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Intoxikation mit Ethylenglykol – „mind the gap“
L. Bernhofer, S. Blechinger, E. Fertl

	� Kasuistik

Ein 37-jähriger Patient wurde mit Bewusstseinstrübung an die 
Notaufnahme der Klinik Landstraße in Wien gebracht. Bei 
Koma ohne Herdzeichen (GCS 4) erfolgte umgehend eine In-
tubation und Aufnahme an der Intensivstation. Im Akutlabor 
zeigte sich eine metabolische Azidose (pH 7,0) mit vergrößer-
ter Anionen- und osmotischer Lücke mit einem Serum-Laktat 
von über 20 mmol/l, zudem wurde ein akutes Nierenversagen 
diagnostiziert. Im CCT fand sich zunächst keine Auffälligkeit. 
Aufgrund eines generalisierten epileptischen Anfalls im Rah-
men des Aufwachversuches und in weiterer Folge bilateraler 
Mydriasis erfolgte eine akute cMRT. Hier zeigte sich nun ein 
symmetrisches Hirnödem im Bereich der Basalganglien, Mit-
telhirn und Tegmentum pontis, sowie eine kleine Diffusions-
störung periventrikulär links (Abb. 1 und 2). Bereits aufgrund 
der Laborkonstellation erfolgte bei Verdacht auf Methanol- 
oder Ethylenglykolintoxikation die Gabe des Antidots Ethanol 
per i.v.-Bypass sowie Hämofiltration und Azidose-Ausgleich. 
Außenanamnestisch waren schließlich zwei frühere Suizidver-
suche zu erheben, weiters konnte im Verlauf eine leere Frost-
schutzmittelflasche in der Wohnung des Patienten sicherge-
stellt werden.

Nach 11 Tagen Intensivaufenthalt wurde der Patient wach 
und orientiert auf die Normalstation verlegt; die Nierenersatz
therapie wurde im weiteren Verlauf bei gebesserter Nieren-
funktion beendet. Die cMRT 14 Tage nach Aufnahme zeigte 
eine vollständige Rückbildung des vasogenen Ödems (Abb. 3). 
Klinisch neurologisch bestanden zunächst noch eine Dysar
thrie, kognitive Verlangsamung, sowie ein ataktisch-breit
basiges Gangbild. Die anfallssupprimierende Medikation 
wurde bei anhaltender Anfallsfreiheit und unauffälligen EEG-
Kontrollen ausgeschlichen.

Eigenanamnestisch konnte schließlich die Ingestion von Frost-
schutzmittel in suizidaler Absicht als Ursache der Intoxikation 
gesichert werden. Der Patient wurde nach insgesamt drei-
wöchigem Aufenthalt mit ergänzender psychiatrischer und 
psychotherapeutischer Betreuung im Habitualzustand nach 
Hause entlassen.

	� Einleitung

Ethylenglykol ist ein farb- und geruchloser Alkohol mit süß-
lichem Geschmack, der als Frostschutzmittel, aber auch in 
Brems- und Hydraulikflüssigkeit sowie in manchen Haushalts-
reinigern eingesetzt wird [1, 2]. Vergiftungen mit Ethylenglykol 
sind häufig Folge der Ingestion in suizidaler Absicht bzw. der 
Beimengung zu Ethanol aufgrund des süßlichen Geschmackes. 
Bei Kindern steht eine akzidentielle Einnahme als Vergiftungs-
ursache im Vordergrund [1].

Die geschätzte minimale tödliche Dosis liegt etwa bei 1,4–
1,5 ml/kg KG (ca. 100 ml Ethylenglykol für eine Person mit 
70 kg KG), es wurden jedoch Todesfälle mit niedrigerer, aber 
auch ein Überleben mit höherer Dosis dokumentiert [3]. Ver-
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Kurzfassung: Die Vergiftung mit Ethylenglykol (EG) 
verursacht ein Koma, das mit spezifischer Therapie 
reversibel ist. Diagnostisch wegweisend sind – bei 
oft fehlender Anamnese – die Laborbefunde: eine 
erweiterte osmotische Lücke, gefolgt von schwerer 
metabolischer Azidose mit ausgeprägter Anionen-
lücke und stark erhöhtes Laktat. Bildgebend ist ein 
vasogenes Hirnödem in symmetrischer Verteilung in 
Basalganglien, Thalamus und Hirnstamm charakte-
ristisch.

Differentialdiagnosen mit ähnlicher bildgebender 
und teilweise auch laborchemischer Präsentation 
sind Intoxikationen durch Methanol, Kohlenmonoxid 
oder Zyanid. Therapeutisch sind bei entsprechendem 
Vergiftungsverdacht umgehend eine Behandlung 
mit einem ADH-Antagonisten (Ethanol oder Fome-

pizol), ein Azidose-Ausgleich und ggf. Hämodialyse 
durchzuführen. Eine rasche Diagnose und Therapie 
sind entscheidend für die Prognose.

Schlüsselwörter: Ethylenglykol, Intoxikation, 
Koma unklarer Ursache, metabolische Azidose mit 
vergrößerter Anionenlücke

Abstract: Intoxication with ethylene glykol – 
mind the gap! Intoxication with ethylene glycol 
(EG) is a potentially reversible cause of coma with 
specific treatment. Important diagnostic clues in-
clude an elevated osmolar gap, severe metabolic 
acidosis with marked anion gap and elevated lactate, 
as information of ingestion of EG is usually lacking in 

the acute setting. A characteristic imaging finding is 
a symmetrical vasogenic cerebral edema in the basal 
ganglia, thalami and brainstem.

Differential diagnoses with similar imaging and 
sometimes also laboratory findings are methanol, 
carbon monoxide and cyanide poisoning. Treatment 
with ADH antagonist (ethanol or fomepizole), com-
pensation of acidosis and if indicated haemodialysis 
should be performed immediately in case of suspi-
cion of an intoxication. Prompt diagnosis and treat-
ment are crucial for the patient‘s prognosis. J Neurol 
Neurochir Psychiatr 2023; 24 (3): 82–6.

Keywords: ethylene glycol intoxication, coma of 
uncertain cause, raised anion gap acidosis

Abbildung 1: cMRT Aufnahmetag: T2 dark fluid axial; T2-Hyperintensität 
im Bereich der Basalganglien, Thalami und des Mittelhirns als Ausdruck des 
vasogenen Ödems
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giftungen mit Ethylenglykol führen zeitabhängig zu Organ-
schädigung v.a. des Gehirns und der Nieren. Eine rasche, 
korrekte Diagnose der Intoxikation und umgehende Einlei-
tung der spezifischen Therapie führen zu einer signifikanten 
Reduktion von Morbidität und Mortalität [4, 5].

	� Pharmakologie und Toxizität

Ethylenglykol (EG) wird nach oraler Zufuhr rasch vollständig 
enteral resorbiert; die maximale Serumkonzentration wird 
nach 1–2 Stunden erreicht [4]. EG selbst führt zu einem rausch-
ähnlichen Zustandsbild mit Verlangsamung und Sedierung. 
Erst die Akkumulation toxischer Metaboliten verursacht meist 
4–12 Stunden nach Einnahme schwere Vergiftungssymptome 
und in der Folge Endorganschäden [1, 6].

Die Metabolisierung von EG erfolgt über die Leber, in erster 
Linie wird es über Alkoholdehydrogenase (ADH) und Alde-
hyddehydrogenase (ALDH) in Glykolaldehyd und weiter in 
Glykolsäure umgewandelt. Die anschließende Oxidation u.a. 
in Glyoxylsäure und Oxalat erfolgt langsam; eine Akkumula-
tion von Glykolsäure ist die Folge (Abb. 4) [1].

Insbesondere Glykolsäure – wie die übrigen Metaboliten (u.a. 
Oxalat) eine starke organische Säure – ist hauptverantwortlich 
für die Entstehung der metabolischen Azidose mit hoher An-
ionenlücke. Glykolsäure hemmt darüber hinaus die zelluläre 
Atmung und führt somit zu einer anaeroben Stoffwechsellage 
und folglich zur Produktion von Laktat. Zudem hat Glykol-
säure zytotoxische Eigenschaften und bildet Sauerstoffradikale 
[2, 4]. Der Glykolsäurespiegel korreliert direkt mit der Schwere 
der klinischen Symptome [5].

Eine Akkumulation von Oxalat führt zum Ausfallen von Kalzi-
umoxalatkristallen, welche sich in Gewebe, unter anderem den 
Nieren, Gehirn und Herzen ablagern und dort zu Organschä-
digungen führt. Dieser Prozess kann laborchemisch mit einer 
Hypokalziämie einhergehen. Eine Detektion der Kristalle im 
Harn ist 4–8 Stunden nach EG-Ingestion theoretisch möglich; 
der Nachweis der Kalziumoxalatkristalle ist jedoch weder sen-
sitiv noch spezifisch für eine Ethylenglykolvergiftung [4, 7].

Ethylenglykol folgt einer Eliminationskinetik 1. Ordnung mit 
einer Halbwertszeit von 3–9 Stunden bei normaler Nieren-
funktion und ohne spezifische Therapie. Es wird zu ca. 80 % 

über den hepatischen Weg verstoffwechselt und zu etwa 20 % 
unverändert renal ausgeschieden [1].

	� Klinische Präsentation

Die klinische Symptomatik einer Ethylenglykolvergiftung ist 
heterogen, spiegelt die beschriebenen metabolischen Prozesse 
wider und wird traditionell in drei aufeinanderfolgende Pha-
sen – eine neurologische, eine kardiopulmonale und eine re-
nale – unterteilt. In der Praxis sind diese in der Dauer jedoch 
sehr variabel, überlappen einander zumeist und die Patienten 
werden naturgemäß zu unterschiedlichen Zeitpunkten des 
Krankheitsverlaufes oft bewusstseinsgetrübt aufgefunden.

In den ersten Stunden nach Ingestion ähnelt das klinische Bild 
durch die direkte ZNS-Wirkung von EG einer Ethanolver-
giftung mit Dysarthrie, Ataxie sowie Nausea mit Emesis. Erst 
später führt die Akkumulation von Kalziumoxalatkristallen in 
Gehirngefäßen und -parenchym zu Enzephalopathie, Hirn-
ödem, epileptischen Anfällen bis hin zu Status epilepticus [1, 8].

Zusätzlich treten 6–36 Stunden nach Ingestion durch die 
Anhäufung toxischer Metaboliten in diversen Organen und 
folglich ausgeprägter metabolischer Azidose zunehmend 
kardiopulmonale Symptome in den Vordergrund [9]. Tachy-
pnoe, u.a. zur respiratorischen Kompensation im Rahmen 

Abbildung 3: cMRT 14 Tage nach Aufnahme: T2 dark fluid axial; vollständi-
ge Rückbildung der T2-Hyperintensität
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Abbildung 4: Ethylen-
glykol-Metabolismus 
(adaptiert nach [1])

Glykolaldehyd

Ethylenglykol
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ALDH
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Glykolsäure

Glyoxylsäure

Oxalat

Nach Vorlage von McQuade et al. [1]

Abbildung 2: cMRT Aufnahmetag: DWI und ADC axial; periventrikuläre Dif-
fusionsstörung mit Signalabsenkung in der ADC-Karte
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einer Kussmaul-Atmung, Tachykardie, Hypertonie gefolgt von 
Hypotonie, Herzversagen, Lungenödem und Nierenversagen 
sind möglich. In dieser Phase ist die Letalität aufgrund von 
Multiorganversagen am höchsten [2, 10].

Das akute, progrediente Nierenversagen, u.a. durch Oxalat-
akkumulation verursacht, tritt meist nach 24–72 Stunden auf 
und kann mit Flankenschmerzen, Proteinurie, Hämaturie so-
wie Oligo-/Anurie einhergehen [1, 4].

Neben den beschriebenen neurologischen Symptomen sind 
auch bis zu 20 Tage nach Ingestion aufgetretene Hirnnerven-
ausfälle (bilaterale Fazialisparese, seltener N. glossopharyngeus 
und N. vagus), aber auch Radikulopathien und Neuropathien 
beschrieben. Es finden sich auch Fallberichte zu einem akut 
aufgetretenen Parkinsonsyndrom nach Ethylenglykolintoxi-
kation, welches auf dopaminerge Therapie ansprach [11–14].

Da es, wie erörtert, durch Akkumulation der toxischen Meta-
boliten zeitabhängig zu irreversiblen Schäden kommt, ist eine 
rasche Diagnose und Therapieeinleitung von zentraler Bedeu-
tung.

	� Diagnostik, inkl. laborchemischer und 
bildgebender Veränderungen und ihre 
Differentialdiagnosen

Idealerweise führt eine detaillierte Anamnese rasch zur kor-
rekten Diagnose. Besonders im Falle eines komatösen Zu-
standsbildes („Koma unklarer Genese“) mit einer Vielzahl 
an Differentialdiagnosen ist eine gründliche Außenanamnese 
entscheidend, um eine Intoxikation im Allgemeinen und eine 
Ethylenglykolvergiftung im Speziellen umgehend zu diagnos-
tizieren. Zentrale Fragen sind dabei neben der eingenomme-
nen Substanz (z. B. Frostschutzmittel) der genaue Zeitpunkt, 
die eingenommene Menge, sowie die Einnahme von weiteren 
potenziell toxischen Substanzen. Besonders relevant ist hier die 
zusätzliche Ingestion von Ethanol, da es dabei durch die höhere 
Affinität von Ethanol zu ADH zu einer verzögerten Verstoff-
wechselung und somit Toxizität von Ehtylenglykol kommt [1].

Der Goldstandard zum direkten Nachweis von EG im Blut 
und somit Diagnosesicherung ist die Gaschromatographie, 
welche jedoch kaum rasch verfügbar ist. Aufgrund der Dring-
lichkeit einer kausalen Therapie ist diese daher für die Not-
falldiagnostik in der klinischen Praxis ungeeignet [4]. Es gibt 
jedoch indirekte laborchemische Hinweise, die eine Vergiftung 
mit einem toxischen Alkohol oder Ethylenglykol im Speziellen 
nahelegen. Neben metabolischer Azidose, erhöhtem Serum-

laktat und akutem Nierenversagen sind dies die drei Lücken – 
osmotische Lücke, Anionenlücke und „Laktatlücke“ –, welche 
jedoch allesamt eine unterschiedliche zeitliche Dynamik im 
Verlauf der Ethylenglykolintoxikation zeigen [2, 4].

Osmotische Lücke
Unverstoffwechseltes EG ist eine osmotisch wirksame Substanz 
und führt nach Resorption zu einer Vergrößerung der osmo-
tischen Lücke [15]. Diese beschreibt die Differenz zwischen 
gemessener und berechneter Osmolalität, welche je nach For-
mel aus Natrium, Glukose, Harnstoff und Ethanol errechnet 
wird (Tabelle 1) [4]. Die Grenzwerte sind uneinheitlich, liegen 
jedoch meist bei ± 10 mosmol/l. Die vergrößerte osmotische 
Lücke ist jedoch weder hoch spezifisch noch sensitiv für eine 
Ethylenglykolintoxikation. Die verminderte Sensitivität der 
osmotischen Lücke ergibt sich aus interindividuell sehr unter-
schiedlichen – naturgemäß stets unbekannten – Ausgangs-
werten vor Intoxikation [15]. Zum Beispiel würde eine osmo-
tische Lücke von -5 mosmol/l vor Intoxikation durch einen 
Blut-Ethylenglykolspiegel von 50 mg/l, der mit einer schweren 
Vergiftung einhergehen kann, auf einen Wert von +5 mosmol/l 
steigen, aber noch im Normbereich liegen [1].

Darüber hinaus gibt es zahlreiche Gründe für eine erweiterte 
osmotische Lücke. So wird sie durch Methanol und Ethanol 
sogar stärker beeinflusst und kann genauso bei Niereninsuffi-
zienz, Sepsis oder Schock, durch eine Mannitol-Therapie, im 
Rahmen einer alkoholischen oder diabetischen Ketoazidose, 
einer Laktatazidose anderer Ursache oder auch Hyperglykä-
mie vergrößert sein [1, 15].

Durch die Verstoffwechselung von Ethylenglykol in seine Me-
taboliten, die selbst kaum osmotisch wirksam sind, kommt 
es zu einer Abnahme bzw. Normalisierung der osmotischen 
Lücke [2]. Diese Metaboliten führen jedoch zu einer zuneh-
menden metabolischen Azidose mit Anionenlücke, sodass 
im Krankheitsverlauf u.U. eine inverse Beziehung von osmo-
tischer Lücke und metabolischer Azidose mit Anionenlücke 
beobachtet werden kann [4].

Metabolische Azidose mit Anionenlücke
Etwa drei Stunden nach Ingestion von EG akkumulieren to-
xische Metaboliten und es entsteht eine metabolische Azidose 
mit vergrößerter Anionenlücke [1]. Im Falle einer gleichzei-
tigen Einnahme von Ethanol bewirkt die deutlich höhere Af-
finität von ADH zu Ethanol eine verzögerte Metabolisierung 
und somit auch eine verzögerte Entstehung der metabolischen 
Azidose mit Anionenlücke [16].

Die Anionenlücke ist die Differenz der im Blut gemessenen 
Kationen und Anionen: Anionenlücke = (Na+) – (Cl- + HCO₃-) 
und somit ein rechnerisches Maß für das Vorliegen von nicht 
im Routinelabor gemessenen Anionen im Blut (Grenzwert 
< 12 mmol/l) [5]. Ein Akronym für die wichtigsten Ursachen 
einer vergrößerten Anionenlücke bei metabolischer Azidose 
lautet: KUSMAUL (Ketone, Urämie, Salicylate, (A)Ethylengly-
kol, Urämie, Laktat). Bei unklarer metabolischer Azidose mit 
Anionenlücke ist daher eine weitere differentialdiagnostische 
Abklärung für die ätiologische Zuordnung nötig (u.a. Harn-
analyse für Ketone, Blutzucker- und Nierenfunktionsmessung, 
Laktatbestimmung etc.). Da eine Ethylenglykolvergiftung 

Tabelle 1: Berechnung der osmotischen Lücke (adaptiert nach 
[1, 4])

1. Messen der Osmolalität aus Serum:  
Normwerte: OSMmeas 285–290 mosmol/l

2. Berechnung der Serumosmolalität: OSMcalc (mosmol/l) = 2 × Na 
(mosmol/l) + Urea (mg/dl) / 2,8 + Glukose (mg/dl) / 18

3. Berechnung der Serumosmolalität, wenn Ethanol vorliegt:  
OSMcalc (mosmol/l) = 2 × Na (mosmol/l) + Urea (mg/dl) / 2,8 + Gluko-
se (mg/dl) / 18 + Ethanol (mg/dl) / 4,25

4. Berechnung der osmotischen Lücke:  
OSMmeas – OSMcalc = ± 10 mosmol/l (häufiger Referenzbereich)
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meist auch mit stark erhöhtem Serumlaktat einhergeht, kann 
auch dieses zur Anionenlücke beitragen.

„Laktatlücke“
Dieser hohe Laktatwert kann über drei Mechanismen zustande 
kommen. Zum einen kommt es durch die toxischen Metaboli-
ten zur Hemmung der oxidativen Phosphorylierung und Ent-
stehung von Laktat über den anaeroben Stoffwechsel [4]. Zum 
anderen können hämodynamische Störungen im Rahmen der 
Ethylenglykolvergiftung durch Gewebehypoxie zu einem Lak-
tatanstieg beitragen [1].

Ein weiterer Grund für den häufig beobachtbaren stark erhöh-
ten Laktatwert bei Ethylenglykolvergiftung ist aber die struk-
turelle Ähnlichkeit von toxischen Metaboliten des Ethylengly-
kols, vor allem Glykolsäure, mit Laktat [17]. Diese falsch hohen 
Laktatwerte werden vor allem von Point-of-Care-Geräten in 
Notaufnahmen gemessen und sind meist im Routinelabor 
nicht reproduzierbar. Diese „Laktatlücke“ kann ein hilfreicher 
Hinweis auf eine Ethylenglykolvergiftung sein [18] und sollte 
bei sehr hohen Laktat-Messwerten an Point-of-Care-Geräten 
zur Blutgasanalyse bedacht werden, um Diagnose und Thera-
pie nicht zu verzögern.

Ein weiterer charakteristischer laborchemischer Befund als 
Folge der Intoxikation ist ein akutes Nierenversagen, wobei die 
massive Verlängerung der Halbwertszeit von EG selbst, aber 
auch von Glykolsäure bei eingeschränkter Nierenfunktion zu 
beachten ist [10].

Bildgebung
Neben charakteristischen Laborveränderungen sind auch 
typische bildgebende Veränderungen im Rahmen einer 
Ethylenglykolintoxikation beobachtbar. Die CCT zeigt klassi-
scherweise etwa 24–48 Stunden nach Einnahme ein diffuses 
Hirnödem sowie im Verlauf 2–3 Tage nach Einnahme hypo-
dense Strukturveränderungen der Basalganglien, Thalamus, 
Mesenzephalon und Pons [19]. Im cMRT sind bilateral sym-
metrische T2-Hyperintensitäten der Basalganglien, Thalamus, 
Amygdala, Hippokampus und/oder Hirnstamm beschrieben. 
Auch Blutungen im Putamen und Globus pallidus sowie Dif-
fusionsstörungen können vorkommen.

Pathophysiologisch liegen diesen Veränderungen vermutlich 
die Ablagerung von Oxalatkristallen im Endothel der Gefäße 
und im Parenchym mit entzündlich zellulärer Infiltration und 
eine direkte zytotoxische Wirkung der Metaboliten zugrunde 
[8, 20]. Das Zeitintervall, in dem diese bildgebenden Verände-
rungen zu detektieren sind, scheint in den ersten drei Tagen 
nach Einnahme zu liegen [19]. Als mögliche Differentialdia
gnosen ähnlicher radiologischer und teilweise auch laborche-
mischer Veränderungen sind Vergiftungen mit Kohlenmono-
xid, Methanol oder Zyanid zu bedenken.

Zusammenfassend deutet das Vorhandensein einer osmoti-
schen Lücke, einer metabolischen Azidose mit erhöhter An-
ionenlücke sowie eines stark erhöhten Laktatwertes bzw. einer 
Laktatlücke nur indirekt auf die Einnahme von Ethylenglykol 
hin. Die Außenanamnese ist somit entscheidend für die rasche 
Diagnosestellung. Darüber hinaus empfiehlt sich bei Verdacht 
auf eine Intoxikation auch die umgehende Kontaktaufnahme 

mit der Vergiftungsinformationszentrale (Telefon rund um die 
Uhr in Österreich: 01/406 43 43).

	� Therapie

In Anbetracht der zeitabhängig potenziell irreversiblen Toxizi-
tät ist es bei oben genannter Laborkonstellation und klinischem 
Verdacht entscheidend, an eine mögliche EG-Intoxikation 
zu denken und im Zweifel eine Therapie zeitnah einzuleiten. 
Neben der allgemeinen notfall- bzw. intensivmedizinischen 
Behandlung umfasst die spezifische Behandlung der Ethy-
lenglykolvergiftung die i.v.-Gabe eines ADH-Antagonisten 
(Ethanol oder Fomepizol) zur Hemmung der weiteren Ver-
stoffwechselung zu toxischen Metaboliten, den Ausgleich der 
Azidose und ggf. eine Hämodialyse zur Beschleunigung der 
Elimination des toxischen Alkohols und seiner Metaboliten 
[21]. Aufgrund der raschen gastrointestinalen Resorption von 
EG sind eine Magenspülung oder die Gabe von Aktivkohle 
zum Zeitpunkt der Erstbegutachtung meist nicht sinnvoll und 
daher nicht empfohlen [22].

Aktuell stehen mit Ethanol und Fomepizol zwei ADH-Antago-
nisten als Antidot zur Verfügung mit 20- bzw. 1000-fach höhe-
rer Affinität zur ADH als Ethylenglykol. Durch deren Einsatz 
wird die Halbwertszeit des toxischen Alkohols deutlich ver-
längert. Beide sind am effektivsten, wenn sie vor Verstoffwech-
selung des toxischen Alkohols verabreicht werden [21, 22]. 
Zur Ethanol-Dosierung ist eine Ethanol-Serumkonzentration 
von 100 mg/dl empfohlen, welche z. B. mittels Aufsättigung 
von 10 ml/kg einer 10 % Ethanol-Lösung i.v. über eine Stun-
de, gefolgt von einer Erhaltungsdosis von 1 ml/kg/h der 10 % 
Ethanol-Lösung erreicht werden kann. Die Bestimmung der 
Serum-Ethanolkonzentration und Dosisanpassung ist alle 1–2 
Stunden empfohlen. Bei gleichzeitiger Hämodialyse kann die 
benötigte Erhaltungsdosis bis zu 50 % ansteigen. Diese kann 
auch durch chronischen Alkoholabusus aufgrund von Tole-
ranzeffekten erhöht sein [21, 23]. Alternativ zur intravenösen 
Gabe wäre auch die enterale Applikation über eine Nasogas
tralsonde möglich [23].

Fomepizol ist seit 2002 in Österreich als zweiter ADH-Anta-
gonist zugelassen [24]. Fomepizol wird intravenös mit einer 
Aufsättigungsdosis von 15 mg/kg über 30–45 Minuten verab-
reicht, gefolgt von 10 mg/kg alle 12 Stunden mit Dosisanpas-
sungen bei Hämodialyse und nach zwei Tagen [21]. Es wird 
empfohlen, die Therapie mit Ethanol und Fomepizol bis zur 
Normalisierung des Serum-pH-Wertes und einer Serumkon-
zentration von EG < 20 mg/dl (3,2 mmol/l) beizubehalten [23].

Aufgrund der im Vergleich zu Ethanol einfacheren Hand-
habung mit standardisierter Dosierung, geringerem Moni
toring, weniger Nebenwirkungen, wie Sedierung, Leber- und 
Pankreas-Toxizität, empfehlen die Leitlinien der American 
Academy of Toxicology primär den Einsatz von Fomepizol 
[21]. In der klinischen Praxis wird jedoch wegen der leichteren 
Verfügbarkeit, meist größeren Erfahrungswerten, aber auch 
wegen der niedrigeren Kosten weiterhin Ethanol als ADH-An-
tagonist der Wahl eingesetzt [22].

Die Hämodialyse ist ebenso ein zentraler Eckpfeiler der The-
rapie der Ethylenglykolintoxikation. EG selbst, aber auch Gly-
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kolsäure und Oxalat sind dialysierbar, gleichzeitig ersetzt die 
Hämodialyse die verschlechterte Nierenfunktion und ermög-
licht den Ausgleich einer metabolischen Azidose und Elek
trolytstörung. Detaillierte Empfehlungen zur Anwendung der 
Nierenersatztherapie bei Ethylenglykolvergiftung wurden im 
Februar 2023 publiziert (siehe Tabelle 2) [10].

Zusammenfassend wird die intermittierende Hämodialyse ge-
genüber anderen Dialyseverfahren empfohlen und die Indika-
tion wird in Abhängigkeit von Klinik, aber auch dem Ausmaß 
der osmotischen Lücke, falls verfügbar der Ethylenglykol- oder 
Glykolat-Konzentration im Serum, der metabolischen Azidose 
mit Anionenlücke und Nierenfunktionseinschränkung, sowie 
der begleitenden ADH-Antagonisten-Therapie gestellt [10]. 
Nach Einführung und zunehmender Erfahrung mit Fomepizol 
wurde zuletzt in einigen Studien gezeigt, dass bei ausgewählten 
Patienten (ohne Nachweis eines schweren Nierenversagens, 
normalem Säure-Basen Haushalt, ohne schwere neurologische 
Symptomatik) eine Monotherapie mit Fomepizol ohne Hämo-
dialyse effektiv war [22, 25].

Die im Rahmen der Ethylenglykolvergiftung entstehende me-
tabolische Azidose begünstigt das Eindringen der toxischen 
Metaboliten in das Gewebe der Endorgane. Die Behandlung 
mit Natriumbikarbonat führt zu einer Deprotonierung der to-
xischen Metaboliten und erschwert dadurch deren Eindringen 

in das Organgewebe. Eine Behandlung mit Natriumbikarbonat 
wird daher ab einem Serum-pH-Wert < 7,3 empfohlen, mit 
dem Zielwert > 7,35 [21]. Als weitere unterstützende Maßnah-
men fördern Pyridoxin und Thiamin den Metabolismus von 
Glykolsäure zu weniger toxischen Substraten [26].
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Relevanz für die Praxis

Eine Ethylenglykolvergiftung ist unbehandelt lebensbedroh-
lich. Da schwere zerebrale und andere Endorganschäden bei 
umgehender Durchführung der spezifischen Therapie rever-
sibel sein können, ist eine rasche Diagnose entscheidend.
Bei Koma unklarer Genese und fehlender Anamnese sind la-
borchemisch die drei „Lücken“ – osmotische Lücke, schwere 
metabolische Azidose mit Anionenlücke und stark erhöhter 
Laktatwert/ „Laktatlücke“ – wegweisend. Bildgebend ist ein 
symmetrisches vasogenes Hirnödem in Basalganglien, Thala-
mi und Hirnstamm charakteristisch, auch Diffusionsrestriktio-
nen und Blutungen sind möglich.
Bei entsprechendem Verdacht wird aufgrund der zeitabhän-
gigen Toxizität ein umgehender Therapiebeginn empfohlen. 
Unsere Kasuistik zeigt, dass auch ein schwerstes Zustandsbild 
mit Koma, epileptischem Anfall, ausgedehntem Hirnödem 
und akutem Nierenversagen bei rechtzeitiger und adäquater 
Therapie vollständig reversibel ist.

Tabelle 2: Empfehlungen zur Einleitung einer Hämodialyse bei 
EG-Intoxikation (vereinfacht nach [10])

Antidot-Therapie EG-Konzentration Osmo-Gap

Fomepizol > 50 mmol/l (310 mg/dl) > 50 mosmol/l

Ethanol > 20 mmol/l (124 mg/dl) 
(Kann-Empfehlung) 
> 50 mmol/l (310 mg/dl) 
(Soll-Empfehlung)

> 20 mosmol/l 
(Kann-Empfehlung)
> 50 mosmol/l  
(Soll-Empfehlung)

Keine > 10 mmol/ (62 mg/dl) > 10 mosmol/l

Klinische Indikation: Soll-Empfehlung bei Koma, epileptischen Anfällen 
oder akutem Nierenversagen (KDIGO 2 oder 3), Kann-Empfehlung bei 
Niereninsuffizienz (eGFR < 45 ml/min/1,73 m²
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