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Kasuistik - Casuistry

Uber eine alimentire, protrahiert verlaufende Cyanvergifiung*

H. Patscheider und R. Dirnhofer
Institut fiir gerichtliche Medizin des Kantonsspitals St. Gallen (Schweiz)

Eingegangen am 11. September 1972

Alimentary 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 through 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 intravital brain death. 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 itself.

Zusammenfassung. Die Einnahme einer Mahlzeit von Buchweizen, der mit Glykolsiure-
nitril verunreinigt war, filhrte zu einer protrahiert verlaufenden tddlichen Vergiftung durch
Blausédure. Morphologisch stand als Ausdruck der histotoxischen Hypoxydose bei lingerer
Uberlebenszeit die symmetrische Linsenkernerweichung im Vordergrund. Sie lief} sich von
den Zeichen des intravital eingetretenen Hirntodes histologisch deutlich abgrenzen. Der Gift-
nachweis gelang, offenbar infolge der lingeren Reanimationsdauer und der Flichtigkeit des
Giftes, nur im Gehirn.

Key words: Blausdurevergiftung, alimentéir — Glykolsdurenitril — Linsenkernerweichung,
Cyan-Vergiftung.

Todliche Vergiftungen durch Einnahme von Salzen der Cyanwasserstoffsiure
oder von flissiger Blausdure werden am héufigsten in suicidaler Absicht (Orelli;
Prokop) herbeigefithrt. Jedem Gerichtsarzt sind aber ebenso die zufallig entstan-
denen oralen Vergiftungen durch Verwechslung oder versehentliche Aufnahme
derartiger Substanzen (Thomas u. Brooks; Milcinski et al.) oder durch Einatmung
gasformiger Blausdure (Edelmann; Paulus u. Omer) bekannt. Parenteral entstan-
dene todliche Vergiftungen stellen Ausnahmen dar. So hat Holzer iiber einen
Mordfall durch Injektion fliissiger Blausdure berichtet, und Raestrup beschrieb,
sowie spater auch Janssen u. Burger, eine tédliche Blausdurevergiftung, die re-
sorptiv von Verbrennungen der Haut durch fliissige Cyanidschmelze zustande
gekommen war. Schliellich kann es noch durch Einnahme blausdurehaltiger
Pflanzenprodukte zu Vergiftungen kommen. Unter diesen steht der Genufl von
Bittermandeln im Vordergrund (Strotmeyer ; Kléver u. Wenderoth ; Trube-Becker;
Pack et al.). Wachholz beschrieb eine tédliche Vergiftung durch Kirschlorbeer-
wasser. Vergiftungen durch GenuB von Leinsamen oder indischen Mondbohnen
sind ebenso bekannt wie durch tropische Kassava-Wurzel (Queisser). Meist kommt

* Herrn Prof. Dr. B. Mueller zum 75. Geburtstag gewidmet.
22 Z. Rechtsmedizin, Bd. 71



316 H. Patscheider und R. Dirnhofer:

es dabei unter dramatischen Erscheinungen rasch zum Eintritt des Todes. Ge-
legentlich werden akute Cyanvergiftungen auch ohne spitere Folgen iiberlebt
(Carnazzo; Moeschlin). Offenbar hingt die Wirkung von der aufgenommenen Gift-
menge, vielleicht aber auch von einer individuellen Empfindlichkeit des Betroffe-
nen ab. Es ist bekannt, daB im Organismus durch Anlagerung von Schwefel eine
Entgiftung moglich ist (Friedberg), wobei das rasch entstehende Rhodanid aus-
geschieden wird (Wirth ef af.). Hier kniipft auch die moderne Therapie der Cyan-
vergiftung an, die bereits einige Erfolge aufzuweisen hat (Klover u. Wenderoth;
Thomas u. Brooks; Radonic u. Dimnik).

Beim rasch tédlichen Verlauf sind keine morphologisch kennzeichnenden Ver-
dnderungen zu erwarten, wenn man von der bekannten Magenschleinhautanitzung
bei der oralen Vergiftung durch Salze der Cyanwasserstoffsdure und allenfalls noch
von der eher selten beobachteten rotlichen Farbung der Totenflecken absieht. Eine
Diagnose ist in diesen Fallen nur durch den charakteristischen Bittermandelgeruch
der Ausatmungsluft und der Organe moglich. Die Flichtigkeit der Blauséure und
die bei lingerer Uberlebenszeit immer wirksame Entgiftung und Ausscheidung
erschweren daher bei einem protrahierten oder intervalliren Verlauf die Erken-
nung der schlieBlich tddlich endenden Vergiftung. Zusétzliche Fragen ergeben sich,
wenn die Vorgeschichte unbekannt oder mebrdeutig ist. Es scheint zwar, daf der-
artige Ereignisse selten sind, wie die nachstehend aus der Literatur zusammen-
gestellte Tabelle zeigt. Es mul} indessen aber auch die Moglichkeit eingerdumt
werden, daBl derartig verlaufende Vergiftungen auch hiufiger vorkommen kénnten,
da der nicht gerichtsérztlich geschulte Obduzent wegen der eben genannten Um-
stdnde verleitet werden kann, gar nicht an eine Intoxikation zu denken und daher
den bei der Obduktion gefundenen Endzustand unrichtig deutet.

Tabelle 1
Autor Substanz Aufnahme  Uberlebens- Befunde
zeit
Wachholz (1902)  Kirschlorbeer- oral 61, Std Gerotete Magenschleim-
wasser haut, Bittermandelgeruch
des Mageninhaltes
Schmor] (1920) Gasf. Cyan- Einatmung 23 Std Symmetrische Erweichung
Edelmann (1921) wasserstoff’ des Striatum
Raestrup (1926) KCN-Schmelze percutan 3 Std Verétzung der Gesichtshaut
Raestrup (1926) KCN-getrink- oral? 5 8td Reichlich KCN im Magen
ter Verband
Reuter (1933) Keine ndheren oral 5—6 Std
Angaben
Gaultier u. KCN oral 3 Std Glasampulle mit Spuren
Le Breton (1952) von KCN
Mueller (1953) Blaunsdure oral ? 12 Std
Ule u. KCN-Losung oral 19 Tage Symmetrische Pallidum-
Pribilla (1962) erweichung
Janssen u. KCN-Schmelze percutan 49 Std Akute interstitielle Myo-
Burger (1968) karditis
Fischer u. Zinkeyanid oral 75 min Keine charakteristischen
Masel (1969) anatomischen Verdnderun-

gen
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Die moderne Intensivtherapie vermag Vergiftete, die obne eine solche Behand-
lung nach kurzer Zeit verloren wéren, lingere Zeit am Leben zu erhalten. Dabei
erhebt sich die Frage, ob und in welchem Ausmal in solchen Fillen Gifte noch
metabolisiert und ausgeschieden werden koénnen. Dies 148t sich verhaltnismilig
leicht beantworten, wenn wihrend der ,,Reanimationszeit’‘ noch Urin, Blut oder
andere Korperfliissigkeiten chemisch-toxikologisch untersucht werden kénnen.
Wenn dies aber unterbleibt und der Tod trotz einer solchen Behandlung eintritt
und der Giftnachweis nur aus dem Leichenmaterial gefithrt werden muf3, kann die
Beurteilung sehr schwierig werden, insbesondere wenn es sich um Vergiftungen
durch fliichtige Substanzen oder rasch und vollstéindig eliminierbare Gifte handelt.
Die nachfolgende Schilderung einer eigenen Beobachtung zeigt dies deuntlich:

Am 14. 1. 1972 teilte uns der Untersuchungsrichter mit, daf aus einem Heim
fir ehemalige Drogensiichtige drei Personen, der 19 Jahre alte T. 5., die 25 Jahre
alte Firsorgerin D. B. und der 21 Jahre alte Ch. S., mit Vergiftungserscheinungen
in ein Krankenhaus eingewiesen worden seien. Es bestehe der Verdacht, dafl es
sich um eine Intoxikation durch Substanzen handeln koénne, die dem Betéubungs-
mittelgesetz unterstehen. Die Erhebungen ergaben, dafi sich die drei betroffenen
Personen selbst ein Gericht aus Buchweizen gekocht hatten. Der Buchweizen war
tags zuvor in einer fabrikverschlossenen Papiertiite am gleichen Ort eingekauft
worden. Jeglicher Konsum von Rauschgift wurde in Abrede gestellt, obwoh! bei
der am folgenden Tag vorgenommenen Hausdurchsuchung Haschiseh und LSD
sichergestellt werden konnte. Nach iibereinstimmenden Angaben der Uberleben-
den und anderer dort wohnender Leute traten bei den drei Personen etwa 15 min
nach Einnahme der Mahlzeit Beschwerden auf, wobei die Frau sagte, dal ihr tibel
werde und ihr die Héinde ,,einschlafen‘ wiirden. Sie habe sich auf die Toilette
begeben, wenig erbrochen, sei dann ,steif” geworden und dort bewulitlos zu-
sammengesunken. Die jungen Ménner hatten ebenfalls erbrochen, wobei sich der
eine von ihnen aus dem Fenster gebeugt hatte, so dafl erbrochener Mageninhalt,
der auf dem grasbewachsenen Boden vor dem Hause lag, beim Augenschein am
néchsten Tag noch sichergestellt werden konnte. Die beiden gaben spéter an, einen
,»Druck im Kopf* und Gleichgewichtsstérungen verspiirt zu haben. Einer von
ihnen fiihlte sich auch ,.leicht und schwebend®. Ungefihr 30 bis 40 min nach dem
Einsetzen dieser Erscheinungen wurden alle drei Vergifteten in das nichstgelegene
Spital gebracht. Die beiden Ménner zeigten keinerlei bedrohliche Erscheinungen.
Es war bei ihnen lediglich eine leichte Tachykardie festzustellen, die rasch abklang.
Beide konnten am folgenden Morgen gesund entlassen werden. Bei der jungen Frau
hingegen bestand bereits bei Spitaleintritt ein komatdser Zustand mit Schnapp-
atmung und Areflexie. Sie wurde deshalb so rasch wie moglich unter Beatmung
in die Intensiv-Station der Medizinischen Klinik gebracht. Die stark gekiirzte
Krankengeschichte lautet:

Aufnahme: Komatds, an den Extremitdten leichte Cyanose, sonst auffallend rotliches
Hautkolorit, keine Spontanatmung. Kardial: Herz nicht vergréBert, auskultatorisch unauf-
fallig. Blutdruck 45 mm Hg systolisch, Puls um 40, unregelmifig. Totale Areflexie der Beine,
Radialis- und Bicepsreflexe sind beidseits schwach auslésbar.

Laborbefunde: Natrium 146 mVal/l, Kalium 4,6 mVal/l, Chlorid 107 mVal/l, Alkalireserve
19 mVal/l, BUN 14 mg%,, GOT 29 nE/ml, GPT und CPK im Normbereich. Hb 12,2 g, Le 9°550,
Blutgasanalyse bei Eintritt: pH 7,18, pCO, 17 mm Hg, pO, (unter Sauerstoffbeatmung)
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207 mm Hg, Standardbicarbonat 9,5 Aqu/l, Basenexzess — 20,5 m Aqu/l. Durch entsprechende
Therapie konnte der Blutdruck angehoben werden. Der Atemstillstand erforderte eine In-
tubation und Anschluf an das Bird-Atmungsgerdt. Durch hochdosierte Gaben von Natrium-
bicarbonat und Tham Tris-Puffer lieB sich die metabolische Acidose korrigieren. Das neuro-
logische Bild wechselte im spéteren Verlauf sehr stark. Kurz nach Klinikeintritt waren die
Pupillen mittelweit und ohne Reaktion auf Licht. Am Morgen des folgenden Tages bestand
kurz davernd eine prompte Lichtreaktion, und stellenweise gelang es, symmetrische Sehnen-
reflexe anszulosen. Am 14. 1. abends verschlechterte sich das neurologische Bild, und am
15. 1. trat eine auflerordentlich starke Diurese auf. Die ab diesem Tag aufgenommenen EEG-
Ableitungen zeigten keine Hirnaktivitsat mehr. Nachdem dieser Zustand unverindert blieb,
wurde die Beatmung am 17. 1. um 19.00 Uhr eingestellt.

Die ‘gerichtliche Leichendffnung haben wir am 18. 1. 1972 um 10.00 Uhr vor-
genommen. Das stark gekirzte Protokoll (SN 6/72) lautet: 162 cm grofle, 51 kg
schwere Frau. Die Totenflecken sind blau-grau-violett, duBerlich mit Ausnahme
der Venenpunktionsstellen keine Besonderheiten. Innerlich Tracheobronchitis mit
beginnender Bronchopneumonie. Herz gewohnlich grof, normal weit. Herzfleisch
feucht, mit verwaschener, feinfleckiger, bla8-grau-gelblicher Zeichnung. Gering-
gradige subendokardiale Blutungen an der Kammerscheidewand links. Zahlreiche
feine, iiber die ganze Magenschleimhaut verstreute Punktbiutungen, knapp vor
dem Pfortner eine 1,5:0,5 em grofie Erosion. Dinn- und Dickdarm und dessen
sparlicher, breiiger Inhalt unauffallig. Im Darminhalt keine festen Bestandteile
nachweisbar.

Gehirn: 1500 g schwer, weich und fliissigkeitsreich, jedoch mit Ausnahme des
Kleinhirns mit im wesentlichen erhaltener Struktur. Das Kleinhirn teilweise zer-
fliefilich weich und teilweise in das Hinterhauptsloch nach unten verlagert. Die
Oberflache des GroBhirns zeigt eine Abflachung der Windungen. An der horizon-
talen Schnittfliche, die keinen besonderen Geruch wahrnehmen 1484, finden sich
ausgedehnte, symmetrisch liegende und teilweise stérker blutig durchtrinkte Ne-
krosen im Bereiche beider Linsenkerne. Diese erscheinen gegeniiber dem Marklager
nahezu sequestriert, mit stark gelockerter Verbindung zum umgebenden Gewebe
und teilweise durch feine Spalten von diesem abgesetzt. Im Bereich der Thalami
und im Kopf des Schweifkernes beiderseits kleinere Nekroseherde von &hnlicher
Beschaffenheit, die jedoch gegen die Umgebung nicht scharf begrenzt sind. In
der Insel links und frontal rechts finden sich bandférmige rote Erweichungen der
Rinde. Alle Nekrosegebiete erscheinen gegeniiber der Umgebung etwas weicher,
fleckig, blal3-grau-gelb bis rot (Abb. 1).

Histologische Untersuchung des Gehirns (H.-E., van Gieson, Nissl, Eisen, Markscheiden):

GroBhirnrinde: Die intakten Rindengebiete zeigen reguldre Verhiltnisse, ganz vereinzelt
finden sich in kleinen Geféfen einige Leukocyten. Im erweichten Rindengebiet sind die Gan-
glienzellen unregelmifig geformt und stark geschrumpft. Der Zelleib ist in der H.-E.-Farbung
rdtlich tingiert. Die Kerne verdammern zum Teil, zum Teil sind sie nicht mehr nachweisbar.
Stellenweise ist auch ein feinscholliger bis kérniger Zerfall der Ganglienzellen nachzuweisen,
wabel diese Verdnderungen in den dufleren Rindenschichten am deutlichsten entwickelt sind.
Die Kerne der Makroglia sind geschwollen, deren Kernwénde hyperchromatisch. Die Kerne
der Mikroglia zeigen eine wechselnde Chromatindichte und sind teilweise von einem schwach
rotlich gefdrbten Protoplasma umgeben.

Pallidum und Nucleus caudatus: In den Nekrosegebieten ist die Kernfiarbung stark abge-
schwicht bis vollig aufgehoben, wobei alle Zellarten davon betroffen sind. Die Ganglienzellen
sind zu eosinophil férbbaren rundlichen Gebilden umgewandelt, die keine Binnenstruktur
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Abb. 1. Fixiertes Praparat: Erweichungen und Blutungen in den Linsenkernen. ,,Intravitale
Autolyse einzelner Rindenbezirke
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Abb. 2. Pallidum (Nissl). VergroBerung: 200fach. Leukoeytose der Capillaren im nekrotischen
Gebiet

mehr aufweisen. Sie sind z. T. vollstindig zerfallen. Im Nisslpraparat sind stellenweise ge-
mistete Gliazellen, die etwas gebldht erscheinen und vacuolige Einschlisse enthalten, zu er-
kennen. In den Randgebieten der Nekrosen, insbesondere jener des Pallidum, ist eine stiirkere
Leukocytose der Capillaren nachweisbar (Abb. 2), Vereinzelt finden sich auch Leukooyten
im Gewebe verstreut. Stellenweise ist eine Phagocytose zerstirter Ganglienzellen durch Leuko-
cyten erkennbar (Abb. 3). Die Gefdfiwdnde sind auch innerhalb der Nekrosen gut erhalten,
perivasculir sind stellenweise Blutaustritte zu erkennen.

Putamen: Weitgehende Homogenisierung der Ganglienzellen, wobei der Kern entweder
nicht oder nur in zarten Umrissen zu erkennen ist. Im H.-E.-Priiparat erscheint der Zelleib
rot gefdrbt, strukturlos und enthalt mehrfach auch optisch leere Vacuolen. Daneben finden
sich Gebiete mit sehr gut erhaltenen Ganglienzellen. Die Glia weist gleichartige Verdinderungen
wie im Nueleus caudatus und Pallidum auf.

Substantia nigra: Die Ganglienzellen sind auBerordentlich stark geschrumpft. Vor allem
die pigmenthaltigen Zellen sind davon betroffen, wihrend andere wiederum eher etwas ge-
schwollen, teilweise aber auch schlank und homogenisiert erschemen. Der Kern ist nur ver-
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Abb. 3. Pallidum (Nissl.) VergrdBerung: 320fach. Phagocytose einer nekrotischen Ganglienzelle
durch Leukocyten

einzelt noch erkennbar. Die Zellen der Makroglia sind teilweise deutlich geschwollen, ihr Zell-
leib im H.-E.-Praparat rotlich gefiirbt. Die Capillaren enthalten vielfach Leukocyten, die auch
in ibrer unmittelbaren Umgebung angetroffen werden. In gréBeren Bezirken ist jegliche Féirb-
barkeit der Kerne vollig aufgehoben. Hier ist auch die stirkste Blutdurchtrinkung des Ge-
webes zu erkennen.

Bricke: Ganglienzellen — vorwiegend in den dorsalen Kerngebieten — nicht mehr an-
farbbar, nur mehr umriBhaft, schemenartig zu erkennen. In den Zerstérungsgebieten sind
mehrfach Leukocyten, sowohl in den Capillaren als auch im Gewebe, nachzuweisen. Die Kerne
der Glia lassen sich in den Nekrosegebieten nicht mehr anfirben, wihrend sie in den ventralen
Abschnitten regulire Verhiltnisse zeigen.

Nach der Lokalisation und den histologischen Befunden ist zumindest fir das
Gebiet der Linsenkerne nicht anzunehmen, daBf die gefundenen Verdnderungen
im Rahmen des ,intravitalen Hirntodes” (Schneider ef al.) entstanden wiren,
obwohl eine GefaBileukocytose auch bei solchen Zustinden bereits beobachtet
wurde (Schneider et al.). Dennoch darf wohl das Ausmall der Auswanderung von
Leukocyten in das Gewebe, insbesondere aber der Befund der Phagocytose als
sicheres Zeichen einer vitalen Reaktion angesehen werden. Es erscheint daher sehr
wahrscheinlich, daf die Linsenkerne primér einer Nekrose verfielen, wobei das
Bild sekundir durch die im Verlaufe der ,,Reanimation‘‘ auftretenden Veridnde-
rungen tberlagert wurde. Symmetrische Nekrosen des Linsenkernes sind seit lan-
gem bekannt. Sie wurden im Globus pallidus — wenn man von traumatisch be-
dingten absieht — bei langer iiberlebten CO-Vergifteten (Kolisko; Meixner; Wei-
mann), bei akuter Morphiumvergiftung (Weimann u. Marenholtz), bei Schlaf-
mittelvergiftungen (Groat; Adebabr) sowie bei Heroinstichtigen, nach Erhéngen
und Herzstillstand in der Narkose (Strassmann et al.) beobachtet. Meyer hat der-
artige Befunde experimentell beim Hund durch Einwirkung von Kohlenoxyd sowie
von Blausaure, spiter gemeinsam mit Blume auch durch reversiblen Atemstill-
stand in der Narkose erzeugen kénnen. Uber derartige Verinderungen beim Men-
schen, im Gefolge einer Vergiftung durch gasformige Blausdure, hat als erster
Schmorl kurz berichtet. Edelmann beschrieb diesen Fall ausfithrlich. Eine weitere
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Mitteilung einer symmetrischen bilateralen Pallidumerweichung nach intervallir
verlaufender Vergiftung durch Kaliumeyanid stammt von Ule u. Pribilla.

Allen diesen Veranderungen gemeinsam ist das pathogenetische Prinzip einer
Hypoxydose. Der friitheren Auffassung, dafBl der Eintritt von Nekrosen gerade im
Pallidum bzw. im Linsenkern von der Besonderheit der Gefaiversorgung dieser
Gebiete bei gleichzeitig ungentigender O,-Spannung des Blutes abhingig sei (Ko-
lisko; Hiller), wird heute eine geringere Bedeutung zugemessen. Derzeit wird iiber-
wiegend die Meinung vertreten, dafl die Blutversorgung dieser Gebiete wohl eine
gewisse, aber untergeordnete Rolle gegentiber ganz bestimmten Formen der Hyp-
oxydose spiele (Pentschew). Dabei heben sowohl Pentschew als auch Scholz die
Bedeutung der Dauer des Saunerstoffmangels fiir den Eintritt der Nekrose hervor.
Mit zunehmender Dauer und Intensitdt einer Vergiftung, die eine Hypoxydose
bewirkt, konnen die Nekrosen auch auf andere Hirngebiete, vorwiegend der grauen
Substanz, wie Striatum, Thalamus, Hirnrinde, Ammonshorn, Mandelkern, Klein-
hirn und Substantia nigra, tibergreifen (Pentschew). Daraus leitet Scholz eine
gewisse Berechtigung ab, auf einen allgemeinen Sauerstoffmangel als Ursache
solcher Verdnderungen zu schlieen, wenn symmetrische Pallidum-Striatum-
Schéden vorliegen. Nach ihm ist eine evtl. zusatzliche Beteiligung von Corpus
luysi, Nucleus dentatus und Substantia nigra ein sicherer Beweis eines O,-Mangel-
schadens.

Es mufite daher in unserem Fall auf Grund der im Gehirn erhobenen Befunde
angenommen werden, daf sie als Folge einer mit Sauerstoffmangelzustdnden einher-
gehenden Vergiftung entstanden sind. Da eine Verletzung oder eine gefafbedingte
Durchblutungsstorung als Ursache auszuschlieBen war, blieb zu priifen, welche
Substanz den Sauerstoffmangel im Gewebe verursacht hatte. Der Umstand, daB
sich noch weitere Personen in dem Raum aufhielten, in dem die drei Vergifteten
gekocht und gegessen hatten, ohne zu erkranken, it von vornherein eine CO-
Vergiftung ausschlieen. Nach dem gesamten Verlauf war eine Schlafmittelvergif-
tung ebenso unwahrscheinlich, hingegen konnte zuniichst nicht ausgeschlossen
werden, dall evtl. eine hochdosierte narkotisch wirksame Substanz eingenommen
worden war, obwohl gegen eine solche Annahme vor allem der rasche und drama-
tische Ablanf und die schnelle Erholung der beiden jungen Manner sprach. Endlich
war auch eine protrahiert verlaufende Blausdurevergiftung zu denken. Nach
der Krankenhauseinlieferung war an 5 ml Blut der vergifteten Frau eine Vorprobe
nach Schénbein-Pagenstecher vorgenommen worden, die aber ebenso wie eine
Untersuchung auf CO-Hb negativ blieb. Es darf hier vorweggenommen werden,
dal auch alle Untersuchungen auf Suchtgifte negativ blieben.

Um bei weiteren Untersuchungen gezielt vorgehen zu kénnen, schlugen wir
einen Augenschein vor, der im Anschluf an die Obduktion vorgenommen wurde.
Dabei wiederholte einer der iiberlebenden, mitvergifteten Ménner die Zubereitung
des Buchweizengerichtes in allen Einzelheiten. Er hatte seinerzeit — wie er an-
gab — die Buchweizenkorner aus dem noch verschlossenen Papiersack, wie er
ihn vom Geschéft bezogen hatte, ohne weitere Zutaten genommen und sie in eine
vorher erhitzte, trockene Eisenpfanne eingebracht. Nach kurzem Anrdsten des
Buchweizens hatte er geschnittene Zwiebeln und Wasser beigefiigh und das Gericht
noch einige Minuten kochen lassen. Als er diesen Vorgang demonstrierte, trat be-
reits beim Rosten des Buchweizens ein deutlicher Bittermandelgeruch auf. Der
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junge Mann versicherte, dall derselbe Geruch auch bei der Zubereitung des zur
Vergiftung filhrenden Gerichtes anfgetreten sei. Er habe jedoch erstmals Buch-
weizen gekocht und sei daher der Meinung gewesen, dall dies ,,dazu gehore®.

Zu diesem Zeitpunkt Lef bereits die chemisch-toxikologische Analyse der Reste
des zur Mahlzeit verwendeten Originalbuchweizens und des von der Verstorbenen
verzehrten Gerichtes sowie des erbrochenen Mageninhaltes eines Burschen. Sie
ergab, allerdings erst nachdem Obduktion und Augenschein durchgefithrt waren,
das Vorliegen von Cyan-Jonen. Die sofort an den Augenschein angeschlossene
Untersuchung der Leichenorgane mit der Berliner Blau-Reaktion zeigte ca. 20 Std
nach Ende der Reanimation und 7 Std nach der Obduktion im Gehirn noch ein-
deutig ein positives Ergebnis. Hingegen blieb die Untersuchung von Blut aus der
V. jugularis, von Leber und Niere negativ.

Die spater vorgenommene quantitative Untersuchung! ergab folgende Werte
(Tabelle 2).

Tabelle 2
Untersuchungsmaterial Gehalt an Cyan-Ionen (mg%,)
Reste des verzehrten Gerichtes 3—>
Erbrochener Mageninhalt eines Mitvergifteten 1,5—2
Gehirn, Leber, Niere <01
Kontrolluntersuchung von verschiedenen Buchweizen- 70—120

packungen

Damit steht fest, daf der Tod durch eine Blauséurevergiftung eingetreten ist.
Bereits der beim Augenschein festgestellte Cyanverdacht fithrte zur sofortigen
Verkaufssperre des Buchweizens der Firma X., die ihrerseits die Detailhéndler
umgehend anwies, den Verkauf einzustellen.

Unmittelbar nachdem wir die Gesundheitsbehorde itber das Ergebnis der Ob-
duktion und chemisch-toxikologischen Untersuchung informiert hatten, lief aus
einem westschweizerischen Spital die Meldung ein, daf} drei Personen mit Ver-
giftungserscheinungen eingeliefert worden seien. Es handelte sich um rasch vor-
iibergehende Blaussurevergiftungen, die nach Einnahme von Buchweizen (der von
derselben Firma stammte) aufgetreten waren. Daraufhin wurde die Bevélkerung
durch Rundfunk und Presse vor der weiteren Verwendung dieses Produktes ge-
warnt. Dennoch ereignete sich eine weitere Vergiftung, die gliicklicherweise ohne
ernste Folgen blieb. Wie uns erst etwa 4 Wochen nach unserer Beobachtung be-
kannt wuarde, war in einem anderen auswértigen Krankenhaus am 9. 1. 1972 eine
Frau verstorben, die 3 Std zuvor in komatésem Zustand eingeliefert worden war.
Bei der Autopsie hatten sich keine den Eintritt des Todes erklirenden Verdnde-
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
Intoxikation handeln kénnte. Sie soll allerdings vor dem Einsetzen von Ver-
giftungserscheinungen ein aus Buchweizen zubereitetes Gericht verzehrt haben,
was auch durch die Feststellung von Buchweizenkérnern im Mageninhalt der Ver-

1 Die quantitativen Untersuchungen wurden vom gerichtlich-medizinischen Institut der
Universitdt Bern vorgenommen, wofur an dieser Stelle gedankt sei.



Uber eine alimentire, protrahiert verlaufende Cyanvergiftung 323

storbenen bestatigt wurde. Es war deshalb Leichenmaterial zur chemisch-toxiko-
logischen Analyse eingesandt worden. Sie ergab ebenfalls das Vorliegen von Cyan.

Von grofier Bedeutung war nun die Frage, durch welche cyanhaltige Substanz
diese Vergiftungen entstanden sind. Es muBte zuerst an die Moglichkeit gedacht
werden, dall Buchweizen — dhnlich wie Bittermandeln — eine Cyanverbindung
enthalten kénnte. Wie aber Erkundigungen bei den Botanikern und eigene Ver-
suche ergaben, enthilt Buchweizen keine derartigen Substanzen. Es mullte daher
eine Verunreinigung des Getreides erfolgt sein. Bei den Erhebungen nach der Her-
kunft des Buchweizens ergab sich, dal} dieser in die Schweiz importiert worden
war. Die Firma X. hatte ihn lediglich in Kleinpackungen fir den Detailverkauf
abgefiillt. Eine Verunreinigung bei diesem Abfillvorgang war auszuschlieflen. Es
stelite sich schlieflich heraus, dafl die Buchweizensicke gleichzeitig mit zwei Be-
hiltern, deren Inhalt als ,,giftig** deklariert war, in die Schweiz eingefiihrt worden
sind. Einer dieser Behalter, der Glykolsdurenitril enthalten hatte, war leer am
Bestimmungsort angekommen. Es lag daher die Annahme nahe, daf3 diese Fliissig-
keit wihrend des Transportes ausgeronnen war und den Buchweizen durchtrinkt
hatte.

Dal3 aliphatische Nitrile durch Abspaltung von Cyan-lonen zu Blausdure-
vergiftungen fithren konnen, ist bekannt (Grahl; Lohs). Nach Wirth ef al. bildet
die Cyanessigsaure dabei eine Ausnahme. Grahl unterscheidet eine spezifische und
allgemeine Symptomatik bei den Vergiftungen durch Nitrile. Dabei ist die spe-
zifische Wirkung narkotisch, wiahrend die Allgemeinwirkungen durch in vivo ab-
gespaltene Blausdure hervorgerufen werden. Dadurch erklire sich sowohl das all-
méhliche Einsetzen als auch das lingere Andauern der Vergiftungserscheinungen
gegeniiber der Intoxikation durch Blauséuresalze. Nach den Befunden beim Augen-
schein und den Ergebnissen der chemischen Untersuchung ist die von Grahl und
auch Lohs angefithrte Moglichkeit einer thermisch bedingten Freisetzung von
Cyan aus Nitrilen von wahrscheinlich gréflerer Bedeutung fir den Eintritt und
Verlauf der Vergiftung in unserem Fall als eine dennoch mégliche Abspaltung in
vivo. Dafiir spricht vor allem das schnelle Einsetzen der schweren Vergiftungs-
erscheinungen, aber ebenso die rasche Erholung der beiden mitvergifteten Bur-
schen. Auch die stark differierenden Cyan-Werte zwischen den Buchweizenproben
aus den Originalpackungen einerseits und den Resten des verzehrten Gerichtes
und dem erbrochenen Mageninhalt eines Mitvergifteten andererseits (s. Tabelle 2)
sprechen in diesem Sinne, da sich aus den letztgenannten Proben beim Stehen
wéhrend mehreren Tagen sicher Blausédure in erheblichen Mengen verfliichtigt hat.
Hingegen ist mit einem solchen Vorgang, wenn unverindertes Nitril vorhanden
gewesen wére, nicht zu rechnen, da eine Abspaltung von Blausaure aus Glykol-
sdurenitril — wie Kontrollversuche ergaben — bei Temperaturen unter 35°C nicht
zu erwarten ist.

Nun interessiert noch die Frage, weshalb beide Manner nur fliichtige Erschei-
nungen zeigten, die junge Frau jedoch starb. Hier ist zundchst der Umstand von
Bedeutung, dal die Ménner sehr heftig und reichlich erbrochen hatten, die Frau
hingegen nur sehr wenig, so dal} eine gréBlere Menge der vergifteten Speise im
Magen verblieb, wodurch eine Gift-Resorption iber langere Zeit hindurch méglich
war. Vermutlich diirfte jedoch dartiber hinaus eine unterschiedliche Verteilung
des Giftes im Buchweizen vorgelegen sein, wie die stark schwankenden Werte in
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den untersuchten Proben zeigen. Diese sind wohl auf eine ungleichméBige Durch-
trinkung des Buchweizens beim Transport, die Vermischung der Kérner bei der
Abfiillung und schliellich auch noch bei der Zubereitung und bei der Verteilung
der einzelnen Portionen der Mahlzeit zuriickzufihren.

SehluBifolgerungen

Wie unsere Beobachtung zeigt, kann der Nachweis flichtiger Gifte in Leichen-
organen schwierig, unter Umsténden sogar unmoglich werden, wenn der Ver-
giftete trotz bereits eingetretenem Hirntod noch weiter apparativ am ,,Leben
erhalten wird, weil dadurch die Entgiftungs- und Ausscheidungsorgane weiterhin
funktionsfihig bleiben. Es mufli daher mit einer — je nach Art des wirksamen
Giftes — mehr oder minder weitgehenden Elimination auch nach Eintritt des
Hirntodes gerechnet werden. In unserem Falle driickte sich dies im Ausbleiben
der Berliner Blau-Reaktion im Blut, an der Leber und den Nieren aus, wahrend
im Gehirn noch Cyan nachgewiesen werden konnte. Dies ist wohl auf den mit
dem Eintritt des Hirntodes verbundenen Abschlufl dieses Organs vom Kreislauf
und der dadurch bewirkten Verhinderung eines weiteren Giftmetabolismus und
-abtransportes zuriickzufithren. Wenn in ahnlich gelagerten Fallen der Giftnach-
weis am Leichenmaterial versucht werden muf), diirfte daher die Untersuchung
des Gehirns am ehesten Erfolg versprechen.

Von erheblicher Bedeutung fiir die Erkennung des primér schidigenden Vor-
ganges war die Moglichkeit, die durch die intravitale Autolyse des Gehirns ent-
standenen Verénderungen eindeutig von den dem Hirntod zugrundeliegenden
morphologisch abzugrenzen. Erst dadurch ergab sich der Ansatzpunkt zu einer
gezielten Suche nach dem schidigenden Ereignis.

Es zeigt sich gerade in diesem Fall wiederum recht eindringlich, wie berechtigt
die Forderung ist, der Leichenéffnung sofort die chemisch-toxikologische Unter-
suchung anzuschliefen.
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