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Die Gasbrandvergiftung ist Teil des Krankheitskomplexes, der unter
dem Begriff ,,Gasédeme* zusammengefalit wird, und der von ZEISSLER,
KraUusPE und RASSFELD-STERNBERG (1958) deutlich definiert worden ist.
Unter der peroralen Gasbrandvergiftung im besonderen wird die toxische
Darmerkrankung des Menschen nach GenuB} der durch Gastdembacillen
infizierten Nahrung und ihre Folgen verstanden. Sie wird hervorgerufen
durch den Bacillus Welchii, besonders dessen Typ A, ein anaerobes,
grampositives Stdbchen, das eine Reihe spezifischer Toxine bildet.

Die Nahrungsmittelvergiftung durch den B. Welchii sind in ihrem vollen Aus-
maB eigentlich erst nach dem zweiten Weltkrieg erforscht und beschrieben worden.
Die ersten Literaturangaben finden sich im englischen (Kxox, MacDoNALD, 1943)
und amerikanischen Schriftgut (McLuNe, 1945). Es ist das Verdienst von Hoess u.
Mitarb. (1953), die Lebensmittelvergiftung durch B. Welchii bewiesen und die
Atiologie und Symptomatologie des entstehenden gastroenteritischen Krankheits-
bildes in den Grundzigen gekldrt zu haben. Seitdem sind diese Arbeiten von zahl-
reichen Autoren in den USA und Europa bestitigt und erweitert worden (JoHxs,
1951; CoLLEE, 1954, 1955; Brck, Foxrrn, TurNER, 1954; McNicorL, McKmLop,
1959; PowEr, LisTER, 1959; OsTERLING, 1952; ADAM, 1958; MOSER, 1953; LINzZEN-
MEIER, 1955/56; LitVRE, 1946; NikopiEmusz, Firrx, 1959).

Der dieser Arbeit zugrundeliegende von uns beobachtete Fall zeigt,
daB der Verlauf einer derartigen peroralen Gasbrandvergiftung auch
perakut zum Tode fithren kann.

Yorgeschichte

Der 50jdhrige G. und der 20jshrige S. sollen nach Angaben des Polizeiberichtes
am 24. 12. 60 gegen 13.00 Uhr mittags eine Mahlzeit aus frischem Schwarzbrot,
Butter, Riucherspeck und eingeweckter Leberwurst zu sich genommen haben.
Mehrere andere Familienmitglieder hatten ebenfalls von diesen Lebensmitteln
genossen. 2 Std spiter klagte der 20jihrige S. iiber Magenschmerzen und Ubelkeit.
Nachdem er erbrochen hatte, wurde er beschwerdefrei. Zur gleichen Zeit verspiirte
der 50jihrige G. starke Schmerzen im Abdomen, die mit Ubelkeit und Kopf-
schmerz einhergingen. Im Laufe des Nachmittags steigerten sich diese kolikartigen
Abdominalschmerzen und strahlten in den Thoraxraum aus. 5 Std spéter verab-
folgte der herbeigerufene Arzt, der als Ursache der Beschwerden eine stark fett-

#* Ausfithrliche Darstellung s. Dissertation D. EckErt (Kiel, 1968).
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haltige Mahlzeit vermutete, eine Dolantin-Injektion, nach der G. iiber ,,schwer
werdende Glieder klagte. In der gleichen Nacht (25. 12. 60) ca. 2.30 Uhr verstarb G.

Bei der Leichenschau um 9.30 Uhr nahm der Hausarzt von einer Sicherstellung
der Lebensmittel Abstand, da mehrere Familienmitglieder davon genossen hatten,
ohne zu erkranken. Am 27. 12. 60 konnten dann in dem gleichen Haushalt keine
Nahrungsmittelreste mehr sichergestellt werden. Ein Rest von Leberwurst — an-
geblich aus der gleichen Schlachtung — befand sich noch in einem benachbarten
Haushalt. Die bakteriologische Untersuchung war negativ.

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

Sektionsbefund (27. 12. 60), Sekt.-Nr. 509/60

Die dufere Besichtigung ergab bei miBigem EZ keinen auffilligen Befund.

Innere Besichiigung. Die Rumpfmuskulatur ist auffallend dunkelbraunrot.
Zwerchfellstand und Lage der Dédrme regelrecht. Brusthohle: Brustfellsicke beider-
seits leer. Herzbeutel zart, miBig mit Fett bewachsen, wenige Tropfen einer klaren,
gelben Flissigkeit. Das Herz ist in allen Anteilen schlaff. Die Herzhéhlen enthalten
sehr reichlich dunkelrotes, locker geronnenes Blut. Herzklappenapparat unauffillig.
Herzkranzgefille regelrecht, zart und durchgingig. Herzmuskulatur auffallend
dunkelbraunrot. Kammerwandstirke links 1,2 ¢cm, rechts 0,3 cm. Die Spitze der
linken Kammer erscheint etwas abgestumpft; auf dem Schnitt ist das Gewebe
gleichmiBig dunkelbraunrot, stumpf und ohne grobsichtige Herdveréinderungen.
Endokard grau und etwas getriibt.

Massive Lungenblahung beiderseits, stark vermehrter Blutgehalt. Die Schnitt-
fliche des Unterlappens ist diisterrot, sehr blutreich, trocken. Die Verzweigungen
des Bronchialbaumes enthalten nur wenig zihen, glasigen Schleim. Die Innen-
auskleidung ist blaB-grau und unauffillig. Die Lungengefifle sind mittelweit und
zart. Sie enthalten reichlich teils flassiges, teils locker geronnenes Blut.

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

Abfiihrende Harnwege, Geschlechtsorgane und die groBen Bauchgefifie o.B.

Im Magen ca. 400 cm® graubreiiger, nach Leberwurst riechender Speisebrei.
Schleimhaut graurot und stirker angedaut. Auf der Hohe der Falten schlagen die
Gefafle durch. Duodenum: nur wenig grauer, schleimiger Inhalt, Schleimhaut
gerdtet und aufgequollen.

Pankreas gestaut, Gallenblase unauffillig.

Leber (26:22:19 cm): Kapsel glatt, Gewebe fest. Schnitt von braunroter Farbe
mit vereinzelten, fleckférmig-verwaschenen, unregelmifiig begrenzten, gelben
Bezirken, Lippchenzeichnung verwaschen, starke Stauung.

Im Dinndarm in dem unteren Drittel reichlich schwirzlich-griiner Verdauungs-
brei. Serosa etwas gerdtet, GefaBfiilllung deutlich vermehrt. Die Schleimhaut ist
hochgradig gerdtet, starke Hyperiimie. Es finden sich vor allem im oberen Drittel
teilweise spritzerartige Blutpunkte, im mittleren und unteren Drittel Schwellung
der Peyerschen Plaques. Colon und Rectum prall mit dunkelgrinem breiigem Stuhl
gefiillt, Schleimhaut grau und zart.

Schadelhohle. Knocherner Schidel und Schlifenmuskulatur o.B. Dura ist mit
dem Schideldach verwachsen. Die Gefidfe der weichen Hiute sind stérker gestaut
und erscheinen grau-sulzig getriibt. Gehirn: Ausgeprigtes Furchen- und Windungs-
relief, das verstrichen erscheint. In den Hirnkammern findet sich méBig viel farb-
lose Flussigkeit. Schnittflache feucht, stidrkere Schwellung. Grundgefilie zart.
Schédelbasis und Nebenhohlen o.B.
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Balkteriologische Befunde

Zur bakteriologischen Untersuchung wurden bei der Sektion eine Diinndarm-
schlinge, die Milz und Blut entnommen?.

Kulturverfahren. Beimpfung der Leberbouillon nach Tarozzr: Nach der iiblichen
Bebriitungszeit stellte sich schon nach wenigen Stunden eine Tritbung der Bouillon
ein. Blutagarplatte: Unter anaeroben Bedingungen wuchsen nach 20stiindiger
Bebriitungszeit anndhernd runde, erhabene, glinzende Kolonien von hellroter
Farbe. Bei Luftzutritt wechselte die Farbe iitber Grau bis zu griinlichen Kulturen,
die umgeben waren von schmalen himolytischen Héfen.

Mikroskopisch. zeigten sich gerade und plumpe, an den Ecken abgerundete
unbewegliche Stdbchen ohne Geilleln und Sporen.

Meerschweinchenversuch. Nach intramuskuldrer Injektion von 1 ml Leber-
bouillon in den linken Hinterschenkel gingen die Meerschweinchen innerhalb von
24 Std unter den Erscheinungen einer Erstickung und allgemeinen Lihmung der
gesamten Muskulatur zugrunde.

Die Sektion der Tiere zeigte einen zundrigen Zerfall der Muskulatur vom Hinter-
bein bis zum Unterbauch. Die breiartig erweichten Muskeln waren rétlich-grau und
hatten das Aussehen von gekochtem Fleisch. Aus dem zwischen Haut und Bauch-
wand entstandenen Hohlraum entleerten sich wenige Kubikzentimeter leicht
hémorrhagischer Flilssigkeit.

Da der Tierversuch nahezu das Bild des klassischen Gasbrandes erbrachte,
konnte unter Berticksichtigung der vorausgegangenen Untersuchungen die bakterio-
logische Diagnose — Bacillus Welchit — gestellt werden.

Aus der Darmschlinge, der Milz und dem Blut konnten Welch-Fraenkelsche
Gasbrandbacillen und Bact. coli commune geziichtet 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. Hinsichtlich einer Rein- oder
Mischinfektion durch B. Welchii-Stdmme ist daher nicht zu differenzieren.

Histologische Befunde

Muskulatur. Quergestreifter Muskel und Herzmuskel zeigen im wesentlichen
keinen pathologischen Befund. Auch am glatten Muskel finden sich keine degene-
rativen Verdnderungen der einzelnen Muskelzellen. An der Lamina muscularis
mucosae des Dinndarms fillt aber eine Auflockerung der Muskelfasern auf, die an
eine Gasdurchsetzung denken 1a63t.

Schilddriise. AuBler starker Hyperdmie kein krankhafter Befund.

Nebennieren. Die Rindenschichten sind weitgehend erhalten. In der Zona
glomerulosa stirkere Vacuolisierung der Zellen. Subcapsulir unter Verlust der
Zellstrukturen der Glomerulosa vereinzelte Blutungen. Die Zona fasciculata zeigt
eine wesentlich stirkere Vacuolenbildung. Hochgradige Hyperdmie in Mark und
Rinde.

Niere. Weitgehend intakte Glomerula, degenerative Verinderungen an Tubulus-
epithel, méiBige tritbe Schwellung, vacuolige Degeneration und vereinzelte Tubulo-
rhexis. Die GefdBalterationen duflern sich in ausgepréigter Hyperéimie besonders der
kleinen Gefdfie im gesamten Interstitium. In der Néhe der Sammelrohre sind hoch-
gradig erweiterte Capillaren auffallend, deren Erythrocyten zwischen die umliegen-
den Zellen ausgeschwemmt sind.

1. Herrn Prof. Dr. M. Kxorae vom Hygiene-Institut der Universitit Kiel
danken wir fir die Durchfithrung der bakteriologischen Untersuchungen.
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Abb. 1. Malpighisches Korperchen der Milz. Auflockerung des Follikelzentrums.
Verquellung der Zentralarterien. Vergr. 1:40
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Milz. UnregelmiBige Hyperdmie und Erweiterung der Sinus, Auflockerung der
Follikelzentren, Zerstérung des Reticulumgeriistes, Kernzerfall und Bildung
polymorphkerniger Zellen in fast allen Keimzentren. Die Winde der Zentral-
arterien sind hyalin aufgequollen, Einengung der GefaBlichtung (Abb. 1).

Leber. Leberzellbalkchenstruktur aufgelockert, Erweiterung der Sinusoide,
Schwellung der Kupifferschen Sternzellen. Das Cytoplasma der Leberzellen zeigt
eine geringe Lipofuscinablagerung, tritbe Schwellung und fettige Degeneration. Im
Rahmen der allgemeinen Leberstauung sind die erweiterten Sinusoide gefiillt mit
Erythrocyten und zelligen Infiltrationen. Im Sudanfettschnitt findet sich eine
diffus ausgebreitete groBtropfige Verfettung, wihrend die Zentren der Leber-
lappehen oft kleintropfig verfettet sind (Abb. 2). GréBere und kleinere vorwiegend
lymphocytire Infiltrationen, gelegentlich segmentkernige Leukocyten, beide Zell-
arten sind in die umliegenden Sinusoide ausgeschwemmt (Abb. 3).

Die periportalen Felder zeigen normale GréBe und unversehrte Gallenginge.
Auch hier Erweiterung und Blutfulle der grofien Gefie. Das Bindegewebe der
Glissonfelder ist mit Leuko- und Lymphoeyten infiltriert, die sowohl die GefaB-
wiinde besetzen als auch auf das benachbarte Lebergewebe iibergreifen.

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

Darm. Hinsichtlich des Schweregrades der Befunde lassen sich die hier vor-
liegenden Schidigungen mit denen der Leber vergleichen. Dickdarm, Mastdarm und
Enddarm histologisch 0.B. Neben Auflockerung der Tunica muscularis mucosae
des Diinndarms zeigen die vier Wandschichten eine ausgepriigte allgemeine Hyper-
imie mit entsprechender Vasodilatation. Mucosa und Submucosa erscheinen in
wechselndem Ausmal verbreitert durch ein sich mit Eosin schwach firbbares
Odem. An verschiedenen Stellen ist das Schleimhautepithel zerstort, aufgeldst oder
abgestoBen worden. Die Zottenformen sind verstrichen. Dabei finden sich neben
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Abb. 3. Herdférmige Infiltration in der Leber. Destrukturierung des betroffenen
Gewebes. Vergr. 1:51

Erosionen leicht kraterférmige Einbuchtungen der Mucosa mit gelegentlich Fibrin-
auflagerungen. Es fehlen aber in die Tiefe greifende Nekrosen oder hdamorrhagische
Geschwiirsbildungen. Oft finden sich unterhalb der Schleimhautdefekte kleine
Blutungen, die sich im reticuliiren Bindegewebe ausgebreitet haben. — An anderen
Stellen zeigt sich wiederum ein teilweise erhalten gebliebenes Zotten- und Krypten-
relief mit Vasodilatation. Grampositive Stibchen sind im Schnitt nicht nachweisbar.
Die Infiltration der Mucosa ist diffus mit gewucherten Bindegewebszellen, Plasma-
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Abb. 5. Einzelne Gefdfiwandnekrose aus dem Glissonfeld. Verdickung der Endothel-
zellen. Einengung des Lumens. Vergr. 1:256

zellen, Lympho- und Granulocyten, starke Vermehrung und Schwellung der
Folliculi Iymphatici auf Kosten des umgebenden Stromas. Sie nehmen als umfang-
reiche, kugelférmige Plaques oder als streifenformiges Band teilweise die gesamte
Breite der Schleimhaut ein und reichen auch bis in die Submucosa. Die Keim-
zentren sind zerstért oder in Auflésung. Die Wénde der kleinen Schleimhautgefd e
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Abb. 6. Einzelne Gefiwandnekrose aus der Diinndarmschleimhaut. Starke Quel-
lung und zellige Reaktion 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 Wandverdickung, Auf-
quellung des Endothels und Einengung des Gefafilumens sind hier die charakteristi-
schen Verinderungen (Abb. 6, vgl. Abb. 5).

Diskussion

Die klinische Symptomatik zeigt nach einer Inkubation von 2 Std
nach der letzten Nahrungsaufnahme das Bild einer akuten Gastro-
enteritis, die im Zeitraum von ca. 12 Std zum Exitus letalis fihrt.

Der Sektionsbefund deckt die Zeichen eines akuten Herz- und
Kreislaufversagens auf: ein schlaffes, allseits dilatiertes, schlecht durch-
blutetes Herz; eine akute Lungenblihung wmit Lungen-, Leber- und
Nierenstauung. AuBlerdem zeigt der Dimnndarm Entziindungszeichen,
und es liegt eine Hirnschwellung vor. Verdnderungen durch ein spezifisch
wirkendes Gift liegen nicht vor, so dal die bei der Sektion festgestellte
Todesursache — akutes Herz- und Kreislaufversagen — aufgrund der
Vorgeschichte zusammen mit der Entziindung der Diinndarmschleimhaut
den Verdacht auf eine Intoxikation mit einem Nahrungsmittelgift lenkt.

Der bakteriologische Untersuchungsgang mit Keimziichtung aus dem
Diinndarm, dem Blut und der Milz ergibt den Nachweis von Anaerobiern,
die der Gruppe B. Welchii angehéren. Die Isolierung von B. Welchii aus
der Diinndarmschleimhaut allein kann nicht als Beweis dafiir gelten, daf3
tatséchlich eine Gasédembacilleninfektion vorliegt, da diese Keime auch
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apathogen im menschlichen Darm vorkommen kénnen (PricE und
SaooTER, 1964). Nach NorpMany und Brerixe (1941), die durch
bakteriologische Untersuchungen bei Gasbranderkrankten nachgewiesen
haben, dal} eine Dissemination von (asddembacillen auf dem Blutweg
intra vitam erfolgt und nicht nur als postmortale Erscheinung zu deuten
ist, kann die Keimziichtung aus dem Blut und der Milz (zusammen mit
der aus dem Diinndarm) als Beweis fiir die Infektion und Erkrankung
durch den B. Welchii angesehen werden.

Nach den histologischen Befunden kann davon ausgegangen werden,
dal3 die vorliegende Gasbrandvergiftung nicht den Typ des klassischen
Gasbrandes darstellt, sondern in eine Sondergruppe (Erkrankungen der
inneren Organe des Menschen durch Gastdembacillen, Priivor, 1955)
einzuordnen ist. Die duBlere oder innere durch Gasddemerreger infizierte
Wunde fehlt, und die akuten Beschwerden von seiten des Abdomens
kurze Zeit nach der Nahrungsaufnahme lassen darauf schlieen, daB die
Aufnahme von Welchii-Bacillen und/oder ihrer Toxine peroral erfolgt ist.
Das erklirt, daB die mikroskopischen Verdnderungen in erster Linie im
Darmtrakt und seinen Anhangsorganen gefunden werden, wenn von der
Allgemeinwirkung der Gasbacillentoxine einmal abgesehen wird, und
daB die Charakteristica des klassischen Gasbrandes an der quergestreiften
Muskulatur fehlen.

Die Befunde des Dinndarms lassen sich auf den Erreger und seine
Toxine beziehen: oberflichliche Entziindung mit Hyperdmie, Blutungen
und GefiBwandnekrosen, 6dematdse Aufquellung der Schleimhaut und
Destruktion der Lymphfollikel. In welchem Mafe die genossenen
Nahrungsmittel von Gasédemerregern und Toxinen bereits bei ihrer Auf-
nahme vergiftet waren, lief sich im vorliegenden Fall aufgrund des erst
spater beigebrachten Materials nicht ausreichend kliren. Ebenso ist
nachtréglich nicht feststellbar, ob die lokalen Dinndarmverdnderungen
durch Gasédemerreger direkt entstanden sind oder ob es sich um eine
reine Schidigung durch Toxine handelt.

Nach der neueren Literatur (NORDMANN u. BIELING, 1941 ; ZEISSLER-
KrAUSPE-RASSFELD-STERNBERG, 1958) soll hinsichtlich des Infektions-
modus bei Gasdédemen eine direkte Infektion gesunden Gewebes mit Gas-
branderregern méglich sein, sobald die eindringenden Bacillen mit einer
geniigenden Toxinmenge beladen sind. Wie die foudroyant verlaufenden
Meerschweinchenversuche im eigenen Fall gezeigt haben, trifft das wohl
fur den hier wirksamen Erreger zu, der durch seine Toxine lokal am
Dinndarm eine Vasodilatation, Hyperdmie, Blutstromverlangsamung
bis zur Peristase und erst sekundir Anoxdmie mit Zell- und Gewebs-
schidigung bewirkt hat. Die Schleimhaut selbst scheint nur an ihrer
Oberfliche betroffen.
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Diesen Schidigungen an der Eintrittspforte selbst folgt dann die
Bacillen- und Toxinresorption. Die Bacillimie soll mangels anaerober
Bedingungen meist nicht so stark ausgeprigt sein wie die Toxindmie, die
besonders bei den schnell verlaufenden Gasbranderkrankungen die
Ursache des ungiinstigen Ausganges darstellt (Ascrorr, 1916; CoNRADI
u. BieviNg, 1916; ZurssLEr u. Mitarb., 1958). Aus der allgemeinen
Toxinwirkung lassen sich die weiteren histologischen Verinderungen
dieses Gasbrandfalles erkldren.

Néchst dem Diinndarm spielt die Leber als Entgiftungsorgan die
entscheidenste Rolle als Stédtte der Toxinwirkung (NORDMANN u.
Biering, 1941). Die makroskopisch sichtbaren, fleckférmigen Abblas-
sungen haben sich histologisch als Verfettungen und Infiltrationen heraus-
gestellt (Abb. 2 und 3). Keime der Gasbrandgruppe sind in den Infiltra-
tionen nicht nachweisbar, so daf} auch hier die Toxinwirkung — auf dem
Umweg iiber die Kreislaufstérung — im Vordergrund zu stehen scheint.
Dem entsprechen die Verfettungs- und Stauungszeichen in den Leber-
acini und die Dilatation und Blutiberfiullung sémtlicher GefaBe. Die
tibrigen degenerativen Versnderungen am Leberparenchym sind un-
spezifisch und kénnen bei allen akuten Toxikosen auftreten.

Besondere Aufmerksamkeit verlangen die GefidBiwandnekrosen in
den periportalen Feldern, die auch in der Submucosa der Diinndarm-
schleimhaut aufgetreten sind. JECKELN u. Mitarb. (1948) haben diese
GefiBwandverdnderungen wiederholt bei der Enteritis necroticans (Darm-
brand) gesehen und fassen diese partiellen und totalen Nekrosen dabei
als Teilerscheinung des 6rtlichen Absterbevorganges auf oder im gesunden
Gewebe als Giftwirkung. ZEISsLER u. Mitarb. (1958) stellen gleichartige
GefaBbwandnekrosen beim Darmbrand sowohl im menschlichen Jejunum
als auch im Tierversuch in den Arterienwénden der Leber fest. Im Falle
der hier beschriebenen peroralen Gasbrandvergiftung zeigt der klinische
Verlauf und die Toxinwirkung in bezug auf die GefdBwandverdnderungen
zwar eine gewisse Ahnlichkeit mit der Enteritis necroticans, aber tief-
greifende Nekrosen, Geschwiirs- und Odembildung und ausgedehnte
Blutungen, wie sie beim Darmbrand in kiirzester Zeit entstehen, fehlen
vollig.

Die iibrigen histologischen Befunde an Niere, Milz, Nebennieren,
Schilddriise, Herz und Lunge sowie die Todesursache im vorliegenden
Fall kénnen nun unter dem gemeinsamen Aspekt der Toxindmie ver-
standlich gemacht werden. Die degenerativen Verdnderungen an den
genannten Organen konnten ebenso wie in Darm und Leber als Ausdruck
der zellschiadigenden Giftwirkung im Rahmen der Intoxikation bewertet
werden, die auch bei anderen mit Toxinbildung einhergehenden Infek-
tionskrankheiten gefunden wird. In besonders ausgeprigter Form finden
sich derartige Degenerationserscheinungen auch in der Milz (Abb. 1).
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Als einheitlicher Befund aller inneren Organe 148t sich beim Gasbrand
eine allgemeine Hyperdmie feststellen (Hanser u. CoExmn, 1920;
CoNRrADI u. Brering, 1916/17; NorpMANN u. BigLiNGg, 1941). Sie geht
einher mit Gefifiweitstellung, Stauung, kleinen Blutungen und Organ-
vergroBerungen. Diese allgemeine Blutiiberfiillung soll hervorgerufen
werden durch die kreislaufwirksamen Stoffe direkt, aber auch tiber die
nervale Wirkung der Toxine. Als besonderer Angriffspunkt im Gehirn
wurde z.B. die Medulla oblongata vermutet (Krose, 1916; CoENEN,
1917). Von dort aus erfolge die Reizung und schlieBlich die Lihmung
der Herz-, Atmungs- und Kreislaufzentren. Die akute Lungenbldhung
und -stauung sei ein Ausdruck der krampfhaften Erstickungsatmung. Die
allseitige Dilatation des Herzens bei der peroralen Gasbrandvergiftung
kann als Zeichen des durch die Toxiniiberschwemmung bewirkten finalen
Versagens von Herz und Kreislauf gewertet werden, das — wie auch in
unserem Fall — als Todesursache bei den Gasédemen auch von der Mehr-
zahl der Autoren angegeben wird (AscHoFrF, 1916; CoExNEN, 1917; ZEIss-
LER, 1958, u.a.).

In der Literatur der letzten 30 Jahre werden rund 3800 Erkrankungs-
falle referiert, die durch Vergiftung von Nahrungsmitteln mit Anaerobiern
der Gruppe Welchii hervorgerufen wurden. In Tabelle 1 und 2 sind diese
in bezug auf die Zahl der Erkrankungen, die Nahrungsmittelarten, die
Inkubation, die klinische Symptomatik, die Dauer und den Ausgang der
vorliegenden Beobachtung gegeniibergestellt.

Im Schriftgut werden vornehmlich Erkrankungsfélle referiert, die in
kleineren oder grofieren Epidemien (maximal bis zu 300 Personen in einer
Epidemie) in Schulen, Krankenhdusern, Instituten usw. auftreten. Dabei
erkrankt nach Genul} vergifteter Nahrungsmittel hdufig nur ein Teil der
Beteiligten, wihrend der Rest unbetroffen bleibt. Bei der hier beschrie-
benen peroralen Gasbrandvergiftung liegt ein Einzelfall vor — wenn von
den gastroenteritisdhnlichen Symptomen des 20jdhrigen S. abgesehen
wird, die moglicherweise gleichen Ursprungs waren — und keine epidemi-
sche Erkrankung, obwohl mehrere Personen die gleichen Nahrungsmittel
genossen hatten. Bei den beschriebenen Vergiftungen tberwiegen die
durch Fleisch und Wurst; im eigenen Fall erfolgt die Erkrankung eben-
falls durch Genuf} von Schiachtprodukten.

Die durchschnittliche Inkubationszeit, d.h. die Zeit zwischen der
letzten Nahrungsaufnahme und dem Beginn der Erkrankung, wird ein-
heitlich in der Literatur mit im Mittel 6—12 Std angegeben, wobei in
einzelnen Fallen auch 2 bzw. 22 Std als Inkubationszeit beschrieben sind.
Die Inkubationszeit bei unserer peroralen Gasbrandvergiftung liegt mit
2 Std an der untersten Grenze der bisher als moglich erwdhnten Inku-
bationszeiten.

2 Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 65
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Tabelle 1. Zusammenstellung der Nahrungsmittelintoxikationen wnd threr Folgen durch

den B. Welchi

t ((seit 1939)

Zahl der Nahrungs- Inkubation  Klinische Erreger Dauer u.
erkrankten mittelarten Symptome Ausgang
Personen
In Epidemien: a) simtliche  Durch- Milde Gastro- B. Welchii, Rekon-
ca. 3800 Er- Fleisch- schnitt: enteritis: Typ A, oder  valeszenz
krankte arten 6—12 Std, a) Abdominal- ihm &hnlich, in 1—3
Max: 22 Std. schwach Tagen, in
Tut- > gchmerz gen,
b) grzf’;w?:;gc Min.: 2 Std . ) toxisch, allen Fil-
b) Ubelkeit hitzeresistent len gleich
¢) selten: ¢) Diarrhoen
Sauerkraut, selten :
Apfelmus, Erbrechen
SOBB_I_" Kopfschmerz
Gemiise, Fieber
Eierspeise,
Vanillesofle
In Einzel- Pierde- 3 Std Gastro- B. Welchii, Rekonva-
fallen: fleischwurst enteritis: stark toxisch leszenz in
2 Erkrankte Ubelkeit, Erbre- im Tier- 2 Tagen
chen, Diarrhoen versuch
Tabelle 2. Perorale Gasbrandvergifiung — eigener Fall
Zahl der Nahrungs- Inku-  Klinische Erreger Dauer
erkrankten mittel- bation Symptome und
Personen arten Ausgang
Im Einzel- Leberwurst, 2 8td  Gastroen- B. Welchii Exitus
fall: Réucherspeck, teritis: hochtoxisch letalis
1 Erkrankter  Schwarzbrot Abdominal- im Tier- in der
schmerz, Ubel- versuch folgenden
keit, Kopi- Nacht
schmerz

Die klinische Symptomatik wird im Schriftgut als milde Gastro-
enteritis beschrieben mit Abdominalschmerz, Ubelkeit und Diarrhoen,
seltener Erbrechen, Kopfschmerz und Schwindel. Die perorale Gasbrand-
vergiftung zeigt in Ubereinstimmung damit Abdominalschmerz, Ubel-
keit und Kopfschmerz. Atypisch ist das Fehlen der fiir die akute Enteritis
typischen Diarrhoen und die fortschreitende Steigerung der Darm-
beschwerden.

Bei allen in der Literatur referierten Vergiftungen wurde der B. Welchii
als ursichlicher Erreger der Erkrankung nachgewiesen. Dabei ergaben
sich nach. entsprechender Typisierung durch Toxinbestimmung eine
hitzeresistente Variante des B. Welchii, Typ A, mit schwacher Toxin-
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wirkung oder bei fehlender Typenbestimmung Welch-Fraenkelsche Gas-
bacillen mit mehr oder weniger starker Toxicitdt. Bei der peroralen
Gasbrandvergiftung findet sich hier in den Kulturen und im Tierversuch
ein B. Welchii-Typ, der sich bakteriologisch durch eine deutliche Ahnlich-
keit mit dem Typ A und eine hohe Toxinbildungsfahigkeit und -wirkung
bei Mensch und Tier auszeichnet.

Die Krankheitsdauer bei B. Welchii-Vergiftungen wird im Schriftgut
durchschnittlich mit 12—14 Std, maximal mit 3 Tagen, angegeben. Die
Erkrankung heilt meist schnell aus und hinterlit nach Sistieren der
Beschwerden keinerlei Folgen.

Der eklatante Unterschied zu allen bisher in der Literatur erwdhnten
B. Welchii-Intoxikationen ist der todliche Ausgang dieser hier beschrie-
benen peroralen Vergiftung mit Welchii-Bacillen. Er steht im deutlichen
Gegensatz zu den bisher als tiblich bezeichneten Folgen einer solchen
Vergiftung. Wahrend der Todeseintritt beim Muskelgasbrand in einer
Zeitspanne von 3 Std bis zu 3 Tagen nach Beginn der Erkrankung erfolgt
(CornEN, 1919; ZEISSLER u. Mitarb., 1958) ist fiir die perorale Intoxika-
tion bis heute noch keine Vergleichsmoglichkeit hinsichtlich des Todes-
eintritts und auch des pathologischen Bildes vorhanden. Somit scheint
der mitgeteilte Fall einer peroralen Gasbrandvergiftung mit tédlichem
Ausgang eine Sonderstellung unter den B. Welchii-Intoxikationen ein-
zunehmen.

Zusammenfassung

Bisher mitgeteilte Vergiftungen durch schwach pathogene Gasbrand-
bacillen der Gruppe Welchii ergaben ein gleichférmiges, mildes Sympto-
menbild dieser Intoxikation mit schneller und vollstindiger Gesundung
der betroffenen Erkrankten. Die hier vorliegende perorale Gasbrand-
vergiftung, die ebenfalls durch Keime der B. Welchii-Gruppe entstanden
ist, bestitigt die Atiologie und die harmlos erscheinende Symptomatik
einer solchen Intoxikation in Form einer Gastroenteritis. Sie nimmt aber
unter ahnlichen Vergiftungen eine Sonderstellung ein durch : die Toxicitét
und Pathogenitit des peroral aufgenommenen B. Welchii-Typs; die
Kiirze der Inkubationszeit und des Verlaufs; den tédlichen Ausgang am
Tage der Vergiftung, verursacht durch ein akutes Herz- und Kreislauf-
versagen ; die im mikroskopischen Priaparat nachgewiesenen pathologisch-
histologischen Verinderungen an den inneren Organen, besonders in
Diinndarm und Leber.

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

2%
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Summary

Until to date the published intoxications with little etiogenic gangrene
bacilli of the Welchii group showed uniform mild symptoms of the
intoxication with quick and complete recovery of the suffering patient.
The now submitted case of a per oral gangrene intoxication 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 intoxications it takes a special position by: its toxicity
and pathogenic of the per oral taken Bacillus of the Welchii type; the
short period of incubation and the progress; the death at the day of
intoxication caused by acute cardiac and circulation insufficiency; a
microscope preparation identified pathological and histological variations
on the internal organs especially in the small intestine and liver. Should
the bacteriological diagnosis be Bacillus Welchii and appear together
with the described clinical symptomatic and pathological anatomical
findings and no signs of other intoxications exist, so it is as well the
standpoint of the forensic pathology that the natural cause of death will
be a per oral gangrene intoxication.
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