
Archiv. Psychiat. Nervenkr. 220, 373--379 (1975) 
�9 by Springer-Verlag 1975 

Dichlor/ithan-Vergiftung mit myoklonischem Syndrom, 
epileptischen Anf/illen und bleibenden cerebralen Defekten 
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Dichloroethane Poisoning with Myoclonic Syndrome,  
Seizures and Irreversible Cerebral Defects 

Summary. A 48-year-old man, who took by mistake a sip of an ointment containing 
dichloroethane, survived, and showed a course of two phases of toxic symptoms. After an 
initial narcosis and an interval with few pathological symptoms seizures, myoclonia and 
somnolence occurred. Irreversible final disturbances were lasting mental defects, cercbellar 
dysarthria, ataxia, and hydrocephalus. Concomitant diseases were acute liver dystrophy, 
nephropathy, and anemia. The clinical picture of dichloroethane posoning is outlines, the 
pathogenesis of this ps~rticular cerebral lesion described, and the therapy discussed. 

Key words: Dichloroethane Poisoning -- Myoclonic Syndrome -- Epilepsy -- Lasting 
Cerebral Disturbance. 

Zwsammen/assung. Ein 48j~hriger Patient trank versehentlich einen Schluck eines 
dichlorgthanhaltigen Einreibemittels. Die Vergiftung nahm einen zweiphasigen Verlauf und 
wurde fiberlebt. Einem symptomarmen Intervall im AnschluB an die initia.le Narkosephase 
folgten epileptische Anf~lle, Myoklonien und Somnolenz. Sparer festste]lbare irreversible 
Befunde waren bleibende psychische De/ektsymptome, cerebellgre Dysarthrie, Ataxie und Hydro- 
cephalus. Begleitsymptome entsprachen einer akuten Leberdystrophie, Nephropathie und 
Anemic. Das Krankheitsbild der Dichlor~than-Vergiftung wird geschildert, die Pathogenese 
der Hirnseh~digung diskutiert und die Therapie erSrtert. 

Schliisselwgrter: Dichlor~than-Vergiftung -- Myoklonisehes Syndrom -- Epilepsie -- 
Cerebrale Defektsymptome. 

Dichlorgthan (C1--CH2--CH2--C1), eine farblose, fliichtige und ehloroibrm- 
ghnlich riechende Substanz,  wurde erstmals 1795 yon holl/~ndischen Chemikern 
hergestellt  (Liquor hollandicus) und 50 Jahre  sp/~ter eine zeitlang als Narkot icum 
benutzt ,  bis sich herausstellte, dal~ es wegen zu geringer Narkosebrei te und der 
Gefahr konsekutiver  I Iornhaut t r f ibungen  daffir ungeeignet ist. Auf  Grund seiner 
hypergmisierenden und leicht lokalan~sthetisehen Wirkung ist es heute noch als 
Hauteinreibemittel im Handel,  obwohl es sehr vial harmlosere Medikamente mit  etw~ 
demselben Effekt gibt. I n  der Industr ie  wird Dichlor/~than verwendet  als LSsungs- 
mittel ftir Plastik, 01e und Fet te ,  bei der Herstel lung yon  Klebstoff  und zur Textil- 
appretur ,  als Reinigungs- und Desinfektionsmittel,  zur Sch~dlingsbek~mpfung und 
als FeuerlSschmittel  [4, 24, 29]. 

Verschiedene Arbeiten nehmen auf  gewerbliche Vergif tungen dutch Inha la t ion  
Bezug [3, 6, l l, 18, 22, 34]. Menschick ha t  27 in der Li tera tur  beschriebene Inhala-  
t ionsvergif tungen zusammengestel l t  und 4 eigene Beobachtungen hinzugeftigt. 
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Anlitsse fiir perorMe Vergif tungen sind oft Verwechslungen dichlori i thanhMtiger 

Einre ibemi t te l  mi t  anderen  Fli issigkeiten [5, 7- -9 ,13 ,16 ,17 ,19 ,  20, 25, 28, 31,32]. 
Vereinzelt  ist Dichlori i than Ms Ranschmi t t e l  [1,35] oder in  suicidaler Absieht  [21] 
e ingenommen worden. Der folgenden Mit tei lung liegt die Beobachtung eines 

weiteren Pa t i en t en  zugrunde,  der versehentl ich ein dichlor~thanhalt iges Hau t -  
e inre ibemit te l  t rank.  Die Vergif tnng hinterlieB einen irreversiblen t t i rnschaden .  

Krankengeschichte 
Ein 48j~hriger jugoslawischer Gastarbeiter (Kr.-Nr. 5489), aus dessen Anamnese eine 

Magenresektion erw~hnenswert ist, nahm am 15.11. 1973 versehentlich einen Schluck des 
Einreibemittels ,Marament" (Dichlor~than), wurde kurze Zeit slitter benommen vorgefunden 
und veto Hausarzt sofort in ein Krankenhaus eingewicsen. Als er deft eintraf, war er bereits 
somnolent, erbrach mehrfach nach Phenol riechenden Mageninhalt, hatte starken I-Iustenreiz 
und schaumigen AuswurL Eine Magenspfilung unterblieb wegen ausgepr~gter Schleimhaut- 
schwellungen in Mund und Rachen. Nach 12 Std ging es ihm besser. Er war wach und konnte 
Auskunft geben. 24 Std nach Einnahme des Mittels kam es jedoch erstmMs zu einem generali- 
sierten epileptischen Krampfanfall, der eine Verschlechterung des Krankheitsbildes einleitete. 
Im Anschlug daran wurden myoklonische Zuckungen beobachtet. Trotz antiepileptischer 
Behandlung traten in den folgenden Tagen wiederholt groi]e AnfS,11e auf. AuBerdem entwiekelte 
sich ein PapillenSdem. 2 Wochen lang blieb der Kranke nicht ansprechbar. ]:)ann dauerte 
es noch weitere 14 Tage, bis er wieder ein paar Worte sprach. 

Im ausw~rtigen Krankenhaus wurde als Zeichen einer akuten Leberdystrophie Anstiege 
der SGOT his auf 4680 mU, der SGPT auf 1570 mU und der LDH auf 4890 mU (am 4. Krank- 
heitstag) bzw. des Bilirubins auf 8,3 mg-~ (am 19. Krankheitstag) beobachtet sowie ein 
Quiek-Wert von 12~ (4. Tag nach der Vergiftung). :Die Blutsenkungsgeschwindigkeit er- 
reichte 112/137 n. W. Ferner fielen das tt~moglobin auf 9,7 g-e/c, die Erythrocyten auf 3,36 Mill. 
und der H~matokrit auf 33 ~ Der Harnstoff war normal, das Kreatinin mit 2,3 mg leicht 
erhSht. Alle genannten Laborwerte normalisierten sich innerhalb von 7 Wochen. 

Bei der Aufnahme in die Neurologische Klinik der Universit~t Heidelberg am 19.3. 1974 
war der Patient zeitlich und 6rtlich desorientiert, ohne jeden Antrieb und Mlgemein verlang- 
saint. Er hatte eine eerebell~re Dysarthrie. Eindrucksvollster Befund im Wachzustand waren 
komplexe serienhafte Myoklonien, die sich verst/~rkten auf EuBere Reize, innere Erregung 
und bei intendierten Bewegungen (Aktionsmyoklonus). Sie betrafen vor allem die Arme und 
Beine, griffen aber auch manchmal auf die Kopf-, Hals- und Rumpfmuskulatur fiber. Ziel- 
gerichtete Bewegungen nahmen den Asl3ekt eines groben Intentionswackelns an, das sich 
dem Rumpf mitteilte, wenn versucht wurde, den Kranken hinzustellen. Er konnte weder 
Mleine stehen noeh gehen, hatte aber keine Paresen oder Sensibilitiitsst6rungen. Der Muskel- 
tonus war allgemein erniedrigt, der Reflexbefund normal. An beiden HEnden und an den 
Hfift- und Kniegelenken hatten sich Kontrakturen gebildet. 

Blutbild, Blutsenkung, Urinstatus, Serummineralien, Glukose, Harnstoff und HarnsEure, 
Kreatinin, Bilirubin und alkalische Phosphatase ira Serum sowie SGPT und SGOT waren 
normal, die luesspezifischen Reaktionen negativ. Der Liquor cerebrospinalis wies keine Ver- 
/inderungen auf. l~6ntgennativaufnahmen des SchEdels zeigten keine Besonderheiten. Im 
Pneumencephalogramm veto 22.4. 1974 (Abb. 1) kam ein besonders frontal ausgepri~gter 
Hydrocephalus externus zur Darstellung. Das Ventrikelsystem war nur geringffigig erweitert. 
Myoklonien erschwerten die Untersuehung. 

Im Elelctroencephalogramm land sich bei mehrfacher l~egistrierung stets eine verlangsamte, 
unregelm~gige GrundaktivitEt mit einem breiten Frequenzspektrum (Abb.2a). Nur parieto- 
occipital waren a-Wellen spErlich vertreten. Sonst dominierten v%Wellen um 6--7/see. (~fter 
war ihre Frequenz auch langsamer. ~ber den vorderen Hirnregionen warden gelegentlich 
kleine fl-Wellen eingestreut. Selten erschienen flache &Wellen. Occipital links war der Kurven- 
ablauf gegenfiber rechts mitunter etwas abgeflacht. Die Seitendifferenzen erwiesen sich aber 
als instabil, so dab man hieraus keine herdfSrmige StSrung ableiten konnte. Verschiedentlieh 
zeigten sich weitgehend seitengleiche fiberhShte AblEufe mit nieht allzu hohem Steilheitsgrad. 
Aus der verlangsamten unregelmEl]igen Grundaktivit~t hoben sich Ms auffi~lligstes Merkmal -- 
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Abb. 1. Frontal ausgeprggter I-Iydroeephalus externus im Pneumencephalogramm 5 ~onate 
~ach Dichlorgthan-Vergiftung (RS.-Nr. K 19.150) 

entweder in ungleichm~igen Abst/inden oder auch in rhythmischer Abfolge -- generalisierte, 
bilateral-synchrone komplexe Paroxysmen heraus, die 1--3 Spitzen and eine nachfolgende 
hohe tr~ge Welle beinhalteten und meist mit den klinisch erkennbaren myoklonischen 
Zuekungen korrespondierten (Abb. 2 b). 

W~hrend des weiteren Verlaufs wurden unter antiepileptischer Medikation noch ver- 
einzelt groBe Anfitlle beobachtet. Die myoklonisshen Zuckungen waren weder mit 1500 mg 
Primidon noeh mit 80 mg Diazepam pro Tag zu unterdriicken. Sie hinderten den Patienten 
daran, alleine zu essen oder sinnvolle Handlungen auszuffihren. Er konnte nur mfihsam mi~ 
doppelseitiger Unterstfitzung wenige Schritte gehen and war dabei grob-ataktisch. Seine 
Sprache blieb dysarthrisch gestSrt. 1 Jahr naeh der Vergiftung mit Diehlor~than war er 
immer noch desorientiert und aHelctinkontinent, vermochte einfachste l%echenaufgaben nieht 
zu 18sen and entwickelte keinerlei Initiative. Er wurde am 17. 12. 1974 in sein Heimatkranken- 
haus verlegt. Die Fingerkontrakturen konnten durch konservative MaBnahmen nieht mehr 
beseitigt werden. 

Diskussion 

Die akute  Dichlorgthan-Vergif tung verliiuft typischerweise in  zwei Phasen, 
unte rb rochen  yon  einem s y m p t o m a r m e n  In terva l l ,  wie bei unserem Pa~ienten.  
Das symptomarme  In te rva l l  k a n n  max imal  24 Std dauern.  Ffir das ini t ia le  Nar- 
kosestadium sind Kopfschmerzen,  l~belkeit u n d  Erbreehen,  Verhat ten wie im 
g a u s c h  und  Somnolenz bezeiohnend, ferner Hautblgsse  und  Cyanose der Schleim- 
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Abb.2. (~) Verl&ngsam'~e Orund~ktivit~. P~rieto-occipit~] fiberwiegend kleJne /~-~;ellen 
meist um 6--7/see. t~ber den vorderen Hirnregionen Einstreuung yon a- und fl-Wellen. 
Occipital li. leichte Kurven~bfl~chung gegeniiber re. (EEG Nr. 479/74). (b) Hgufige gener~li- 
sierte bilater~l-synchrone Komplexe mit meist 2--3 Spitzen und einer nachfolgenden hohen 

l~ngsamen Welle. <-- Myoklon. Zuckungen (EEG Nr. 583/74) 

h~ute, sowie Schleimhautsehwellungen im Mund und Raehen. Selten kommt  es 
zu Hornhauttrfibungen [31]; BewuBtlosigkeit und AtemstSrungen mit  t6dliehem 
Ausgang sind bereits in dieser Phase mSglieh. 
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Im zweiten Sl~adium maehen sieh bei oraler Vergiftung meistens gastro- 
enteritisehe Symptome bemerkbar mit kolikartigen Leibsehmerzen und Dureh- 
f~llen. Zeiehen einer akuten Leberdystrophie treten hinzu. Dann stellen sieh oft 
Somnolenz, Bewul3tlosigkeit, motorisehe Unruhe und manehmal aneh Konvul- 
sionen ein. Gelegentlieh sind IIautblutnngen im Rahmen einer h/imorrhagisehen 
Diathese zu beobaehten. Herzrhythmusst6rungen [1,21] k6nnen zum kardiogenen 
Sehoek fiihren. AuBerdem ist mit einer Nephropathie zu rechnen. Seltenere 
Symptome sind Hypoglyk/imie [34, 35] und Hyperealegmie [35]. Ein raseher Tod 
ist bei sehwerer Vergiftung fast die Regel, entweder im Leberkoma oder infolge 
Ur/tmie oder unter dem Bild eines irreversiblen Herz-Kreislaufversagens. 

Unser Patient hat die Diehlor/tthan-Intoxikation iiberlebt, aber einen irre- 
parablen Hirnschaden erlitten mit anhaltenden psyehisehen Defektsymptomen, 
myoklonisehem Syndrom, Grand mal-Anf~tllen, eerebell/~rer Dysarthrie und 
Ataxie. Eine /~hnliehe Symptomatik, hervorgerufen dureh Dichlor/~than, ist im 
ingernationalen Schrift~um noeh nieht mitgeteilt worden. 

Neurologisehe Symptome dureh Vergiftung mit Diehlor~than werden in der 
Literatur nur sp/irl:ieh erw~hnt. Besehrieben worden sind als initiale neurologisehe 
Krankheitserseheinungen Stehunf/~higkeit[17], taumeliger Gang[13,35] und 
Ataxie, im weiteren Verlauf starke motorisehe Unruhe [6, 25, 28], epileptisehe An- 
f/~lle [5,14, 27, 31], tonisehe Kr/~mpfe [31], transitorisehe Hemiparese [30] und bei 
ehroniseher Vergiftnng bzw. als Residualsymptome Nystagmus und Zungen- 
tremor [22]. Bei fiberlebenden Kindern sind noeh naeh Jahren Verhaltens- 
st6rungen und EEG-Ver/tnderungen in Form einer paroxysmalen d-T~tigkeit, 
gelegentlieher herdf6rmiger St6rungen und selten aueh einer nieht n/~her besehrie- 
benen ,,Krampfaktivit/~t" festgestellt worden. Unser Fall bot im EEG bilateral- 
synehrone komplexe Paroxysmen, die 1--3 Spitzen sowie eine nachfolgende hohe 
tr/~ge Welle umfaBten und meistens mit den kliniseh erkennbaren myoklonisehen 
Zuekungen korrespondierten. Diese Entladungen ~hneln sehr den Spitze-Welle- 
Komplexen bei den zentreneephalen Epilepsien, teilweise abet aueh den komplexen 
paroxysmalen Mustern bei der Leukoeneephalitis van Bogaert, der Paneneephalitis, 
der Creuzfeldt-Jakobsehen Krankheit, den diffusen famili~ren Sklerosen sowie der 
progressiven Myoklonus-Epilepsie. Bei unserem Kranken traten sie wghrend einer 
etwa 20 min dauernden Ableitung entweder in rhythmiseher Abfolge mit geringen, 
nur 2--3 see danernden Pausen auf oder aber in ganz unregelm~gigen Abst~nden, 
oder sie blieben 5 - 6  min v611ig aus. Es fehlt ihnen also Regelm/~gigkeit, die ffir 
die komplexen Ausbriiehe bei der subakuten sklerosierenden Leukoeneephalitis 
so eharakteristiseh ist. 

Als morphologisehes Substrat der eerebralen Krankheitserscheinungen kommen 
in Betraeht Endothelseh/~den mit ansehliel?endem Blutaustritt in das Gewebe 
und/oder ein im Verlauf der Vergiftung entstandenes Hirn6dem mit sekund~tren 
Gewebsseh/tden. Fiir beides gibt es konkrete Anhaltspunkte. Versehiedene Autoren 
haben bei der Itirnsektion mehr oder weniger zahlreiehe kleine perivaseul~re Blu- 
tungen gefunden [4, 9,10,12,17,20,26,28]. Die Blutungen waren laut Itueper u. 
Smith [17] im Stammgangliengebiet lokalisiert, der Mitteilnng yon Loehhead u. 
Close [20] zufolge in der Briieke. Die Pathogenese der oft aueh an der Haut zu 
beobaehtenden h/tmorrhagisehen Diathese im Rahmen der Diehlor/tthan-Vergif- 
tung ist unklar. Martin et al. [21] interpretierten kfirzlieh die yon einem Thrombo- 
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cytensturz und einer Fibrinogenopenie begleitete Blutungsneigung ihres Patienten, 
bei dem sich spiiter auch Thromben in den kleinen LungengefgBehen heraus- 
stellten, als Ausdruck einer Verbrauchskoagulopathie. In  vielen anderen Fiillen 
ist darfiber hinaus bei der Obduktion ein }tirn6dem festgestel]t worden [5,13,16, 
25,28,31,35]. Itistopathologisehe Befunde waren vereinzelt Ganglienzellver- 
fettungen [15] bzw. -degenerationen [14], Markseheidenzerfall [14] und Gliazell- 
vermehrung [16]. 

Sicher wird der Ausgang der Vergiftung yon der Menge der einverleibten Sub- 
stanz abhgngen, ob sie nun inhaliert oder gesehluekt worden ist. Die genaue Dosis 
ist abet in der gegel  nieht zu ermitteln. Da bereits wenige Milliliter t6dlich wirken 
kSnnen, erfordert sehon der Verdacht auf eine Dichloriithan-Vergiftung h6ehste 
Aufmerksamkeit  und unverzfigliehe Gegenmagnahmen. I m  Zweifelsfall kann 
Dichlor~than mit  einem Gasspfirgergt in der Ausatmungsluft  nachgewiesen 
werderl. 

Therapeutisch ist bei oraler Giftaufnahme eine sofortige Magenspfilung mit  
anschlieBender Gabe yon 100--150 ml Paraffin61 ratsam, sofern keine Kontra-  
indikationen gegen die Magenspiilung bestehen. Para//inS115st Diehlor~than, ver- 
hindert dessert Resorption und sollte 48 Std lang in 6--8sti indigen Intervallen 
verabreieht werden. Martin et al. [21] rechnen ferner zum Behandlungsprogramm 
eine sofortige Lebersehutztherapie unter st~indiger Laborkontrolle, die ~Jber- 
waehung des Siiure-Basen-, Wasser- und Elektrolythaushalts,  die kontinuierliehe 
Kontrolle der Blutgerinnung und des Herzkreislaufsystems einschlieglich fort- 
laufender EKG-Registr ierung und schlieBlieh MaBnahmen gegen das drohende 
Nierenversagen. Eine sich dureh Thromboeytensturz und Defibrinierung ab- 
zeiehnende Verbrauchskoagulopathie wird mit  Keparin-Iniusionen und ggf. 
Fibrinogensubstitution behandelt. Zu diesen allgemeinen Behandlungsmal~nahmen 
kommt  die Beks des HirnSdems mit  Mannit (Osmofundin 20 ~ Sorbit 
(Tutofusin $40) oder Dexamethason (Fortecortin) und der Einsatz yon Anti- 
epileptika bei Konvulsionen. 

Literatur 
1. Bloch, W.: Zwei Intoxikationen durch Dichloraethan bei Verwendung als Berausehungs- 

mittel. Schweiz. reed. Wschr. 76, 1078 (1946) 
2. Borbely, F.: Erkennung und Behandlung der organischen LSsungsmittelvergiftungen. 

Bern: Huber 1946 
3. Brass, K. : ~ber t5dliche Dichlor~thanvergiftung. Dtsch. reed. Wschr. 74, 553 (194:9) 
4. Browning, E.: Toxicity and metabolism of industrial solvents. Amsterdam-London- 

~ew York: Elsevier Publ. 1965 
5. Dfirwald, W. : Eine t5dliche Dichlor~thanvergiftung. Arch. Toxikol. 15, 144 (1954/55) 
6. Flury, F., !Neumann, W. : Naturforseh. u. Med. 63, 205 (1948) 
7. Freundt, K., Eberhard, :H., Walz, U. M. : T5dliche perorale Vergiftungen mit 1,2-Dichlor- 

aethan und 2,2-Dichloridaethyl~ther. Arch. Gewerbepath. 20, 41 (1963) 
8. Friese, G., Sessner, H. H. : T6dliche Vergiftungen mit ,,Mikranol R". Med. Welt (Stuttg.) 

30, 102 (1961) 
9. Garrison, S. C., Leadingham, R. S. : Fatal case of ethylene dichloride poisoning in occu- 

pational therapy department of neuropsychiatric hospital. Amer. J. phys. Med. 33, 230 
(1954) 

10. Hadengue u. Martin: zit. nach Browning 
11. :Hamilton, A., Hardy, It. L. : Industrial Toxicology. New York: Hoeber 1949 
12. :Hardmeier: zit. nach Bloch 



Dichlorgthan-Vergiftung mit myoklonischem Syndrom 379 

13. Hinkel, G. K. : Orale Dichlor~thanvergiftungen bei Kindern. Dtsch. Gesundh.-Wesen 20, 
1327 (1965) 

14. Hinkel, G. K., Munde, B. : Zerebrale Restsch~den nach akuten Dichloraethanvergiftungen 
bei Kindern. Kinder~rztl. Prax. 87, 343 (1969) 

:[5. Holtzmann, zit. I1. Bloeh 
~L6. Hubbs, R. S., Prusmack, J. J. : Ethylene dichloride poisoning. J. Amer. reed. Ass. 159, 

673 (1955) 
17. Hueper, W. C., Smith, C.: Fatal ethylene dichloride poisoning. Amer. J. reed. Sci. 189, 

778 (1935) 
18. Jordi, A. : Gewerbliche Vergiftungen durch symm. Dichlor~than-l.2. Z. Unfallmed. Be- 

rufskr. 37, 131 (1944) 
19. Kolp, I. : Diehloraethanvergiftungen bei einem zwei- und einem vierj~hrigen Kind. Dtseh. 

Gesundh.-Wes. 18, 1628 (1963) 
20. Lochhead, H. B., Close, H. P. : Ethylene dichloride plastic cement: a case of fatal poi- 

soning. J. Amer. reed. Ass. 146, 1323 (1951) 
21. Martin, G., Knorpp, K., Hutz, K., Heinrieh, F., Mittermayer, C.: Zur Klinik, Pathogenese 

und Therapie der Dichloriithanvergiftung. Dtseh. reed. Wschr. 93, 2002 (1968) 
22. McNally, W. D., Fosbvedt, G.: Ethylene dichloride poisoning. Industr. Med. 1O, 373 

(1941) 
23. Menschick, H. : Akute Inhalationsvergiftungen mit symmetrisehem Diehloraethan. Arch. 

Gewerbepath. Gewerbehyg. 15, 241 (1957) 
24. Moeschlin, S. : Klinik und Therapie der Vergiftungen. Stuttgart: Thieme 1952 
25. Reinfried, H. : Uber t6dliche Vergiftungen durch Trinken 1,2-dichlor~thanhaltiger Ein- 

reibemittel. Dtseh. Gesundh.-Wes. 13, 778 (1958) 
26. Rossmann; zit. nach Bloch 
27. Sayers, R. R., u W. P., Waite, C. P., Patty, F. A. : The pharmacology of ethylene 

dichloride. Pub. Hlth Rep. 45, 225 (1930) 
28. Stuhlert, H. : TSdliche Vergiftung durch Athylenchlorid. Dtsch. reed. Wsehr. 74, 1542 

(1949) 
29. Teleky, L.: Gewerbliche Vergiftungen. Berlin-G6ttingen-Heidelberg: Springer 1955 
30. Wehrli: zit. naeh Borb61y 
31. Weiss, F. : TSdliche orale Vergiftungen durch Dichlor~than. Arch. Gewerbepath. Gewerbe- 

hyg. 15, 252 (1957) 
32. Weiss, F. : ~ber tSdliche Vergiftungen durch Trinken 1.2-dichloraethanhaltiger Einreibe- 

mitbel. Dtsch. Gesundh.-Wes. 13, 185 (1958) 
33. yon Wen@l, H. : T6dliehe Vergiftung dutch Diehlori~than (Athylenchlorid). Pharmazie 

(Berl.) 3, 398 (1948) 
34. Wirtschafter, Z. T., Schwarz, W.: Acute ethylene dichloride poisoning. J. indust. Hyg. 

21, 126 (1939) 
35. Yodaiken, R. E., Babcock, J. R. : 1,2-Dichloroethane poisoning. Arch. environm. Hlth 

26, 281 (1973) 

Prof. Dr. Wolfgang Dorndorf 
Neurologische Klinik der Universit~t 
D-6900 Heidelberg 
VoSstr. 2 
Bundesrepublik Deutschland 


