses kommt mit einer Latenzzeit von mehrere-
ren Stunden oft ausserhalb der reguléren Dienstzeit vor und halt
6 bis 24 Stunden an. Chronische Gesundheitsschaden nach
Zinkeinwirkung wurden bisher nicht beschrieben.

5.3 Ausgewahlte Waffensysteme
Gepanzerte Gefechtsfahrzeuge

Soldaten unterliegen seit ca. 1000 Jahren einer insbesondere in
den letzten 200 Jahren steigenden Exposition gegeniber Zer-
setzungsprodukten von Sprengstoffen und deren Zersetzungs-
produkten. In fruheren Jahrhunderten waren es anteilmassig
immer nur sehr wenig Soldaten, insbesondere der Artillerie oder
der Pioniertruppe, die betroffen waren. In den letzten Dekaden
stieg aber der Anteil der Soldaten, die in gepanzerten Ge-
fechtsfahrzeugen ihren Dienst versehen sprunghaft an.
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Man schétzt, dass kinftig nahezu 30% aller Soldaten einer mo-
dernen Armee in gepanzerten Gefechtsfahrzeugen eingesetzt
werden.

In gepanzerten Gefechtsfahrzeugen tatige Soldaten befinden
sich in einem abgeschlossenen Raum, der ein besonderes, mit
anderen Tatigkeiten kaum zu vergleichendes Arbeitsumfeld
darstellt. Der Luftaustausch ist limitiert, die Konzentration von
Schadstoffen nach dem Schuss direkt abhangig von der Suffizi-
enz der Luftungsanlage.

Wie schon seit Jahrzehnten kommt .dem Kohlenmonoxid hier
immer noch die Rolle des bedeutsamsten militdrischen Schad-
stoffs zu. In gepanzerten Gefechtsfahrzeugen haben wir in den
Dieselmotoremissionen und den Schadgasen der Waffensy-
steme zudem zwei verschiedene Schadstoffquellen, die es in
ihrer Wirkung zu bewerten gilt. Dies insbesondere beim Gefecht
mit geschlossenen Luken.

Aber auch ausserhalb gepanzerter Gefechtsfahrzeuge ist bei
der Nutzung moderner Waffensysteme eine Exposition gegen-
Uber Schadgasen, insbesondere in Stellungen und Gebauden,
moglich. Vor allem auch dadurch, dass ein Teil der Substanzen
schwerer als Luft ist.

Raketensysteme

Friher genutzte Waffensysteme mit Flissigtreibstoffen auf der
Basis z.B. unsymmetrischen Dimethylhydrazins (UDMH) und
rotrauchender Salpetersdure (RFNA) stellten hochtoxische
Substanzen mit kaum abschéatzbaren Gesundheitsfolgen dar.
Schon vor mehreren Jahren wurden diese aus dem Inventar der
Bundeswehr ausgegliedert. Aus verschiedenen Griinden hat
man in neuerer Zeit die Antriebe von Waffensystemen auf
Festtreibstoffe umgestellt. Dies hat die toxischen Belastungssi-
tuationen zwar drastisch reduziert, jedoch nicht ganz eliminiert.
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Gerade in Systemen, an denen der Soldate vor Ort exponiert
werden kann, wurde das Ammoniumperchlorat mit dem diesem
eigenen Gefahrdungspotential eingefuhrt. Die potentielle Um-
weltgeféhrdung durch Ammoniumperchlorat ist in den letzten
Jahren den hierfir zustandigen Umweltschutzeinrichtungen
bewusst geworden und derzeit Gegenstand eingehender Studi-
en.

Fir das soldatische Umfeld von grosser Bedeutung ist hierbei
die Tatsache, dass Ammoniumperchlorat beim Abbrand zu
Chlorwasserstoff umgesetzt wird und sich abhéngig von der
Luftfeuchtigkeit unterschiedlich hohe Konzentrationen von Salz-
sauredampfen bilden.

Die Geféahrdung des einzelnen Soldaten aber auch um das
Waffensystem herumstehender am direkten Abschuss Unbetei-
ligter ist von verschiedenen Faktoren abhéngig. Dies sind z.B.
die Geschwindigkeit des Geschosses, athmosphérische Bedin-
gungen und insbesondere physische Barrieren, die das Gas am
Ort der Entstehung zuriickhalten, wie Stellungen oder Bunker.
Ein Soldat, der z.B. eine STINGER in offenem Gelande abfeu-
ert, ist weitaus weniger gefahrdet, als tate er dies in einer Stel-
lung, in der eine geringe Ventilation besteht.

In der Regel sind an oder in der Nahe der mit Ammonium-
perchlorat betriebenen Waffensysteme junge Soldaten tatig,
deren Gesundheitszustand etwas hohere Konzentration ver-
tragt, als z.B. altere Menschen, Kinder oder Kranke. Diesmuss
jedoch nicht immer der Fall sein. Es ist beimVerschiessen gro-
sser Raketenmengen wie z.B. des Systems MARS abhé&ngig
von Witterungsbedingungen und Kadenz durchaus mdéglich,
dass sich Kinder, altere Menschen oder Menschen mit kardio-
pulmonalen Erkrankungen auch ausserhalb von Ubungsplétzen
dort aufhalten, wo durch Windverdriftung eine HCI-Wolke hin
zieht.
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Flussigtreibstoffraketen

Insbesondere wegen der technologischen Probleme mit
Festtreibstoffen wurden in der Anfangsphase der Raketenent-
wicklung vorrangig Flissigtreibstoffe eingesetzt. Auch in der
Bundeswehr waren diese Systeme im Einsatz. Zwei dieser Sy-
steme arbeiteten auf der Basis von rotrauchender Salpetersaure
(RFNA) und unsymmetrischem Dimethylhydrazin (UDMH), zwei
hochtoxischen Substanzen.

Wahrend im Waffensystem NIKE-AJAX (in den 50er Jahren
entwickel) die Substanzen offen betankt wurden, hat man in
dem spater entwickelten System LANGE aus Sicherheitsgriin-
den mit sog. ,prepacked fuels" gearbeitet, bei dem zumindest
wahrend des ,Betankens" eine Exposition so gut wie ausge-
schlossen war. Beim Abschuss gestaltete sich die Situation
dann aber anders und machte ausgefeilte personliche Schutz-
massnahmen erforderlich.

Artillerieraketenwerfer LANGE

Das Waffensystem LANGE wurde ab 1976 in die Bundeswehr
eingefuhrt und l6ste die Waffensysteme SEARGANT und
HONEST JOHN ab. Es konnte mit verschiedenen Gefechts-
kopfen, einschliesslich nuklearer genutz werden. Der Motor
bestand aus sog. prepacked fuels (Rotrauchende Salpetersaure
(RFNA) und Unsymmetrischem Dimethylhydrazin (UDMH)). In
den 90er Jahren wurde das System als letztes mit einem
Flussigtreibstoffsystem betriebene ausser Dienst gestellt.

Festtreibstoffantriebe
Raketensysteme mit Ammoniumperchloratmotoren

Raketenwerfersysteme bestehen aus dem Antrieb und dem
Gefechtskopf. Mei manchen Systemen kann der Antrieb aus
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einem Motor, bei anderen aus mehreren Motoren bestehen.
Eine Exposition des Soldaten gegenuber schadlichen Zerset-
zungsprodukten ist in der Regel nur durch den ersten, beim
Abschuss tatigen Motor (Booster) mdglich.

Der Umgang mit Feststoffmotoren ist fur das Bedienpersonal
bei Transport und Montage weitaus ungeféhrlicher, als bei Flus-
sigtreibstoffen. Beim Abschuss sind Zusammensetzung und
Zersetzungsprodukte der genutzten Verbindungen von aus-
schlaggebender Bedeutung fiir die toxikologische Bewertung. In
der Regel ist davon auszugehen, dass ein Soldat, je néher er
sich beim Start am Waffensystem befindet, desto starker den
Schadstoffen gegeniiber exponiert ist. Beim Waffensystem
STINGER z.B. ist von allen Systemen der Kontakt am innigsten.
Dies ist bei einer Gefahrdungsabschatzung zu berticksichtigen,
dies von der Schulter aus abgeschossen wird und der Soldat
nahezu ungeschitzt den Schadstoffen ausgesetzt ist. Hinzu
kommt die Problematik des personlichen Schutzes. Das Design
des Systems STINGER lasst das Tragen einer Schutzmaske
nicht zu.

Fliegerfaust STINGER

Beim Waffensystem STINGER handelt es sich um eine von der
Schulter abzufeuernde Flugabwehrrakete nordamerikanischer
Produktion. Dies System wurde vor mehreren Jahren in die
Bundeswehr eingefihrt. Sein Antrieb besteht aus zwei Motoren.
Wenn der Soldat das System von der Schulter aus abfeuert,
bringt der kleinere Startantrieb die Rakete in eine sichere Ent-
fernung vom Schutzen. Erst dann ziindet der mit einemKompo-
sittreibstoff betriebene Flugmotor und bringt die Rakete ins Ziel.
Von hauptséchlicher arbeitsmedizinischer Bedeutung ist das
Vorhandensein einer hohen Salzsdurekonzentration. Diese ist
ein Zersetzungsprodukt des als Treibstoff im Startmotor ge-
nutzten Ammoniumperchlorats.
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Abb. 1: Fliegerfaust STINGER

Aus den folgenden Tabellen lassen sich die Treibstoffkompo-
nenten der beiden Motoren des Systems sowie die gemessen-

sen Zersetzungsprodukte erkennen.

Startmotor Flugmotor

Ammoniumperchlorat carboxy-terminierte Polymere

Polyvinylchlorid Harze

Di(2-ethylhexyl)adipat Epoxy-Harze

Kupferchromit Chromoctoat

Graphit Di(2-ethylhexyl)adipat

Natriumdioctylsulfosuccinat Lezithin

Glyzerinmonooleat Eisenoxid

Pentaerythritoldioleat Aluminiumpulver
Ammoniumperchlorat

Tab. 1: Zusammensetzung der Treibstoffe fur das Waffensystem
STINGER (nach KIRCHNER ET AL 1993}* * Quantitative

Daten unterliegen der militérischen Sicherheit
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Zersetzungsprodukt Startmotor |Flugmotor

Cco 0,551 0,944
CO, 0,539 0,045
Cl - 0,003
H 0,869 0,009
HCI 0,800 0,575
H, - 1,297
H,0 0,925 0,315
N, 0,308 0,209
Al03 0,018 0,333
NaCl <0,001 -
Cu 0,009 -
CH, <0,001 -
H,S <0,001 -
CuCl <0,001 -
Cr,03 0,001 -

Tab. 2: Zerseizungsprodukte der STINGER-Triebwerke
(mol/100g Treibstoff) (nach KIRCHNER ET AL 1993)

L AR S (Leichtes Artillerie Raketen System)

Das Waffensystem LARS wurde 1970 in die Bundeswehr ein-
gefuhrt, mehrfach modifiziert und kampfwertgesteigert. Es ver-
schiesst in insgesamt 36 Abschussrohren ungelenkte Rakteten
vom Kaliber 110 mm (Splitterraketen, Nebelraketen und Pan-
zerabwehrminen). Auch bei ihm wurde Ammoniumperchlorat
als ntrieb verwendet. Das System wurde im Jahr 2000 ausser
Dienst gestellt.



5  Arbeitsmedizinische Uberlegungen 35

Abb. 2: Leichtes 110-mm-Artillerieraketensystem LARS 2

M LRS

Beim Waffensystem MLRS handelt es sich um eine in verschie-
denen NATO-Staaten genutzte Entwicklung der US-Army auf
der Basis des Schitzenpanzers BRADLEY, die ab 1983 in die
Bundeswehr eingefuhrt wurde. Es verschiesst insgesamt 12
ungelenkte Raketen vom Kaliber 227 mm (Splitterkorper, Pan-
zerabwehrminen oder endphasengelenkte Munition zur Pan-
zerbekampfung). Auch im Antrieb dieses Systems wird Ammo-
niumperchlorat als Antrieb verwendet.
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Abb. 4: Raketewerfersystem, andere Blickrichtung
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Abb. 5: Waffensystem HAWK

Aufklarungssystem DROHNE CL- 89 und CL-289

Das Aufklarungssystem DROHNE CL-89 besitzt einen Kraft-
stoff-betriebenen Motor. Zum Start benétigt es jedoch einen
Ammoniumperchlorat-getriebenen Booster. Gleiches gilt fir das
Nachfolgesystem DROHNE CL-289.
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Abb. 6: Aufklarungssysteme DROHNE CL-89 (ersetzt durch DROH-
NE CL-289). Die gut sichtbare Schadstoffwolke besteht zu einem
grossen Teil aus Salzsaure.
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Abb. 7: Abschuss eines Panzerabwehrgeschosses. Zu beachten ist
die Schadstoffwolke. Wird das System in einer Bodensenke oder ei-
nem Schutzenstellung abgeschossen, besteht die Mdglichkeit sehr
hoher Schadstoffkonzentrationen, da die entstehenden Gase in der
Regel schwerer als Luft sind und somit ahnliche Wirkung entfalten,
wie in einem abgeschlossenen Raum. Mit Intoxikationserscheinungen
ist in diesen Fallen immer zu rechnen.
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Abb. 8: Ubungsbetrieb im militdrischen Bereich: Man erkennt, wie
wenig die gut sichtbaren Zersetzungsprodukte zu Schutzmassnahmen
einladen. Bei Soldaten herrscht sehr héufig die Vorstellung vor, es
handele sich um ,Pulverschmauch”.
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5.4 Arbeitsmedizinische Vorsorge

5.4.1 Allgemeine Grundlagen

Grundsatzlich gibt es zwischen den Menschen in der Industrie
und beim Militér keine Unterschiede (Ausnahme Soldaten =
jung, gesund und unerfahren). Desgleichen unterscheiden sich
die Praventionsmassnahmen in der Bundeswehr nur in wenigen
Details von denen in der Industrie. Fur beide gelten die gleichen
Grenzwerte, Schutzmassnahmen und Vorgaben fir be-
triebsérztlichen Untersuchungen. Was beide jedoch unterschei-
det ist die Vielzahl der Substanzen, gegeniiber denen ein Sol-
dat exponiert sein kann (aber nicht muss) gegeniiber den weni-
gen Substanzen an einem Industriearbeitsplatz. Hier lassen
sich auch die Expositionshohen einfacher bestimmen. Wahrend
an Industriearbeitsplatzen in der Regel ein gezielter Umgang
mit den Substanzen besteht, handelt es sich zudem beim Sol-
daten bis auf wenige Ausnahmen um einen ungezielten Um-
gang (Exposition moglich, obwohl nicht erwiinscht) gegenuber
einer Vielzahl von z.T. unbekannten Substanzen.

Ein gravierender Unterschied besteht auch darin, dass fiir den
Soldaten nur schwer Grenzwerte zu bestimmen sind. MAK-
Werte z.B. beziehen sich auf den 8-Stundentag, die 40-
Stundenarbeitswoche und eine Lebensarbeitszeit von 40 Jah-
ren. In dieses Raster ist der Soldaten nicht einzubauen. Insbe-
sondere im Einsatz gibt es keinen 8-Stundentag und keine 40-
Stundenwoche. Der Soldat ist immer im Einsatz und unter be-
stimmten Bedingungen auch immer exponiert. Hier bedarf es
noch intensiver Bemuhungen, eine gesundheitsvertragliche
Bewertung zu finden.

Die einzige Mdglichkeit, die wir haben, ist eine Expositionsmi-
nimierung. Diese kann in der Regel jedoch nur dann erfolgen,
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wenn Ergebnisse bisheriger sicherheitstechnischer und toxiko-
logischer Forschung bei der Entwicklung neuer Waffensysteme
umgesetzt werden. Dies ware ein wirklicher Beitrag zur Primér-
prévention. Insbesondere dadurch, dass z.B. Patronengurte
grundsatzlich ausserhalb des Kampfraums liegen, auch fir
Handfeuerwaffen neue rickstandsarme Munition eingefihrt
wird (durch Gewichtsreduktion gleichzeitig Reduzierung der
notwendigen Transportkapazitat).

Fir die einzelnen Arbeitsplatze an schon eingesetzten Waffen-
systemen sind sorgféltige Gefahrdungseinschétzungen zu er-
stellen. Diese missen in Betriebsanweisungen munden, die
dem Soldaten und seinen Vorgesetzten in leicht verstéandlicher
Sprache eine Einschatzung der Gefahrdung am Arbeitsplatz
und deren Verminderung ermdglichen. Problembereiche mis-
sen festgelegt sein und Schutzmassnahmen bis hin zu suffizi-
enten Schutzmasken und Schutzanziigen zur Verfigung ste-
hen.

In die Bundeswehr eingefiihrte ABC-Schutzmasken ein-
schliesslich deren Filtersystemen mogen eine Wirksamkeit ge-
genuber Chemiekampfstoffen haben. Gegeniiber den beschrie-
benen Substanzen, insbesondere Stickoxiden, Kohlenmonoxid
und niedermolekularen Aldehyden ist ihre Schutzwirkung insbe-
sondere bei hohen Konzentrationen und langerer Expositions-
zeit ungewiss.

Sanitétsoffiziere, die mit unfallméssigen unklaren Erscheinun-
gen bei Soldaten im Einsatz, vor allem innerhalb gepanzerter
Gefechtsfahrzeuge konfrontiert sind, missen dies unbedingt
wissen, um sich, nicht in falscher Sicherheit zu wiegen und da-
durch notwendige Therapiemassnahmen zu unterlassen.

Auch das Vorhandensein von Absauganlagen oder ABC-
Schutzbeluftungen ist nicht immer ein Garant flr sichere Ar-
beitsplatze in gepanzerten Gefechtsfahrzeugen. Wahrend er-
stere nicht immer unbedingt suffizient arbeiten, oder nicht vor-
handen sind, schiitzt die ABC-Schutzbellftung durch eine
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Schadstoffeinwirkung von aussen. Zersetzungsprodukte inner-
halb eines Panzers kommen haufig aber von innen heraus.
Entweder durch Leckagen oder Offnungen im Kontainment oder
durch Waffen, wie Gewehr und Maschinenpistole, die ihren
Schadstoffausstoss innerhalb des Fahrzeuges (Magazin oder
Patronengurt innerhalb des Gefechtsraums) haben und durch
eine hohe Kadenz der Kanone oder Haubitze, so dass Schad-
gase und Rauche durch den Verschluss ins Innere des Fahr-
zeuges geleitet werden.

Insbesondere die Nutzung von Raketenstartern in Bodensen-
ken und gedeckten Stellungen beinhaltet ein hohes Gefahr-
dungspotential ahnlich dem in geschlossenen Raumen. Hier
werden Schwaden nicht oder nicht in ausreichendem Masse
durch Windverdriftung abgeleitet und es kommt zu einer Anrei-
cherung in der naheren Umgebungsluft, die zu einer gesund-
heitsgeféhrdenden Konzentration der Schadstoffe fihren kann.

Sanitatsoffiziere sollten unbedingt Uber Expositionsmdglichkei-
ten und Behandlungsmassnahmen militareigentiimlicher
Schadstoffe informiert sein. Des weiteren sollten sie zu Mel-
dungen an vorgesetzte Dienststellen angehalten werden, aus
denen Expositionsbedingungen, Behandlungsmassnahmen und
weiterer Verlauf genau hervorgehen. Nur so lassen sich einzel-
ne Gefahrenpunkte ausfindig machen und dem Gedanken der
Pravention folgend Schutzmassnahmen einfiihren.

Soldaten und deren Vorgesetzte sind Uber die Moglichkeiten
und Folgen akuter Explosionsereignisse mit ihren deletaren
mechanischen Folgen sehr wohl informiert. Die einschlagigen
Sicherheitsvorschriften belegen auch die Sensibilisierung vor-
gesetzter Dienststellen. Ausgefeilte Meldewesen lassen Pro-
blembereiche friihzeitig erkennen. In Fallen chemischer Exposi-
tionen gegenuber Explosivstoffen sind die Erfahrungen bisher
jedoch nicht als optimal anzusehen.
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Administrativ ist dafir Sorge zu tragen, dass sich nur solche
Soldaten in potentiellen Geféahrdungsbereichen aufhalten, wie
zur Erfullung des Auftrages unbedingt erforderlich. Alle anderen
haben die betreffenden Bereiche zu meiden, oder zu verlassen.

Wegen der Vielzahl der Substanzen, denen ein Soldat insbe-
sondere im Einsatz gegenuber ausgesetzt wird, ist in den mei-
sten Fallen eine arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersuchung
nach einem berufsgenossenschaftlichen Grundsatz nur von
bedingtem Wert sein. Hier wére eine besondere spezielle ar-
beitsmedizinische Vorsorgeuntersuchung fiir das spezielle Be-
rufsbild des Soldaten in seinerFunktion (insbesonder im Ein-
satz) wunschenswert. Mdglich wére auch eine allgemeine oder
spezielle arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersuchung vor undch
und nach dem Einsatz. Beide missten ausreichend dokumen-
tiert, und ggf. mit zu asservierenden Blut- und Urinproben kom-
biniert werden, um im Falle einer mdglicherweise stattgehabten
Exposition Ausgangsmaterial fiir eine diesbezlgliche Begut-
achtung zu haben.

5.4.2 Gefahrdungseinschatzungen

Das Arbeitsschutzgesetz gibt vor, dass fir einzelne Arbeitsbe-
reiche und Arbeitsplatze durch den Arbeitgeber oder den
Dienststellenleiter Geféahrdungseinschatzungen zu erstellen
sind. In der Bundeswehr wére der einzelne Kommandeur uber-
fordert, dies fiir zentral eingefiihrte Waffensysteme durchzufiih-
ren. Leider existieren keine fir die Kommandeure oder deren
medizinischen Berater nutzbaren Gefahrdungseinschatzungen
Uber toxikologische Problembereiche im Umfeld von Waffensy-
stemen.

Hier ware fur die verantwortlichen Stellen beim BWB die Mdg-
lichkeit, zuklnftig tatig zu werden. Sinnvoll wére es zudem bei
der Entwicklung neuer Waffensysteme Geféhrdungseinschat-
zungen zu erstellen und diese bei Auslieferung der Systeme an
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die Truppe zur Verfigung zu stellen wie auch von Anfang an in
den einschlagigen Ausbildungseinrichtungen in den Lehr-
gangsbetrieb einfliessen zu lassen.

Der Sanitatsdienst sollte uber die potentiellen Gefédhrdungen
und Erkrankungsbilder friihzeitig informiert sein, um Thera-
piealgorithmen entwickeln und in den Ausbildungsbetrieb einar-
beiten zu kénnen.

Ein Beispiel dafir, wie dies zu bewerkstelligen ist, liefert das
Health Hazard Assessment Process (HHA) der US Army.

Das grosste Kapital einer modernen Armee sind ihre Angehdri-
gen, deren Ausbildung, Kénnen Leistungsbereitschaft und Ver-
antwortungsbewusstsein. Dies wurde durch die einzelnen Sol-
daten z.T in langjahriger Tatigkeit erworben. Mit dieser Res-
source ist sorgsam umzugehen. Ein Waffensystem z.B. ist nur
so gut, wie seine Bediener oder Nutzer es fachkundig bedienen.
Hierzu gehdrt als Grundvoraussetzung fir eine optimale Ein-
satzbereitschaft eine gute Gesundheit und Leistungsvermégen.
Auch der Ausfall eines einzigen Soldaten in einem gut einge-
spieltem Team fihrt zur Minderung der Einsatzbereitschaft des
gesamten Teams. Wenn iberhaupt vorhanden, muss sich der
Ersatz fir einen ausgefallenen Soldaten in das Team einarbei-
ten. In dieser Einarbeitungszeit ist das Team nicht als vollwertig
einsatzbereit anzusehen.

5.4.3  Therapie

Eine spezifische Therapie der Vergiftung mit Explosivstoffen
und deren Zersetzungsprodukten ist nicht méglich. Die Begrin-
dung hierfiir liegt zum einen an der Vielzahl potentieller Geféhr-
dungen, zum anderen auch daran, dass weder der betroffene
Soldat, sein Vorgesetzter, noch der erstbehandelnde Arzt
weiss, welche Substanzen in einzelnen Geschossen enthalten
sind, oder zu was sich diese zersetzen.
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Eine mdglichst erfolgreiche Therapie ist insbesondere von einer
sehr schnellen explorativen Abschatzung der Expositionsver-
haltnisse und den Grundkenntnissen des erstbehandelnden
Arztes Uber die am ehesten zu erwartenden Krankheitsbilder.

Situations- und Schadstoff-abhéngig ist vorrangig mit folgenden
akuten Krankheitserscheinungen zu rechnen:

-toxisches Lungenddem,
- Methamoglobinbildung,
- Carboxyhamoglobinbildung.

Die vorkommenden Wirkungen kdénnen sich uberlagern und
dadurch z.T. ein sehr buntes, manchmal auch verwirrendes
Krankheitsbild produzieren. Z.B. kann neben einer Methdmo-
globindmie eine Carboxyh&moglobinbildung bestehen. Metal-
lintoxikationen kénnen das Bild erganzen. Ein gleichzeitig be-
stehendes toxisches Lungenédem erleichtert die Therapie nicht.
Treten die Erscheinungen nach Beschuss eines gepanzerten
Gefechtsfahrzeuges auf, bei denen es haufig zu einem Auslo-
sen der Explosionsunterdriickungsanlage kommt, kénnen Zei-
chen einer Halon-Intoxikation das Krankheitsbild uberlagern,
erganzen oder verstarken. Z.B. einer den meisten Halonen ei-
genen Sensibilisierung des Herzens gegen endogene oder
exogene Katecholamine. Zusétzliche Stressoren kommen hin-
zu.

Die Therapie richtet sich nach den Hauptsymptomen. Einzel-
heiten hierzu sind den aktuellen Standardwerken der klinischen
Toxikologie und der Notfallmedizin zu entnehmen.
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544 Prognose

Die Prognose einer akuten oder subchronischen Intoxikation mit
Explosivstoffen oder deren Zersetzungsprodukten ist von ver-
schiedensten Faktoren abhéngig. Naturlich von der augenom-
menen Dosis und der Zusammensetzung der Schadstoffe, der
entstehenden Abbrandprodukte, den Umweltbedingungen wie
z.B. Luftfeuchtigkeit, Temperatur und der Frage, ob ein Betrof-
fener sich im Freien oder einem geschlossenen Raum aufge-
halten hat. Folgeerscheinungen kénnen sich je nach den Um-
standen sehr unterschiedlich darstellen. Von leichten Befind-
lichkeitsstorungen bis hin zum Tod z.B. durch Methdmoglo-
binamie, Carboxyhamoglobinbildung oder ein toxisches Lunge-
nddem sind alle Variationen mdoglich. Toxikologisches Grund-
wissen, diagnostisches und therapeutisches Gespir des erst-
behandelnden Arztes ist fur die Prognose vor allem akuter Er-
scheinungen von ausschlaggebender Bedeutung.

Insbesondere die Prognose chronischer Erkrankungen bis hin
zum Tod durch maligne Tumoren lasst sich vor allem vor dem
Hintergrund sehr langer Latenzzeiten und wissenschaftlich um-
strittener (oder unbekannter) Zusammenhénge kaum abschét-
zen.

5.4.5 Rehabilitation

Die Rehabilitation von Vergiftungen durch Explosivstoffe ist
anhand der vorliegenden Schadigungen im Einzelfall zu be-
stimmen und richtet sich nach den (voribergehenden) Resi-
dualschéaden. Details hierzu kénnen nicht dargestellt werden, da
sich bei der Vielzahl der Schadigungsmuster sehr unterschiedli-
che rehabilitative Notwendigkeiten ergeben kdnnen.

In vielen Féllen wird eine Rehabilitation nicht mdglich sein.



48  Toxikologie militarspezifischer Explosivstoffe



6 EINZELSTOFFDARSTELLUNG 49

6 Einzelstoffdarstellung

Die Vielzahl militérisch genutzter Explosivstoffe lasst im vorlie-
genden Rahmen eine intensive Gesamtdarstellung nicht zu.

Es werden daher nur die derzeit weltweit militdrisch am haufig-
sten genutzten Substanzen vorgestellt. Bei den Sprengstoffen /
Pulverkomponenten handelt es sich um:

- Cyclotetramethylentetranitramin

- Cyclotrimethylentrinitramin

- Diethylenglykoldinitrat (Nitrodiglykol)

- 2,4-/ 2,6-Dinitrotoluol

- Glyceroltrinitrat (Nitroglycerin)

- Hexanitrostilben

- Nitrocellulose

- Nitroguanidin

- Pentaerythrittetranitrat (Nitropenta, PETN)

- N-Methyl-N,2,4,6-tetranitroanilin (Tetryl) und

- 2,4,6-Trinitrotoluol (TNT).
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Die am héaufigsten genutzten Initialsprengstoffe sind:
- Bleiazid

- Bleitrinitroresorcinat und

- Tetrazen.

In den Einzeldarstellungen werden nach Sichtung der Literatur
Informationen zu folgenden Substanzeigenschaften vorgestellt:
Bezeichnung, physikalisch-chemische Eigenschaften, Herstel-
lung, Verunreinigungen, Kinetik (Aufnahme, Verteilung, Elimi-
nation), Metabolismus, Wirkung, toxikologische Kenndaten,
Grenz- und Richtwerte, einschliesslich einer toxikologischen
Bewertung und arbeitsmedizinischen Anmerkungen zu den vor-
liegenden Substanzgruppen hinsichtlich Pravention, arbeitsme-
dizinischer Vorsorge, Therapie und Prognose.

Da die einzelnen Substanzen vorrangig vier chemischen Grup-
pen mit sehr dhnlichen toxikologischen Eigenschaften zuzuord-
nen sind, namlich Nitratester, aromatische Nitroverbindungen,
aromatische Amine und Nitramine lassen sich die o.a. notwen-
digen Erlauterungen zusammen abhandeln (s. Kap. 5.4).
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6.1 Cyclotetramethylentetranitramin
(Octogen, HMX)
IUPAC 1,3,5,7-Tetranitro-1,3,5,7-tetrazocan
Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)
HMX (High Melting Explosive), Homocyclonit, 1,3,5,7-Tetranitro-

1,3,5,7-tetraza-cyclooctan, Tetramethylentetranitramin, LX 14-0,
HW4

CAS-Nr. 2691-41-0
Summenformel C4HaN;0,
Strukturformel

Molekulargewicht 296,2

Gemische

H MX/TNT: Octol

plastifiziert

HMX/Aluminium/Laminac: PBXN-101
HMX/Nylon PBXN-2, PBXN-3
HMX/Viton A: PBXN-6

(Laminac: Polyesterharz;
Viton A: Hexafluorpropylen A/inylidinfluorid)
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Herstellung

Als Nebenprodukt des KA-Verfahrens zur RDX-Produktion
(durch fraktionierte Kristallisierung), sowie als Modifizierung
dieses Verfahrens mit deutlich htheren Ausbeuten: Umsetzung
von 1,5-Methylen-3,7-dinitro-1,3,5,7- tetrazacycloctan (aus
Hexamethylendiamintetranitrat und Acetanhydrid) mit Acetan-
hydrid , Ammoniumnitrat und Salpetersaure. Es entsteht die ex-
Modifikation, die durch Umkristallisieren in die 3-Form uberfuhrt
wird (Lingens etal., 1982).

Nebenprodukte

Hexogen, sonst keine Angaben; ahnliche Nebenprodukte wie
bei der RDX-Herstellung zu erwarten.

Sonstige Verwendung keine

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kéhler und Meyer, 1991)

KristallformeiWeigenschaften
farblos, polymorph, 4 Modifikationen:

- a: orthorhombisch, Dichte: 1,87 g*cnr® (20°C)
- B: monoklin, Dichte: 1,96 g*cm-3 (20°C)
- y: monoklin, Dichte: 1,82 g»cm-3 (20°C)
- 5: hexagonal, Dichte:1,78 g*crrr® (20'C)

Als Sprengstoff findet lediglich die B-Form als Modifikation mit der héchsten
Dichte Anwendung.

Schmelzpunkt 282°C
Explosionswérme (HjO, fl./gas) 5711/5359 kJ*kg'*
Spezifische Energie 1387 kJ*kg-*
Dampfdruck 25°C: 0,44*10-6 Pa
(Martinetz, 1996)
Sauerstoffbilanz -216%
Normalgasvolumen 927 I*kg"1
Verpuffungspunkt 287°C
Detonationsgeschwindigkeit 9100 m*s~1

(beicj = 1,89 g*cm-3)
Bieiblockausbauchung 480 cm-3*10 g-1
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Schlagempfindlichkeit 743
Reibempfindlichkeit 117N
Loslichkeit [g*100 g'] Wasser: unléslich;

Acetanhydrid:1,3(30°C);
Acetonitril: 2,0 (25°C);
Dlmethyliforinamid (2Q°C): 2,3;
Aceton (25'C): 2,8;
Cyclohexanon (30°C): 5,3;
Dirnethylsulfoxid: 57 (25°C)
(Yinon, 1990)
Verteilungskoeffizienten

n-Octanol/Wasser (log PQw) 0,1-0,3
(Martinetz, 1996)

Henry-Koeffizient (25'C) 0,26.10-9
(Martinetz, 1996)

Boden/Wasser (Koc) 3.5, berechnet

(Martinetz, 1996)
Chemische Reaktionen

Octogen ist genauso empfindlich gegen Schlag, Reibung, Hit-
zeschock und Initiaizindung wie Hexogen. Bei einer sehr hohen
Pressdichte von 1,89 g*crrr® Gbertrifft seine Detonationge-
schwindigkeit noch die des Hexogens. Octogen ist thermisch
stabiler als Hexogen; Pyrolyseprodukte bei 210-235°C: Koh-
lenmonoxid, Wasser, Cyanwasserstoff, Formaldehyd, Stick-
stoffmonoxid, Distickstoffoxid, Dimethylnitrosamin, Methyla-
minoformaldehyd und 1-Nitroso-3,5,7-trinitro-1,3,5,7-tetrazocin;
bei Uber 250°C zuséatzlich Ammoniak, Isocyansdure, Amino-
formaldehyd und langkettige Kohlenwasserstoffe. Octogen ist
entziindbar (dabei Verpuffung oder Detonation mdglich). Weit-
gehend hydrolysebesténdig in verdunnten Séauren, Hydrolyse in
verdunnten Alkalilaugen, allerdings widerstandsfahiger als
Hexogen (Mdglichkeit der Isolierung aus Hexogen/Octogen-
Gemisch). Heftige Reaktionen mit starken Oxidations- und Re-
duktionsmitteln; empfindlich gegenuber UV-Licht (Martinetz,
1996 und dort zitierte Literatur).
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Toxikologie

Kinetik

Zur Toxikokinetik von Octogen liegen kaum Literaturdaten vor.
Aufnahme, Resorption und Verteilung

HMX wird nach Ingestion nur wenig resorbiert. Unter Berlick-
sichtigung der Elimi-nationsdaten nach oraler Aufnahme (s.
unten) ist bei Ratten von einer maximalen Resorptionsrate von
15 % (Maus: 30 %) auszugehen. Basierend auf den ermittelten
Plasma- und Urinspiegeln nach oraler und intravendser Appli-
kation schéatzen die Autoren die Resorptionsrate auf kleiner 5
%.

Nach intravendser Gabe fanden sich die hdchsten Gewebekon-
zentrationen in Lunge, Herz, Leber und Niere. Zu inhalativer
oder dermaler Resorption werden keine Angaben gemacht. Der
Plasmaspiegel im 90-Tage-Versuch mit Ratten (oral) war sehr
gering und dosisunabhéngig (ATSDR, 1997 und dort zitierte
Literatur).

Metabolismus

Nach intravendser Gabe rasche Metabolisierung zu stark pola-
ren Metaboliten bei der Ratte; Metabolite bisher nicht identifi-
ziert. Es wird Uber die Bildung von Hydrazinderivaten spekuliert,
die fur toxische Wirkungen verantwortlich sein koénnten
(ATSDR, 1997 und dort zitierte Literatur).

Elimination

Nach einmaliger oraler Gabe von 500 mg *C-HMX bei Ratten
(Mausen): Ausscheidung von 85 % (70 %) der Radioaktivitat in
den Faces innerhalb von 4 Tagen; 3-4 % im Urin und 0,5-1 % in
der Atemluft.
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Nach intravendser Gabe (Ratte, 2 mg "C-HMX): 61 % der Ra-
dioaktivitat im Urin, 6 % in der Atemluft und 3 % in denFéces
(ATSDR, 1997 und dort zitierte Literatur).

Humanexposition

Akute oder chronische Vergiftungsfalle mit HMX sind nicht be-
kannt. In einer Studie konnten im Patch-Test Hautirritationen
hervorgerufen werden. Eine weitere Studie mit 93 Arbeitern
einer Munitionsfabrik brachte keinen Beleg fiir namatologische,
renale oder hepatische Schadwirkungen oder Hinweise auf Zu-
sammenhange mit Autoimmunkrankheiten. Die Studie macht
keine quantitativen Aussagen zur Exposition (Bodeau, 1993 und
dort zitierte Literatur).

Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch

Bei Nagetieren und Kaninchen wurden &hnliche neurologische
Symptome festgestellt wie bei der RDX-Intoxikation, allerdings
bei wesentlich hoherer Dosierung. Als chronische Effekte wer-
den herabgesetzter Hamoglobin- und Albuminwert, erhohter
alkalischer Phophatase-Wert sowie pathologische Veranderun-
gen von Leber, Niere, Milz und Thymus beschrieben (McLellan
et al., 1988b, Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur), auRer-
dem leichte Hautreaktionen (ohne Kontakt-Sensibilisierung) bei
dermaler Exposition (McLellan et al., 1988b).

Kanzerogenitat, Mutagenitat,
Teratogenitat / Reproduktionstoxiziat

Keine Literaturdaten zu HMX verfiigbar, keine Hinweise auf
entsprechende Wirkungen.
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Toxikologische Kenndaten

No observed effect level (NOEL)
(Rosenblatt et al. 1991 und dort zitierte Literatur)
Ratte, 13 Wochen, oral:  50-115»kg-1*d-1

Letale Dosen (LD)
LDso, Ratte, oral: 6250 mg«kg-*
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)
0, Maus, oral: 2300 mg*kg-1
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)
0, Maus, oral: 1500mg*kg-1
Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur) o,
Kaninchen, s.c.. 634 mg»kg"
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)

Maximale Arfaeitsplatzkonzentration (MAK), USA
1,5 mg*Tr

Kanzerogenitét
Gruppe D, nicht als kanzerogen eingestuft (EPA, 2000)

R-Sétze nach Gefahrstoffverordnung
keine Angaben

Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung E
(Explosionsgeféhrlich), Xn (mindergiftig)

Toxikologische Bewertung

Keine Hinweise auf systemische Vergiftungen beim Menschen,
evtl. leichte Hautirritationen; im Tierversuch kaum toxisch, &hn-
liche neurotoxische Wirkungen wie bei Hexogen, allerdings in
wesentlich hdherer Dosierung

Klinische Analytik
(Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur)

Keine klinischen Anwendungen beschrieben. Umweltanalyti-
sche Untersuchungen mittels HPLC (UV-Detektion).
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Zu Préavention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Cyclotetramethylentetranitramin siehe Kap. 5.4.



58 Toxikologie militarspezifischer Explosivstoffe



6,2 CYCLOTRIMETHYLENTRINITRAMIN 59

6.2  Cyclotrimethylentrinitramin
(Hexogen, RDX)

IUPAC 1,3.5-Trinitro-1,3,5-triazinan
Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswabhl)
RDX (Research Department Explosive oder Royal Demolition

Explosive), Cyclonit, 1,3,5-Trinitro-hexahydro-1,3,5-triazin, Tri-
methylentrinitramin, T4

CAS-Nr. Cyclotrimethylentrinitramin 121-82-4
Summenformel C3HgNgOs
Strukturformel

Molekulargewicht 2221
Gemische

RDX, phlegmatisiert mit Wachs:

Composition A, A-2, A-3
RDX/TNT: Composition B, Trioxigen
RDX/Aluminium: Hexal
RDX/TNT/Aluminium:

Torpex, HBX, HEX, Trialen
plastifiziertes RDX:

Composition C, C-2, C-3, C-4
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RDX/TNT/Aluminium/Bariumnitrat:
Trinalit

RDX/TNT/Aluminium/Ammoniurnnitrat:
Amatex

RDX/PETN, plastifiziert:
Semtex

Herstellung

U.a. KA (Knoeffler/Apel-Verfahren (in USA:Bachmann-
Verfahren): Umsetzung von Hexamethylentetramindinitrat (aus
Hexamethylentetramin und Salpetersaure) mit Ammoniumnitrat
und Salpetersdure in Essigsaureanhydrid; Destillation der Ab-
fall-sauren (Lingens et al., 1982).

Daneben SH-, K-, E-, W-Verfahren (Kéhler und Meyer, 1991;
Lingens et al., 1982).

Nebenprodukte / Verunreinigungen

Beim KA-Verfahren fallen stets 10-20 % Octogen an (Lingens et
al., 1982).

Dariiber hinaus entstehen eine Reihe von weiteren Heterocy-
clen mit 3 bis 4 Stickstoff- und z.T. Sauerstoffatomen, z.T. als
Nitroso-/oder Acetoxyderivate (z.B. 3,7-Dinitro-3,7-diaza-1,5-
dioxacyclooctan; 1,3,5-Trinitroso-1,3,5-triazacyclohexan) sowie
nicht-cyclische Verbindungen wie Dinitroxydimethylnitramid
(HSDB).

Sonstige Verwendung
Rodentizid

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kéhler und Meyer, 1991)

KristallformerWeigenschaften
farblose rhombische Kristalle



6.2 CYCLOTRIMETHYLENTRINITRAMIN

Dichte (Kristall, 20°C)
Schmelzpunkt:
Explosionswarme (H,0, fi./gas)
Spezifische Energie:
Schmelzwérme:

Dampfdruck [Pa] 20°C:

Maximale Sattigungskonzentration in Luft (25°C)

Sauerstoffbilanz
Normalgasvolumen
Verpuffungspunkt
Detonationsgeschwindigkeit

Bleiblockausbauchung
Schlagempfindlichkeit

Reibempfindlichkeit
Loslichkeit [g*¥100 g'; 20°C]

Verteilungskoeffizienten
n-Octanol/Wasser (log Pow)

Henry-Koeffizient (20°C)

Boden/Wasser (KqC)

61

1,82 g«cm®
204°C

5757/5405 kJ*kg~"
1394 kJ*kg"

161 kdnkg™
1,9*10"
(Martinetz, 1996);
110°C: 0,054;
121°C:0,14;
131°C: 0,34;
138,5°C:0,53

0,0074 mg*m*
(Martinetz, 1996)

-21,6 %

798 kg™

230°C

8750 m*s™

(bei ¢j = maximal)

480 cm~*10g™

743

117N

Wasser: 0,006 (25°C);
Ethanol;0,11;
Diethylether: 0,055;
Chloroform: 19;

Toluol: 0,02;

Benzol: 0,05;

Aceton (25°C): 8,2,
Dimethylsulfoxid: 41 (25°C)
(Yinon, 1990)

0,8-1,6

(Martinetz, 1996)
2,8))10""
(Schneideretal., 1996)
63-270; berechnet /
136, gemessen
(Schneideretal., 1996)
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Chemische Reaktionen

Hexogen ist empfindlich gegen Schlag, Reibung, Hitzeschock
und Initialziindung. Es besitzt die ca. 1,5-fache Sprengkraft von
TNT. Er ist der wichtigste Hochbrisanz-sprengstoff. RDX ist
sehr stabil (keine Pyrolyse bei 100°C uber 100 Stunden). Zer-
setzung ab 185°C ohne Detonation; Zersetzungsprodukte:
Kohlendioxid, Kohlenmonoxid, Wasser, Stickstoff, Methan,
Wasserstoff, Cyanwasserstoff, Stickoxide, Ameisensaure, Hy-
droxymethylformamid, Formaldehyd. Hexogen ist entziindbar
und verbrennt ohne Detonation. Weitgehend hydrolysebestan-
dig in verdiinnten Sauren, Hydrolyse in verdinnten Alkalilau-
gen. Heftige Reaktionen mit starken Oxidations- und Redukti-
onsmitteln (Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur).

Zu Photolyseprodukten siehe Martinetz und Rippen (1996).

Toxikologie
Kinetik
Aufnahme, Resorption und Verteilung

Aufnahme Uber Gastrointestinaltrakt und Lunge, keine Hinweise
auf eine dermale Resorption. Resorption nach oraler Aufnahme
langsam (ca. 12 Stunden nach Aufnahme maximale Serumkon-
zentration) aber vollstdndig, Serum-Clearance nach ca. 15
Stunden (MclLellan et a\., 1988a). Versuche an Ratten und
Zwergschweinen: Rasche Verteilung (nach 2-24 Stunden) in
den meisten Geweben (hauptsachlich Nieren, Leber, Gehirn,
Herz); maximale Serumkonzentration nach 24 Stunden; keine
Akkumulation nachgewiesen. (Schneider und Andersen, 1975;
Schneider et al., 1977).
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Metabolismus

Hinweise auf Metabolisierung in der Leber (evtl. Gber Cyto-
chrom P450) im Tierversuch mit "C-RDX. (Schneider et al.,
1977,1978); Metabolite bisher nicht identifiziert.

Elimination

"C-RDX-Untersuchungen an Ratten (Schneider et al.,
1977,1978):

Nach 4 Tagen 40-50 % der Radioaktivitat im abgeatmetem
Kohlendioxid, bis zu 35 % im Urin, 10 % im Korper, 3 % in den
Faces; geschatzte Halbwertszeit 24-30 Stunden.

Kasuistik (akzidentelle Vergiftung eines 3-jahrigen Kleinkindes)
nach Woody et al., 1986:

Nach Ingestion von RDX-haltigem Plastiksprengstoff (ca. 84
mgtkg™):

maximale Serumkonzentration nach 24 Stunden (11 mg*'™),
maximale Urinkonzentration nach 48 Stunden (38 mg*1™h),

maximale Konzentration im Stuhl nach 96 Stunden (4 mg*g™).
Humanexposition
Akut

Es wurden eine Reihe von Kasuistiken tber Intoxikationen be-
schrieben: bei Arbeitern in der RDX-Produktion (Barsotti und
Crotti, 1949; Kaplan et al., 1965), bei missbrauchlichen Umgang
von C4-Plastiksprengstoff durch Soldaten im Vietnam-Krieg
(Ketel und Hughes, 1972, McLellan et al., 1988a), eine akzi-
dentelle Vergiftung eines 3-jahrigen Kleinkindes (Woody et al.,
1986).

Nach Ingestion oder Inhalation treten die Symptome nach einer
halben bis einigen Stunden auf. Im Vordergrund steht eine neu-
rologische Symptomatik:
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im Prodromalstadium zuné&chst allgemeiner Reizzustand, dann
Erregung, Kopfschmerzen, Schwindel, hyperaktive Reflexe aber
auch Reflexlosigkeit, Muskelzuckungen; in schweren Féllen:
generalisierte epileptiforme Krampfe und Zyanose, Delirium,
Stupor, Desorientierung, Amnesie; dazu Ubelkeit, Erbrechen,
Schwéche.

Alkoholgenuf} verstérkt die Symptome und begiinstigt das Auf-
treten epileptiformer Krampfe (Merrill, 1968). Bei oraler
Aufnahme von C-4-Sprengstoff zeigte sich bei 3 vom 18
Patienten renale Toxizitat (Ketel und Hughes, 1972).
Beschriebene Hautreaktionen (Yinon, 1990 und dort zitierte
Literatur) sind wahrscheinlich auf Verunreinigungen zuriickzu-
fuhren (Lingens et al., 1982).

Klinisch zeigen sich Fieber, Tachykardie, Hamaturie, Proteinu-
rie, Azotamie, neutrophile Leukocytose, erhdhter Wert der As-
partataminotransferase (AST), Anomalitaten im EEG. Vollstan-
dige Remission der Symptome nach einigen Tagen bis wenigen
Monaten. (Bodeau, 1993 und dort zitierte Literatur).

Chronisch

Beim Menschen kaum Schadwirkungen bekannt. Eine Studie
mit 2022 Mitarbeitern einer RDX-produzierenden Sprengstofffa-
brik zeigte keine Schadwirkung auf Leber, Niere und Blut. Es
konnte auch kein Zusammenhang zwischen dem Auftreten der
Autoimmunkrankheit Lupus erythematodes und der RDX-
Exposition festgestellt werden. Geringe Erniedrigung der
Erythrocytenzahl bzw. des Hamoglobinwertes im ersten Monat
der Exposition konnten nach 2 Monaten nicht mehr festgestellt
werden. Die Exposition lag im Mittel bei 0,28 mg*m~° und ma-
ximal bei 1,57 mg*m"® (Hathaway und Biick, 1977).

Akute, chronische und subchronische Wirkung
Tierversuch

Hund
Oral 50 mg*kg" pro Tag tiber 3 Monate
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(McLellan, efa/., 1988a):
Ubererregung, Krampfe, Gewichtsverlust, keine Blutbild-
und keine cytologischen Veranderungen

Oral 10 mg*kg™ pro Tag Uber 3 Monate (Hart, 1977 a): keine
toxischen Effekte auRer gelegentlichem Erbrechen

Affe

Oral 10 mg*kg~" pro Tag ber 3 Monate (Hart, 1977 b):
neurologische Symptome, u.a. tonische Kréampfe, sonst
keine Effekte auBer gelegentlichem Erbrechen

Zwergschwein

Oral 100 mg*kg~" einmalig (Schneider, 1977): Bei 4 von
10 Tieren: Konvulsionen, 2 dieser Tiere starben,
Auftreten der Symptome nach 12-24 Stunden

Ratte

Oral 15, 25, 50, 100 mg*kg~" pro Tag Ober 10 Wochen (von
Oettingen et a/., 1949):

bei 15 mg: keine Effekte, 25-100 mg: Ubererregbarkeit,
Konvulsionen, Mortalitéat: 40 % (25 mg), 60 % (50 mg), 87
% (100mg)

erste neurotoxische Reaktionen (erniedrigter Schwellen-
wert zur Krampfinduktion) bei 6 mgtkg™*d"" (Burdette et al.,
1988)

Elektronenmikroskopische Veranderungen in Niere und
Leber 24 Stunden nach oraler Verabreichung (100 mg*kg"
%), nach 120 Stunden weitgehende Remission der Nieren-
veranderung, Persistenz der Leberveranderungen (French
etal., 1976)
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Levine et al. (1990) beschreiben eine antagonistische Wir-
kung von TNT und RDX (teilweise Aufhebung der toxischen
Effekte).

Mutagenitat, Kanzerogenitat,
Teratogenitat / Reproduktionstoxiziat

Mutagenitéat

Keine Hinweise auf mutagene Wirkung im Ames-, UDS-
(Unscheduled DNA Synthesis)- und im Dominant-Letal-Test
(McLellanetal., 1988a)

Kanzerogenitéat

Keine kanzerogene Wirkung beim Menschen beschrieben. Im
Langzeittierversuch tber 24 Monate mit B3C3F1-Méausen Auf-
treten von hepatozellularen Karzinomen und Adenomen bei
weiblichen Tieren ab einer Dosis von 7 mg*kg"! (Lish et al.,
1983). Keine Hinweise auf kanzerogene Wirkung bei Versuche
mit Ratten (McLellan et al., 1988a).

Teratogenitat/ Reproduktionstoxiziat

Teratogene Wirkung im Tierversuch am Kaninchen bei 2
mg*kg"**d~; fetotoxische Wirkung bei Ratten (LOAEL: 16-20
mg*kg"**d"'): Neugeborene kleiner und leichter als Nachkom-
men einer Vergleichsgruppe (McLellan et al., 1988a).

Toxikologische Kenndaten

No observed effect level (NOEL)

Rosenblatt et al. ,1991 und dort zitierte Literatur:
Ratte, 13 Wochen, oral: 15 mgrkg~o-
Ratte, 2 Jahre, oral:
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Maus, 13 Wochen, oral: 80 mg*kg~HcT*
Maus, 2 Jahre, oral: 1,5 mgekg ™d™
Affe, 13 Wochen, oral: 1 mgkg™+d"

Lowest observed adverse effect level (LOAEL)
Burdetteetal., 1988:
Ratte, oral: 6 mg*kg"™*d~*, s.0.

Letale Dosen (LD)

LD Mensch, oral: 14- mgekg™,
Schatzwert (Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur), nach Woody
et al. (1986) Uberlebte eine dreijahriges Kind eine Dosis von 84

mgrkg™.
LDso, Ratte, oral: 40-300 mg*kg™
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur),
LDs0, Maus, oral: 60-500 mg*kg™; i.V.: 19 mgrkg™

(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)

Acceptable daily intake (ADI)
ohne Bericksichtigung des Verdachts der kanzerogenen Wirkung, mit Be
ricksichtigung s. VSD-Wert: 3 ug*kg™ (EPA, 1994)

TRD-Wert ([tagliche] tolerable resorbierte [Gesamtkorper]-Dosis bei
kurzfristiger Exposition 6 ugtkg™
(Schneideretal., 199B), basierend auf LOAEL nach Burdette etal., 1988

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK), USA
1,5 mg *nf®

Kanzerogenitat
Gruppe C, mdgliches Humankanzerogen (EPA, 2000)
Carcinogenic potency factor/ Unit Risk:
O.IHMg'kg'W)" (EPA, 1994)
Virtually safe dose (VSD): 0,3 ug«kg" (Schneider et al., 1996)

R-Satze nach Gefahrstoffverordnung
keine Angaben

Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgefahrlich), T (giftig)
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Toxikologische Bewertung

Bei oraler und inhalativer Aufnahme fir den Menschen ist RDX
hoch neurotoxisch (akut, reversibel), daneben Schadwirkung
auf Niere, reproduktionstoxisch, Verdacht auf kanzerogene Wir-
kung

Klinische Analytik (Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur)

Kolometrisches Verfahren
- Reaktion mit Dimethyl-a-Naphthylamin

Chromatogra;)hische Verfahren
- GC mit ®*Ni-Detektor
- HPLC mit TEA® (thermal energy analysis)-Detektor
(Detektion von NO, bzw. NO)
- HPLC mit UV-Detektor

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Cyclotrimethylentrinitramin siehe Kap. 5.4.
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6.3 Diethylenglykoldinitrat
(Nitrodiglykol)

IUPAC Bis(2-hydroxyethyl)-etherdinitrat
Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)

Digykoldinitrat, Dinitrodiglykol, 3-Oxa-1,5-pentandiyl-dinitrat,
Sprengdl, DEGN, DEGDN

CAS-Nr. 693-21-0
Summenformel C4HsN0;
Strukturformel

Hy H;

Molekulargewicht 196,1

Gemische

flussige Salpetersaureesterbzw, deren Gemische:
Sprengole Nitrodiglykol/Nitrocellulose; Nitrodigly-
kol/Nitrocellulose/ Nitroguanidin: ~ POL/DiDi-Pulver

Herstellung

Analog der Herstellung von Nitroglycerin durch Nitrierung von
Diethylenglykol.
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Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kohler und Meyer, 1991)

Férb- und geruchloses Ol
Kristallformen

Dichte (20°C)
Schmelzpunkt

Siedepunkt

Brechungsindex (25°C)
Explosionswarme (H20, fl./gas)
Spezifische Energie
Dampfdruck [Pa]

Relative Dampfdichte (Luft = 1)

stabile Modifikation
labile Modifikation
1,38 g*crrr®

3°C

(stabile Modifikation)
-10,4-C

(labile Modifikation)
900 Pa: 139°C
(unter Zersetzung)
1,4498

4811/4384 kirkg-*
1143kJ*kg-1

20°C: 0,5; 60°C:

6,8 (Martinetz, 1996)

Maximale Sattigungskonzentration in Luft (20°C)

Sauerstoffbilanz
Normalgasvolumen
Verpuffungspunkt
Detonationsgeschwindigkeit

Bleiblockausbauchung
Schlagempfindlichkeit

Reibempfindlichkeit
Loslichkeit

Verteilungskoeffizienten
n-Octanol/Wasser (log pow)

Henry-Koeffizient (25°C)

Boden/Wasser (Koc)

40 mg*m~3

(Martinetz, 1996)

-40,8 %

1030l«<kg-*

190°C

6600 m*s-1

(beia = 1,38 g*cnr?)

410 cm'3*10 g-1

0,2J

>353N

Wasser: 4 g*H (25°C); unbe-
grenzt mischbar mit: Aceton,
Benzol, Diethylether, Chloroform;
leicht 18slich in Eisessig und To-
luol; schwer I6slich in Te-
trachlormethan und Schwefel-
kohlenstoff (Martinetz, 1996)

1-2, berechnet
(Martinetz, 1996)
0,04

(Martinetz, 1996)
107

(Martinetz, 1996)
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Chemische Reaktionen

Nitrodiglykol ist sehr empfindlich gegen Schlag (weniger sensi-
bel als Nitroglycerin), empfindlich gegen Hitzeschock und Initi-
alziindung, relativ unempfindlich gegen Reibung. Die Empfind-
lichkeit sinkt mit sinkender Temperatur.

Ab 60°C langsame pyrolytische Zersetzung zu Kohlendioxid,
Wasser, Stickstoffmonoxid, Distickstoffoxid, Stickstoff, Nitraten
und Aldehyden; kaum autokatalytische Zersetzung. Bei Explo-
sion entstehen im wesentlichen die gleichen Produkte; bei Ver-
brennung vornehmlich Kohlendioxid, Kohlenmonoxid, Wasser,
Stickstoff und nitrose Gase.

Nitrodiglykol ist bei Normaltemperatur weitgehend hydrolyse-
stabil. In alkoholischen Alkalilaugen bei 60°C Verseifung zu
Nitriten und Nitraten; saure Hydrolyse zu Diethylenglykol und
Salpetersaure.

Heftige Reaktionen (Detonation méglich) mit Oxidations- und
Reduktionsmitteln. (Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur).

Toxikologie

Kinetik

Aufnahme, Resorption, Metabolismus

Diethylenglykoldinitrat wird Uber Haut und Schleimh&aute rasch
aufgenommen; Metabolisierung tber Diethylenglykolmononitrat

zu Diethylenglykol, Nitrat und Nitrit (Martinetz, 1996 und dort
zitierte Literatur).
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Humanexposition
Allgemein

Die akute und chronische Symptomatik der Vergiftung ent-
spricht weitgehend der von Nitroglycerin.

Akut

Durch GefaRerweiterung u.a. Hautrétung, Kopfschmerz,
Schwindel, Blutdruckabfall, Reflextachykardie (Herzklopfen);
auRerdem Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhe, Angstzustinde; durch
Methamoglobinbildung:

Zyanose, Atemnot, Bewusstlosigkeit und Koma. Gleichzeitiger
Alkoholgenuss verstérkt die Symptome (Martinetz, 1996 und
dort zitierte Literatur).

Chronisch

Kopfschmerz, Senkung des systolischen Blutdrucks, Schweil3-
ausbruche, Schwache, Unruhezustédnde, Herzschmerzen, An-
gina pectoris, Alkoholintoleranz, plétzliche Todesfalle (Marti-
netz, 1996 und dort zitierte Literatur).

Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch

Ratte
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur) oral 0,5
mg*kg" pro Tag Uber 6 Monate: Veranderung
der bedingten Reflexbewegung
- oral 5 mg*kg"" pro Tag Uber 5 Monate:
Blutdrucksenkung und Veréanderungen der mitotischen Akti
vitat
- oral 50 mg*kg™ pro Tag:
Metha&moglobinbildung
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Toxikologische Kenndaten

No observed effect level (NOEL)
Ratte, 6 Monate, oral: 0,05 mg»kg-"*d-*
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)

Letale Dosen (LD)
LD-) 0o, Ratte, oral: 700-1000 mg*kg-*
(Rosenblatt et al, 1991 und dort zitierte Literatur)
rj, Ratte, oral: 780-1180 mg*kg-*
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)
Q, Maus, oral: 1300-1400 mg*kg-*
(Rosenblatt et al, 1991 und dort zitierte Literatur)

Acceptable daily intake (ADI) 0,043 ug*kg-*
(von der Trenck et al., 1996)

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK)
Stoff, fir den derzeit kein MAK aufgestellt werden kann, MAK fiir Ethylengky-
koldinitrat: 0,32 mg »m->; Gefahr der Hautresorption (DFG, 2000)

R-Satze nach Gefahrstoffverordnung:  R26/27/28, R 33

Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgefahrlich), T+ (sehr giftig)

Toxikologische Bewertung

Bei oraler, inhalativer und dermaler Aufnahme fur den Men-
schen stark toxisch; Schadwirkung auf ZNS, Gastrointestinal-
trakt, Leber, Herz-Kreislaufsystem, Blut; Knochenmark; Metha-
moglobinbilder.

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Diethylenglycoldinitrat siehe Kap. 5.4.
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6.4 2,4-/2,6-Dinitrotoluol

IUPAC 1 -Methyl-2,4-dinitrobenzen
1 -Methyl-2,6-dinitrobenzen

Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)

2,4-12,6 Dinitrotoluen, 1-Methyl, 2,4-/2,6-dinitrobenzol,
2,4-/2,6-DNT

CAS-Nr. 121-14-2 (2,4-DNT)
606-20-2 (2,6-DNT),
25321-14-6
(Isomerengemisch)
Summenformel CHNLD,
Strukturformel
0 2 0
\N HJ ll\l.l
J o S
N
d
2,4-Dinitrotoluol 2,6-Dinitrotoluol
Molekulargewicht 1821

Technisches Dinitrotoluol besteht zu 71-77 % aus 2,4-DNT zu
18-20 % aus 2,6-DNT, 2,4-4 % aus 3,4-DNT und 1,5-2,3 % 2,3-
DNT.



76 Toxikologie militarspezifischer Explosivstoffe

Verwendung

Als Zusatz in Sprengstoffen (Gelatinator, Verbesserung der
Wasserfestigkeit) und in Treibladungspulvern (Modifizierung der
Abbrandgeschwindigkeit); Zwischenprodukt zur TNT-
Herstellung

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(Martinetz, 1996)

Dichte (Kristall, 20°C) 1,38/1,54 g*cm-3
(2,4-DNT/2,6-DNT)

Schmelzpunkt 70/66°C
(2,4-DNT/2,6-DNT)

Siedepunkt (1,013*10° Pa) 319/287°C

(2,4-DNT/2,6-DNT),
unter Zersetzung

Dampfdruck [Pal, 20°C 0,011/0,031
(2,4-DNT/2,6 -DNT)

Maximale Sattigungskonzentration in Luft (20°C)
0,59/1,1 mg*m-3 (2,4-
DNT/2,6-DNT)
(Martinetz, 1996)

Losuichkeit (beide Isomere) Wasser: ca. 150 mg *H bei
20°C,; leichtloslich in vielen ge-
bréauchlichen organischen Lo-

sungsmitteln
Verteilungskoeffizienten
n-Octanol/Wasser (log pow) 2, beide Isomere
(Schneideretal., 1996)
Henry-Koeffizient (20°C) 4,8*10-6/8,9*10-6

(2,4-DNT/2,6-DNT)
(Schneideretal, 1996)
Boden/Wasser (Koc) 260/78-92
(2,4-DNT/2,6-DNT);
berechnet
(Schneideretal., 1996)

Beide Isomere sind wasserdampffliichtig.
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Toxikologie
Kinetik
Aufnahme, Resorption und Verteilung

Die DNT-Isomere werden Uber Haut, Lunge und Gastrointe-
stinaltrakt aufgenommen und gleichméRig im Organismus ver-
teilt. Bei oraler Applikation von 2,4-DNT an Ratten wird 6 Stun-
den nach Aufnahme die maximale Plasmakonzentration erreicht
(Henschler, 1988).

Metabolismus

Dinitrotoluole unterliegen einem enterohepatischen Kreislauf.
Nach Oxidation der Methylgruppe und Glucuronidierung werden
die Metabolite Uber die Galle in den Darm ausgeschieden (De-
cad et al., 1982). Durch Nitroreduktasen der Darmflora werden
die Produkte weiter metabolisiert und erneut resorbiert. Durch
erneute Metabolisierung sollen genotoxische Produkte gebildet
werden. Diese wurden allerdings bisher nicht identifiziert
(NIOSH, 1985).

Far 2,4-DNT wiesen Turner et al. (1985) 2,4-
Dinitrobenzoesaure, 2-Amino-4-nitro-benzoesaure, 2,4-
Dinitrobenzylalkohol (auch als Glucuronid) und 2-(N-Acetyl)-
amino-4-nitrobenzoesaure; fir 2,6-DNT 2,6-Dinitrobenzoesaure
sowie 2,6-Dinitrobenzylalkohol (auch als Glucuronid) als Meta-
bolite im menschlichen Urin nach.

Fir 2,4-DNT werden bei Mensch und Ratte nahezu die gleichen
Metabolite identifiziert; bei 2,6-DNT fanden sich bei der Ratte im
Gegensatz zum Menschen auch Metabolite mit reduzierter Ni-
trogruppe. Dieser Unterschied macht eine Extrapolation des
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kanzerogenen Risikos vom Ratten auf den Menschen schwierig
(Rickert et al., 1984; Kedderis et al,, 1984).

Elimination

Die Ausscheidung erfolgt hauptsachlich renal, eine Anreiche-
rung im Gewebe erfolgt weitgehend nicht. Die
Plasmahalbwertszeit von 2,4-DNT liegt bei 22 Stunden. Die
Halbwertszeit der Metaboliten fur beide Isomere liegt zwischen
0,8 und 4,5 Stunden (Turner etal, 1985). Die Eliminierung aus
Leber, Nieren und Fettgewebe erfolgt mit Halbwertszeiten von
ca. 40 Stunden (Schneider et al., 1996 und dort zitierte Litera-
tur).

Humanexposition
Allgemein

Ein Grof3teil der toxischen Wirkung von Nitroaromaten ist auf
deren Metabolisierung zu aromatischen Aminen zurtickzufuh-
ren. Hier vor allem Methdmoglobinbildung und Leberschadigun-
gen.

Gleichzeitiger Alkoholgenuss verstérkt die toxischen Wirkun-
gen. Alkohol kann noch Wochen nach einer akuten Vergiftung
Rezidive auslésen.

Akut

Die Wirkungen entsprechen weitgehend denen der TNT-
Vergiftung (s. 6.8). Daneben werden Gelenkschmerzen be-
schrieben (NIOSH, 1985; Rickert et al., 1984). Im Vordergrund
steht die Methdmoglobinbildung mit ihren Folgen daneben tre-
ten - dosisabhéngig - neurotoxische Effekte.
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Chronisch

Annliche hamatologische Effekte (Anamie, Blutbildveranderun-
gen) wie bei TNT (zu Begleitsymptomen s. 6.11). Unter
Munitionsarbeitern wurde eine erhdhte Mortalitét aufgrund
ischéamischer Herzerkrankungen beobachtet (Levine et al,
1986).

Weitere Symptome: metallischer/bitterer Geschmack, Gelenk-
schmerzen, Taubheit, Sehstérungen, Nervositat, Schlaflosigkeit,
Schwindel, gastrointestinale Stérungen (Martinetz et al., 1996).
Sensibilisierung wurde fiir 2,6-DNT lediglich im Tierversuch
beobachtet.

Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)

Hund
- Oral 1,5 bzw. 10 mg*kg"'2,4-DNT pro Tag iber 2 Jahre:
Anamie, Epithelverdnderungen in Gallengang und -blase,

- Oral 20-100 mg*kg™2,6-DNT pro Tag tiber 13 Wochen:
neurotoxische Effekte, Methdmoglobinbildung, Leber- und
Nierenschaden

Ratte
Oral 4-5 mg*kg" 2,4-DNT pro Tag tiber 2 Jahre: Anamie

- Oral 35 mg*kg™ 2,6-DNT pro Tag iber 13 Wochen:
Schadigung der Milz, erhdhte Transaminasewerte

- Oral 150 mg*kg" 2,6-DNT pro Tag tiber 13 Wochen:
Methamoglobinbildung, Bildung von Heinz-Kérpern, Retiku-
locytose
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Kanzerogenitat, Mutagenitat,
Teratogentat / Reproduktionstoxiziat

Mutagenitat

Im Ames-Test mit diversen Salmonella typhimurium-Stammen
wirken beide Isomere leicht mutagen (u.a. Rickert et ai., 1984).
Beide Isomere induzieren in Ratten Chromosomenbriiche bzw. -
deletionen sowie DNA-Addukte. Im UDS-(Unscheduled DNA
Synthesis)-Test wirken beide Isomere schwach positiv (La und
Froines, 1992 und 1993, Rickert et al, 1984). Von anderen
Autoren konnte keine mutagene Wirkung nachgewiesen
werden. Diese Ergebnisse sowie die z.T. nur schwache Aktivitat
in positiven Tests auf der einen und die stark kanzerogene
Wirkung in Fitterungsexperimenten auf der anderen Seite
sprechen fur eine Uberwiegend durch metabolische Aktivierung
induzierte Kanzerogenitat insbesondere des 2,6-Isomeren
(Bodeau, 1993).

Kanzerogenitét

Keine kanzerogene Wirkung beim Menschen beschrieben. Im
Tierversuch erweisen sich 2,4-DNT und stérker 2,6-DNT als
kanzerogen. Dabei wirkt 2,6-DNT als Initiator und Promoter,
2,4-DNT nur als Initiator. Die Inzidenz ist bei ménnlichen Tieren
hoher als bei weiblichen. Der enterohepatische Kreislauf mit
Metabolisierung durch die Darmflora ist entscheidend an der
Kanzerogenese beteiligt (NIOSH, 1985; Rickert et al., 1984);
s.a. Metabolismus.

7 -14 mg*kg" 2,6-DNT pro Tag tiber 1 Jahr (Popp und Leon-
hard., 1982) bzw. 34-45 mg*kg" 2,4-DNT pro Tag tiber 2 Jahre
(Lee et al., 1985), oral fuhren bei Ratten zu Leberkarzinomen
und Sarkomen des Gallenwegs.

4-5 mg*kg"'pro Tag (oral) Uber 2 Jahre induzieren bei Ratten
Bindegewebsfibrome und Fibroadenome der Brustdrise (Lee et
al., 1985).
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Bei technischem DNT fiihren 3,5 mg*kg" pro Tag (oral) tber 2
Jahre zu Leberkarzi-nomen (Ellis et al., 1979). Hong et al.
(1985) berichten uber die Bildung von Nierentumoren bei
mannlichen Mausen (13 mg*kg™ pro Tag, oral).

Teratogenitat / Reproduktionstoxiziat

Beide Isomere filhren zu toxischen Effekten auf die Hoden
(Atrophie, verringerte Spermatogenese) und Eierstécke (ge-
storte Follikelfuktion) bei Ratten (2,4-DNT: oral 4-5 mg*kg" pro
Tag Uber 2 Jahre [Lee et al., 1985]; 2,6-DNT: oral 35 mg*kg"
pro Tag uber 13 Wochen [Martinetz, 1996 und dort zitierte Lite-
ratur]). Ahnliche Versuchsergebnisse wurden auf bei Mausen
und Hunden festgestellt.

Beim Menschen liegen Verdachtsmomente fir reproduktionsto-
xische Wirkungen (verminderte Spermienzahl, morphologische
Veranderungen der Spermien, leicht erhdhte Spontanabortrate
bei Frauen der Exponierten) bei beruflich Exponierten vor
(NIOSH, 1985; Rickert, 1984).

Toxikologische Kenndaten

No observed effect level (NOEL)
Rosenblatt et al. 1991 und dort zitierte Literatur:
(Keine Spezifizierung der Isomere)

Maus, 1 Jahr, oral: 13,5 mg*kg-1«d-*
Ratte, 1-2 Jahre, oral: 0,6 mg*kg-1*d-1
Hund, 2 Jahre, oral: 0,2 mgrkg-* *d-*

Letale Dosen (LD)

Beide Isomere

LD, Mensch, oral: 14 mgrkg-1
(Schatzwert, Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)
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2,4-DNT
IDso, Ratte, oral: 270-570/650 (méannlich/weiblich)
mg'kg-1
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)
2,6-DNT
LDso, Ratte, oral: 180-540/800 (weiblich/mannlich)

mgtkg-t
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)

Acceptable dally intake (ADI)
Beide Isomere: 2 ug»kg-1
(Environmental Protection agency, EPA, 1994)

TRD-Wert ([tégliche] tolerable resorbierte [Gesamtkorper]-Dosis bei

kurzfristiger Exposition

2,4-DNT: 10ug«kg-;

2,6-DNT: 20 ug*kg-*
(Schneideretal., 1996)

Maximale Arbeitsplatzkonzentration, USA
Beide Isomere: 0,15 mg*m-3

Technische Richtkonzentration (TRK)

2,6-DNT: 0,05 mg*nT?,

24DWTV 1,5mg*irr®;
Gefahr der Hautresorption
(DFG, 2000)

Kanzerogenitét (Isomerengemisch)
Gruppe B2, krebserzeugend (EPA, 2000)
Gruppe 2, als krebserzeugend beim Menschen anzusehen (DFG, 2000)

Carcinogenic potency facto!l Unit Risk: 0,68 (mg»kg-1 *cM )-1, fir das Isome-
ren-gemisch (EPA, 1994)

Virtually safe dose (VSD): 2,6-DNT: 0,0002 M9*kg"*; Isomerengemisch: 0,0015
Mg'kg'l (von derTrenck et al., 1996 und dort zitierte Literatur); 2,4-DNT:
0,0066 ug*kg-* (abgeleitet nach Schneider et al., 1996)

R-Satzs nach Gefahrstoffverordnung R23/24/25, R 33

Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung T (giftig)
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Toxikologische Bewertung

Bei oraler Aufnahme fiir den Menschen hochtoxisch, Hautre-
sorption, Schadwirkung auf Augen, Atemwege, Haut, Gastroin-
testinaltrakt, ZNS, Leber, Niere, Herz, Blut, Milz und Knochen-
mark; Methdmoglobinbiider, neurotoxisch, mutagen, reprodukti-
onstoxisch, als kanzerogen anzusehen, Sensibilisierung mog-
lich.

Klinische Analytik
(Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur)

Kolometrisches Verfahren
- Azo-Kupplung

Chromatographische Verfahren
- GC mit ECD

- GC mit MSD,

- HPLC mit MSD

Zu Préavention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit 2,4- und 2,6-Dinitrotoluol siehe Kap. 5.4.
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6.5 Glyceroltrinitrat (Nitroglycerin)

1UPAC 1,2,3-Tris(nitriloxy)-propan
Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)

1,2,3-Propantriol-trinitrat, Trinitroglycerol, Nitroglycerol, Trinitrin,
Nitrol, Sprengdl, Mgl., NG

CAS-Nr. 55-63-0
Summenformel C3HsN3Og
Strukturformel
0=N D
Molekulargewicht 2271
Gemische
flussige Salpetersaureester bzw. deren Gemische:
Sprengdle
Nitroglycerin/Kieselgur. Gurdynamit Nitroglyce-
rin/Kollodiumwolle/Natriumnitrat/Holzmehl:
Dynamit |

Nitroglycerin/Kollodiumwolle: Sprenggelatine
Nitroglycerin/Nitrocellulose: Nitroglycerinpulver
Nitroglycerin/Nitrocellulose/Nitroguanidin: POL-Pulver
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Herstellung

Nitrierung von Glycerin durch Eintrag in eine Salpeterséu-
re/Schwefelsdure-Gemisch in kontinuierlichen (z.B. Biazzi-
Verfahren) oder Chargenverfahren, anschlieRende Reinigung
mit Natriumcarbonat-Lésung (Lingens et al., 1982).

Sonstige Verwendung Pharmakon
Vasodilatans

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kéhler und Meyer, 1991)

farbloses bis gelbliches, geruchloses, brennend schmeckendes Ol
Kristallformen

stabile Modifikation: triklinisch
labile Modifikation: rhombisch
Dichte (20°C) 1,60g*cm-3
Schmelzpunkt 13,2-13,5°C
(stabile Modifikation)
1,9-2,2C
(labile Modifikation)
Siedepunkt 1,013»105 Pa: 260°C

unter Explosion (HSDB)
2,66»10°Pa: 125°C

(HSDB)

Brechungsindex (20°C) 1,4732 (Martinetz, 1996)

Explosionswérme (HjO, fl./gas) 6770/6310 kJ*kg-1

Spezifische Energie 1139 kJ*kg-1

Spezifische Warme 1,3 kJukg-!

Dampfdruck [Pa] 20°C: 0,033; - 50°C: 0,97; - 80°C:
13;-90°C:31

Relative Dampfdichte (Luft = 1) 78

(Martinetz, 1996)
Maxinnale Sattigungskonzentration in Luft (20°C)

20 mg»m-*

(Martinetz, 1996)
Sauerstoffbilanz +35%
Normalgasvolumen 782 I*kg"1

Verpuffungspunkt 223-225°C
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Detonationsgeschwindigkeit

Bleiblockausbauchung

7600 m«s-1
(bei a = 1,60g*cnr3)
520cm-3»10g-1

Schlagempfindlichkeit 02J
Reibempfindlichkeit >353N
Viskositét (20°C) Loslichkeit 36 cPoise (HSDB)
[g»10Q g; 20°C] Wasser: 0,15;
Ethanol: 54;

Schwefelkohlenstoff: 1,25;

Tetrachlomethan;

unbegrenzt mischbar mit: Aceton,

Benzol, Diethylether, Chloroform

(Yinon, 1990)
Verteilungskoeffizienten n-
Qctanol/Wasser (log PQw) 2,8; berechnet
(Martinetz, 1996) 0,03
(Martinetz, 1996) 46;
berechnet (Martinetz,
1996)

Henry-Koeffizient (25°C)
Boden/Wasser (Koc)

Chemische Reaktionen

Nitroglycerin ist extrem empfindlich gegen Schlag, empfindlich
gegen Hitzeschock, Initialzindung und Licht, relativ unempfind-
lich gegen Reibung. Die Empfindlichkeit sinkt mit sinkender
Temperatur. Bei 50°C uber Jahre stabil, bei 70°C langsame
pyrolytische Zersetzung u.a. zu Salpetersaure, Oxalséure, ni-
trosen Gasen.

Die Pyrolyseprodukte wirken autokatalytisch. Bei Explosion ent-
stehen: Kohlendioxid, Kohlenmonoxid, Stickstoff, Stickstoffmon-
oxid, Distickstoffoxid, Wasser, Wasserstoff und Sauerstoff.

Nitroglycerin ist bei Normaltemperatur weitgehend hydrolyse-
stabil. Wassrige Alkalilaugen hydrolysieren es nur langsam,
dagegen tritt mit alkoholischen Laugen rasche Verseifung unter
Erwéarmung ein. Hierbei entstehen als Hydrolyseprodukte Alka-
linitrat und -nitrit, sowie Formiat, Acetat und Oxalat (kein Glyce-
rinl).
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Warme verdinnte Salpetersaure und halbkonzentrierte
Schwefelsdure bewirken oxidative Hydrolyse zu Glycerin, Amei-
sen, Oxal- und Salpeterséure etc. Mit wasserfreien organischen
Basen tritt sturmische Verseifung (Detonationsgefahr) ein.
Heftige Reaktionen mit Oxidations- (z.B. Ozon) und Redukti-
onsmitteln (z.B. Natriumsulfid).

Durch UV-Licht photolytische Spaltung zu Kohlendioxid, Koh-
lenmonoxid, Stickstoff, Distickstoffoxid, Stickstoffoxid (Lingens
etal. 1982, Martinetz, 1996).

Toxikologie
Kinetik
Aufnahme, Resorption und Verteilung

Nitroglycerin wird Uiber Haut, Schleimh&ute Lunge und Gastro-
intestinaltrakt rasch aufgenommen. Die Resorptionsrate (Ratte)
bei oraler Aufnahme nach 24 Stunden liegt zwischen 64 und 90
% (Lee et al., 1975). Nach oraler Gabe von "C-markiertem Ni-
troglycerin lassen sich nach 4 Stunden in der Leber 2-9 % der
verfutterten Menge nachweisen. Dieser Wert bleibt Uber 24
Stunden weitgehend konstant (Lee et al., 1975). Nach Di Carlo
et al. (1969) wird der radioaktive Kohlenstoff von "C-
markiertem Nitroglycerin in Nukleotide der Leber-RNA/DNA
eingebaut. AuBerdem liel3 sich Radioaktivitat in Fetten, Protei-
nen und im Glycogen nachweisen. Auler in der Leber finden
sich 4 Stunden nach oraler Aufnahme signifikante Radioakti-
viatswerte im Blut. Innerhalb von 24 Stunden findet eine Um-
verteilung aus dem Plasma in die Blutzellen statt (Hodgsonand
Lee, 1975). In anderen Organen finden sich nurmarginale An-
teile. 2-4 min nach sublingualer Applikation werden maximale
Plasmaspiegel erreicht (Albrecht, 1997).
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Metabolismus

Nitroglycerin wird schnell und weitgehend vollstandig abgebaut.
Es zeigt wie andere organische Nitrate nach oraler Aufnahme
einen ausgepragten First-Pass-Effekt. Nach Hodgson und Lee
(1975) wird Nitroglycerin tiber 2 Wege metabolisiert. Zum einen
die schrittweise Abspaltung der Nitratreste Uber 1,2- bzw. 1,3-
Dinitroglycerol (aktive Metabolite, ca. 10 % Aktivitat gegeniiber
Nitroglycerin) und die Mononitroglycerole zum Glycerin. Dieses
wird zu Kohlendioxid oxidiert bzw. zu weiteren nicht identifizier-
ten polaren Komponenten metabolisiert. Zum anderen werden
die Dinitro- und Monoglycerole zu den entsprechenden Glucu-
roniden konjugiert. Martinetz (1996) erwahnt die Bildung von
Stickstoffmonoxid.

Die Metabolisierung wird durch Glutathion-abhangige Nitratre-
duktasen katalysiert, wobei vermutlich erst Reduktion von orga-
nischem Nitrat zu Nitrit erfolgt. Anschliessend erfolgt die hydro-
lytische Abspaltung von Nitrit. Fir Kaninchen und Ratte werden
2 Isoenzymsysteme) beschrieben. Ein System ausschlief3lich in
der Leber, ein anderes, hitzestabiles Isoenzymsystem (Tempe-
raturoptimum: 50-57°C) in Leber, Muskel und Blut (Oberst und
Snyder, 1948; DiCarlo und Melgar, 1970). Die Plasma-
Halbwertszeit von Nitroglycerin betragt 2,3 + 0,6 min, die der
Dinitroglycerole ca. 40 min (Goodman Gilman, 1990).

Elimination

Bei oraler Gabe von *C-markiertem Nitroglycerin an Ratten
werden 20-30 % der Radioaktivitat als Kohlendioxid iber die
Lunge und 30-50 % in o.a. Metaboliten renal ausgeschieden
(Lee et al., 1975). Ca. 1 Drittel der Metabolite ist glucuronidiert.



90 Toxikologie militdrspezifischer Explosivstoffe

Humanexposition
Allgemein

Toxikodynamisch im Mittelpunkt stehen die Nitrat-Wirkung auf
das Herz-Kreislaufsystem (Vasodilatation, Erh6hung des intra-
kraniellen Drucks) sowie die Methdmoglobinbildung.

Styblova (1966) postuliert einen Einfluss auf den Neurotrans-
mitter-Metabolismus im Diencephalon. Von anderen Autoren
wird das von organischen Nitraten freigesetzte Stickstoffmon-
oxid selbst als Neurotransmitter angesehen (von der Trenck et
al, 1996 und dort zitierte Literatur).

Gleichzeitiger Alkoholgenuss verstarkt die toxischen Wirkun-
gen. Personen mit vorgeschédigtem Herzen sind besonders
gefahrdet.

Akut

Symptome der GefalRerweiterung sind Hautrétung, Kopf-
schmerz, Schwindel, Ohrensausen, Blutdruckabfall, Reflex-
tachykardie (Herzklopfen), aber auch Bradykardie, Sehstorun-
gen (bishin zur reversiblen Erblindung eines oder beider Au-
gen), Bindehautenziindung, Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhde. Erste
Symptome einer Vasodilatation treten bereits ab Konzen-
trationen von 0,1 mg*m"® auf. Bereits Spuren von Nitroglycerin
auf der Kleidung l6sen Symptome bei in der Nahe befindlichen
Personen aus. Hyperthyreoidismus verstérkt die Wirkungen von
organischen Nitraten (Shiotsuka, 1979; Shoun, 1942). Inhalative
Exposition von 0,5 mg*m™ fir 25 min verursacht Blutdruckabfall
und leichte Kopfschmerzen (Trainor und Jones, 1966). Ab 14
mg*m™ lassen sich EKG-Veranderungen, Brustschmerzen und
Herzklopfen beobachten (Bodeau, 1993). Nach Gotell (1976)
korreliert eine Exposition von 2 mg*m"® mit einer Plasmakon-

zentration von 4 ng*ml"".
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Durch Methamoglobinbildung werden Zyanose, zunachst er-
hohte Atemfrequenz - dann Atemnot, Bewusstlosigkeit und Ko-
ma verursacht. Der Tod tritt durch Kreislaufkollaps oder Erstik-
kung ein.

Daneben finden sich neurologische Symptome wie Verwirrtheit,
Halluzinationen, Angstgefuhl, Depression, Schlaflosigkeit, Stu-
por, erhdhte Aggressivitat, manische Zustande und Delirium.
Gelegentlich werden Parésthesien beobachtet (Bodeau, 1993;
Rabinowitch, 1944). Gleichzeitiger Alkoholgenuss wirkt synergi-
stisch. Durch Wechselwirkung von Nitroglycerin mit der Alko-
holdehydrogenase sinkt die Alkoholvertraglichkeit (Daum,
1983).

Chronisch

Bei der chronischen Exposition steht die Toleranzentwicklung
im Vordergrund. Hierbei kommt es zu einer kompensatorischen
Vasokonstriktion (evtl. verringerte Aktivitdt der Guanylatcycla-
se). Der diastolische Blutdruck steigt (bei gleich bleibendem
systolischen Blutdruck), die Pulsfrequenz sinkt. Die Toleranz
halt ca. 1 Woche nach Unterbrechung der Nitroglycerin-
Exposition an. 30-72 Stunden nach der letzten Expostion kon-
nen angina-ahliche Schmerzen, Myocardinfarkt oder plétzlicher
Herztod auftreten (,Montag-Morgen-Angina"). Der Effekt wird
auf die kompensatorische Vasokonstriktion und daraus resultie-
rende Koronarinsuffizienz zuriickgefuhrt (Bodeau, 1993; Yinon
1990 und jeweils dort zitierte Literatur). Lund et al. (1968) be-
richten Uber 9 Falle mit Nitroglycerinarbeitern, die 30 bis 65
Stunden nach der letzten Exposition Brustschmerzen entwik-
kelten; ein Fall endete todlich.

Nach chronischer Exposition Uber Jahre treten nach Beendi-
gung der Exposition Brustschmerzen bzw. Angina Pectoris-
Anfélle auf, die in einigen Fallen todlich endeten. (Lund et al.,
1968; Lange et al., 1972).

Epidemiologische Studien unter Nitroglycerin-Arbeitern zeigen
eine erhdhte Mortalitat aufgrund cardio- bzw. cerebrovaskularer
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Erkrankungen. Die Latenzzeit betrug bis zu 20 Jahre (Schwe-
den: Hogststedt und Andersson, 1979; USA: Stayner, 1989).
Nach Carmichael und Lieben (1963) konnten postmortem al-
lenfalls leichte arteriosklero-tische bzw. thrombotische Verénde-
rungen nachgewiesen werden. VVon derTrenck et al, 1996 zitiert
positive arteriosklerotische Befunde an Koronargefaen nach
Autopsie. Munch und Friedland (Sektionsbefunde, 1965) be-
richten Uber Kongestion des Gehirns und der Lunge. Dariber
hinaus wird von Dermatitiden und vereinzelt Ekzembildung bei
chronischer Exposition berichtet (Martinetz, 1996 und dort
zitierte Literatur).

Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch

Nitroglycerin

Hund

- Kaum Effekte auf Herz-Kreislaufsystem bei inhalativer und
perkutaner Exposition, keine Symptome nach Beendigung
der Exposition (Dilley, 1979)

- Oral 25-200 mg*kg"* pro Tag tber 5 Tage: Methamglobinbil-
dung mit einem Maximum 4 Stunden nach Applikation (Lee
etal., 1976)

Ratte
oral 1400 mg*kg"" pro Tag tber 13 Wochen: Gewichtverlust,
Hodenatrophie/-degeneration, Hamosidero-se (Lee etal.,
1976)

- oral 360/430 (mannlich/weiblich) mg*kg~" pro Tag lebens
lang: toxische Effekte auf Leber und Blut; Methamoglobinbil
dung (Kompensation durch Retikulocytose und leicht erhéh
ter Erythrocytenzahl; keine Heinzkorperbildung (Ellis et al.,
1984)
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Maus

- oral 100 mg*kg"* pro Tag iiber 3 Wochen: Hamatopoese in
Leber und Milz, sonst keine Effekte (Lee et al., 1976)

- oral 1000 mg*kg~" pro Tag lebenslang: kompensierte toxi
sche Anamie, sowie Methdmogobindmie, s. Ratte; hier
Heinzkdrperbildung (Ellis et al., 1984)

Metabolite (Lee et al., 1975)

Ratte

- LDsy, 1,2-Dinitroglycerin/1,3-Dinitroglycerin, oral, mann
lich/weiblich:
1530-1750/880 mgrkg-*

- LDsp, 1-Mononitroglycerin, oral, méannlich/weiblich: 700/390
mg*kg"

- LDso, 2-Mononitroglycerin, oral: 5000 mg*kg™

Maus
- LDsg,1,2-Dinitroglycerin, oral: wie Nitroglycerin
- LDsy, 1,3-Dinitroglycerin, oral: 680 mg*kg"*
LDsy, 1-Mononitrogiycerin, oral, mannlich/weiblich:
2400/1430 mg*kg-*

Kanzerogenitat, Mutagenitat,
Teratogenitat / Reproduktionstoxiziat

Mutagenitat

Schwach mutagene Wirkung von Nitroglycerin im Ames-Test
bei 1000 ug/Platte unter metabolischer Aktivierung; 1,2-
Dinitroglycerin induziert Mutationen bei 10-30 ug/Platte ohne
Aktivierung; keine Effekte bei 1,3-Dinitroglycerin und 1-
Monoglycerin (Ellis et al. 1978 a). Nach anderen Angaben wir-
ken 50 ug Nitroglycerin unter Aktivierung mutagen auf Salmo-
nella typhimurium (Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur).
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An somalischen Zellen von Ratten und Hunden sowie an Eizel-
len des chinesischen Hamsters konnten keine cytogenetischen
Effekte nachgewiesen werden (Yinon, 1990 und dort zitierte
Literatur).

Kanzerogenitat

Ellis et al. (1984): Ratte, oral 360/430 (mé&nnlich/weiblich)
mg*kg"* pro Tag lebenslang: Cholangiofibrose und hepatocel-
lulare Karzinome sowie Interstitialzell-Tumore des Hodens. Be-
statigung der Ergebnisse durch Dacre et al. (1980). Nach ande-
ren Autoren keine kanzerogene Wirkung nachweisbar (Marti-
netz et al., 1996 und dort zitierte Literatur).

Teratogenitat/Reproduktionstoxiziat

Oketani et al. (1981): kein Nachweis von Fertilitatsstorungen bei
mannlichen Ratten bei oraler Applikation von 1-20 mgtkg™*d"*
(63 Tage lang bis zur Paarung); kein Nachweis von Fertilitats-
stérungen oder teratogener Wirkung bei weiblichen Ratten bei
gleicher Dosierung (14 Tage lang bis zur Paarung und die er-
sten 7 Tage der Trachtigkeit).

In hoher Dosierung (1400 mg*kg"*d", oral, 13 Wochen) leichte
bis mittlere Hodenatrophie-/degeneration und Aspermatogene-
se (Ellis et al., 1978 b und 1984) sowie Missbildungen des
Skelett- und Muskelsystems der Frucht bei intraperitonealer
Verabreichung von 220 mg*kg~"*d"* vom 7.-17. Tag der Tréch-
tigkeit (Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur).

Toxikologische Kenndaten

No observed effect level (NOEL)
(Rosenblatt et al. 1991 und dort zitierte Literatur)

Ratte, 13 Wochen, oral: 25,5 mg»kg-1 *d-1
Ratte, 2 Jahre, oral: 3-4 mgtkg-* »d"1
Maus, 2, Jahre, oral: 10-11 mg»kg-1»d-'

Hund, 1 Jahr, oral: 1 mgrkg-1»d™
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Letale Dosen (LD)

LD, Mensch, oral 28-100 mg»kg-*

(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)

o, Ratte, oral: 500-900 mg*kg-
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)

o, Ratte, i.V. 25-30 mg»kg-1
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)

0, Maus, oral: 500-1200 mg»kg-1
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)

0, Maus, i.V.: 10-18 mg»kg-1

(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur) (Todesursache im
LDso-Versuch bei Ratten und Mausen: Atemlahmung)

Acceptable daily intake (ADI) 0,03 ug»kg-*
(von derTrenck et al., 199S)

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK)
0,47 mg*nv3;
Gefahr der Hautresorption
(DFG, 2000)
Biologischer Arbeitsstofftoleranzwert (BAT-Wert)
1,2-Glycerindinitrat: 0,5 ug*M;
1,3-Glycerindinitrat: 0,5 ug*-*
(Plasma/Serum; Expositionsende)
(DFG, 2000)
Kanzerogenitéat
EPA, 2000: Gruppe C, mdgliches Humankanzerogen
Carcinogenicpotencyfactor/Unit R/sfcO,0166 (mg*kg-*d-*)-* (EPA, 1994) R-
Sétze nach Gefahrstoffverordnung R2B/27/28, R 33
Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgefahrlich), T+ (sehr giftig)

Toxikologische Bewertung

Bei oraler, inhalativer und dermaler Aufnahme fiir den Men-
schen hochtoxisch; Schadwirkung auf Atemwege, Haut, ZNS,
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Gastrointestinaltrakt, Leber, Herz-Kreis-laufsystem, Blut;
Meth&amoglobinbilder, mutagen, reproduktionstoxisch, terato-
gen, Verdacht auf kanzerogenen Wirkung, Sensibilisierung mog-
lich.

Klinische Analytik
(Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur)

Kolometrische Verfahren
- Nitrierung von m-Xylol durch freigesetzte Salpetersaure

Chromatographische Verfahren

- GC mit ECD

- GC mit MSD,

- HPLC mit TEA® (Thermal Energy Analysis)-Detektor
(Detektion von NO, bzw. NO)

- HPLC mit MSD

-DC

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Glyceroltrinitrat siehe Kap. 5.4.
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6.6 Hexanitrostilben (HNS)
CAS-Nr. 20062-22-0

Summenformel CHONEO,

Strukturformel

Molekulargewicht 450,1

Verwendung
als plastischer Sprengstoff, als Zusatz beim Giel3en von TNT (s.
6.11)

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kohler und Meyer, 1991)

Schmelzpunkt 320°C
Explosionswarme (H,0, fl/gas) 4208/4124 kJ*kg™
Sauerstoffbilanz -67,8%
Normalgasvolumen 700 Pkg~*
Bleibiockausbauchung 301 cm"**10g™
Schlagempfindlichkeit 5]
Reibempfindlichkeit 235N

Toxikologische Bewertung

Es sind keine toxikologischen Daten verfugbar. Es ist von ei-
nem ahnlichen toxikologischen Potential wie bei anderen Nitro-
aromaten auszugehen. D.h. insbesondere von hamato-, hepa-
to- nephro- und neurotoxischen Wirkungen sowie von mutage-
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nen bzw. kanzerogene Eigenschaften. Darlber hinaus ist eine
Sensibilisierung in Betracht zu ziehen.

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Hexanitrostilben siehe Kap. 5.3.
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6.7 Nitrocellulose
Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl):

Cellulosenitrat, Pyroxylin, Pyroxylol, SchieBwolle bzw. SchieR3-
baumwolle (13,3-13,6 % N), Pulvercollodiumwolle bzw. Collodi-
umwolle (12,0-12,8 % N), Pulvereinheitswolle (11,5- 12,0 % N),
Dynamitwolle (12,0-12,2 % N), CN, NC

CAS-Nr. 9004-70-0
Strukturformel
ONOzH
CH20N o cyro: "
H H
VAN O\ LA~

Molekulargewicht 115.000-400.000

Geml;che " Nitrocellulose/Nitroglycerin
Ballistit/Cordit: Nit lulose/Nitrodl h
POL-Pulver: itrocellulose/Nitroglycerin

Nitrocellulose/Nitrodiglykol
Nitroceliulose/Nitroglycerin/
Nitroguanidin

Sprenggelatine: Nitrocellulose/Nitroglycerin

Herstellung

Nitrierung von gereinigter Cellulose mit Nitriersdure (Zusam-
mensetzung und Konzentration bestimmen den Veresterungs-
grad). Zur Reinigung wird mit Wasser gewaschen und mit So-
dalésung gekocht (Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur).
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Nebenprodukte / Verunreinigungen
Schwefelséduremischester

Sonstige Verwendung
Anstrichstoffe/Lacke und Filme (10,3-12,3 % N)

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kéhler und Meyer, 1991 fir
13,3% N)

Kristallformen

grauweil3e zellstoffartige Flocken oder amorphes Pulver

Dichte (Kristall, 20°C) 1,65 g*cm~° (12,6 % N);
1,71 g*em~*(13,3% N)
(Martinetz, 1996)

Explosionswéarme (H,O, fl./gas) 4455/4132 kJ*kg™
Sauerstoffbilanz -287%
Normalgasvolumen 875 kg~*
Verpuffungspunkt 190°C

(Lingens et al., 1982)
Bleiblockausbauchung 370 cm"*10 g"
Schlagempfindlichkeit 3J
Reibempfindlichkeit >353N
Loslichkeit unldslich in Wasser und Kohlen-

wasserstoffen; 10,3-11,2 % N: 4
g*r' unbegrenzt mischbar mit Et-
hanol; 11,2-11,6 % N: leicht l6s-
lich in Ethanol; 11,6-12,6 % N:
léslich in Estern, Ketonen und
Ethanol (Martinetz, 1996)

Chemische Reaktionen

Reine Nitrocellulose ist lange lagerfahig und stabiler als Nitro-
glycerin. Verunreinigungen fiihren zu Zersetzung oder Selbst-
entzundung. Nitrocelluose mit einem Stickstoffgehalt uber 12,6
% ist im trockenen Zustand explosionsgefahrlich. Sie ist emp-
findlich gegen Schlag, Feuer und Initialziindung, relativ unemp-
findlich gegen Reibung. Cellulosenitrat ist leicht entflammbar
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(Flammpunkt 13°C); Verbrennungsprodukte sind: Kohlendioxid,
Kohlenmonoxid, Wasser, Stickstoff und nitrose Gase. Nicht
stabilisiertes Produkt zersetzt sich bei Temperaturen iber 100°C
in stark exothermer Reaktion zu nitrosen Gasen, Koh-
lenmonoxid und geringen Mengen Cyanwasserstoff. Die Zer-
setzungsprodukte wirken autokatalytisch und kénnen zu Deto-
nation fuhren.

Nitrocellulose ist bei Raumtemperatur weitgehend hydrolyse-
stabil, Verseifung unter Abspaltung von Nitrat bzw. Nitrit durch
Alkalihydrogensulfide. Kochen mit verdiinnter Schwefelséure fiir
lediglich zur Verringerung des Polymerisationsgrades. Heftige
Reaktion mit Oxidations-/Reduktionsmitteln sowie mit starken
Alkalien und Aminen.

Photolyse unter UV-Licht: Verringerung des Stickstoffgehaltes
und Verminderung des Polymerisationsgrades (Martinetz, 1996
und dort zitierte Literatur).

Toxikologie Toxikologische

Bewertung

Reine Nitrocellulose ist kaum toxisch, sie wird nicht resorbiert,
zeigt keine Hautirritationen oder mutagenen Effekte. Die Letale

Dosis (oral) fiir Warmbliiter wird mit > 5000 mg*kg"* angegeben
(Martinetz 1996 und dort zitierte Literatur).

Zu Préavention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Nitrocellulose siehe Kap. 5.4.
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6.8 Nitroguanidin

Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)

a-Nitroguanidin, Picrit, Nigu, NQ

CAS-Nr. 556-88-7
Summenformel CHsN40,
Strukturformel
>IH,
0 NH,
Tautomere Nitraminform (a-Form)

Nitroiminform (3-Form)

Molekulargewicht 104,1

Gemische

Nigupulver: Nitroguanidin/Nitrocellulose/
Nitroglycerin/Centralit I/Kaliumsulfat

Gudolpulver: Nitroguanidin/Nitrocellulose/

Nitrodiglykol/Akardit Il/Diphenylurethan
Herstellung
Umlagerung von Guanidinnitrat (aus Dicyanamid und Ammoni-

umnitrat) in konzentrierter Schwefelsdure bei 0°C (Martinetz,
1996 und dort zitierte Literatur).
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Nebenprodukte / Verunreinigungen

Nitrosoguanidin, Cyanoguanidin, Harnstoff, Cyanamid, Melamin
(Cyanurtriamid), Ammeiin (Martinetz, 1996 und dort zitierte Lite-
ratur)

Sonstige Verwendung
Synthesezwischenprodukt in der Pharmaindustrie

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kohler und Meyer, 1991)

Kristallformen/-eigenschaften
farblose, geruchlose, Nadeln

Dichte (Kristall, 20°C) 1,71 gtem~*
Schmelzpunkt: 246°C

(unter Zersetzung)
Explosionswarme (H,O, fUgas) 3220/2876 kJ*kg
Sperzifische Energie 965 kJtkg~*
Dampfdruck [Pa] 25°C: 1,9*10®

(Martinetz, 1996);
Sauerstoffbilanz -30,7%
Normalgasvolumen 1075k*kg™
Verpuffungspunkt ab 240°C Zersetzung

keine Entziindung
Detonationsgeschwindigkeit 8200 m*s™

(bei 0 = max.)
Bleiblockausbauchung 305 cm™*10 g™
Schlagempfindlichkeit >50J
Reibempfindlichkeit >353N
Léslichkeit Wasser: 4 g*"* bei 25°C;

schwerléslich in Metha
nol und Ethanol; unlos
lich in Diethylether,
Chloroform, Toluol,
Benzol
(Martinetz, 1990)

Verteilungskoeffizienten

n-Octanol/Wasser (log Pow) -0,5 bis -0,8;

berechnet

(Martinetz, 1996)

Henry-Koeffizient (25" C) 47*10"



6.8 NITROGUAN1DIN 105

(Martinetz, 1996)
Boden/Wasser (Koc) 0,4; berechnet
(Martinetz, 1996)

Chemische Reaktionen

Relativ unempfindlich gegen Schlag und Reibung, empfindlich
gegen Hitzeschock und Initialziindung. Hervorragende chemi-
sche Stabilitat. Stark polare Substanz mit relativ hoher Was-
serloslichkeit. Ausbildung zweier tautomerer Formen (s.0.). Py-
rolyse ab 220°C zu Ammoniak, Wasser, Kohlendioxid, Stick-
stoff, Stickstoffmonoxid, Stickstoffdioxid, Cyanwasserstoff, Cy-
ansaure, Cyanursaure, Harnstoff, Cyanamid, Melamin, Amme-
iin, Ammelid, Melam, Melem, Mellon und Paracyan.
Detonationsprodukte: Kohlendioxid, Kohlenmonoxid, Wasser,
Wasserstoff und Stickstoff; Verbrennungsprodukte: Kohlendi-
oxid, Wasser, Stickstoff und nitrose Gase. Langsame
Hydrolyse in heiBem Wasser zu Nitramid, Cyanamid,
Ammoniak und Nitrocyanamid. Beschleunigte Hydrolyse in
warmen wassrigen Alkalien zu Kohlen-dioxid, Ammoniak und
Distickstoffoxid. Zersetzung in konzentrierter Schwefelsaure, in
verdiinnten S&uren: Salzbildung.

Heftige Reaktionen mit Oxidationsmitteln. UV-Photolyse wass-
riger Losungen zu Nitrosoguanidin und weiter zu Guanidin,
Harnstoff, Cyanoguanidin, Nitrat, Nitrit und Ammoniak (Marti-
netz, 1996 und dort zitierte Literatur).

Toxikologie

Kinetik

Aufnahme, Resorption und Verteilung

Bei der Ratte: nach oraler Aufnahme findet sich vollstandige
Resorption Uber den Gastrointestinaltrakt und gleichmaRige

Verteilung im Korper innerhalb einer Stunde; Plasmahalbwerts-
zeit; 2 Stunden (Ho et al., 1988).
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Metabolismus

Keine Metabolisierung nachweisbar (Ho et al., 1988; Simboli et
al., 1988).

Elimination

Bei der Ratte: vollstdndige, ausschiefllich renale Ausscheidung
48 Stunden nach Aufnahme (Ho et al., 1988).

Humanexposition

Keine toxischen Effekte von Nitroguanidin beim Menschen be-
kannt.

Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch

Bei Nagern flihrten einzelne subletale Dosen zu Wirkungen auf
den Respirationstrakt (Epistaxis uns Dyspnoe), den Gastrointe-
stinaltrakt (Diarrh6e und Blutungen) sowie das ZNS (Depres-
sionen, Hyperaktivitat; Ataxie und Tremor). Bei chronischer
Exposition bis 0,5 mg*kg"* pro Tag wurde verstarkte Diurese
sowie Leberenzymveradnderungen beobachtet (Bodeau, 1993;
Martinetz, 1996 und jeweils dort zitierte Literatur).

Eine haut- oder augenreizende Wirkung konnte im Tierversuch
nicht nachgewiesen werden (Martinetz, 1996 und dort zitierte
Literatur).



6.8 NITROGUANIDIN 107

Mutagenitat, Kanzerogenitat,
Teratogenitat / Reproduktionstoxiziat

Mutagenitat

Chromosomenaberrationen bei Hamsterfibroblasten, sonst kein
Hinweis auf mutagene Wirkung (Martinetz, 1996 und dort zi-
tierte Literatur).

Kanzerogenitéat

Kein Hinweis auf kanzerogene Wirkung von Nitroguanidin im
Tierversuch oder beim Menschen.

Teratogenitat / Reproduktionstoxiziat

Im Tierversuch (Ratten und Kaninchen) wurden bei Dosierun-
gen von 100 mg*kg"* *d"* geringfiigige feto- bzw. reproduktion-
stoxische Effekte beobachtet (von der Trenck et al., 1996 und
dort zitierte Literatur).

Toxikologische Kenndaten

No observed effect levei (NOEL)
Ratte, 13 Wochen, oral: 316 mgrkg™d™
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)

Uowest observed effect level (LOEL)
1QOmgikg'W?, Ratte

(Morgan et al.,1988)
0,05 mgtkg"*d™

(Korolsvetal., 1980)

Letale Dosen (LD)
LDso Maus, oral: 5000 / 3900 mg*kg™*
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur / Bodeau, 1993)
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LD$a Ratte, oral: 500 / > 5000 / 10200 mg*kg~"
(RTECS, 1976 / Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur /
Bodeau, 1993)

Acceptable daily intake (ADI)
100ug*kg~*(UBA, 1993)
10 ug*kg* (von der Treck et al., 1996)

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK)
keine Angabe

Kanzerogenitat
keine Angaben

Gefahrsymfaoie nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgefahrlich), Xn (mindergiftig)

Toxikologische Bewertung

Keine humantoxikologischen Daten; im Tierversuch kaum to-
xisch; Effekte auf ZNS, Gastrointestinal- und Respirationstrakt
sowie Leberenzyme, Hinweise auf mutagene und reprodukti-
ons-/fetotoxische Wirkung.

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Nitroguanidin siehe Kap. 5.4.
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6.9 Pentaerythrittetranitrat
(Nitropenta, PETN)

IUPAC
1,3-Bis(nitryloxy)-2,2-bis(nitriloxy-methyl)-propan

Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)

Pentanitrol, Nitropentaerythrit, Pentryl, Pentrit, Penta, Niperyt,
Pentaryth, Corpent

CAS-Nr. 78-11-5
Summenformel CsHgN4012
Strukturformel

Molekulargewicht: 316,2
Gemische

PETN/TNT: Pentolit
plastifiziert

PETN/RDX: Semtex (s. 4.3.4)
Herstellung

Eintrag von Pentaerythrit in konz. Salpetersdure, dabei Ausfall
des Tetranitrats; nach Waschen des Niederschlags, Reinigung
durch Umkristallisieren aus Aceton; Chargen- und kontinuierli-
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ehe (Biazzi-Verfahren) Produktion (Lingens et al., 1982; Yinon,

1990)

Nebenprodukte / Verunreinigungen

Pentaerythritrinitrat, Dipentaerythrithexanitrat, Tripentaerythrit-

acetonitrat (Yinon, 1990)
Sonstige Verwendung

Pharmakon: Vasodilatans

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kohler und Meyer, 1991)

Kristallformen/-eigenschaften
farblose tetragonale Kristalle
Dichte (Kristall, 20°C)
Schmelzpunkt (6,7*103 Pa)
Siedepunkt

Explosionswarme (HzO, fl./gas)
Spezifische Energie
Schmelzwérme Spezifische
Warme Dampfdruck [Pa]

Sauerstoffbilanz
Normalgasvolumen
Verpuffungspunkt
Detonationsgeschwindigkeit

Bleiblockausbauchung
Schlagempfindlichkeit
Reibempfindlichkeit

Léslichkeit [g*100g-1]

1,77 goerm®

141,3°C

180°C, bei 6,7*103 Pa
(HSDB, 2000)
6402/5949 kJ*kg-1

1220 kJ*kg-*

152kJ*kg-1

1,09kJ*kg-1

25°C: 0,72*10-6
(Martinetz, 1996);
97°C:0,11; 110,6°C: 0,42;
121-C: 1,5; 131,6-0:5,0;
138,8°C:9,4

-10,1 %

823 I*kg-1

202-205°C

8400 m«s-1

(bei er =max.)
523cm-3»10g-1

3J

59N

Wasser: 0,2* 10-4;
Ethanol: 0,2; Chloroform (19°C):
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0,06;

Benzol: 0,3;

Aceton: 20,3;

Ethylacetat(19°C):

6,3

(soweit nicht anderes angegeben

bei 25°C) (Yinon, 1990)

Verteilungskoeffizienten

n-Octanol/Wasser (log pPQw) 3,7-4,5; berechnet
(Martinetz, 1996)

Henry-Koeffizient (25°C) 0,11*10-3
(Martinetz, 1996)

Boden/Wasser (Koc) 24%: herechnet

(Martinetz, 1996)
Chemische Reaktionen

PETN gehort aufgrund seiner Detonationsgeschwindigkeit und
seiner Ladedichte wie Hexogen zu den Hochbrisanzspreng-
stoffen, ist allerdings wesentlich empfindlicher gegen mechani-
sche Beanspruchung, auBerdem besonders empfindlich gegen
Initialziindung und Hitzeschock.

Bei langjahriger Lagerung uber 30°C Abspaltung von Stick-
stoffmonoxid; bei 210°C Zersetzung zu (Gew. %): 47,7 Stick-
stoffmonoxid, 21,0 Kohlenmoxid, 11,8 Stickstoffdioxid, 9,5 Di-
stickstoffoxid, 6,3 Kohlendioxid, 2,0 Wasserstoff und 1,6 Stick-
stoff.

PETN ist von allen als Explosivstoff genutzten Nitratestern am
hydrolysebestandigsten (kaum hydrolytische Zersetzung bei 24-
stlindigem Erwarmen bei 60°C in 1N-Alkalilauge); vollstandige
Hydrolyse in konz. Alkalilaugen und konz. Salpetersaure. Heftige
Reaktionen mit starken Oxidations- und Reduktionsmitteln.
(Martinetz, 1996; Yinon, 1990 und jeweils dort zitierte Literatur).
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Toxikologie

Kinetik

Aufnahme, Resorption und Verteilung

PETN wird Uber den Gastrointestinaltrakt, die Lunge und die
Mundschleimhaut langsam aufgenommen, Hautresorption ist
maoglich, aber vernachlassigbar (keine systemische Wirkungen
beim Menschen wie Kopfschmerz oder Gesichtsrétung nach
dermaler Applikation; von Oettingen et al., 1944). Die Resorpti-
on nach Ingestion erfolgt langsam und nicht vollstandig ("C-
PETN-Studie beim Menschen: Resorptionsrate 50-60 %, nach
15 Minuten im Plasma nachweisbar, maximale Plasmakonzen-
tration nach 4-8 Stunden [HSDB, 2000 und dort zitierte Litera-
tur], bei Ratten weniger als 20 % Resorption nach oraler Auf-
nahme [Lawton et al., 1944]).

Ins Blut aufgenommenes PETN bzw. dessen Metabolite werden
schnell aus diesem eliminiert und im Gewebe verteilt (“C-
PETN-Studie bei der Ratte [Di Carlo et al., 1967]: 90 % der in
der ersten Stunde nach oraler Aufnahme ins Blut aufgenomme-
nen Radioaktivitdt werden hauptsachlich ins Fettgewebe ver-
teilt; nur 2 % lassen sich in den Nieren nachweisen). Die
Plasma-Halbwertszeit des aktiven Metaboliten Pentae-
rythroltrinitrat betragt ca. 10 Minuten (HSDB 2000 und dort zi-
tierte Literatur).

Metabolismus

PETN wird im Blut schnell durch Abspaltung der Nitrat-Reste
metabolisiert. Nach 6 Stunden sind im Blut noch 17,7 % unver-
andertes PETN, 64,5 % Pentaerythrol-trinitrat (PE-tri-N), 11,3 %
Pentaerythroldinitrat (PEDN) sowie zusammen 6,5 % Pentae-
rythrolmononitrat (PEMN) und Pentaerythrol (PE) nachweisbar;
nach 24 Stunden:
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0% PETN, 27,4 % PE-tri-N, 64,4 % PEDN und zusammen 8,5
% PEMN und PE ("C-PETN-Studie beim Menschen; Di Carlo et
al., 1965a).

Die Metabolisierung erfolgt sowohl im Plasma als auch in den
Erythrocyten, wobei sie in letzteren wesentlich schneller verlauft
(“*C-PETN-Studie bei der Ratte, Di Carlo et al., 19655).

Elimination

Die Elimination der resorbierten und metabolisierten Anteile
erfolgt renal. 48 Stunden nach Ingestion von “C-PETN werden
50-60 % der Radioaktivitét im Urin und 32-41 % in den Féces,
in letzteren z.T. als unverandertes Tetranitrat, nachgewiesen
(HSDB 2000 und dort zitierte Literatur). Nach Di Carlo et al.
(1966) treten als Hauptmetabo-lite im Urin (teilweise als Glucu-
ronid-Konjugate) PEMN (57 %) und PE (40 %) auf, daneben
laRt sich PEDN (3 %) nachweisen.

Humanexposition
Akut

Die Symptome einer Intoxikation entsprechen denen einer Ni-
troglycerin-Vergiftung sind jedoch schwécher ausgepragt (von
Oettingen et al., 1944); Symptome derVasodilatation sind Hau-
trotung, Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, Leib-
schmerzen, Blutdruckabfall, Bradykardie; dazu treten Reflex-
tachykardie, Methdmoglobinbildung, erst Erh6hung spéater Er-
niedrigung der Atemfrequenz, Krampfe, Bewusstlosigkeit. Der
Tod kann durch Kreilaufkollaps oder Ersticken eintreten.
Patchtests erbrachten keinen Hinweis auf Hautirritationen oder
Sensibilisierung (von Oettingen etal., 1944).

Chronisch

Es liegen kaum Daten zur chronischen Exposition vor; es wer-
den unspezifische Un-paflichkeiten, Dermatitis, Kopfschmerzen
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und Schadigungen des Nervensystems beschrieben
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur).

Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch

Hund

- toxische Dosis (Blutdrucksenkung bis max. um 28 % nach
1,5-2 Stunden): 5 mg*kg"* (von Oettingen et al., 1944)

- Resorption von PETN Uber die Lunge: Insufflation von 100

mg PETN induziert Blutdrucksenkung (von Oettingen
etal., 1944)
Ratte

2 mg*kg"*d"tber 1 Jahr:

lediglich Hamosiderose der Milz ohne weiteren pathologi-
schen Effekt, s. NOEL (von Oettingen et al., 1944; Lawton et
al., 1944)

Mutagenitat, Kanzerogenitat,
Teratogenitat / Reproduktionstoxiziat

Mutagenitat

PETN induziert mit und ohne metabolische Aktivierung Schwe-
sterchromatid-Austausch in Eizellen des chinesischen Ham-
sters; Chromosomen-Aberrationen konnten nicht festgestellt
werden. Keine mutagene Wirkung von PETN im Testsystem
Saccharomyces cerevisiae D; (Genkonversion) sowie im Ames-
Test mit verschiedenen Salmonella typhimurium-Linien (sowohl
mit als auch ohne metabolische Aktivierung mit S9-Mix). Der
Metabolit Pentaerythrol (PE) zeigt ebenfalls keine mutagene
Wirkung in den Testsystemen Salmonella typhimurium und
Escherichia coii. Dagegen induziert der Metabolit Pentaery-
throlmononitrat (PEMN) Mutationen im Escherichia-coli-
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Bakteriophagen T4B (National Toxicology Program [NTP] nach
HSDB, 2000 und dort zitierter Literatur).

Kanzerogenitat

Statistisch nicht signifikant erhdhte Inzidenz von Neoplasmen
der Zymbal-Driise im Rattentierversuch tber 2 Jahre bei 6200
ppm PETN im Futter (National Toxicology Program [NTP] nach
HSDB, 2000 und dort zitierter Literatur).

Teratogenitat/ Reproduktionstoxiziat

Es liegen keine Hinweise auf teratogene oder reproduktionsto-
xische Wirkungen von PETN vor.

Toxikologische Kenndaten

No observed effect level (NOEL)

Ratte, 2 Jahre, oral: 2 mg'kg-I'd-1
(Rosenblatt et al. 1991 und dort zitierte Literatur)

Letale Dosen (LD)

LDgn Ratte, oral: > 10 g*kg™
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)

Toxische Dosis (TD[.0)

TD|_o, Mensch, oral: 1670 mg*kg-1,
kontinuierlich tiber 8 Jahre; Induktion einer Dermatitis

(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)

Acceptable daily intake (ADI)
20 ug«kg-1
(von derTrenck et al., 1996)

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK)
keine Angaben

Kanzerogenitét
Keine Einstufung

R-Sétze nach Gefahrstoffverordnung R3
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Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgeféhrlich)

Toxikologische Bewertung

Fir den Menschen schwach toxisch; Schadwirkung auf ZNS,
Blut, Herz und GefaRsystem; Methamoglobinbildner; bei chroni-
scher Exposition Dermatitiden méglich.

Klinische Analytik
(Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur)

- Kolometrische Verfahren
Nitrierung von m-Xylol durch freigesetzte Salpeterséure
- Chromatographische Verfahren
HPLC mit TEA® (Thermal Energy Analysis)-Detektor (De-
tektion von NO, bzw. NO)
- DC und autoradiographische Detektion von "C-PETN

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Pentaerythrittetranitrat siehe Kap. 5.4.
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6,10  N-Methyl-N,2,4,6-tetranitroanilin (Tetryl)

IUPAC N-Methyl-N,2,4,6-tetranitrobenzenamin
Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)
2,4,6-Trinitrophenyl-N-methylnitramin, Trinitrophenylmethyini-
tramin, Methylpikrylnitramin, Tetranitromethylanilin, Nitramin,
Pyronit, Tetra, Tetralit, CE (Compound Exploding)

CAS-Nr. 479-45-8
Summenformel CHNO,

Strukturformel

\ :

Molekulargewicht 287,2

Gemische
Tetryl/TNT (70:30) Tetrytol

Herstellung

Nitrierung von Dinitromethylanilin (aus Methylamin und Dinitro-
chlorbenzol) oder von N,N-Dimethylanilin (als Anilinsulfat), Rei-
nigung durch Umkristallisieren (aus Aceton); Pelletierung mit
Graphit oder Stearinséaure (Lingens et al., 1982; Yinon, 1990
und dort zitierte Literatur).
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Nebenprodukte / Verunreinigungen

N-Methyl-N,2,3,4,6-pentanitroanilin; N-Methyl-N,2,4-
trinitroanilin; N,2,4,6-tetra-nitroanilin; N-Methyl-2,4,6-
trinitroanilin;  Pikrylchlorid; Pikrinséure; Pikramid (Martinetz,
1996 und dort zitierte Literatur)

Sonstige Verwendung
pH-Indikator

Physikalisch-chemische Eigenschaften
Kristallformen/-eigenschaften

farblose, unter LichteinfluR gelb werdende, geruchlose, bitter schmeckende,
monoklinische Prismen (aus Benzol) Dichte (Kristall, 20°C) Schmelzpunkt

Siedepunkt (1,013»1Q5pa)

Explosionswarme (H20, fl./gas)
Spezifische Energie
Schmelzwarme Spezifische
Warme Dampfdruck [Pa]

Sauerstoffbilanz
Normalgasvolumen
Verpuffungspunkt
Detonationsgeschwindigkeit

Bleiblockausbauchung

Schlagempfindiichkeit

Reibempfindlichkeit

Loslichkeit [g*100g-1] 1,73 g*crrr®
129,5°C (Yinon, 1990)
187°C,
unter Explosion
(HSDB, 2000)
4773/4B64 U«kg-1
1200 kJ*kg-1
93,0 k>kg-1
0,92kJ*kg-1 (Yinon, 1990)
25°C:0,55»10-6p,
(Martinetz, 1996);
-47,4%
800 I*kg-1
1B5-195°C
7850 m*s-1
(bein=1,71 g*cm-3)
410cm-3«10g-1
3J
353N
Wasser: 0,008;
Ethanol: 0,65;
Diethylether: 0,46;
Chloroform: 0,68;
Toluol:3,0(19,5°C);
Benzol: 3,5 (20°C);
Aceton: 68;
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Diniethylformamid: 114
(soweit nicht anderes angegeben
bei 25°C) (Yinon, 1990)
Verteilungskoeffizienten
n-Octanol/Wasser {log pow) 1-6; gemessen bzw.
2,8; berechnet
(Martinetz, 1996)

Henry-Koeffizient (25°C) 2,7*10-6
(Martinetz, 1996)
Boden/Wasser (Koc) 280 bzw. 49; berechnet

(Martinetz, 1996)
Chemische Reaktionen

Tetryl ist wesentlich schlag- und reibungsempfindlicher als TNT.
Bei Verbrennung bzw. Detonation entstehen die tblichen Pro-
dukte: Kohlendioxid, Kohlenmonoxid, Wasser, Stickstoff,
Methan, Wasserstoff, Cyanwasserstoff, Stickoxide und RuR.
AuRerdem wird die Entstehung von Dicyan beschrieben (Yinon,
1990). Pyrolyse ab 120°C (unter dieser Temperatur auch im
Langzeitversuch thermisch bestandig). Hydrolyse in siedendem
Wasser, Sauren und Laugen. Heftige Reaktionen mit starken
Oxidations- und Reduktionsmitteln. Unter UV-Licht Reaktion zu
N-Methylpikramid (Martinetz, 1996).

Toxikologie
Kinetik

Es sind kaum Literaturdaten zur Toxikokinetik von Tetryl ver-
fugbar.

Aufnahme, Resorption und Verteilung

Tetryl wird Uber Haut, Lunge und Gastrointestinaltrakt aufge-
nommen.
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Metabolismus

Im Urin von Kaninchen wurde Pikraminsdure nachgewiesen
(Zambrano und Montevano, 1956).

Humanexposition (Symptome und klinische Manifestation)
Allgemein

Aufgrund der bei Tetryl im Vordergrund stehenden reizenden
bzw. sensibilisierenden Wirkung auf Haut, obere Atemwege
und Augen sind Asthmatiker und sonstige Allergiker pradispo-
niert entsprechende Erkrankungen zu entwickeln.

Akut

Reizung von Augen, oberen Respirationstrakt und Haut durch
Tetryl-Staube; dabei Husten, Niesen, Nasenbluten, Augenbren-
nen; die nasalen Symptome klingen 2 Tage nach Exposition ab,
die Reizung der Bronchien héalt bis zu 10 Tagen nach der Expo-
sition an (Bergmann, 1952); bei oraler Aufnahme gastrointesti-
nale Reizerscheinungen; bei systemischer Vergiftung: Ubelkett,
Schwéche, Kopfschmerz, Schwindel, Gewichtsverlust, Appetit-
losigkeit, Atemstdrung, Nervositat, Schlaflosigkeit, Menstru-
ationsstorungen (Bodeau, 1993; Yinon, 1990 und jeweils dort
zitierte Literatur).

Gelbfarbung der Haut (vor allem Hande) und Haare, unter Son-
neneinstrahlung Farbvertiefung bis zur Orangefarbung (Hilton
und Swanston, 1941; Witkowski et al., 1942).

Chronisch
Kontakt-Dermatitis (, Tetryl-Dermatitis")

Haufigste Manifestation bei chronischer Exposition mit Tetryl-
Staub (Studie nach Witkowski et al., 1942 mit 5000 Exponier-
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ten: bei 23 % Symptome einer Tetryl-Vergiftung, davon 75 %
Dermatitiden).

Zunéchst Erythembildung - meist im Gesicht beginnend, Papel-
bildung, Juckreiz, EkzerrwOdembildung in Augennihe, in selte-
nen Féllen generalisierte Odembildung mit Erstickungsgefahr
(Schwarte et al., 1957; Hilton und Swanston, 1941); au3erdem
Konjunktivitis, Keratitis und Iridocyclitis (Grant, 1986). Tetryl
reagiert als Hapten mit korpereigenen Proteinen zu einem
Antigen. Kreuzreaktionen mit anderen Trinitrophenylamin-
Derivaten wurden im Tierversuch mit Meerschweinchen nach-
gewiesen (Gell, 1944).

Chronische Reizung der oberen Atemwege

Entwicklung eines tiefen Hustens mit der Produktion von diinn-
flussigem Sputum. Aufgrund der GroRRe der Tetryl-Kristalle (>
150 um) sind nur die oberen Atemwege und die Bronchien be-
troffen, Lungenschadigungen wurden nicht beobachtet (Hatch
und Probst, 1945).

Reizung des Hals-Nasen-Rachenraums mit Nasenbluten, gele-
gentlich Entwicklung von Geschwiren in der Nase (Martinetz
und Rippen, 1996 und dort zitierte Literatur; Bodeau, 1993).

Sonstige Wirkungen

Leuko-/Lymphocytose, Anamie, gastrointestinale Stdrungen, in
seltenen Fallen toxische Hepatitis mit Ikterus und Ascites oder
hepatorenales Syndrom mit tédlichem Ausgang (Hardy und
Maloof, 1950).
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Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch

Hund

Irreversible Lebernekrose, Degeneration der Nierentubuli, An-
amie durch Knochenmarkdepression, Lungenddem, Abdomi-
nalschmerzen, nervése Stérungen (Hardy und Maloof, 1950).

Katze

Bei anéasthesierten Tieren, 10-30 mg*kg~' (HSDB, 2000): Arteri-
elle Blutdruckerhthung um 15-40 %, bei der hohen Dosierung
zusatzlich Erhéhung der Atemfrequenz.

Meerschweinchen

Sensibilisierung/Auspréagung von Dermatitiden bei intradermaler
Injektion von Tetryl-Lésung (6 x 0,01 ml einer 1/100 M-Ldsung
in 14 Tagen) bzw. bei Implantation vonTetryl-Pellets (10 und 25
mg) Uber 14 Tage (Resorption von 2-4 mg der Pellets). Bei in-
halativer Aufnahme von 7-10 mg entwickelt eines von 8 Ver-
suchstieren eine Der-matitis, 6 zeigen sich anschlieRend sensi-
bilisiert fur anaphylaktische Reaktionen (Gell, 1944).

Mutagenitét, Kanzerogenitat,
Teratogenitat/ Reproduktionstoxiziat

Mutagenitat

Mutagene Wirkung bei einer Konzentration von 5 ug*ml* in den
Testsystemen Salmonella typhimurium, Neurospora crassa und
Saccharomyces cerevisiae D4(Whong et al., 1980).

Kanzerogenitat

Keine kanzerogene Wirkung beim Menschen beschrieben. We-
nige Daten zu kanzerogenen Wirkungen im Tierversuch: Aus-
bildung eines Magen-Adenoms nach 10 x 40 mg in 30 Tagen
bei einem Versuchstier (Griswold et al., 1968).
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Teratogenitat/ Reproduktionstoxiziét

Es liegen keine Hinweise auf teratogene oder reproduktionsto-
xische Wirkungen von Tetryl vor.

Toxikologische Kenndaten

Letale Dosen (LD)

LD Mensch, oral: 14 mgrkg-*, Schatzwert
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)
LDso Maus, intravends: 229 mg*kg-1

(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur) LD[ o
(niedrigste todliche Dosis) Hund, subkutan: 5000 mg*kg~"
(Rosenblatt et al, 1991 und dort zitierte Literatur)

Sensibilisierung
Als sensibilisierender Arbeitsstoff klassifiziert; Gefahr der Sensibilisierung der
Haut (DFG, 2000)

Technische Richtkonzentration (TRK)
1,5 mg*m-3, Gefahr der Hautresorption (DFG, 2000)

Akut lebensbedrohliche Konzentration
750 mg*m-3 (HSDB, 2000)

Kanzerogenitat
Gruppe 3B, Anhaltspunkte fiir krebserzeugende Wirkung aus in-vitro- oder
Tierver-suchen (DFG, 2000)

R-Sétze nach Gefahrstoffverordnung
R23/24/25, R 33

Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgefahrlich), T (giftig)
Toxikologische Bewertung

Bei oraler Aufnahme fiir den Menschen hochtoxisch, Hautre-
sorption, Schadwirkung auf Augen, Atemwege, Haut, ZNS, Le-
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ber, Niere, Herz, Blut, Gastrointestinaltrakt, Lunge; hohe Wahr-
scheinlichkeit der Sensibilisierung, Gefahr kumulativer Wirkun-
gen, mutagen, Verdacht auf kanzerogene Wirkung.

Klinische Analytik

(Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur) Keine klinischen
Anwendungen beschrieben. Umweltanalytische
Untersuchungen mit GC-ECD und HPLC/UV-Detektion.

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit N-Methyl-N,2,4,6-tetranitroanilin siehe Kap. 5.4.
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6.11 2,4,6-Trinitrotoluol (TNT)
IUPAC 1-Methyl-2,4,6-trinitrobenzen
Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl)

2,4,6-Trinitrotoluen, a-/sym-Trinitrotoluol, Tolit, Trotyl,
Trilit, Triton, Tri, Tutol, Fullpulver 02

CAS-Nr. 118-96-7
Summenformel C7HsN30s
Strukturformel

oﬁﬂ. k"ﬂ

o/N‘*‘o

Molekulargewicht 2271

Gemische

TNT/Aluminium: Tritonal

TNT/RDX: u.a. Compostion B,
Cyclotol, Trioxigen

TNT/H MX: Octol

TNT/PETN: Pentolit

TNT/Tetryl: Tetrytol

TNT/RDX/Aluminium: Torpex, HBX, HEX,
Trialen

TNT/RDX/Aluminium/Bariumnitrat: Trinalit
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Herstellung

Nitrierung von Toluol Gber Mono- und Dinitrotoluloie zum TNT in
kontinuierlichen oder Chargenverfahren, anschlieBende Reini-
gung mit Natriumsulfit-Losung (Lingens etal., 1982).

Nebenprodukte / Verunreinigungen:

Isomere von Mono-/Dinitrotoluolen, Nitrokresole, Nitrobenzoe-
sauren, Nitrobenzolsulfonséuren, Trinitrobenzole, isomere Tri-
nitrotoluole, Aminonitrotoluole, Tetranitromethan (Lingens et al.,
1982)

Sonstige Verwendung
Synthesezwischenprodukt

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Koéhler und Meyer, 1991)

Kristallformen/-eigenschaften
farblose bzw. leicht gelbliche, geruchlose, orthorhombische Kristalle oder
Nadeln

Dichte (Kristall, 20°C) 1,64 g*crrr®
Schmelzpunkt 80,8°C
Siedepunkt (1,013*10° Pa) 240°C, unter Explosion (HSDB,
2000)
Explosionswarme (H20, fl) 3335 kJ»kg-*
Spezifische Energie 870 kJ*kg~i
Schmelzwarme 96,6 kJ»kg-*
Spezifische Warme 1,38 kd»kg-1
Dampfdruck [Pa] 20°C: 0,74*10-3
(Martinetz, 1996);
81°C:5,7;
100°C:14;
150°C:400;
200°C: 1400;

250°C: 8650
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Sauerstoffbilanz -739%
Normalgasvolumen 730 kekg-1

Verpuffungspunkt 300°C
Detonationsgeschwindigkeit 6900 m*s-1

(bei er = 1,60g*crrr)
Bleiblockausbauchung 300 crrr**10 g
Schlagempfindlichkeit 15J
Reibempfindlichkeit >353N
Hygroskopizitat 0,03 % (HSDB, 2000)
(30°C; 90 % rel. Luftfeuchte)
Wasser: 0,013;
Ethanol: 1,23;
Diethylether: 3,29;
Chloroform: 19;
Toluol: 55;
Benzol: 67;
Aceton: 109
(Yinon, 1990)

Loslichkeit [g«100 g*; 20°C]

Verteilungskoeffizienten
n-Octanol/Wasser (log PQw) 1.97; gemessen bzw.
2,0; berechnet

(Martinetz, 1996)

Henry-Koeffizient (25°C) 1,1*10-6
(Martinetz, 1996)
Boden/Wasser (Koc) 470-1590

(Martinetz, 1996)
Chemische Reaktionen

TNT ist im Vergleich zu anderen Sprengstoffen relativ unemp-
findlich gegen Schlag und Reibung. Es ist thermisch bis 160°C
bestandig, darlber erfolgt pyrolytische Zersetzung (bei 240°C
nach 30 min: Entflammung bzw. Detonation). Geschmolzenes
TNT und saures Rohprodukt sind wesentlich sensitiver. Auch
Beimischungen von Eisenoxid oder Schwefel senken die Reak-
tionstemperaturen und -zeiten (Lingens et al., 1982). Bei
Verbrennung bzw. Detonation entstehen: Kohlendioxid,
Kohlenmonoxid, Wasser, Stickstoff, Methan, Wasserstoff, Cy-
anwasserstoff, Stickoxide und Ruf3. Beim Erhitzen bis zur Deto-
nation entstehen uberproportional viele Stickoxide (Sax, 1984).
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GroRere Mengen TNT detonieren, wenn sie in Brand geraten.
TNT ist weitgehend besténdig gegen Sauren (auer gegen
stark oxidierende Sauren wie z.B. konz. Salpetersaure), dage-
gen reagiert TNT mit Alkalien zu metallhaltigen rot-/braun ge-
farbten Verbindungen, die empfindlicher als TNT reagieren. Es
kommt zu heftigen Reaktionen mit starken Oxidations- und Re-
duktionsmitteln.

Zur Entstehung von Photolyseprodukten siehe Martinetz und
Rippen (1996).

Toxikologie
Kinetik
Aufnahme, Resorption und Verteilung

TNT wird Uber Haut, Lunge und Gastrointestinaltrakt aufge-
nommen. Die Relevanz der Aufnahmewege wird in der Literatur
unterschiedlich bewertet. Ca. 60-70 % der oral aufgenommenen
Menge werden resorbiert. Bei der inhalativen Aufnahme wird
TNT schneller resorbiert und es werden hohere Konzentratio-
nen im Blut erreicht. Die Resorptionrate bei dermaler Aufnahme
ist in der Regel geringer als bei den anderen Aufnahmewegen,
hangt aber stark von auf3eren Bedingungen (Luftfeuchte, Kon-
takt mit weiteren Chemikalien) ab (Bodeau, 1993; Yinon, 1990).
TNT wird gleichmaRig im Organismus verteilt. Trotz der hohen
Lipophiiie von TNT kommt es aufgrund der raschen Metabolisie-
rung zu keiner Anreicherung im Fettgewebe.

Metabolismus

Der Metabolismus wurde bei diversen Versuchstieren und beim
Menschen untersucht. Als Hauptmetabolit im Urin wurde 4-
Amino-2,6-dinitrotoluol identifiziert.

Daneben treten 2-Amino-4,6-dinitrotoluol, 2,4-Diamino-6-
nitrotoluol, 2,6-Diamino-4-nitrotoluol, 4-Hydroxylamino-2-6-
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dinitrotoluol sowie Spuren von Trinitrobenzoylalkohol und Trini-
trobenzoeséure. Auflerdem wird regelméRig unverandertes
TNT nachgewiesen (Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur). Die
Metabolite werden grof3teils als Glucuronid-Konjugate iber den
Harn ausgeschieden (El-hawari etal. 1981).

Elimination

Die Elimination erfolgt hauptsachlich renal, daneben konnte
auch die biliare Exkretion (von Glucuronid-Konjukaten) nach-
gewiesen werden (El-hawari et al. 1981). Bei Arbeitern, die
Konzentrationen bis 0,71 mg*rr® exponiert waren, wurden
wenige  Stunden  nach  Schichtende die  hochsten
Konzentrationen an Metaboliten im Urin gemessen (bis 21
mg*ml"" Gesamtmetabolite). Spuren konnten noch 17 Tage
nach der letzten Exposition festgestellt werden (Woollen, 1986).
Im Tierversuch wurden Halbwertszeiten von 4-7 Stunden er-
mittelt (Rosenblatt et al., 1991).

Humanexposition
Allgemein

Ein GroRteil der toxischen Wirkung von Nitroaromaten ist auf
deren Metabolisierung zu aromatischen Aminen zuriickzufiih-
ren. Hier vor allem Methamoglobinbildung und Leberschadigun-
gen.

Gleichzeitiger Alkoholgenuss verstarkt die toxischen Wirkun-
gen. Alkohol kann noch Wochen nach einer akuten Vergiftung
Rezidive auslosen.

Akut
Reizung von Augen, oberem Respirationstrakt und Haut durch

TNT-Staube; dabei Husten, Niesen, Rhinitis, Konjunktivitis,
erythematose Dermatitis; bei systemischer Vergiftung: Ubelkeit,
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Schwéche, Kopfschmerz, Schwindel, Atemstdrung, Gedéacht-
nisverlust, Cyanose, Methamoglobindmie, dunkelbrauner Urin
(durch Hamoglobin, Hamatin und Gallenfarbstoffe), Blutdruck-
abfall, BewuRtlosigkeit, Krampfe, Koma (Martinetz, 1996;Yinon,
1990 und dort jeweils zitierte Literatur).

Chronisch Hamatologische
Wirkung

Andmie durch Stérung der Erythropoese und Ham-Synthese
(Hemmung der 5-Aminolaevulinsaure- und der H&am-
Synthetase; Aplastische An&mie) sowie Hamolyse von reifen
Erythrocyten im Zuge der Methdmoglobindmie (Bodeau, 1993).
Eine Verminderung der Erythrocytenzahl tritt ab einer Expositi-
on von 1,5 mg*m™auf (Yinon, 1990); nach anderen Quellen ab
0,8 mg*nY? (Martinetz, 1996).

In Konzentrationen unter 0,5 mg*m~3 kann eine leichte Hamolyse
beobachtet werden, die durch Retikulocytose kompensiert wird
(Bodeau, 1993). Die Neigung, eine apla-stische Anamie zu
entwickeln, ist intraindividuell sehr unterschiedlich (Yinon 1990).
Bei todlichem Ausgang der Anamie von TNT-Arbeitern trat der
Tod im Schnitt nach 40 Tagen ein (McConell et al., 1946), bei
bestehendem  Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase-Mangel
kann eine hamolytische Krise bereits nach wenigen Tagen auf-
treten (Djerassi et al,, 1976).

In der Anfangsphase der TNT-Intoxikation wird bei gleichzeitiger
Hyperplasie des Knochenmarks oft eine Leukocytose beob-
achtet, darauf folgt eine Leukopenie. AuRerdem wurden Poiki-
locytose sowie Kongestion von Leber und Milz beobachtet.
Symptome, die erst in spaten Stadien der hamatologischen
Veranderungen auftreten, sind u.a. Blasse, Atemstdrungen,
leichter Husten, Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, Nasenbluten
und subkutane Einblutungen.

Das Blut wird schokoladenbraun, die Viskositat steigt; aul3er-
dem zeigen sich o.a. Urinveranderungen.
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Leber

Durch TNT kann eine massive Nekrose und Zirrhose induziert
werden. Die Prognose der Hepatitis ist schlecht (Mortalitat 30
%, Hilton und Swanston, 1941). Bei tddlichem Ausgang der
Krankheit liegen zwischen dem Auftreten der ersten Symptome
und dem Tod im Schnitt 34 Tage (McConell et al., 1946). Le-
berschaden treten seltener auf als hamatologische Veréande-
rungen. Ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer
aplastischen Anamie und einer Leberschéadigung besteht nicht.
Erhohte Werte von Serumtransaminasen und Lactatdehydroge-
nase werden ab Expositionen von 0,8 mg*nr® beobachtet
(Morton und Ranadive, 1974).

Friihsymptome sind Ubelkeit, Erbrechen, Leberschmerzen,
spater tritt ein toxischer ikterus auf (zuerst in der Bindehaut,
dann auf die ganze Hautflache Ubergreifend).

Haut

Eine Dermatitis ist die am haufigsten auftretende chronische
Wirkung einer TNT-Exposition. Bereits nach 5-tagiger Expositi-
on ist eine Blasenbildung auf den Handinnenflachen zu beob-
achten (Schwartz, 1944). Die Haut und die Nagel farben sich oft
gelb-orange. Dermatitiden treten ab einer Exposition von 0,3
mg*nY? auf (Martinetz und Rippen, 1996). Allergische Kontakt-
Dermatitiden wurden ebenfalls beschrieben (Bodeau, 1993).

Sonstige Wirkungen

Bei langjahriger Exposition kann es zur Kataraktbildung (TNT-
Star) kommen (Harkonen et al. 1983); nach Savolainen et al.
(1985) moglicherweise durch TNT-induzierte Lipidperoxidation
in der Linse. Kritische Expositionskonzentrationen kénnen nicht
definiert werden.
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Daneben werden Menstruationsstorungen, Nierenfunktionsto-
rungen, Dystrophie des Myocards (Yinon, 1990 und dort zitierte
Literatur) sowie neurologische Stérungen beschrieben, letztere
werden aber kontrovers diskutiert (Bodeau, 1993 und dort zi-
tierte Literatur).

Akute, chronische, subchronische Wirkung
Tierversuch

Hund

Oral 50 mg*kg'* pro Tag tber 4 Wochen (Donahue und
Lawton, 1944):

24 h nach erster Dosis: Diarhoe, neurologische Symptome,
dann Appetitlosigkeit und Gewichtsverlust; Blutbildverande-
rungen (Erythrocytenverminderung; Poikilocytose, Erniedri-
gung des Hamoglobinwertes, Erhéhung der Retikulocyten),
Hamosiderose in Milz, Leber, Lunge und Knochenmark

Oral 50 mg*kg~" pro Tag tiber 11 Tage (Horecker, 1944):

im Zeitraum der Verabreichung lag der Methamoglobinanteil
zwischen 15 und 25 %, der Hamoglobin-Wert fiel von 15,3
auf 9,3 g*100 mI"; es waren keine massi-ven Leberschadi-
gungen feststellbar.

Katze

wl

Intraperitoneal 100-150 mg*kg
1942): Tod nach 3,5-5,5 h

(von Bredow und Jung,

Subkutan 50 mg*kg™ (Lillie, 1943):
Tod nach 4-9 Tagen; Fettleber, Hamosiderose der Kupfer-
zellen, Myelose und Hamaosiderose in der Milz

Ratte

Oral 125/300 mg*kg"* pro Tag tber 13 Wochen (Levine et
al., 1984):
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bei 125 mg: Verminderung der Erythrocyten; bei 300 mg:
leichte Meth&dmoglobindmie, Harnosiderose in Leber und
Milz, irreversible Atrophie der Hoden, keine toxischen Wir-
kungen im Knochenmark.

Mutagenitét, Kanzerogenitéat,
Teratogenitéat / Reproduktionstoxiziat

Mutagenitat

Im Ames-Test mit Salmonella typhimurium T 98 wirkt TNT
mutagen (Won et al., 1976). Ahlborg et al. (1988) beschreiben
die mutagene Wirkung von Harnproben (mit TNT und den Me-
taboliten 2-Amino-4,6-nitrotoluol und 4-Amino-2,6-nitrotoluol)
exponierter TNT-Arbeiter im Ames-Test. Positiver MLA-(Mouse
Lymphoma Assay)-Test von TNT in Abwesenheit von S9-Mix;
bei metabolischer Aktivierung negative Ergebnisse (Styles und
Cross, 1983).

Negativer UDS-(Unscheduled DNA Synthesis)-Test bei Ratten-
Hepatocyten und negativer Mikrokerntest bei Maus-
Knochenmark (Ashby et al. 1985).

Kanzerogenitat

Keine kanzerogene Wirkung beim Menschen beschrieben. We-
nige Daten zu kanzerogenen Wirkungen im Langzeit-
Tierversuch an Ratten und Mausen: u.a. Auftreten von Blasen-
papillomen -und karzinomen (Furedi et al., 1984a und b).

Teratogenitat/ Reproduktionstoxiziat
Geshev und Kinceva (1974) fanden Chromosomenveranderun-

gen bei Wistar-Ratten im Knochenmark der Tibia und werteten
dies als Anzeichen einer mdglichen terato-genen Wirkung.
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Levine et al. (1984) beschreiben Hoden-Atrophie bei Ratten
(s.0.).

Toxikologische Kenndaten

No observed effect level (NOEL)
Rosenblatt et al. 1991 und dort zitierte Literatur

Ratte, 13 Wochen, oral: 1,4-1,45 mg«kg-1 «cH
Ratte, 2 Jahre, oral: 0,4 mg*kg-1*d-1
Hund, 13 Wochen, oral: 0,2 mg*kg-1*d-1
Letale Dosen (LD)
LD Mensch, oral: 14-28 mg*kg-*
(Martinetz, 1996 und dort zitierte Literatur)
Ratte, oral: 800-1300
n

(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)
A 600-1000 mg*kg-1
(Rosenblatt et al., 1991 und dort zitierte Literatur)

Acceptable daily intake (ADI)

ohne Bericksichtigung des Verdachts der kanzerogenen Wirkung, mit Be-
ricksichtigung s. VSD-Wert: 0,5ug»kg-1 (EPA, 1994) 0,05 ug*kg-1 (von der
Trenck et al., 1996 und dort zitierte Literatur) ;

TRD-Wert ([tagliche] tolerable resorbierte [Gesarntkd'rper]-Dosis bei
kurzfristiger Exposition
10 ug*kg" (Schneider et al., 1996)

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK)
0,1 mg*m-®, Gefahr der Hautresorption (DFG, 2000)

Akut lebensbedrohliche Konzentration
500 mg*m-3 (HSDB, 2000)

Kanzerogenitéat

Gruppe C, mogliches Humankanzerogen (EPA, 2000)

Gruppe 3B, Anhaltspunkte fur krebserzeugende Wirkung aus in-vitro- oder
Tierversuchen (DFG, 2000)
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Carcinogenic potency factor/ Unit Risk:
0,03 (mg»kg-1»d-1)-1 (EPA, 1994)

Virtually safe dose (VSD):
0,033 ug*kg~1 »d-1 (von der Trenck et al, 1996)

R-Sétze nach Gefahrstoffverordnung
R2, R23/24/25, R 33

Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgefahrlich), T (giftig)

Toxikologische Bewertung

Bei oraler Aufnahme fiir den Menschen hochtoxisch, Hautre-
sorption, Schadwirkung auf Augen, Atemwege, Haut, Gastroin-
testinaltrakt, ZNS, Leber, Niere, Herz, Blut, Milz und Knochen-
mark; Methamoglobinbilder, neurotoxisch, mutagen, reprodukti-
onstoxisch, Verdacht auf kanzerogene Wirkung, Sensibilisie-
rung moglich.

Klinische Analytik
(Yinon, 1990 und dort zitierte Literatur)

Kolometrische Verfahren
Webster-Test
Azo-Kupplung

Chromatographische Verfahren

- GCmitECD

- GC mit MSD,
HPLC mit TEA® (Thermal Energy Analysis)-Detektor
(Detektion von NO, bzw. NO)

- DC

Zu Pravention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit 2,4,6-Trinitrotoluol siehe Kap. 5.4.
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6.12 Initialsprengstoffe

Von den im militdrischen Bereich genutzten Initialsprengstoffen
(Zundmittel) werden nur die drei am haufigsten eingesetzten

kurz beschrieben.

6.12.1 Bleiazid

IUPAC

CAS-Nr.

Formel
Molekulargewicht

Blei-(lll)-azid
1342-46-9
PB(Ny).

291,3

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kohler und Meyer, 1991)

Kristallformen/-eigenschaften

Dichte (20°C)

Schmelzpunkt
Explosionswarme
Sauerstoffbilanz
Normalgasvolumen
Verpuffungspunkt
Detonationsgeschwindigkeit

Bleiblockausbauchung
Schlagempfindlichkeit
Reibempfindlichkeit
Loslichkeit

farblose Kristalle
monoklin (a-Form)
rhombisch (3-Form)

4,8 g*cm-3

350"C (Martinetz, 1996)
1540 kJ»kg-*

-55%

308 Inkg-1

315-360°C

4630/5180 m»s-"

(bei a = 3,0/4,0 g*cnr®)
110 crtr®10 g-1

2,5-4)

0,1-1N

Wasser: 218 mg*'t (18"C);
Martinetz, 1996
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Chemische Reaktionen

Bleiazid ist extrem empfindlich gegen Schlag und StoR3. Zur
Verbesserung der Entzindbarkeit wird Bleitrinitroresorcinat zu-
gesetzt. Durch das Kohlendioxid der Luft wird Bleiazid unter
Abspaltung von Stickstoffwasserstoffsdure zersetzt. Detonati-
onsprodukte sind Stickstoff und feinverteiltes Blei. (Martinetz,
1996 und dort zitierte Literatur; Kdhler und Meyer, 1990).

Toxikologie der Bleiverbindungen
Akut

Ubelkeit, Erbrechen, Bleikoliken, neurologische Stérungen
(Schlaflosigkeit, Apathie, Stupor), Bleienzephalopathie (motori-
sche und sensorische Stérungen), Bleildhmungen (Extensoren-
schwache). Die ersten Symptome treten ab einer Konzentration
von 1 ug/ml Blut bzw. 0,1 |jg/™l Harn auf.

Chronisch

Anamie, subikterische Verfarbung, Bleisaum der Gingiva, Blei-
enzephalopathie.

Bei akuter und chronischer Blei-Exposition kommt es zu Scha-
den am hamapoetischen System. Aufnahme durch Ingestion,
Inhalation und Hautresorption.

Mutagene, teratogene und kanzerogene Wirkungen sind nicht
auszuschlieBen, konnten in Studien jedoch nicht sicher nach-
gewiesen werden (Goyer, 1996 und dort zitierte Literatur).

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK) fur Blei
0,1 mg*m-3

R-Satze nach Gefahrstoffverordnung
R2, R23/24/25, R 33
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Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgeféhrlich), T (giftig)

Zum weiterfuhrenden Studium wird auf die toxikologische Stan-
dardliteratur verwiesen (u.a. Goyer, 1996 in Caserett an Doull's
Toxicology).

Toxikologie der Azide
Akut

Reizung und Schwellung der Nasenschleimhaut, Kopfschmerz,
Flush, Tachypnoe, Tachykardie, massiver Blutdruckabfall, bei
hohen Dosen: Krampfe, Ldhmung des Atemzentrums. Erste
Symptome treten ab Konzentrationen von 0,5 mg*m“3 (bezogen
auf Stickstoffwasserstoffsaure auf).

Chronisch
Voribergehende Kopfschmerzen, Flush, Blutdruckabfall.

Fur die Toxizitat wird nach heutiger Meinung vor allem metabo-
lisch gebildetes Stickstoffmonoxid verantwortlich gemacht. Azi-
de erweisen sich in diversen Testsystemen als mutagen (Eyer,
1994).

Maximale Arbeitsplatzkonzentration (MAK)
fir Stickstoffwasserstoffsaure 0,1 mg*m-3

Zum weiterfihrenden Studium wird auf toxikologische Stan-
dardliteratur verwiesen (u.a. Eyer, 1994 in Lehrbuch der Toxi-
kologie [Hrsg.: Marquart und Schéfer]).

R-Satze nach Gefahrstofrverordnung (fir Bleiazid) R3,
R23/24/25, R 33, R 61
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Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung (fir Bleiazid)
E (Explosionsgefahrlich), T (giftig)

6.12.2 Bleitrinitroresorcinat

Synonyme und taktische Bezeichnungen (Auswahl):
Bleistyphnat, Styphnat, Bleitricinat, Tricinat, TNRES

CAS-Nr. 15245-44-0
Molekulargewicht 468,3

Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kohler und Meyer, 1991)

Kristallformen/-eigenschaften Orangegelbe bis dunkelbraune
Kristalle
Dichte (20°C) 4,8 g*enrr®
Sauerstoffbilanz -18,8 %
Normalgasvolumen 368 I*kg-1
Verpuffungspunkt 275-280"C
Detonationsgeschwindigkeit 5200 m*S™»
(bei u=2,9 gxcm-3)
Bleiblockausbauchung 130 cnrr3»10 g-1
Schlagempfindlichkeit 2557
Reibempfindlichkeit 0,1-1N
Loslichkeit Wasser: 700 mg*-1 (17°C);

Martinetz, 1996;

wenig l6slich in Aceton und Et-
hanol;

unldslich in  Ether, Chloroform,
Benzol und Toluol

Chemische Reaktionen

Bleitrinitroresorcinat ist extrem zindempfindlich, empfindlich
gegen Schlag und Stof3. Die Verbindung wird Uberwiegend im
Gemisch mit Bleiazid eingesetzt; s. dort (Martinetz, 1996 und
dort zitierte Literatur; Kohler und Meyer, 1990).
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Toxikologie

Zur allgemeinen Toxikologie von Bleiverbindungen s. Bleiazid.
Zur speziellen Toxikologie von Bleitrinitroresorcinat ist wenig
bekannt. Schwarz et al. (1957) beschreiben Gelbverfarbung der
Haut und Haare sowie Dermatitiden.

R-Sétze nach Gefahrstoffverordnung
R3, R20/22, R 33, R61

Gefahrsymbole nach Gefahrstoffverordnung
E (Explosionsgefahrlich), T (giftig)

Zu Préavention, Diagnostik, Therapie und Prognose von Ver-
giftungen mit Bleitrinitroresorcinat sieche Kap. 5.3.

6.12.3 Tetrazen

CAS-Nr. 31330-63-!
Summenformel C,HiN;cO
Strukturformel
wW
"2" NH;

Molekulargewicht 188,2
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Physikalisch-chemische Eigenschaften
(soweit nicht anderes angegeben aus Kohler und Meyer, 1991)

Kristallformen/-eigenschaften Farblose bis schwachgelbe Kri-
stalle
Dichte (20°C) 1,7g*crtr’
Schmelzpunkt 14CTC
(Martinetz, 1996)
Sauerstoffbilanz -59,5%
Verpuffungspunkt 140°C
Bleiblockausbauchung 155 cm-3»10 g-1
Schlagempfindlichkeit 1J
Reibempfindlichkeit >353N
Loslichkeit praktisch unléslich in Wasser,

Alkoholen, Diethylether, Benzol
und Tetrachlormethan

Chemische Reaktionen

Tetrazen wird zwar der Gruppe der Initialsprengstoffe zugeord-
net; die eigene Initierwirkung ist jedoch gering. Es sensibilisiert
allerdings andere Sprengstoffe, so dass es u.a. als Zusatz zu
Bleitrinitroresorcinat oder -azid in Zundséatzen verwendet wird.
Bis 75° C ist die Verbindung stabil; in Wasser und wassrigen
Alkalien erfolgt Zersetzung in der Siedehitze (Martinetz, 1996;
Kohler und Meyer, 1991).

Toxikologie

Zur Toxikologie von Tetrazen stehen keine verwertbaren Daten
zur Verfigung.
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7 Reaktionsprodukte von Explosivstoffen
7.1 Allgemein

In diesen Kapitel werden die arbeitsmedizinisch (s. oben) be-
deutsamen und in der Literatur haufiger zitierten Produkte an-
gesprochen, zu weiteren Reaktionsprodukten von Explosiv-
stoffen wird auf die Stoffprofile im Anhang verwiesen. Insbe-
sondere bei Verbrennung statt Detonation bzw. Deflagration der
Verbindungen kénen eine Reihe weiterer Produkte entstehen.

Als Reaktionsprodukte bei der Verbrennung bzw. Explosion von
Explosivstoffen stehen naturgemaR Gase im Vordergrund. Da-
neben treten inhalierbare Stédube von Metallen und Metallver-
bindungen sowie sonstigen partikularen Stoffen durch die Re-
aktion der Initalsprengstoffe und diverser Zuschlagsstoffe. Me-
tall-(Metallverbindungsstaube) werden zudem bei der thermi-
schen, chemischen und mechanischen Erosion der Projektile
und Hulsen erzeugt. Letztere, obwohl keine direkten Reaktions-
produkte der Explosivstoffe, werden kurz besprochen, da sie
aufgrund der gebildeten Menge (vor allem Blei) als toxikolo-
gisch bedeutend einzustufen sind.

Aufgrund der gebildeten Mengen stehen zunachst die Reakti-
onsprodukte der Treibladungen im Vordergrund. Insbesondere
bei schnellfeuernden Waffen, die auch in langeren Feuersto-
ssen eingesetzt werden, gewinnen die Zersetzungs-produkte
derZiind- bzw. Anziindmischungen an Bedeutung, inbesondere
bei Einsatz in geschlossen Kampfraumen/Unterstéanden.

Nachfolgend werden zunéchst die Reaktionsprodukte beim Ab-
brand von Treibladungen und Zindmischungen diskutiert. De-
ren Wirkung steht arbeitsmedizinisch gegenuber der Exposition
gegen Reaktionsprodukte von Sprengmitteln im Vordergrund,
da sich die eigene Truppe beim Abfeuern zwangsweise in der
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Regel in der N&he oder im/am Entstehungsort aufhalt und somit
einer hohen Expositionsgefahr ausgesetzt ist.

Grundsatzlich entstehen bei der Explosion von Sprengstoffen
die gleichen Hauptkomponenten. Die Anzahl und Konzentration
von Nebenkomponenten (insbesondere niedermolekulare orga-
nische Verbindungen) fallt aufgrund der drastischen Reaktions-
bedingungen geringer aus.

7.2 Reaktionsprodukte von Geschoss-Treibladungen

Bei der Zersetzung von Treibladungen fiir Geschosse entste-
hen eine Vielzahl von gasférmigen Zersetzungsprodukten, de-
ren Genese von diversen Faktoren abhéngig ist. Ase et al.
(1985) identifizierten in Laborversuchen beim Feuern mit dem
M16-Gewehr 90 und beim SchieBen mit einer 105mm-
Panzerkanone 70 Verbindungen.

Hauptkomponenten bei Treibladungspulvern auf Nitrocellulose-
basis sind die Gase (in gew.-%) Kohlenmonoxid (bis zu 65 %),
Kohlendioxid (bis zu 29 %), Wasserdampf (bis zu 19 %), und
Stickstoff (bis zu 36 %). RegelmafRig entstehen auBerdem
Wasserstoff, Methan und Stickoxide in wechselnden Mengen.
Daneben treten eine Vielzahl von z.T. toxischen Minorkompo-
neten auf (Angaben in g Zersetzungsprodukt pro g abgebrann-
ter Treibladung [M16, 5,56 mm Munition] nach Ase et al.
[1985]), u.a.:

- Cyanwasserstoff (S.00xI0")
- Benzol (1,74x10"),
- Acrylnitril (2,36x10%),

- Toluol(1,82x10%),
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- Furan (1,43x10%),
- Nitrobenzol (4,5x10').

Aufgrund der gebildeten Menge besitzt Kohlenmonoxid bzgl.
der akuten Toxizitat die gréRte Relevanz. Pro g abgebrannter
Treibladung entstehen nach Ase et al. (1985) beim MiR-
Gewehr 337 mg und bei der 105mm-Panzerkanone 240 mg
Kohlenmonoxid.

1984 kam es im Rahmen einer Ubung zu einer Kohlenmonoxid-
Vergiftung der Besatzung eines M1Al-Panzers. Der Carboxy-
Hamdglobinanteil im Blut des Ladeschitzen betrug nach Expo-
sition 33%, der des Panzerkommandanten 27,8% (Weyandt
und Ridgeiey, 1993).

Schmit (1980) wies in einer Studie unter variierenden Feuerbe-
dingungen im ,infantry fighting vehicle" (Feuerperioden zwi-
schen 6 und 60 min) Maximalkonzentrationen zwischen 400
und 1900 ppm Kohlenmonoxid und Gesamtexpositionskonzen-
trationen zwischen 4950 und 24730 ppm-Minuten nach. Daraus
errechnen sich Carboxyhadmoglobin-Spiegel bis zu 15%. Brown
(1984) fand bei Messungen im ,Bradley fighting vehicle"
Maximalkonzentrationen von 1087 -1462 ppm. Die errechneten
Carboxyhamoglobin-Konzentrationen lagen zwischen 5 und
13,4%.

Abhangig von der Zusammensetzung der Pulver entstehen ne-
ben den o.a. Hauptkomponenten weitere Gase (quantitative
Angaben konnten der Literatur nicht entnommen werden):

Nitroguanidinhaltige Treibladungspulver: insbesondere hier
entsteht durch Reaktion von Wasserstoff mit Stickstoff
zusatzlich Ammoniak. (Deeter & Gaydos, 1993)

- Nitraminhaltige Treibladungspulver: liefern bei der Reaktion
Uberproportional viel Cyanwasserstoff (Fifer, 1992).
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- Kaliumsulfathaltige Treibladungspulver: reagieren u.a. zu
Schwefeldioxid. Dieses entsteht dartber hinaus bei der Zun-
dung von Ziind-/Anziindmischungen, die Antimontrisulfid und
Schwarzpulver enthalten (Ross et al.,1988).

Bei energiearmen Treibladungspulvern kénnen dartber hinaus
erhebliche Mengen Kohlenstoff entstehen (Deeter & Gaydos,
1993). Kohlenstoff-Partikel besitzen eine Vehikelfunktion bei der
Inhalation von toxischen Substanzen (Crapo,1981; Prien 1984).

7.3 Zusatzlich bedeutende Reaktionsprodukte von
Feststoff-Raketentreibladungen

In Composite-Treibladungen wird als Sauerstofftrager oft Am-
moniumperchlorat eingesetzt. Bei der Zersetzung entstehen
groBe Mengen von Chlorwasserstoff (HCI). So werden z.B.
beim Start des Space Shuttle schatzungsweise 17 to Chlorwas-
serstoff (Kirchner et al., 1993) gebildet.

Expositionsgefahren fur Soldaten bestehen insbesondere beim
Starten von Stinger-Flugabwehrraketen und dem Einsatz von
Raketenartillerie (MARS und LARS). Pro 100 g Treibladungs-
satz des AbschulBmotors einer Stinger-Rakete entstehen 0.8
mol (29 g) HCI (Kirchner et al., 1993).

Zur Erhdhung der schiebenden Wirkung enthalten die Treibla-
dungsmischungen Aluminiumpulver (s. dort). Beim Abbrand
entstehen groRBe Mengen Aluminiumoxid-Staub.

Toxikologisch ist Aluminiumoxid als unbedenklich einzustufen.
Eine Vehikelfunktion fur toxische Substanzen, wie fir Kohlen-
stoff-Staub bei Branden beschrieben (s.0.) kann nicht ausge-
schlossen werden. Hinweise in der Literatur hierfur wurden
nicht gefunden.
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7.4 Inhalierbare Metall-, Metallverbindungs -partikel

als Erosionsprodukte von Hilsen und Projektilen sowie als Re-
aktionsprodukte von Initialsprengstoffen und Zuschlagstoffen:
Die inhalierbaren Metall-Partikel stammen sowohl aus der Re-
aktion der Metallverbindungen der Anziind- und Treibmitttel als
auch der Erosion von Hilsen und Projektilen.

Bei Feuern mit dem M16 Gewehr entfallt ca. die Halfte der
Menge an inhalierbaren Metallpartikeln auf Blei und ca. 1 Drittel
auf Kupfer, wobei der gesamte Kupferanteil aus der Erosion der
metallischen Munitionsteile resultiert und der weitaus gré3te
Anteil des Bleis aus der Anziindmischung stammt. Bei der M
16-Munition handelt es sich um Vollmantel-Geschosse. Der
Blei-Kern ist von einem Kupfer-Mantel umgeben, so dass kaum
Blei durch die Treibladungsgase errodiert und somit freigesetzt
wird. Bei nicht oder teilummantelten Blei-Geschossen ist der
Blei-Anteil durch Errosion wesentlich héher.

Die aus den Zindmischungen (und z.T. aus den Projektillegie-
rungen) stammenden Bestandteile Antimon, Barium und Zink
(meist als Oxide) machen beim Feuern mit dem M 16 Gewehr
nur ca. 5 % der Gesamtbelastung aus (Ross et al.,1988).

Eine weitere Schwermetall-Quelle ist die Verwendung von Blei-
(bzw. ersatzweise Zinn)-folie in Artilleriemunition zur Reduktion
von Kupferablagerung im Rohr.

Neben den oben genannten Metallen werden im militarischen
Bereich Bundeswehr folgende Metalle und Nichtmetalle sowie
deren Verbindungen in Zind- und Anzundmischungen verwen-
det, die als partikulare Anteile (elementar oder als Verbindun-
gen, meist Oxide) in den Schwaden vorkommen kdnnen:

Barium

- Bor
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Chrom
Eisen
Magnesium
- Nickel
Silicium
- Silber
Titan
- Wolfram

Zirkon
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8 Zusammenfassung

Es ist durchaus dem Allgemeinwissen zuzuordnen, dass im
militarischen Bereich weltweit hochbrisante Explosivstoffe mit
den diesen eigenem Geféhrdungspotential eingesetzt werden.
Fir den Soldaten und dessen militarischen Vorgesetzten stehen
naturlicherweise die dramatischen Sofortwirkungen dieser Ex-
plosivstoffe im Vordergrund. Explosionstraumata durch Uber-
druck, Metalleinwirkung und Verbrennungen fiihren schliesslich
haufig zum sofortigen Tod oder lebenslanger Invaliditat. Hiervor
hat der Soldat begriindetermassen hohen Respekt. [hm ist je-
doch nicht so gelaufig, dass neben diesen Wirkungen in seinem
Umfeld Gefahren lauern, die nicht sichtbar, akut oder schlei-
chend zu starksten gesundheitlichen Beeintrachtigungen fiihren
kdnnen. Von kaum merklichen Befindlichkeitsstérungen tber
hochakute und dramatische Krankheitserscheinungen (z.B.
toxisches Lungenddem mit Latenzzeit von bis zu 24 Stunden,
Metndmoglobin- oder Carboxyh@moglobinbildung) Uber allergi-
sche Sofort- oder Spéatreaktionen, die auch nach einmaliger
Exposition gelegentlich lebensbegleitend sein kdénnen, bis hin
zum Tod an einer bosartigen Geschwulst. Verantwortlich hierfiir
konnen Einzelsubstanzen, aber auch die Exposition gegeniiber
sehr komplexen Einwirkungen sein.

Der Soldat befindet sich in einer Umwelt vielféltiger.komplexer
sich z.T. Uberlagernder biologischer, physikalischer, psycho-
physischer, mechanischer und chemischer Einwirkungen. Im
Einsatz kommt zudem eine soziale Isolierung hinzu. Einen gro-
ssen Teil der Umweltbelastungen fiihrt er selbst mit sich. Seien
es Losungsmittel, Kraftstoffe, Treibstoffe, oder Hydraulikfliissig-
keiten. Pestizideinwirkungen konnen z.B. durch Exposition ge-
genuber biologischen Faktoren beeinflusst werden. Stressbela-
stungen, Schicht- und Wechseldienste kommen hinzu. Eine
Aufzahlung bleibt immer ltickenhaft.
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Die komplexe Chemie an seinem Arbeitsplatz in einer hoch-
technisierten Armee zu durchschauen fehlt dem Soldaten das
nétige Fachwissen. Gelegentlich werden Expositionsprophylaxe
und personliche Schutzmassnahmen durch den militdrischen
Fihrer im Rahmen einer Ubergeordneten Risikobeurteilung
Ubersteuert. Auch dem Vorgesetzten mangelt es in der Regel
an Sachverstand. Leider werden Mahnungen der Praventivme-
dizin von dieser Seite her nur sehr selten zur Kenntnis genom-
men. Dies kann sich in bestimmten Problemsituationen nachtei-
lig auf die Gesundheit, aber auch auf die Vigilanz und damit auf
die Einsatzbereitschaft eines einzelnen Soldaten oder sogar
einer ganzen Einheit auswirken. Gesundheitliche Folgen kdn-
nen deletér sein.

Den militarisch genutzten Explosivstoffen und vor allem deren
Zersetzungsprodukten kommt hierbei eine besondere Bedeu-
tung zu. Nitratester, aromatische Nitrate, aromatische Amine
und Nitramine haben neben ihrer Akutwirkung (z.B. Methamo-
globin- und Carboxyh&moglobinbildung) z.T. auch ein hohes
karzinogenes Potential. Das gehaufte Vorkommen von
(Schwer)metallen (z.B. Blei, Kupfer, Zink, Zirkonium, Wolfram,
abgereichertes Uran) erleichtert die Beurteilung nicht.

Von den Zersetzungsprodukten ist das Kohlenmonoxid insbe-
sondere in geschlossenen Raumen (z.B. gepanzerten Ge-
fechtsfahrzeugen odder Schitzenstanden) immer noch der
Hauptfeind des Soldaten. Bei Raketensystemen kommt dem
HCI als Zersetzungsprodukt des weltweit sehr haufig genutzten
Ammoniumperchlorats eine hohe Bedeutung zu. In &lteren
Raketensystemen waren dies vorrangig unsymmetrisches
Dimehtylhydrazin und rotrauchende Salpetersaure.

Wahrend wir heute Uber die toxikologische Wirkung der Explo-
sivstoffe selbst insgesamt relativ gut informiert sind, gibt es im-
mer noch sehr grosse Schwierigkeiten die Zersetzungsprodukte
zu bewerten. Zu einem grossen Teil sind uns diese selbst gar-
nicht bekannt. Chemische Untersuchungen hierzu sind sehr
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aufwendig und damit auch sehr teuer. Ein neuer, erfreulicher
Ansatz wurde mit der thermodynamischen Datenbank beschrif-
ten. Diese macht sich zu Nutzen, dass der Berstdruck die che-
mische Umwelt bei der Detonation mehr oder weniger be-
stimmt. Nach Eingabe der Substanz(gemische)und des
Berstdrucks lassen sich sehr schnell die theoretisch moglichen
Reaktionsprodukte berechnen. Damit ist leider haufig immer
noch nicht viel gewonnen, denn die auftretenden Zersetzungs-
produkte gehoren in der Regel zu den toxikologischen Exoten.
Da sie nur sehr selten vorkommen ist das wissenschaftliche
Interesse an ihnen oft nur schwach ausgepragt. Hierdurch ent-
ziehen sie sich oftmals der Mdglichkeit einer sauberen Bewer-
tung.

Was kann man gegen die beschriebenen Probleme tun ?

Um Uberhaupt eine Wissensbasis zu erhalten, bedarf es ge-
zielter (weil sehr teuer am besten internationaler) Forschung zu
einzelnen sorgfaltig zu definierenden Problembereichen.

Der einzelne Soldat muss so intensiv wie moglich Uber Risiken
seiner Tatigkeit aufgeklart und zum Tragen adaquater personli-
cher Schutzausstattung angehalten werden. Militdrische Vorge-
setzten ist ihre Rolle als Verantwortliche deutlich zu machen.

Das felhlende Wissen der Militararzte Uber toxikologische Zu-
sammenhange ist erschreckend (Warum sollte dies auch bes-
ser sein, als im zivilen Bereich?). Hier ist mit allen geeigneten
Massnahmen gegen zu steuern.

Im Rahmen der Wehrergonomie sind z.B. zukinftige Entwick-
lungen gepanzerter Gefechtsfahrzeuge so anzulegen, dass im
Gegensatz zu heute hochsuffiziente Absauganlagen vorhanden
sind, die Schadgase soweit irgend moglich aus geschlossenen
R&aumen entfernen.Insbesondere die das Kohlenmonoxid be-
trefffenden Grenzwerte sind zu Uberarbeiten. Sie entsprechen
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bei weitem nicht mehr dem derzeitigen Stand der wissenschaft-
lichen Erkenntnisse und sind zu hoch angesetzt.

Gerade das Kohlenmonoxid ist ein Indikator dafir, wie in der
Waffenentwicklung manchmal gearbeitet wird. Wahrend in ei-
nem Elektrogeschaft fir ca. 30 bis 80 DM geeignete Messge-
rate zur online-Erfassung der CO-Emission mit Warneinrichtung
im Privatfahrzeug zu kaufen sind, lasst sich auf der Welt kaum
ein Kampfpanzer finden, in den solche Geréte eingebaut sind.
Dieser Sachverhalt spricht deutlich fur Schwerpunktsetzungen
bei der Entwicklung gepanzerter Gefechtsfahrzeuge.

Ein zusétzliches Problem besteht darin, dass es ausgepragte
Unterschiede in der toxikologischen Forschung zwischen Abbau
und Zersetzungsprodukten gibt. Wahrend in der Umweltwissen-
schaft recht klare Vorstellungen Uber die Toxizitat von Abbau-
produkten vorhanden sind, findet sich ber die Problematik der
Zersetzungsprodukte immer noch ein mehr rudimentares Wis-
sen. Hier gilt es aus arbeitsmedizinischer Sicht im Sinne der
Gesundheit von Soldaten nachzusteuern.

Soldaten neigen hochgradig zur Improvisation. Dies in Zusam-
menhang mit fehlendem Fachwissen und einer taglich, manch-
mal stindlich wechselnden Arbeitsplatzsituation fuhrt haufig zu
sehr schwer abzuschatzenden Gefahrdungen. Es ist wichtig zu
wissen, dass in diesem Zusammenhang auch schon durch den
einzelnen Soldaten Sicherheitsbestimmungen missachtet wer-
den. Dies wird ihm immer dann, wenn ,etwas passiert" ist zum
Nachteil ausgelegt. Dass er seine Entscheidung lageabhangig,
aus seiner Sicht sehr schllissig im Sinne des Ganzen gehandelt
hat, spielt in den oft Jahre spéter stattfindenden Sozialgerichts-
verfahren bezlglich einer fraglichen Wehrdienstbeschadigung
in der Regel keine Rolle. Auch Befehle und Anweisungen las-
sen sich dann kaum noch auffinden. Truppenérztliche Untersu-
chungsbefunde sind meist so durftig in ihrer Aussagekraft, dass
sie dem geschéadigten Soldaten, der auf der Grundlage unserer
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Gesetze ja der Nachweispflichtige ist, keine Stiitze bieten kon-
nen.

Gut ausgebildete, gesunde, hochmotivierte und erfahrenen Sol-
daten sind die teuerste Ressource, die die Bundeswehr besitzt.
In diesem Sinne hat auch der Umgang mit toxischen Explosiv-
stoffen zu erfolgen.
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Anhang - Orientierungswerte
Ubersicht zu Kérperdasen (TDI/VSD-Werte) und Orientierungswerte ~fiir
Grundwasser und Boden (Siedlungs- und Gewerbegebiete); Quelle: von der

Trencketal., 1996

Stoff TDI-/VSD- p—W*l*J P-M2**> | pvz*st
Wert*' - ma'kg-* R
o kel [fgr] | maka-T | ('ngkg™]
Nitroglycerin 0,03 i 5 20
Diethylenglykoldinitrat 0,043 i 6 25
Pentaerythrittetranitrat 20 500 3000 12000
Nitroguanidin 10 300 1500 6000
Dinitrotoluole 0,00/5 01 0,25 1
(S2,3;24,26;34)
2,6-Dinitrotoluol 0,0002 0,01 - -
2,4,6-Trinitrotoluol 0,033 1 5 20
(=S TNT-Isomere)
Tetryl 0.1 - -
Hexogen 03 3 50 200
Diphenvlarain 2 6 30 120

) TDI: Tolerable Daily Intake; Tolerierbare Korperdosis; VSD: Virtu-
ally Safe Dose, praktisch sichere Lebenszeitdosis fur Kanzerogene

(kursiv)

* Prufwerte fur Grundwasser (P-W), Boden in Siedlungs- (P-M2) und
Gewerbegebieten (P-M3); bei Unterschreitung der Prifwerte ist ein
ausreichender Schutz fiir die Schutzgiter gewahrleistet (Umwelt-
und Sozialministerium, Baden-Wurttemberg, 1993)
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Abkilrzungen

ACGIH - American Conference of Governmental Indus-
trial Hygienists

ADI/TDI - Acceptable/Tolerable Daily Intake (tolerierbare
tagliche Aufnahmemenge)

AN - Ammoniumnitrat

APC - Ammoniumperchlorat

ATSDR - Agency of Toxic Substances and Disease
Registry

AZM - Anzindmischung

BAT-Wert - Biologischer Arbeitsstofftoleranz-Wert

BN - Bariumnitrat

BWB - Bundesamt fur Wehrtechnik und Beschaffung

CAS - Chemical Abstracts Service

CE - Compound Explosive (Tetryl)

Cco - Kohlenstoffmonoxid

CO, - Kohlenstoffdioxid

DG - Dlinnschichtchromatographie

DEGN - Diethylenglykoldinitrat

DFG - Deutsche Forschungsgemeinschaft

DNB - Dinitrobenzol

DNT - Dinitrotoluol

DU - Depleted Uranium (abgereichertes Uran)

ECD - Electron Capture Detector
(Elektroneneinfang-Detektor)

EDNA - Ethylendinitramin

EGON - Ethylenglykoldinitrat, Nitroglykol

EOD - Explosive Ordonance Disposal

EPA - Environmental Protection Agency

Expl D - Explosive D, Ammoniumpikrat

FTS - Festtreibstoff

GC - Gaschromatographie

HbCO - Carboxyhamoglobin
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HEX - High Energy Explosives

HITP - High Ignition Temperature Propellants

HMX - High Melting Explosive, Oktogen

HNS - Hexanitrostilben

HPLC - High Performance Liquid Chromatography
(HochieistungsflDssigchromatographie)

HSDB - Hazard Substances Data Bank

IUPAC - International Union of Pure and Applied
Chemistry

IRIS - Integrated Risk Information System

i.v. - intravends

LARS - Leichtes Artillerie Raketen System

LCy - Konzentration, bei der 50% der Versuchstiere
sterben

LD - Letale Dosis

Ds - Dosis, bei welcher 50 % der Versuchstiere ster-
ben

LOEL - Lowest Observed Effect Level, niedrigste
Dosis mit beobachteter Wirkung

LOAEL - Lowest Observed Adverse Effect Level,
niedrigste Dosis mit beobachteter als schadlich
bewerteter Wirkung

LOX - Liquid Oxigen, Flussiger Sauerstoff

MAK - Maximale Arbeitsplatzkonzentration

MEDLINE - Mediane Online

MARS - Mittleres Atrtillerie Raketen System (MLRS)

MLA - Mouse Lymphoma Assay

MLRS - Multi Launch Rocket System

MOX - Metal oxidizer explosives

MSD - Massenselektiver Detektor

NC - Nitrocellulose (auch CN)

NG - Nitroglyzerin

Nigu - Nitroguanidin

NIOSH - National Institute for Occupational Safety and
Health

NM - Nitromethan
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NOEL - No Observed Effect Level (héchste Dosis, bei
welcher keine Substanzwirkungen beobachtet
wurden)

NQ - Nitroguanidin

NTP - National Toxicology Program

PBX - Plastic-bonded explosives

PE - Plastic explosives

PETN - Pentaerythittetranitrat

PNS - Peripheres Nervensystem

ppm - parts per million

POL - Pulver ohne Lésungsmittel

PTS - Pyrotechnischer Stoff

PVN - Polyvinylnitrat

RDX - Royal Demoalition Explosive oder Research De-
partment Explosive, Hexogen)

RFNA - Red Fuming Nitric Acid (rotrauchende Salpeter-
saure)

RTECS - Registry of Toxic Effects of Chemical Sub-
stances

s.c. - subcutan

SS - Sprengstoff

SSM - Sprengstoffmischung

STV - Sprengstofftypische Verbindungen

TD - Toxische Dosis

TDI - 2,4-Toluendiisocyanat

TEAM-Detektor - Thermal Energy Analysis-Detektor

TLP - Treibladungspulver

TNT - 2,4,6-Trinitrotoluol

TOXLINE - Toxicology Online

TOXNET - Toxicological Network

TRD - (tagliche) tolerable resorbierte (Gesamtkorper)-
Dosis (bei kurzfristiger Exposition)

TRK - Technische Richtkonzentration

DBA - Umwelt Bundes Amt

UDMH - Unsymmetrisches Dimethylhydrazin

UDS-Test - Unscheduled-DNA-Synthesis-Test
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uv - Ultraviolett

VSD - Virtually Safe Dose (praktisch sichere Lebens-
zeitdosis fur Kanzerogene

WIWEB - Wehrwissenschattliches Institut fur Werk-, Ex-
plosiv- und Betriebsstoffe

ZNS - Zentrales Nervensystem

ZS - Zundstoff

ZSM - Zundstoffmischung
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