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A Fatal Food Poisoning Caused by Bacillus cereus

Summary. The autopsy of a 37 year old man who had died under extraordinary
circumstances showed a bromatoxism by bacillus cereus. The verification of the
bacillus was possible although the man had already died 2—3 days before; and that
in spite of the existence of early beginning rottenness. With the help of morpho-
logical findings the pathogenetic effect of the toxins (exotoxin and enterotoxin)
of bacillus cereus is discussed. Blood cultures of the heart alone are not sufficient
to prove a causal connexion between infection and death. For this purpose bac-
teriological examination of the organs (liver, spleen, kidney, lungs and brain) is
at the same time necessary. An aseptic method, which is described in detail, is the
absolute condition for useful results. The forensic value of proof of the bacterio-
logical examination is secured and improved by an additional verification of bac-
teria in histological specimen coloured by Gram.

Zusammenfassung. Bei einem 37-jidhrigen Mann, der unter aussergewdhnlichen Um-
stinden verstorben war, konnte als Todesursache eine Nahrungsmittelvergiftung
durch Bacillus cereus aufgedeckt werden. Der Nachweis des Keimes gelang trotz
einer Leichenzeit von 2--3 Tagen, obwohl bereits beginnende Faulniserscheinun-
gen (himolytische Imbibition) bestanden. Anhand der morphologischen Verinde-
rungen wird versucht, die Toxine von Bacillus cereus in ihrer pathogenetischen Be-
deutung einzuordnen. Allein Herzblutuntersuchungen an der Leiche reichen fiir
die Klirung eines Kausalzusammenhanges zwischen Infektion und Todeseintritt
nicht aus. Es mufs vielmehr gleichzeitig auch eine bakteriologische Untersuchung
der Organe (Leber, Milz, Niere, Lunge und Gehirn) vorgenommen werden. Eine
aseptische Entnahmetechnik, die ausfiihrlich beschrieben wird, ist selbstverstind-
liche Voraussetzung fiir verwertbare Befunde. Der forensische Beweiswert des
Erregernachweises wird durch eine zusitzliche bakterioskopisch-histologische
Untersuchung der Gram-gefirbten Gewebsschnitte gesichert und erhéht.

* Ein Beitrag zum Beweiswert der postmortalen mikrobiologischen Untersuchungsmethoden:
Bewertungskriterien und Korrelation der histopathologischen und bakteriologischen Befunde
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Im Rahmen der rechtsmedizinischen Abklarung unklarer Todesfille, bei denen in der
Vorgeschichte Symptome wie Durchfille, Erbrechen, Nausea, Darmkoliken und Obsti-
pation vorausgegangen sind, miissen vor allem Intoxikationen, insbesondere durch
Metalle und Lebensmittel in Betracht gezogen werden. Unter dem Begriff der Nah-
rungsmittelintoxikation sind dabei nach Geldmacher-v. Mallinckrodt [16] auch gastro-
intestinale Erkrankungen zu verstehen, die durch bakterienkontaminierte Lebensmittel
ausgelost werden. Bakterielle Lebensmittelvergiftungen entstehen beim Menschen
durch Aufnahme von Bakterien oder ihrer toxischen Stoffwechselprodukte mit den
Lebensmitteln innerhalb relativ kurzer Inkubationszeiten. Beriicksichtigt man die
Aetiologie der Lebensmittelvergiftungen, so lassen sich 3 Erregergruppen unterschei-
den, nimlich Infektionen oder Toxi-Infektionen (durch Salmonellen, enteropatho-
gene E. coli u.a.), reine Intoxikationen (durch Clostridium botulinum, Staphylokok-
ken u.a.) und sog. ,unspezifische Lebensmittelvergiftungen* (durch Bacillus cereus,
Enterokokken u.a.).

Aus den makroskopischen und mikroskopischen Obduktionsbefunden allein ist
in solchen Fillen der eindeutige Nachweis eines Kausalzusammenhangs zwischen dem
Tod und der Aufnahme kontaminierter Nahrungsmittel hiufig schwierig. Fiir eine
schliissige Beurteilung ist daher oft die Einbezichung weiterer Bewertungskriterien no-
tig, wie z.B. ein klinisch-dramatischer Verlauf (Gruppenerkrankungen bei Gemein-
schaftsverpflegung), der Nachweis entsprechender Erreger in verdichtigen Lebens-
mitteln, im Erbrochenen und vor allem im Kot der erkrankten Personen. Eindeutige
Klinische Symptome sind nur bei Botulismusfillen zu erwarten. Oft kénnen erst unter
Beriicksichtigung dieser zusitzlichen Gesichtspunkte die morphologischen Befunde in
die Beweisfitlhrung miteinbezogen werden. Hiufig liegen aber — gerade im gerichtsme-
dizinischen Obduktionsgut — derartige auf den Sachverhalt hinweisende Momente
nicht vor, wodurch der mikrobiologischen Untersuchung der Leichenorgane entschei-
dendes Gewicht fiir die Feststellung eines Kausalzusammenhanges zukommt.

Der forensische Beweiswert bakteriologischer Untersuchungsergebnisse an der
Leiche ist allerdings nach wie vor umstritten. Als Hauptfehlerquelle des Erregernach-
weises postmortem gilt die ,,agonale Bakteridmie*. Dies hat dazu gefiihrt, dal bakterio-
logische Untersuchungen an der Leiche hiufig abgelehnt werden. Die ,,postmortale
Keimverschleppung® bzw. ,Keimwanderung* und die Kontamination des Gewebes
wihrend der Obduktion werden als weitere wesentliche Fehlerquellen bei der Beur-
teilung bakteriologischer Befunde, die postmortem erhoben werden, angefiihrt. Auch
finden sich in der Literatur sehr unterschiedliche Angaben iiber die Aussagekraft der
an der Leiche erhobenen Befunde, wenn zwischen dem Todeseintritt und der Autopsie
ein lingerer Zeitraum verstrichen ist [12, 13, 32, 33, 34, 35].

Wir bedienen uns seit einigen Jahren einer Entnahmetechnik des Leichenmaterials
[39], die sich kiirzlich bei der Obduktion der Leiche eines jungen Mannes, der unter
aussergewohnlichen und anfinglich unklaren Umstinden verstorben war, wieder als
sehr wertvoll erwies, obwohl die Leichendffnung erst am 3. Tag nach dem Tode vor-
genommen wurde. Die Mitteilung dieser Beobachtung erscheint uns deshalb von Be-
deutung, weil sic interessante Aspekte im Hinblick auf den Beweiswert bakteriolo-
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Abb. 1. Versandgefifie fir die mikrobiologische und serologische Untersuchung

gischer Untersuchungsbefunde in forensischen Fillen bietet. Gleichzeitig ist es mdglich,
die letzthin bei Bacillus cereus isolierten Substanzen mit biologischer Aktivitit in ihrer
pathogenetischen Bedeutung einzuordnen.

Bevor auf den Fall eingegangen wird, soll im Hinblick auf die Praxis der gerichts-
4rztlichen Obduktionstitigkeit die Entnahmetechnik genauer beschrieben werden.

Technik der Materialentnahme

Aufgrund der duferen Umstinde oder allenfalls — wenn erhiltlich — weiterer Gesichtspunkte und
den makroskopischen Organbefunden, die in situ zu erheben sind, entscheidet der Obduzent, ob
bei Verdacht auf eine Infektion eine bakteriologische, eine mykologische und/oder eine virologi-
sche Untersuchung sowie eine serologische Untersuchung durch entsprechende Materialentnahme
durchgefiihrt werden soll. Bei Todesfillen unklarer Ursache sowie bei plotzlichem Kindstod wird
bei der Autopsie grundsitzlich von verschiedenen Organen Material entnommen, um die oben ge-
nannten Untersuchungen durchfiihren zu kdnnen. Das Material wird entweder durch Punktion,
Aspiration, als Abstrich oder in Form von Gewebsproben entnommen und in sterile Transport-
gefifie gefiillt. Folgende Transportmedien werden benutzt: Stuart-Medium fiir Abstriche, Lederle-
Blood-Culture Bottle (SPS) fiir aerobe, anaerobe und CO, -abhingige Keime, Port—A-CulTM (BBL)
fiir Punktate, Virustranportmedien fiir Organe und Abstriche sowie fiir Urinproben. Das Material
wird mit ausfiuhrlicher Angabe der Fragestellung dem benachbarten Institut fiir medizinische Mikro-
biologie iibergeben. Die notwendigen Versand- bzw. Transportgefifle und das zur Obduktion ver-
wendete Instrumentarium sind in Abbildung 1 dargestelit.

Bei der Materialentnehme wird wie folgt vorgegangen:

a) Thoraxer6ffnung in tiblicher Weise durch Entfernung des Brustbeines. Er6ffnung des Herz-
beutels in herkommlicher Art. AnschlieRend wird die dufderste Herzspitze im Bereiche des Fett-
gewebes mit einer Tuchklemme gefalit, nach oben rickwirts geschlagen und an der Zwischen-
rippenmuskulatur des 2. oder 3. Intercostalraumes fixiert. Dann wird mittels eines mindestens
3 Minuten iiber der Flamme des Bunsenbrenners glithend erhitzten Spatels (Abb. 2) die Herzober-
fliche an der Riickseite der rechten Kammer abgegliiht, bis eine gelbbraune Verfiarbung des Gewebes
erreicht ist. Anschliefend wird durch diesen Bezirk mit einer sterilen Kaniile (50 ccm-Spritze, um



142 R. Dirnhofer et al.

Abb. 2. Vorrichtung zum Erhitzen des Spatels

eine optimale Aspiration zu erreichen) in Richtung Vena cava inf. eingestochen, Blut entnommen
und dieses einerseits in das Transportmedium fiir die bakteriologische und mykologische (5 ccm),
andererseits fiir die serologische Untersuchung in ein steriles R6hrchen (15—20 ccm) abgefillt.
Dann wird die Hinterwand der linken Herzkammer mit dem in der Zwischenzeit wieder neuerlich
erhitzten Spatel abgegliiht und mittels steriler Schere und Pinzette je ein wiitfelfdrmiges Stiick mit
einer Kantenlinge von ca. 1--2 cm aus dem Myocard entnommen. Davon wird eine Gewebsprobe
fiir die bakteriologische Untersuchung in ein steriles Gefi3, eine andere in das Virustransportme-
dium gebracht.

b) In derselben Art und Weise wird dann in situ aus Lungenunterlappen und den vorderen
Anteilen der Leber Gewebe gewonnen. Darnach wird die Milz entnommen und die linke Niere nach
Ablosung des Colon descendens nach ventral verlagert. Aus beiden Organen wird dann in der be-
schriebenen Art und Weise Material asserviert.

¢) Bei der Entnahme des Gehirns gehen wir so vor, dafb nach Eroffnung des Schideldaches die
Dura in iiblicher Weise mit einer sterilen Schere gespalten wird, der Sektionsgehilfe dann nur die
Schidelkalotte anfafdt und diese samt dem Gehirn etwas nach riickwirts klappt. Dadurch vermeidet
man eine mogliche Kontamination der basalen Hirnanteile und kann, nachdem mit sterilem Messer
die Hirnbasisarterien und die Nerven durchtrennt wurden, aus der medio-basalen Temporalregion
Gewebe steril entnehmen. Dabei ist selbstverstindlich darauf zu achten, daf die Sigefliche des
Schidels nicht mit dem exzidierten Gewebsstiick beriihrt wird.

d) SchlieBlich wird noch je ein 10--15 cm langes Diinn- und Dickdarmstiick abgebunden und
jeweils in ein Gefafd gebracht.

Die sterilen Kautelen, die einerseits durch die personliche, sachgemifie Materialentnahme des
Obduzenten gewihtleistet sind, werden andererseits dadurch eingehalten, daR wir das Abglithen der
Organoberflichen konsequent durchfiihren und pro Entnahmeort und Organ immer ein neues
steriles Besteck verwenden.

Kasuistik
Vorgeschichte

Der 37 Jahre alte Maschinenschlosser G.E. war nie ernstlich krank. Am Donnerstag,
den 10.7.75 erschien er wegen eines heftigen Brechdurchfalles nicht zur Arbeit. Er
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duferte einem Bekannten gegeniiber, er werde, falls sich der Zustand nicht bessere, ein
Spital aufsuchen. Da er am darauffolgenden Montag wieder nicht zur Arbeit kam, be-
suchte ihn ein Kollege und fand ihn hinter der Wohnungstiir auf dem Riicken liegend,
mit Pyjamajacke und kotverschmierter Unterhose bekleidet, tot auf. An der Bettwa-
sche sowie in der Toilette waren ebenfalls Beschmutzungen durch diinnflissigen,
griingelblichen Stuhl festzustellen.

Die Obduktion (ca. 24 Std. nach Auffindung der Leiche und etwa 3 Tage nach
Eintritt des Todes durchgefiihrt) ergab gekiirzt folgende Befunde (SN 79/75):

Aufere Besichtigung

167 cm grofe Leiche eines 72 kg schweren Mannes in mittlerem Lebensalter. Die Totenflecken am
Riicken und an der Hinterseite der Oberschenkel kriftig blau-violett ausgebildet, die Totenstarre
bereits vollkommen geldst. Die Haut iiber dem Nasenriicken zeigt eine kleine, oberflichliche, briun-
lich vertrocknete, kaum blutunterlaufene Abschiirfung, sonst duferlich keine Besonderheiten.

Innere Besichtigung

Am Gehirn leichte Abplattung der Windungen, die Schnittflichen erhoht durchfeuchtet, mit zer-
flieBlichen Blutpunkten. Zungen- und Wangenschleimhaut sowie die Halsorgane o.B.

Die Lungen eher schwer, von der Schnittfliche flieft schaumig-blutige Flissigkeit ab. In den
Unterlappen beidseits ,,postmortale Andauung*‘.

Im Herzbeutel ca. 50 ccm rotliche ,,Faulnisfliissigkeit*, Das Herz normal grofl, mit deutlicher
subepicardialer Gefifizeichnung. Die Konsistenz des Myocards eher schlaff, seine Farbe grau-gelb-
rotlich, die Struktur verwaschen, der Klappenapparat zart, das Endocard sowie die Intima der
Aorta deutlich himolytisch imbibiert. Die Kranzgefifie zart und durchgingig.

Die Leber normal groB, schlaff, die Oberfliche glatt, die Lippchenzeichnung verwaschen, die
Milz etwas vergrofert, weich. Die Kapsel zart, die Schnittfliche dunkelgrau-rot, reichlich Pulpa
abstreifbar. Das Pankreas autolytisch verindert.

Der Magen normal groft, die Magenwand im Fundusbereich griinschwirzlich verfirbt, leicht
zerreifdlich, seine Schleimhaut postmortal angedaut. In der Lichtung des Magens ca. 120 ccm diinn-
fliissiger, sduerlich riechender Brei. Der Peritonealiiberzug des Diinndarms zart und glinzend, die
Schleimhaut durchgehend miBig geschwollen und gerétet, in der Lichtung reichlich diinnfliissiger,
gelblich-griinlicher Inhalt. Der Dickdarm mit zarter und glinzender Serosa, die Schleimhaut jedoch
geschwollen, mit mehreren stecknadelkopfgrofien, gerdteten Bezirken im Colon descendens. In der
Lichtung reichlich grin-gelblicher, diinnfliissiger Stuhl. Die regioniren Lymphknoten im Mesocolon
geschwollen, an der Schnittfliche 6dematds.

Die Nieren beidseits normal grof3, die Oberfliche glatt, die Kapsel leicht abziehbar, die Rinden-
markgrenze scharf, die Rinde normal breit, die Markkegel von grau-roter Farbe. Nierenbecken,
Harnleiter und Harnblase unauffillig. Prostata, Hoden und Nebenhoden sowie Skelett 0.B.

Histologische Befunde (HE, van Gieson, Gram, Sudan)

Herzmuskel (Abb. 3): Die normal breiten Herzmuskelfasern zeigen eine ausgeprigte Fragmentation,
die Kerne normal grof’, das Interstitium erscheint insbesondere perivaskulir 6dematds aufgelockert.
In der Gramfirbung finden sich in mehreren kleinen Gefiifien, aber auch im Myocard selbst, in
Teilung begriffene grampositive Stibchen, in deren unmittelbarer Umgebung die homogen er-
scheinenden Herzmuskelfasern stellenweise schollig zerfallen sind und die Querstreifung verloren
gegangen ist (Myolyse). In unmittelbarer Umgebung solcher Herde vereinzelt leuko-und histiozytire
Zellinfiltrate. In der Fettfirbung miBige, herdférmig-feintrophige Verfettung.

Lunge: In den normal weiten Alveolarriumen reichlich Oedemfliissigkeit, untermischt mit
Erythrozyten (hdmorrhagisches Oedem). Die interalveoliren Septen normal breit, die Blutgefife
stark dilatiert und prall mit Blut gefiillt. Die Bronchien mit normalem Epithel, das teilweise in die
Lichtung abgeschilfert ist. In mehreren Lungengefifien sowie im himorrhagischen Exsudat der
Alveolarrdume grampositive Stibchen nachweisbar.
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Abb. 3. Herzmuskel. Myolytische Herde mit Erregern (Pfeile)

Leber: Die Leberstruktur erhalten, die Disse’schen Riume deutlich verbreitert. Sie erhalten
feinkdrniges Material. Die Leberzellbalken normal breit, das Plasma der Zellen kdrnig entmischt.
Acinoperipher stellenweise feintropfige Verfettung. Die Leberzellkerne von normaler Gréfe und
Form. Die Periportalfelder normal breit, ohne entziindliche Infiltrate. Gallenginge und Pfort-
aderiste unauffillig.

Milz: Die Follikel von normaler Grofe und Form, die Keimzentren erhalten, die Reticulum-
zellen teilweise etwas geschwollen, die Pulpa blutreich, die Struktur aufgelockert und von poly-
morphkernigen Leukozyten durchgesetzt.

Nieren: Die Kapillarschlingen der Glomerula dilatiert und hyperdmisch, die zarte Bowman’sche
Kapsel enthilt an mehreren Stellen eosinophile, schollige Substanzen, die Tubuli normal weit, die
Epithelien teilweise abgeschilfert, das Zytoplasma kornig entmischt und teilweise feintropfig ver-
fettet. Das Interstitium unauffillig.

Dickdarm: Die 6dematds aufgelockerte Mucosa und Submucosa von polymorphkernigen
Leukozyten und Histiozyten diffus und dicht durchsetzt. Daneben auch herdférmig lymphoplas-
mazellulire Infiltrate. An einzelnen Stellen bis zur Tunica propria reichende Schleimhautnekrosen
mit polymorphkernigen Leukozyten und kleinen Himorrhagien in den angrenzenden Schichten.
Die Gefifde in der Submucosa stark erweitert und hyperdmisch.

Gehirn: Spongiose Auflockerung des Gewebes mit Bildung von perivaskularen und pericellu-
iren Spaltriumen. Im Briickenhaubenabschnitt ganz vereinzelt in der Umgebung kleiner Gefifle
Austritte roter Blutkdrperchen in die Umgebung.

Chemisch-toxikologische Untersuchung
Weder im Mageninhalt noch in der Niere konnten unbelebte Gifte nachgewiesen werden.

Bakteriologischer Befund

Die bakteriologische Untersuchung, die bei dem gesamten eingesandten Untersuchungsmaterial
immer unter aeroben und anaeroben Bedingungen erfolgt [39], ergab aerobes und schwach anaerobes
Wachstum von grampositiven sporenhiltigen Stibchen in Reinkultur im Herzblut, Myocard, Lunge,
Leber und Gehirn; die untersuchte Gewebsprobe der Niere erwies sich bakteriologisch als steril.
Die isolierten Keime wurden aufgrund des Typisierungsschemas von Burdon [3] sowie Burdon und
Wende [4] als Bacillus cereus identifiziert. Bac. cereus konnte ebenfalls im Diinn- und Dickdarm-
inhalt nachgewiesen werden. Hierbei wurden zusitzlich E.coli (kein Nachweis von enteropathogenen
Colistimmen) und Enterokokken isoliert, wobei der Anteil der nachweisbaren anaeroben Bakterien-
flora als minim bezeichnet werden kann — nur Eubacterium ssp. konnte isoliert werden. Im Anti-
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biogramm zeigten sich die Keime empfindlich gegeniiber Chloramphenicol, Tetracycline, Erythro-
mycin, Gentamycin, Neomycin, Kanamycin und Streptomycin. Im Tierversuch verursachten 0,5 ml
einer 24-std. Bouillonkultur — beimpft wurde von der ersten Subkultur aus — nach intraperitonealer
Gabe an Miusen innerhalb von 4 Std. den Tiertod, nach 0,1 ml blieben die Tiere unauffillig.

Die virologischen und mykologischen Untersuchungen, die nach Standardverfahren erfolgten,
verliefen alle negativ.

Diskussion

Als Ursache atypisch verlaufender Lebensmittelvergiftungen wurde in den letzten
Jahren zunehmend hiufiger iiber Infektionen durch Bac.cereus berichtet [2,11,17,28,
30,32,45]. Demnach beginnen die klinischen Erscheinungen nach einer Inkubations-
zeit von 318 Std. — abhingig vom serologischen Typ [43] — mit heftigen Durch-
fillen, Erbrechen und abdominalen Krimpfen. Die Symptome klingen aber meistens
innerhalb von 24--48 Std. wieder ab. Der Stuhl ist wisserig und enthilt kein Blut.
Fieber kommt nur selten vor.

Bac.cereus hat aber nicht nur die Fiahigkeit, enterale Infektionen auszulésen,
sondern vermag auch eine parenterale Pathogenitit zu entwickeln, insbesondere dann,
wenn pridisponierende Faktoren, wie z.B. Leukimie, Himodialyse u.a. vorliegen.
In soichen Fillen kann Bac.cereus invasiv werden und systemische Erkrankungen
auslésen [7,9,10,11,12,19,23].

Die aeroben sporenbildenden Keime des Genus Bacillus sind nicht menschen-
pathogen, mit Ausnahme von Bacillus anthracis. Bac.cereus wird als Saprophyt ubiqui-
tir in der Natur (Luft, Erde, Wasser, Milch, Staub, Wolle, Faeces u.a.) angetroffen.
Lebensmittelvergiftungen verursacht der Erreger erst dann, wenn zum Zeitpunkt der
Nahrungsaufnahme mehr als 10° Keime/g anzutreffen sind. Die Sporen von Bac.cereus
konnen das Kochen iiberstehen, die vegetativen Formen vermehren sich in gewissen
Nahrungsmitteln (Bratwiirsten, Fleischpasteten, Milch-Eipulver, Mehl) rasch. Insbe-
sondere in Fleischkonserven, die ge6ffnet bei Zimmertemperatur aufbewahrt werden,
koénnen iiberlebende Sporen keimen und sich vegetative Zellen frei vermehren; Wirme
fordert das Keimen eines erhohten Prozentsatzes von Sporen. Unter den kontaminier-
ten Nahrungsmitteln dominieren die gekocht zubereiteten Speisen [36].

Obwohl klinischerseits nur ganz vereinzelt iiber schwere Komplikationen, wie
toxische Allergiereaktionen [20] berichtet wurde, haben in jingerer Zeit Temper
[44], sowie Takabe u. Oya [42] Todesfille nach derartigen Lebensmittelvergiftungen
mitgeteilt. Die pathologisch-anatomischen Befunde sind in Tabelle 1 zusammen mit
den in unserem Fall ethobenen dargestellt. Im Falle von Temper gelang zwar der bak-
teriologische Nachweis im Organmaterial nicht mehr, hingegen konnte Bac.cereus in
den sicher gestellten verdichtigen Wurstwaren (36 x 10° Keime/g) nachgewiesen
werden. In der Mitteilung von Takabe u. Oya war die Vergiftung nach Verzehr ge-
kochter chinesischer Nudeln aufgetreten. Im Peritonealexsudat und im Darminhalt
konnte Bac. cereus nachgewiesen werden. Die bakteriologische Untersuchung der
rohen und der gekochten Nudeln ergab Keimzahlen von 1.6 x 108, bzw. 6 x 107
Keime/g. In beiden Mitteilungen trat der Tod ca. 15 Stunden nach dem Auftreten
der ersten Symptome ein. In unserem Fall war nach Bekanntwerden des bakterio-
logischen Befundes die Untersuchung der fir die Erkrankung verantwortlichen Nah-
rungsmittel nicht mehr méglich, da die Lebensmitte]l nach dem Tod des Mieters
aus der Wohnung beseitigt wurden. Durch nachtriigliche Erhebungen konnte jedoch
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Tabelle 1. Pathologisch — anatomische Befunde

R. Dirnhofer et al.

Eigener Fall: SN
(79/75) — 37 Jahre,
ménnlich

Temper (1963)
— 1-jdhriges Kind

Takabe u. Oya (1976)
~ 11 Jahre, minnlich

Organe Pathologisch-anatomische Befunde
1. Myocard in kleinen Gefissen u.  subepicardiale Herz- triibe Schwellungen u.
im Myocard gramposi- muskelfasern mit z. T.  fettige Degeneration
tive Stibchen — in feinstaubigen Fettab- des Myocards
Umgebung herdfor- lagerungen
mige Myolyse u. leuco-
u. histiozytire Zellan-
sammlungen, missige,
herdférmige, feintropfi-
ge Verfettung
2. Lunge himorrhagisches Oe- geringes Lungen- Emphysem der Unter-
dem. In Lungenge- oedem, vereinzelt lappen, Himorrhagie
fissen der Alveolar- kleine Aspirations-
rdume grampositive herde
Stibchen
3. Leber stellenweise fein- in periportalen Fel- zentral-lobulire Ne-
tropfige Verfettung dern lockere, rund- krosen u. einige neu-~
(acinoperipher) zellige Infiltrate, in trophile Infiltrate in
Lippchenperipherie Sinusoiden, intensive
geringe feintropfige fettige Degeneration
Fettablagerungen in
Leberzellen
4. Niere Tubulusepithel teil- Schwellung der fettige Degeneration
weise feintropfig Epithelien der Tubuli  in den Tubuli
verfettet
5. Darm Dickdarm: Akute hochgradige Blihung Mucosa des Duode-

Colitis. Die aufge-
lockerte Mucosa u.
Submucosa teucohi-
stiozytir infiltriert.
An einzelnen Stellen
Schleimhautnekrosen.

der Diinn- u. Dick-
darmschlingen

num u. Jejunum mit
zahlreichen Petechien,
Submucosa mit Oede-
men u. Zellinfiltraten
u. Zusammenbruch
der kollagenen Fasern

Pathologisch-ana-
tomische Diagnose

Enterocolitis

toxische Enteritis

nicht spefische
Gastroenteritis

noch in Erfahrung gebracht werden, daB in der Wohnung eine angebrochene Fleisch-
konserve vorhanden war.
In den vergangenen Jahren wurde die biologische Aktivitit von Bac.cereus durch
Pathogenitiits- und Toxizititsteste niher untersucht, wobei es gelang, zwei unter-
schiedlich wirksame Toxine zu isolieren. So ergaben die Untersuchungen von Krieg
[24] mit fraktionierten Kulturen, daf Bac.cereus wihrend der logarithmischen Wachs-
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tumsphase nur in Anwesenheit von Sauerstoff grofe Mengen eines wasserloslichen,
thermolabilen Exotoxins vom Proteincharakter produziert. Die intranasale Instillation
dieses Toxins fithrt beim Tier zu Lungenhimorrhagien und zytotoxischen Lisionen
in der Leber und den Tubulusepithelzellen der Nieren, wihrend eine orale oder rektale
Applikation selbst groferer Toxinmengen im Tierversuch keine Intoxikationssympto-
me ausldst. Als Grundlage dieser toxischen Eigenschaften konnte eine Phospholipase-
und eine Himolysinwirkung festgestellt werden [5, 41]. Im Verlaufe der exponentiel-
len Wachstumsphase hingegen synthetisiert Bac.cereus ein Enterotoxin, welches nicht
identisch ist mit dem thermolabilen Exotoxin. Es fiihrt, wie experimentelle Unter-
suchungen ergaben, zu Diarrhéen und Flisssigkeitsansammlungen in den Darmschlin-
gen [40]. Diese Enterotoxinaktivitit scheint parasympathikomimetischer Natur zu sein
und dufert sich demnach in einer erhohten Permeabilitit der Kapillaren, einer gestei-
gerten Vasodilatation und einer verstirkten Darmmotilitit.

Versucht man diese experimentellen Ergebnisse zu den in unserem Fall erthobenen
Befunden — die weitgehende Ubereinstimmung mit denjenigen von Temper, sowie
Takabe und Oya aufweisen — in Beziehung zu setzen, so lassen sich sowohl die klini-
schen Erscheinungen als auch die morphologischen Befunde hinsichtlich threr Patho-
genese erklaren. So wird man die zu Beginn der Erkrankung aufgetretenen enterocoli-
tischen Symptome und die ihnen zugrunde liegenden pathologisch-anatomischen
Verinderungen der Enterotoxinaktivitit zuschreiben diirfen, da das thermolabile
Exotoxin am Darm keine Wirkung zu entfalten vermag [40]. Hingegen bietet sich die
Wirkung dieses Exotoxins als Ursache fiir die Verinderungen an den iibrigen Organen,
insbesondere am Herzmuskel und den Lungen geradezu an. Vor allem kénnen die in
unmittelbarer Umgebung der Erregeransammlungen nachweisbaren Nekrosen des
Herzmuskels — die aufgrund der begleitenden zelluldren Reaktion sicher intravital und
nicht erst postmortal infolge weiterer Keimvermehrungen entstanden sind — als Folge
der Exotoxinaktivitit erklirt werden. Der Phospolipaseanteil (Lecithinase), der spezi-
fisch Fettsiuren aus der Beta-Position von L-Glycero-Phosphatiden der Zellmembran
(z.B. Lecithin, Cephalin) entzieht, bewirkt nimlich eine unmittelbare Zerstdrung
der Zellmembranen der Muskelfasern. Weiters sind auch die reichlichen Blutaustritte
in die Alveolarrdiume — die tibrigens ebenfalls im Falle von Takabe und Oya gefunden
wurden — einer kapillartoxischen Aktivitdt des Toxins zuzuschreiben, da die Keime
gerade in der Lunge aufgrund der hohen Sauerstoffspannung begiinstigende Faktoren
fiir eine Zellteilung und Toxinproduktion vorfinden. Ob auch die in den Herzmuskel-
zellen, in den acinoperipheren Leberzellen und in den Tubulusepithelien der Niere
vorhandene herdformige, feintropfige Verfettung das Ergebnis eines direkten An-
griffes des Exotoxins darstellt oder die Folge einer dystrophischen Verfettung im
Rahmen der Enterocolitis ist, vermogen wir nicht zu entscheiden. Unter Beriicksichti-
gung des Falles von Takabe und Oya allerdings, in dem die Herzmuskel- und Leber-
verfettung ein betridchtliches Ausmaf einnimmt, scheint durchaus ein primér toxischer
Effekt moglich, wie dies auch von den genannten Autoren als Ursache der Befunde
angesehen wird. Auf alle Fille lift sich aber aus den Ergebnissen unserer Untersu-
chungen schlieen, dal ,,Darminfektionen* durch Bac.cereus nur so lange harmlos
verlaufen, so lange einerseits die Keimzahl niedrig liegt und andererseits die Erreger
nicht in die Blutbahn und damit in die Organe gelangen. Ist jedoch die Schleimhaut-
barriere des Darmes durchbrochen, wie dies in unserer Beobachtung iiber kleine
Schleimhautnekrosen der Fall war, so mufl mit einem Ubertritt der Erreger ins Blut
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gerechnet werden. Damit sind aber infolge der anschlieBenden Lungenpassage die
Bedingungen fiir die Bildung des hochtoxischen, thermolabilen Exotoxins und damit
die Moglichkeit eines foudroyanten todlichen Verlaufs gegeben. DaBl dabei ein voran-
gegangener Fliissigkeitsverlust in den Darm einen raschen Todeseintritt begiinstigt,
ist durchaus moglich. Dies mag auch in unserer Beobachtung der Fall gewesen sein.
Hingegen kann ein linger andauernder hypovolimischer Schock aufgrund fehlender
Schockbefunde an den Organen, insbesondere der Nieren, sicher ausgeschlossen
werden.

Ohne mikrobiologische Untersuchung des Leichenmaterials wire es im vorlie-
genden Fall nicht moglich gewesen, sowohl den Krankheitsverlauf als auch die Todes-
ursache durch die morphologischen Befunde allein ausreichend zu erkliren. Da die
Entnahme des bakteriologischen Untersuchungsmaterials erst ca. 3 Tage nach dem FEin-
tritt des Todes erfolgte — also nach einer Zeitspanne, nach der iiblicherweise ein ver-
wertbares Ergebnis nicht mehr erwartet wird — erhebt sich auch in diesem Zusammen-
hang die immer wieder aufgeworfene und fiir die allgemeine Obduktionspraxis wichtige
Frage nach dem Stellenwert mikrobiologischer Untersuchungen von Autopsiematerial.

Bekanntlich griindet die Skepsis gegeniiber dem Einsatz dieser diagnostischen
Mittel bei der Obduktion in der bereits aus der letzten Hilfte des vergangenen und den
Anfingen dieses Jahthunderts stammenden Auffassung [13, 18, 22, 26, 46], daf es
nach dem Tod rasch zu einer Keimbesiedelung der Organe kommt. Zu bemerken ist
allerdings, daft man zu dieser Auffassung fast ausschlieflich nur aufgrund von Leichen-
blutuntersuchungen gekommen ist. Obwohl bis heute der Mechanismus dieser ,,post-
mortalen Keimwanderung” noch nicht geklirt ist (postmortales Auswandern durch
Fiulnisgasdruck?) und auch grindliche Untersuchungen dazu fehlen {1] wird als
Ausgangspunkt der Invasion der Magen-Darmtrakt oder auch ein zu Lebzeiten vor-
handener infektioser Herd angenommen. Dariiber hinaus soll es auch wihrend der
Agonie zum Ubertritt mancher Bakterien ins Blut [15, 32] kommen, dem dann aber
kein eigentlicher Krankheitswert mehr zukomme. Diesen Ansichten gegeniiber stehen
zahlreiche systematische Studien der jingeren Zeit [27, 29, 33], in denen gezeigt
werden konnte, da bei aseptischer Autopsietechnik {25, 29, 37, 38] — die iibrigens
vor allem aufgrund der Verwendung von Autopsiematerial in der Transplantations-
chirurgie, der Biochemie, der Immunologie und anderen Disziplinen entwickelt wurde
— auch noch mehrere Tage nach dem Tod sterile Blutkulturen sowie keimfreies Organ-
material gewonnen werden kann. Wir verfugen ebenfalls im Rahmen des Sektions-
gutes des Pathologischen Institutes bereits iiber eine mehrjdhrige Erfahrung in dieser
Methode und konnten diese Ergebnisse bestitigen, indem sich selbst bei Leichen-
zeiten von 2—3 Tagen die entnommenen Proben als steril erwiesen [39]. Es scheint
daher eine voreilige Ablehnung einer bakteriologischen Untersuchung von Obduktions-
material nach einer gewissen Leichenzeit unberechtigt zu sein, wie dies auch neuerlich
unsere Beobachtung lehrt. Uberraschend war ndmlich nicht nur die Tatsache, daB trotz
der relativ langen Leichenzeit von 42—78 Stunden ein isolierter Nachweis des fiir die
Infektion verantwortlichen Erregers gelang, sondern auch der Umstand, daB selbst
die bereits bei der Leichendffnung festgestellten, frithen Leichenerscheinungen, wie
hiamolytische Imbition des Endocards und der Gefifinnenwinde, sowie himoly-
tische ,,Faulnisfliissigkeit” im Herzbeutel, die Interpretation des mikrobiologischen
Untersuchungsergebnissess keineswegs erschwerte. Vielmehr ermdglichte deren Er-
gebnis diese Befunde einzuordnen, da sich dafir als Erklirung sowohl die gewdhn-
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lichen Autolyse- und Fiulnisvorginge, aber auch die Himolysin- und Phospholipase-
komponente des Exotoxins und die dadurch auch noch postmortal weiter schidi-
gende Wirkung auf die Zellwinde als Erklirung anbot. Diese Beobachtung zeigt daher
deutlich, daf sich keine generellen Richtlinien aufstellen lassen, bis zu welchem Zeit-
punkt es sinnvoll ist, bakteriologisches Material an der Leiche zu entnehmen, sondern
da® sich vielmehr selbst auch beim Vorliegen der frithen Leichenerscheinungen (Hamo-
lyse) ein Versuch einer bakteriologischen Abkldrung durchaus lohnen kann.

Unsere beschriebene standardisierte Entnahmemethode des Materials hat bei ent-
sprechender Routine keinen erheblich grofleren Zeitaufwand als eine Herzblutent-
nahme allein zur Folge. Der wesentliche Vorteil dieses erweiterten Vorgehens liegt
aber vor allem darin, daf die sowohl im Herzblut als an den Organen postmortal
erhobenen bakteriologischen Befunde bei gleichzeitigem Nachweis und morpholo-
gischer Differenzierung der Keime in den Gramgefirbten Gewebsschnitten und den
dadurch bedingten reaktiven Verinderungen (leuko-histiozytire Reaktion, Nekrosen,
event. beginnende Abszebbildung) ohne Schwierigkeiten in das gesamte Untersu-
chungsergebnis der Autopsie einzuordnen sind. Denn bei der Interpretation der mikro-
biologischen Befunde an der Leiche hinsichtlich der Bewertung einer intravitalen
Infektion ist eine klare Trennung der Begriffe Bakteridimie und Sepsis von entspre-
chender Bedeutung. Handelt es sich bei einer Bakteridmie lediglich um das Eindrin-
gen des Erregers in die Blutbahn ohne wesentliche Vermehrung und ohne Verinde-
rungen an den inneren Organen, so liegt bei der Sepsis eine Uberschwemmung des
Blutes mit sich vermehrenden Keimen und deren Toxinen vor, die bei Besiedelung
der Organe zu Gewebsreaktionen und event. auch deutlichen Abwehrzeichen in Form
von Abszessen (Pyimie) fithren konnen [47]. Die Herzblutentnahme allein 1ifit diese
in der Beurteilung unbedingt notwendige Differenzierung nicht zu, da durch sie ja
lediglich eine event. vorhandene Bakteridmie bewiesen werden kann, wihrend durch
die oben beschriebene Methode sich klare Bewertungskriterien ergeben. Sie erlaubt
nidmlich aufgrund der histologischen und mikrobiologischen Befunde und gleich-
zeitiger Beriicksichtigung der pathogenetischen und oekologischen Eigenschaften
der Keime die Bedeutung der festgestellten Erreger als Krankheitsursache besser
einzuschétzen. Wir meinen daher, daft die Herzblutentnahme allein fiir eine forensisch-
bakteriologische Beweisfithrung nicht ausreichend geeignet und nur bedingt verwertbar
ist, wihrend die gleichzeitige mikrobiologische und bakterioskopisch-histologische
Untersuchung der Organe den forensischen Anforderungen an eine Klirung eines
Kausalzusammenhanges besser entspricht. Denn ein zweifelsfrei zu interpretierendes
Ergebnis hilft nicht nur die auftauchenden Probleme des Einzelfalles zu 16sen, sondern
kann auch aus prophylaktischer Sicht praktische Bedeutung erlangen, in dem dadurch
weitere oder event. sogar Massenerkrankungen — seien sie durch bakteriell verunreinig-
te Lebensmitte]l oder andere Infektionskrankheiten bedingt — verhindert werden
konnen.
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