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Die Herausgabe dieser Reihe durch das Robert Koch-Institut (RKI) erfolgt auf der
Grundlage des [ 4 Infektionsschutzgesetz (IfSG). Praktisch bedeutsame Angaben
zu wichtigen Krankheiten sollen aktuell und konzentriert der Orientierung dienen.
Die Beitrige werden in Zusammenarbeit mit den Nationalen Referenzzentren
(NRZ), Konsiliarlaboren (KL) sowie weiteren Experten erarbeitet. Die Erstpub-
likation und deutlich iiberarbeitete Folgeversionen werden im Epidemiologischen
Bulletin und im Internet (www.rki.de/ratgeber) verdffentlicht. Eine Aktualisierung
erfolgt nach den Erfordernissen, aktualisierte Fassungen ersetzen die dlteren.
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Vorkommen

Das hochgiftige Glykoprotein Rizin stammt aus den Samen von Ricinus commu-
nis. Die Pflanze war urspriinglich im tropischen Afrika endemisch, wird jedoch
inzwischen weltweit in groffen Mengen in tropischen und gemifRigten Klima-
zonen zur Gewinnung von Rizinusdl angebaut. In tropischen Regionen wichst
Ricinus communis als Baum von bis zu 8 m Hohe. Wegen ihrer Wuchshéhe von
bis zu 2—3 m in gemifigten Regionen wird Ricinus communis als einjihrige
Zierpflanze auch in Deutschland kultiviert. Die Pflanze mit den groflen, bis zu
8o cm langen, gelappten Blittern ist auch unter der Bezeichnung Wunderbaum
oder Palma Christi bekannt. In Deutschland gelangt die Pflanze im Herbst zur
Bliite. Die Friichte enthalten 3 etwa bohnengrofle, gefleckte oder marmorierte
Samen.

Alle Teile der Pflanze sind stark immunogen und giftig, wobei das Toxin Rizin
vornehmlich in den Samen konzentriert ist. Rizin wird nach Auspressen des
Ols aus dem Riickstand der Samen durch Extraktion in wisseriger Losung ge-
wonnen.

Toxin

Zur Rizin-Intoxikation kann es durch versehentliche oder beabsichtigte (krimi-
nell intendierte/verursachte) Aufnahme von Rizin oder Bestandteilen der Rizi-
nuspflanze kommen. Rizin-Intoxikationen sind in Deutschland duflerst selten.
Aufler bei konkreten Hinweisen auf Rizin (z.B. Suizid oder Drohbrief) wird
der Verdacht auf Rizin-Intoxikation mit hoher Wahrscheinlichkeit erst sehr spit
gedufert werden. Einzelfille werden unter Umstinden gar nicht erkannt. Nur
bei einem gehiuften Auftreten ungeklirter schwerer gastrointestinaler oder pul-
monaler Erkrankungen wiirde vielleicht eine Rizin-Vergiftung als Differenzial-
diagnose gepriift werden.

Rizin gehort zur Familie der Ribosomen-inaktivierenden Proteine des Typs II.
Das wasserlosliche Toxin hat ein Molekulargewicht von 64-66 kDa und be-
steht aus zwei Untereinheiten (A- und B-Kette), die durch eine Disulfidbriicke
miteinander verkniipft sind. Die Bindung der B-Kette (Lektineinheit) an zell-
wandstindige Glykoproteine und Glykolipide fithrt zur Aufnahme des Toxins
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in die Zelle mittels Endozytose. Nach dem Transport ins
Zellinnere greift die enzymatisch aktive A-Kette (Glykosi-
daseaktivitit) die 28S-Untereinheit der Ribosomen an und
unterbricht damit die Proteinbiosynthese, was letztendlich
zum Zelltod fiihrt.

Seit dem Altertum sind Rizin-Intoxikationen bekannt, viel-
fach wurde iiber Vergiftungen von Einzelpersonen und
Tieren berichtet, die nach der akzidentiellen Aufnahme von
Rizinus-Samen oder deren Bestandteilen auftraten. Auch
uiber gezielte Giftanschlige wird in der Literatur berichtet.

Die allgemeine Verfiigbarkeit der Pflanze Ricinus commu-
nis, die das Toxin produziert, macht Rizin trotz seiner im
Vergleich zu Botulinum- oder Shiga-Toxin geringeren Toxi-
zitdt zu einem potenziellen biologischen Kampfstoft.

Der Handel und Umgang mit Rizin als Reinsubstanz wird
nach dem Chemiewaffeniibereinkommen vom 19.04.1997
beschriankt. Ausgenommen hiervon sind forschungsbezo-
gene, medizinische und pharmazeutische Arbeiten mit ent-
sprechender Genehmigung. Dariiber hinaus ist Rizin in der
Kriegswaffenliste (Anlage zu §1 Abs. 1 des Kriegswaffenkon-
trollgesetzes) unter Punkt II, Biologische Waffen, aufgefiihrt
(www.gesetze-im-internet.de/krwaffkontrg/anlage. html).

Intoxikationswege

Die Toxizitit von Rizin auf Lebewesen hingt sowohl von
der Spezies als auch von der Applikationsform ab. Die Auf-
nahme des Toxins kann im Wesentlichen iiber vier unter-
schiedliche Routen erfolgen: oral, parenteral, inhalativ oder
dermal. Neben der Art der Inkorporierung des Toxins sind
unterschiedliche patientenbezogene Individualfaktoren fiir
das Ausmaf des Intoxikationsverlaufs und der Symptoma-
tik entscheidend. Die Auswirkungen einer Rizin-Intoxika-
tion lassen sich nicht ausschlieflich aufgrund der absolut
eingenommenen Menge Rizin prognostizieren.

Orale Intoxikation

Die hiufigsten Rizin-Intoxikationen beim Menschen erfol-
gen infolge des Verzehrs der Rizinus-Samen. Hiufig wer-
den Rizinus-Samen, die z.B. in Schmuckstiicken verarbei-
tet wurden, aufgrund ihrer Ahnlichkeit zu Niissen und der
auffilligen Marmorierung versehentlich von Kindern ge-
gessen. Die Wirkung des Rizins ist hierbei unter anderem
vom Grad des Zerkauens und vom Mageninhalt abhingig.
Bleibt die Schale der Samen intakt, ist die Toxizitit gering.

Eine orale Aufnahme nach intentionaler Ausbringung von
Rizin, vor allem durch Lebensmittel und Wasser, ist denkbar.

Parenterale Intoxikation

Eine weitere Moglichkeit der Aufnahme von Rizin stellen
Stich- und Schnittverletzungen sowie Injektionen dar. Pa-
renterale Intoxikationen betreffen im Regelfall Einzelper-
sonen und stehen eher nicht in Verbindung mit einem ge-
hiuften Auftreten von Erkrankungen.

Inhalative Intoxikation

Die inhalative Aufnahme von Rizin ist in erster Linie nach
intentionaler Ausbringung von Rizin als Aerosol vorstell-
bar. Aerosole sind mehrphasige Systeme von Gasen (Luft)
und darin fein verteilten partikelformigen Feststoffen (Ri-
zin-Pulver/Stidube) oder Fliissigkeiten (Rizin in Losung).
Hiermit konnten sowohl Einzelpersonen als auch grofiere
Personengruppen geschidigt werden.

Eine akzidentielle Aufnahme von Rizin-Stiuben ist vorstell-
bar; so wurde in der Literatur von Immunreaktionen be-
troffener Personen im Umfeld von Fabriken zur Rizinusol-
Gewinnung berichtet.

Die toxische Wirksamkeit von Rizin ist bei der Inhalation
nach Ausbringung in Aerosolform von weiteren Faktoren
wie der aktuellen Luftfeuchtigkeit und der Partikelgrofe
des Aerosols abhingig.

Der Versand von Briefen mit Rizin-haltigem Pulver ist eine
Methode, mit der in der Vergangenheit mehrfach versucht
wurde, prominenten Einzelpersonen zu schaden. Bis heute
wurden jedoch keine Schiden an Menschen infolge solcher
Einzelanschlige nachgewiesen.

Dermale Intoxikation

Systemische Intoxikationen nach dermaler Exposition wur-
den bei intakter Haut nicht berichtet. Aussagekriftige Studi-
en, ob das Toxin auch iiber Mikroverletzungen der Haut auf-
genommen werden kann, stehen nicht zur Verfiigung. Man
sollte aber davon ausgehen, dass aufgrund der hohen Toxizi-
tit des Rizins eine Aufnahme in den Korper moglich ist.

Der Umgang mit Pflanzenteilen von Ricinus communis,
den Rizinus-Samen sowie daraus hergestellten Schmuck-
ketten, insbesondere mit zerstérten Samenschalen, kann
zu lokalen dermalen Intoxikationserscheinungen fithren.
Da das Toxin tiber diesen Weg nicht systemisch im Korper
verteilt wird und es die Haut nur unzureichend oder gar
nicht durchdringen kann, gilt dieser Intoxikationsweg als
vergleichsweise unbedeutend.

Die Aufnahme des Toxins tiber die Konjunktiven ist grund-
sitzlich moglich, es stehen jedoch keine Daten fiir den
Menschen zur Verftigung.

Latenzzeit
Die Latenzzeit ist abhingig von der Art und Dauer der Into-
xikation sowie der applizierten Dosis des Rizins.

Orale Intoxikation

Die Zeit von der Exposition bis zum Auftreten von Sympto-
men kann von wenigen Stunden bis zu zwei Tagen reichen.
Meist treten Symptome innerhalb der ersten 6 (selten 12)
Stunden nach Ingestion auf.
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Parenterale Intoxikation

Initial werden sofortige starke Schmerzen an der Injek-
tionsstelle berichtet. Ein Kreislaufversagen kann bereits
innerhalb weniger Stunden nach Inokulation auftreten,
weitere Symptome, u.U. auch Fieber und Erbrechen,
treten innerhalb von 24 Stunden auf.

Inhalative Intoxikation

Husten, Atemnot sowie katarrhalische Symptome mit Ar-
thralgien und Fieber treten innerhalb von 4-8 Stunden
nach Aufnahme auf. Lungen- und Kreislaufversagen folgen
innerhalb von 18—24 Stunden.

Dermale Intoxikation
Unbekannt.

Klinische Symptomatik

Die klinischen Symptome einer Rizin-Intoxikation sind ab-
hingig vom Intoxikationsweg sowie der applizierten Dosis.
Der Verlauf einer Rizin-Intoxikation ist zunichst schwer
abzuschitzen, da sich nicht beurteilen lisst, welche Men-
ge aktives Toxin tatsdchlich aufgenommen wurde. Grund-
sitzlich geben die Aufbereitungsform, u.a. unbehandelte
Samen, Rohextrakt oder Reintoxin, und der Aufnahmeweg
erste Hinweise auf das zu erwartende Ausmafl der klini-
schen Symptomatik.

Orale Intoxikation
Zu den Leitsymptomen einer oralen Rizin-Intoxikation ge-
horen in der Reihenfolge ihrer Hiufigkeit:
P gastrointestinale Symptome, wie:
— Ubelkeit und Erbrechen (in schweren oder protra-
hierten Fillen auch blutiges Erbrechen);
— Durchfall (in schweren oder protrahierten Fillen
blutiger Durchfall);
— diffuse, aber auch kolikartige abdominale Schmerzen,
» Zeichen von Flissigkeitsverlust und Dehydrierung,
» allgemeine Muskelschmerzen bis hin zu einer Rhabdo-
myolyse,
» Leber- und Nierenschiden,
» zerebrale Krampfanfille.

Der Verlauf ist oft biphasisch mit initialer gastrointestina-
ler Symptomatik (mit erheblicher Hypovolimie), gefolgt
von einer systemischen Multiorganbeteiligung bis hin zum
Kreislaufversagen.

Laboranalysen zeigten hiufig einen Anstieg von Leuko-
zyten und Harnstoff im Blut sowie erhdhte leberspezifi-
sche Transaminasen, was auf eine durch Rizin verursachte
Schidigung der Leber und Nieren hinweist. Verstorbene
wiesen Nekrosen der Abdominalorgane und des Herzens
sowie Lungenédeme auf.

Todesfille durch eine orale Intoxikation werden duflerst
selten beschrieben, kénnen aber innerhalb von 3—5 Tagen
eintreten, sollte keine suffiziente (symptomatische) Be-
handlung der Patienten erfolgen.

Parenterale Intoxikation
Zu den Leitsymptomen einer parenteralen Rizin-Intoxika-
tion zihlen:
» starke Schmerzen an der Einstichstelle,
» ein schweres allgemeines Krankheitsgefiithl unter Um-
stinden in Verbindung mit:
— Fieber;
— Kopfschmerzen;
— Blutdruckabfall;
— erhohter Herzfrequenz;
— Ubelkeit und Erbrechen;
— Muskelkrampfen,
» Muskelschmerzen bis hin zur nekrotisierenden Myosi-
tis und regionalen Lymphadenitis,
» Herzrhythmusstérungen,
» Schock,
» Leber- und Nierenversagen mit den dazu gehérigen se-
kundiren metabolischen Konsequenzen,
» Multiorganversagen,
» Verinderungen von Laborparametern, wie:
— Leukozytose, (himolytische) Andmie;
— erhohte leberspezifische Transaminasen und Reten-
tionsparameter;
— Rhabdomyolyse, (Lactat-)Azidose, Urimie;
— Elektrolytstérungen.

Typisch bei einer parenteralen Rizin-Intoxikation scheint
der meist foudrouyante klinische Verlauf zu sein. Der Tod
tritt meist innerhalb von 36-48 Stunden auf.

Inhalative Intoxikation

Zu den Leitsymptomen einer inhalativen Rizin-Intoxikati-
on, zihlen:

» schwere respiratorische Symptome, unter anderem mit:

— Bronchospasmus;

— (interstitiellen) Lungenddemen, peribronchitischen
Odemen, Pleuraergiissen und akute Lungenversagen
(ARDS — Acute Respiratory Distress Syndrome) mit
Fibrosierung,

» zum Teil Urtikaria und schwere allgemeine Entziin-
dungszeichen (z. B. Leukozytose),
» konjunktivale Reizung sowie Schleimhautschwellungen

im Oropharynx und oberen Respirationstrakt.

Die pulmonalen Symptome stehen im Vordergrund. Sie
setzen nach einer kurzen Latenz von wenigen Stunden
akut ein. Die klinischen Symptome dhneln Veritzungsver-
letzungen und treten in der Regel erst einige Stunden nach
der Aerosolexposition auf. Eventuell deuten die Reizung
der Konjunktiven und der Mund- und Nasenschleimhiute
auf den Kontakt mit dem Toxin hin. Der Tod tritt meist in-
nerhalb von 36-72 Stunden ein.

Dermale Intoxikation

Kontakt der Haut mit Rizin kann allergisch-toxische Reak-
tionen, inkl. Urtikaria mit Juckreiz, R6tung (Erythem), Bla-
senbildung und Schmerzen, verursachen.
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Im Kaninchenmodel zeigte sich, dass der Kontakt der Au-
gen mit Rizin zunichst zu lokalen Schiden, vor allem aber
zu Entziindungen des Auges fiithren kann. Es konnte auch
dosisabhingig eine Aufnahme des Toxins in den Korper
nachgewiesen werden. Kaninchen, denen das Toxin iiber
die Augen zugefithrt wurde, zeigten auch Schiden an in-
neren Organen.

Dauer der Ansteckungsfihigkeit
Nicht zutreffend.

Diagnostik

1. Differenzialdiagnostik

Bei entsprechender klinischer Symptomatik und auffilligen
anamnestischen und epidemiologischen Hinweisen sollte
eine Rizin-Intoxikation in die Differenzialdiagnostik einge-
schlossen werden. Genaue Angaben iiber die Dosis und den
Zeitpunkt der Exposition sind ebenso wichtig wie der In-
toxikationsweg. Eine akzidentielle Exposition oder eine in-
tentionale Selbstvergiftung miissen berticksichtigt werden.

Die Abgrenzung zu anderen Krankheitsursachen erfordert
eine genaue Anamnese vor allem auch des zeitlichen Ab-
laufs der klinischen Symptomatik. So ist ein initiales Fieber
bei einer Intoxikation eher ungewo6hnlich und deutet eher
auf eine infektiése Krankheitsursache hin.

2. Labordiagnostik

Um einen Verdacht auf eine Rizin-Intoxikation zu bestiti-
gen oder auszuriumen oder um den Verlauf zu dokumen-
tieren, miissen Proben fiir labordiagnostische Untersu-
chungen gewonnen werden.

Innerhalb der ersten 48 Stunden ist Rizin am wahrschein-
lichsten im Korper nachweisbar. Hierzu eignen sich bei
oraler Aufnahme Stuhlproben sehr gut.

Rizin wird nach seiner Aufnahme durch Bindung an und
Internalisierung in Zellen rasch aus dem Blut entfernt,
sodass es je nach aufgenommener Dosis nicht oder nur
kurz im Serum betroffener Patienten nachgewiesen wer-
den kann. Aussagekriftiger als der Nachweis des Rizins ist
hiufig der Nachweis des Surrogatmarkers Rizinin, einem
niedermolekularen Alkaloid aus Ricinus communis, das
deutlich linger (ca. 6o h nach oraler Aufnahme) in ausge-
wihlten klinischen Proben (Urin, Serum) nachgewiesen
werden kann, wenn das Toxin selbst in den Proben nicht
mehr nachzuweisen ist. Dies gilt aber nur nach Aufnahme
des Rohexiraktes. Bei der Aufarbeitung zum Reintoxin wer-
den die Rizinin-haltigen Anteile des Rohextraktes entfernt.
Diese Proben kénnen nur mit Protein-basierten Methoden
untersucht werden.

Bei Verdacht auf eine Intoxikation mit Rizin sollten daher
in der Klinik zur Diagnosesicherung primir folgende Pro-
ben — idealerweise innerhalb 24 Stunden nach Auftreten
erster Symptome — gesichert werden:

» Stuhl (5-10 g)

» Urin (ca. 10 ml)

» Serum (5-10 ml)

» Magenspiilwasser (5—10 ml)

» Mageninhalt (5—10 ml bzw. 5-10 g)

» Erbrochenes (5-10 ml)

» Sputum (5-10 ml)

» im Falle einer inhalativen Intoxikation: Rachensptilwas-
ser und bronchoalveoldre Lavage (5—10 ml)

» Gewebeproben (5—-10 g)

» Pleurafliissigkeit (5—10 ml)

» Umweltproben, z.B. Reste verdichtiger Pflanzensamen
oder Pflanzenextrakte, die der Patient ggf. aufgenom-
men hat (z. B. auch Ethnoschmuck); Diingemittelproben
aus Ricinus-communis-haltigem Biodiinger; Spritzen; zur
Einnahme verwendete Gerite; sowie Lebensmittel bzw.
hergestellte Mahlzeiten (5-10 ml bzw. 5-10 g)

Fiir den Nachweis des Rizins stehen in ausgewihlten La-
boren am Zentrum fiir Biologische Gefahren und Spezielle
Pathogene des Robert Koch-Instituts (www.rki.de/zbs3) im-
munologische, spektrometrische und funktionelle Nach-
weismethoden zur Verfiigung. Diese beinhalten den Nach-
weis von Proteinen, DNA, Enzymaktivititen (N-Glycosida-
se) und Rizin-spezifischen Peptiden. Nukleinsdure-basierte
Methoden sind nur fiir solche Probenmaterialien geeignet,
die neben dem Toxin weitere Ricinus-communis-Bestandtei-
le enthalten (z. B. Rohextrakt-Priparationen).

Immunologische Nachweismethoden kénnen Rizin bis
zu ca. 72 Stunden im Stuhl nachweisen. In Tierversuchen
konnte gezeigt werden, dass Rizin den Magen-Darm-Trakt
innerhalb von ca. 2—24 Stunden passiert, wobei das meis-
te Toxin innerhalb von 12 Stunden den Dickdarm erreicht
und damit im Stuhl nachgewiesen werden kann. Es muss
jedoch beriicksichtigt werden, dass bis zu 50 % des aufge-
nommen Rizins durch den Kérper absorbiert wird und da-
durch nicht mehr detektierbar sein kann.

Ausgewihlte ELISA-Assays, die von Experten-Laboren
entwickelt wurden und bislang nicht kommerziell erhalt-
lich sind, stellen hochst sensitive Nachweismethoden dar,
die innerhalb von 6-8 Stunden Ergebnisse liefern. Dem
gegeniiber stehen Schnelltests, die teilweise in weniger als
einer Stunde ein Ergebnis liefern (sogar durch Einsatzkrif-
te vor Ort anwendbar); jedoch sind diese Ergebnisse mit
deutlich grélerer Unsicherheit behaftet.

Nach einer Rizin-Exposition sind spezifische Antikorper
nach ca. 2 Wochen nachweisbar.

Vor dem Versand von Proben muss eine Kontaktaufnahme
mit dem Diagnostik-Labor erfolgen, um die Art und Anzahl
der Proben sowie die Versandmodalititen abzustimmen.
Zum Verfahren gehoren eine liickenlose Dokumentation
der Probennahme sowie die Entnahme einer Riickstellpro-
be. Das Robert Koch-Institut (ZBS 3) stellt auf seiner Inter-
netseite einen Probenbegleitschein zur Verfiigung (www.
rki.de/zbs3).
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Ein reibungsloser und sicherer Probentransport muss ge-
wihrleistet sein, um eine schnelle labordiagnostische Kla-
rung zu erreichen und gleichzeitig eine Gefihrdung durch
unsachgemifl verpacktes Probenmaterial zu verhindern.
Dabei sind verschiedene gesetzliche Vorschriften zu be-
achten. Diese sind im Wesentlichen durch das Europiische
Ubereinkommen zur internationalen Beférderung gefihr-
licher Giiter auf der Strafle (ADR) festgelegt (www.gesetze-
im-internet.de/adrg/). Der Transport von Probenmateri-
alien, von denen keine Gefahr fiir Mensch und/oder Tier
ausgeht (freigestellte diagnostische Probenmaterialien oder
exempt specimen), unterliegt nicht den Vorschriften des
ADR und kann innerhalb Deutschlands per Post erfolgen.

Freigestellte Proben miissen in einer Verpackung befordert
werden, die jegliches Freiwerden verhindert (Dreifach-Ver-
packung auf Basis P650) und mit dem Ausdruck Exempt
human specimen gekennzeichnet ist. Freigestellte Umwelt-
proben unterliegen keinen besonderen Verpackungsvor-
schriften; die Verpackung sollte analog der Verpackung
freigestellter humanmedizinischer Proben erfolgen (www.
rki.de/probentransport).

Ein Versand der Proben innerhalb Deutschlands sollte
per Post bei 4—8°C erfolgen. Gewebeproben miissen auf
Trockeneis transportiert und versandt werden. Die weitere
Lagerung der Proben kann bei -20 bis -80°C erfolgen.

Therapie

Therapieleitlinien zur Behandlung von Rizin-Intoxikatio-
nen, erstellt durch eine wissenschaftliche Fachgesellschaft,
existieren nicht.

Die hier aufgefithrten Therapiehinweise basieren auf
publizierten Fallberichten und wurden am Robert Koch-
Institut mit einer Gruppe von Toxikologen sowie Vertretern
des Stindigen Arbeitskreises der Kompetenz- und Behand-
lungszentren fiir Krankheiten durch hochpathogene Erre-
ger (STAKOB, www.rki.de/stakob) und dem Paul-Ehrlich-
Institut (PEL, www.pei.de) diskutiert und abgestimmt.

Die Therapie nach Intoxikationen mit Rizin erfolgt symp-
tomatisch, es gibt aktuell keine spezifischen Therapiemég-
lichkeiten. Die zu erwartenden Symptome richten sich
nach dem Intoxikationsweg.

Wegen der Wasserloslichkeit und der hepatischen Me-
tabolisierung stellen extrakorporale Verfahren zur Giftent-
fernung (z. B. Himodialyse) keine Therapieoption dar.

Der Stellenwert einer Therapie mit N-Acetylcystein
(bei Leber- und ggf. Nierenbeteiligung) wurde tierexperi-
mentell vereinzelt positiv bewertet, humane Daten liegen
hierzu jedoch nicht vor. Eine Gabe von Fab-spezifischen
Rizin-Antikérpern war experimentell vielversprechend, ist
aber derzeit weder verfiigbar noch beim Menschen in sei-
ner Vertriglichkeit oder Wirksambkeit evaluiert worden.

Orale Intoxikation

Generell ist die Sterblichkeitsrate nach oraler Rizin-Auf-
nahme bei symptomatischen Patienten sehr gering. Es gibt
einzelne Fallbeschreibungen {iber sehr schwere Verliufe

und Todesfille. Grundsitzlich steht bei einer oralen Into-
xikation die Substitution von Fliissigkeit im Vordergrund.

Liegt die orale Aufnahme des Rizins nicht linger als 60 Mi-
nuten zuriick, kann nach strenger Indikationsstellung eine
endoskopisch gestiitzte Giftentfernung erwogen werden.
Hierbei sollte auf jeden Fall Material fiir die Labordiagnos-
tik asserviert werden. Anschliefend kann Aktivkohle ins-
tilliert werden, jedoch existieren kaum Hinweise zur Wirk-
samkeit der Mafnahme.

Eine Darmspiilung oder die Gabe von Laxanzien wird nicht
empfohlen.

Die hiufigsten Komplikationen bei oraler Rizin-Intoxika-
tion entstehen durch den ausgeprigten Fliissigkeits- und
Elektrolytverlust. Daher ist auf eine ausreichende Fliissig-
keitszufuhr (i.v. oder oral) und eine engmaschige Uberwa-
chung des Elektrolythaushaltes zu achten.

Nach einer oralen Rizin-Intoxikation kann es in seltenen
Fillen zu einer Himolyse kommen. Hier sind entsprechen-
de Mafsnahmen zu ergreifen.

Parenterale Intoxikation

Die parenterale Intoxikation mit Rizin ist lebensbedrohlich
und erfordert entsprechende intensivmedizinische Inter-
ventionen. Das den Patienten aufnehmende Krankenhaus
muss entsprechend ausgertistet sein.

Es gibt wenige Daten zur parenteralen Intoxikation mit
Rizin. Da das Toxin bei dieser Applikationsform systemisch
im Korper verteilt wird, ist mit einem schweren Krankheits-
verlauf und Funktionsstérungen verschiedener Organsys-
teme zu rechnen. Das Hauptaugenmerk sollte auf einer
symptomatischen Intensivtherapie liegen. Wegen einer
moglichen myokardialen Beteiligung miissen auch Herz-
Rhythmusstérungen beachtet und ggf. therapiert werden.

Bei schweren Verldufen kénnen temporire extrakorpo-
rale Organersatzverfahren notwendig werden.

Inhalative Intoxikation

Die inhalative Intoxikation mit Rizin ist lebensbedrohlich
und erfordert entsprechende intensivmedizinische Inter-
ventionen. Nach inhalativer Rizin-Aufnahme kann jeder-
zeit ein Lungenversagen auftreten, weswegen Verdachts-
fille in Beatmungsbereitschaft und in einem Zentrum der
Maximalversorgung behandelt werden sollten. In der Folge
der Intoxikation kann es zu einem ARDS kommen.

Nach inhalativer Intoxikation steht die symptomati-
sche Behandlung der toxisch bedingten Pneumonitis im
Vordergrund. Sie umfasst die Gabe von Sauerstoff und bei
Bedarf Beatmung. Zusitzlich kann eine Herz-Kreislauf-
unterstiitzung notwendig werden.

In tierexperimentellen Studien konnte gezeigt werden,
dass Parameter, die mit einer Schadigung der Lunge assozi-
iert sind, durch Antiinfektiva in Verbindung mit einem Glu-
cocorticoid giinstig beeinflusst werden. Aufgrund fehlender
spezifischer Therapieoptionen kann der Einsatz von Doxy-
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cyclin in der doppelten tiblichen Dosierung als Off-Label-

Use in Kombination mit Dexamethason erwogen werden.
Bei schweren Verldufen kénnen extrakorporale Organ-

ersatzverfahren (z. B. ECMO) notwendig werden.

Als Vorsichtsmafinahme sollte bei aerosolproduzierenden
Mafnahmen persénliche Schutzausriistung getragen wer-
den. Dabei sollte man sich an den Vorgaben fiir den Um-
gang mit Patienten mit offener Tuberkulose orientieren.

Dermale Intoxikation

Der Umgang mit Ricinus-communis-Pflanzenteilen, den
Castorbohnen sowie daraus hergestellten Schmuckketten
(insbesondere an den Stellen, wo die Samenschale zerstort
wurde) kann zu lokalen dermalen Intoxikationserschei-
nungen fithren. Da das Toxin {iber diesen Weg nicht sys-
temisch im Korper verteilt wird und es die gesunde Haut
nur unzureichend oder gar nicht durchdringen kann, ist
bei diesem Intoxikationsweg nicht mit schwerwiegenden
Krankheitsverldufen zu rechnen.

Infektionsschutz- und HygienemafRnahmen

1. Priventive Manahmen

Als allgemeine Expositionsprophylaxe gilt immer, den di-
rekten Kontakt mit Pflanzenteilen von Ricinus communis zu
vermeiden. Prophylaktische Maffnahmen zur Vorbeugung
von Rizin-Intoxikationen sind weltweit nicht verfiigbar.
An der Entwicklung von Rizin-Impfstoffen wird gearbeitet
(fortgeschrittenes Entwicklungsstadium). Ersthelfer und
Behandler sollten zur Vermeidung allergischer Komplikati-
onen (medizinische) Schutzhandschuhe tragen.

2. Mafinahmen bei Einzelerkrankungen

Es gibt keine spezifischen Empfehlungen zum Infektions-
schutz. Intoxikationsverdichtige und Intoxikierte miissen
nicht isoliert werden, sollten jedoch unverziiglich dekon-
taminiert werden. Das Toxin kann von betroffenen Haut-
arealen mittels griindlichen Waschens unter flieRendem
Wasser mit reichlich Seife entfernt werden.

Auch bei einem wenig wahrscheinlichen Verdacht soll-
te zundchst eine griindliche Reinigung mit Kleiderwechsel
veranlasst werden. Weiterhin sollte eine Selbstbeobach-
tung, ggf. mit drztlicher Beratung, bis zum Ausschluss
einer Exposition gegeniiber biologischen Agenzien ein-
schlieRlich Rizin erfolgen.

Bei Verdacht auf eine beabsichtigte Ausbringung des
Toxins sind immer Sicherheitsbehérden hinzuzuziehen.

3. Umgang mit Kontaktpersonen

Wenn die Dekontaminationsmafdnahmen unter Abschnitt 2
beachtet wurden, sind keine Mafinahmen notwendig, da
Rizin-Intoxikationen nicht von Mensch zu Mensch tiber-
tragbar sind.

4. Mafnahmen bei Ausbriichen/Dekontamination
Ausbriiche durch orale Aufnahme sind denkbar. In diesem
Kontext ist gemeinsam mit den fiir die Lebensmittelsicher-

heit zustindigen Behorden und gegebenenfalls dem Ge-
sundheitsamt das kontaminierte Lebensmittel ausfindig
zu machen, damit weitere Fille verhindert werden kénnen.
Bei jedem auf orale Aufnahme zuriickzufithrenden Fall
sollte eine Lebensmittelanamnese {iber die 48 Stunden vor
Symptombeginn erhoben werden.

Ausbriiche im klassischen Sinne sind nicht méglich, da Ri-
zin-Intoxikationen nicht von Mensch zu Mensch tibertrag-
bar sind. Wenn jedoch Personen mit Rizin kontaminiert
sind, sollten besondere Mafnahmen eingeleitet werden.

Wenn Rizin-Stiube zum Beispiel nach Ausbringung des
Toxins in Aerosolform an Personen haften, sind die folgen-
den Punkte zu beachten:

» Wenn der Verdacht besteht, dass Toxin an der Kleidung
haftet, sollte diese sowie personliche Gegenstinde (z. B.
Schmuck, Uhren) entfernt werden. Die Kleidung sollte
moglichst nicht iiber den Kopf ausgezogen werden. Da
es zur Reaerosolisierung bzw. erneuter Aerosolbildung
kommen koénnte, sollten Personen, die unter dem Ver-
dacht stehen kontaminiert zu sein, hierbei mindestens
einen FFP-3-Atemschutz tragen.

» Falls eine Kontamination mit Rizin bestitigt wurde, miis-
sen alle kontaminierten Kleidungsstiicke sowie persén-
liche Gegenstinde verbrannt oder anderweitig dekonta-
miniert werden. Mit Kleidung sollte minimal hantiert
werden, um ein Aufwirbeln des Toxins zu vermeiden.
Personen, die unter dem Verdacht stehen kontaminiert
zu sein, miissen angeleitet werden, sich griindlich mit
Seife und Wasser zu waschen (einschlielich Haare).

» Notfallhelfer, die sich nach der Dekontamination um
Personen kiimmern, welche unter dem Verdacht stan-
den kontaminiert gewesen zu sein, miissen keine be-
sonderen Schutzvorkehrungen treffen.

» Korperausscheidungen (u.a. Urin, Stuhl, Schweif, Spu-
tum, Erbrochenes) stellen keine boden- oder grundwas-
serschidigenden Gefahren dar. Es handelt sich um wenig
gefihrliche Abfille, an die aus intoxikationspraventiver
Sicht keine besonderen Anforderungen gestellt werden.
Alle Abfille dieser Art sind unmittelbar am Ort ihres An-
fallens mit Handschuhen mit Zelltiichern aufzunehmen
und der vorgesehenen Entsorgung zuzufithren.

Bisher gibt es nur wenige Daten zur Dekontamination von
Riumen und Gegenstinden, die mit Rizin kontaminiert
wurden. Die chemischen Eigenschaften einiger Desinfekti-
onsmittel, Toxine nachhaltig zu deaktivieren, lassen davon
ausgehen, dass dies auch auf Rizin iibertragbar ist. Diese
Dekontaminationsmittel sind jedoch zur Inaktivierung
von Rizin nicht validiert. Die Entscheidung, welche De-
kontaminationsverfahren angewandt werden sollen, muss
deshalb von Fall zu Fall individuell nach Einbeziehung von
ausgewiesenen Experten getroffen werden. Die Informati-
onsstelle des Bundes fiir Biologische Gefahren und Spezi-
elle Pathogene (IBBS) des Robert Koch-Instituts kann hier-
zu beraten (www.rki.de/ibbs).
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Das U.S. National Response Team empfiehlt eine wissrige Lo-
sung aus Bleichmittel (1 Teil 5,25%—6,0 % NaOCl-Lésung),
Haushaltsessig (1 Teil) und Wasser (8 Teile) zur Dekonta-
mination von Oberflichen nach Rizin-Kontamination. Die
Wirkung hingt von der Konzentration, Einwirktemperatur,
Einwirkungszeit, der Oberfliche und dem Sptiilvolumen ab.
Die grofte Effektivitit einer wissrigen NaOCl-Losung bei
geringer Rizin-Kontamination wird bei einer Temperatur
von mehr als 21°C, einem pH-Wert < 7 und einer dauerhaf-
ten Befeuchtung der kontaminierten Oberfliche von min-
destens 30 Minuten erreicht (siehe dazu NRT: www.nrt.org/
sites/2/files/1304_Ricin_ QRG_FINAL.pdf).

Gesetzliche Grundlage

Meldepflicht gemdf IfSG

In Deutschland besteht keine Meldepflicht fiir Rizin-Intoxi-
kationen gemif IfSG. Solange Unklarheit tiber das Agens
besteht, kann die klinische Symptomatik eine Meldepflicht
nach § 6 Abs. 1 Nr. 2 oder § 6 Abs. 1 Nr. 5 IfSG begriinden.

Weitergehende Mitteilungspflichten

In Deutschland existiert eine Mitteilungspflicht fiir Vergif-
tungen. Diese sieht vor, dass Arzte Vergiftungen auch im
Verdachtsfall der Dokumentations- und Bewertungsstelle
fiir Vergiftungen im Bundesinstitut fiir Risikobewertung
(BfR) mitteilen. Grundlage fiir die Mitteilungspflicht ist
§ 16e des Chemikaliengesetzes.

Vergiftungen kénnen entweder mit Hilfe eines BfR-Formu-
lars fur Mitteilungen von Vergiftungen nach §16e Abs. 2 des
Chemikaliengesetzes (www.bfr.bund.de/cm/343/formular-
mitteilungen-bei-vergiftungen-nach-16-e-chemikalienge-
setz.pdf) oder durch anonymisierte Arztbriefe/Befunde
mitgeteilt werden. Es sind auch anonymisierte telefonische
und schriftliche Mitteilungen per Post/Fax oder per E-Mail
moglich.
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Busch (Tel.: 030 18754 — 3312; E-Mail: ratgeber@rki.de) oder an die Redakti-
on des Epidemiologischen Bulletins (E-Mail: epibull@rki.de).

m Vorgeschlagene Zitierweise:
Robert Koch-Institut: RKI-Ratgeber fiir Arzte: Rizin-Intoxikation
Epid Bull 2017;32:315-321| DOI 10.17886/EpiBull-2017-042


http://www.bfr.bund.de/cm/343/formular-mitteilungen-bei-vergiftungen-nach-16-e-chemikaliengesetz.pdf
https://www.nrt.org/sites/2/files/1304_Ricin_QRG_FINAL.pdf

