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Eisenhut –  
ein Experiment misslingt

Zusammenfassung
Ein Patient überlebt eine schwere 
Aconitin-Vergiftung, die er sich bei ei-
nem Selbstversuch zuzieht. Aconitin ist 
das Hauptalkaloid des weit verbreiteten 
blauen Eisenhuts, einer der giftigsten 
Pflanzen weltweit. Bei einer Intoxikation 
kommt es dosisabhängig und bei erhal-
tenem Bewusstsein innerhalb weniger 
Minuten zur Ateminsuffizienz und zu 
schwerwiegenden Herzrhythmusstörun-
gen. Die Therapie erfolgt symptomatisch. 
Im Falle eines Herzstillstands ist es sinn-
voll, die Reanimationsmaßnahmen über 
längere Zeit fortzuführen. Wichtig ist die 
Sedation des Patienten, da das Bewusst-
sein durch das Gift nicht beeinträchtigt 
wird. Trotz der weiten Verbreitung der 
Pflanze kommt es bei Erwachsenen nur 
selten zur Intoxikation. Gefährdeter sind 
Kinder und kleinere Tiere, da das Gift 
auch über Hautkontakt aufgenommen 
werden kann. Der Eisenhut wird vor 
allem in der fernöstlichen Medizin 
eingesetzt und führt dort immer wieder 
zu akzidentiellen Todesfällen. Durch die 
Verbreitung fernöstlicher Medizin im 
Westen kommt das Aconitin in pharma-
kologisch wirksamer Dosis zunehmend 
auch zu uns.

Summary
A patient survived a severe case of 
aconitine poisoning incurred during 
an experiment on himself. Aconitine 
is the main alkaloid of the widespread 
blue monkshood, and is one of the most 
poisonous plants worldwide. Depending 

on the amount of poison ingested, res-
piratory insufficiency and pronounced 
arrhythmias set in within minutes, the 
victim remaining fully conscious. Treat-
ment is symptomatic. Should cardiac 
arrest occur, resuscitation measures must 
be continued for a prolonged period. Se-
dation is important since the patient does 
not lose consciousness. Despite the pre-
valence of the plant, aconitine poisoning 
in adults is a rare occurrence. Children 
and small animals are at greater danger, 
since the poison can also be absorbed 
through contact of the plant with the 
skin. Monkshood is used in particular 
in Chinese medicine, and is a repeated 
cause of accidental death. The increas
ing introduction of such medicine in 
the West renders aconitine increasingly 
available in pharmacologically effective 
dosage here too.

Der Fall

Ein 31-jähriger, experimentierfreudiger 
Mann stellt eine Tinktur aus Eisenhut-
wurzeln und Alkohol her und trinkt 
davon. Kurze Zeit später treten erste 
Symptome einer Aconitin-Intoxikation 
auf, der Patient hat zunehmend Dyspnoe 
und verständigt den Rettungsdienst.
Beim Eintreffen des Rettungsdienstes 
ist der junge Mann kaltschweißig und 
psychomotorisch verlangsamt, aber 
ansprechbar, er erbricht eine größere 
Menge Flüssigkeit. Aufgrund zunehmen-
der Insuffizienz der Atemmuskulatur 
mit Dyspnoe, Tachypnoe mit einer Fre-
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quenz von etwa 40-50 Atemzügen pro 
Minute und Abfall der pulsoxymetrisch 
gemessenen Sauerstoffsättigung auf 83% 
muss er kurze Zeit nach Ankunft des 
Rettungsdienstes intubiert und beatmet 
werden. Vor der Intubation ist der Patient 
hypoton mit systolischen Blutdruckwer-
ten um 80 mmHg, die Herzfrequenz 
beträgt anfangs 160/min. Nach Intuba-
tion und rascher Zufuhr von 1.000 ml 
Ringer-Laktat-Lösung stabilisiert sich 
der Blutdruck auf systolische Werte um 
100 mmHg, die Herzfrequenz auf etwa 
120/min, und die Sauerstoffsättigung 
steigt auf 99% an. Die Sedation erfolgt 
mit Midazolam. Der Patient teilt den 
Rettungssanitätern gleich nach Ankunft 
mit, dass er etwa einen Liter einer 
aconitinhaltigen Tinktur getrunken habe 
und Aktivkohle benötige, weshalb nach 
der Intubation 100 g Aktivkohle über 
eine Magensonde appliziert werden. 
Bei Eintreffen im Schockraum der 
Klinik ist der Patient ohne Einsatz von 
Vasoaktiva kardiopulmonal stabil, er hat 
jedoch multiple Herzrhythmusstörungen 
(Abb. 1), die im Verlauf an Häufigkeit 
zunehmen. Es handelt sich hierbei um 
polytope Extrasystolen kombiniert mit 
intermittierenden Blockbildern unter-
schiedlicher Lokalisation. Zur weiteren 

Behandlung wird der Patient auf die 
Intensivstation verlegt. In den ersten 
beiden Stunden ist der Patient tachykard 
mit einer Herzfrequenz um 120/min, die 
Herzfrequenz verlangsamt sich dann 
jedoch innerhalb von weiteren zwei 
Stunden bis auf Werte um 40/min. Der 
Blutdruck bleibt weiterhin stabil, sodass 
weder Atropin oder Antiarrythmika noch 
Katecholamine eingesetzt werden müs-
sen. Erst etwa zwölf Stunden nach Ein-
nahme der Eisenhuttinktur normalisieren 
sich Herzfrequenz und -rhythmus. Kurz 
nach Ankunft auf der Intensivstation 
erbricht der beatmete und tief sedierte 
Patient zweimal im Schwall an der 
Magensonde vorbei, in den folgenden 
acht Stunden setzt er wiederholt große 
Portionen wässrigen Stuhlgangs ab. In 
den ersten Stunden ist bei Oligurie trotz 
großzügiger Volumengabe (und einer 
daraus resultierenden Plusbilanz von 
8.000 ml über 24 Stunden und einem 
von initial 2 mmHg auf 12 mmHg 
angestiegenen ZVD) der Einsatz von 
Diuretika notwendig. Bis auf ein leicht 
erhöhtes Serum-Kreatinin, das sich in 
den ersten 24 Stunden normalisiert, 
werden keine auffälligen Laborwerte 
beobachtet. 20 Stunden nach Intubation 
hat sich die Muskelkraft des Patienten 

wieder soweit erholt, dass er extubiert 
werden kann. Aus Serum- und Urinas-
servaten, die etwa zwei Stunden nach 
Ingestion des Giftes abgenommen wur-
den, konnten im Rechtsmedizinischen 
Institut der Universität Basel der toxische 
Inhaltsstoff Aconitin der Eisenhutpflanze 
(Serumkonzentration 0,4 ng/ml, Urin-
konzentration 28 ng/ml) sowie mehrere 
seiner Derivate nachgewiesen werden. 
Behauptete der Patient zu Anfang, er 
habe etwa einen Liter der Tinktur getrun-
ken, so änderte er diese Aussage nach 
der Extubation auf mehrfache Nachfrage 
in „einige Schlucke aus einem Glas“. 
Auch sei dies nicht, wie zunächst be-
hauptet, mit Absicht, sondern aus „Expe-
rimentierfreude“ akzidentiell geschehen 
– er habe den Inhalt des Glases mit Cola 
verwechselt. Zur Zubereitung der Tink-
tur hätte er etwa vier Wurzelstücke in 
einem Deziliter Alkohol aufgekocht. Bei 
Eintreffen des Rettungsdienstes waren 
bereits alle Spuren beseitigt. 

Im vorliegenden Fall war eine akzidenti-
elle Inkorporation der Tinktur (trotz ande-
rer Behauptungen des Patienten) nahezu 
auszuschließen, da Aconitin bereits in 
kleinster Konzentration starke Parästhe-
sien auf Zunge und Mundschleimhaut 
auslöst; der intensive Geschmack ist 
unverwechselbar - was der Patient auch 
bestätigte. Bereits ein Schluck einer Tink-
tur aus vier Eisenhutwurzeln und etwa 
einem Deziliter Alkohol wäre tödlich 
gewesen, die tatsächliche Verdünnung 
muss also wesentlich höher gewesen 
sein. Außerdem stellte sich heraus, dass 
der freischaffende Hypnotiseur bereits 
ein Jahr zuvor mit einer angeblich 
akzidentiellen Aconitinintoxikation in 
einer anderen Klinik stationär behandelt 
wurde. Damals war die behauptete 
Ursache der Intoxikation ein versehent-
liches Beifügen von Eisenhutblättern in 
den Salat. Während der jetzigen Hos-
pitalisation erfolgte eine psychiatrische 
Beurteilung, dabei wurde die Diagnose 
einer schweren Persönlichkeitsstörung 
gestellt. Der Patient wurde am zweiten 
Tag nach der Intoxikation ohne Folge-
schäden nach Hause entlassen.

Abbildung 1

EKG bei Klinikaufnahme.
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Der blaue Eisenhut

Verbreitung
Der blaue Eisenhut (Aconitum napellus) 
gehört zur Familie der Hahnenfuß
gewächse (Ranunculaceae) und ist in 
den gemäßigten Zonen weiter Teile 
Europas, Asiens und Nordamerikas vor 
allem an feuchten Stellen verbreitet. In 
Europa ist die Pflanze häufiger in Gärten 
anzutreffen, wildwachsend kommt sie 
in fast allen Ländern in höheren Lagen 
bis in eine Höhe von 3.000 Metern vor. 
Auch in den Alpen gibt es zahlreiche 
Vorkommen. Dennoch kommt es nur 
selten zur Intoxikation. Am häufigsten 
betroffen sind Haustiere und Kinder. 
Auf Bergweiden kann die Pflanze selten 
einmal zur Gefahr für Kühe oder Pferde 
werden, die die Pflanze üblicherweise 
meiden. Sie öffnet ihre großen blauen 
Blüten von Anfang Juni bis Ende August 
und erreicht eine Höhe von einem hal-
ben bis eineinhalb Metern (Abb. 2). 
Die Pflanze zählt zu den giftigsten welt-
weit, ihr Gift ist stärker als Strychnin. Das 
Gift, dessen Hauptanteil mit der höchs-
ten Toxizität aus dem Alkaloid Aconitin 
besteht, bleibt auch in getrockneten und 
jahrelang aufbewahrten Pflanzenteilen 
erhalten. Daneben sind in geringeren 
Anteilen zahlreiche weitere toxische 

Alkaloide und Alkamine nachweisbar, 
so beispielsweise Aconin, Hypaconitin, 
Mesaconitin, Napellin, Neolin und Neo-
pellin. Zusätzlich sind in den Wurzeln 
Higenamin, ein β-Agonist mit positiv 
ino- und chronotropem Effekt, und Cory-
neinchlorid, eine dopaminähnliche Sub-
stanz mit α-adrenergem Effekt, enthalten 
[1]. Neben dem blauen Eisenhut gibt es 
weltweit in der Familie der Ranuncula-
ceae mehr als 300 verwandte Arten.

Anwendung der Pflanze in der Medizin
In der westlichen Medizin wurde Eisen- 
hut früher vor allem bei Rheuma- 
schmerzen, Epilepsie, Kreislaufkollaps 
und Schwindel sowie Lungenbluten ein
gesetzt. Heute findet es in der fernöstlichen 
Medizin seine größte Verbreitung [2]. 
In Asien kommt es aufgrund von Fehldo-
sierungen immer wieder zu Todesfällen. 
Die Pflanze wird regelmäßig in der 
Homöopathie angewendet, durch die 
zunehmende Verbreitung fernöstlicher 
Heilmittel und von Ayurveda-Produkten 
finden jedoch auch zunehmend Präpa-
rate mit hochwirksamer Aconitin-Dosis 
teilweise unkontrolliert Verbreitung. Der 
Eisenhut war ein beliebtes Mordgift. Zu 
seinen Opfern sollen Aristoteles, der 
Sohn der Medea und auch Mohammed 
gehören.  Auch vom Mittelalter bis in die 
Neuzeit sind Opfer von Mordanschlägen 
mit Eisenhut bekannt [3] – das Gift wirkt 
schnell und zuverlässig, es konnte lange 
nicht nachgewiesen werden, und die 
Pflanze ist weit verbreitet.

Aconitin, das Hauptalkaloid
Alle Teile der Pflanze sind giftig, der 
Gehalt an Alkaloiden schwankt je nach 
Pflanzenteil zwischen 0,2 und 3%. 
Die höchste Giftkonzentration ist in 
den Wurzelknollen von Frischplanzen 
nachzuweisen. Diese sind rübenförmig 
und wurden früher gelegentlich mit 
Meerrettichwurzeln verwechselt [4].
Aconitin ist lipophil und wird rasch über 
die Schleimhaut und den Gastrointes-
tinaltrakt, aber auch über die intakte 
Haut resorbiert und passiert die Blut-
Hirn-Schranke ungehindert. Die Latenz 
von der Ingestion bis zum Auftreten 
erster Symptome beträgt oft weniger 
als 10 Minuten, sie kann aber auch bis 

zu eine Stunde betragen [12]. Aconitin 
bindet in der Plasmamembran an die 
Bindungsstelle 2 des spannungsabhän-
gigen Natriumkanals. Dadurch kommt 
es zu einer verstärkten und verlängerten 
Depolarisation der Zelle. Dieser Effekt 
ist für die neuro- und kardiotoxische 
sowie muskuläre Wirkung des Alkaloids 
verantwortlich [1]. Daneben konnte im 
Tiermodell ein Effekt auch an anderen 
Kanaltypen, beispielsweise einem spe-
ziellen Kaliumkanal und dem Human 
Ether-a-go-go Related Gene (HERG), 
nachgewiesen werden. Die Relevanz 
dieser speziellen Kanaleffekte ist noch 
unklar, es wird vermutet, dass sie in 
Zusammenhang mit der durch Aconitin 
induzierten kardialen Arrhythmie stehen 
[5]. Daneben wirkt Aconitin auch an 
zentralen Acetylcholinrezeptoren, der 
hieraus resultierende Effekt ist unklar.

Die Aconitin-Intoxikation

Aufnahme des Gifts
Die Aufnahme über die Schleimhaut 
erfolgt rasch, nach ein bis zwei Stunden 
ist das Gift vollständig resorbiert. Der 
Geschmack wird als brennend und 
äußerst scharf beschrieben, im Mund 
werden sofort Parästhesien wahrge-
nommen. Erste Vergiftungssymptome 
können bei peroraler Aufnahme bereits 
nach zehn Minuten auftreten. Eine 
Aufnahme über die unverletzte Haut 
ist möglich, sodass auch bei Berührung 
der Pflanze Intoxikationserscheinungen 
auftreten können. Eine Gefahr für das 
Behandlungsteam besteht nicht, wenn 
die üblichen Schutzmaßnahmen wie 
Einmalhandschuhe getragen werden. 
Direkter Hautkontakt mit Erbrochenem 
oder Stuhl des Patienten ist unbedingt zu 
vermeiden. Auch sollten mitgebrachte 
Pflanzenteile, Pulver oder Flüssigkeiten 
nicht ohne Schutzmaßnahmen berührt 
werden.

Symptome
Bei einer Intoxikation kommt es dosisab-
hängig zu zunehmender Muskelparalyse 
mit schwerer Zunge, kloßiger Sprache 
und Dyspnoe bis hin zum Atemstill-
stand. Ein Taubheitsgefühl breitet sich 

Abbildung 2

Blauer Eisenhut in den Schweizer Alpen 
(Foto: Sonja Martin, www.alpenflora.ch).
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vom Mund ausgehend über den ganzen 
Körper aus (Gefühl, einen Pelz zu tra-
gen). Multiple Rhythmusstörungen treten 
auf, die zu Hypotonie und therapiere-
fraktärer Bradykardie sowie selten zu 
kaum terminierbarem Kammerflimmern 
führen können. 

Bereits zu Anfang verspürt der Patient ein 
extremes inneres Kältegefühl, die Kör-
pertemperatur sinkt im Verlauf. Es kommt 
zu generalisierter Schmerzempfindung 
sowie stärksten kolikartigen Abdomi-
nalschmerzen, massivem Durchfall und 
heftigem Erbrechen. Der Tod tritt meist 
durch Ersticken ein. Das Bewusstsein ist 
bis zuletzt nicht beeinträchtigt. 

Therapie
Die Behandlung einer Aconitin-Intoxika-
tion erfolgt symptomatisch, eine spezifi-
sche Behandlung gibt es nicht. Auf eine 
Sicherung der Atemwege, ausreichen-
den Volumenersatz und eine mindestens 
hochnormale Diurese ist zu achten, die 
Herzrhythmusstörungen können, falls 
erforderlich, mit Amiodaron behandelt 
werden [6]. Kommt es zum Kreislauf-
stillstand, sollten die Reanimations-
maßnahmen außer bei Vorliegen eines 
hypoxischen Hirnschadens über längere 
Zeit weitergeführt werden, da auch nach 
Stunden eine Besserung eintreten kann. 
Aus Japan ist ein Fall dokumentiert, bei 
dem die Aufrechterhaltung des Kreislaufs 
mittels Herz-Lungen-Maschine über 
eine Woche zu anschließender Erholung 
des Patienten führte [7]. Zu beachten ist, 
dass die Patienten völlig paralysiert und 
dennoch bei vollem Bewusstsein sein 
können und eine Sedation auch beim 
scheinbar bewusstlosen Patienten ange-
zeigt ist. Die Gabe von Aktivkohle kann 
nützlich sein, wenn sie sehr rasch nach 
Inkorporation des Giftes durchgeführt 
wird. Aufgrund der raschen Resorp-
tion des Giftes ist die Aktivkohlegabe 
später als ein bis zwei Stunden nach 
Inkorporation nicht mehr sinnvoll. Eine 
Magenspülung ist nur selten indiziert, da 
das Giftvolumen ebenso wie der Nutzen 
dieser Maßnahme nur sehr klein sind. 
Erbrechen sollte auf keinen Fall ausge-
löst werden – die Patienten erbrechen 
häufig von selbst, das Aspirationsrisiko 
ist sehr hoch.

Letaldosis und Messung der Aconitin-
Konzentration
Die tödliche oral zugeführte Dosis 
beträgt für einen gesunden Erwachsenen 
etwa 1-2 mg Aconitin pro kg KG, d.h. die 
Einnahme von 2-5 g der Eisenhutwurzel 
oder von etwa 5 ml einer konzentrierten 
alkoholischen Wurzeltinktur sind letal 
[1,8]. Die Konzentration der Alkaloide in 
Serum und Urin kann inzwischen in ein-
zelnen Labors gemessen werden [11], 
dies hilft jedoch in der Akutsituation 
nicht weiter und hat allenfalls für spätere 
juristische Abklärungen Relevanz. Als 
Serumkonzentration, bei der Intoxika-
tionssymptome auftreten, wird in der 
Literatur ein Bereich von 0,65-3,23 ng/
ml angegeben [8,9]. Zur Dosis-Wir-
kungsbeziehung beim Menschen gibt es 
nur wenige und differierende Angaben. 
Die Untersuchungen beziehen sich in 
der Regel auf einzelne Intoxikationsfälle, 
wobei zu beachten ist, dass daraus keine 
sichere interindividuelle Vorhersage 
einer Dosis-Wirkungsbeziehung mög-
lich ist [8]. Unser Patient hatte schwere 
Intoxikationssymptome, dennoch lag die 
Serumkonzentration mit 0,4 ng/ml unter 
der angenommenen Toxizitätsschwelle. 
Dies kann verschiedene Ursachen 
haben. So hatte der Patient eine größere 
Menge erbrochen und Aktivkohle er-
halten, die Messkette kann eine große 
Fehlerbreite aufweisen. Anzunehmen 
ist, dass die tatsächliche anfängliche 
Aconitin-Konzentration im Serum weit 
höher war als der dokumentierte Wert.

Elimination des Aconitins
Der Abbau von Aconitin und der 
anderen Alkaloide erfolgt in der Leber, 
die weniger toxischen Abbauprodukte 
sowie das unveränderte Aconitin wer-
den renal eliminiert und kumulieren 
bei Niereninsuffizienz. Aufgrund des 
hohen Molekulargewichts von Aconitin 
(645,7 Kilodalton) und der ausgeprägten 
Lipophilie kann die Elimination nicht 
mit extrakorporalen Nierenersatzverfah-
ren beschleunigt werden. Die mittlere 
Eliminationshalbwertszeit liegt bei 6-15 
Stunden. Nach 24 Stunden ist Aconitin 
im Serum nicht mehr nachweisbar, im 
Urin dagegen bis zu sieben Tage lang 

[10]. Im Gewebe von Leichen (insbe-
sondere Leber und Niere) kann das Gift 
noch lange Zeit post mortem identifiziert 
werden.

Empfehlungen für die Praxis

Die Intubation sollte frühzeitig erfol-
gen. Trotz Paralyse sind die Patienten 
bei vollem Bewusstsein, weshalb sie 
sediert werden müssen. Herzrhythmus-
störungen treten regelhaft auf und kön-
nen ggf. mit Amiodaron behandelt wer-
den. Im Falle eines therapierefraktären 
Kreislaufstillstands sollten die Reanima-
tionsmaßnahmen über einen längeren 
Zeitraum fortgeführt werden. Auf eine 
mindestens hochnormale Diurese und 
einen ausreichenden Flüssigkeitsersatz 
muss geachtet werden. Nierenersatz-
verfahren beschleunigen die Giftelimi-
nation nicht. Der Einsatz von Aktivkohle 
ist nur in den ersten zwei Stunden nach 
Gifteinnahme nützlich, Magenspülungen 
und induziertes Erbrechen sollten un-
terbleiben. Das Behandlungsteam muss 
den direkten Kontakt mit Pflanzenteilen, 
deren Extrakten sowie Erbrochenem 
oder Stuhl des Patienten unbedingt ver-
meiden. 
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