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Uber  das  Wesen des Verbrennungs todes  bes t eh t  ein ziemlieh an-  
sehnliehes, zum Tell sehon al tes  Schr i f t tum.  Es bes tehen  verschiedene  
Theorien,  die eine Erk l~rung  abgeben  sollen fiir das  E i n t r e t e n  des  
Todes nach  H a u t v e r b r e n n u n g e n ;  sie werden  yon  dem einen Teil  d e r  
Fo r sehe r  als e inander  erg~nzend,  yon  dem andern  als e inander  en t -  
gegens tehend aufgefal3t. 

Zuers t  wurde  das  t i a u p t g e w i c h t  auf die nervSsen StSrungen gelegt ;  
d a n n  wurde  angenommen,  dab  die Re t en t i on  yon  gif t igen Stoffen e ine  
t t a u p t r o l l e  spiele, andere  h ie l ten  die B lu tve rgnde rungen  fiir ausschlag-  
gebend,  dann  soll ten aufgesaugte  Gifts toffe der  v e r b r a n n t e n  t I a u t  den  
T e d  bedingen.  Aueh Stof fwechse lvergnderungen wurden  fes tges te l l t  
und  fiir  den Ted  ve ran twor t l i ch  gemacht ,  und  in neuerer  Zei t  wi rd  yon  
einigen Au to ren  angenommen,  dab  die morphologisehen und  funkt io -  
nellen Vergnderungen  der  Nebennie ren  anssehlaggebend seien. 

Die glteste Theorie is~ die Shoektheorie, die den Reflexvorggngen die Schuld 
am Tode beimillt. Schon Richter hatte 1791 den Ted auf einen Nervenshoek 
zurfickgefiihrt. Mendel nahm an, dai3 beim Tode naeh wenigen Stunden zuerst 
eine Erregung nnd dann eine sekundgre, zum Tode fiihrende Lghmung eintrete; 
er sehlol] dies aus den negativen Sektionsbefunden, die nur ungleiehmiiBige Blut- 
verteilung der inneren Organe aufdecken sollten. Diese Theorie wurde dann veil 
Sonnenburg ausgebaut und dutch Tierversnehe zu stfitzen versucht. Er stellte in 
seinen Versuehen lest, dab naeh t~iiekenmarksdurchschneidnng die sonst auf- 
tretenden Blutdruekvergnderungen ausblieben nnd der Ted hintangehalten werden 
konnte. Schon vor ihm hatte allerdings t~al~ dargetan, dal~ die Sensibilitg~ des; 
halb keine Rolle spiele, weft er bei nieht betgub~en nnd bei betiiubten Tieren die 
gleiehen Erseheinungen fan& Aueh Lesser konnte die Sonnenburgschen Befunde 
nicht besttttigen. Die Reflextheorie wurde spgter yon einigen Forschern deshMb 
anerkannt, well die anderen Theorien den  Tatsachen noch weniger standhalten, 
so stimmen Ki]anitzin, Jiirgens und Schjerning, Tschmarke, Stoekvis nnd in nenerer 
Zeit aueh Olbrycht und Niemeyer Sonnenburg zu, wenigstens fiir die Fiille yon sehr 
raseh eintretendem Ted. Korolenko behauptete, dab yon der Peripherie aus der 
Plexus solaris erregt werde, dadurch werde das GefgBsystem in der Bauchhtihle 
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in einen Kontraktionszustand versetzt, der dann eine Sehgdigung des Plexus 
solaris zur Folge haben sollte wegen mangelhafter Ernahrung. 

Ausgehend yon der Tatsaehe, dab die t taut ausscheidende Leistungen ausiibt, 
und ful3end auf Tierversuehen mit Firnissung, die zum Tode der Tiere f/ihrte, 
stellte Edenhuizen die Theorie auf, dab der Tod dutch Zuriiekhaltung giftiger Stoffe 
(Stickstoffverbindungen) bedingt werde, was schon vor ihm Rust vermutet hatte. 
Auf Grand klinischer Beobachtungen schloB sieh Billroth dieser Anschauung an. 
Diese Theorie mul~te dann aber wieder fallen gelassen werden, weft schon Wertheim 
zeigen konnte, dab Ausschneidung und Verbrennnng nicht die gleiehen Ersehei- 
nungen hervorrufen, wenn auch das Hauts~iick in beiden Fallen gleichgrol3 ist. 

Wertheim uud vor allem Pon[ick nahmen auch an, da$ die Retention 
giftiger Stoffe eine grol~e Rolle spiele, als Ursache der Retention nahmen sie aber 
eine Schadigung der Nieren an, die dutch die Ausscheidung des aufgel8sten Blut- 
farbstoffes bedingt sein sollte. Nach ihnen haben such andere Forseher diesem 
Umstand zum mindesten eine Nebenrolle beigemessen, so Friinkel nnd Raysky. 

Falk stellte die Herzl~hmung in den Vordergrund, die durch mechanische 
Einflasse bedingt sein sollte. Er land bei seinen Tierversuchen starke Er~eiterung 
der Hantgef~l]e und Abkfihlung des Tieres. Durch das abgekiihlte Blut sollte das 
Herz gesch~tdigt werden, und dutch die Erweiterung der Gefii$e in der Peripherie 
sollte es leer pumpen miissen, dadurch soil dann der Tod bedingt sein. Fischer 
hat viel spgter diese Theorie zu stiitzen versucht, sie wurde im allgemeinen 
jedoch abgelehnt. 

Nachdem Schultze auf dem heizbaren Objekttiseh bei I-Iitzeeinwirkung einen 
Zerfatl yon roten BlutkSrperehen beobachtet hatte, wurde dem aueh bei Ver- 
breunungen am Menschen beobachteten Erythrocytenzerfall groBe Bedeutung zu- 
geschrieben. Wertheim und Pon/iclc legten vor allem groBes Gewicht auf die zer- 
fallenen BlntkSrperchen (die funktionsuntiichtig seien) und auf die Nieren- 
schgdigung, die dutch die Ausseheidung des Blutfarbstoffes bedingt werde. Klebs 
und nach ihm sein Schiller Welti, Silbermann und Salvioli sprachen den Blut- 
vergnderungen in  Form yon Zerfall und Thrombosierung in den Gefgl3en, die sie 
dureh langandauernde Erhitzungen im Tierversuch erzeugt h~tten, eine Haupt- 
rolle beim Tode zu. Beim Menschen sind jedoch die Thrombosierungen selten 
gefunden worden, ebenso die yon Fo?t in den Vordergrund gerfickten Fettembolien 
in den lebenswichtigen Organen. Lesser hielt die morphologischen Vergnderungen 
nicht fiir gen~gend und nahm deshalb eine funktionelle Oligocythgn~e an; die 
Erythrocyten sollten zum Tell funktionsuntfichtig sein, ohne morphologische Ver, 
~nderungen aufzuwe'isen. Ho~pe-Seyler widersprach dieser Auffassung, well er 
zeigen konnte, da~ auch sehr gro~e Btutentziehu~gen beim Tier nicht die gleiche 
Wirkung haben wie die Verbrennungen. 

Catiano land die Theorien yon Sonnenburg, Falk, Billroth und Lesser uicht den 
Tatsachen entsprechend, er weist auf die Abh~ngigkeit der St~trke der StSrungen 
yon der Gr68e der betroffenen Hautfl~tehe hin und behauptet auf Grund seiner 
Beobaehtnngen, dai~ ein vorwiegend auf der I-Iaut befindlicher Stoff dureh 
rasche Erhitzung in ein Gift verwandelt werde, dessert Aufsaugung die StSrungen 
bedinge. Ale Gift glaubt er Blaus~ture annehmen zu miissen, die bei raseher Er- 
hitzung sus der Ameisensaure des Schweil]es und dem Ammoniak in der Haut 
entstehe. 

In der Folgezeit wurden dann yon verschiedenen Forschern verschiedene 
Gifte aus den verbrannten Stellcn ausgezogen und als wesentlich bezeichnet. Fodt 
bezeichnete Fibrinogen als das Verbrennungsgift, Lustgarten gl~ubte Ptomaine 
nachgewiesen zu haben; Sch]e~'ning war der Ansicht, dab die beim Erytba'oeyten- 
zerfall frei werdenden Kalisalze eine Rolle spielten. Ki]anitzin extrahierte ein 
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Toxin, das aber n~ch Guichemerr$ nur in Mengen yon ca. 200 g ~uf den Menschen 
t6dlieh wirken sollte. Reiss nahm eine Pyridinvergiftung an. Aueh STiegler, 
Er~inkel, A]ello und Parascandolo glaubten Gifte extr~hiert zu haben. Weidenfeld 
und Zumbusch suchten die Gifttheorie dutch Tierversuche zu stiitzen, in denen sie 
gekochte und ungekochte Gewebsstiicke einpflanzten und eine Giftigkeit der ge- 
kochten Stiicke fes~gestell~ zu haben meinten. Helstedt, Pfei]]er, Ei]kmann und 
van Hoogenhuyze, die die Versuehe n~ehpriiften, konnten diese Ergebni'sse aber 
nieht best~tigen, 

Zu anderen Sehliissen kam auf Grund klinischer Beobaehtungen Wilms. Er 
stellte lest, dal~ sofort naeh der Verbremmng ein Gewebszerfall an der verbrannten 
Stelle stattfindet, dessen Produkte zum Tell dutch den KSrper aufgesaugt werden, 
diese Produkte eines pathologischen Eiweil~zeffalles sind giftig. Daneben so]] abet 
auch die Ver~rmung des KSrpers an Wasser dutch die starke Exsudation wieh- 
rig sein, 

In  seiner sehr ausfiihrlichen iVlonographie kommt P/ei//er zu ~hnlichen 
Schliissen. Er sagt: ,,In ttinsicht auf das Zustandekommen der Toxikose stellt 
sich dutch das parenterale Zugrundegehen yon grSl~eren Eiweii~massen eine fiber- 
m~ige  Bildung yon giftigen EiweiBspaltprodukten ein, die sehon normalerweise 
in geringer Menge sieh biiden und dureh die Nieren uusgesehieden werden. Die 
~ehrbildung l(ist die Erscheinungen der Zerfallstoxikose aus." Er stiitzt diese 
Auffassung dutch sehr z~hlreiche Versuche, und kann sie sehr gu~ in Einklang 
bringen mit den Angaben der fibrigen Untersueher. Die grol~e Bedeutung, die 
der Eiweil~zeffall flit den Verbrennungstod hat, erkennen die neueren Bearbeiter 
an, obwohl sie zum Teil fiir den raseh einsetzenden Tod die Sonnenburgsche Reflex- 
theorie he~anziehen. 

Kolisko finder, in der Regel sei nieht ein Verbrennungsgift, sondern ein I%ben- 
nierenausfall wesentlich. Nakata ist dann dieser Frage im Tierversuch nach- 
gegangen; er land, dab die Nebennieren bei Verbrennung geschadigt wtirden und 
dab die Erscheinungen nach Verbrennung mit denen bei I%bennierenausfall fiber- 
einstimmen. Aueh Olbryeht glaubt, dab die Produkte des toxogenen Eiweil]- 
zeffalles auf die Nebennieren seh/~digend wirken, indem sie zu einer ErschSpfung 
des chromaffinen Systemes fiibren. Niemeyer kommt zu /~hnlichen SchluBfolge- 
rungen bei seinen Vergleichen zwischen Vergiftung mit Saponin und Natrium 
taurocholicum und Verbriihung. In  allerneuester Zeit erschien eine Arbeit yon 
Riehl ~un., der den AdrenallngehMt der 1%bennieren vor und nach Verbriihung 
priifte, und keine wesentliehe Verminderung desselben nach der Verbrennung 
feststellen konnte. Dagegen land er in weiteren Versuchen. die Ansprechbarkeit 
des Gef~l~systemes auf Adrenalin stark herabgese~zt. 

Die pathologisch-anatomischen und histologischen Be/nude an  den 

inneren  Organen bei Verbrennungs tod  sind verschiedener Ar t  u n d  be.  
t reffen ziemlich verschiedene Organe;  je naeh  der Ansicht  des Verfassers 
wird ihnen  mehr  oder weniger Bedeu tung  zugemessen. 

Ein sehr h~ufig angeffil~'ter Lungenbefund ist die t)neumonie; schon Wilks 
hatte ihr grol]e Bedeutung zugemessen; er land sehr oft lob~re Pneumonien. Mendel 
land sie aueh sehr oft, aber auch lobul~re, besonders bei Kindern. Sob#ruing 
sehr~nkt die Behauptung yon Witks, dab der Tod naeh Verbrennung durch Pneu- 
monie erfolge, dahin ein, dab er nur den Tod naeh dem 6. Tage darauf zurfick- 
fiihrt. ]~mbolische Prozesse, wie sie yon Feltz, Silbermann und Salvioli und auch 
Son~enburg besehrieben wurden, seheinen nur in sehr hochgradigen F~llen, wie 
die yon genannten Autoren ausgeffihrten Tierversuehe es waren, aufzutreten. Fo~ 
und Fri~nkel erw/~hnen 1%ttembolien in der Lunge; Harbitz glaubt abet, daI] diese 
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nut dann gefunden warden, wenn auger der Verbrennung noch ein anderes Trauma 
eingewirkt hat. Hyper&mie und 0dem warden sehr h~ufig angetroffen, ebenso 
subpleurale Blutungen und manchmal auch solche in das Lungengewebe. 

~ber Ver~nderungen des Herzen8 bestehen nur wenige Angaben.  Fodt fund 
feste Gerinnsel im Herzen. P/eiJ]er beschreibt triibe Schwelhing des Nyokards, 
die sich bei Tod nach mehreren Tagen in Form einer feinen K6rnehing des Plas- 
mas und eines teitweisen Verlustes der Querstreifung zu erkennen gibt, und hie 
und da geringgradige Verfettung. 

Bardeen machte als erster auf die Ver/inderungen des thymolymphatischen 
Apparates aufmerksaln, und Dohrn konnte dessen Befunde best/~tigen. Es handelt 
sich naeh ihnen nicht um die haafig gefundenen Hyperplasien, sondern um eine 
akute Schwellung des gesamten lymphatischen Apparates. Bardeen beschrieb in 
den Keimzentren Zerfallsprodukte, die durch gro$e Zellen hie und da phago- 
cytiert werden. Dohrn beschrieb starke Schwellung der DarmknOtchen. 

Grol~e Aufmerksamkeit wurde der Milz zugewendet. JBill~'oth beschrieb herd- 
weise Blutansammlungen in der Pulpa. Pon/ick stellte lest, da$ ein Tail der zer- 
st0rten roten BlutkOrperchen und des freigewordenen H/~moglobins in der Milz 
versehwinde und yon deren contractilen Zellen aufgenommen werde. Die Milz 
sei vergrOBert und die Schnittflache vermehrt ger0tet, succulent. Fr~nkel fund 
in der Milz eine groSe Anzahl Pulpazeilen, strotzend mit Hamoglobin geffillt und 
zum Tell geplatzt und ihren Inhalt in die Umgebung entleerend. Bardeen fund 
Nekroseherde in den KnStchen, die an diejenigen bei Diphtherie erinnern. Mar- 
chand fand die Milz meist nichr vergrSi3ert; nach Wilms ist die Milzpulpa geschwellt. 
Dohrn fund die MitzknStchen geschwellt und gekennzeichnet durch einen reiehen 
Gehalt an polynuclearen Zellen, die in den Zentren stellenweise die Erscheinungen 
der regressiven Metamorphose zeigten. Perewalowa stellte in den Follikeln eigen- 
titmliehe gro~e Nester epithel/~hnlicher Zellen, welche eine Nekrose erleiden, lest. 
In der Media der Arterien fund sie eigenttimliche Nekrosen, welche dutch Imbi- 
bition mit diffundiertem Blutfarbstoff bedingt zu sein sehienen. EisenhMtiges 
Pigment fehlte. ]~ei Spattod waren in der Pulpa reichlich eosinophile Leukocyten. 
Nakata beschrieb erythrocytenhaltige Zellen in der Pulpa mit blaschenfOrmigen 
Kernen. Er fund hie und da reichlich eosinophile Leukocyten. Lubarsch beschreibt 
die gleiche Degeneration der KnStchen wie Perewalowa, ferner das Alfftreten yon 
hyalinen Massen in der Media der Arterien. Er fagt den letzteren Vorgang, im 
Gegensatz zu Herxheimsr, der ihn bei Tod nach den verschiedensten Krankheiten 
sehr hitufig fund, nicht als degenerativ oder metamorphotisch auf, der nicht ritck- 
g/~ngig w/by, sondern als eine zur Quellung fahrende Einpressung yon Blut- 
fliissigkeit, die, wenn sie l/~ngere Zeit anh/flt, allerdings auch zu Gewebsschwund 
ftihren kann. Auch Einlagerung yon Lipoid in das Hyalin kommt vor, wie sie 
schon Poscharisky bei verschiedenen Krankheiten fan& Auch erw~hnt er das 
Auftreten yon Lipoidzellen in den Lymphkn0tchen und der Pulpg. 

Sehon sehr lunge Zeit bekannt waren die iVierenveriinderungen, auf die man 
durch die H/imoglobinurie aufmerksam geworden war. Wertheim und Pon/ick 
erwhhnen eine h~morrhagische Nephritis mit Blutkrystallen in den Kan~lehen. 
Pon]ick {and starke, vollst/~ndige Blutftillung der grOSeren Arterien, der Vasa 
afferentia und Glomerulusschlingen, ma/3ige Verfettung der Epithelien der ge- 
w~ndenen Harnkan/~lchen und hyaline Zylinder in den gewundenen Abschnitten. 
Welti beschreibt die Nieren makroskopisch als graubraun; mikroskopisch fund er 
in den Arterien K6rnchenhuufen und hyalinen Inhalt. Das Parenchym war un- 
ver/~ndert. Auch die SammelrShrchen enthielten homogene rSt]iche Massen. 
Frgnkel fund die Nierenkani~lchen mit H/~moglobinmassen verstopft. Schjerning 
beschrieb parenehymatOse Entztindung his zu Exsudatbildung in der ~inden- 
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schicht. Dohrn findet nur in einigen FMlen Nierenver~nderungen, so 1Wekrosen der 
Epithelien, ms herdweise, triibe Schwellung nnd Verfettung and in den 
Kanalehen br~unlichen Inhalt. Von Wilms konnte ein entziindlicher Zustand der 
1Wieren nieht festgestellt werden. Aueh Marchand finder keine Verbrennungs- 
nephritis, nut Ausseheidung yon I-I~moglobin in Form yon Zylindern. lqach Heyde 
und Vogt sind weder trfibe Sehwellung noeh Fettanh~ufung im Zwischengewebe 
vorhanden. Raysky land trtibe Sehwellung, selten Herde rundzelliger Infiltration. 

In  neuerer Zeit sind nun 5fiefs Befnnde an den Nebennieren erhoNen worden. 
Moschini (angel nach Kolisko) land starke Erweiterung der GefiiBe und h~ufig 
Blutungen und I%krosen der Rindenzellen, bei sp~terem Tode Mitosen an den 
Rindenzellen, Ms Ausdruck der Regeneration. Nach Kolisko ist vollst~ndige 
h~morrhagische Infarzierung der beiden 1Webennieren m6glich. Die Blutgef~l~e 
sind strotzend mit Blur gefiitlt, Thrombenbildung feh]t in der Regel. Diese In- 
tarzierung kann bei Kindern wenige Stunden naeh der Verbrennung ausgebildet 
sein. Die doppelbrechende Substanz finder er auoh in den weniger hochgradigen 
F~llen verringert oder v611ig versehwunden, aueh sind die Kerne sehlecht fiirbbar. 
Bei sp~terem Tode kommt es zur Regeneration in der Zona gtomerutosa, nnd noeh 
sphter zu Nebennierenhypertrophie: Nalxtta fand Blutiiberfiillung der Rinde, 
Blutungen, Zellnekrose und in gewissem Grade Lipoidverminderung, aul~erdem 
hyaline Thromben in den Gef~Ben bei rasehem Ted, bei Sp~ttod hingegen Gr6llen- 
und Gewiehtszunahme der Nebennieren, Hyperiimie, vereinzelte nekrotische Zellen 
in der Faseiculata, Verbreiterung der Retieularis, starke Lipoidverminderung in 
Glomerulosa und Fascieulata und Gruppen yon gr6Beren und kleineren Zellen und 
Verlauf der Zellzweige der Fasciculata nach verschiedenen Riehtungen, also An- 
zeiehen eines Umbaues. Ahnliche Befunde erhoben auoh Olbrycht und Niemeyer. 

0ber Leberbefunde bestehen nur ganz vereinzelte Angaben. Yo~ land Blut- 
iiberfiillung. Y~ttnket bescb_reibt in den Leherzellen Kernsch~vund, degenerative 
Yer~nderungen des Zelleibes und Anh~ulung yon goldgelben Massen, die er flit 
Hitmoglobin h~lt, welehe an den noeh kernhaltigen Zellen den Kern mehr oder 
weniger verdeeken. Wilms bemerkt, dab ffir eine Leberseh~digung der 1N'aehweis 
fehle, es besiehe kein Ikterus, d{e Lebereapillaren seien nieht verstopft. Marehand 
schreibt, die Leber zeige keinen wesentliehen Befund, bei h6heren Graden der 
Verbrennung k6nne vermehrte ,Gallenabsonderung eintreten. P]ei][er finder eine 
Degeneration der  Leber selten. Raysky beobaehtete Ansammlungen yon Zellen 
um die ~ste der Venae portae, die im allgemeinen nnregelm~Big waren und zwisehen 
den Leberzellbalken lagen. 

Richter (~ngef!ihrt naeh Mendel) b~sehrieb sehon Entziindung des Verda~tungs- 
schlauches und fiihrte sie auf die starke GemiitselTegung znriick; spgter wurden 
dann sehr oft Entziindungen und Geschwftre bescba'ieben. Pon]iel~ vergleicht den 
Dtinndarm bei Verbrennung, wie andere vet ihm, mit dem bei Cholera. Im Magen 
beschreibt er kteine Substanzverluste, mit briiunliehem Grund, daneben Ver- 
gr613erung der LymphknStehen. Duodenalgeschwfire ffihrt er auf ven6se Stase und 
sekund&re Selbstverdauung z~rfick. Welti land bei seinen F&llen yon Magen- 
geschwiiren Thromben in  den Venen. Sch]erning beobaehtete 5fters katarrhalische 
Yedinderungen mit Schwellung der Einzelkn6tchen, Peyersehen I-Iaufen und der 
Brunnersehen und Lieberkiihnschen Driisen. Feltz f~hrt die Duodenalgesehwiire 
auf Embotien zuriick. Marchand gibt an, dal~ die l=[~ufigkeit tier Duodenal- 
geschwiire in hohem Grade iibertrieben worden sei, dagegen sei blutige Infiltration, 
besonders auf der I-I6he der Falten haufiger zu sehen. Heyde und Vogt konnten 
durch Blutungen zustandegekommene Epitheldefekte beobaehten, jedoch keine 
hyalinen Thromben. Busse, der au{ Grund yon Tierversuehen und Beobaehtungen 
an Menschen die ursaehliche Beziehung zwischen Verbrennung und Duodenal- 
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geschwfir ffir erwiesen hMt, fand ebenfalls keine Thromben. Die Wandungen der 
kleinen Gef~i]e wie die ganze Unterschleimhaut in der Umgebung der Geschwfire 
waren aufgequollen und es war eine fibrinSse Entzfindung vorhanden. ~hnlich 
wieBusse trit~ aueh Hauser fiir den Zusammenhang zwischen Verbrennung und 
Geschwiirsbildung ein; bei ihm ist das neuere Schrifttum fiber dieses Thema 
zusammengestellt und kritisch gesiehtet. 

In  letzter Zeit macht yon Braunmi~hl auf Veriinderungen der ~Vervenzellen im 
Bereiehe des Nucleus dentatus und der Oliven aufmerksam, die er auf eine spezielle 
Vulnerabilitat derselben zurfickffihrt. Sekund~r folgt eine Gliawucherung. Schon 
A~ello und Parascandolo batten schwere, degenerative Vergmderungen an den 
Nervenzellen besehrieben, die Befunde konnten abet nicht best~tigt werden. 
Dohrn beobachtete perivaseulare Leukoeytenansammlungen im Gehirn. 

Valentin untersuehte die Schild&'iise bei Verbrennungstod und land die 
Epithelzellen zum Teil abgestoBen oder gequollen. Die Kerne waren zum Teil 
pyknotiseh, zum Teil blasehenf6rmig. Stellenweise war der Epithelbelag veto 
Stroma g~nz abgel6st oder stand nut noeh dutch schmale Briieken mit ihm in 
Verbindung. Das Kolloid war meist sp~rlich oder basophil. Das Stroma wies 
keine Veri~nderungen auf. Naeh neueren Untersuchungen ist jedoch die yon 
Valentin beschriebene Epithelver~nderung wahrscheinlieh auf postmortale auto- 
lytisehe Vorgi~nge zuriiekzuffihren. 

I ch  h a t t e  Gelegenheit ,  verschiedene Organe von 8 FMlen von Ver- 
b r ennungs tod  his tologisch zu untersuchen .  Es  hande l t e  sich u m  FMle 
yon  versch iedenem LebensMter  (2 - -74  J~hre)  und  yon  ~erschiedener  
Lebensdaue r  (2 S tunden  bis 7 T a g e ) n a c h  der  Verbrennung.  Die Sekt ion  
wurde  jeweils mSgl ichst  ba ld  nach  dem Tode ausgefi ihr t ,  j edoch schwank t  
die vers t r ichene  Zei~ ziemlich s t a rk  (21/2--291/2 S tunden) ;  Todes.  und  
Sekt ionsze i t  s ind bei  j edem Fa l le  ~ngegeben. Als Unte r l age  fiir  die 
k l in ischen Angaben  benu tz t e  ich die Krankengesch i ch t en  der  k l in ischen 
Abte i lungen .  Der  makroskopische  Befund  ist  ein Auszug aus  den Leichen.  
befundber ich ten .  

Fiir die FMle 1, 2, 3, 4 und 5 stand mir in Formol fixiertes Matelial zur 
Yerffigung; zur tterstellung der Prgparate verwendete ich die Geffierschnitt- 
methode. Es warden alle Pr~parate mit Hi~malaun-Eosin gefgrbt. Fiir die auch 
bei allen Prgparaten ausgeffihrte Fettfgrbung bemltzte ich Scharlachrot. Von den 
Fgllen 6, 7 und 8 hatte ieh in Ce]loidin eingebettetes und in Alkohol aufbewahrtes 
Materi~l zur Verffigung. Die Sehn[tte wurden ebenfalls mit HtLmalaun-Eosin 
gefarbt. Die Angaben fiber die Fettf~rbung fand ieh hier in den Sektionsproto- 
kollen. F fir die Glykogenfarbung wurde die Methode yon Best verwendet. 

Fall  1. S. Nr. 280/1928. Zw. Ma., 74ji~hrige Frau. 
18. VIII.  1928: Verbrennung dureh Feuerfangen der Kleider am Herdfeuer, 

19 Uhr. Gestorben 19. VIII. 1928, 3 Uhr, Sektion 20. VIII. 1928 8 Uhr 30 Min. 
Anatomische Diagnose: Verbrennung 1. und 2. Grades. Alter Erweichungsherd 

im Boden des rechten Seitenventrikels. Klappen- und Arteriosklerose. Bronchitis und 
Tracheitis catarrhalis. Hyper~mie und Blutungen in der Darmschleimhaut. Sub- 
epikardiale Blutungen. Erweiterung des rechten Vorhofes. Exzentrische Hypertrophie 
des rechten Ventrikels. Atrophie der Milz, Nieren, Leber und der linken Herzkammer. 
Fibrosis der Milz und Perisplenitis chron. ]ibrosa. A~teriosklerotische Narben der 
Nieren. Hydrocephalus ext. und int. Struma nodosa colloides calcarea et di]]usa 
Tarenchymatosa. 

Virchows Archiv. Bd. 273. 10 
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Ganze ventrale K6rperh/~lfte von den Knien bis zu den Haaren mit Brand- 
wunden t. und 2. Grades, zumTeil aueh die SeJten des Rumples and des Rfiekens. 
Subepikardial kleine fli~ehenhafte Blutungen. Zungenbalgdriisen und Gaumen. 
mandeln, cervicale Lymph~noten nieht vergrSBert. Imngen normM groB, gut luft- 
haltig, nirgends briichig. Milz 50 g, stark verkleinert, Pulpa dunkelrot, Kn6tehen 
nicht sichtbar. Trabekel verdiekt. Nebennieren normal grol], Rinde auBen gelb, 
innen braun, Mark grau, ziemlich reichlich. 2Vieren 130 g. Schnittflache grantor, 
leicht hyper~misch. Duodenalschleimhaut blutfiberfiillt. Leber 800 g, klein, PeI{- 
pherie der Li~ppchen graubraun, Zentrum braunrot. ])urehsiehtigkeit herab- 
gesetzt. GekrSse- und retroperitoneale Lymphknoten o. B. - -  In  der Harnblaze rot 
gefgrbter, klarer Urin. Darmschleimhaut blutfiberffillt, stellenweise punktfSrmige 
Blutungen. 

Mikroskopiseher Be/und. 
Herz: Muskelfasern normal, oft lipofuscinhMtig, nirgends verfettet, an einigen 

S~ellen kleine bin degewebige Sehwielen. 
Lungen: Alveolen stark erweitert, oft sind die Epithelien abgeschuppt, ver- 

fetter. Alveolarsepten normal breit, Capillaren meist weir. Elastische Fasern bei 
Scharlachrotf~rbung oft rein rot getiipfe!t, selten feine Fettr6pichen in den Ca- 
pillarendothelien. 

Nieren: Glomeruli normal, nut ganz vereinzelt bindegewebig ver6det oder 
mit verdickter Kapsel. Um einen ver6deten Glomerulus ein kleines Lymphoeyten- 
infiltrat. /-Iauptstiieke oft trfib gesehwellt, oft geronnenes EiweiB enthaltend. In  
den  Schleifen einige hyaline Zylinder. In den Sammelr6hren und Schaltstfick- 
epithelien oft feintropfiges Fet t  eingelagert. Pyramidenbindegewebe leicht ver- 
mehrt, zellarm und  stark ]ipoidhaltig. Kein Glykogen. 

i]1ilz: Trabekel verbreitert. Kn6tehen normal groB, ohne epitheloide Zellen 
im Zentrum, keine Veffettung, stellenweise hyaline Schollen. in  den Arterien- 
w~nden dicke homogene Platten zwischen Intima und Media, die zum Tell mit 
Scharlachrot ~ein rot getfipfelt erscheinen. In den Pulpamaschen die Erythro- 
cyten meis t  ausgelaugt, das Hamoglobin durchtrankt zum Tell Ms homogene 
Massen die R~ume zwischen den Zellen, ferner ziemlich viele eosinophile Leuko- 
cyten und Plasmazellen. Kerne der neutrophilen Leukoeyten hie und da sehr stark 
fragmen#iert. Globulifere Zellen selten, t i le  und da feintropfig veffettete, kleine, 
meist rundliche Zellen. Ven6se Sinus m~Big weft, ihre Endothelien geschwellt. 

Leber: Leberzellbalken normal breit, 6fters besteht leichte I)issoziation der 
Zellen. In  den zentral gelegenen Leberzellen Lipofusein. Ziemlich diffus rein- oder 
mitteltropfige Verfettung, stellenweise triibe Sehwellung. Itie und da Glykogen- 
ein]agerung. Glissonsche Seheiden leicht verbreitert; es sind einige Lymphocyten 
und eosinophile Leukocyten in sie eingelagert. Capiltaren normal weft, Kupffer- 
sche Sternzellen 6fters feintropfig veffettet. In  den Capillaren i~uBerst selten 
eosinophile Leukocyten, h~tffiger Lymphoc~ten. Sehr reichlich neutrophile Leuko- 
eyten mit verschieden siark segmentierten Kernen. Sehr haufig Triimmer yon 
neutrophilen Leukocyten. ])as Protoplasma ist oft nnr noeh sparlich oder feh]t 
ganz. Kern ohne deutliche Chromatinstruktur, seine Segmente pyknotiseh, seine 
Form sehr verschieden, bald verklumpt ohne feinere Segmentierung, rundlich 
oder halbmondf6rmig, zentral oder  peripher gelegen, bald steehapfelf6rmig oder 
rosettenf6rmig aufgeloekert, dutch diekere oder ~einere Briicken k6nnen die ein- 
zelnen Br6ckel verbunden sein. Hie und da finden sich auch nur lfleine Chromatin- 
split ter.  

Nebennieren: Gef~Be normal weft, Blutungen fehlen vollkommen. Zona 
glomerulosa normal, Zona faseiculata und retieularis sehr stark lipoidhaltig. Mark 
reichlich, mit einigen gr6Beren und kleineren Lymphoeyteneinlagerungen. 
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Fall 2. S. Nr. 159/1928. Ma. Era., 2j~hrigesMiidehen. Vor 3 Monaten Masern. 
Am 28. IV. 1928, 12 Uhr fiel das Kind in ein Gef~l~ mit heiBem Wasser. 

Apathie, Oligurie. Blutbefund: ttamoglobin 72/70, wei]e BlntkSrperchen 18800, 
Puls 120, Reetaltemp. 36,8 ~ Gestorben: 30. IV. 1928, 5 Uhr. Sektion: 1. V. 1928, 
8 Uhr 30 Min. 

Anatomische Diagnose: Verbrennung 2. und 3. Grades. Ver#ttung der Leber. 
Schwellung~der LymphknStchen des Dickdarmes. Struma di]]usa rarenchymatosa. 

Die Verbrennung 2. und 3. Grades betrifft die untere RiickenhMfte, die 
Glutaealgegend bis auf die Oberschenkel, vorn die ~u~eren Teile des Bauches, 
Leistengegend und Aul]enfli~che der OberschenkeL Thymus 10 g, Schnittfl~che 
graurot. Zungenbalgdriisen und Gaumenmandeln m~l~ig groin. Cervicale Lymph- 
knoten klein. Lungen gut lufthaltig, nirgends briichig. Bronehiale Lymphknoten 
klein, Sehnittfl~che grauweil~. Milz 30 g. Trabekel nicht verdiekt, KnStchen 
siehtbar, Pulpa dunkelrot. Nebennieren: l~inde gelb', Mark grau. Nieren: Sehnitt- 
fl~ehe graurot, durchscheinend. Leber 400 g. Auf der Schnittflache L~ppchen- 
zeiehnung wenig deutlich, Durchsichtigkeit herabgesetzt, Farbe grantor. Gekr6se. 
und retroperitoneale Lymphknoten klein, EinzelknStchen und Peyersche Haufen im 
Dfinndarm m~13ig groin, KnStchen im Diekdarm vergrSl~ert. 

Milc~vskopischer Be]und: 

_~nge: Alveolen normal weir, hie und da abgestol~ene Epithelien, jedoch 
keine Blutbestandtefle oder Fibrin enthaltend. A]veolarsepten normal breit, Ca- 
pillaren m~Big erweitert, oft mit Megakaryocyten. Nirgends Thromben. Um die 
kleinen Venen einige Lymphocyten. 

Nebennieren: Gef~l]e normal weir. Keine B!utungen oder Nekrosen. Rinde 
normal erbaut, Lipoidgehalt sp~rlich. Marksubstanz ziemlich reiehlich, in sie ein- 
gelagert sind zahlreiche Lymphoeyten und einige eosinophile und neutrophile 
Leukoeyten. 

Lymphlcnoten: Keimzentren reiehlieh. Sinus oft weir, Lymphoeyten, selten 
Leukocyten enthaltend. In  den Reticulumzellen stellenweise kleine FettrSpfehen. 

Thymus: Interlobul~re Septen sehmal, wenig fetthaltig. Abgrenzung yon 
l~inde und Mark deutlich. Im Mark sp~rliehe kleine Hassalsche KSrperchen. 
Stellenweise eosinophile Leukocyten. Sehr reiehlich, vorwiegend im~Mark, fein- 
tropfig verfettete t~eticnlumzellen. Rindengewebe reichlich. 

Milz: Trabekel normal breit. In die Arterienwande stellenweise etwas homo- 
gene mit Seharlach rot gefi~rbte Substanz zwischen Intima und Media eingelagert. 
Kn6tehen reiehlich und groB, im Zentrum derselben 6fters epitheloide, zum Tell 
lipoidhaltige Zellen; bier auch hie und da Kerntrfimmer und Zellen mit pykno- 
tisehen Kernen. Pulpa zellreich, enth~lt neutrophile und eosinophile Lenkoeyten. 
Sinus meist eng, ihre Endothelien sind geschwellt. Erythroeyten ohne Ver- 
~nderungen, globulifere Zellen fehlen. 

Leber: Leberzellbalken normal, Zellen iiberall mit guter Kernf~rbung. Diffus 
kleine Fettropfen in sie eingelagert, nirgends hochgradige Verfettung. Kein Gly- 
kogen. Glissonsche Scheiden normal breit, hie und da Lymphoeyten eingelagert. 
Capillaren normal welt, Kupffersehe Sternzellen enthalten h~ufig verh~ltnism~Big 
grol~e Fettropfen. In den Capillaren viele Lymphoeyten und neutrophile Leuko- 
cyten, diese haufig mit bei Fall 1 besehriebenen Degenerationserseheinunge~. 

Fall 3. S. Kinderspital, 5. III .  1928. Pe. tie., 5j~hriges M~dchen. 
Am 4. I IL  1928 9 Uhr fiel das Kind in einen Zuber mit heil]em Wasser. Urin: 

Alb. positiv, Zueker~negativ, Sediment:  Zylinder und Leukoeyten. 4. III .  1928 
16 Uhr 05 Min. Tod. Sektion 5. I IL  1928 10 Uhr. 

10" 
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Anatomisehe Diagnose," Verbrennung 2. Grades. Blutungen unter die Thymus- 
kapsel in Pleura und Endokard. Pleuritische AdMisionen. Lungen6dem. Verjettuug 
der Leber. Tri~be Schwelluug der Nieren. Struma di]]usa-Ascariden. 

An Bauch, Geschleehtsteilen, Oberschenkeln,. tiber der ganzen unteren 
Riiekenpartie Verbrennung 2. Grades. Thymus ziemlich groin, 30 g, unter der 
Kapsel e inige f!eekf6rmige Bhitungen, Schnittfl/iche graurot. Unter der Pleura 
da und dort kleine Blutungen. Unter dem Endokard streifenf6rmige Blutungen, 
Lungen gut lufthaltig, Gewebe nirgends brtiehig. Mitz mgBig g~ofl, Schnittfliiche 
dunkelrot Kn6tchen groB Nebennieren normal groB, Rinde gelb, zum Teil etwas 
schmat. Nieren: Schnittflaehe gelblich-ro~, ziemlich gut durchseheinend. Zeber 
normal gro•, Schnittfl~tche grau-gelblich, ziemlich stark trtib. Gekr6se- und retro- 
peritoneale Lymphknoten o. B. 

Mikroskopiseher Be/und. 
hrieren. �9 Venen erweitert. Glomeruli normal, Capillarschlingen eher eng. 

Hauptstfieke tells normal, mit guter Kern- und Protoplasmaf~rbung, zum Tell 
triib :geschwellt; hie und da im Lumen geronnenes EiweiB. Schaltstfieke und 
Sammelr6hren hie und da mit abgestoi~enen Epithelien, 6fters auch feintropfige 
u Zylinder und H~moglobinschollen fehlen. Kein Glykogen. 

Herz: Muskelfasern normal breit, Querstreifung deutlieh, keine Lipofusein- 
oder Fetteinlagerung. 

Thymus: In den interlobu]gren Septen nur wenig Fettgewebe, hie und da 
e0sinophile Leukocyten eingelagert. In den L~tppchen deutliche Abgrenzung yon 
Rinde und Murk. Lymphatisehes Gewebe der l~inde reiehlich. Im Mark zahlreiche 
kleinere und gr61~ere Hassalsche K6rperchen, diese entha]ten 6fters Reste yon 
neutrophilen Leukoeyten und feine Fetttr6pfchen. Epitheliale Zellen maBig reich- 
lieh, groin, feintropfig verfettet. Es besteht infiltration mit eosinophilen Leuko- 
cyten, neutrophile Leukocyten selten. 

.Milz: Trabekel normal breit. In  den Follikelarterien zwisehen Intima und 
Media homogene eosinophile, sieh mit Seharlachrot rot f~rbende Massen. Kn6tehen 
normal groin, mit reichlich Lymphoeyten und Lymphoblasten, im Zentrum hie 
und da epitheloide Zellen, sehr selten Kerntriimmer, •ekrosen fehlen, nur einzelne 
Zellen mit feintropfigem Fett. Pulpa zellreich, ven6se Sinus meist eng, Endo- 
thelien zum Teil gesehwellt. Hie und da gr6$ere l)ulpazellen mit phagocytierten 
Erythroey~en. Erythroeytentriimmer fehlen. H/~ufig eosinophile Leukocyten, 
neutrophile selten. Hie und da kleine rundliche, oder gr6$ere protoplasmareiche 
Pulpazellen mit feintropfigem Fett. 

Leber: Leberzellbalken normal gebaut, stellenweise leichte Dissoziation. Dis 
m_eisten Zellen enthalten reichlieh fein- oder mitteltropfiges Fet t  nnd ziemlich 
re~ghlich Glykogen. Blutcapillaren normal weir, Kupffersche Sternzellen enthalten 
0f$: ~eiehlieh feine Fetttr6pfehen. In  der Capillarlieh$ung neutrophite Leukocyten 
deutlieh vermehrt, mit den bei Fall 1 besehriebenen Degenerationserseheinungen. 
Eosinophile Leukoeyten und Lymphoeyten i~uBerst selten. Glissonsehe Seheiden 
normal breit, vereinzelte Leukoeyten und Lymphoeyten in sie eingelagert. 

Nebennieren: Gefiil~e nieht erweitert, keine Blutungen, keine Nekrosen. l~inden- 
zellen mit hellem Leib, Kerne gut gefi~rbt. In der l~inde reichlich grobtroPfiges 
I~ipoid. Capillaren im Mark weir: Kerne deutlieh. 

Fal l4 ,  S. Hr. 291/1927. tto. We., 26j&hriger Mann. 
20. X. 1927, etwa 15 Uhr: Verbrennung mit heil]er Bodenwiehse. 
Tod im Korea 21. X. 1927, 18 Uhr 45 Min. Sektion 22. X. 1927, 8 Uln' 30 Min. 
Anatomische Diagnose: Verbrennung 1. his 3. Grades. HyTertrophie der tinken 

Herzkamraer. Herzbeutelverwachsungen. Leichte Klappenskle~ose und Avterio- 



Befunde beim Verbrennungstod. i~t9 

sklerose. Periphere Ver]ettung der Leber. Tri~,be Schwellung und Ver]ettung: der 
Nieren. Blutungen in Darm- und Blasenschleimhaut, Meckelsches Divertikel. Scrotal- 
6dem, Struma nodosa parenchymatosa. 

Ausgedehnte Verbrennungen 1. his 3. Grades an der ganzen Vorderseite des 
KSrpers mit EinschluB des Gesichtes. An der Hinterseite die gauze Sehulter und 
die Ges/~Bgegend betroffen. Im vorderen Mediastinum Reste yon Thymusgewebe. 
Zungenbalgdri~sen etwas vergr6Bert. Lungen: liberal1 gut lufthaltig, nirgends 
brfichig. Milz 130 g, normal groB, Schnitffl/~che stark bluthaltig, Kn6tchen sicht~ 
bar, grauweiB, Pulpa dunkelrot. Nebennieren normal groB, Rinde auBen gelb, 
innen braun, trfib. Mark reichlich, graugelb. Nieren 260 g, Schnittfl/iche stark 
bluthMtig, Rinde an einigen Stellen trfib, grau-gelblich. Leber 1250 g, Schnitt- 
fl/~che leicht getriibt, Peripherie der L/~ppchen grauweig, Zentren dunkelrot, 
Briiehigkeit normM. In der Sehleimhaut der Harnblase stellenweise ausgedehnte 
Blutungen. Darmschleimhaut injiziert, an einzelnen Stellen in ])finn- und Dick- 
darm fl/~chenhafte Blutungen. 

Mikroskopischer Be]und. 

Herz: Gef/~Be blutreieh, mit viel Leukocyten. 
Nieren: Venen zum Teil erweitert. Glomeruli zum Teil mit weiten Capillaren. 

Leukocyten dort meist nicht wesentlich vermehrt. Hauptstiicke meistens triib 
geschwellt, Protoplasma k6rnig, Kerne gut f/irbbar. In den Schaltstficken und 
SammelrShren h/~ufig abgestogene Epithelien. In den Zellen der Schaltstiieke und 
der Schleifen oft feintropfiges ]_%tt. Im Lumen der SammelrShren und SchMfen 
h/~ufig Schollen einer feinkSrnigen Nasse yon H~moglobinfarbe. Kein Glykogen. 

Milz: Trabekel normal. In  den W/~nden der kleinen Arterien stellenweise eine 
mit Eosin rot gef~rbte, mit Scharlach fein rot getfipfelte homogene iKasse als dfinne 
Platte eingelagert, Kn6tehen meist klein, eigentliche Keirazentren 11icht vor- 
handen. Hie und da in den Kn6tchen eosinrote, homogen dtlrchscheinende, mit 
Scharlachrot rein getiipfelte Schollen, und hie und da auch kleine runde, fein- 
tropfig verfettete Zellen. In  der Pulpa die ven6sen Sinus normal welt oder leicht 
erweitert, 6fters mit einzelnen abgestoBenen Endothelien. Pulpa sehr blutreich. 
Hie und da groBe erythrocytenhaltige Zellen mit peripher liegendem, grol]em, 
hellem Kerne. Eosinophile Leukocyten sp/~rlich, neutrophile sehr selten. Neben 
normal groBen Erythrocy~n nicht selten h/~moglobinhaltige kleine runde Tropfen. 

Leber: Leberzellbalken normal breit, in der L/~ppchenmitte sp/~rliche Ein- 
lagerung yon feintropfigem Fett, sehr sp/~rliches Glykogen. Protoplasma und Kern2 
fi~rbung normal. Glissonsche Scheiden nicht verbreitert, hie und da einzelne 
Lymphocyten eingelagert. Capillaren normal weir, Kupffersche Sternzellen 5fter 
verfet~et. Im Lumen der Capillaren und der Venae centrales liegen sehr reichlich 
neutrophile Leukocyten, die sehr oft _Degenerationserscheinungen aufweisen, wie 
sie bei Fall 1 beschrieben wurden. I)aneben Leukocyten mit normalem Kern, 

Fal l  5. S. Nr. 175/1926. Hu. Li., 15j/~hriges M~dchem 
15. VI. 1926, 8 Uhr. Verbrennung durch Feuerfangen der Kleider bei Benzil~- 

explosion. Temp. 36,6 ~ Starke Aufregung, Erbrechen, Tod im Korea. 16. VI. 
1926, 4 Uhr. Sektion 16. VI. 1926, 9 Uhr 30 Min. 

Anatomisehe Diagnose." Verbrennung 2. Grades, Status thymieoIymphatieus. 
Subpleurale und subendokardiale Blutungen. LungenSdem. Leichte Klappeu- :und 
Arteriosklerose. Triibe Sehwellung der Leber und der Nieren. HirnSdem. Salpingitis 
chron, Pelveoperitonitische Verwachsungen. Verkdste cervicale Lymphknoten. Struma 
di]]usa parenchymatosa. Hypertrophie des Labium minus sin. 

Am Gesicht, am 1%ticken, am Hals, am Oberarm, an den H/~nden, Ober- 
schenkeln und an den Ffigen Verbrennung 2. Grades. Im vorderen Mediastinum 
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sehr grol]e Thymus, 48 g, Schnittfl/~che graurot, daneben wenig Fettgewebe. Sub- 
eplkardlal zahlreiehe kleine Blutungen. Balgdri~sen und Gaumenmandeln sehr groB. 
In Rachen und Speiserb'hre ziemlieh zahlreiehe bis 0,5 em im Durehmesser grol~e, 
erhabene grauweiBe Kn6tehen. SubTleura~ zahlreiche kleine Blutungen. 'Kon- 
sistenz der Lungen haupts~ehlich in den unteren Teilen leieht erh6ht, keine Brfichig- 
keit, Bronvhiallymphknoten vergr6$ert, Schnittfl~ehe grauweilL Milz 100 g. Sehnitt- 
fliehe der Pulpa dunkelrot, KnStchen nieht vergr61]ert. Nebennieren normal groB, 
Rinde auBen gelb, innen braun. Mark m~t~ig reichlieh. Nieren: Sehnittfliehe 
dunkelgraurot, Zeichmmg deutlich. In  der Magen. und Darmsehleimhaut zahl- 
reiche kleine weil~liehe, vorragende KnOtehen. Zeber 930 g, Sehnittfl~tche graurot, 
trfib, Zeichnung undeutlieh. JRetroperitoneale nnd GekrSselymphknoten leieht ver- 
grSl]ert. Peyersehe Hanfen stark vergrSl3ert. Hirnwindungen abgeplattet. Hirn- 
substanz stark durchfeuehtet, gut bluthaltig. 

Mikroskopischer Be]und. 
Nieren: Glomeruli normal grol3, Kapsel nieht verdickt. Hauptstficke trfib 

geschwellt. Sehaltstiicke mit wenig •ett. 
Herz: Muskelfasern normal breit, Querstreifung deutlich. ~Iur an ganz ver- 

einzelten Stellen wenig feintropfiges ~ett  eingelagert. 
Lunge: Alveolen meist normal welt, hie und da in ihnen vereinzelte, ab- 

geschuppte, stark veffettete Epithelien. Alveolarsepten normal breit, stellenweise 
leichte Infiltration mit Lymphocyten und vereinzelten eosinophilen und neutro- 
philen Leukoeyten. Capillaren meist welt, etwas vermehrte neutrophile Leuko-  
cyten enthaltend. 

Milz: Trabekel normal breit. In  den W~nden der kleinen Arterien selten an 
kleinen St~llen Einlagerung einer homogenen, leieht eosinophilen Substanz, die 
sieh mit Scharlachrot rot firbt.  KnStehen normal grolL Lymphocyten meist nut 
in einem peripheren Bezirk. Zentrum meist eingenommen yon epitheloiden Zellen 
mlt grol3en Kernen und meist relchlichem Protoplasma. Stellenweise grol~e hyaline 
dutch Seharlaehrot zum Tell rot ge~irbte Schollen, epitheloide Zellen zum Tell 
verfettet. Pulpa zellreich, Sinus meistens eng, Endothelien sind zum Tell 
geschwellt und abgestoBen; reiehlich Lymphoeyten, Plasmazellen und auch eosino- 
phile Leukocy~n und wenig neutrophile Lenkocyt~n in die Pulpa eingelagert. 
Globulifere Zellen ziemlich reichlich, hie und da Triimmer yon Erythrocyten. 

Lsber: Leberzellbalken normal breit, Protoplasma feinkSrnig, Kerne hell. 
Stellenweise feintropfiges Fet t  in geringer Menge eingelagert. Selten Glykogen. 
Glissonsehe Seheiden normal breit, mit ganz vereinzelten Lymphoeyten und neutro- 
philen Leukoeyten, ganz selten rnit eosinophilen Leukoeyten durchsetzt. Blut- 
eapillaren normal welt, Kupffersehe Sternzellen teilweise verfettet. In  den Ca- 
pillaren die neutrophilen Lenkocyten deutlich vermehrt, zum Teil mit Degene- 
rationserscheinungen, wie in Fall 1. Segmentierung der normalen Leuk0eyten- 
kerne verseMedengradig. 

F a l l S .  S. Nr. 8/1913. Mi. Vi., 2jghriger Knabe. 
14. I. 1913, 15 Uhr 45. Min. Yerbrennung am Ofem Gestorben 14. I. 1913, 

17 Uhr 40 Min. Sektion 15. I. 1913, 9 Uhr. 
Anatomische Diagnose: Verbrennung 2. und 3. Grades. Status thymico-lympha- 

tieus. Exzentri~che HyT~ertrophie beider Ventrikel. Struma diHusa 19arenchymatosa. 
Stauung in der Lunge. 

t taut  fast in ganzer Ausdehnung versehorft ode~ blasig abgelioben, an 
manehen Stellen, so fiber der Vorderfl~che der beiden Oberschenkel, des Rumples 
und der Brust verkohlt. Nut wenige Stellen der I-Iaut gel  yon der Verbrennung. 
!m ~ed_iastinum ant~. eine stark vergrSJ~erte Thymus, Gewicht 30 g. Tonsillen, 
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Zungenbalgdr~sen und t~achenkn6tchen stark vergr6Bert. Lungen normal. Bro'n- 
chiale Lymphknoten vergr6Bert. MiI, m~iBig groB. KnS~chen groB. 1)ulpa dunkel- 
rot. Nebennieren klein. Rinde schmal, hellgelb, Mark spgrlich, gram Nieren: 
SehnittflAche: Bhitgehal~ gut. l~inde durchscheinend. Leber: Zentren der L~pp- 
ehen r6tlich, insular, Peripherie grau, triib, Briichigkeit gut. GekrSse- und retro- 
peritoneale Lymphknoten vergrSgert. Peyersche Haufen und EinzeiknStehen des 
Dftnndarmes sehr stark vergrSBert. Blinddarm mit stark vergr613erten Einzel- 
knStehen. 

Mikroskopisdter Be/and. 
Thymus: Interlobulgre Septen schmM mit sehr sp~trlichem Fettgewebe, hie 

und da eosinophile Leukocyten enthaltend. Abgrenzung yon l~inde und Mark 
deutlich. Im Mark ziemlich reichlich kleine und mittelgrol3e HassMsche X6rper- 
chen, hie and da eosinolohile Leukocyten enthMtend, selten verkalkt .  Mark durch- 
setzt mit einzelnen eosinophilen Leukocyten, in den Capillaren diese Zellen ver- 
mehrt. Lymphatisches Gewebe der Rinde reichlich. 

Milz: Trabekel normal breit.. In den Wi~nden einzelner kleiner Arterien linden 
sich zwischen Intima und Media eingelagert homogene, eosinrote dm'chseheinende 
Massen. Kn6tchen normal grol3. Xeimzentren groB, mit reichlich Lymphoblasten. 
Lymphoeyten nur an der Peripherie. Im Zen~rum hie und da aueh einzelne epi- 
theloide, verfet~ete Zellen. Palpa bhitiiberftillt, zellreich, ziemlieh reichlich eosino- 
phile Leukocyten in sie eingelagert. Sinus normal weit, Endothelien. zum Tell 
geschwellt, Globulifere Zellen selten. Hie und da Erythrocytentriimmer. 

Leber: Leberzellbalken normal breit. Zelleib und Kerne normal, nur geringe 
Verfettung. Glykogen sehr sp/~rlieh. Glissonsche Seheiden normal breit, einige 
Lymphoeyten und eosinophile Leukocyten in sie eingelagert. ZentrMvenen meist 
welt, Kupffersche Sternzellen hoehgradig verfettet. Capillaren normal welt, reich- 
lich Lymphocyten und neutrophile Leukoeyten enthaltend. Diese sehr oft mit 
den bei Fall I besehriebenen Degel~erationserseheinungen. Neben den degenerierten 
Zellen auch solehe mit normaler Ohromaginsgruktur in plumpen Kernen. 

FaliT. S. Nr. 335/1912. Hi. Ft., 3jghriger Knabe. 
Fiel am 19. XI. 1912, 11 Uhr in einen Kfibel mit siedend heiGem Wasser, 

aus dem er sofort herausgezogen wurde. 
Tod 26. XI. I912, 7 Uhr. Sektion 26. XI. 1912, 9 Uhr 30 Min. 
Anatomische Diagnose: Verbrennung 2. Grades. Herzerweiterung. l~li~ssiges Blut. 

Blutungen in Epilcard, Pleura, Trachea, Lungen. Status lymphatieus. Stauung in 
Nieren, Milz, Lungen. 

Auf der Rtickenseite mehrere oberfl~chiiche Hautwunden, im ganzen etwa 
die I-I&lfte der entsprechenden Riickenh~ilfte einnehmend. ])as n&ssende Cerium 
ist yon dicken, grau-gelblichen Membranen bedeckt. Am linken Arm fiber der 
Ellenbeuge, am Ober- und Unterarm eine Ulceration mit kleinen Hautinseln, im 
fibrigen wie am Riicken. Im Mediastinum ant. eine 10 g schwere Thymus. Un$er 
dem Epikard pm~ktfSrmige Blutungen. Balgdri~sen vergrOBert, ebenso Gaumen- 
mandeln, Kn5tchen der hinteren Rachenwand ziemlich grog. Cervicale Lymph- 
knoten vergrOSert. In  der Pleura einzelne punktf5rmige Blutungen. LuftgehMt 
der linken Lunge hinten etwas herabgesetzt. Gewebe nicht brfichig, l~echte Lunge 
voluminOs, Gewebe leicht brfichig. Bronchialknoten leicht vergrSl3ert, rOtlich. Milz 
vergrOBert, yon erhShter Konsistenz. KnStehen zablreieh, ziemlich grog. 1)ulpa 
sehr blutreieh. Nebennieren yon mit~lerer GrSBe, l~inde fettarm, M~rk in mittlerer 
Menge. 5Tiere: Zeichnung deutlieh, Gewebe leicht hypergmisch. Leber entsprechend 
groB, unter der Serosa einige punktfSrmige glutungen.. Gewebe etwas blal3, L/ilO p- 
chert wenig deutlich, Peripherie grau-r6tlich, yon mittlerer Durchsichtigkeit. 
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Gekr6se- und Teriportale Lymphknoten sehr reichlich, stark vergrSl]ert. Peyersche 
Haufen and Einzelkn6tehen des Ileums sehr groIL Leisten- and Achsellymphknoten 
vergr6Bert. 

MikroskoTischer Be]und. 
Myokard: Ziemlich stark feintropfig verfettet. 
Thymus: Viel verfettete Zellen in der Rindensubstanz, zum Tell auch doppel- 

breehende Substanz. Sehr vie] eosinophile Zellen. ~Ii~13ig viele 1LIassalsehe K6r- 
perehen. 

Nieren: Grol3e Venen erweitert, in ihnen zahlreiehe neutrophile Leukocyten 
and Lymphocyten und einzelne eosinophile Leuko- und Myeloeyten. Hie und da 
zahlreiche Chromatintrfimmer in den Capillaren. Extravaseul~r keine Leukocyten, 
keine Blutungen. Haupts~iicke und absteigende Schleifenschenkel meist trfib 
geschwellt, jene stellenweise hyalintropfig degeneriert, Kerne racist blab gef~rbt. 
In  den Schaltstiicken und den dfinnen Sehenkeln der ttenlesehen Schleifen 
reichlich feintropfiges Fett, aueh in den Glomeruli. Im Lumen der Kan~lchen 
6fters hyaline Zylinder, vor allem in den Sammelr5hren. Glomeruluscapillaren meist 
eng. Kein Glykogen. 

Zymphkuoten: In den Kn6tehen einige protoplasmareiche Retieulumzellen 
mit Kerntriimmern. 

Nebennieren sehr blutreieh, hochgradig erweiterte Blutgef~tl~e, so dal] sie h~tufig 
so dick sind wie die Zellstr~inge der Rinde. Sehr wenig Mark, keine Chromreaktion. 

Milz: KnStehen sehr zahlreieh, nicht vergr6Bert. Zentrum wird meist yon 
einer tells hom0genen, tells k6rnigen oder f~digen, leicht eosinophilen Masse ein- 
genommen, in die einzelne epitheloide Zellen nnd sehr reiehlich verschieden grol~e 
Zelltriimmer eingelagert sind. In  den W~nden einiger Kn6tchenarterien stellen- 
weise eine homogene, leieht eosinophile Masse. Pulpa sel~" zellreich, massenhaft 
eosinophile Leuko- und Myelocyten. Lymphoeyten bedeutend weniger zahlreich, 
neutrophile Leukocyten nur vereinzelt. EryChroeytenhaltige Zellen fehlen. Sinus 
normal wei~ odor leicht erweitert. 

Leber: Leberzellbalken normal breit, ohne Veffettung; Kerne meist hell, 
Chromatinstruktur normal, Glykogengehal~ m~Big, in den Zellkernen nieh~ se]ten 
Glykogen. Kupffersche Sternzellen stark and fiberall verfettet. Bluteapillaren 
normal welt, in ihnen massenhaft eosinophile ~ye]ocyten und Lenkoeyten; neu~ro- 
phile Leukoeyten and Myelocyten weniger zahlreieh, ebenso Lymphocyten. Oft 
die in Fall 1 besehriebenen Degenerationserscheinnngen. In  den Pfortaderi~sten 
eosinophile Leukocyten und in geringerem Mal~e neutrophile Leukocyten ver- 
mehrt. Glissonsehe Seheiden normal breit, yon Lymphocyten und eosinophilen 
Leukoeyten durchsetzt. 

FallS.  S. Mr. 198/1912. La. Era., 41/2j~hriges M~dehel~. 
19. VL 1912: Feuerfangen der Kleider am Herd. Puls klein, frequent. Temp. 

anfangs 37,8 ~ dann Sinken auf 35,9 ~ zuletzt 38,7 ~ Gestorben am 21. VI. 1912, 
16 Uhr. Sektion 22. VL 1912, 8 Uhr. 

Anatomische D~agnose: Ausgedehnte Verbrennung ~. Grades. Subepikardiale, 
subendokardiale und subpleurale Blutungen. Status lymphatieus der Zungenbalg- 
dri~sen, Tonsillen, Gaumen/ollikel, Milz, Peyerschen Plaques und Mesenterialdri~sen. 
Hyper5mie der Bauehorgane. Hypoplasie des lgebennierenmarkes. Sehleimhaut- 
blutung im Duodenum, Askariden. 

Linke KSrperh~lfte, rechter Unterarm and Hand zeigen das Bild der Haut- 
vertrocknung naeh Verbrennung 2. Grades. Thymus ]5 g, Schnittfl~che graur0t. 
Wenige subepikardiale Blutungen. Am langen Segel der Mitralis eine Blutung. 
Zungenbal!ldri)~sen und Gaumenmandeln sehr groB, in diesen auch Pfr6pfe. J~achen 
mit geschwollenen Lymphkn6tchen. Lungen groB, gut lufthaltig. Gewebe zu- 
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sammenpregbar. Bronchialdriisen vergr6Belt, grau. Milz werdg vergr61~ert, Pulpa 
braunrot. KnStehen reichlich, grau. IVebennieren normal groB, Rinde brgunlieh, 
Mark sehr sp~rlieh. Nieren: Sehnittfl~iehe blutreich, Zeichnung deutlieh. Dureh- 
sich~igkeit gut. In Duodenum ScMeimhautblutungen. Leber normal groB, Zeieh- 
nung deutlich. Centra eingesunken, teilweise Peripherie gelblieh, etwas wenig 
durehsichtig. Peyersehe Haufen, Einzelkn6tchen des unteren Ileums vergrSgert. 
GekrSseIymphknoten groB, grin. 

Mikroskopischer Be/und. 
Leber: LeberzellbMken normal breit, Kerne gut gef/~rbt, yon normaler Chro- 

matinstruktur, Protoplasma normal. Glykogen sparlieh, Blutc~pillaren miiBig 
welt, sehr reichlieh neu~rophile Leukocyten mit versehieden st~rk segmentierten 
Kernen enthaltend, Kerne teils jung, wenig segmentiert, tells gtter, stgrker 
segmentierg. Hie und d~ aueh Leukocygen im Degenera$ionsstadium wie in ~a.II 1. 
Glissonsehe Seheiden sind normal breit, mit Mehter Lymphoeytendurehsetzung. 
Pfortadergste welt, Leukoeyten in ihnen nieht wesentlieh vermehr~. 

Milz: Trabekel reiehlich, normal breit. In den Wgnden einiger Kn6tehen- 
arterien zwisehen Intima and Media stellenweise homogene, mit Blutfarbstoff 
durehtr&nkte, hyaline Massen, die zum Teil das Lumen einengen. Kn6tehen normd 
grog, an der Peripherie reiehlieh Lymphoeyten, im Zentrum grebe epitheloide, 
protoplasm~reiehe Zetlen, selten Kernzerf~tlsprodukte oder hyaline nekrotisehe 
Massen. Pulpa zellreieh, stark bluthMtig, Sinus mggig wei{, Endothelien teilweise 
geschwellt. Erythroeyten nieht zerfallen. Sehr hgufig neutrophile Leukoeyten, 
seltener Lymphoeyten. 

Nieren: Alle BlutgefgBe stark erweitert, strotzend mit Blur gefiillg, Leuko- 
cyten nieht vermehrg. Ca.pilla.rsehlingen der Glomeruli sehr eng. Die Haupt- 
staeke meis~ triib gesehwellt., mit Ieiehg gekSrntem Pmtoplasma. and sehr engem 
Lumen. In den Seh~lt, stt~cken und Samme]r6hren Epithelien hie und d~ ~b- 
gestoBen. Zylinder und H/tmoglobinsehollen fehlen. Kein Glykogen. 

E s ergeben sieh also folgende Befunde: 
Lungen: Embolien oder Thrombosen fehlen vSllig. Aueh loneumo - 

nisehe Ver&nderungen wurden nieht gefunden, wohl deshalb, weft bei 
allen t;&llen mi~ Ausnahme eines einzigen der Ted sehon in den ersgen 
48 Stunden eintrat.  Dagegen finden sieh Hyper&mie und subpleurale 
Blu~ungen. Die Anlagerung yon feinen FetttrOpfehen an die elastisehen 
Fasern bei Fall 1 ist wohl als Alterserseheinung zu deuten und nieht 
als Folge der Verbrennung. 

Herz: In  einzelnen F&llen ist die Konsistenz etwas herabgesetz~, 
oft linden sieh ~Blulbungen im Epi- und Endokard.  Entspreehend der 
Angabe P]ei[/ers yon degenerativen Vergnderungen bei Spirited is~ 
aueh bei unserem Fall 7, bei dem der Ted naeh 7 Tagen eintrat, eine 
Verfettung des Myokards festzus~ellen. Ob diese aber rein toxiseh 
zustande kam oder auf die Infektion der Brandwunden zurtickzufiihren 
i st, laBt sieh nieht mi~ Sieherheit entscheiden. 

Milz: Die hyalinen, pla~tenfSrmigen Einlagerungen in den kleinen 
Arterien, die Perewalowa bei Verbrennungen besehrieb und die Herx- 
helmet und andere Forseher bei den versehiedensten Krankhei ten beob- 
aehtegen, sind aueh in unseren Fi~llen regelmgl3ig anzutreffen. Sie 
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sind yon Perewalowa irrtiimlieherweise als Nekrosen aufgefaBt worden 
nnd es ist wohl aueh anzunehmen, dag die Durohtr~nkung mit Nut- 
farbstoff, die yon Perewalowa besehrieben wurde, zum Teil in einer 
postmortalen H~molyse ihren Grund hatte. Wenigstens kann sie im 
selben Schnitt an S~eHen, wo die roten Blutk6rperehen gu~ fixier~ und 
h~moglobinhaltig sind, vSllig Iehlen, wi~hrend sie an anderen Sgellen, 
wo die Erythroeyten ausgelaugt sind, in der von Perewalowa besehrie- 
benen Weise auftritt. Wie Lubarsch betont, haben wires  hier nieht 
mit einem Degenerationsvorgang, sondern mit einem Ablagerungs- 
und Einpressungsvorgang aus dem Blur zu tun. Obgleieh, wie sohon 
erw~hnt, dieser Befund keineswegs spezifisch ist, ist se~ beinahe regel- 
m~ftiges Auftreten naeh Verbrennung sehon im friihen Kindesalter 
wohl kein ZufM1, denn es kann sieh bier um eine vermehrte Durch- 
l~ssigkeit des Endothels infolge toxischer Seh~idigung handeln. Viel- 
leieht kommen abet auch Gefi~Bkr~mpfe in Betraeht, die zur Dureh- 
tri~nkuag der Wand mit Serumeiweig fiihren. Eine initiale reflektorisehe 
Blutdrueksteigerung, der allerdings bald ein sgarker Abfall des Blug- 
druekes folgt, ist bei ausgedehnter Verbrennung ja dutch Sonnenburg 
und Stol~is naehgewiesen worden. Lubarsch ist jedenfalls der Ansieht, 
daft diese Arterienver~inderungen in wenigen Tagen, wenn nieht in 
noeh kiirzerer Zeit entstehen kSnnen. Hierffir sprechen auch meine 
positiven Befunde bei 4 Kindern zwisehen 2 und 5 Jahren, bei denea 
der Tod sehon 2--11 Stunden naeh der Verbrennung eintrat. In alien 
Fi~llen, bei denen die Fettf~rbung ausgefiihrt werden konnte, ist in 
den hyalinen Massen auch Lilooideinlagerung, auI die Pocharisl~y auf- 
merksam gemacht hat, nachzuweisen. 

Ein h~ufiger Befund sind die Herde yon epitheloiden Zdlen und 
Kerntri~mmern in de~ Keimzentren der MilzknStchen, wie sie yon Bardeen, 
Perewalowa und Lubarsch beschrieben worden sind. Wahrscheinlich 
hat auch Dohrn diese Ver~nderungen gesehen und nur die Kerntriimmer 
f~lschlicherweise als Leukocyten aufgefal~t. Lubarsch hat darauf auf- 
merksam gemacht, dab diese Ver~nderungen bei Erwachsenen fehlen, 
was ich an meinem Material best~tigen kann. Bei Kindern sind die 
Herde regelm~Big vorhanden und bei Fall 7 besonders stark ausgesloro- 
chen, wo sie nicht selten auch in Nekrose tibergegangen sind. Bemerkens- 
weft ist, dag hier die Verbrennung beinahe 7 Tage zuriicklag, so dag 
offenbar geniigend Zeit zu st~rkeren Ver~nderungen gegeben war. Es 
bestehen also ~hnliche Verh~ltnisse wie bei der Diphtherie, auch die bei 
Diphtherie so h~ufige Verfettung der epitheloiden Zellen finder sich 
bei der Verbrennung. Gerade diese f]bereinstimmung macht eine toxische 
Einwirkung auf die LymphknStchen bei den Verbrennungsf~llen sehr 
wahrscheinllch. Hyaline Sehollen linden sich in den KnStchen yon 
Fall 1 und 4. Es ist aber fraglich, ob sie mit der Verbrennung zusam- 
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menhangen. Wahrscheinlich shld sie alteren Datums, wofiir ihr Auf- 
treten ausschlie$1ich bei erwachsenen Individuen spricht. 

GroBes Gewicht wurde friiher auf das Vorkommen der globuli/eren 
Zellen in der Pulpa gelegt. Sie sind, wie die Erythrocytentri immer,  
bei unseren F~llen nur sparlich zu linden. In den FAllen 2, 7 und 8 
fehlen sie ganz. Aus unseren Beobachtungen scheint hervorzugehen, 
dab Erythrocytenzerfal l  vor allem bei tiefer gehenden Verbrennungen 
ein~ritt und dag die globuliferen Zellen bald wieder verschwinden. 
Jedenfalls kSnnen wit nicht annehmen, da$ tier Blutzerfall als wesent- 
licher 1%ktor beim Verbrennungstod mitspielt. 

Die Lymphknoten sind meistens grof~, wie der ganze lymphatische 
Apparat, was abet entsprechend den neueren Ansichten mit dem kind- 
lichen Alter und gu~en Ern~hrungszustand der meisten Falle zusam- 
menh~ngen diirfte. Bei unseren aus friiheren Jahren stammenden 
Fgllen finder sich allerdings die Diagnose Status lymphaticus in 4 F~llen. 
Diese Diagnose erscheint aber nach den neuen Ansehauungeu nieht 
mehr berechtigt, auSer vielleieht in Fall 5, wo die Sehwellung des lympha- 
tischen Apparates besonders stark war. Klein sind die Lymphknoten 
bei Fall 2, bei dam Masern vorangegangen waren, und bei Fall 1, der 
eine 74j~hrige Frau betrifft. Histologisch wurden die Lymphknoten 
nur in 2 FAllen (2 und 7) untersucht. Als Ausdruck eines Abbaues und 
einer Sch~digung sind wohl die verfetteten Reticulumzellen in Fall 2 
und die Kerntriimmer in den Keimzentren yon Fall 7 aufzufassen. 
Die letztere Ver~nderung entsprieht der yon Bardeen beschriebenen, 
welche im ganzen lymphatischen Apparat in gleicher Weise vorkommen 
SO1]. 

Ein ahnlieher Befund wie an den Lymphknoten lagt sieh bei der 
Untersuchung der Thymus erheben. Auch sie ist bei den Xindern groB, 
bei den Erwachsenen dagegen ist sie nur noch als ldeiner Rest vorhanden 
oder fehlt makroskopisch ganz. Die Gewichte sind folgende. Fall 2: 
10 g, Fall 3 : 3 0  g, Fall 5 : 4 8  g, Fall 6 : 3 0  g, Fall 7 : 1 0  g, Fall 8 : 1 5  g. 
Im Falle 5 (15j~hr. M~dchen) darf wohl bei einem Gewicht yon 48 g 
yon einer Hyperplasie gesprochen werden. M_ikroskopisch sind die 
Hassalschen K6rperchen sehr verschieden gro$, auch hier finder sich 
Verfettung der Reticulumzellen. 

Die Nebennieren konnten in 4 FAllen untersucht werden. In den 
F~llen 1 und 3 (Tod nach 7 uud 8 Stunden) waren sie, abgesehen yon 
kleinen Lymphocytenherden im Mark, ganz normal, die Rinde war 
sogar sehr reich an Lipoiden. Ein Lipoidschwund, wie er yon Nakata, 
Olbrycht nnd 2giemeyer beschrieben worden ist, war hingegen bei Fall 2 
(Tod naeh 41 Stunden) nachweisbar. Bei Fall 7 (Sp~ttod nach beinahe 
7 Tagen) Iand sich eine sehr starke tIyperamie der I~inde, im Mark 
fehlte die Chromreaktion, trotzdem die Sektion schon 2~/~ Stunden nach 
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dem Tode ausgeffihrt wurde. Man daft deshalb hier einen Adrenalin- 
mangel annehmen. Ob aber der Adrenalinmangel eine Bedeutung 
ffir den tSdliehen Ausgang bet frischer Verbrennung hat, erscheint naeh 
den neueren Untersuchungen yon Riehl jr. doeh sehr fraglieh, indem 
dieser Forseher den Adrenalingehalt der Nebennieren naeh der Ver- 
brennung nicht wesentlich vermindert land. 

Stets vermiBt habe ich die yon Kolisko, Nakata und zum Tell aueh 
yon Olbrycht und Niemeyer besehriebenen Blutungen und Nekrosen 
in der Nebennierenrinde. Sie sollen naeh Ansieht der genannten For- 
soher toxisehen Ursprungs sein. An ihrem Vorkommen bet sohweren 
Verbrennungen ist wohl nicht zu zweifeln, aber meine F~lle zeigen, 
dab yon einem regelm/~l~igen Auftreten nicht die l~ede sein kann. Ich 
kann deshalb der Meinung Koliskos, daf~ der Ausfall der Nebennieren- 
funktion den Tod der Verbrannten herbeiffihren soil, keineswegs bei- 
pfliehten. Ubrigens ~uf3ert sich auch Askanazy dahin, daf~ beim Men- 
schen die Nebennierenvergnderungen selten so sehwer sind, da$ sie 
eine bedrohliche Insuffizienz des Organs anzeigen wfirden. 

2Yieren: Sie sind meist blutiiberfiillt. Die Epithelien der Haupt. 
stficke sind sehr h~ufig leicht trfib geschwellt und bet Fall 7 stellenweise 
hyalintropfig degeneriert. Verfettung der Hauptstficke fehlt immer. 
H~moglobinschollen im Lumen der SammelrOhren und Schleifen linden 
sich nur in Fall 4, hyaline Zylinder in Fall 1 und 7. Bet Fall 7 enthalten 
die Blutkapillaren stellenweise Kerntriimmer von Leukocyten. Glyko- 
gen war nie nachweisbar. Ferner konnte nie Austritt yon Leu, kocyten 
oder Lymphocyten aus den Gef~l]en festgestellt werden. Das kleine 
Lymphocyteninffltrat bet Full i (74j~hr. Frau) ist wohl kaum auf die 
Verbrennung zurtickzufiihren. Somit kann also in den meisten F~llen 
hOchstens -con ether leichten Sch~digung des Parenchyms gesprochen 
werden, welehe wahrscheinlich der Ausdruck ether toxischen Einwirkung 
ist. Mit Marchand k6nnen wir eine Verbrennungsnephritis ablehnen. 

Leber: Eine sti~rkere parenchymatOse Degeneration der Leber- 
zellen konnte in unseren FMlen nieht festgestellt werden. Die gering- 
gradige Verfettung der Epithelien in den Fi~llen 1, 2, 3, 4, 5 und 6 kann 
immerhin tier Ausdruck ether geringen Schiidigung seth. Regelm~$ig 
ist auch eine Verfettung der Kupfferschen Sternzellen und zwar in 
verschiedenem Grade anzutreffen. Doeh steh~ dieser aueh sonst sehr 
hi~ufige Befund wahrseheinlich mit dem guten Erni~hrungszustande 
in Zusammenhang, wenn auch ein Fettransport yon der geschi~digten 
I-Iaut her nieht undenkbar ist. Der Glykogengehalt der Leberzellen 
ist spi~rlieh, nur in Fall 3 ist er reichlieh, jedoeh diirfen aus diesen Be- 
funden deshalb keine bindenden Schlfisse gezogen werden, weft die 
Pr~parate in Formol fixiert waren und somit wohl kaum das gesamte 
Glykogen zur Darstellung kam. 
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Ein ganz regelm~Biger Befund sind die Degenerations]ormen der 
neutrophilen Leulcocyten in den Lebercapillaren, die sich hier in grSl~erer 
Zahl finden und sonst meistens in allen anderen Organen fehlen. Nur 
bei Fall 7 finden sieh auch Kerntrfimmer in den Nierencapillaren und 
bei Fall 1 sehr stark fragmentierte Leukocytenkerne in der Mflzpulpa. 
Am leichtesten i~t die Degeneration am Kern zu erkennen, vor Mlem 
ist die normMe Chromatinstruktur aufgehoben, die Kernsegmente sind 
pyknotiscb. Die Form der Kerne ist sehr verschieden, die einen liegen 
als rundliche Klumpen an der Peripherie, selten im Ze~itrum der Zellen, 
die andern sind hantelfSrmig oder sind halbmondfSrmig an der Peri- 
pherie gelagert. Oft linden sieh Stechapfelformen mit klumpigem Zen- 
trum und versehieden grol]en Ausl~ufern. Seltener sind Rosetten- 
formen mit feinem Zentrum und langen, kolbigen Forts~tzen. Oft ist 
alas Chromatin regellos fiber das ganze Protoplasma verstreut in Form 
kleiner BrSckel, die isoliert oder durch breitere oder sehmMere Brficken 
verbunden sein kSnnen. Hier und da linden sich auch nur einzelne 
kleine Chromatinsplitter. Das Protoplasma der' degenerierten Leuko- 
cyten ist teils noch gut erhalten, oft aber ist die Begrenzung schwer zu 
erkennen oder das Protoplasma fehlt ganz. 

Auch besteht Vermehrung der neutrophilen Leukocyten in den 
Lebercapfllaren. Dieses erinnert stark an die Befunde yon Leukocytose 
in den Lebereapillaren, die Dean bei einem ~enschen land, der im 
anaphylaktischen Shock 1 Stunde naeh der letzten Serumeinspritzung 
starb. Er land in Nieren und Milz normale Leukocytenzahl in  den 
Capillaren, in den Lebercapfllaren dagegen reichlich neutrophile und 
eosinophile. Er fahrt sogar die Leukopenie im peripheren Blut auf 
diese Ansammlung zurfick. Auch Hajos und Nemeth fanden bei Meer- 
schweinchen w~hrend der Anaphylaxie auffallende Erweiterung der 
Zentralvenen und starke Leukocytose in der Leber, und zwar sehr bald 
nach der Serumeinspritzung. 

Vor kurzem machte nun Staemmler darauf aufmerksam, dM~ im 
Gegensatz zum fibrigen Mcnsehenblut sich im Leberblut oft in grol~er 
ZahI Leukocyten fhlden, die dureh eine sehr viel st~rkere Segmentierung 
ihrer Kerne charakterisiert sind, so dM~ man nicht selten 15--20 Kern- 
abschnitte z~hlen kann. Er land diese Zellen in den Lebercapillaren 
und in den grSl~eren Blutgefal~en zwischen den roten Blutk6rperchen, 
der Zellleib ist meist sehlecht zu erkennen, unscharf begrenzt, 
fast hie deutHch gekSrnt. Der Kern zeichnet sich durch grol~e Viel- 
gestaltigkeit aus und ist fast stets in eine verschieden grol~e Anzahl 
verschieden groBer Segmente zerfMlen, die sich bald rosettenfSrmig 
um ein Zentrum anordnen, bald in unregelmgl3igem Dureheinander 
liegen, bald an mehreren Stellen des Zellleibs zu Hgufchen an- 
geordnet sind, w~hrend der Rest yon KernbestandtMlen frei bleibt. 
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Ihre starke Farbbarkeit macht meist den Eindruek der Pyknose, eine 
feinere Chromatinstrnktur fehlt durchgehend. Die Form der Segmente 
ist kuglig oder oval, zwisehen den Einzelsegmenten sind haufig diinnere 
oder dickere Fgden nachzuweisen. Vereinzelt kommen die hyper- 
segmentierten Formen auch in den Glissonsehen Seheiden vet. Staemm- 
let gl~ubt, dal~ die Zahl dieser Formen yon Todesursaehe, Alter und 
Todeszeit unabhgngig sei. Wegen der J~hnlichkeit der Zellen mit den 
aus der Blutbahn bei Entziindung ausgetretenen, dem Untergang ent- 
gegengehenden Leukocyten, nimmt er an, dab sie hier aueh in der 
Blutbahn zugrunde gehen. Die Leber ist demnach eine Filter- und Zer- 
stSmngsanlage fiir die k6rpereigenen Leukocyten. Weft Staemmler 
sich aber iiberlegt, dab die Zerst6rung der Leukocyten in der Leber 
in dem hohen Mal]e, wie dies aus den gefundenen Zahlen den Anschein 
hat, einen Leukoeytensturz zur Folge hgtte, der nur sehwer wieder aus- 
zugleichen ware, so untersuchte er, ob die Veranderung nicht nach dem 
Tode zustande komme. Er fand denn aueh, dab die Zeit zwisehen Ted 
und Fixierung einen ziemlich grogen EinfluB hat. Bei i~]teren Prapara, 
ten sind die meisten Leukocyten supersegmentiert. Es handelt sich 
also nach seiner Meinung um eine Kernveranderung, die schon wi~hrend 
des Lebens unter normalen Bedingungen vor sieh geht, die aber nach 
dem Tode in versti~rktem Maf~e hier auftritt. 

Es stellt sieh nun die Frage, ob die sehr z~hlreiehen, degeneriertert 
Leukoeyten, die sieh in unseren Fallen regelmgBig linden, auch erst nach 
dem Tode sieh verandert haben, oder ob die Degeneration im Leben 
eingetreten ist. Ffir die Entstehung wghrend des Lebens sprieht sieher 
die verhaltnismaBig grebe Zahl der vorhandenen noeh normalen Leuko- 
cyten, denn bei postmortaler Degeneration sind fast alie Zellen vergnder~, 
normale Leukocyten sind nur sparlich vorhanden. Welter spricht flit 
diese Annahme die Tatsaehe, dab die zerfallenden Kerne anch in den- 
jenigen Fallen in grof~er Zahl vorhanden sind, we die Sektion und Fixie- 
rung sehr bald naeh dem Tode erfolgte. 

Was nun den von Staemmler verlangten Leukocytensturz betfifft, 
so ist er ftir die Fttlle yon Verbrennungstod tatsaehlieh dureh P/ei//er 
erwiesen. Dieser Forscher fanc~ durch fortlaufende Untersuehung der 
Leukqeytenzahl bei sehr schwer verbriihten Meerschweinschen in der 
ersten halben Stunde eine deutliche Leukocytose, die abet schon nach 
2 Stunden durch eine schwere Leukopenie abgel6st wurde. Gelegent- 
lich wurde sogar eine primgre und starke Leukopmfie beobaohtet. 
Bei etwas weniger schweren Verbriihungen dauert die primgre Leuko- 
cytose li~nger, doeh erfolgt auch hier ein rascher Absturz mit sekundgrer 
Leukopenie. Bei Spatted kann sieh das Blutbild wieder verbessern 
und die Leukocytenzahl kann zur Norm zurfickkehren. Auch bei ex- 
perimenteller allgemeiner tIyperthermie wurden Vergnderungen der 
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Leukocytenzahl von Werhovslcy beobachtet, die allerdings nicht ein- 
heitlich waren, indem bald eine Verminderung, bald eine Vermehrung 
gefunden wurde. 

Es ist nun wohl aueh kein Zufall, dal~ in meinem Material neben den 
degenerierten Kernformen aueh Zellen vom Typus der Metamyelocyten 
in grSl~erer Zahl zu linden sind, und in Fall 7, bei dem der Patient am 
l~ngsten (7 Tage) am Leben blieb, sind eosinophfle Myelocyten hi sehr 
grol~er Zahl und auch neutrophile Myelocyten vorhanden, was fiir einen 
den Abbau ausgleichenden Ersatz sprisht. Aul~er in der Leber konnte 
ich mit Sicherheit als degenerierte Leukoeyten anzusprechende Gebflde 
nur in den Nierencaprilaren yon Fall 7 finden. In anderen Organen 
linden sieh wohl hier und da sehr stark segmentierte Kerne, die normale 
Chromatinstruktur ist abet nicht aufgehoben. 

Die Frage, ob es sich bei diesen zahlreichen degenerierten Leuko- 
cyten um etwas ffir den Verbrennungstod Wesentliches oder um einen 
mehr zufglligen Nebenbefund handelt, mSchte ieh dahin beantworten, dal~ 
ihr Vorkommen ein wesentlicher und typiseher Befund im histologischen 
Bride des Verbrennungstodes ist. Staemmler fand die supersegmentierten 
Kerne wohl bei den versehiedensten Krankheiten, aber nicht regelmal~ig 
und in sehr verschiedener Zahl, was ieh nach der Durchsicht zahlreicher 
Vergleiehsf~lle vollkommen best~ttigen kann. Es seheint sich also bei 
diesen Degenerationsformen um nichts Spezifisehes zu handeln, abet 
der Befund ist bei der Verbrennung so regelm~ftig und stark ausgespro- 
chen, dal~ er doch mit ihr in urs~tchlicher Beziehung stehen mul~. Jeden. 
falls ffigt sich der Befund des Leukocytenzerfalls in der Leber ganz 
ungezwungen in das Gesamtbild ein. Als Ausdruck des Leukoeyten- 
zerfalls wird ziemlich rasch naeh der Verbrennung an der Peripherie 
klinisch ein zeitweriiger Leukocytensturz beobaehtet, der dann in den 
gtinstig verlaufenden Fallen vom leukopoetischen System allerdings 
wieder ausgeglichen wird. 

In welcher Weise die Seh~digung der Leukocyten zustande kommt, 
ist freriieh nicht leicht zu entscheiden. Es kSnnte sich wie bei der Seh~- 
digung der Erythroeyten um eine unmittelbare Hitzewirkung auf die 
dureh die Hautcapillaren laufenden Leukocyten handeln. Anderer- 
seits aber ist aueh eine sekundgre Schgdigung durch toxische Eiweil~- 
abbauprodukte, wie sie yon P/ei//er angenommen wird, nicht ausge= 
schlossen. Vielleicht kann sich beides verbinden. Jedenfalls ist in 
Betracht zu ziehen, da~ der Untergang einer grol~en Zahl yon Leuko- 
cyten auch zu dem klinischen Bride der Zerfallstoxikose beitragen kann, 
da dabei Eiweil~abbauprodukte frei werden kSnnen, die vielleicht auch 
toxisch wirken. Wir h~tten demnach bei der Annahme einer toxischen 
Leukocytenschgdigung ehle Art yon Circulus vitiosus, der das Blut- 
bild ver~ndert und das Allgemeinbefinden beeintr~chtigt. 
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Endlich mSchte ich noch erwghnen, dab in keinem unserer Fi~lle 
Geschw4s im Magen oder Duodenum gefunden wurden. Marchand 
und E. _Friinkel haben sic in einem viel grSl3eren Material auch stets 
vermil~t und auch E. Kau/mann tritt in seinem Lehrbuch der alten An- 
sicht entgegen, dal~ Hautverbrennungen und Duodenalgeschwfire in 
urs~chlichem Zusammenhang stehen. Hauser hingegen h~lt einen 
solchen Zusammenhang ffir erwiesen und lehnt ein zuf~lliges Zusammen- 
treffen mit einem bereits vorhanden gewesenen Geschwtir ab. Er stfitzt 
sich dabei auch auf die Versuche yon Busse. Immerhin meint er, dal~ 
die eigenartige Lokalisierung des Verbrennungsgesehwfirs gerade im 
Duodenum und Magen durch die Annahme einer Embolie oder einer 
autochthonen Thrombose keine befriedigende Erkl~rung finde und 
dal~ ffir die Entstehung dieser Geschwfire weir mehr Einwirkungen 
auf das Zentralnervensystem und dadurch bewirktes Erbrechen, in 
Verbindung mit reflektorisehen Gef~gkr~mpfen verantwortlich zu 
maehen seien. Da ieh selbst die Duodenal- und Magenschleimhaut meiner 
Fglle nicht histologisch untersucht habe, kann ich zu dieser Frage 
nicht Stellung nehmen. Jedenfalls mOchte ich die MOglichkeit einer 
Geschwfirsbildung nicht verneinen, da in meinem Fall 8 eine Blutung 
in der Schleimhaut des Duodenums gefunden wurde und solche Blu- 
tungen in gewissen FMlen sehr wahrscheinlich zur Geschwfirsbildung 
Anla]~ geben k6nnen. 

Wenn ieh meine histologischen Befunde fiberblieke, so spreehen 
einige derselben, wie z. B. die Befunde an den MilzknStchen, den Lymph- 
knoten und den Nieren, ffir eine Giftwirkung, w~hrend die Ver~nderun- 
gender Erythrocyten in der Milzpulpa und der in der Leber angeh~uften 
Leukocyten mit einer direkten Hitzewirkung auf die Blutzellen erkl~rt 
werden kSnnen. Die morphologischen Befunde an sich reichen jedoch 
nieht aus, um eine restlose Erkl~rung des Verbrennungstodes zu geben. 
Hier mu~ uns die Bioehemie weiterbringen. 

Zusammenfassung. 
Es wurden die Organe yon 8 Verbrermungsf~llen histologisch unter- 

sucht. Neben leicht degenerativen Ver~nderungen (Verfettung der 
Leber, selten ~uch des Myokards und hyalintropfiger Degeneration 
der Nieren in einem Tall) wurden haupts~chlich Veranderungen der 
Milz und Leber gefunden. 

In der Milz war zum Tell eine Sch~digung der Keimzentren der 
Kn6tchen, zum Teil eine hyaline Einlagerung in der Wand der kleinen 
Arterien vorhanden, die jedoch keinen spezifischen Charakter besitzt. 
Erythrocytentrtimmer und globulifere Zellen wurden nur in geringer 
Zahl angetroffen. 
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I n  der Leber besteht  die Haup tve r~nde rung  in einer s ta rken Ver- 

mehrung  der Leukocyten  in  den Bluteapi l laren,  wobei ein grol3er Teil 

dieser Leukoeyten  die yon  Staemmle~" besehriebenen Degenerations- 
formen der Kerne  aufweist. Es deute t  dies auf einen s tark vermehr ten  
Zerfall der Leukoeyten  bei tOdlieher Verb rennung  hin, wobei freilieh 
diese Veri~nderung fiir die Verbrennung  nieht  spezifiseh ist. ])er erhShte 

Unte rgang  der Leukoeyten  steht  mi t  dem kliniseh beobaehte ten  Leuko- 

eytens turz  in  guter  Ubere ins t immung .  
t tgmoglobinur ie  wurde nu r  in  einem Falle  beobaehtet .  
Die von Kolisko u n d  Nakata besehriebenen sehweren Veri inderungen 

der Nebenniere  wurden  hie beobaehte t  u n d  kSnnen  deshalb keine 
ursgehliehe Bedeutung  fiir den Verbrennungs tod  beanspruehen.  
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