
1. In trod ucti on

Acetonitrile (methyl cy a nide) is the sim plest or -
ganic nitrile. It is a vol a tile, flam ma ble or ganic sol vent 
used in chem i cal anal y sis, elec tro chem is try and or -
ganic and in or ganic syn the sis. Acetonitrile was used in 
cos me tics un til 2000 – it was an in gre di ent of cos metic 
nail re mover [12]. Acetonitrile is ab sorbed through the 
gas tro in tes ti nal tract and through the re spi ra tory sys -
tem in the form of vapour and aero sols, and is also ab -
sorbed through the in tact skin. It is an eye ir ri tant and
can cause chem i cal burns. It is ex creted un changed in
ex haled air and urine. Acetonitrile is clas si fied as
a cyanogenic com pound [10]. De spite wide spread use, 
par tic u larly in an a lyt i cal lab o ra to ries, acetonitrile poi -
son ings are ex tremely rare. The pre sented case of fa tal

poi son ing with this com pound is the first re corded in
the prac tice of the De part ment of Fo ren sic and Med i -
cal Tox i col ogy, Med i cal Uni ver sity of Silesia.

2. Case de script ion

In Feb ru ary 2010, in the eve ning (about 20.30),
a po lice pa trol stopped a 26-year-old man in con nec -
tion with a rob bery. Al co hol breath test ing was car ried
out with the use of an Alcosensor de vice, ob tain ing
a re sult of 0.06 mg/l. Then the man was trans ported to
an emer gency de part ment, where af ter dress ing of the
wounds of the head and a med i cal ex am i na tion, a cer -
tif i cate of no im ped i ment to his ar rest was is sued. The
man was put in a cell in the Dis trict Po lice Head quar -
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ters. Ac cord ing to the tes ti mony of of fi cers who wereters. Ac cord ing to the tes ti mony of of fi cers who were
on duty at the time, the man “acted cor rectly, was so -
cia ble and spoke sense, (...) seemed to be healthy, (...)
did not say that he felt bad or that some thing hurt him”
un til the fol low ing morn ing. On the next day in the af -
ter noon (i.e. about 15 hours af ter his ar rest), the man
was found ly ing on the floor: “he had dif fi culty breath -
ing, just breath ing at times, he had long pauses be tween
breaths, as if he was los ing his breath com pletely”.

17 hours af ter be ing ar rested (about 13.30) the man
was ad mit ted to in ten sive care af ter car diac ar rest and
suc cess ful re sus ci ta tion. It was noted in his med i cal
his tory: “sol vent abuser, for a long time in tox i cated
with sol vents, spray paints”. On ad mis sion, the pa -
tient’s con di tion was de scribed as fol lows: “the pa tient 
is un con scious, in an ex tremely crit i cal con di tion, GCS 3,
pu pils ex tremely di lated, areflectic. Pa tient cold, limp,
cen tral and pe riph eral cyanosis, dry skin, anuria, hypo -
tonia, hy po ther mia, bradycardia. Above the lung fields,
cys tic mur mur, whirrs and wheez ing. Ab do men soft
with out patho log i cal re sis tance. Nu mer ous traces of
self-in jury on the limbs. Anal y sis of blood gasometry
showed: pro found ac i do sis pH < 6.8 (7.35–7.45),
pCO2 – 87 mmHg (35–45), pO2 – 209 mmHg (83–108),
HCO3 con cen tra tion – 15.3 mmol/l (22–28)1. Hipuric
acid 6.4 g/l was as cer tained in bi o log i cal ma te rial col -
lected an te mor tem2, re main ing tox i col ogy panel neg a -
tive”. In spite of symp tom atic treat ment, 17 hours af ter 
ad mis sion to hos pi tal, the man was de clared dead due
to acute cardio-re spi ra tory fail ure.

Ex am i na tion and au topsy showed: deep-pur ple livor 
mor tis, sur gi cally dressed head wound, traces of in jec -
tions, traces of self-in jury, pul mo nary and brain edema,
ero sive gas tri tis and con ges tion of in ter nal or gans.
Blood, liver, kid ney and brain were col lected for tox i -
co log i cal anal y sis. 

1
Nor mal val ues are given in brack ets.

2 Lack of data in files about ana lysed ma te rial.



3. Ma ter ial and met hods

Rou tine chem i cal-tox i co log i cal anal y ses of bi o log -
i cal ma te rial se cured dur ing the au topsy were per -
formed. These in cluded an anal y sis of blood for the
pres ence of ethyl al co hol by gas chro ma tog ra phy with
flame ion iza tion de tec tor us ing the headspace tech -
nique (headspace GC-FID) and psy cho ac tive sub stances
by the en zyme-linked immunosorbent as say (ELISA)
us ing Neogen’s tests, and by the liq uid chro ma tog ra -
phy-mass spec trom e try method (LC-MS). Then anal y -
sis of blood, liver, kid ney and brain sam ples for the
pres ence of vol a tile or ganic sol vents was per formed
by gas chro ma tog ra phy with the headspace tech nique
(headspace GC-FID), an anal y sis of blood, homo ge -
nates of liver, kid ney and brain for the pres ence of
cyanides was car ried out by the microdiffusion tech -
nique in Conway cham bers and by the spec tro pho to -
met ric method based on the König re ac tion, and an
anal y sis of blood, homogenates of liver, kid ney and
brain for the pres ence of for mic acid was per formed by 
gas chro ma tog ra phy (headspace GC-FID).

4. Re sults

Anal y sis of au topsy blood for the pres ence of ethyl
al co hol and psy cho ac tive sub stances from the fol low -
ing groups: cannabinols, opi ates, am phet amines, co -
caine, benzodiazepines, phenothiazines, tricyclic anti -
de pres sants, and carbamazepine groups yielded neg a -
tive re sults. The pres ence of acetonitrile, cy a nide and
for mic acid was as cer tained in blood, liver, kid ney and 
brain. The con cen tra tion of iden ti fied sub stances is
pre sented in Ta ble I.

TA BLE I. RESULTS OF QUANTIFICATION ANALYSIS

OF ACETONITRILE AND ITS METABOLITES

IN BIOLOGICAL MATERIALS

Ma te rial Con cen tra tion val ues [mg/ml or mg/g]

Acetonitrile Cy a nide For mic acid

Blood 45.0 20.0 42.0

Liver 37.1  3.0 30.1

Kid ney 36.0  1.9 20.2

Brain 42.0  3.2 14.1

5. Dis cus sion

In the hu man body, aliphatic nitriles are slowly hy -
dro lyzed to cyanides. Acetonitrile also un der goes such 
a trans for ma tion; its prod ucts are cy a nide ions and for -
mic acid. Acetonitrile tox ic ity is re lated pri mar ily to
the for ma tion of cy a nide ions, which cause in hi bi tion
of many en zymes, but mainly the in hi bi tion of cyto -
chrome oxidase by bind ing to tri va lent iron at oms.
This leads to the block ing of the elec tron trans port
chain and ox i da tive phosphorylation, de creas ing of
ATP pro duc tion, and in creased pro duc tion of lac tic
acid and to tal block age of cel lu lar res pi ra tion. As a re -
sult of these pro cesses, hypoxia of cells, tis sues and
 organs oc curs. Symp toms that are char ac ter is tic for
cy a nide poi son ing dom i nate when acetonitrile poi son -
ing oc curs, amongst which the fol low ing are ob served
in sub acute poi son ings: head aches and diz zi ness, pal -
pi ta tion, anx i ety, dyspnoea, and in acute poi son ings –
pul mo nary edema, con vul sions, re spi ra tory fail ure
(deep breath ing, ir reg u lar, rare), car dio vas cu lar fail -
ure, re nal in suf fi ciency and met a bolic ac i do sis [10].

The acetonitrile poi son ings de scribed in the lit er a -
ture in clude both cases of full re cov ery af ter ap pli ca -
tion of ther apy used in cy a nide poi son ings and fa tal
cases as so ci ated mainly with sui cidal ac tiv i ties [1, 2, 3, 
4, 5, 6, 7, 9, 11]. A fa tal ac ci dent has also been de -
scribed in which no spe cific treat ment was taken be -
cause of di ag nos tic er ror: acetonitrile was iden ti fied as 
ac e tone [8].

Be cause of the slow pro cess of biotransformation,
and above all the slow-re lease of cy a nide ions, a la -
tency pe riod is char ac ter is tic for acetonitrile poi son -
ing. Sev eral or even a dozen or more hours usu ally
pass from the mo ment of ex po sure to the on set of
symp toms. The half-life at trib uted to acetonitrile ranges
from 32 to 36 hours. Just as in the de scribed case, the
pres ence of this xenobiotic in the body can be es tab -
lished even af ter the pas sage of sev eral dozen hours
from the mo ment of ex po sure. Cyanides also re main
for a very long time in per sons poi soned with aceto -
nitrile. In the blood of treated pa tients po ten tially le -
thal con cen tra tions of cyanides (more than 1 mg/ml)
have been de ter mined even sev eral dozen hours af ter
xenobiotic in ges tion [6, 7, 10].

In the dis cussed case, the con cen tra tion of aceto -
nitrile de ter mined in the blood was much lower, and
the cy a nide con cen tra tion sev eral times higher than the 
val ues found in cases of fa tal poi son ings, in which con -
cen tra tions in blood were, for acetonitrile, from 310 to
800 mg/ml, and for cy a nide from 2.4 to 4.5 mg/ml [1, 2,
4, 9]. For mic acid – a met a bolic prod uct of acetonitrile
– de ter mined in bi o log i cal ma te rial had an ef fect on
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the pro found ness of the ac i do sis as cer tained at ad mis -
sion to hos pi tal.

The ob tained re sults of the chem i cal-tox i co log i cal
anal y sis, i.e. low con cen tra tions of the par ent com -
pound and high con cen tra tions of me tab o lites, al lowed 
us to as sume that the man’s death oc curred in the late
phase of acetonitrile poi son ing. Over 30 hours may
have passed from the mo ment of ex po sure. It was im -
pos si ble to de ter mine the origin of the acetonitrile.

6. Sum mary

1. The ap plied anal yti cal met hods al low ed us to ident -
ify and de term ine both the un chang ed sub stance,
i.e. acet oni tri le, and also the me tab oli tes: cy anide
ions and for mic acid, who se pre sence in the anal -
ysed bio log ical ma ter ial con firm ed the na ture of
the po ison ing, and also enab led the es tab lishment
of the pha se in which the de ath occur red.

2. In cli nic al dia gnos is of po ison ings with acet oni tri -
le, fac tors that make ident ifi cat ion dif ficult, and
so met imes im pos sible are the la tent pe riod and the
ra rity of occur rence of this xe nob iotic po ison ing.
This may re sult in acet oni tri le and cy anide be ing
over loo ked in ro utine toxi col ogi cal anal ysis or mi -
sint erpr etat ion of the ob tai ned re sult and dif ficult -
ies in diffe rent ial dia gnos is.
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1. Wpro wad zenie

Acetonitryl (cyjanek metylu) jest najprostszym ni -
try lem organicznym. Jest lotnym, ³atwopalnym roz -
puszczalnikiem organicznym stosowanym w analizie
chemicznej, elektrochemii, syntezie organicznej i nie -
or ganicznej. Do 2000 r. u¿ywany by³ w kosmetyce –
wchodzi³ w sk³ad zmywaczy do usuwania sztucznych
paznokci [12]. Acetonitryl wch³ania siê przez uk³ad
pokarmowy w postaci par i aerozoli przez uk³ad od -
dechowy, jest wch³aniany przez nieuszkodzon¹ skórê,
na oczy dzia³a dra¿ni¹co, mo¿e powodowaæ oparzenia
chemiczne. W formie niezmienionej wydala siê z po -
wietrzem wydychanym i z moczem. Acetonitryl zali -
czany jest do zwi¹zków cyjanogennych [10]. Pomimo
szerokiego zastosowania, zw³aszcza w laboratoriach
analitycznych, zatrucia acetonitrylem zdarzaj¹ siê wy -
j¹tkowo rzadko. Prezentowany przypadek œmier tel -
nego zatrucia tym zwi¹zkiem jest pierwszym, odno -
towanym w praktyce Katedry i Zak³adu Medycyny
S¹dowej i Toksykologii S¹dowo-Lekarskiej Œl¹skiego 
Uniwersytetu Medycznego.

2. Opis przy padku

W lutym 2010 r. w godzinach wieczornych (oko³o
godz. 20.30) w zwi¹zku z dokonanym rozbojem pa trol
policji zatrzyma³ 26-letniego mê¿czyznê. U zatrzy ma -
nego przeprowadzono badanie powietrza wydycha -
nego na zawartoœæ alkoholu urz¹dzeniem Alcosensor,
uzyskuj¹c wynik 0,06 mg/l. Nastêpnie mê¿czyznê prze -
wieziono na pogotowie ratunkowe, gdzie po zao pa -
trzeniu rany na g³owie i badaniu lekarskim, wydano
zaœwiadczenie o braku przeciwwskazañ do jego za -
trzymania. Mê¿czyzna zosta³ osadzony w pomiesz -
czeniach  komendy powiatowej policji. Wed³ug ze -
znañ funkcjonariuszy, którzy w tym czasie pe³nili s³u¿ -
bê, do godzin rannych nastêpnego dnia mê¿czyzna
„zachowywa³ siê poprawnie, by³ kontaktowy i rozma -
wia³ rzeczowo, (…) wygl¹da³ na zdrowego, (…) nie
mówi³, ¿e siê Ÿle czuje albo, ¿e go coœ boli”. W godzi -
nach po³udniowych nastêpnego dnia (tj. oko³o 15 go -
dzin po zatrzymaniu) znaleziono mê¿czyznê le¿¹cego
na pod³odze: „mia³ problemy z oddychaniem, tylko
momentami oddycha³, mia³ d³ugie przerwy pomiêdzy
oddechami, jakby w ogóle traci³ ten oddech”.

Po 17 godzinach od zatrzymania (oko³o godz. 13.30)
mê¿czyzna zosta³ przyjêty na oddzia³ intensywnej opie- 
 ki medycznej po nag³ym zatrzymaniu kr¹¿enia i sku -
tecznej resuscytacji. W wywiadzie odnotowano: „w¹ -
chacz kleju, od d³u¿szego czasu odurza³ siê roz pusz -
czalnikami, farbami w sprayu”. Przy przyjêciu na od -
dzia³ stan pacjenta opisano nastêpuj¹co: „chory nie -
przy tomny, w stanie krytycznie ciê¿kim, GCS 3, Ÿre nice
maksymalnie szerokie areflektyczne. Chory zim ny, wiot-
ki, sinica centralna i obwodowa, skóra sucha, anu ria,
hipotonia, hipotermia, bradykardia. Nad pola mi p³uc -
nymi szmer pêcherzykowy, furczenia, œwisty. Brzuch
miêkki bez oporów patologicznych. Liczne œlady po sa -
mouszkodzeniach na koñczynach. Badania gazo me trycz -
ne krwi wykaza³y: g³êbok¹ kwasicê pH < 6,8 (7,35–7,45),
pCO2 – 87 mmHg (35–45), pO2 – 209 mmHg (83–108),
stê¿enie HCO3 – 15,3 mmol/l (22–28)1. W pobranym
przy¿yciowo materiale biologicznym2 stwierdzono kwas
hipurowy 6,4 g/l, pozosta³y panel toksykologiczny ne-
ga tywny”. Pomimo prowadzonego leczenia objawo -
wego po 17 godzinach od przyjêcia do szpitala stwier -
dzono zgon mê¿czyzny z powodu ostrej niewydolnoœci
kr¹¿eniowo-oddechowej.

Oglêdziny i sekcja zw³ok wykaza³y: obfite ciemno -
fioletowe plamy opadowe, chirurgicznie zaopatrzon¹
ranê g³owy, œlady po wk³uciach, œlady po samo uszko -
dzeniach, obrzêk p³uc i mózgu, nad¿erkowe zapalenie
b³ony œluzowej ¿o³¹dka oraz przekrwienie narz¹dów
wewnêtrznych. Do badañ toksykologicznych zabez -
pieczono: krew, w¹trobê, nerkê i mózg.

3. Materia³ i metody

Wykonano rutynowe badania chemiczno-toksyko -
logiczne zabezpieczonego w czasie sekcji zw³ok mê¿ -
czyzny materia³u biologicznego, które objê³y analizê
krwi na obecnoœæ alkoholu etylowego metod¹ chro -
matografii gazowej z detektorem p³omieniowo-joni -
zacyjnym technik¹ analizy fazy nadpowierzchniowej
(headspace GC-FID) oraz substancji psychoaktyw -
nych przy u¿yciu immunoenzymosorpcyjnej metody
ELISA z wykorzystaniem testów firmy Neogen i me -
tody chromatografii cieczowej sprzê¿onej ze spektro -
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metri¹ mas (LC-MS). Nastêpnie zrobiono ukie run -
kowan¹ analizê krwi, wycinków w¹troby, nerki i móz -
gu na obecnoœæ lotnych rozpuszczalników orga nicz -
nych metod¹ chromatografii gazowej technik¹ analizy
fazy nadpowierzchniowej (headspace GC-FID), ana -
lizê krwi, homogenatów w¹troby, nerki i mózgu na
obecnoœæ cyjanków technik¹ mikrodyfuzji w komo -
rach Conwaya i metod¹ spektrofotometryczn¹ opart¹
o reakcjê Königa oraz analizê krwi, homogenatów w¹ - 
troby, nerki i mózgu na obecnoœæ kwasu mrówko we go 
metod¹ chromatografii gazowej (headspace GC-FID).

4. Wy niki ba dañ

Analiza krwi sekcyjnej na obecnoœæ alkoholu ety -
lo wego oraz substancji psychoaktywnych z grupy kan -
nabinoli, opiatów, amfetaminy, kokainy, benzodia-
zepiny, fenotiazyny, trójcyklicznych antydepresantów 
i karbamazepiny da³a wynik ujemny. We krwi, w¹tro -
bie, nerce i mózgu stwierdzono obecnoœæ acetonitrylu, 
cyjanków i kwasu mrówkowego. Stê¿enie ziden tyfi -
kowanych substancji przedstawiono w tabeli I.

5. Om ówi enie

W organizmie cz³owieka nitryle alifatyczne ule -
gaj¹ powolnej hydrolizie z wytworzeniem cyjanków.
Takiej przemianie ulega tak¿e acetonitryl; jej pro -
duktami s¹ jony cyjankowe i kwas mrówkowy. Toksy -
cznoœæ acetonitrylu zwi¹zana jest przede wszystkim
z powstaj¹cymi jonami cyjankowymi, które powoduj¹
inhibicjê wielu enzymów, ale przede wszystkim inhi -
bicjê oksydazy cytochromowej poprzez ³¹czenie siê
z trójwartoœciowym atomem ¿elaza. Prowadzi to do
zablokowania ³añcucha transportu elektronów i oksy -
datywnej fosforylacji, spadku produkcji ATP, wzmo -
¿onej produkcji kwasu mlekowego oraz ca³kowitego
zablokowania oddychania komórkowego. W wyniku
tych procesów dochodzi do niedotlenienia komórek,
tkanek i narz¹dów. Przy zatruciu acetonitrylem do mi -
nuj¹ objawy charakterystyczne dla zatruæ cyjankami,
wœród których w zatruciach podostrych obserwuje siê
bóle i zawroty, ko³atanie serca, niepokój, dusznoœæ,
natomiast w zatruciach ostrych – obrzêk p³uc, drgaw -
ki, niewydolnoœæ oddechow¹ (oddechy g³êbokie, nie -
równe, rzadkie), niewydolnoœæ sercowo-naczyniow¹,
niewydolnoœæ nerek i kwasicê metaboliczn¹ [10].

Opisane w piœmiennictwie zatrucia acetonitrylem
to przypadki zarówno zakoñczone wyleczeniem po
zastosowaniu terapii stosowanej w zatruciach cyjan -
kami, jak te¿ zatrucia œmiertelne zwi¹zane g³ównie

z dzia³aniami samobójczymi [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11].
Opisano równie¿ przypadek zakoñczony zgonem,
w którym nie podjêto specyficznego leczenia z powo -
du pomy³ki diagnostycznej: acetonitryl zidenty fiko -
wano jako aceton [8].

Z powodu powolnego procesu biotransformacji,
w tym przede wszystkim wolno uwalniaj¹cych siê
jonów cyjankowych, charakterystyczny dla zatrucia
acetonitrylem jest okres utajenia. Od momentu nara -
¿enia do wyst¹pienia objawów zwykle up³ywa kilka,
a nawet kilkanaœcie godzin. Wyznaczony dla aceto -
nitrylu okres pó³trwania wynosi od 32 do 36 godzin.
Podobnie jak w opisanym przypadku, obecnoœæ tego
ksenobiotyku w organizmie mo¿na stwierdziæ nawet
po up³ywie kilkudziesiêciu godzin od momentu na -
ra¿enia. Równie¿ bardzo d³ugo u zatrutych aceto ni -
trylem utrzymuj¹ siê cyjanki. We krwi leczonych osób 
potencjalne œmiertelne stê¿enie cyjanków (powy¿ej
1 mg/ml) oznaczano jeszcze kilkadziesi¹t godzin po
przyjêciu ksenobiotyku [6, 7, 10].

W omawianym przypadku stwierdzone we krwi
stê¿enie acetonitrylu by³o kilkukrotnie ni¿sze, zaœ stê -
¿enie cyjanków kilkukrotnie wy¿sze ni¿ wartoœci spo -
tykane w przypadkach zatruæ œmiertelnych, w których
we krwi wykazywano od 310 do 800 mg/ml aceto -
nitrylu oraz od 2,4 do 4,5 mg/ml cyjanków [1, 2, 4, 9].
Oznaczony w materiale biologicznym kwas mrów ko -
wy – produkt przemiany metabolicznej acetonitrylu –
mia³ wp³yw na g³êbokoœæ kwasicy stwierdzonej w cza- 
sie przyjêcia do szpitala. 

Uzyskane wyniki analizy chemiczno-toksyko lo -
gicz nej, tj. niskie stê¿enia substancji macierzystej oraz 
wysokie metabolitów, pozwoli³y przyj¹æ, i¿ do zgonu
mê¿czyzny dosz³o w póŸnej fazie zatrucia aceto ni -
trylem. Od momentu nara¿enia mog³o up³yn¹æ ponad
30 godzin. Nie uda³o siê ustaliæ pochodzenia aceto -
nitrylu. 

6. Pod sum owa nie

1. Za stos owa ne me tody anal ity czne po zwoli³y ziden -
tyfikowaæ i oz nacz yæ za równo su bsta ncjê w for mie 
nie zmien ionej, tj. acet oni tryl, ale tak¿e me tab oli ty: 
jony cy jank owe i kwas mr ówko wy, kt órych obec -
noœæ w anal izo wan ym ma ter iale bio log icznym po -
twierd zi³a cha rakt er za truc ia, a ta k¿e um o¿li wi³a
ustalenie fazy, w której dosz³o do zgonu.

2. W dia gnos tyce kli niczn ej zat ruæ acet oni try lem do
czyn nik ów utrudn iaj¹cych, a cza sami uniemo¿li -
wiaj¹cych roz poz nanie, nal e¿y zal icz yæ okres  uta -
jenia oraz rzad koœæ wyst êpo wania za truc ia tym
kse nob ioty kiem. Mo¿e to sku tko waæ pom ini êciem 
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acet oni try lu i cyja nków w ru tyn owej anal izie tok -
syk olo gic znej lub b³êdn¹ in terp reta cj¹ uzys kane go 
wy niku i trudnoœciami w diagnostyce ró¿nicowej.   
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