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Die Gasbrandverg i f tung  is t  Teil des Krankhe i t skomplexes ,  der  un te r  
dem Begriff  , ,Gas6deme"  zusammengefaBt  wird,  und der  yon  ZEISSL~R, 
KRAUSrE und  I~ASSFELD-STER:NBERG (1958) deut l ich  definier t  worden ist. 
Un te r  der  perora len  Gasbrandverg i f tung  im besonderen wird die toxische 
D a r m e r k r a n k u n g  des Menschen nach GenuB der  du tch  Gas6dembacfl len 
infizier ten Nahrung  und ihre Folgen  vers tanden.  Sie wird hervorgerufen 
du tch  den  Bacil lus Welchfi,  besonders  dessen T y p  A, ein anaerobes,  
g rampos i t ives  St/s das  eine Reihe spezifischer Toxine  bi ldet .  

Die Nahrungsmittelvergiftung dureh den B. Welchii sind in ihrem vollen Aus- 
real3 eigentlich erst nach dem zweiten Weltkrieg erforscht und beschrieben worden. 
Die ersten Literaturangaben linden sich im englischen (KNox, ~AcDo~CAL:O, 1943) 
und amerikanischen Schriftgut (McLv~G, 1945). Es ist das Verdienst yon HOBBS u. 
~fitarb. (1953), die Lebensmittelvergiftung dutch B. Welchii bewiesen und die 
A_tiologie und Symptomatologie des entstehenden gastroenteritischen Krankheits- 
bildes in den Grundzfigen gekl~rt zu haben. Seitdem sind diese Arbeiten yon zahl- 
reichen Autoren in den USA und Europa bestStigt und erweitert worden ( J o ~ s ,  
1951; COLLEE, 1954, 1955; BECK, FOXnLL, T V ~ ,  1954; McNIco% MeKILLoP, 
1959; POWER, LISTEI~, 1959; OSTEI~LI~G, 1952; ADAir, 1958; MOSER, 1953; LI~ZE~C- 
MEIER, 1955/56; LI~VRE, 1946; NIKO~VSZ, F~L~X, 1959). 

Der  dieser Arbe i t  zugrundel iegende yon uns beobach te te  Fa l l  zeigt, 
dab  der  Verlauf  einer derar t igen  perora len  Gasbrandverg i f tung  auch 
p e r a k u t  zum Tode f i ihren kann.  

Vorgeschichte 

Der 50j~hrige G. und der 20j~hrige S. sollen nach Angaben des Polizeiberichtes 
am 24. 12.60 gegen 13.00 Uhr mittags eine Mahlzeit aus frischem Schwarzbrot, 
Butter, ]~ucherspeck und eingeweckter Leberwurst zu sich genommen haben. 
Mehrere andere Familienmitglieder hatten ebenfalls yon diesen Lebensmitteln 
genossen. 2 Std sparer klag~e der 20j/ihrige S. fiber Magenschmerzen und ~belkeit. 
Nachdem er erbrochen hatte, wurde er beschwerdefrei. Zur gleichen Zeit verspfirte 
der 50]~hrige G. starke Schmerzen im Abdomen, die mit ~belkeit und Kopf- 
schmerz einhergingen. Im Laufe des Nachmittags steigerten sich diese kolikartigen 
Abdominalschmerzen und strahlten in den Thoraxraum aus. 5 Std sparer verab- 
folgte der herbeigerufene Arzt, der als Ursache der Beschwerden eine stark left- 

* Ausftihrliehe Darstellung s. Dissertation D. ECKERT (Kiel, 1968). 
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haltige Mahlzeit vermutete, eine Dolantin-Injektion, nach der G. fiber ,,sehwer 
werdende Glieder" klagte. In der gleichen Nacht (25.12. 60) ca. 2.30 Uhr verstarb G. 

Bei der Leichellschau um 9.30 Uhr nahm der Hausarzt yon einer Sicherstellung 
der Lebensmittel Abstand, da mehrere Familienmitglieder davon genossen hatten, 
ohne zu erkranken. Am 27. 12.60 konnten dann in dem gleiehen Haushalt keine 
Nahrungsmittelreste mehr sichergestellt werden. Ein Rest yon Leberwurst - -  an- 
geblich aus der gleichen Sehlachtung - -  befand sieh noch in einem benachbarten 
Haushalt. Die bakteriologische Untersuchung war negativ. 

Da die Todesursache unklar war, wurde die gerichtliche LeichenSffnung an- 
geordnet. 

Se/ctionsbe/und ( 2 7 . 1 2 . 6 0 ) ,  Sek t . -Nr .  509/60 

Die iiufiere Besichtigung ergab bei m~l~igem EZ keinen auffglligen Befund. 
Innere Besichtigung. Die t~umpfmuskulatur ist auffal]end dunkelbraunrot. 

Zwerehfellstand und Lage der Dgrme regelrecht. BrusthShle: Brustfells~cke beider- 
seits leer. Herzbeute] zart, m~Big mit  Fet t  bewachsen, wenige Tropfen einer klaren, 
gelben Flfissigkeit. Das Herz ist in alien Anteilen schlaff. Die HerzhShlen enthalten 
sehr reichlich dunkelrotes, locker geronnenes Blut. Herzklappenapparat unauff~llig. 
HerzkranzgefaBe regelrecht, zart und durchg~tngig. Herzmuskulatur auffallend 
dunkelbr~unrot. Kammerwandst~rke links 1,2 cm, rechts 0,3 cm. Die Spitze der 
linken Kammer erscheint etwas abgestumpft; ~uf dem Schnitt ist das Gewebe 
gleichm~13ig dunkelbraunrot, stumpf und ohne grobsichtige Herdver~nderungen. 
Endokard grau und etwas getrfibt. 

Massive Lungenbl~hung beiderseits, stark vermehrter Blutgehalt. Die Schnitt- 
fl~che des Unterlappens ist dfisterrot, sehr blutreich, trocken. Die Verzweigungen 
des Bronehialbaumes enthalten nur wenig zghen, glasigen Schleim. Die Innen- 
auskleidung ist blafl-grau und unauffgllig. Die Lungengef~iBe sind mittelweit und 
zart. Sie enthglten reieblich teils flfissiges, tells locker geronnenes Blur. 

BauchhShle. Milzstauung (11 : 7 : 3,5 cm). Nebennieren o.B. Nieren (12 : 6,5: 4 • 
12:7:3 cm) blaurot, auf dem Schnitt erseheint die Rinde blasser als die dunkel- 
braunroten Markkegel, akute hochgradige Stauung. Das Nierenbecken ist leer. Die 
Schleimhaut ist blaltgrau und zart. 

Abffihrende Harnwege, Geschlechtsorgane und die groBen Bauchgef~Be o.B. 
Im Magen ca. 400 cm ~ graubreiiger, nach Leberwurst rieehender Speisebrei. 

Schleimhaut graurot und starker angedaut. Auf der HShe der Falten schlagen die 
Gef~13e durch. Duodenum: nur wenig grauer, schleimiger Inhalt, Schleimhaut 
ger5tet und aufgequollen. 

Pankreas gestaut, Gallenblase unauff~llig. 
Leber (26:22:19 em): Kapsel glatt, Gewebe lest. Sehnitt von braunroter Farbe 

mit vereinzelten, fleckf5rmig-verwaschenen, unregelmgBig begrenzten, gelben 
Bezirken, Lgppchenzeichnung verwaschen, starke Stauung. 

Im Di~nndarm in dem unteren Drittel reichlich schw~rzlich-grfiner Verdauungs- 
brei. Serosa etwas gerStet, Gef~6fiillung deutlich vermehrt. Die Sehleimhaut ist 
hoehgradig gerStet, starke Hyper~mie. Es linden sich vor allem im oberen Drittel 
teilweise spritzerartige Blutpunkte, im mittleren und unteren Drittel Schwellung 
der Peyerschen Plaques. Colon und Rectum prall mit dunkelgrfinem breiigem Stuhl 
geffillt, Schleimhaut grau und zart. 

SchgdelhShle. KnScherner Sch~del und Sehl~fenmuskulatur o.B. Dura ist mit 
dem Sch~deldach verwachsen. Die Gef~Be der weichen H~ute sind st~irker gestaut 
und erseheinen grau-sulzig getrfibt. Gehirn: Ausgeprg, gtes Furchen- und Windungs- 
relief, d~s verstriehen erscheint. In den Hirnkammern findet sich mgl3ig viel farb- 
lose Flfissigkeit. Schnittfl~che feucht, st~rkere Schwellung. Grundgefg6e zart. 
Sch~delb~sis und NebenhShlen o.B. 
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Bakteriologische Be]unde 

Zur bakteriologischen Untersuchung wurden bei der Sektion eine Dfinndarm- 
schlinge, die Milz und Blur entnommen 1. 

Kulturver/ahren. Beimpfung der Leberbouillon naeh TAROZZI: Nach der iiblichen 
Bebrfitungszeit stellte sich schon nach wenigen Stunden eine Triibung der Bouillon 
ein. Blutagarplatte: Unter  anaeroben Bedingungen wuchsen nach 20stfindiger 
Bebriitungszeit ann~hernd runde, erhabene, gl~nzende Kolonien yon hellroter 
Farbe. Bei Luftzutritt  wechselte die Farbe fiber Grau his zu grfinlichen Kulturen, 
die umgeben waren yon sehmalen h~molytischen HSfen. 

Mikroskopisch zeigten sich gerade und plumpe, an den Ecken abgerundete 
unbewegliche St~bchen ohne Geil~eln und Sporen. 

Meerschweinchenversueh. ~ach intr~muskul~rer Injektion yon 1 ml Leber- 
bouillon in den linken Hinterschenkel gingen die Meerschweinchen innerhalb von 
24 Std unter den Erseheinungen einer Erstiekung und allgemeinen L~hmung der 
gesamten Muskulatur zugrunde. 

Die Sektion der Tiere zeigte einen zundrigen Zerfall der Muskulatur yore Hinter- 
bein bis zum Unterbauch. Die breiartig erweichten Muskeln waren r5tlich-grau und 
hatten das Aussehen yon gekochtem Fleisch. Aus dem zwischen Haut  und Bauch- 
wand entstandenen Hohlraum entleerten sich wenige Kubikzentimeter leicht 
h~morrhagischer Flfissigkeit. 

Da der Tierversuch nahezu d~s Bild des klassischen Gasbrandes erbrachte, 
konnte unter Berficksichtigung der vorausgegangenen Untersuchungen die bakterio- 
logische Diagnose - -  Bacillus Welchii - -  gestellt werden. 

Aus der Darmschlinge, der Milz und dem Blut konnten Welch-_Fracnkelsche 
Gasbrandbacillen und Bact. coli commune gezfiehtet werden. Botulinusbacillen, 
Typhus-, Paratyphus B- und Ruhrbakterien wurden in den Kulturen ausgeschlos- 
sen. Eine Typendifferenzierung durch die Analyse der Toxine der gefundenen Gas- 
brandbacillen konnte nicht vorgenommen werden. Hinsichtlieh einer Rein- oder 
Mischinfektion durch B. Welehii-St~mme ist daher nieht zu differenzieren. 

Histologische Be/unde 

MusI~ulatur. Quergestreifter Muskel und Herzmuskel zeigen im wesentlichen 
keinen pathologischen Befund. Auch am glatten Mnskel finden sich keine degene- 
rativen Ver~nderungen der einzelnen l~uskelzellen. An der Lamina muscularis 
mueosae des Dfinndarms f~llt aber eine Auflockerung der Muskelfasern auf, die an 
eine Gasdurchsetzung denken l~Bt. 

Schilddri~se. Auger starker Hyper~mie kein krankha~ter Befund. 
Nebennieren. Die l~indenschiehten sind weitgehend erhalten. In der Zona 

glomerulosa st~rkere Vacuolisierung der Zellen. Subcapsuli~r unter Verlust der 
Zellstrukturen der Glomerulosa vereinzelte Blutungen. Die Zona fasciculata zeigt 
eine wesentlich st~rkere Vacuolenbildung. Hochgradige I-Iyperiimie in Mark und 
Rinde. 

Niere. Weitgehend intakte Glomerula, degenerative Veri~nderungen an Tubulus- 
epithel, miiBige trfibe Schwelhng, vacuolige Degeneration und vereinzelte Tubulo- 
rhexis. Die Gef~l~alterationen ~ul]ern sich in ausgepr~gter Hyper~mie besonders der 
kleinen G e f ~ e  im gesamten Interstitium. In  der NiChe der Sammelrohre sind hoch- 
gradig erweiterte Capillaren auffallend, deren Erythrocyten zwischen die umliegen- 
den Zellen ausgesehwemmt sind. 

1. Herrn Prof. Dr. M. K~OT~E vom Hygiene-Institut der Universit~t Kiel 
danken wir fiir die Durehfiihrung der bakteriologischen Untersuehungen. 
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Abb. 1. Malpighisches K6rperehen der Nilz. Auflockerung des Follikelzen~rums. 
Verquellung der Zentralarterien. Vergr. 1 : 40 

Milz. Unregelmgl~ige Hyl0er~mie und Erweiterung der Sinus, Auflockerung der 
Follikelzentren, ZerstSrung des Retieulumgeriistes, Kernzerfall und Bildung 
polymorlohkerniger Zellen in fast allen Keimzentren. Die W~nde der Zentral- 
arterien sind hyalin aufgequollen, Einengung tier GefgBlichtung (Abb. 1). 

Leber. Leberzellbglkchenstruktur aufgeloekert, Erweiterung der Sinusoide, 
Schwellung der Kupfferschen Sternzellen. Das Cytoplasma der Leberzellen zeigt 
eine geringe Lipofuscinablagerung, triibe Schwellung und fettige Degeneration. Im 
Rahmen der allgemeinen Leberstauung sind die erweiterten Sinusoide gefiillt mit 
Erythrocyten und zelligen Infiltrationen. Im Sudanfettschnitt finder sieh eine 
diffus ausgebreitete grogtropfige Verfettung, wg~hrend die Zentren der Leber- 
l~ppchen oft kleintropfig verfettet sind (Abb. 2). Gr6gere und kleinere vorwiegend 
lymphoeytgre Infiltrationen, getegentlich segmentkernige Leukocyten, beide Ze]l- 
arten sind in die umliegenden Sinusoide ausgeschwemmt (Abb. 3). 

Die periportalen Felder zeigen normale Gr56e und unversehrte Gallenggnge. 
Auch hier Erweiterung und Blutfiille der groBen GefgA~e. Das Bindegewebe der 
Glissonfelder ist mit Leuko- und Lymphocyten infiltriert, die sowohl die Gef~6- 
wgnde besetzen als auch aut das benaehbarte Lebergewebe iibergreifen. 

GefgBwandnekrose der Arteriolen mit Verquellung der Intima. Die Endothel- 
zellen sind verdickt und bewirken durch ihr Vorwuchern eine starke Einengung der 
Gef~Bliehtung (Abb. 4 und 5). 

Darm. Hinsichtlich des Schweregrades der Befunde lassen sich die hier vor- 
liegenden Schgdigungen mit denen der Leber vergleichen. Dickdarm, Mastdarm und 
Enddarm histologisch o.B. Neben Aufloekerung der Tunica museularis mueosae 
des Diinndarms zeigen die vier Wandsehichten eine ausgepriigte allgemeine Hyper- 
g, mie mit entsprechender Vasodilatation. Mucosa und Submucosa erscheinen in 
wechselndem Ausmag verbreitert durch ein sich mit Eosin schwaeh fiirbbares 
0dem. An verschiedenen S~ellen ist das Schleimhautepithe] zerstSrt, aufgelSst oder 
abgestol3en worden. Die Zottenformen sind verstrichen. Dabei finden sieh neben 
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Abb. 2. Verfettung yon Leberzellen, groB- und  kleintropfig. Vergr. 1 : 64 

Abb. 3. Herdf6rmige Infi l t rat ion in der Leber. Destrukturierung des betroffenen 
Gewebes. Vergr. ] :51 

Erosionen leicht kraterfSrmige Einbuchtungen der Mucosa mit  gelegentlich Fibrin- 
auflagernngen. Es fehlen aber in die Tiefe greifende Nekrosen oder hgmorrhagische 
Geschwiirsbildnngen. Oft finden sich unterhalb der Schleimhautdefekte kleine 
Blutungen,  die sich im reticulgren Bindegewebe ausgebreitet haben. - -  An anderen 
Stellen zeigt sich wiederum ein teilweise erhal ten gebliebenes Zotten- und Krypten-  
relief mit  Vasodilatation. Grampositive St/ibchen sind im Schnit t  nicht  nachweisbar. 
Die Infi l trat ion der Mucosa ist diffus mit  gewucherten Bindegewebszellen, Plasma- 
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Abb. 4. Gef/iBwandnekrosen der kleineren Gef~Be aus dem Glissonfeld. VergT. 1 : 64 

Abb. 5. Einzelne Gefiiflwandnekrose aus dem Glissonfeld. Verdiekung der Endothel- 
zellen. Einengung des Lmnens. Vergr. 1 : 256 

zellen, Lympho- und Granutocyten, starke Vermehrung und Schwellung der 
Follieuli lymphatiei auf Kosten des umgebenden S~romas. Sie nehmen als umfang- 
reiehe, kngelf6rmige Plaques odor ~ls streifenf6rmiges Band teilweise die gesamte 
Breite der Schleimhaut ein und reiehen aueh bis in die Submueosa. Die Keim- 
zentren sind zerst6rt odor in AuflSsung. Die Wgnde der kleinen Schleimhautgefg, Se 
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Abb. 6. Einzelne Gefgl~w~ndnekrose ~us der Dfinndarmschleimhaut. Sturke Quel- 
lung und zellige I~eaktion mit Einengung der Lichtung. Vergr. 1 : 400 

wie auch z.T. die Arteriolen der Submucosa weisen die gleichen Angionekrosen auf, 
wie in den periportalen Feldern der Leber, hochgradige W~ndverdickung, Auf- 
quellung des Endothels und Einengung des GefEBlumens sind hier die char~kteristi- 
schen VerEnderungen (Abb. 6, vg]. Abb. 5). 

Diskussion 

Die klinische Symptomatik zeigt nach einer Inkubation yon 2 Std 
naeh der letzten Nahrungsaufnahme das Bfld einer akuten Gastro- 
enteritis, die im Zeitraum yon ca. 12 Std zum Exitus letalis fiihrt. 

Der Sektionsbefund deekt die Zeiehen eines akuten Herz- und 
Kreislaufvers~gens auf: ein schlaffes, allseits dil~tiertes, schlecht dureh- 
blutetes Herz; eine akute Lungenbl~hung mit Lungen-, Leber- und 
Nierenstauung. Au~erdem zeigt der Diinndarm Entziindungszeiehen, 
und es ]iegt eine Hirnsehwellung vor. Ver~nderungen dureh ein spezifisch 
wirkendes Gift liegen night vor, so dal~ die bei der Sektion festgestellte 
Todesursaehe - -  akutes Herz- und Kreislaufversagen - -  aufgrund der 
Vorgeschiehte zusammen mit der Entziindung der Diinndarmsehleimhaut 
den Verdacht auf eine Intoxikation mit einem N&hrungsmittelgift lenkt. 

Der bakteriologische Untersuchungsgang mit Keimzfichtung aus dem 
Dfinndarm, dem Blut und der Mflz ergibt den I~ehweis von Anaerobiern, 
die der Gruppe B. Welehfi angehSren. Die Isolierung von B. We]chii bus 
der Dfinndarmsehleimhaut ~l]ein kann nieht als Beweis dafiir gelten, dal~ 
tats~chlich eine GasSdembacflleninfektion vorliegt, da diese Keime aueh 
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apathogen im mensehliehen Darm vorkommen k6nnen (PRICE und 
SHOOT~,~, 1964). Naeh NO:gDMANN und BIELING (1941), die durch 
bakteriologische Untersuchungen bei Gasbranderkrankten nachgewiesen 
haben, dab eine Dissemination von Gas6dembacillen auf dem Blutweg 
intra v i tam erfolgt und nicht nur als postmortale Erscheinung zu deuten 
ist, kann die Keimzfichtung aus dem Blur und der Milz (zusammen mit 
der aus dem Dfinndarm) als Beweis ffir die Infektion und Erkrankung 
durch den B. Welchii angesehen werden. 

Nach den histologischen Befunden kann davon ausgegangen werden, 
dab die vorliegende Gasbrandvergfftung nicht den Typ des klassisehen 
Gasbrandes darstellt, sondern in eine Sondergruppe (Erkrankungen der 
inneren Organe des Menschen durch Gas6dembacillen, Pns 1955) 
einzuordnen ist. Die/~ugere oder innere durch Gas6demerreger infizierte 
Wunde fehlt, und die akuten Beschwerden von seiten des Abdomens 
km'ze Zeit nach der Nahrungsaufnahme lassen darauf sehliegen, dab die 
Aufnahme yon Welehii-Baeillen und/oder ihrer Toxine peroral erfolgt ist. 
Das erklart, dab die mikroskopisehen Vergnderungen in erster Linie im 
Darmtrak t  und seinen Anhangsorganen gefunden werden, wenn yon der 
Allgemeinwirkung der Gasbaeillentoxine einmal abgesehen wird, und 
dag die Charakteristiea des klassischen Gasbrandes an der quergestreiften 
Muskulatur fehlen. 

DiG Befunde des Dfinndarms lassen sieh auf den Erreger und seine 
Toxine beziehen : oberfl/teh]iehe Entzfindung mit  Hyperamie,  Blutungen 
und Gefagwandnekrosen , 5dematSse Aufquellung der Sehleimhaut und 
Destruktion der Lymphfollikel. In  welehem Mage die genossenen 
Nahrungsmittel  yon Gas6demerregern und Toxinen bereits bei ihrer Auf- 
nahme vergfftet waren, lieB sich im vorliegenden Fall aufgrund des erst 
sp/~ter beigebrachten Materials nieht ausreiehend kl/~ren. Ebenso ist 
naeh~r/~glieh nieh~ feststellbar, ob die lokalen Diinndarmver/~nderungen 
dureh Gas6demerreger direkt entstanden sind oder ob es sich um eine 
reine Sch/~digung dureh Toxine handelt. 

Nach der neueren Literatur (NonD~AN~ U. BIE~ING, 1941 ; Z~ISSI~E~- 
KnAUSP~-I~AsSF~LD-ST~BE~G, 1958) soll hinsiehtlich des Infektions- 
modus bei Gas6demen eine direkte Infektion gesunden Gewebes mit  Gas- 
branderregern mSglieh skin, sobald die eindringenden Baeillen mit  einer 
genfigenden Toxinmenge beladen sind. Wie die foudroyant verlaufenden 
Meerschweinehenversuehe im eigenen Fall gezeigt haben, trifft das wohl 
ffir den hier wirksamen Erreger zu, der dureh seine Toxine lokal am 
Dtinndarm eine Vasodilatation, IIyper/imie, Blutstromverlangsamung 
bis zur Peristase nnd erst sekund/tr Anox/~mie mit Zell- und Gewebs- 
seh/~digung bewh'kt hat. Die Sehleimhaut selbst scheint nut  an ihrer 
Oberfl/~che betroffen. 
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Diesen Sehadigungen an der Eintrittspforte selbst folgt dann die 
Baeillen- und Toxinresorption. Die Baefllgmie soll mangels anaerober 
Bedingungen meist nicht so stark ausgepragt sein wie die Toxinamie, die 
besonders bei den sehnell verlanfenden Gasbranderkrankungen die 
Ursache des ungiinstigen Ausganges darstellt (AscHOFF, 1916; ~O~RADI 
U. BIEH~G, 1916; Z~ISSLE~ u. Mitarb., 1958). Aus der allgemeinen 
Toxinwirkung lassen sich die weiteren histologisehen Ver~nderungen 
dieses Gasbrandfalles erkl~ren. 

Naehst dem Diinndarm spielt die Leber als Entgiftungsorgan die 
entscheidenste Rolle als St~tte der Toxinwirkung (NO~DMANX U. 
BIEnI~G, 1941). Die makroskopiseh sichtbaren, fleekf5rmigen Abblas- 
sungen haben sich histologiseh als Verfettungen und Infiltrationen heraus- 
gestellt (Abb. 2 und 3). Keime der Gasbrandgruppe sind in den Infiltra- 
tionen nicht nachweisbar, so da~ auch hier die Toxinwirkung - -  auf dem 
Umweg tiber die Kreislanfst5rung - - i m  Vordergrund zu stehen scheint. 
Dem entsprechen die Verfettungs- und Stauungszeichen in den Leber- 
acini und die Dilatation und Blutiiberfifllung samtlicher Gefg~e. Die 
iibrigen degenerativen Ver~nderungen am Leberparenchym sind un- 
spezifisch nnd k5nnen bei alien akuten Toxikosen auftreten. 

Besondere Aufmerksamkeit verlangen die Gef~Bwandnekrosen in 
den periportalen Feldern, die such in der Snbmucosa der D~nndarm- 
schleimhaut aufgetreten sind. J~cx~L~ u. Mitarb. (1948} haben diese 
Gef~Bwandver~tnderungen wiederholt bei der Enteritis necrotieans (Darm- 
brand} gesehen und fassen diese partiellen und totalen Nekrosen dabei 
sls Teilerseheinung des 5rtlichen Absterbevorganges auf oder im gesunden 
Gewebe als Giftwirkung. Z~ISSLER u. Mitarb. (1958) stellen gleichartige 
Gefgl~wandnekrosen beim Darmbrand sowoh] im menschlichen Jejunum 
als aueh ira Tierversuch in den Arterienw~nden der Leber lest. Im Falle 
der hier besehriebenen peroralen Gasbrandvergiftung zeigt der klinische 
Verlauf und die Toxinwirkung in bezug auf die Gef~Bwandvergndernngen 
zwar eine gewisse Xhnlichkeit mit der Enteritis necrotieans, aber tief- 
greifende Nekrosen, Geschwgrs- und 0dembildung und ausgedehnte 
Blutungen, wie sie beim Darmbrand in kiirzester Zeit entstehen, fehlen 
vSllig. 

Die fibrigen histologisehen Befunde an Niere, Milz, Nebennieren, 
Schilddriise, Herz und Lunge sowie die Todesursaehe im vorliegenden 
Fall k6nnen nnn unter dem gemeinsamen Aspekt der Toxin~mie ver- 
standlieh gemaeht werden. Die degenerativen Ver~tndernngen an den 
genannten Organen kSnnten ebenso wie in Darm und Leber sis Ausdruek 
der zellschgdigenden Giftwirkung im t~ahmen der Intoxikation bewertet 
werden, die such bei anderen mit Toxinbildung einhergehenden Infek- 
tionskrankheiten gefunden wird. In besonders ausgepr~gter Form linden 
sieh derartige Degenerationserscheinungen such in der Milz (Abb. 1). 
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Als einheitlicher Befund aller inneren Organe lal3t sieh beim Gasbrand 
eine allgemeine Hyper~mie feststellen (HAssE~ u. COEd,S, 1920; 
CON~ADI U. BIE5I~G, 1916/17; NO~DMAS~ u. BIELING, 1941). Sie geht 
einher mit Gef~13weitstellung, Stauung, kleinen Blutungen und Organ- 
vergrSBerungen. Diese allgemeine Blutfiberffillung soll hervorgerufen 
werden dutch die kreislaufwirksamen Stoffe direkt, abet aueh fiber die 
nervale Wirkung der Toxine. Als besonderer Angriffspnnkt im Gehirn 
wurde z.B. die Medulla oblongata vermutet  (K~osE, 1916; COE~E~ ~, 
1917). Von dort aus erfolge die Reizung und sehlieBlieh die L/~hmung 
der tIerz-, Atmungs- und Kreislaufzentren. Die akute Lungenbls 
und -stauung sei ein Ausdruek der krampfhaften Erstiekungsatmung. Die 
allseitige Dilatation des Herzens bei der peroralen Gasbrandvergfftung 
kann als Zeiehen des dureh die Toxiniibersehwemmung bewirkten finalen 
Versagens yon Herz und Kreislauf gewertet werden, das - -  wie aueh in 
unserem Fall - -  als Todesursaehe bei den GasSdemen aueh vonder  Mehr- 
zahl der Autoren angegeben wird (AscHOFF, 1916; CO~E~, 1917; ZEISS- 
LE~, 1958, u.a.). 

In der Literatur der letzten 30 Jahre werden fund 3800 Erkrankungs- 
f/~lle referiert, die dureh Vergiftung yon Nahrungsmitteln mit Anaerobiern 
der Gruppe Welehfi hervorgerufen wurden. In Tabelle i und 2 sind diese 
in bezug auf die Zahl der Erkrankungen, die Nahrungsmittelarten, die 
Inkubation, die klinisehe Symptomatik, die Dauer und den Ausgang der 
vorliegenden Beobaehtung gegenfibergestellt. 

Im Sehriftgut werden vornehmlieh Erkrankungsf/~lle referiert, die in 
kleineren oder grSgeren Epidemien (maximal bis zu 300 Personen in einer 
Epidemie) in Sehulen, Krankenhgusern, Instituten usw. anftreten. Dabei 
erkrankt naeh GenuB vergifteter Nahrungsmittel hgufig nut  ein Tefl der 
Beteiligten, w~hrend der Rest unbetroffen bleibt. Bei der hier beschrie- 
benen peroralen Gasbrandvergfftung liegt ein Einzelfall vor - -  wenn yon 
den gastroenteritis~hnliehen Symptomen des 20jghrigen S. abgesehen 
wird, die m6glieherweise gleiehen Ursprungs waren - -  und keine epidemi- 
sehe Erkrankung, obwohl mehrere Personen die gleiehen Nahrungsmittel 
genossen hatten. Bei den besehriebenen Vergfftungen tiberwiegen die 
dutch Fleiseh und Wurst; im eigenen Fall erfolgt die Erkrankung eben- 
falls dureh GenuB yon Sehlaehtprodukten. 

Die durehsehnittliche Inkubationszeit, d.h. die Zeit zwisehen der 
letzten Nahrungsaufnahme und dem Beginn der Erkrankung, wird ein- 
heitlieh in der Literatur mit im Mittel 6--12 Std angegeben, wobei in 
einzelnen F/~llen aueh 2 bzw. 22 Std als Inkubationszeit besehrieben sind. 
Die Inkubationszeit bei unserer peroralen Gasbrandvergiftung liegt mit 
2 Std an der untersten Grenze der bisher als mSglich erw/~hnten Inku- 
bationszeiten. 

2 Dtsch.  Z. ges. gerichtl.  IVied., Bd. 65 
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Tabelle l. Zusammenstellung der Nahrungsmittelintoxikationen und ihrer Folgen dutch 
den B. Welehii (seit 1939) 

Zahl der Nahrungs- Inkubation Klinisehe Erreger Dauer u. 
erkrankten mittelarten Symptome Ausgang 
Personen 

In Epidemien: a) s~mtliche Durch- Milde Gastro- 
ca. 3800 Er- Fleisch- schnitt: enteritis: 
krankte arten 6--12 Std, a) Abdominal- 

Max: 22 Std, schmerz b) Blur- und 
Min. : 2 Std 

Prellwurst b) Ubelkeit 

e) selten: e ) Diarrhoen 
Sauerkraut, selten: 
Apfelmus, Erbrechen 
Sogen, Kopfschmerz 
Gemtise, Fieber 
Eierspeise, 
VanillesoBe 

B. Welehii, Rekon- 
Typ A, oder valeszenz 
ihm ghnlich, in 1--3 
sehwaeh Tagen, in 
toxisch, allen F~il- 
hitzeresistent len gleich 

In Einzel- Pferde- 3 Std Gastro- B. Welchii, Rekonva- 
f~llen: fleischwurst enteritis: stark toxiseh leszenz in 
2 Erkrankte ?3belkeit, Erbre- im Tier- 2 Tagen 

chen, Diarrhoen versueh 

Tabelle 2. Perorale Gasbrandvergi]tung - -  eigener Fall 

Zahl der Nahrungs- Inku- Klinische Erreger Dauer 
erkrankten mittel- bation Symptome nnd 
Personen arten Ausgang 

Im Einzel- Leberwurst, 2 Std Gastroen- B. Welchii Exitus 
fall: g~ucherspeck, teritis: hochtoxisch letalis 
1 Erkrankter Schwarzbrot Abdominal- im Tier- in der 

schmerz, Ubel- versueh folgenden 
keit, Kopf- Naeht 
schmerz 

Die klinische S y m p t o m a t i k  wird im Schr i f tgut  als mflde Gastro-  
enter i t i s  beschr ieben mi t  Abdomina lsehmerz ,  Ube lke i t  und  Diarrhoen,  
sel tener Erbrechen,  Kopfschmerz  und  Schwindel.  Die perorale  Gasbrand-  
vergi f tung zeigt in i Jbe re ins t immung  d a m i t  Abdomina lschmerz ,  fJbel- 
kei t  und  Kopfschmerz .  Atyp i sch  is t  das  Fehlen  der  fiir die aku te  Ente r i t i s  
typ i schen  Diar rhoen und  die for tsehre i tende Steigerung der  Darm-  
besehwerden.  

Bei allen in der  IAtera tur  refer ier ten Vergif tungen wurde der  B. Welehi i  
als urs~ehlieher Erreger  der  E r k r a n k u n g  nachgewiesen.  Dabe i  e rgaben 
sich n a c h  entsprechender  Typis ierung dureh  Tox inbes t immung  eine 
hi tzeres is tente  Var ian te  des B. Welehfi, T y p  A, mi t  sehwacher  Toxin-  
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wirkung oder bei fehlender Typenbestimmung Welch-Fraenkelsshe Gas- 
bacillen mit mehr oder weniger starker Toxicit&t. Bei der peroralen 
Gasbrandvergiftung finder sieh hier in den Kulturen und im Tierversueh 
ein B. Welehfi-Typ, der sich bakteriologisch durch eine dentliche P[hnlieb- 
keit mit dem Typ A und eine hohe Toxinbildungsf~higkeit und -wirkung 
bei Menseh und Tier auszeichnet. 

Die Krankheitsdauer bei B. Welchfi-Vergiftungen wird im Schriftgut 
durehsehnittlich mit 12--14 Std, maximal mit 3 Tagen, angegeben. Die 
Erkranknng heilt meist schnell aus und h in t e r l~ t  naeh Sistieren der 
Besehwerden keinerlei Folgen. 

Der eklatante Unterschied zu allen bisher in der Literatur erwiihnten 
B. Welehfi-Intoxikationen ist der tSdliehe Ausgang dieser hier besehrie- 
benen peroralen Vergiftung mit Welchfi-Baeillen. Er steht im deutliehen 
Gegensatz zu den bisher als iiblich bezeichneten Folgen einer solehen 
Vergif~ung. Wi~hrend der Todeseintritt beim Muskelgasbrand in einer 
Zeitspanne yon 3 Std bis zu 3 Tagen nach Beginn der Erkrankung erfolgt 
(Co~N~, 1919; ZEIssL~u n. Mitarb., 1958)~ ist ffir die perorale Intoxika- 
~ion bis heute noch keine VergleichsmSglichkeit hinsichtHch des Todes- 
eintritts und aueh des pathologischen Brides vorhanden. Somit schein~ 
der mitgeteilte Fall einer peroralen Gasbrandvergiftung mit tSdlJchem 
Ausgang eine Sonderstellung unter den B. Welchii-Intoxikationen ein- 
ZllYlehmen. 

Zusammen~assung 
Bisher mitgeteilte Vergiftungen durch schwach pathogene Gasbrand- 

bacillen der Gruppe We]chfi ergaben ein gleichfSrmiges, mildes Sympto- 
menbild dieser Intoxikation mit schneller und vollst~ndiger Gesundung 
der betroffenen Erkrankten. Die hier vorliegende perorale Gasbrand- 
vergiftung, die ebenfalls durch Keime der B. WelchiL Gruppe entstanden 
ist, besti~tigt die ~tiologie und die harmlos erscheinende Symptomatik 
einer solchen Int0xikation in Form einer Gastroenteritis. Sie nimmt aber 
unter ~hnlichen Vergiftungen eine Sonderstellung ein durch : die Toxiciti~t 
und Pathogenit~t des peroral aufgenommenen B. We]chfi-Typs; die 
Kiirze der Inkubationszeit und des Verlaufs; den t6dlichen Ausgang am 
Tage der Vergiftung, verursacht dutch ein akutes tterz- und Kreislauf- 
versagen; die im mikroskopischen Pri~parat nachgewiesenen pathologisch- 
histologisehen Ver~nderungen an den inneren Organen~ besonders in 
Dfinndarm und Leber. 

Wenn die bakteriologische Diagnose ,,B. Welchii" zusammen mit der 
beschriebenen klinischen Symptomatik und den beschriebenen patho- 
logiseh-anatomischen Befunden auftrit t  und keinerlei Zeichen einer 
anderen Vergiftung vorliegen, so kommt auch aus der Sicht der forensi- 
schen Pathologie eine perorale Gasbrandvergiftung aIs natiirliche Todes- 
ursache in Frage. 

2* 
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Summary 
Unt i l  to date the published intoxicat ions with little etiogenic gangrene 

bacilli of the Welehii  group showed uniform mild symptoms of the 
in toxicat ion with quick and  complete recovery of the suffering pat ient .  
The now submi t t ed  case of a per oral gangrene in toxicat ion likewise by 
germs of the Bacillus Welchii  Group confirma the etiology and  the 
harmless seeming symptomatology in  form of a gastroenteritis.  Under  
similar groups of intoxicat ions it  takes a special posit ion by :  its toxici ty  
and  pathogenic of the per oral t aken  Bacillus of the Welchii type;  the 
short period of incuba t ion  and  the progress; the death at  the day  of 
in toxicat ion caused by  acute cardiac and  circulation insufficiency; a 
microscope preparat ion identified pathological and  histological var iat ions 
on the in ternal  organs especially in  the small intest ine and  liver. Should 
the bacteriological diagnosis be Bacillus Welchii and  appear together 
with the described clinical symptomat ic  and  pathological anatomical  
findings and  no signs of other intoxicat ions exist, so it  is as well the 
s tandpoin t  of the forensic pathology tha t  the na tu ra l  cause of death will 
be a per oral gangrene intoxicat ion.  
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