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4.1 Blausäure (M. Spolders) 

4.1.1 Vorkommen und Bedeutung 

Blausäure bzw. deren wasserlöslichen Salze (Zyanide) oder blausäure-abspaltende Glykoside 
spielen bei Tieren selten eine Rolle, ggf. führen sie aber rasch zu erheblichen Verlusten 
innerhalb der exponierten Herde. Meist liegt die Ursache in der Aufnahme 
zyanoglykosidhaltiger Pflanzen, die v.a. in den Weidegebieten Osteuropas, Nord-, Mittel- und 
Südamerikas, in Südafrika sowie in Australien und Neuseeland vorkommen. Einen 
nennenswerten Gehalt an zyanogenen Glykosiden besitzen auch die Kerne und Blätter 
mancher Pruneen und Rosazeen (Bittermandel, Kirschlorbeer, Pfirsich, Pflaume, Kirsche: 
Amygdalin, Prulaurasin, Prunasin), des Holzapfelbaums (Malus silvestris) und der Eibe 
(Taxus spp.: Taxiphyllin). Weitere relevante Quellen sind Früchte und Kraut der indischen 
Mondbohne (Phaseolus lunatus: Phaseolunatin), Samen der wilden Futterwicke (Vicia 
angustifolia:Vizyanin), Rinde, Blätter sowie unreife Früchte von schwarzem Holunder und 
rotem Traubenholunder (Sambucus nigra, S. racemosa). Eine eher untergeordnete Rolle 
spielen Sudangras, Aleppo- und Mohrenhirse, Pfeilgras, wolliges Honiggras, Bermudagras, 
Schwadengräser, Perlgras, Tapioka Cassava, Maniok sowie Flachs/Lein, da deren 
Konzentrationen an zyanogenen Glykosiden nur unter bestimmten Begleitumständen toxische 
Werte erreichen. Gelegentlich können auch die Blausäurekonzentrationen in gewissen 
Stämmen des Weißklees unter bestimmten Begleitumständen toxische Werte erreichen 
(Stöber, 2002). In Tabelle 4.3. sind einige Blausäurekonzentrationen für ausgewählte Pflanzen 
näher aufgeführt (Pulls, 1967). Süß-Cassava ist meist deutlich blausäureärmer als Bitter-
Cassava (Gomez et al., 1984). Mit zunehmender Vegetationsdauer und durch die Trocknung 
verminderte sich der Blausäuregehalt. 

Tabelle 4.3. Mögliche Blausäurekonzentrationen (g HCN/kg T) einiger Pflanzen (Pulls, 1967) 
Pflanze HCN-Konzentration 
Weißklee 3,3 
Hirse 0,8 
Leinsamen 0,2 
Leinkuchen 0,8 
Tapiokawurzeln, Cassava, Maniok) 1,0 

Unter dem Einfluss hydrolysierender Enzyme (wie Emulsin, Linamarase u.a.) wird teilweise 
schon in den betreffenden Pflanzen, v.a. aber nach Verzehr derselben, Blausäure freigesetzt 
(Abbildung 4.1.). 
Eine Resorption der Zyanidionen vollzieht sich im Tierkörper innerhalb von 5-15 min nach 
der Aufnahme, wobei Blut und Leber über eine gewisse Kapazität verfügen, resorbierte 
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Zyanide in Thiozyanate umzuwandeln (Oh et al., 1987), die kaum toxisch sind und über die 
Nieren ausgeschieden werden. Daher kommt es zu Blausäurevergiftungen nur, wenn toxische 
Zyanid- oder Zyanoglykosidmengen innerhalb kurzer Zeit oral aufgenommen werden (1mg 
Blausäure als wasserlösliches Zyanid oder 4mg Blausäure in Form von Zyanoglykosiden pro 
kg Lebendmasse, Stöber, 2002). Die dabei im Übermaß resorbierten Zyanidionen blockieren 
letztlich die Cytochromoxidasen der Zellatmung in Leber, Hirn, Herz und Blut (Way et al., 
1988), was zu einem Sauerstoffmangel und damit zur Lähmung medullärer Zentren führt 
(=innere Erstickung). Blausäure bildet mit Kupfer einen reversiblen Komplex, so dass die 
Cytochromoxidaseaktivität reduziert wird. 

Abbildung 4.1. Freisetzung von Blausäure aus Linamarin (in Lein) 

4.1.2 Dekontamination/Detoxifikation 

4.1.2.1 Physikalische Methoden 
Leinsamenschleim sollte vor Verabreichung gründlich aufgekocht werden, da sich die 
Blausäure bei dem Vorgang verflüchtigt. Einweichen in Kombination mit Aufkochen ist dabei 
besser geeignet als die Anwendung einer Methode für sich allein (Padmaja, 1995). Trocknung 
scheint zur Elimination schädlicher Zyanide beizutragen, dabei ist die Trocknung in der 
Sonne einer Trocknung im Ofen vorzuziehen, da mehr Zyanide eliminiert werden können 
aufgrund der verlängerten Kontaktzeit zwischen dem Enzym Linamarase und den Glykosiden 
(Gomez et al., 1984; Padmaja, 1995). Aprikosenkerne werden für ihre Weiterverarbeitung in 
der Regel in destilliertem Wasser mit Ammoniumhydroxid für 30h bei 47°C eingeweicht, was 
u.a. auch zu einer Reduzierung des Gehaltes an Blausäure führt. Diese Produkte werden in der 
Lebensmittelproduktion als sicher und unbedenklich eingestuft (El Adawy et al., 1994). 

4.1.2.2 Chemische Methoden 
Eine Möglichkeit ist die Verabreichung von Natriumthiosulfat (z.B. 30g in wässriger Lösung 
zur oralen Aufnahme). Natriumthiosulfat dient als Substrat der Mercaptopyruvat 
Sulfurtransferase und unterstützt damit die Umwandlung von Zyanidionen in weniger 
toxische Thiozyanate (Baskin et al., 1999; Nagahara et al., 2003; Sylvester et al., 1983). Eine 
Verabreichung von Cobalt-EDTA führt zur Komplexbildung mit den Zyanidionen, wodurch 
deren Gehalt im Blut reduziert werden kann (Nagahara et al., 2003). Durch eine solche 
Maßnahme konnte die Zyanidkonzentration im Blut von 804 μmol/l auf 15 µmol/l innerhalb 
von 24 h gesenkt werden (Singh et al., 1989). 
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4.1.2.3 Biologische Methoden 
Einige Enzyme werden diskutiert, die bei der endogenen Detoxifizierung von Zyaniden eine 
Rolle spielen. So konnte in in vitro- Untersuchungen an Ratten festgestellt werden, dass eine 
Hemmung des Enzyms Cystathionase Gamma-Lyase zu einer Erniedrigung der LD50 führte, 
so dass diesem Enzym eine Bedeutung in der Detoxifizierung von Zyaniden zukommen dürfte 
(Porter et al., 1996). Ebenfalls in in vitro- Studien konnte eine Reduzierung der 
Zyanidtoxizität an isolierten Leberzellen mit Hilfe des Zusatzes von L- oder D-Cystein, 
Cystin oder der Metaboliten Thiosulfat und Mercaptopyruvat erreicht werden, wodurch die 
Umwandlung der Zyanidionen in weniger toxische Thiozyanationen gefördert wurde (Huang 
et al., 1998). 
Die Umwandlung der Zyanidionen in Thiozyanate scheint ein wesentlicher Angriffspunkt zur 
Dekontamination zu sein. Dieser Vorgang (Transsulfurierung wird im Wesentlichen durch 
zwei Enzyme katalysiert: Rhodanase (Buzaleh et al., 1989) und 
Mercaptopyruvatsulfurtransferase (MST, Wing et al., 1992), welche v.a. in Leber und Niere 
zu finden sind. Die MST ist sehr instabil und sowohl im Zytoplasma als auch in den 
Mitochondrien zu finden, während die Rhodanase ein rein mitochondriales Enzym darstellt. 
Die Zusammenarbeit beider Enzyme ist entscheidend, dadurch können die Zyanidionen 
zunächst im Zytoplasma detoxifiziert werden (MST) und danach alle übrigen in den 
Mitochondrien durch beide Enzyme (Nagahara et al., 1999). Die Rhodanaseaktivität kann 
auch durch den Zusatz von Proteinkinase C gesteigert werden (Maduh at al., 1994). Auch den 
essentiellen schwefelhaltigen Aminosäuren Methionin und Cystein wird eine Bedeutung bei 
der Umwandlung von Zyanidionen in Thiozyanate zugesprochen. So zeigte eine Studie, dass 
4 - 23% der schwefelhaltigen Aminosäuren für diesen Umwandlungsprozess benötigt wurden 
(Cardoso et al., 2004). 

4.1.2.4 Sonstige Möglichkeiten 
Das Gras von Weiden, die als HCN-gefährdet anzusehen sind, sollte vor der Nutzung als 
Grünfutter oder zur Heuwerbung mindestens 50 cm hoch gewachsen oder älter als zwei 
Monate sein. Etwaiger „Heißhunger“ der Tiere auf frische Weiden kann auch durch Anbieten 
von Rauhfutter gestillt werden, bevor der Zugang zur Weide freigegeben wird. Beim 
Einsilieren von Futterpflanzen wird die in den betreffenden Pflanzen glykosidisch gebundene 
Blausäure innerhalb von 4 Monaten größtenteils freigesetzt; beim Ausbreiten der Silage 
entweicht sie dann sehr rasch (Stöber, 2002). 

4.1.3 Schlussfolgerungen und Forschungsbedarf 

Für die genannten Gebiete (Osteuropa, Nord-, Mittel- und Südamerika, Südafrika, Australien 
und Neuseeland) scheinen Kontaminationen mit Blausäure von Bedeutung zu sein; in 
Westeuropa dürfte dieses Problem aber eher eine untergeordnete Rolle spielen, da die 
hauptsächlich betroffenen Pflanzen in diesen Regionen kaum (frisch) verfüttert werden bzw. 
bereits über die Konservierung „dekontaminiert“ sind. Daraus ergibt sich kein weiterer 
Forschungsbedarf zur Blausäureproblematik. Wahrscheinlich ist Blausäure aber bei einer 
Vielzahl von Samen und Früchten, die in Anlage 5 aufgeführt sind, zusätzlich als 
antinutritiver Faktor von Bedeutung. 
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