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K a s u i s t i k  • C a s u i s t r y  

l~ber eine aliment/ire, protrahiert verlaufende Cyanvergiftung* 

H. Pa t sche ide r  und  R. Dirnhofer  

Institut f~r geriehtliehe Medizin des Kantonsspitals St. Gallen (Schweiz) 

Eingegangen am 11. September 1972 

Ali~nentary Protraced Deadly Poisoning through Cyanid Acid 

Summary. A beech-nut meal which was contaminated with Nitril of glycolic acid, led to 
a protraced deadly poisoning ~hrough cyanic acid. Morphologically - -  in view of a rather 
prolonged survival - -  the histotoxic hypoxydosis found prominent expression by way of a 
symmetric necrosis of the Nucleus lentiformis which was readily distinguishable from the 
other histological changes of the in~ravital brain deat~h. Remainders of the poison could be 
traced in the brain only - -  owing probably to the prolonged efforts at clinical reanimation 
and the volatility of the poison itsel£ 

Zusammen/assung. :Die Einnahme einer Mahlzeit vo~ Buchweizen, de rmi t  Glykols~ure- 
nitril veru~reinigt war, fiihrte zu einer protra.hiert verlaufenden tSdlichen Vergiftung dutch 
Blaus~ure. Morphologisch stand ~ls Ausdruck der histotoxischen Hypoxydose bei l~ngerer 
~berlebenszeit die symmetrische Linsenkernerweichung im Vordergrund. Sie lie~ sich yon 
den Zeichen des intravital eingetretenen Hirntodes histologisch deutlich abgrenzen. Der Gift- 
nachweis gelang, offenbar in~olge der li~ngeren Reanimationsdauer und der Fliichtigkeit des 
Giftes, nur im Gehirn. 

Key word~: Blaus~urevergiftung, aliment~r - -  Glykols~urcnitril - -  Linsenkernerweichung, 
Cyan-Vergfftung. 

TSdliche Vergi f tungen du tch  E i n n a h m e  yon Salzen der  Cyanwasserstoffs~ure 
oder  yon fliissiger Blaus~ure  werden a m  h/~ufigsten in suicidaler  Abs ich t  (Orelli; 
P rokop)  herbeigef i ihr t .  J e d e m  Ger ich tsa rz t  s ind abe t  ebenso die zuf~llig en ts tan-  
denen ora len  Vergi f tungen du tch  Verwechslung oder  versehen~liche Aufnahme  
dera r t iger  Subs tanzen  (Thomas u. Brooks ;  Milcinski  et al.) oder durch E i n a t m u n g  
gasf6rmiger  Blaus/~ure (Ede lmann ;  Pau lus  u. Omer) bekannt .  Paren~eral  en ts tan-  
dene t6dl iche Vergi f tungen s~ellen A u s n a h m e n  dar .  So h a t  t t o l ze r  i iber  einen 
MordfM1 durch  I n j e k t i o n  flfissiger Blaus~ure  berichte~, und  R a e s t r u p  beschrieb,  
sowie sparer  auch Janssen  u. Burger ,  eine tSdl iche Blaus~urevergi f tung,  die re- 
sorp~iv yon  Verbrennungen  der  H a u t  durch  fiiissige Cyanidschmelze  zus tande  
gekommen  war. Schliel~lich k a n n  es noch durch  E i n n a h m e  blaus~urehMtiger  
P i l anzenp roduk te  zu Vergi f tungen kommen.  U n t e r  diesen s teh t  der  GenuB yon 
B i t t e r m a n d e l n  im Vorde rg rund  (Stro~meyer;  K15ver u. W e n d e r o t h ;  Trube-Becker ;  
Pack  et al.). Wachholz  besehr ieb eine ~6dliche Vergi f tung durch  I~irschlorbeer-  
wasser.  Vergif~ungen du tch  GenuB von Le insamen  oder  indischen Mondbohnen  
sind ebenso b e k a n n t  wie du tch  ~ropische K a s s a v a - W u r z e l  (Queisser). Meist  k o m m t  

* Herrn Prof. Dr. B. Mueller zum 75. Geburtstag gewidmet. 
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es dabei unter dramatischen Erscheinungen rasch zum Eintr i t t  des Todes. Ge- 
legentlich werden akute Cyanvergiftungen auch ohne sp~tere Folgen fiberlebt 
(Carnazzo ; Moeschlix 0. Offenbar h£ngt die Wirkung yon der uufgenommenen Gift- 
menge, vielleicht aber such you eiucr individuellen Empfindlichkeit des Betroffe- 
hen ~b. Es ist bekannt,  dal~ im Organismus durch Anlagerung yon Schwefel eine 
Entgiftung mSglich ist (Friedberg), wobei das rasch entstehende Rhodanid aus- 
geschieden wird (Wirth et al.). Hier kniipft uuch die moderne Therapie der Cyan- 
vergiftung an, die bereits einige Erfolge aufzuweisen hat  (K15ver u. Wendcroth;  
Thomas u. Brooks; Rado~ic u. Dimnik). 

Beim rasch tSdlichen Verlauf sind keine morphologisch kennzeichnenden Ver- 
£nderungea zu erwarten, wenn man vonder  bekannten Magenschleinhuutan£tzung 
bei der or~len Vergiftung dutch Salzc der Cy~nwasserstoffsiiure und ~l|enfalls noch 
~on der eher se]tcn beob~ch~eten rStlichen F~rbung der Totenfiecken absieht. Eine 
Diagnose ist in diesen F£11en nur durch den churakteristischen Bittermandelgeruch 
der Ausa~mungsluft und der 0rg~ne mSglich. Die Fliichtigkeit der Blausi~ure und 
die bei l~ngerer Uberlebenszeit immer wirksame Entgfftung und Ausscheidung 
erschweren daher bei eiuem protrahierten oder intervall~ren Verl~uf die Erken- 
hung der schliel~lich tSdlich endenden Vergiftung. Zus~tzliche Fragen ergeben sich, 
wenn die Vorgeschichte unbekannt  oder mehrdeutig ist. Es scheiat zwar, d~i~ der- 
artige Ereignissc selten sind, wie die nachs~ehend aus der Liter~tur zusammen- 
gestellte Tabelle zeigt. Es muI~ indessen aber auch die MSglichkeit einger~umt 
werden, da[~ der~rtig verlaufende Vergfftungen auch h~ufiger vorkommeu kSnnten, 
du der nicht gerichts~rzflich geschulte Obduzent wegen der cben genannten Um- 
st~nde verleitet werden kann, gar nich~ ~n eine Intoxik~tion zu denken und daher 
den bei der Obduktion gefundenen Endzustand unrichtig deutet. 

Tabelle 1 

Autor Substanz Aufnahme ~berlebens- Befunde 
zeit 

Wachholz (1902) Kirschlorbeer- oral 61/2 Std 
w a s s e r  

Schmorl {1920) Gasf. Cyan- Einatmung 23 Std 
Edelmann (1921) wasserstoff 

Raestrup (1926) KCN-Schmelze percutan 3 Std 
Raestrup (1926) KC~-getr~nk- oral ? 5 Std 

ter Verband 
Reuter (1933) Keine n~heren oral 5--6 Std 

Angaben 
Gaultier u. KCN oral 3 Std 
Le Breton (1952) 

~[ueller (1953) Bl~us~ure oral ? 12 Std 
Ule u. KCN-LSsung oral 19 T~ge 
Pribill~ (1962) 

Janssen u. KCN-Schmelze percutun 49 S~d 
Burger (1968) 

Fischer u. Zinl~cyanid oral 75 rain. 
Masel (1969) 

GerStete Magenschleim- 
haut, Bittermandelgeruch 
des M~geninhaltes 
Symmetrische Erweichung 
des Striatum 
Veri~tzung der Gesichtshaut 
Reichlich KC~ im Magen 

Glasampulle mit Spuren 
yon KCN 

Symmetrische Pallidum- 
erweichung 
Akute interstitielle Myo- 
karditis 
Kei~e charakteristischen 
~n~tomischen Ver~nderun- 
gen 
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Die moderne In~ensivtherapie vermag Vergiftete, die ohne eine solche Behand- 
lung nach kurzer Zeit verloren w/~ren, 1/~ngere Zeit am Leben zu erhalten. Dabei 
erhebt sieh die Frage, ob und in welehem AusmaB in solchen FS~llen Gifte noeh 
metabolisiert und ausgesehieden werden kSnnen. Dies 1/~ftt sieh verh/~Itnism/tl3ig 
leieht beantworten, wenn w/~hrend der , ,Reanimationszeit" noeh Urin, Blur oder 
andere KSrperfliissigkeiten ehemisch-toxikologiseh untersucht werden kSnnen. 
Wenn dies abet  unterbleibt und der Ted trotz einer solehen Behandlung eintritt  
und der Giftnaehweis nut  aus dem Leiehenmaterlal geftihrt werden mul3, kann die 
Beurteilung sehr sehwierig werden, insbesondere wenn es sieh um Vergiftungen 
dutch fliiehtige Substanzen oder raseh und vollst~ndig elimfiaierbare Gifte handelg. 
Die naehfolgende Sehilderung einer eigenen Beobaehtung zeig~ dies deutlieh: 

Am 14.1. 1972 teilge uns der Untersuehungsriehter mi~,, dab aus einem Helm 
f~r ehemalige Drogensiieht.ige drei Personen, der 19 Jahre alte T. S., die 25 Jahre 
alte Fiirsorgerin D. B. und der 21 Jahre alte Ch. S., mi~ Vergifttlngserseheinungen 
in ein Nrankenhaus eingewiesen worden seien. Es bestehe der Verdaeh~, dab es 
sieh um eine Intoxikat ion dutch Subsganzen handeln k6nne, die dem Beggubungs- 
mittelgesegz unterstehen. Die Erhebungen ergaben, daft sieh die drei betroffenen 
Personen selbst ein Gerieht aus Buehweizen gekoeh~ hagten. Der Buehweizen war 
tags zuvor in einer fabrikversehlossenen Papiergtite am gleiehen Oft eingekauft 
worden. Jeglicher Konsum yon t~ausehgift wurde in Abrede ges~ellt, obwohl bei 
der am folgenden Ta.g vorgenommenen Itausdurehsuehung Ilasehiseh und LSD 
siehergestellg werden konnte. Naeh tibereinstimmenden Angaben der l~berleben- 
den und anderer deft  wohnender Leute graten bei den drei Personen e~wa 15 min 
naeh Einnahme der Mahlzeig Besehwerden auf, wobei die Frau sagte, daft ihr tibel 
werde und ihr die tI/~nde ,,einsehlafen" wtirden. Sie babe sieh auf  die Toilette 
begeben, wenig erbroehen, sei dann ,,steif" geworden und deft  bewul3tlos zu- 
sammengesunken. Die jungen Mi~nner hat ten ebenfalls erbroehen, wobei siela der 
eine yon ihnen aus dem Fenster gebeugt hatte, so d~13 erbrochener M~geninhalt, 
der auf  dem grasbewaehsenen Boden vet  dem Hause lag, beim Augenschein am 
n/iehsten Tag noeh siehergestellt werden konnte. Die beiden gaben sp/~ter an, einen 
,,Druck im Kopf"  und GleiehgewiehtsstSrungen verspiirt zu haben. Einer yon 
ihnen ftihlte sich aueh ,,leicht und sehwebend". Ungefghr 30 bis 40 rain naeh dem 
Einsetzen dieser Erseheinungen ,vurden Mle drei Vergffteten in das n/~ehstgelegene 
spiral  gebraeht. Die beiden M~nner zeigten keinerlei bedrohliehe Erseheinungen. 
Es war bei ihnen lediglieh eine leiehte Tachykardie festzustellen, die raseh abklang. 
Beide konnten am folgenden Morgen gesund entlassen werden. Bei der jungen Frau 
hingegen bestand bereits bei Spitalein*ritt ein komat6ser Zustand mit  Sehnapp- 
a tmung und Areflexie. Sie wurde deshalb so rasel~ wie mSglieh nnter Beatmung 
in die Intensiv-Station der Medizinisehen Klinik gebraeht. Die stark gekfirzte 
Krankengesehiehte lautet:  

Aufnahme: KomatSs, an den Extremiti~ten leichte Cyanose, sonst auffallend rStliches 
Haufkolorif, keine Sponfanatmung. Kardial: Herz nicht vergrSftert, auskultatorisch nnauf- 
f~llig. Blutch'uck 45 mm Hg sysfolisch, Puls um 40, unregelmggig. Totale Areflexie der Beine, 
I~adialis- und Bicepsreflexe sind beidsei~s sehwach auslSsbar. 

Laborbefunde: Natrium 146 mVal/1, Kalium 4,6 reVal/I, Chlorid 107 reVal/l, Alkalireserve 
19 reVal/l, BUN 14 mg°/o, GOT 29 nE/ml, GPT und CPK im Normbereieh. Hb 12,2 g, Lc 9'550, 
Blutgasanalyse bei Einfritt: lOtt 7,18, pCOs 17 mmHg, pOe (unter Sauers~offbeatmung) 

22* 
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207 mm Hg, Standardbicarbona~ 9,5 Xqu/1, Basenexzess --20,5 m Xqu/1. Dutch entsprechende 
Therapie ko~mte der Blutdruck angehoben werden. Der Atemstillstand erforderte eine In- 
tubation und Anschlug an das Bird-Atmungsgergt. Durch hochdosierte Gaben yon Natrium- 
bicarbonat und Thum Tris-Puffer lieg sich die metabolische Acidose korrigieren. Das ~euro- 
logische Bild wechselte im sp~teren Verlauf sehr stark. Kurz nach Klinikeintritt waren die 
.Pupillen mittelweit und ohne geak~ion auf Licht. Am Morgen des folgenden Tages bestand 
kurz dauernd eine prompte Liehtreaktion, und s~ellenweise gelang es, symmetrische Sehnen- 
reflexe auszul6sen. Am 14. I. abends verschlechterge sich das neurologisehe Bild, und am 
15.1. trat eine augerordentlich starke Diurese auf. Die ab diesem Tug uufgenommenen EEG- 
Ableitungen zeigten keine I-Iirnaktivitgt mehr. Nachdem dieser Zustand unver~ndert blieb, 
wurde die Beatmung am 17.1. um 19.00 Uhr eingestellt. 

Die geriehtliche LeichenSffnung h~ben wir ~m 18.1. 1972 u m  10.00 Uhr  vor- 
genommen.  Dgs st~rk gekfirzte Protokoll  (SN 6/72) l~utet:  162 cm grol]e, 51 kg 
schwere Fruu. Die Totenflecken sind bl~tt-gr~u-violett, ~ul~erlich mit  Ausn~hme 
der Veneapunktionsstel len keine Besonderheiten. Innerl ich Tr~cheobronchit is  mit  
beginnender Bronchopneumonie.  Herz gewShnlich grof,~, normal  welt. Herzfleisch 
feucht,  mit  verw~schener, feinfieckiger, bl~l~-gr~u-gelblicher Zeichnung. Gering- 
gradige snbendokurdi~le Blutungen an der K~mmerscheidew~nd links. Z~hlreiche 
feine, fiber die ganze Mugenschleirahuut verstreute Punktb lu tungen,  knspp  vor  
dem PfSrtner  eine 1,5:0,5 cm grol~e Erosion. D/inn- und  Dickd~rm und  dessen 
sp~trlicher, breiiger Inh~l t  un~uff~llig. I m  D~rminh~lt  keine festen Best~ndteile 
n~chweisb~r. 

Gehirn : 1500 g schwer, welch und  flfissigkeitsreich, jedoch mit  Ausn~hme des 
Kleinhirns m i t  im wesentliehen erhultener Struktur .  D~s Kleinhirn teflweise zsr- 
fliel~lich welch und  teilweise in das Hinterhuupts loch n~ch un ten  verl~gert. Die 
Oberfl~che des Gro~hirns zeigt eine Abfl~chung tier Windungen.  An der horizon- 
~ulen Schnittfi£che, die keinen besonderen Geruch w~hrnehmen la[~t, finden sich 
uusgedehnte, symmetr isch liegende und teilweise starker blutig durchtr~nkte  Ne- 
krosen im Bereiche beider Linsenkerne. Diese erscheinen gegentiber dem M~rkl~ger 
nuhezu sequestriert,  mit  st~rk gelockerter Verbindung zum nmgebenden Gewebe 
und teilweise dutch  feine Sp~lten yon  diesem ~bgesetzt. I m  Bereich der Thalami 
und  ha  K o p f  des Schweifkernes beiderseits kleinere ~ekroseherde  yon  £hn]icher 
Besch~ffenheit, die jedoch gegen die Umgebung  nicht  sch~rf begrenzt  sind. I n  
der Insel  links und  fronCul rechts  finden sich bundfSrmige rote Erweichungen der 
I~inde. Alle Nekrosegebiete erscheinen gegenfiber der Umgebung  etwus weieher, 
fleckig, b l~-gr~u-ge lb  his rot  (Abb. I). 

His~ologisch~ Un~rsuchung des G~hirns (I-I.-E., vu~ Gieson, Nissl, Eisen, Markscheiden): 
Grol~hirnrinde: Die in~ak~en Ri~dengebiete zeige~ r~gul~re Verh~ltnisse, ganz ~ereinzelt 

find~n sich in kl~i~en Gef~en ~inige L~ukocyten. Im erweich~n Rinde~g~biet sind die Gan~ 
gli~nz~ll~n unr~gelm~ig g~form~ und s~rk gesehrumpf~. D~r Zelleib is~ in d~r ~I.-E.-F~rbung 
~'Stlich ~ingiert. Die Kerne v~rd~mm~r~ zum T~il, zum Tefl sind si~ nicht mehr nachweisbar. 
Stellenweise is~ ~uch ~in feinscholliger his k~rnig~r Z~rf~ll der Ganglienzellen ~chzuweis~n, 
wob~i di~s~ Ver~nderungen in den ~ul~eren l~indenschichten ~m deu~lichs~ en~w~ckel~ sind. 
Die K~rne der Makroglia sind geschwoll~n, deren K~rnw~nd~ hyperchroma~isch. Di~ Kerne 
der ~ikroglia zeig~n e i~  wechselnd~ Chroma~indizhte und sind teilweis~ yon ei.n~m schwach 
rS~lich gef~rbten Protopl~sm~ um~eben. 

Pallidum und ~u~leus c~udatus.. In d~n Nekrosegebieten is~ die Kernf~rbung s~rk ~bge- 
schw~ch~ bis v~llig aufgehoben, wobei ~lle Zellarten davon b~troffen sind. Die G~nglie~zell~n. 
s~d zu ~os~nophil f~rbbaren rundlichen G~b~ld~n umg~w~ndelt, d~e keine Binn~ns~ruktur 
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Abb, 1. Fixiertes Pri~par~t: Erweiehungen und Blut.ungen in den Linsenkernen. ,,Intravitate 
Autolyse" einzelrmr Rindenbezirke 

Abb. 2. Pallidum (Nissl). VergrSgerung: 200lath. Leukocytose der Capilturen im nekrotischen 
Gebiet 

mehr ~ufweisen. Sie sind z. T. vollst~tndig zerfMlen. Im Nisslpr~par~t sind stellenweise ge- 
m~stete Gliazellen, die etw~s gebl~ht erscheinen and vacuolige Einschliisse entha,lten, zu er- 
kennen. In  den gandgebieten der Nekrosen, insbesondere jener des Pa, lIidum, ist eine sti~rkere 
Leukocygose der Capiltaren nachweisbar (Abb. 2). Vereinzel~ finden sich auch Leukocyten 
im Gewebe verstreut. S%ellenweise ist eine Phugocy~ose zerstSrter Ganglienzellen dutch Leuko- 
cyten erkennhar (Abb. 3). Die Gef~Bw~inde sind auch irmerhalb der Nekrosen gut erhalten, 
perivascul~r sind stetlenweise Btutaustritte z~ erkennen. 

Putamen: Weitgehende Homogenisierung der Ganglienzellen, wobei der Kern entweder 
nicht oder ntu' in zarten Umrissen zu erkermen ist. Im H.-E.-Pr~i.parat erscheint der Zelleib 
rot gef~rbt, strukturlos und enth~lt mehrfach aueh optisch leere Vaeuolen. Daneben finden 
sieh Gebiete mit sehr gtlt erh~ltenen Ganglienzellen. Die Glia weist gleichartige Vergnderungen 
wie im Nucleus caud~tus und Pallidum auf. 

Substanti~ nigra: Die Ganglienzellen sind auBerordentlich stark gescha~ampft. Vor allem 
die pigmenthaltigen Zetlen sind davon betroffen, w/~hrend andere wiederum eher etwas ge- 
schwoIten, teilweise abet auch schlank und homogenisie~% erscheinen. Der Kern ist nut vet- 
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Abb. 3. P~llidum (Nissl.) VergrSl~erung: 320f~ch. Ph~gocytose einer nekrotischen G~nglienzel|e 
durch Lenkocyten 

einzelt noch erkennb~r. Die Zellen der Makrogli~ sind teilweise deutlich geschwollen, ihr Zell- 
leib im H.-E.-Pr~p~ra~ r6tlich gef~rbt. Die C~pillaren enth~lten vielfach Leukooyten, die ~uch 
in ihrer unmittelbarea Umgebung ~nge~roffen werden. In grS~eren Bezirken ist jegliche F~rb- 
barkeit der Kerne vSllig aufgehoben. Hier ist ~uch die st~rkste Blutdurchtr~nkung des Ge- 
webes zu erkemlen. 

Brticke: G~nglienzellen - -  vorwiegend in den dors~len Kerngebieten - -  nich~ mehr sn- 
f~rbb~r, nut mehr umril~h~ft, schemen~rtig zu erkennen. In den ZerstSrungsgebieten sind 
mehrfsch Leukocyten, sowohl in den Cupill~ren ~ls much im Gewebe, n~chzuweisen. Die Kerne 
der Gli~ l~ssen sich in den Nekrosegebieten nicht mehr ~nf~rben, w~hrend sic in den ventr~len 
Abschnitten regulate Verh~ltnisse zeigen. 

Nach der Lokalisation und den histologischcn Befunden ist zumindest fi~r das 
Gebiet der Linsenkerne nicht anzunehmen, da~ die gefundenen Ver~nderungen 
im Rahmen des ,intruvitalen I-Iirntodes" (Schneider et al.) entstanden w£ren, 
obwohl eine Gef£61eukocytose auch bei solchen Zust~.nden bereits beob~chtet 
wurde (Schneider et al.). Dennoch d~rf wohl das Ausma~ der Auswanderung yon 
Leukocyten in das Gewebe, insbesondere aber der Befund der Phagocytose ~ls 
sicheres Zeichen einer vitalen Re~ktion ~ngesehcn werden. Es erscheint daher sehr 
wahrschei~.lich, dal~ die Linsenkerne  primer einer Nekrose verfielen, wobei das 
Bild sekund£r durch die im Verlaufe der ,,Reanimation" auftretenden Ver£nde- 
rungen fiberlagert wurde. Symmetrische Nckrosen des Linsenkernes sind seit lan- 
gem bekannt. Sic wurden im Globus pallidus - -  wenn man yon traumatisch be- 
dingten absieht - -  bei lgnger fiberlebten CO-Vergifteten (Kolisko ; Meixner ; Wei- 
mann), bei akuter Morphiumvergfftung (Weimann u. Marenholtz), bei Schlaf- 
mittelvergfftungen (Groat; Adebahr) sowie bei Heroinsiichtigen, nach Erh£ngen 
und Herzstillstand in der Narkose (Strassmann et al.) beobachtet. Meyer hat der- 
artige Befunde experimentell beim Hund durch Einwirkung yon Kohlenoxyd sowie 
yon Blaus~ure, sparer gemeinsam mit Blume auch dnrch reversiblen Atems~fll- 
stand in tier ~arkose erzeugen kSnnen. ]~ber derartige Ver~nderungen beim Men- 
schen, im Gefolge einer Vergif~ung durch gasf6rmige ]~laus~ure, ha~ als erster 
Schmorl kurz berichtet, Edelmann beschrieb diesen Fall ausfiihrlich. Eine weitere 



~ber eine aliment~re, protrahiert verlaufende Cyanvergiftung 321 

Mitteilung einer symmetrischen bflateralen Pallidumerweichung naeh h~tervall/~r 
verlaufender Vergiftung durch KMiumcyanid stammt yon Ule u. Pribilla. 

Allen diesen Vergnderungen gemeinsam ist das paghogenetisehe Prinzip einer 
Hypoxydose, Der fr/iheren Auffassung, dab der Eintri~t yon Nekrosen gerade im 
Pallidum bzw. im Linsenkern yon der Besonderheit der Gef~gversorgung dieser 
Gebiete bei gleichzeitig ungeniigender O2-Spannung des Blutes abh~ngig sei (Ko- 
lisko ; Hiller), wird heute eine geringere Bedeutung zugemessen. Derzeit wird fiber- 
wiegend die Meinung vertreten, dab die Blutversorgung dieser Gebiete wohl eine 
gewisse, aber untergeordnete t~olle gegen~ber ganz bes~immten Formen der Hyp- 
oxydose spiele (Pen~sel~ew). Dabei heben sowohl Pengschew als aueh Seholz die 
Bedeutung der Dauer des Sauers~offmangels ftir den Ein~ritg der Nekrose hervor. 
Mi~ zunehmender Dauer und Intensitgt einer Vergiftung, die eine Hypoxydose 
bewirkt, k6nnen die Nekrosen aueh auf andere tIirngebiete, vorwiegend der grauen 
Substanz, wie Striatum, Thalamus, Hirnrinde, Ammonshorn, Mandelkern, Klein- 
hirn and Substantia nigra, iibergreifen (Pentschew). Daraus leitet Scholz eine 
gewisse Berechtigung ab, auf einen allgemeinen Sanerstoffmangel als Ursaehe 
soleher Vergnderungen zu sehliegen, wenn symmetrische PMlidum-Striatum- 
Sehgden vorliegen. Naeh ihm ist eine evtl. zus~zliehe ]~eteiligung yon Corpus 
luysi, Nucleus dentatus und Substantia nigra ein sieherer Beweis eines 02-Mangel- 
sehadens. 

Es mugLe daher in unserem Fall auf Grund der im Gehirn erhobenen Befunde 
angenommen werden, dal~ sie als Folge einer mit Sauerstoffmangelzus~/~nden einher- 
gehenden Vergif~ung entstanden sind. Da eine Verletzung oder eine gef~gbedingte 
Durehblutungsst6rung als Ursaehe a~szusehliegen war, blieb zu priifen, welche 
Subs~anz den Sauerstoffmangel im Gewebe verursacht hatte. Der Umstand, dag 
sich noeh weitere Personen in dem Raum aufhielten, in dem die drei Vergifte~en 
gekocht and gegessen batten, ohne zu erkranken, l~gt yon vornherein eine CO- 
Vergiftung ausschliegen. Nach dem gesam~en Verlauf war eine Sehlafmi~telvergif- 
tung ebenso unwahrseheinlich, hingegen konnte zun~chst nieht ausgeschlossen 
werden, dab evtl. eine hochdosierte narkotiseh wirksame Substanz eingenommen 
worden war, obwohl gegen eine solche Annahme vor Mlem tier rasehe und drama- 
tisehe Ablauf und die schnelle Erholung der beiden jungen M~nner spraeh. Endlieh 
war aueh eh~e protrahiert verlaufende Blaus/iurevergiftung zu denken. Nach 
der Krankenhauseinliefernng war an 5 ml Blur der vergifgeten Frau eine Vorprobe 
naeh SchSnbein-Pagensteeher vorgenommen worden, die abet ebenso wie eine 
Untersuehung auf CO-lib nega~iv blieb. Es darf bier vorweggenommen werden, 
dab aueh alle Untersuehungen auf Suehtgifge negativ blieben. 

Um bei weiteren Untersuehungen gezielt vorgehen zu k6nnen, sehlugen wit 
einen Augensehein vor, der im Ansehlug an die Obduktion vorgenommen wurde. 
Dabei wiederholte einer der iiberlebenden, mitvergifteten Mgnner die Zubereitung 
des Buchweizengerich~es in allen Einzelheiten. Er hatte seinerzeit - -  wie er an- 
gab - -  die Buchweizenk6rner aus dem noeh versehlossenen Papiersaek, wie er 
ihn vom Geschgfg bezogen hatte, ohne weitere Zutaten genommen und sie in eine 
vorher erhitzte, t, roekene Eisenpfanne eingebracht. Nach kurzem Anr6sten des 
Buehweizens hatte er gesehnit~ene Zwiebeln und Wasser beigefiigt und das Oerieht 
noeh einige ~ inu ten  kochen lassen. Als er diesen Vorgang demonstrierte, t ra t  be- 
reits beim R6sten des Buehweizens ein deutlicher 13ittermandelgerueh auf. Der 
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junge Mann versieherte, d~l~ derselbe Geruch auch bei der Zubereitung des zur 
• 

Vergiftung f~ihrenden Gerich~es aufgetreten sei. Er babe jedoch ersfmals Buch- 
weizen gekocht und sei daher der Meinung gewesen, dab dies ,,dazu gehSre". 

Zu diesem Zeitpunkt  lief bereits die chemiseh-toxikologische Analyse der Reste 
des zur M~hlzeit verwendeten 0riginalbuchweizens urtd des v o n d e r  Verstorbenen 
verzehrten Gerichtes sowie des erbrochenen Mageninhaltes eines Burschen. Sie 
ergab, allerdings erst nachdem Obduktiorr and  Augenschein durchgef~hrt waren, 
das Vorliegen yon Cyan-Ionen. Die sofort an den Augenschein angeschlossene 
Untersuchung der Leichenorgane mit  der Berliner Blau-Reaktion zeigte ca. 20 Std 
nuch Ende der Reanimation und 7 Std nach der Obduktion im Gehirn noch ein- 
deutig ein positives Ergebnis. Hingegen blieb die Untersuchung yon Blur aus der 
V. juguluris, von Leber und Niere negativ. 

Die sp/~ter vorgenommene quanti tat ive Untersuchung ~ ergab folgende Werte 
(Tabelle 2). 

Ta,belle 2 

Uatersuch~ngsmateri~l Geh~lt an Cyun-Ionen (mg°/o) 

Reste des verzehrten Gerich~es 3--5 
Erbrochener ~ageninhaI~ eines Mitvergifteten 1,5--2 
Gehirn, Leber, Niere < 0,1 
Kontrolluntersuchung yon verschiedenen Buchweizen- 70--120 
packungen 

Damit  steht lest, dal~ der Tod dutch eine Blaus/~urevergiftung eingetreten ist. 
Bereits der beim Augenschein festgestellte Cyanverdacht ffihrte zur sofortigen 
Verkaufssperre des Buchweizens der Firma X., die ihrerseits die Detailh/£ndler 
umgehend anwies, den Verkauf einzustellen. 

Unmit te lbar  naehdem wir die GesundheitsbehSrde fiber das Ergebnis der Ob- 
duktion und chemisch-toxikologischen Untersuchung informiert batten,  lief aus 
einem westschweizerischen Spiral die Meldung ein, dal~ drei Personen mit  Ver- 
giftungserscheinungen eirtgeliefert worden seien. Es handelte sich um rasch vor- 
fibergehende Blaus£urevergiftungen, die nach Einnahme yon Buehweizen (der yon 
derselben Firma stammte) aufgetreten waren. Daraufhirt wurde die BevSlkerung 
dutch Rundfunk und Presse vor der weiteren Verwendung dieses Produktes ge- 
warnt. Dennoch ereignete sich eine weitere Vergiftung, die glficklicherweise ohne 
ernste F0]gen blieb. Wie uns erst etwa 4 Wochen nach unserer Beobachtung be- 
kannt  wurde, war in einem anderen ausw/£rtigen Krankenhaus am 9. i. 1972 eine 
Frau  verstorben, die 3 Std zuvor in komatSsem Zustand eingeliefert worden war. 
Bei der Autopsie bat ten sich keine den Eintr i t t  des Todes erkl/£renden Ver£nde- 
rungen ergeben. Da die Verstorbene bereits 10 Tage vor dem Tode im gleichen 
Krankenhaus wegen einer suicidalen Doridenvergiftung aufgenommen gewesen 
war, bestand der naheliegende Verdacht, dab es sich neuerdings um eine derartige 
Intoxikat ion handeln kSnnte. Sie soll allerdings vor dem Einsetzen yon Ver- 
giftungserscheinungen ein aus Buchweizen zubereitetes Gericht verzehrt haben, 
was auch dutch die Feststellung yon BuchweizenkSrnern im Mageninhalt der Ver- 

1 Die quantitativen Untersuchungen wurden vom gerichtlich-medizinischen Insti~ut der 
~Sniversitgt ]3ern vorgenommen, woffir an dieser Stel]e gedankt sei. 
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storbenen bestatigt wurde. Es war deshalb Leiehenmaterial zur ehemisch-toxiko- 
logischen Analyse eingesandt worden. Sie ergab ebenfalls das Vorliegen yon Cyan. 

Von groger Bedeutung war nun die Frage, dutch welehe eyanhaltige Substanz 
diese Vergiftungen entstanden sind. Es mul3te zuerst an die MSgliehkeit gedacht 
werden, dal~ Bnchweizen - -  ahnlich wie Bittermandeln - -  eine Cyanverbindung 
enthalten kfnnte.  Wie aber Erkundigungen bei den Botanikern und eigene Ver- 
suehe ergaben, enthalt Buehweizen keine derartigen Substanzen. Es mugte daher 
eine Verunreinigung des Getreides erfolgt sein. Bei den Erhebungen nach der Iter- 
kunft  des Buehweizens ergab sieh, dab dieser in die Sehweiz importiert worden 
war. Die Fh~ma X. hatte ihn lediglieh in Kleinpaekungen ffir den Detailverkauf 
abgeffillt. Eine Verunreinigung bei diesem Abffillvorgang war auszuschliegen. Es 
stellte sieh sehlieBlieh heraus, dab die Buchweizensaeke gleichzeitig mit zwei Be- 
haltern, deren Inhalt als ,,giftig" deklariert war, in die Schwei~ eingeffihrg worden 
sind. Einer dieser Behalter, der Glykolsaurenitril en~halten hatte, war leer am 
Bestimmungsort angekommen. Es lag daher die Annahme nahe, dab diese Flfissig- 
keit wahrend des Transportes ausgeronnen war und den Buehweizen durehtrank~ 
bathe. 

Dag aliphatische Nitrile dutch Abspaltung yon Cyan-Ionen zu Blausaure- 
vergiftungen ffihren kSnnen, ist bekannb (Grahl; Lobs). Naeh Wirth et al. bildet 
die Cyanessigsaure dabei eine Ausnahme. Grahl unterseheide~ eine spezifisehe und 
allgemeine Symptomatik bei den Vergiftungen durch Nitrile. Dabei ist die spe- 
zifisehe Wirkung narkotiseh, wahrend die Allgemeinwirkungen dutch in vivo ab- 
gespaltene Blausaure hervorgerufen werden. Dadureh erklare sich sowohl das all- 
mahliehe Einsetzen als aueh das langere Andauern der Vergiftungserseheinungen 
gegenfiber der Intoxikation dutch Blausauresalze. Nach den Befunden beim Augen- 
sehein und den Ergebnissen der chemisehen Untersuehung ist die yon Grahl und 
auch Lohs angeffihrte MSgliehkeig einer thermiseh bedingten Freisetzung yon 
Cyan aus Nitrilen yon wahrseheinlieh grfl3erer Bedeutung ffir den Ein~ritt und 
Verlauf der Vergiftung in unserem Fall als eine dennoeh mfgliche Abspaltung in 
~Tivo. Daffir spficht vor allem das schnelle Einsetzen der schweren Vergiftungs- 
erseheinungen, abet ebenso die rasehe Erholung der beiden mitvergifteten Bur- 
schen. Aueh die stark differierenden Cyan-Werte zwischen den Buehweizenproben 
aus den Originalpaekungen einerseits und den gesten des verzehrten Gerichtes 
und dem erbroehenen Mageninhalt eines Mitvergifteten andererseits (s. Tabelle 2) 
spreehen in diesem Sinne, da sieh aus den letztgenannten Proben beim Stehen 
wahrend mehreren Tagen sicher Blausaure in erheblichen Mengen verfl/ichtig't hat. 
I-Iingegen ist mit einem solchen Vorgang, wenn unverandertes Nitril vorhanden 
gewesen ware, nieht zu reehnen, da eine Abspaltung yon Blausaure aus Glykol- 
saurenitril - -  wie Kontrollversuehe ergaben - -  bei Temperaturen unter 35°C nieht 
zu erwarten ist. 

Nun interessiert noeh die Frage, weshalb beide Manner nut  flfiehtige Ersehei- 
nungen zeigten, die junge Frau jedoeh starb. I-Iier ist zunaehst der Umstand yon 
Bedeutung, dab die FI~nner sehr heftig und reichlich erbroehen hatten, die Frau 
hingegen nut  sehr wenig, so dab eine grSBere Menge der vergifteten Speise im 
Magen ~'erblieb, wodureh eine Gift-Resorption fiber langere Zeit hindurch mfglich 
war. Vermutlieh dfirfte jedoeh darfiber hinaus eine untersehiedliche Verteilung 
des Giftes im Buehweizen vorgelegen sein, wie die stark sehwankenden Werte in 
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den untersuchten Proben zeigen. Diese sind wohl auf  eine ungleichm/~gige Durch-  
tr/~nkung des Buehweizens beim Transport ,  die Vermischung der K6rner  bei der 
Abfiillung and  schlieglieh aueh noch bei der Zuberei tung nnd  bei der Verteilung 
der einzelnen Por t ionen der Mahlzeit zur~ekzuf~hren. 

Sehluilfolgerungen 

Wie unsere Beobachtung zeig~, kann  der Nachweis tlfichtiger Gifte in Leichen- 
organen schwierig, unter  Umst£nden  sogar unmSglich werden, wenn der Ver- 
giftete t rotz  bereits eingetretenem Hi rn tod  noch weiter appara t iv  am , ,Leben" 
erhalten wird, weil dadurch  die Entgff tungs-  und  Ausscheidungsorgane weiterhin 
funktionsf/~hig bleiben. Es mug  daher mit  einer - -  je nach Art  des wirksamen 
Giftes - -  mehr  oder minder  weitgehenden El iminat ion auch nach Ein t r i t t  des 
t t i rn todes  gerechnet werden. I n  unserem Falle drfickte sich dies im Ausbleiben 
der Berliner Blau-l~eaktion im Blur, an der Leber a n d  den Nieren aus, w~hrend 
im Gehirn noeh Cyan naehgewiesen werden konnte.  Dies ist woM auf  den mit  
dem Ein t r i t t  des I t i rn todes  verbundenen Absehlug dieses Organs ¥om Kreislauf 
und  der dadureh bewirkten Verhinderung eines weiteren Gfftmetabolismus a nd  
-abtransportes  zuriiekzuftihren. Wenn  in £hnlieh gelagerten Fallen der Gfftnach- 
weis am Leiehenmater ial  versueht  werden mug,  diirfte daher die Untersuchung 
des Gehirns am ehesten Erfolg verspreehen. 

Von erheblicher Bedeutung  ftir die Erkennung  des pr imer  seh/~digenden Vor- 
ganges war die M6glichkeit, die dutch  die intravi£ale Autolyse des Gehirns ent- 
s tandenen Vergnderungen eindeutig yon  den dem Hi rn tod  zugrundeliegenden 
morphologiseh abzugrenzen. Ers t  dadurch  ergab sieh der Ansa tzpunkt  zu einer 
gezielten Suche nach dem seh£digenden Ereignis. 

Es zeigt sieh gerade in diesem Fall  wiederum recht  eindringlieh, wie bereehtigt  
die Forderung  ist, der LeiehenSffnung sofort die ehemisch-toxikologisehe Unter-  
suchung anzuscMieBen. 
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