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Acute Death from Scalding: Vital Reactions 

Summary. After a boiler explosion on a ship 12 men with cutaneous scalding 
of 90--100% of body surface were found dead. 15 other fatalities occured 
after different intervals. This investigation deals with the histomorphologic 
changes in those 12 cases of instantaneous death. The most important findings 
consisted of: 

1. Thermal injuries of the skin with multiple subcutaneous and corial 
bubbles, intravascular heat coagulation, and edema in the transitional zone to 
the undamaged submucosa. 

2. Coagulation necrosis of the tracheal and bronchial wall extending to 
alveolar ducts in central parts of the lung. Marked congestion and edema in 
the deeper layers of the mucosa. Hemorrhagic alveolar and interstitial edema 
of the lung. Striking congestion of the pleura parietalis saving up the recessus 
diaphragmaticus. 

3. Acute nephron-nephrosis and periglomerular microangiopathy. Inter- 
stitial edema of the myocardium, degeneration of myofibrils. Acute vacuolar 
degeneration and swelling of hepatocytes. Phagocytosis of detritus by the 
RHS. 

4. Swelling of endothelium and edema of the vascular walls. Intravascular 
fragments of erythrocytes, platelet aggregation and fibrin thrombi. 

The fatal cours in these cases is considered to be due to a fulminant shock 
syndrome. 

Key words: Boiler explosion, scalding - -  Scalding, vital reactions 

Zusammenfassung. Nach einer Dampfkesselexplosion in einem Schiffsneubau 
starben insgesamt 27 Arbeiter. 12 Opfer wurden bereits tot aus dem Kessel- 
raum geborgen. Sie wiesen Verbrtihungen der Kbrperoberfl~iche yon 90--  
100% auf. 
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Die vorliegende Untersuchung konzentrierte sich auf die Histomorpholo- 
gie bei den  sofort Verstorbenen. Die wichtigsten Befunde waren: 

1. S~mtliche Grade der thermischen Hautsch~digung mit multiplen coria- 
len und subcutanen Hitzeblasen, Hitzethrombosierung der Gef/~13inhalte; 
beginnendes Odem am /dlbergang zur morphologisch intakten Haut. 

2. Thermische Atemwegsliisionen bis in die subpleuralen Bronchialbaum- 
verzweigungen mit Epithelzellquellung, thermischer Koagulationsnekrose der 
oberen Schleimhautschicht, reaktiver Schleimhauthyperiimie und reaktivem 
SchleimhautSdem. Besonders in den zentralen Lungenarealen massives intraal- 
veoliires und interstitielles hiimorrhagisches Odem. Fehlende pulmonale 
Fettembolie. Auffftllige Gefiif~injektion der Pleura parietalis mit Ausnahme 
des Recessus diaphragmaticus. 

3. Akute Tubulo-Glomerulonephrose mit periglomeruliirer Mikroangio- 
pathie. Interstitielles Odem des Myocards, akute Herzmuskelfaserdegenera- 
tion. Akute vakuolige Hepatocytendegeneration. RHS-Zellaktivierung. 

4. GefiiBwandquellungen, Gefiil3wand6dem, Endothelzellquellungen. Ge- 
ffiBinhaltsveriinderungen mit disseminierten oder aggregierten Anreiche- 
rungen von fragmentierten Erythrocyten und gemischten Mikrothromben 
unterschiedlicher Zusammensetzung. 

Als Todesursache ist bei den akuten Todesf~illen nach dem pathohistolo- 
gischen Organstatus ein foudroyantes Schockgeschehen anzusehen. 

SchliisselwSrter: Dampfkesselexplosion, Verb r t ihung-  Verbriihung, vitale 
Reaktionen 

Bei akutem Hitzetod ist nach wie vor strittig, ob es sich um einen sogenannten 
Reflextod ohne systemische Vitalreaktionen oder um ein foudroyantes Schockge- 
schehen handelt (Zinck, 1940; Bschor, 1965; Klein, 1975). Eine Massenkata- 
strophe im Hamburger Hafen gab uns Gelegenheit, einer Reihe yon pathophysio- 
logischen und pathomorphologischen Aspekten des Verbriihungstodes nachzu- 
gehen. Im Vordergrund einer vorangehenden Untersuchung (Brinl~mann und 
Ptischel, 1978) standen die pulmonalen Frtih- und Sp/itkomplikationen nach 
Verbri~hung. 

Material und Methodik 

Am 9. Januar 1976 explodierte auf dem Containerschiff ,,Anders Maersk" eine Dampfkessel- 
anlage. In dem 28×30x38m groBen Maschinenraum, der aus mehreren durchl~ssigen 
Zwischendecks (Metallroste) besteht, arbeiteten etwa 40 Personen. Die Temperatur des aus- 
tretenden Dampfes betrug ca. 283 ° C. Das Gesamtvolumen des expandierten Dampfes (Kessel- 
dampfdruck 67 bar) ftillte nahezu den gesamten Raum aus. Die zeitlichen Verhiiltnisse der 
Darnpfinvasion in den Kesselraum sind nicht ganz klar, es k6nnte jedoch eine mehrmintitige 
Fiillphase vorgelegen haben. Trotz gleichzeitiger Elimination und Abktihlung wurden in den 
peripheren Raumteilen Maximaltemperaturen yon etwa 100°C erreicht. Mehrere Personen 
konnten leicht verletzt oder unverletzt entkommen. Die Bergungsarbeiten begannen etwa 
20 rain nach der Explosion. 12 Opfer waren bei der Bergung tot (,,Akuttodesfiille"); 14 weitere 
starben innerhalb der n/ichsten 4 Tage, eines nach 27 Tagen. Alle Opfer wurden im Institut ftir 
Rechtsmedizin obduziert. 
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Ergebnisse 

Gegenstand der vorliegenden Untersuchung ist der Nachweis vitaler Reaktionen 
bei akutem Verbrahungstod und die Darstellung des Ausmal3es der thermischen 
Sch~digung. Aus diesem Grund werden nachfolgend lediglich die Befundmuster 
aus den 12 Akuttodesffillen dargestellt. Bei der Bewertung war zu beachten, daf3 
eines der Opfer wohl unmittelbar nach dem Platzen des Kessels durch Metallteile 
getroffen verstarb. Der Mann wies ein schweres Schfidelhirntrauma mit Abril3 der 
Medulla oblongata auf und wird nachfolgend auch als ,,Kontrollfall" bezeichnet. 

ft'uflerer Aspekt. Die KOrperoberfl~iche war bei den Akuttodesffillen tiberwiegend 
drittgradig zu 90--100% verbriiht. Ausgespart waren meist lediglich zirkul~re 
Zonen in Gtirtelh6he sowie die Ftige. Aussparung der Nasolabialfalten und der 
lateralen Lidpartien (,,Kr~ihenfiaf;e") nur in der H~ilfte der F~lle. Augfipfel trtib 
und weil31ich verkocht (,,Fischaugen"). Gelegentlich leicht ablOsbare Fingern~igel 
und Haare. Ausgepr~igte Spannung der Haut,  insbesondere mit Gesichtsdunsung, 
~ihnlich wie bei einem Gasemphysem. Blasenf6rmige Abhebung der Oberhaut in 
zwei FNlen mit lividen Demarkationss~iumen im Randbereich der Blasen. Ein 
Tag nach dem Tod war die Haut lederartig vertrocknet, die Gef~13zeichnung 
schlug z.T. netzartig durch. 

Abb. 1. Sog. Pleurazeichen. Rechts 
Brustwirbelsfiule. Links daneben 
Einblick in die seitliche und hintere 
rechte Brusth6hle; unten Reste des 
Zwerchfells. Starke Geffif3injektion 
der Pleura parietalis mit scharfer 
Grenze zum Recessus diaphrag- 
maticus 
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Sektionsbefunde. Fetzig und membran6s desquamierte Koagulationsnekrose der 
Schleimhaut im Nasenrachenraum sowie in Kehlkopf und Trachea. Teilweise 
tapetenartig abgel6ste, teils locker wandhaftende Koagulationsnekrosen der 
Bronchialschleimhfiute bis in die subpleuralen Verzweigungen. Deutliche GefiiB- 
injektion der Atemwegsschleimh~iute. Starke pulmonale Kongestion, subpleurale 
Petechien, vereinzelte zentrale, bis kirschgrol3e Parenchymblutungen. Vikari- 
ierende akute fJberbl~ihungen der Lungenr~inder. Lungen6dem. Die Pleura parie- 
talis wies eine auffgllige Geffiginjektion auf mit scharf demarkierter Aussparung 
des im Recessus diaphragmaticus gelegenen Teils (,,Pleurazeichen" - -  Abb. 1). 
Weiterhin subendocardiale und subepicardiale Petechien und Ekchymosen mit 
h/iufig ausgepr~tgter Gef~il3injektion. Cyanose und Hyper~tmie des Hirns und der 
Meningen, Rindencyanose. Allgemein fliissiges Blut; akute Dilatation des rechten 
Ventrikels. Im Kontrollfall Koagulationsnekrose lediglich der Mund-, Rachen- 
und Trachealschleimhaut, nicht der Bronchien; Fehlen von subser6sen Blutun- 
gen, kein Pleurazeichen, allgemein deutliche Aniimie der inneren Organe. CO- 
Bestimmungen verliefen in allen Fiillen negativ. 

Histomorphologie 
I. Direkte thermische Ldsionen 

1.1. Haut (Abb. 2a--c). Es finden sich alle Grade und Formen der thermischen 
Epidermisschfidigung: Hitzebedingte Einschmelzung und Verschmfilerung mit 
vermehrter Farbstoffbindung sowie meist fl~ichenhafter AblSsung der gesamten 

Abb. 2 a--e. Thermische Hautschiiden, a Palisadenstellung der basalen Epidermiszellkerne. Ver- 
breiterung der Kollagenfasern im Corium. HE-F~irbung, 1:180; b Koagulation der Epidermis, die 
z.T. abgel6st ist; Homogenisierung der Faserstrukturen im Corium; Odem am (Jbergang zur 
Subcutis. HE-FS_rbung, 1:100; e Hitzewaben im Corium. Ladewig, 1:100 
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Epidermis. Daneben morphologisch intakte Epidermis mit Eiweil3ausschwitzun- 
gen zwischen Stratum germinativum und Corium. Im Randbereich und in 
Ubergangsbereichen hfiufig Palisadenstellung der basalen Epithelzellen. Ther- 
mische Koagulationsnekrose des angrenzenden Corimn in unterschiedlicher 
Breite mit teilweise eindeutigem Obergreifen auf Subcutis und Muskulatur mit 
Homogenisierung und Verbreiterung der Bindegewebsfasern, gelegentlich ther- 
misch bedingter Zerst6rung des Kernchromatins, vermehrter Gewebsbasophilie, 
extracellulhr liegendem Fett in der Subcutis, Hitzedenaturierung der Geffil3- 
inhalte besonders mit Erythrocyten-Fragmentat ion,-Verklumpung,-Homogeni-  
sierung; daneben zahlreiche intracoriale cystische Hohlraumbildungen (auch 
intraepidermal!). Die arteriellen Gefhl3e erscheinen kontrahiert, lm Ubergangs- 
bereich zu ungeschhdigten tieferen Gewebsschichten vermehrte Vakuolisierung 
des Endothel und Gef~il3wandquellung sowie ,,gemischte" Gefaginhalte aus 
Erythrocytentriimmern, Mikrothromben und intakten Erythrocyten. 

1.2. Lunge und Atemwege (Abb. 3a--c) .  Wabige (pflanzenzellhhnliche) Cyto- 
plasmaquellung des Schleimhautepithels mit lumenw~trts gerichteter Zell- und 
Zellkernelongation und konsekutiver Lumeneinengung besonders kleiner Bron- 

Abb. 3a--e. Thermische Atemwegssch~iden. a Bronchiolus mit Epithelquellung (helle Zellen --  
keine Becherzellen!). Odem und Mikroblutungen im Lungenparenchym. Mallory, 1:480; b 
Hauptbronchus mit Epithelzellquellung, Zell- und Zellkernelongation, beginnender Epitheldes- 
quamation. Verbreiterung und Auffaserung der subepithelialen Basalmembran. Hochgradige 
Hyper~imie der Schleimhautgefhge (dunkel). Ektasie der Lymphgef~ige. Mallory, 1:480; e Bron- 
chiolus mit Elongation der Epithelzellkerne und Verlust des Zytoplasmas. Hyperfimie und Odem 
der Schleimhaut. HE-Fhrbung, 1:480; fl Bronchiolus mit beginnender Epithelzellquellung bei 
morphologisch intakten Zilien. HE-F~rbung, 1:730; e Trachealschleimhaut mit Blasenbildung 
direkt unter der Epithelschicht (rechts) bzw. in der Lamina propria (links). Goldner, 1:180 
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Fig. 3 c--e  

chien. Epithelschicht an vielen Stellen fetzig, membran6s oder blasig abgel6st mit 
Ansammlungen einer eiweif3haltigen Fltissigkeit zwischen der Epithelbasis und 
der Basalmembran. Im Ubergang zwischen hitzegesch~idigten und nicht ge- 
sch~idigten Bronchiolen finden sich drei Typen der inkompletten Epithelsch~idi- 
gung: a) Abwechslung von ,,Wegstrecken" normaler und hitzetransformierter 
Schleimhaut; b) inkomplette Cytolyse im Verband mit elongierten, der Basal- 
membran anhaftenden Zellkernen (einschlief~lich basalem Cytoplasmarest); c) 
wabige Epithelzellquellung bei noch intakter Zilienstruktur. 
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Weiterhin Quellung der Basalmembran und Auffaserung der Randschichten. 
Koagulationsnekrose einer dfinnen subepithelialen Schleimhautschicht mit ge- 
quollenen, homogenisierten und verdichteten Faserstrukturen, Fragmentierung 
und teilweise auch Homogenisierung der Blutzellen. In der Trachea ist diese 
subepitheliale Schicht am breitesten und wird zur Bronchialbaumperipherie hin 
schmfiler, um sich dann zu verlieren. Gelegentlich in der Bronchialwand zystische 
Hohlr~iume mit verdichteten Wandstrukturen. 

2. Vitale Reaktionen 

2.1. Lunge undAtemwege (Abb. 3 a--c und 4). Ausgeprfigtes Schleimhaut6dem mit 
Ektasie der Lymphspalten und LymphgeffiBe; stfirkergradige kapill/ire und ven6se 
Hyper~imie mit Mikroh~imorrhagien; scharf ausgespart ist die subepitheliale, 
koagulationsnekrotische Schleimhautschicht. Extreme kapillSre Kongestion der 
Alveolen. Intraalveol~ires, z.T. h~imorrhagisches Lungen6dem. Interstitiell-sep- 
tales und perivaskulfires CIdem. Ausgeprfigte Alveolarzelldesquamation mit 
Aktivierungszeichen der Makrophagen (zweikernige Zellen); gelegentlich zellig- 
schleimige Obturation kleiner Bronchien. - -  Geffigwandverquellungen, Intima- 
6deme, Fibrininsudation; intravasal Thrombocytenaggregate und Erythrocyten- 
fragmente, ganz vereinzelt PTAH-positive Schollen und Kugeln. In den regel- 
mfigig durchgeffihrten Fettffirbungen keine nennenswerte Fettembolie, keinesfalls 
eine solche des Grades I. Lediglich in vereinzelten Schnitten in wenigen Gesichts- 
feldern einige Tr6pfchen. 

Die topographische Zuordnung zeigt, dab die thermischen Sch~iden mit 
reaktiven Verfinderungen an den Atemwegen und im Parenchym am stfirksten in 
den zentralen und am schwhchsten in den pleuranahen Anteilen der Lunge 
ausgeprfigt sind. 

Abb. 4. Lungengefgge. Lungenarteriole mit Erythrocyten-Sludge; Mikrothrombus aus Erythro- 
cytenfragmenten (dunkel) and Thrombocyten (hell). PTAH-F~irbung, 1:480 
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Abh. 5 a--d. Herz. a Arteriole mit deutlicher Wandschwellung. Erhebliches perivaskul/ires Odem. 
HE-F~irbung, 1:360; b Kapillare mit multiplen Gasbl~ischen im Lumen (Fettf/irbung negativ). 
Endothelzellschwellung. Erhebliches interstitielles C)dem. HE-F~irbung, 1:180; c Ektasierte 
Venole mit unterschiedlich angeF~irbten, z.T. zerfallenden Erythrocyten sowie Erythrocyten- 
Fragmenten (,,Fragmentocyten"). Keine Autolyse! PTAH-F/irbung, 1:360; d Interstitielles 
Odem. Rechts zahlreiche Fasern mit hyalinen Banden und scholligem Zerfall. Links akut ge- 
streckte Fasern mit Glanzstreifen-Dehiszenz. PTAH-F~irbung, 1:180 
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Abb. 6. Niere. Akute Tubulo- 
Olomerulonephrose. Wandquellung 
zahlreicher periglomerulfirer Geffige. 
PAS-F~irbung, 1:180 

2.2. Herz (Abb. 5a--d). Extremes interstitielles 0dem. Ektasie der Lymph- 
spalten. Herdf6rmig hyaline Banden, scholliger Faserzerfall sowie Faservakuoli- 
sierung. Maskierung der Querstreifen. Dehiszenz der Glanzstreifen. Extrem 
ektasierte Venolen, welche Mikrothromben aus Erythrocytenfragmenten nnd 
Thrombocyten enthalten, daneben auch disseminierte Erythrocytentriimmer und 
unterschiedlich Farbstoff aufnehmende Erythrocyten. Kapillarleukocytose. Ge- 
legentlich hyaline Kugeln. In drei Fallen kapillare Gaseinschliisse. Endothelzell- 
quellung. 

2.3. Niere (Abb. 6). Vereinzelt konzentrische, PAS-positive Wandverquellungen 
kleiner periglomerul~irer Gefaf3e einschliel31ich der Vasa afferentia. Daneben auch 
multizentrische, wolkige Wandverquellungen mit schwacher PAS-Reaktion, Ka- 
pillarschlingenkollaps der dazugeh6rigen Glomerula. Markhyperamie. Weiterhin 
Zeichen der akuten beginnenden Nephrose mit intratubularen und intraglomeru- 
laren Lepehne-positiven, k6rnigen Eiweil3massen. Tr/ibe Schwellung der proxi- 
malen Tubulusepithelien. 

2.4. Leber (Abb. 7 a--c). Akute Stauung, exzessive hydropische Leberzellvakuoli- 
sierung, Sinusleukocytose und Phagocytose in RHS-Zellen. Intravasale Leber- 
zellverschleppung in zwei Fallen: Ohne makroskopisch erkennbares Lebertrauma 
finden sich sowohl in Periportalvenen wie auch Zentralvenen disseminiert und 
z.T. zusammenhangend embolisierte Leberzellen, die im Gegensatz zu den 
t/brigen Hepatocyten nicht vakuolisiert sind. Daneben auch vereinzelte Binde- 
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Abb. 7 a--e. Leber. a Zelltrfimmer und EiweiBausf~illung in den Sinusoiden. Phagozytose der yon 
Kupfferschen Zellen. PTAH-F~irbung, 1:280; b Periportalgef/il3 rnit eingeschwemmten, dunkel- 
gefih'bten Hepatozyten. Hydropische Schwellung und Vakuolisierung des iibrigen Lebergewebes. 
HE-F~irbung, 1:220; e AbgelSste Hepatozyten im Lumen einer Zentralvene 

gewebsfasern und leere Gitterfaserschlfiuche. Intravasale Erythrocytenfragmente, 
vereinzelt kleine Fibrinschollen. 

Weitere Organe. Weitere untersuchte Organe wie Gehirn, Nebennieren, Schild- 
drtise, Pankreas, Hoden, Nebenhoden, Magenschleimhaut und Dt~nndarm boten 
histologisch vorwiegend Befunde wie Hyperfimie und gelegentlich Gef/~Binhalts- 
ver/inderungen wie bereits beschrieben. Dem auff/illigen makroskopisch sicht- 
baren ,,Pleurazeichen" (Abb. 1) entspricht ein ausgepr~gtes Odem und eine pralle 
Hyer/imie der unmittelbar subpleural gelegenen GefiiBe, welche neben intakten 
Erythrocyten auch Trimmer und Thrombocytenaggregate enthalten. 

3. Kontrollfall 

Auch hier thermische Koagulationsnekrose der Trachealwand. An den Atem- 
wegen jedoch kein Schleimhaut6dem, keine Hyperlimie. Im Lungengewebe kein 
C)dem, keine H/imorrhagien, auch keine Alveolarzelldesquamation. Fehlen yon 
GefiiBinhaltsverfmderungen mit Ausnahme einer pulmonalen Fettembolie, Grad 
I bis II. Im Myocard lediglich subendocardiale Faservakuolisierung und ganz 
vereinzelte intravasale ,,Fragmentocyten". Nieren und Leber ohne ,,Akutver- 
/inderungen '°. Tiefe thermische Hautsch/idigung wie in den iibrigen F/illen. 
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Diskussion 

Vorausschickend sei angemerkt, dab Art und Ausmag der thermischen Exposi- 
tion in der vorliegenden Untersuchungsreihe ungew/Shnlich waren. Dies gilt far 
das hitzefibertragende Medium --  Dampf hat eine bessere Leitffihigkeit und um 
4000fach h/Shere W/irmekapazitfit im Vergleich zu Luft (Moritz et al., 1945; 
Aviado und Schmidt, 1952) - -  und ffir die enorm hohe Dampftemperatur. Es 
handelt sich um sogenannten Heigdampf. Nach unseren bisherigen Unter- 
suchungen wirkten trotz recht rascher Elimination des Dampfes durch Ventila- 
toren und durch Kondensation Temperaturen yon fiber 100°C fiber einen 
Zeitraum von mehreren Minuten. Tierexperimentell wurden bei Dampfexposi- 
tion folgende Daten registriert: Nach einer Dampfeinwirkung (95,5°C, 20s) 
wurden in 0,5 mm Hauttiefe 85°C gemessen, in 1 mm Tiefe 66°C, in 2mm 60°C 
und in 3mm 50°C (Price et al., 1953). Line Gewebssch~idigung entsteht bei 
fiblicherweise kleinen Expositionszeiten erst dann, wenn das Gewebe auf 50-- 
55°C ,,aufgeheizt" wurde (Allg/Swer und Siegrist, 1957; Moritz und Henriques, 
1947). Die Entstehung des Verbrennungs6dems ist ebenfalls temperaturabh/ingig. 
So verursacht eine Verbrfihung bei 75°C im gesch~idigten Gewebe eine starke 
Odembildung, w/ihrend diese Reaktion bei 94--99°C praktisch ausbleibt (Fox 
und Baer, 1947). Nach Moritz et al. (1945) sind bei Hunden unter Hitzeinhalation 
folgende Werte mel~bar: Trockene Luft yon 350oc ergibt im Larynx 159--182 ° C, 
an der Bifurkation keine Temperaturerh6hung; Dampfvon etwa 100 ° C erzeugt im 
Larynx 94--106 ° C, an der Bifurkation 93--94 ° C. Die prim/ire Kontraktion des 
M. constrictor pharyngis (Henke und Lubarsch, 1928) kann nach Richter (1976) 
ein weiteres Vordringen des Dampfes nicht verhindern. Gemhg Aviado und 
Schmidt (1952) bewirkt die Inhalation yon heil3em WasserdampfAtemst6rungen 
mit einer prim~iren Apnoe, nach 1 Minute dann Polypnoe. Bei den Versuchen 
dieser Autoren stieg die Bluttemperatur in der Aorta der Hunde kurzfristig um 
maximal 12,60C an. Die meisten Versuchstiere starben innerhalb weniger Minu- 
ten bis Stunden im Lungen6dem; basierend auf der Messung einer Reihe yon 
h/imodynamischen Parametern wird als Entstehungsursache des Odems eine 
Blutstauung infolge Konstriktion der Venolen angesehen, verst~irkt durch eine 
Permeabilitfitssteigerung der Kapillarwfinde. 

Die von uns dargestellten morphologischen Gewebsalterationen sollen vor- 
nehmlich in ihren forensischen Aspekten diskutiert werden: 

1. Thermische Effekte 

AuBerlich imponierte die drittgradige Verbrtihung praktisch der gesamten Haut- 
oberflfiche. Ausgespart waren lediglich umschriebene Areale beispielsweise im 
Bereich des Ledergfirtels. Hierbei zeigte die Epidermis alle Sch~idigungsgrade yon 
der thermischen Einschmelzung fiber das Ph/inomen der Palisadenbildung (aus- 
giebig beschrieben yon F6rster (1933) und Goldbach (1956), znletzt kritisch 
gewfirdigt von Klein (1975) und Janssen (1977))his zur flfichenhaften oder blasen- 
fOrmigen Abhebung. Sowohl intraepidermal als auch besonders im Corium und 
in der Subcutis fanden sich Hitzewaben als morphologisches Substrat der bei 
fiugerer Untersuchung imponierenden Hautspannung. Auf solche Hitzewaben 
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hatte bereits Weimann (1927) ausftihrlich hingewiesen, in seinen Untersuchungen 
allerdings vornehmlich in der Epidermis und in inneren Organen. Olbrycht (1929) 
beschrieb Blasenbildungen beim postmortalen Verbrennen im Lungengewebe. 
Ebenfalls als thermische Effekte deuten wit auff~llige Gef/iBkontraktionen in der 
Cutis, Gef/iBinhaltshomogenisierungen, Erythrocytenfragmentation, Kernpyk- 
nosen und Faseralterationen. Die Hautgasspannung im Zusammenwirken mit 
den Gef~tBinhaltsver/mderungen war wohl eine der Ursachen ftir das praktisch 
v611ige Fehlen der Livores und das netzartige Durchschlagen der ,,Hitzethrom- 
bosen". - -  Die Tiefe des thermischen Hautschadens war nicht immer eindeutig 
abgrenzbar. In einigen Schnitten waren tiefreichende Koagulationsnekrosen an 
Fetteinschmelzungen und Muskelfaserquellungen (makroskopisch: blaB-grau- 
braune Muskulatur) erkennbar, wo die Gef~iBinhalte ,,gemischt" waren bzw. ein 
beginnendes Odem zu erkennen war. - -  Dagegen war die periphere Ausdehnung 
der thermischen Atemwegslgsionen leicht an der Hitzetransformation des Epithels 
erkennbar und der Ubergangsbereich an den dargestellten mikromorpholo- 
gischen ,,¢dbergangsph~inomenen". Allerdings waren trotz peripher weitreichen- 
der Sch~idigung auch in zentralen Bronchien und in der Trachea selbst gelegent- 
lich faltenstfindige Schleimhautstreifen unversehrt. Dies lfigt an die schfitzende 
Wirkung eines Krampfs der konstringierenden Muskulatur denken und damit 
eventuell an eine Vitalreaktion. Die Tiefe des thermischen Schleimhautschadens 
war vor allem an seiner zonalen Gliederung erkennbar mit verdichteter, nicht 
5demat6ser subepithelialer Schicht und der darunter folgenden (Jdemzone als 
Bereich der inkompletten Sch~idigung. Auch in der Schleimhaut selbst impo- 
nierten Hitzewaben als Ausdruck der enormen Hitzewirkung. 

2. Vitale Reaktionen 

2. i. Verschleppung von Fragmentocyten. Zur Hitzefragmentation der Erythrocyten 
sind Mindesttemperaturen yon 48°C erforderlich (Schubothe und Gross, 1953). 
Solche Temperaturen sind sowohl im Haut- als auch im Atemwegsbereich regel- 
m/iBig erreicht worden. Die hierbei entstehenden Bruchstticke - -  iiberwiegend 
von Erythrocyten - -  von uns als ,,Fragmentocyten" bezeichnet - -  werden bei 
persistierendem Kreislauf entweder disseminiert oder in Form yon Thrombo- 
cyten/Fragmentocyten-Aggregaten in Blutgef/ige der inneren Organe wie Herz, 
Leber und Nieren verschleppt und waren histomorphologisch sowohl von 
Thrombocyten als auch yon Autolyseprodukten klar unterscheidbar (F/irbever- 
halten, Teilchengr6Be). Im Gegensatz zur H~imolyse bei Verbrennung oder 
Verbrtihung (Hagedorn et al., 1975) wurde die Zellfragmentierung bisher wenig 
beachtet. 

2.2. Embolisation von Hepatocyten. FOr die Entstehung dieses Phgnomens haben 
wit keine iiberzeugende Erkl~trung. M6glicherweise waren explosionsbedingte 
Mikrotraumen miturs/ichlich und fiihrten zur ZerreiBung yon Lebergewebe und 
zum Einril3 kleiner GeffiBe. In der Lunge waren hierbei keine embolisierten 
Hepatozyten auffindbar. Mit einer intravital erfolgten Leberzelldissoziation w~tre 
nicht zu erkl/iren, wie die Hepatozyten auch in die Periportalgef~tBe gelangten. 
Autolytische Ver/inderungen sind aufgrund des friihen Sektionszeitpunktes aus- 
zuschlieBen. 
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2.3. ,,Pleurazeichen". Morphologische Grundlage war eine hochgradige Blutffille 
der unmittelbar subpleuralen Gef~il~e. Costale und intercostale Partien waren 
gleichermal3en betroffen, die Hyperfimie war in allen Bereichen der Brustkorb- 
circumferenz vorhanden. Damit entf~llt die Deutung, daf3 etwa eine Explosions- 
druckwelle urs~ichlich war, welche Blutungen und Hyper~imie im Intercostalraum 
und an der herdzugewandten Seite verursacht. Das cutane und subcutane ,,Hitze- 
emphysem" k6nnte durch Verdrgngung der intravasalen Blutsfiule in die tieferen 
Brustwandschichten mitursfichlich sein. Dies ergibt aber keine Erklfirung flir die 
Aussparung des Recessus diaphragmaticus. Da das Pleurazeichen im Kontrollfall 
v611ig fehlte, k6nnen wir uns sein Zustandekommen am besten i.S. einer 
reaktiven Hyperfimie erklfiren, hervorgerufen durch Kontakt mit der durch 
Dampfinhalation aufgeheizten Pleura visceralis. Eventuell hat ein ,,Kfihleffekt" 
der flfissigkeitsreichen parenchymat6sen Oberbauchorgane auf die seitliche Brust- 
wand im Bereich des Recessus diaphragmaticus die scharfe kaudale Abgrenzung 
des Pleurazeichens bewirkt. 

2.4. Lungen und Atemwege. Die vitalen Reaktionen an den Atemwegen und am 
Lungenparenchym verdienen u.E. besondere Beachtung, da sie bei lokaler Hitze- 
einwirkung offensichtlich sehr rasch auftreten. Durch Vergleich mit dem ,,Kon- 
trollfall" war die Gewichtung der Einzelbefunde erleichtert. Am ausdruckvollsten 
war das Schleimhaut6dem der Atemwege und das meist h~imorrhagische intra- 
alveol/ire Odem. Daneben imponierten die dargestellten Gef~il3wand- und -in- 
haltsverfinderungen, die Lymphgeffil3ektasien und das interstitielle Odem. Schliel3- 
lich vor allem in den zentralen Lungenanteilen Pneumocyten- und Makrophagen- 
desquamation mit zelliger Obturation von Bronchiolen. - -  Offensichtlich han- 
delte es sich bei den reaktiven Lungen- und Atemwegsverfinderungen zumindest 
fiberwiegend um Antworten auf den lokalen thermischen Reiz und nicht so sehr 
um systemische Effekte im Sinne des Schocks. Hierftir spricht das Verbrennungs- 
6dem der Atemschleimh~iute, die Betonung der zentralen Lungenabschnitte, das 
massive intraalveolgre Odem. Letzteres ist bei rein fiuf3erlicher Verbrennung 
initial eher selten (Allg6wer und Siegrist, 1957). Wie vor allem die Lungenver- 
5nderungen bei l~ingerer 1Jberlebenszeit zeigten (Brinkmann und Pfischel, 1978), 
ist die Sch~idigung dieses Organs hinsichtlich der/]Tberlebenschance yon limitie- 
render Bedeutung. Bereits Foerster (1933) war der Frage vitaler Atemwegs- 
reaktion nach Hitzeeinwirkung experimentell nachgegangen. Er beschrieb nach 
trockener Hitze durch Benzinfeuer elongierte Atemwegsepithelien, Gewebsbaso- 
philie, Bronchusverschlfisse, GefggzerreiBungen, Endothelzellquellungen sowie 
Geffigeinschnfirungen. Bei intravitaler Hitzeeinwirkung war die Schgdigung 
gleichm~13ig fiber die gesamte Lunge verteilt, wfihrend bei postmortaler Ver- 
brennung entsprechende Ver~inderungen nut in den peripheren Lungenabschnit- 
ten vorgefunden wurden. Goldbach (1956), welcher Meerschweinchen fiber 
mehrere Minuten trockener Hitze yon 600°C aussetzte, fand zusfitzlich eine Ver- 
breiterung der Septen, Alveolarzelldesquamation, Atelektasen sowie ein Lungen- 
6dem. Weiterhin beobachtete er eine Zerst6rung der elastischen Fasern der 
Alveolen und kommt zu dem Schlul3, daf3 bei postmortaler Hitzeeinwirkung diese 
Sch~idigungen nur hilusnah vorhanden und ungleichmfiNg verteilt sind. Nach 
Dampfinhalation land Eyal (1975) bei Kaninchen eine rasche Abnahme der 



14 B. Brinkmann et al. 

statischen Compliance und als histologisches Korrelat hierbei ein schweres 
Lungen6dem mit intraalveol~ren, peribronchialen und perivascul~iren H~mor- 
rhagien. 

In der hiesigen humanpathologischen Untersuchung wurden im wesentlichen 
~ihnliche bzw. gleiche Befunde erhoben. Sieht man von zentralen Parenchym- 
blutungsherden ab, so wurden allerdings Gitterfasereinreif3ungen lediglich im 
Bereich akut iiberdehnter Lungenalveolen gefunden. Erg~nzend k6nnen wir noch 
erw~ihnen, dab das sehr frtih entstehende Schleimhaut6dem i.S. einer vitalen 
Reaktion gesehen wird, da es yon reaktiver Hyper~imie und Lymphbahndilata- 
tion begleitet war, eine enge topographische Beziehung zur Schleimhautkoagula- 
tion aufwies und in dem Kontrollfall trotz Koagulationsnekrose der Trachea 
fehlte. Gleichzeitig erg~inzen wir das Befundmuster hinsichtlich der unter 2.1. 
dargestellten Geffil3inhaltsver~inderungen. Die Frage der Fettembolie hei sofor- 
tigem Flammentod wie auch bei l~ingerem Uberleben und bei postmortalem Ver- 
brennen wurde besonders von Prokop und G6hler (1975 - -  hier weitere Litera- 
turangaben) diskutiert. Beim Akuttodesfall durch Verbrfihen ohne zus~itzliches 
Trauma konnten wit keine mal~gebliche Fettembolie feststeUen. 

2.5. Weitere Vitalreaktionen. Vitale Reaktionen an den i~brigen Organen seien nur 
stichwortartig erw~ihnt. Die Leberzellvakuolisierung kann zwei Ursachen haben: 
Erstickungspathomechanismen (Janssen, 1977) oder Elektrolytverschiebungen 
(Allg6wer und Siegrist, 1957). Phagocytosezeichen in RHS-Zellen sind auch ein 
h~iufiger Befund bei Verbrennungskrankheit (Allg6wer und Siegrist, 1957; Zinck, 
1940); es handelt sich um die Elimination von Gerinnungsprodukten und von 
sonstigem Zelldetritus. Die ~iberwiegend PTAH-positiven Partikel in den Leber- 
sinusoiden deuten wir morphogenetisch gleichartig. Im Sinne einer sehr friJh 
auftretenden Vitalreaktion bei akutem Hitzetod haben wit diese in der uns 
zug~inglichen Literatur nicht beschrieben gefunden. - -  Am Nierenparenchym 
sind zwei Befunde erw~ihnenswert: Befunde i.S. einer unspezifischen, akuten 
Glomerulonephrose mit Hinweisen auf die Art der systemischen St6rung in Form 
positiver Lepehne-Reaktion des Tubulus-Inhalts. Ericsson und Rammer (1972) 
sahen entsprechende Ver~inderungen im Tierversuch mit Ratten 15 rain bis 2 Std 
nach Verbriihung der K6rperoberfl~iche. Bemerkenswert waren auch Befunde i. S. 
einer akuten Mikroangiopathie besonders der kleinen periglomerul~iren Gef~il~e. 
Auf solche Ver~inderungen hatte bereits Schtissler (1956) hingewiesen; insbe- 
sondere bei Schockniere aus den verschiedensten Ursachen, wobei die initiale 
Sch~idigung mindestens mehrsttindig tiberlebt wurde. Auch hierbei handelt es sich 
u.E. um eine Vitalreaktion. Urs~ichlich fiir die Gef~il~wandvergtnderungen diirfte 
u.E. eine selektive Stoffaufnahme aus dem zirkulierenden Blur sein. Das histo- 
logische Bild zeigt eine gewisse Ahnlichkeit mit einer malignen Nephrosklerose. 
SchlieBlich sei auf das exzessive ausgepr~igte interstitielle Odem im Herzmuskel 
hingewiesen. Dieses war in Obereinstimmung mit der Literatur besonders 
deutlich (Hagedorn et al., 1975; Allg6wer und Siegrist, 1957) in der Ausfluf3bahn 
der rechten Kammer ausgepr~igt. Gleichzeitig fanden sich mikromorphologisch 
akute Muskelfaserdegenerationen und eine deutliche Kapillarleukozytose. Letzter 
Befund ist nach den Untersuchungen von Schulz (1968) bei anderen Schocktodes- 
f~illen frtihestens nach lsttindiger 1Jberlebenszeit zu beobachten. 
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3, Die alte Frage nach der  Pa thophys io log ie  des pe r aku t en  Hi tze todes  l~il3t sich 
u .E.  aus den darges te l l ten  Befunden in Ubereins t i rnrnung mit  Klein  (1975) 

dah ingehend  bean twor ten ,  dab  es sich um einen f o u d r o y a n t e n  Sc hoc kpa tho -  
mechan ismus  handel t .  Beztiglich der  zahlre ichen einzelnen,  du tch  die thermische  
Schfidigung induzier ten  P a t h o m e c h a n i s m e n  und ihre Wechse lwi rkung  kann  nur  
auf  die L i t e r a tu r  verwiesen werden.  - -  Ft~r einen e twaigen Ref lextod  ergab  die 
vor l iegende Un te r suchung  be im Vorl iegen e indeut iger  vi ta ler  Reak t ionen  keinen 
Anha l t .  Wi r  meinen daher ,  dal3 der  aku te  Hi t ze tod  auch bei  feh lender  Koh len-  
monox idverg i f tung  (vgl. Bschor,  1966) sein h i s tomorpho log i sches  Aquiva len t  hat.  
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