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Uber das Wesen des Verbrennungstodes besteht ein ziemlich an-
sehnliches, zum Teil schon altes Schrifttum. Es bestehen verschiedene
Theorien, die eine Erklirung abgeben sollen fiir das Eintreten des
Todes nach Hautverbrennungen; sie werden von dem einen Teil der
Forscher als einander erginzend, von dem andern als einander ent-
gegenstehend aufgefafit.

Zuerst wurde das Hauptgéwicht auf die nervosen Storungen gelegt;
dann wurde angenommen, dall die Retention von giftigen Stoffen eine
Hauptrolle spiele, andere hielten die Blutveranderungen fiir ausschlag-
gebend, dann sollten aufgesaugte Giftstoffe der verbrannten Haut den
Tod bedingen. Auch Stoffwechselverinderungen wurden festgestellt
und firr den Tod verantwortlich gemacht, und in neuerer Zeit wird von
einigen Autoren angenommen, daf3 die morphologischen und funktio-
nellen Verdinderungen der Nebennieren ausschlaggebend seien.

Die alteste Theorie ist die Shocktheorie, die den Reflexvorgingen die Schuld
am Tode beimifit. Schon Richier hatte 1791 den Tod auf einen Nervenshock
zuriickgefithrt. Mendel nahm an, dafl beim Tode nach wenigen Stunden zuerst
eine Erregung und dann eine sekundire, zum Tode filhrende Lahmung eintrete;
er schloB dies aus den negativen Sektionsbefunden, die nur ungleichméBige Blut-
verteilung der inneren Organe aufdecken sollten. Diese Theorie wurde dann von
Sonnenburg ausgebaut und durch Tierversuche zu stiitzen versucht. Er stellte in
seinen Versuchen fest, daBl nach Riickenmarksdurchschneidung die sonst auf-
tretenden Blutdruckverinderungen ausblieben und der Tod hintangehalten werden
konnte. Schon vor ihm hatte allerdings Falk dargetan, daf die Sensibilitdt des-
halb keine Rolle spiele, weil er bei nicht betdubten und bei betaubten Tieren die
gleichen. Erscheinungen fand. Auch Lesser konnte die Sonnenburgschen Befunde
nicht bestétigen. Die Reflextheorie wurde spiter von einigen Forschern deshalb
anerkannt, weil die anderen Theorien den Tatsachen noch weniger standhalten,
so stimmen Kijanitzin, Jirgens und Schjerning, T'schmarke, Stockvis und in neuerer
Zeit auch Olbrycht und Niemeyer Sonnenburg zu, wenigstens fir die Falle von sehr
rasch, eintretendem Tod. Korolenko behauptete, daB von der Peripherie aus der
Plexus solaris erregt werde, dadurch werde das GefidBsystem in der Bauchhohle
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in einen Kontraktionszustand versetzt, der dann eine Schiadigung des Plexus
solaris zur Folge haben sollte wegen mangelhafter Ernahrung.

Ausgehend von der Tatsache, dal die Haut ausscheidende Leistungen ausiibt,
und fuBend auf Tierversuchen mit Firnissung, die zum Tode der Tiere fihrte,
stellte Edenhuizen die Theorie auf, daB der Tod durch Zuriickhaltung giftiger Stoffe
(Stickstoffverbindungen) bedingt werde, was schon vor ihm Rust vermutet hatte.
Auf Grund klinischer Beobachtungen schloB sich Billroth dieser Anschanung an.
Diese Theorie mufite dann aber wieder fallen gelassen werden, weil schon Wertheim
zeigen konnte, daB Ausschneidung und Verbrennung nicht die gleichen Erschei-
nungen hervorrufen, wenn auch das Hautstiick in beiden Fallen gleichgrof ist.

Wertheim und vor allem Ponfick nahmen auch an, daB die Retention
giftiger Stoffe eine grofe Rolle spiele, als Ursache der Retention nahmen sie aber
eine Schidigung der Nieren an, die durch die Ausscheidung des aufgelgsten Blut-
farbstoffes bedingt sein sollte. Nach ihnen haben auch andere Forscher diesem
Umstand zum mindesten eine Nebenrolle beigemessen, so Frinkel und Raysky.

Falk stellte die Herzlahmung in den Vordergrund, die durch mechanische
Einfliisse bedingt sein sollte. Er fand bei seinen Tierversuchen starke Erweiterung
der HautgefiBe und Abkiihlung des Tieres. Durch das abgekiihlte Blut sollte das
Herz geschadigt werden, und durch die Erweiterung der Gefifle in der Peripherie
sollte es leer pumpen miissen, dadurch soll dann der Tod bedingt sein. Fischer
hat viel spater diese Theorie zu stiitzen versucht, sie wurde im allgemeinen
jedoch abgelehnt.

Nachdem Schulize anf dem heizbaren Objekttisch bei Hitzeeinwirkung einen
Zerfall von roten Blutkérperchen beobachtet hatte, wurde dem auch bei Ver-
brennungen am Menschen beobachteten Erythrocytenzerfall grofie Bedeutung zu-
geschrieben. Wertheim und Ponfick legten vor allem groBes Gewicht auf die zer-
fallenen Blutkérperchen (die funktionsuntiichtig seien) und auf die Nieren-
schidigung, die durch die Ausscheidung des Blutfarbstoffes bedingt werde. Klebs
und nach ihm sein Schiiler Welti, Silbermann und Salvioli sprachen den Blut-
versinderungen in Form von Zerfall und Thrombosierung in den Gefifen, die sie
durch langandauernde Erbitzungen im Tierversuch erzeugt hatten, eine Haupt-
rolle beim Tode zu. Beim Menschen sind jedoch die Thrombosierungen selten
gefunden worden, ebenso die von Fod in den Vordergrund geriickten Fettembolien
in den lebenswichtigen Organen. Lesser hielt die morphologischen Verdnderungen
nicht fiir geniigend und nahm deshalb eine funktionelle Oligocythimie an; die
Erythrocyten sollten zum Teil funktionsuntiichtig sein, ochne morphologische Ver-
anderungen aufzuweisen. Hoppe-Seyler widersprach dieser Auffassung, weil er
zeigen konnte, dal} auch sehr grofie Blutentziehungen beim Tier nicht die gleiche
Wirkung haben wie die Verbrennungen.

Catiano fand die Theorien von Sonnenburg, Falk, Billroth und Lesser nicht den
Tatsachen entsprechend, er weist auf die Abhingigkeit der Stirke der Stérungen
von der Gréfe der betroffenen Hautfliche hin und behauptet anf Grund seiner
Beobachtungen, daB ein vorwiegend auf der Haut befindlicher Stoff durch
rasche Erhitzung in ein Gift verwandelt werde, dessen Aufsaugung die Stérungen
bedinge. Als Gift glaubt er Blausiure annehmen zu miissen, die bei rascher Er-
hitzung aus der Ameisensiure des Schweifies und dem Ammoniak in der Haut
entstehe.

In der Folgezeit wurden dann von verschiedenen Forschern verschiedene
Gifte aus den verbrannten Stellen ausgezogen und als wesentlich bezeichnet. Fod
bezeichnete Fibrinogen als das Verbrennungsgift, Lusigarten glaubte Ptomaine
nachgewiesen zu haben; Schjerning war der Ansicht, daB8 die beim Erythrocyten-
zerfall frei werdenden Kalisalze eine Rolle spielten. Kijanifzin extrahierte ein
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Toxin, das aber nach Guichemerré nur in Mengen von ca. 200 g auf den Menschen
todlich wirken sollte. Reiss nahm eine Pyridinvergiftung an. Auch Spiegler,
Frinkel, Ajello und Parascandolo glaubten Gifte extrahiert zu haben, Weidenfeld
und Zumbusch suchten die Gifttheorie durch Tierversuche zu stiitzen, in denen sie
gekochte und ungekochte Gewebsstiicke einpflanzten und eine Giftigkeit der ge-
kochten Stiicke festgestellt zu haben meinten. Helstedt, Pfeiffer, Eijkmann und
van Hoogenhuyze, die die Versuche nachpriiften, konnten diese Ergebnisse aber
nicht bestétigen,

Zun anderen Schliissen kam auf Grund kiinischer Beobachtungen Wilms. Er
stellte fest, daB sofort nach der Verbrennung ein Gewebszerfall an der verbrannten
Stelle stattfindet, dessen Produkte zum Teil durch den Kérper aufgesaugt werden,
diese Produkte eines pathologischen Eiweilizerfalles sind giftig. Daneben soll aber
auch die Verarmung des Kérpers an Wasser durch die starke Exsudation wich-
tig sein,

In seiner sehr ausfiihrlichen Monographie kommt Pfeiffer zu édhnlichen
Schliissen. Er sagt: ,,Jn Hinsicht auf das Zustandekommen der Toxikose stellt
sich durch das parenterale Zugrundegehen von gréBeren Hiweillmassen eine fiber-
mafige Bildung von giftigen BiweiBspaltprodukten ein, die schon normalerweise
in geringer Menge sich bilden und durch die Nieren ausgeschieden werden. Die
Mehrbildung 16st die Erscheinungen der Zerfallstoxikose aus. Er stiitzt diese
Auffassung durch sehr zahlreiche Versuche, und kann sie sehr gut in Einklang
bringen mit den Angaben der iibrigen Untersucher. Die groBe Bedeutung, die
der. EiweilBzerfall fiir den Verbrennungstod hat, erkennen die neueren Bearbeiter
an, obwohl sie zum Teil fiir den rasch einsetzenden Tod die Sonnenburgsche Reflex-
theorie heranziehen.

Kolisko tindet, in der Regel sei nicht ein Verbrennungsgift, sondern ein Neben-
nierenausfall wesentlich. Nakate ist dann dieser Frage im Tierversuch nach-
gegangen; er fand, daB die Nebennieren bei Verbrennung geschadigt wiirden und
daB die Erscheinungen nach Verbrennung mit denen bei Nebennierenausfall iiber-
einstimmen. Auch Olbrycht glaubt, daf die Produkte des toxogenen Eiweil-
zerfalles auf die Nebennieren schidigend wirken, indem sie zu einer Frschopfung
des chromaffinen Systemes fiihren. Niemeyer kommt zu dhnlichen SchluBfolge-
rungen bei seinen Vergleichen zwischen Vergiftung mit Saponin und Natrium
taurocholicum und Verbrithung. In allerneuester Zeit erschien eine Arbeit von
Riehl jun., der den Adrenalingehalt der Nebennieren vor und nach Verbrithung
priifte, und keine wesentliche Verminderung desselben nach der Verbrennung
feststellen konnte. Dagegen fand er in weiteren Versuchen. die Ansprechbarkeit
des GefiBsystemes auf Adrenalin stark herabgesetzt.

Die pathologisch-anatomischen und histologischen Befunde an den
inneren Organen bei Verbrennungstod sind verschiedener Art und be-
treffen ziemlich verschiedene Organe; je nach der Ansicht des Verfassers
wird ihnen mehr oder weniger Bedeutung zugemessen.

Ein sehr hiufig angefitbrter Lungenbefund ist .die Pneuwmonie; schon Wilks
hatte ihr groBe Bedeutung zugemessen; er fand sebr oft lobére Pneumonien. Mendel
fand sie auch sehr oft, aber auch lobuldre, besonders bei Kindern. Schjerning
schrinkt die Behauptung von Wilks, da8 der Tod nach Verbrennung durch Pneu-
monie exfolge, dahin ein, daB er nur den Tod nach dem 6. Tage darauf zuriick-
fithrt. Embolische Prozesse, wie sie von Feltz, Silbermann und Salvioli und auch
Sonnenburg beschrieben wurden, scheinen nur in sebr hochgradigen Fallen, wie
die von genannten Autoren ausgefithrten Tierversuche es waren, aufzutreten. Foa
und Frinkel erwahnen Fettembolien in der Lunge; Harbitz glaubt aber, daB diese
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nur dann gefunden werden, wenn aufler der Verbrennung noch ein anderes Trauma
eingewirkt hat. Hyperimie und Odem werden sehr hiufig angetroffen, ebenso
subpleurale Blutungen und manchmal auch solche in das Lungengewebe.

Uber Verinderungen des Herzens bestehen nur wenige Angaben.  Fog fand
feste Gerinnsel im Herzen. Pfeiffer beschreibt tritbe Schwellung des Myokards,
die sich bei Tod nach mehreren Tagen in Form einer feinen Xérnelung des Plas-
mas und eines teilweisen Verlustes der Querstreifung zu erkennen gibt, und hie
und da geringgradige Verfettung.

Bardeen machte als erster anf die Verinderungen des thymolymphatischen
Apparates aufmerksam, und Dokrn konnte dessen Befunde bestitigen. Es handelt
sich nach ihnen nicht um die hiufig gefundenen Hyperplasien, sondern um eine
akute Schwellung des gesamten lymphatischen Apparates. Buardeen beschrieb in
den Keimzentren Zerfallsprodukte, die durch groBe Zellen hie und da phago-
cytiert werden. Dokrn beschrieb starke Schwellung der Darmknotchen.

Grofle Aufmerksamkeit wurde der Milz zugewendet. Billroth beschrieb herd-
weise Blutansammlungen in der Pulpa. Ponfick stellte fest, dafl ein Teil der zer-
storten roten Blutkérperchen und des freigewordenen Hémoglobins in der Milz
verschwinde und von deren contractilen Zellen aufgenommen werde. Die Milz
sei vergroBert und die Schnittfliche vermehrt gerdtet, succulent. Frinkel fand
in der Milz eine groBe Anzahl Pulpazellen, strotzend mit Himoglobin gefiillt und
zum Tejl geplatzt und ihren Inhalt in die Umgebung entleerend. Bardeen fand
Nekroseherde in den Knétchen, die an diejenigen bei Dipbtherie erinnern. Mar-
chand fand die Milz meist nicht vergroBert; nach Wilms ist die Milzpulpa geschwellt.
Dokrn fand die Milzknotchen geschwellt und gekennzeichnet durch einen reichen
Gehalt an polynucleéiren Zellen, die in den Zentren stellenweise die Erscheinungen
der regressiven Metamorphose zeigten. Perewalowa stellte in den Follikeln eigen-
tiimliche groBe Nester epitheldhnlicher Zellen, welche eine Nekrose erleiden, fest.
In der Media der Arterien fand sie eigentiimliche Nekrosen, welche durch Imbi-
bition mit diffundiertem Blutfarbstoff bedingt zu sein schienen. Eisenhaltiges
Pigment fehlte. Bei Spéattod waren in der Pulpa reichlich eosinophile Leukocyten.
Naketa beschrieb erythrocytenhaltige Zellen in der Pulpa mit blédschenférmigen
Kernen. Er fand hie und da reichlich eosinophile Leukocyten. Lubarsch beschreibt
die gleiche Degeneration der Knétchen wie Perewalowa, ferner das Auftreten von
hyalinen Massen in der Media der Arterien. Er fafit den letzteren Vorgang, im
Gegensatz zu Heraheimer, der ihn bei Tod nach den verschiedensten Krankheiten
sehr haufig fand, nicht als degenerativ oder metamorphotisch auf, der nicht rick-
gingig wire, sondern als eine zur Quellung fithrende Einpressung von Blut-
flussigkeit, die, wenn sie langere Zeit anhilt, allerdings auch zu Gewebsschwund
fuhren kann. Auch Einlagerung von Lipoid in das Hyalin kommt vor, wie sie
schon Poscharisky bei verschiedenen Krankheiten fand. Auch erwahnt er das
Auftreten von Lipoidzellen in den Lymphknétchen und der Pulpa.

Schon sehr lange Zeit bekannt waren die Nierenverdinderungen, auf die man
durch die Hamoglobinurie aufmerksam geworden war. Wertheim und Ponfick
erwahnen eine himorrhagische Nephritis mit Blutkrystallen in den Kanilchen.
Ponfick fand starke, vollstindige Blutfillung der groBeren Arterien, der Vasa
afferentia und Glomerulusschlingen, méBige Verfettung der Epithelien der ge-
wundenen Harnkanilchen und hyaline Zylinder in den gewundenen Abschnitten.
Welti beschreibt die Nieren makroskopisch als graubraun; mikroskopisch fand er
in den Arterien Kérnchenhaufen und hyalinen Inhalt. Das Parenchym war un-
verdndert. Auch die Sammelrshrchen enthielten homogene rétliche Massen.
Frinkel fand die Nierenkanilchen mit Hamoglobinmassen verstopft. Schjerning
beschrieb parenchymatése Entzindung bis zu Exsudatbildung in der Rinden-
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schicht. Dohrn findet nur in einigen Fallen Nierenverinderungen, so Nekrosen der
Epithelien, malige, herdweise, tritbe Schwellung und Verfettung und in den
Kanilchen braunlichen Inhalt.- Von Wilms konnte ein entziindlicher Zustand der
Nieren nicht festgestellt werden. Auch Marchand findet keine Verbrennungs-
nephritis, nur Ausscheidung von Hémoglobin in Form von Zylindern. Nach Heyde
und Vogt sind weder trilbe Schwellung noch Fettanhdufung im Zwischengewebe
vorhanden. Raysky fand tritbe Schwellung, selten Herde rundzelliger Infiltration.

In neuverer Zeit sind nun ofters Befunde an den Nebennieren erhoben worden.
Moschini (angef. nach Kolisko) fand starke Erweiterung der Gefifle und hiufig
Blutungen und Nekrosen der Rindenzellen, bei spiterem Tode Mitosen an den
Rindenzellen, als Ausdruck der Regeneration. Nach Kolisko ist vollstindige
hamorrhagische Infarzierung der beiden Nebennieren méoglich. Die Blutgefalle
sind strotzend mit Blut gefiills, Thrombenbildung fehlt in der Regel. Diese In-
farzierung kann bei Kindern wenige Stunden nach der Verbrennung ausgebildet
sein.. Die doppelbrechende Substanz findet er auch in den weniger hochgradigen
Fillen verringert oder véllig verschwunden, auch sind die Kerne schlecht farbbar.
Bei spaterem Tode kommt es zur Regeneration in der Zona glomernlosa, und noch
spater zu Nebennierenhypertrophie. Nokafe fand Blutitberfilllung der Rinde,
Blutungen, Zellnekrose und in gewissem Grade Lipoidverminderung, auflerdem
hyaline Thromben in den GefsBen bei raschem Tod, bei Spittod hingegen Graofen-
und Gewichtszunahme der Nebennieren, Hyperdmie, vereinzelte nekrotische Zellen
in der Fasciculata, Verbreiterung der Reticularis, starke Lipoidverminderung in
Glomerulosa und Fasciculata und Gruppen von groBeren und kleineren Zellen und
Verlauf der Zellzweige der Fasciculata nach verschiedenen Richtungen, also An-
zeichen eines Umbaues. Ahnliche Befunde erhoben auch Olbrycht und Niemeyer.

Uber Leberbefunde bestehen nur ganz vereinzelte Angaben. Fod fand Blut-
uiberfullung. Frinkel beschreibd in den Leberzellen Kernschwund, degenerative
Verandernngen des Zelleibes und Anhéufung von goldgelben Massen, die er fiir
Hamoglobin halt, welche an den noch kernhaltigen Zellen den Kern mehr oder
weniger verdecken. Wilms bemerkt, daB fiir eine Leberschidigung der Nachweis
fehle, es bestehe kein Ikterus, die Lebercapillaren seien nicht verstopft. Morchand
schreibt, die Leber zeige keinen wesentlichen Befund, bei hberen Graden der
Verbrennung kénne vermehrte Gallenabsonderung eintreten. Pfeiffer findet eine
Degeneration der. Leber selten. Raysky beobachtete Ansammlungen von Zellen
um die Aste der Venae portae, die im allgemeinen unregelméBig waren und zwischen
den Leberzellbalken lagen. ) :

Richter (angefiihrt nach Mendel) beschrieb schon Entziindung des Verdanungs-
schlauches und. fiihrte sie auf die starke Gemiitserregung zuriick; spéter wurden
dann sehr oft Entziindungen und Geschwiire beschrieben. Ponfick vergleicht den
Diinndarm bei Verbrennung, wie andere vor ihm, mit dem bei Cholera. Im Magen
beschreibt er kleine Substanzverluste, mit bréunlichem Grund, daneben Ver-
gréBerung der Lymphknétehen. Duodenalgeschwiire fithrt er auf venose Stase und
sekundére Selbstverdauung zuriick. Welti fand bei seinen Fillen von Magen-
geschwiiren Thromben in den Venen. Schjerning beobachtete ofters katarrhalische
Veranderungen mit Schwellung der Einzelkndtchen, Peyerschen Haufen und der
PBrunnerschen und Lieberkithnschen Driisen. Feliz fithrt die Duodenalgeschwiire
auf Embolien zuriick. Marchand gibt an, dab die Haufigkeit der’ Duodenal-
geschwiire in hohem Grade itbertrieben worden sei, dagegen sei blutige Infiltration,
besonders auf der Hohe der Falten hiufiger zu sehen. Heyde und Vogi konnten
durch Blutungen zustandegekommene Epitheldefekte beobachten, jedoch keine
hyalinen Thromben. Busse, der auf Grund von Tierversuchen und Beobachtungen
an Menschen die ursichliche Beziehung zwischen Verbrennung und Duodenal-
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geschwiir fiir erwiesen halt, fand ebenfalls keine Thromben. Die Wandungen der
kleinen GefiBe wie die ganze Unterschleimhaut in der Umgebung der Geschwiire
waren aufgequollen und es war eine fibrindse Entziindung vorhanden. Ahnlich
wie Busse tritt auch Hoauser fiir den Zusammenhang zwischen Verbrennung und
Geschwiirsbildung ein; bei ithm ist das neuere Schrifttum iiber dieses Thema
zusammengestellt und kritisch gesichtet.

In letzter Zeit macht von Brounmiihl auf Verdnderungen der Nervenzellen im
Bereiche des Nucleus dentatus und der Oliven aufmerksam, die er auf eine spezielle
Vulnerabilitit derselben zuriickfithrt. Sekundir folgt eine Gliawucherung. Schon
Ajello und Parascandolo hatten schwere, degenerative Verinderungen an den
Nervenzellen beschriecben, die Befunde konnten aber nicht bestéitigt werden.
Dohrn beobachtete perivasculire Leukocytenansammlungen im Gehirn.

Valentin untersuchte die Schilddriise bei Verbrennungstod und fand die
Epithelzellen zum Teil abgestoBen oder gequollen. -Die Kerne waren zum Teil
pyknotisch, zum Teil blischenformig. Stellenweise war der Epithelbelag vom
Stroma ganz abgeldst oder stand nur noch durch schmale Briicken mit ihm in
Verbindung. Das Kolloid war meist spérlich oder basophil. Das Stroma wies
keine Verdnderungen auf. Nach neueren Untersuchungen ist jedoch die von
Valentin beschriebene Epithelverinderung wahrscheinlich auf postmortale auto-
lytische Vorgiinge zuriickzufiihren.

Ich hatte Gelegenheit, verschiedene Organe von 8 Fillen von Ver-
brennungstod histologisch zu untersuchen. Es handelte sich um Fille
von verschiedenem Lebensalter (2—74 Jahre) und von verschiedener
Lebensdauer (2 Stunden bis 7 Tage) nach der Verbrennung. Die Sektion
wurde jeweils méglichst bald nach dem Tode ausgefiihrt, jedoch schwankt
die verstrichene Zeit ziemlich stark (21/,—29'/, Stunden); Todes- und
Sektionszeit sind bei jedem Falle angegeben. Als Unterlage fir die
klinischen Angaben benutzte ich die Krankengeschichten der klinischen
Abteilungen. Der makroskopische Befund ist ein Auszug aus den Leichen-
befundberichten.

Fiir die Félle 1, 2, 3, 4 und 5 stand mir in Formol fixiertes Material zur
Verfiigung; zur Herstellung der Priparate verwendete ich die Gefrierschnitt-
methode. Es wurden alle Praparate mit Hémalaun-Eosin gefirbt. Fiir die auch
bei allen Praparaten ausgefithrte Fettfarbung benutzte ich Scharlachrot. Von den
Fallen 6, 7 und 8 hatte ich in Celloidin eingebettetes und in Alkohol aufbewahrtes
Material zur Verfiigung. Die Schnitte wurden ebenfalls mit Himalaun-Eosin
gefirbt. Die Angaben tiber die Fettfirbung fand ich hier in den Sektionsproto-
kollen. Fiir die Glykogenfirbung wurde die Methode von Best verwendet.

Fall 1. 8. Nr. 280/1928. Zw. Ma., 74jihrige Frau.

18. VIII. 1928: Verbrennung durch Feuerfangen der Kleider am Herdfeuer,
19 Ubr. Gestorben 19. VIIL 1928, 3 Uhr, Sektion 20. VIII. 1928 8 Uhr 30 Min.

Anatomische Diagnose: Verbrennung 1. und 2. Grades. Alter Erweichungsherd
tm Boden des rechten Seitenventrikels. Klappen- und Arteriosklerose. Bronchitis und
Tracheitis catarrhalis. Hyperdimie und Blutungen in der Darmschleimhaut. Sub-
epikardiale Blutungen. Erweiterung des rechten Vorhofes. Eazentrische Hypertrophie
des rechten Ventrikels. Atrophie der Milz, Nieren, Leber und der linken Herzkammer.
Fibrosis der Milz und Perisplenitis chron. fibrosa. Avrteriosklerotische Narben der
Nieren. Hydrocephalus ext. und ini. Strume nodesa colloides colcaren of diffusa
parenchymatose.

Virchows Archiv. Bd. 273. 10
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Ganze ventrale Korperhilfte von den Knien bis zu den Haaren mit Brand-
wunden }. und 2. Grades, zum Teil auch die Seiten des Rumpfes und des Riickens.
Subepikardial kleine flachenhafte Blutungen. Zungenbalgdrisen und Gaumen-
mandeln, cervicale Lymphknoten nicht vergroBert. Lungen normal groB, gut luft-
haltig, nirgends briichig. Milz 50 g, stark verkleinert, Pulpa dunkelrot, Knotchen
nicht sichtbar. Trabekel verdickt. Nebennieren normal grofl, Rinde auflen gelb,
innen braun, Mark grau, ziemlich reichlich. Nieren 130 g. Schmittflache graurot,
leicht hyperdmisch. Duodenalschleimhaut blutiiberfilllt. Leber 800 g, klein, Peri-
pherie der Lappchen graubraun, Zentrum braunrot. Durchsichtigkeit herab-
gesetzt. Gekrose- und retroperitoneale Lymphknoten o. B. — In der Harnblase rot
gefarbter, klarer Urin. Darmschieimhaut blutiiberfiillt, stellenweise punktférmige
Blutungen.

Mikroskopischer Befund.

Herz: Muskelfasern normal, oft lipofuscinhaltig, nirgends verfettet, an einigen
Stellen kleine bindegewebige Schwielen.

Lungen: Alveolen stark erweitert, oft sind die Epithelien abgeschuppt, ver-
fettet. Alveolarsepten normal breit, Capillaren meist weit. Elastische Fasern bei
Scharlachrotfirbung oft fein rot getiipfelt, selten feine Fettrépfohen in den Ca-
pillarendothelien.

Nieren: Glomeruli normal, nur ganz vereinzelt bindegewebig verddet oder
mit verdickter Kapsel. Um einen verddeten Glomerulus ein kleines Lymphocyten-
infiltrat. Hauptstiicke oft tritb geschwellt, oft geronnenes Eiweil enthaltend. In
den_ Schleifen einige hyaline Zylinder. In den Sammelrshren und Schaltstiick-
epithelien oft feintropfiges Fett eingelagert. Pyramidenbindegewebe leicht ver-
mehrt, zellarm und stark lipoidhaltig. Kein Glykogen.

Milz: Trabekel verbreitert. Knoétchen normal grof}, ohne epitheloide Zellen
im Zentrum, keine Verfettung, stellenweise hyaline Schollen. In den Arterien-
winden dicke homogene Platten zwischen Intima und Media, die zum Teil mit
Scharlachrot fein rot getiipfelt erscheinen. In den Pulpamaschen die Erythro-
cyten meist ausgelaugt, das Hamoglobin durchtrénkt zum Teil als homogene
Massen die Réume zwischen den Zellen, ferner ziemlich viele eosinophile Leuko-
cyten und Plasmazellen. Kerne der neutrophilen Leukocyten hie und da sehr stark
fragmentiert. Globulifere Zellen selten. Hie und da feintropfig verfettete, kleine,
meist rundliche Zellen. Venose Sinus mi8ig weit, ihre Endothelien geschwellt.

Leber: Leberzellbalken normal breit, 6fters besteht leichte Dissoziation der
Zellen. In den zentral gelegenen Leberzellen Lipofuscin. Ziemlich diffus fein- oder
mitteltropfige Verfettung, stellenweise tritbe Schwellung. Hie und da Glykogen-
einlagerung. Glissonsche Scheiden leicht verbreitert; es sind einige Lymphocyten
und eosinophile Teukocyten in sie eingelagert. Capillaren normal weit, Kupffer-
sche Sternzellen ofters feintropfig verfettet. In den Capillaren duBerst selten
eosingphile Leukocyten, haufiger Lymphocyten. Sehr reichlich neutropkile Leuko-
cyten mit verschieden stark segmentierten Kernen. Sehr hiufig Triimmer von
neutrophilen Leukocyten. Das Protoplasma ist oft nur noch spérlich oder fehlt
ganz. Kern ohne deutliche Chromatinstruktur, seine Segmente pyknotisch, seine
Form sehr verschieden, bald verklumpt ohne feinere Segmentierung, rundlich
oder halbmondférmig, zentral oder. peripher gelegen, bald stechapfelformig oder
rosettenformig aufgelockert, durch dickere oder feinere Briicken kénnen die ein-
zelnen Brockel verbunden sein. Hie und da finden sich auch nur kleine Chromatin-
splitter.’

Nebennieren: GefafBe normal weit, Blutungen fehlen vollkommen. Zona
glomerulosa normal, Zona fasciculata und reticularis sehr stark lipoidhaltig. Mark
reichlich, mit einigen groBeren und kleineren Liymphocyteneinlagerungen.
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Fall 2. 8. Nr. 159/1928. Ma. Em., 2jahrigesMadchen. Vor 3 Monaten Masern.

Am 28.1V. 1928, 12 Uhr fiel das Kind in ein GefdB mit heifem Wasser.
Apathie, Oligurie. Blutbefund: Hamoglobin 72/70, weille Blutkérperchen 18800,
Puls 120, Rectaltemp. 36,8°. Gestorben: 30. IV. 1928, 5 Uhr. Sektion: 1. V. 1928,
8 Uhr 30 Min.

Anatomische Diagnose: Verbrennung 2. und 3. Grades. Verfettung der Leber.
Schwellung der Lymphlkndtchen des Dickdarmes. Struma diffusa parenchymatosa.

Die Verbrennung 2. und 3. Grades betrifft die untere Riickenhalfte, die
Glutaealgegend bis auf die Oberschenkel, vorn die #uBeren Teile des Bauches,
Leistengegend und AuBenflache der Oberschenkel. Thymus 10 g, Schnittfliche
graurot. Zungenbalgdrisen und Gaumenmandeln mabig groB. Cervicale Lymph-
knoten klein. Lungen gut lufthaltig, nirgends briichig. Bronchiale Lymphknoten
klein, Schnittfliche grauweil. Milz 30 g. Trabekel nicht verdickt, Knotchen
sichtbar, Pulpa dunkelrot. Nebennieren: Rinde gelb, Mark grau. Nieren: Schnitt-
flaiche graurot, durchscheinend. Leber 400 g. Auf der Schnittfliche Lappchen-
zeichnung wenig deutlich, Durchsichtigkeit herabgesetzt, Farbe graurot. Gekrése-
und retroperitoneale Lymphknoten klein, Einzelknétchen und Peyersche Haufen im
Diinndarm méaBig groB, Kndtchen im Dickdarm vergréBert.

Mikroskopischer Befund:

Lunge: Alveolen normal weit, hie und da abgestoflene Epithelien, jedoch
keine Blutbestandteile oder Fibrin enthaltend. Alveolarsepten normal breit, Ca-
pillaren mafig erweitert, oft mit Megakaryocyten. Nirgends Thromben. Um die
kleinen Venen einige Lymphocyten.

Nebennieren: GefaBe normal weit. Keine Blutungen oder Nekrosen. Rinde
normal erbaut, Lipoidgehalt sparlich. Marksubstanz ziemlich reichlich, in sie ein-
gelagert sind zahlreiche Lymphocyten und einige eosinophile und neutrophile
Leukocyten.

Lymphknoten: Keimzentren reichlich. Sinus oft weit, Lymphocyten, selten
Leukocyten enthaltend. In den Reticulumzellen stellenweise kleine Fettropfchen.

Thymus: Interlobulire Septen schmal, wenig fetthaltiz. Abgrenzung von
Rinde und Mark deutlich. Im Mark spérliche kleine Hassalsche Kérperchen.
Stellenweise eosinophile Leukocyten. Sehr reichlich, vorwiegend im_Mark, fein-
tropfig verfettete Reticulumzellen. Rindengewebe reichlich.

Milz: Trabekel nhormal breit. In die Arterienwinde stellenweise etwas homo-
gene mit Scharlach rot gefarbte Substanz zwischen Intima und Media eingelagert.
Knétchen reichlich und groB, im Zentrum derselben ofters epitheloide, zum Teil
lipoidhaltige Zellen; hier auch hie und da Kerntriimmer und Zellen mit pykno-
tischen Kernen. Pulpa zellreich, enthslt neutrophile und eosinophile Leukocyten,
Sinus meist eng, ihre Endothelien sind geschwellt. Erythrocyten ohne Ver-
dnderungen, globulifere Zellen fehlen.

Leber: Leberzellbalken normal, Zellen iiberall mit guter Kernfarbung. Diffus
kleine Fettropfen in sie eingelagert, nirgends hochgradige Verfettung., Kein Gly-
kogen. Glissonsche Scheiden normal breit, hie und da Lymphocyten eingelagert.
Capillaren normal weit, Kupffersche Sternzellen enthalten haufig verhaltnismaBig
grofie Fettropfen. In den Capillaren viele Lymphocyten und neutrophile Leuko-
cyten, diese héufig mit bei Fall 1 beschriebenen Degenerationserscheinungen.

Fall 3. S. Kinderspital, 5. IIL. 1928. Pe. He., 5jihriges Madchen.

Am 4. TII. 1928 9 Uhr fiel das Kind in einen Zuber mit heiBem Wasser. Urin:
Alb. positiv, Zucker, negativ, ‘Sediment: Zylinder und Leukocyten. 4. III. 1928
16 Uhr 05 Min. Tod. Sektion 5. I1I.1928 10 Uhr.

10%
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Anatomische Diagnose: Verbrennung 2. Grades. Blutungen unter die Thymus-
kapsel in Pleura und Endokard. Pleuritische Adhiisionen. Lungenddem. Verfettung
der Leber. Triibe Schwellung der Nieren. Struma diffusa-Ascariden.

An Bauch, Geschlechtsteilen, Oberschenkeln, iiber der ganzen unteren
Riickenpartie Verbrennung 2. Grades. Thymus ziemlich groB, 30 g, unter der
Kapsel einige fleckformige Blutungen, Schnittfliche graurot. Unter der Pleura
da und dort kleine Blutungen. Unter dem Endokard streifenférmige Blutungen.
Lungen gut lufthaltig, Gewebe nirgends briichig. Milz miBig grof, Schnittflache
dunkelrot, Knotelien groB. Nebennieren normal groB, Rinde gelb, zum Teil etwas
schmal. Nieren: Schnittfliche gelblich-rot, ziemlich gut durchscheinend. Leber
pormal groB}, Schnittfliche grau-gelblich, ziemlich stark tritb. Gekrdse- und retro-
peritonieale Lymphknoten o, B.

Mikroskopischer Befund.

Nieren: Venen erweitert. Glomeruli normal, Capillarschlingen eher eng.
Hauptstiicke teils normal, mit guter Kern- und Protoplasmafarbung, zum Teil
triib /geschwellt; hie und da im Lumen geronnenes Eiweifl. Schaltstiicke und
Sammelrshren hie und da mit abgestofenen Epithelien, 6fters auch feintropfige
Verfettung. Zylinder und Hamoglobinschollen fehlen. Xein Glykogen.

Herz: Muskelfasern normal breit, Querstreifung deutlich, keine Lipofuscin-
oder Fetteinlagerung.

Thymus: In den interlobuldren Septen nur wenig Fettgewebe, hie und da
eosinophile Leukocyten eingelagert. In den Lappchen deuntliche Abgrenzung von
Rinde und Mark. Lymphatisches Gewebe der Rinde reichlich. Im Mark zahlreiche
kleinere und gréBere Hassalsche Korperchen, diese enthalten ofters Reste von
neutrophilen Leukocyten und feine Fetttropfchen. Epitheliale Zellen m#Big reich-
lich, groB, feintropfig verfettet. Es besteht Infiltration mit eosinophilen Leuko-
cyten, neutrophile Leukocyten selten.

Milz: Trabekel normal breit. In den Follikelarterien zwischen Intima und

Media homogene eosinophile, sich mit Scharlachrot rot farbende Massen. Knotchen
normal groB, mit reichlich Lymphocyten und Lymphoblasten, im Zentrum hie
und da epitheloide Zellen, sehr selten Kerntriimmer, Nekrosen fehlen, nur einzelne
Zellen mit feintropfigem Fett. Pulpa zellreich, vendse Sinus meist eng, Endo-
thelien zum Teil geschwellt. Hie und da gréBere Pulpazellen mit phagocytierten
Erythrocyten. Erythrocytentriimmer fehlen. Hiufig eosinophile Leukocyten,
neutrophile selten. Hie und da kleine rundliche, -oder gréflere protoplasmareiche
Pulpazellen mit feintropfigem Fett.
. Leber: Leberzellbalken normal gebaut, stellenweise leichte Dissoziation. Die
meisten Zellen enthalten reichlich fein- oder mitteltropfiges Fett und ziemlich
reichlich Glykogen. Blutcapillaren normal weit, Kupffersche Sternzellen enthalten
oft reichlich feine Fetttropichen. In der Capillarlichtung neutrophile Leukocyten
deutlich vermehrt, mit den bei Fall 1 beschriebenen Degenerationserscheinungen.
Eosinophile Leukocyten und Lymphocyten duBerst selten. Glissonsche Scheiden
normal breit, vereinzelte Leukocyten und Lymphocyten in sie eingelagert.

Nebennieren: Gefile nicht erweitert, keine Blutungen, keine Nekrosen. Rinden-
zellen mit hellem Leib, Kerne gut gefarbt. In der Rinde reichlich grobtropfiges
Lipoid. Capillaren im Mark weit. Kerne deutlich. ‘

Fall4. S. Nr. 291/1927. Ho. We., 26jahriger Mann.

20. X. 1927, etwa 15 Ubr: Verbrennung mit heifler Bodenwichse.

Tod im Koma 21. X. 1927, 18 Uhr 45 Min. Sektion 22. X. 1927, 8 Uhr 30 Min.

Anatomische Diagnose: Verbrennung 1. bis 3. Grades. Hypertrophie der linken
Herzkammer.  Herzbeutelverwachsungen. Leichle Klappensklerose und Arterio-
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sklerose. Periphere Verfeitung der Leber. Tribe Schwellung wnd Verfettung  der
Nieren. Blutungen in Darm- und Blasenschleimhaut. Meckelsches Diveritkel . Scrotal-
adem. Struma nodosa parenchymaiosa.

Ausgedehnte Verbrennungen 1. bis 3. Grades an der ganzen Vorderseite des
Korpers mit Einschiufl des Gesichtes. An der Hinterseite die ganze Schulter und
die GesidBgegend betroffen. Im vorderen Mediastinum Reste von Thymusgewebe.
Zungenbalgdriisen etwas vergroflert. Lungen: iiberall gut lufthaltig, nirgends
briichig. Milz 130 g, normal groB, Schuittflache stark bluthaltig, Knétchen sicht-
bar, grauweil, Pulpa dunkelrot. Nebennieren normal groB, Rinde auBen gelb,
innen braun, tritb. Mark reichlich, graugelb. Nieren 260 g, Schnittfliche stark
bluthaltig, Rinde an einigen Stellen trub, grau-gelblich. Leber 1250 g, Schnitt-
fliche leicht getriibt, Peripherie der Lappchen grauweiB, Zentren dunkelrot,
Briichigkeit normal. In der Schleimhaut der Harnbluse stellenweise ausgedehnte
Blutungen. Darmschleimhaut injiziert, an einzelnen Stellen in Diinn- und Dick-
darm flachenhafte Blutungen.

Mikroskopischer Befund.

Herz: Gefafle blutreich, mit viel Leukocyten.

Nieren: Venen zum Teil erweitert. Glomeruli zum Teil mit weiten Capillaren.
Leukocyten dort meist nicht wesentlich vermehrt. Hauptstiicke meistens triih
geschwellt, Protoplasma kornig, Kerne gut farbbar. In den Schaltstiicken und
Sammelrohren haufig abgestofiene Epithelien. In den Zellen der Schaltstiicke und
der Schleifen oft feintropfiges Fett. Im Lumen der Sammelréhren und Schleifen
hiufig Schollen einer feinkérnigen Masse von Hiamoglobinfarbe. Kein Glykogen.

Miiz: Trabekel normal. In den Wanden der kleinen Arterien stellenweise eine
mit Eosin rot gefarbte, mit Scharlach fein rot getiipfelte homogene Masse als diinne
Platte eingelagert, Knétchen meist klein, eigentliche Keimzentren nicht vor-
handen. Hie und da in den Knétchen eosinrote, homogen durchscheinende, mit
Scharlachrot fein getiipfelte Schollen, und hie und da auch kleine runde, fein-
tropfig verfettete Zellen. In der Pulpa die vendsen Sinus normal weit oder leicht
erweitert, 6fters mit einzelnen abgestofenen Endothelien. Pulpa sehr blutreich.
Hie und da groBle erythrocytenhaltige Zellen mit peripher liegendem, groBem,
hellem Kerne. Eosinophile Leukocyten spérlich, neutrophile sehr selten. Neben
normal groflen Erythrocyten nicht selten himoglobinhaltige kleine runde Tropfen.

Leber: Leberzellbalken normal breit, in der Léppchenmitte spirliche Ein-
lagerung von feintropfigem Fett, sehr spirliches Glykogen. Protoplasma und Kern-
farbung normal. Glissonsche Scheiden nicht verbreitert, hie und da einzelne
Lymphocyten eingelagert. Capillaren normal weit, Kupffersche Sternzellen éfter
verfettet. 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. Daneben Leukocyten mit normalem Kern.

Fall 5. 8. Nr. 175/1926. Hu. Li., 15jahriges Méadchen.

15. VI. 1926, 8 Uhr. Verbrennung durch Feuerfangen der Kleider bei Benzin-
explosion. Temp. 36,6°. Starke Aufregung, Erbrechen, Tod im Koma. 16. VI.
1926, 4 Uhr. Sektion 16. VI. 1926, 9 Uhr 30 Min.

Anatomische Diagnose: Verbrennung 2. Grades, Status thymicolymphaticus.
Subpleurale und subendokardiale Bluiungen. Lungenddem. Leichte Klappen- und
Arteriosklerose. Triibe Schwellung der Leber und der Nieren. Hirnédem. Salpingitis
chron. Pelveoperitonitische Verwachsungen. Verkiste cervicale Lymphknoten. Struma
diffusa parenchymatosa. Hypertrophie des Labium minus sin.

Am Gesicht, am Riicken, am Hals, am Oberarm, an den Hinden, Ober-
schenkeln und an den Fiien Verbrennung 2. Grades. Im vorderen Mediastinum
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sehr groBle Thymus, 48 g, Schnittflache graurot, daneben wenig Fettgewebe. Sub-
epthardial zahlreiche kleine Blutungen. Balgdriisen und Gaumenmandeln sehr groB.
In Rachen und Speiserdhre ziemlich zahlreiche bis 0,5 cm im Durchmesser grofe,
erhabene grauweifle Knotchen. Subpleural zahlreiche kleine Blutungen. “Kon-
sistenz der Lungen hauptséchlich in den unteren Teilen leicht erhsht, keine Briichig-
keit. Bronchiallymphlknoten vergroBert, Schnittfliche grauweill. Milz 100 g. Schnitt-
flache der Pulpa dunkelrot, Knotchen nicht vergrofert. Nebennieren normal grol,
Rinde auBlen gelb, innen braun. Mark maBig reichlich. Nieren: Schnittfliche
dunkelgraurot, Zeichnung deutlich. In der Magen- und Darmschleimhaut zahl-
reiche kleine weiBliche, vorragende Knétchen. Leber 930 g, Schnittfliche graurot,
triib, Zeichnung undeutlich. Retroperitoneale und Gekréselymphknoten leicht ver-
groBert. Peyersche Haufen stark vergroBert. Hirnwindungen abgeplattet. Hirn-
substanz stark durchfeuchtet, gut bluthaltig.

Mikroskopischer Befund.

Nieren: Glomeruli normal groB, Kapsel nicht verdickt. Hauptstiicke triib
geschwellt. Schaltstiicke mit wenig Fett.

Herz: Muskelfasern normal breit, Querstreifung deutlich. Nur an ganz ver-
einzelten Stellen wenig feintropfiges Fett eingelagert.

Lunge: Alveolen meist normal weit, hie und da in ihnen vereinzelte, ab-
geschuppte, stark verfettete Epithelien. Alveolarsepten normal breit, stellenweise
leichte Infiltration mit Lymphocyten und vereinzelten eosinophilen und neutro-
philen Leukocyten. Capillaren meist weit, etwas vermehrte neutrophile Leuko-
cyten enthaltend.

Milz: Trabekel normal breit. In den Winden der kleinen Arterien selten an
Kleinen Stellen Einlagerung einer homogenen, leicht eosinophilen Substanz, die
sich mit Scharlachrot rot firbt. Knotchen normal grof. Lymphocyten meist nur
in einem peripheren Bezirk. Zentrum meist eingenommen von epitheloiden Zellen
mit groBen Kernen und meist reichlichem Protoplasma. Stellenweise groBe hyaline
durch Scharlachrot zum Teil rot gefirbte Schollen, epitheloide Zellen zum Teil
verfettet. Pulpa zellreich, Sinus meistens eng, Endothelien sind zum Teil
geschwellt und abgestoBen; reichlich Lymphocyten, Plasmazellen und auch eosino-
phile Leukocyten und wenig neutrophile Leukocyten in die Pulpa eingelagert.
Globulifere Zellen ziemlich reichlich, hie und da Triimmer von Erythrocyten.

Leber: Leberzellbalken normal breit, Protoplasma feinkérnig, Kerne hell.
Stellenweise feintropfiges Fett in geringer Menge eingelagert. Selten Glykogen.
Glissonsche Scheiden normal breit, mit ganz vereinzelten Lymphocyten und neutro-
philen Leukocyten, ganz selten mit eosinophilen Leukocyten durchsetzt. Blut-
capillaren normal weit, Kupffersche Sternzellen teilweise verfettet. In den Ca-
pillaren die neutrophilen Leukocyten deutlich vermehrt, zum Teil mit Degene-
rationserscheinungen, wie in Fall 1. Segmentierung der normalen Leukooyten-
kerne verschiedengradig.

Fall 6. S. Nr. 8/1913. Ma. Vi., 2jahriger Knabe.

14.1. 1918, 15 Uhr 45. Min. Verbrennung am Ofen. Gestorben 14. 1. 1913,
17 Uhr 40 Min. Sektion 15.1.1913, 9 Uhr.

Anatomische Diagnose: Verbrennung 2. und 3. Grades. Status thymico-lympha-
ticus. Ewzentrische Hypertrophie beider Ventrikel. Struma diffusa parenchymatosa.
Stauwung n der Lunge.

Haut fast in ganzer Ausdebnung verschorft oder blasig abgehoben, an
manchen Stellen, so tiber der Vorderfliche der beiden Oberschenkel, des Rumpfes
und der Brust verkohlt. Nur wenige Stellen der Haut frei von der Verbrennung.
Im Mediastinum ant. eine stark vergroBerte Thymus, Gewicht 30 g. Tonsillen,
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Zungenbalgd riisen. und Rachenkndtchen stark vergroBert. Lungen normal. Bron-
chiale Lymphknoten vergroBert. Milz maBig groB. Knotchen grof. Pulpa dunkel-
rot. Nebennieren klein. Rinde schmal, hellgelb, Mark spérlich, grau. Nieren:
Schnittfliche: Blutgehalt gut. Rinde durchscheinend. Leber: Zentren der Lapp-
chen rétlich, insuldr, Peripherie grau, tritb, Briichigkeit gut. Gekrgse- und refro-
peritoneale Lymphknoten vergroflert. Peyersche Haufen und Einzelknétchen des
Diimndarmes sehr stark vergroBert. Blinddarm wit stark vergroBerten Einzel-
knétchen.

Mikroskopischer Befund.

Thymus: Interlobulire Septen schmal mit sehr spérlichem Fettgewebe, hie
und da eosinophile Leukocyten enthaltend. Abgrenzung von Rinde und Mark
deutlich. Im Mark ziemlich reichlich kleine und mittelgrofe Hassalsche Korper-
chen, hie und da eosinophile Leukocyten enthaltend, 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 Wéanden einzelner kleiner Arterien finden
sich zwischen Intima und Media eingelagert homogene, eosinrote durchscheinende
Massen. Knétchen normal groB. Keimzentren groff, mit reichlich Lymphoblasten.
Lymphocyten nur an der Peripherie. Im Zentrum hie und da auch einzelne epi-
theloide, verfettete Zellen. Pulpa blutiiberfiillt, zellreich, ziemlich reichlich eosino-
phile Leukocyten in sie eingelagert. Sinus normal weit, Endothelien zum Teil
geschwellt, Globulifere Zellen selten. Hie und da Erythrocytentriimmer.

Leber: Leberzellbalken normal breit. Zelleib und Kerne normal, nur geringe
Verfettung. Glykogen sehr sparlich. Glissonsche Scheiden normal breit, einige
Lymphocyten und eosinophile Leukocyten in sie eingelagert. Zentralvenen meist
weit, Kupffersche Sternzellen hochgradig verfettet. Capillaren normal weit, reich-
lich Lymphocyten und neutrophile Leukocyten enthaltend. Diese sehr oft mit
den bei Fall 1 beschriebenen Degenerationserscheinungen. Neben den degenerierten
Zellen auch solche mit normaler Chromatinstruktur in plumpen Kernen.

Fall?. 8. Nr. 335/1912. Hi. Fr., 3jahriger Knabe.

Fiel am 19. X1. 1912, 11 Ubr in einen Kiithel mit siedend heiflem Wasser,
aus dem er sofort herausgezogen wurde.

Tod 26. XI. 1912, 7 Uhr. Sektion 26. XI. 1912, 9 Uhr 30 Min.

Anatomische Diagnose: Verbrennung 2.Grades. Herzerweiterung. Flitssiges Blut.
Blutungen in Epikard, Pleura, Trachea, Lungen. Status lymphaticus. Stauung in
Nieren, Milz, Lungen.

Auf der Riickenseite mehrere oberflichliche Hautwunden, im ganzen etwa
die Halfte der entsprechenden Riickenhilfte einnehmend. Das nissende Corium
ist von dicken, grau-gelblichen Membranen bedeckt. Am linken Arm iber der
Ellenbeuge, am Ober- und Unterarm eine Ulceration mit kleinen Hautinseln, im
iibrigen wie am Riicken. Im Mediastinum ant. eine 10 g schwere Thymus. Unter
dem Epikard punktférmige Blutungen. Balgdriisen vergréBert, ebenso Gaumen-
mandeln, Knotochen der hinteren Rachenwand ziemlich groB. Cervicale Lymph-
knoten vergroBert. In der Pleura einzelne punktférmige Blutungen. Luftgehalt
der linken Lunge hinten etwas herabgesetzt. Gewebe nicht briichig. Rechte Lunge
voluminés, Gewebe leicht briichig. Bronchialknoten leicht vergroBert, rotlich. Milz
vergroBert, von erhhter Konsistenz. Knotchen zahlreich, ziemlich groB. Pulpa
sehr blutreich. Nebennieren von mittlerer GréBe, Rinde fettarm, Mark in mittlerer
Menge. Niere: Zeichnung deutlich, Gewebe leicht hyperdmisch. Leber entsprechend
gro8, unter der Serosa einige punktférmige Blutungen. Gewebe etwas blaB, Lipp-
chen wenig deutlich, Peripherie grau-rétlich, von mittlerer Durchsichtigkeit.
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Gekrose- und periportale Lymphknoten sehr reichlich, stark vergréfiert. Peyersche
Haufen und Einzelknétchen des Ileums sehr groB. Leisten- und Achsellymphknoten
vergrdBert.

Mikroskopischer Befund.

Myokard: Ziemlich stark feintropfig verfettet.

Thymus: Viel verfettete Zellen in der Rindensubstanz, zum Teil auch doppel-
brechende Substanz. Sehr viel eosinophile Zellen. MiaGig viele Hassalsche Kor-
perchen.

Nieren: Grofe Venen erweitert, in ihnen zahlreiche neutrophile Leukocyten
und Lymphocyten und einzelne eosinophile Leuko- und Myelocyten. Hie und da
zahlreiche Chromatintriimmer in den Capillaren. Extravasculdr keine Leukocyten,
keine Blutungen. Hauptstiicke und absteigende Schleifenschenkel meist triib
geschwellt, jene stellenweise hyalintropfig degeneriert, Kerne meist blaB gefarbt.
In den Schaltstiicken und den diinnen Schenkeln der Henleschen Schleifen
reichlich feintropfiges Fett, auch in den Glomeruli. Im Lumen der Kanalchen
fters hyaline Zylinder, vor allem in den Sammelréhren. Glomeruluscapillaren meist
eng. Kein Glykogen.

Lymphknoten: In den Knotchen einige protoplasmareiche Reticulumzellen
mit Kerntriimmern.

Nebennieren sehr blutreich, hochgradig erweiterte BlutgefiBe, so dab sie hiufig
so dick sind wie die Zellstréinge der Rinde. Sehr wenig Mark, keine Chromreaktion.

Milz: Knotchén sehr zahlreich, nicht vergréBert. Zentrum wird. meist von
einer teils homogenen, teils kérnigen oder fadigen, leicht eesinophilen Masse ein-
genommen, in die einzelne epitheloide Zellen und sehr reichlich verschieden grofie
Zelltriimmer eingelagert sind. In den Wanden einiger Kndtchenarterien stellen-
weise eine homogene, leicht eosinophile Masse. Pulpa sehr zellreich, massenhaft
eosinophile Leuko- und Myelocyten. Lymphocyten bedeutend weniger zahlreich,
neutrophile Leukocyten nur vereinzelt.  Erythrocytenhaltige Zellen fehlen. Sinus
normal weit oder leicht erweitert.

Leber: Leberzellbalken normal breit, ohne Verfettung, Kerne meist hell,
Chromatinstruktur normal, Glykogengehalt mafig, in den Zellkernen nicht selten
Glykogen, Kupffersche Sternzellen stark und iiberall verfettet. Blutcapillaren
normal weit, in ihnen massenhaft eosinophile Myelocyten und Leukocyten; neutro-
phile Leukocyten und Myelocyten weniger zahireich, ebenso Lymphocyten. Oft
die in Fall 1 beschriebenen Degenerationserscheinungen.. In den Pfortaderdsten
eosinophile Leukocyten und in geringerem MafBe neutrophile Leukocyten ver-
mehrt. Glissonsche Scheiden normal breit, von Lymphocyten und eosinophilen
Leukocyten durchsetzt.

Fall§. 8. Nr.198/1912. La. Em., 4!/,jahriges Madchen.

19. V1. 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. VI. 1912, 8 Uhr.

Anatomische Diagnose: Ausgedehnte Verbrennung 2. Grades. Subepikardiole,
subendokardiale und subpleurale Blutungen. Status lymphaticus der Zungenbolg-
driisen, Tonsillen, Gaumenfollikel, Milz, Peyerschen Plaques und M esenterialdriisen.
Hypéerdmie der Bauchorgame. Hypoplasie des Nebennierenmarkes. Schleimhonud-
blutung im Duodenum, Askariden.

Linke Korperhilfte, rechter Unterarm und Hand zeigen das Bild der Haut-
vertrocknung nach Verbrennung 2. Grades. Thymus 15 g, Schnittflache graurot.
Wenige subepikardiale Blutungen. Am langen Segel der Mitralis eine Blutung.
Zungenbalgdriisen und Gaumenmandeln sehr groB, in diesen auch Pfrépfe. Rachen
mit geschwollenen Lymphknétchen. Lungen groB, gut lufthaltig. Gewebe zu-
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sammenpreBbar. Bronchialdriisen vergréBert, grau. Milz wenig vergréflert, Pulpa
braunrot. Knétchen reichlich, grau. Nebennieren normal gro, Rinde braunlich,
Mark sehr sparlich. Nieren: Schuittfliche blutreich, Zeichnung deutlich. Durch-
sichtigkeit gut. In Duodenum Schleimhautblutungen. Leber normal groB, Zeich-
nung deutlich. Centra eingesunken, teilweise Peripherie gelblich, etwas wenig
durchsichtig. Peyersche Haufen, Einzelknétchen des unteren Ileums vergroBert.
Gekroselymphknoten groB, grau.

Mikroskopischer Befund.

Leber: Leberzellbalken normal breit, Kerne gut gefarbt, von normaler Chro-
matinstruktur, Protoplasma normal. Glykogen spérlich, Blutcapillaren maBig
weit, sehr reichlich. neutrophile Leukocyten mit verschieden stark segmentierten
Kernen enthaltend, Kerne teils jung, wenig segmentiert, teils &lter, stérker
segmentiert. Hie und da auch Leukocyten im Degenerationsstadium wie in Fall 1.
Glissonsche Scheiden sind normal breit, mit leichter Lymphocytendurchsetzung.
Pfortaderiste weit, Leukocyten in ihnen nicht wesentlich vermehrt.

Milz: Trabekel reichlich, normal breit. In den Wianden einiger Knétchen-
arterien zwischen Intima und Media stellenweise homogene, mit Blutfarbstoff
durchtrénkte, hyaline Massen, die zum Teil das Lumen einengen. Knétchen normal
groB3, an der Peripherie reichlich Lymphocyten, im Zentrum groBe epitheloide,
protoplasmareiche Zellen, selten Kernzerfallsprodukte oder hyaline nekrotische
Massen. Pulpa zellreich, stark bluthaltig, Sinus miBig weit, Endothelien teilweise
geschwellt. Erythrocyten nicht zerfallen. Sehr hiufig neutrophile Leukocyten,
seltener Liymphocyten.

Nieren: Alle BlutgefaBe stark erweitert, strotzend mit Blut gefiillt, Leuko-
cyten nicht vermehrt. Capillarschlingen der Glomeruli sehr eng. Die Haupt-
stlicke meist tritb geschwellt, mit leicht gekorntem Protoplasma und sehr engem
Lumen. In den Bchaltstiicken und Sammelrdhren Epithelien hie und da ab-
gestoBen. Zylinder und Hamoglobinschollen fehlen. Kein Glykogen.

Es ergeben sich also folgende Befunde:

Lungen: Embolien oder Thrombosen fehlen véllig. Auch pneumo-
nische Versinderungen wurden nicht gefunden, wohl deshalb, weil bei
allen Fallen mit Ausnahme eines einzigen der Tod schon in den ersten
48 Stunden eintrat. Dagegen finden sich Hyperimie und subpleurale
Blutungen. Die Anlagerung von feinen Fetttropfchen an die elastischen
Fasern bei Fall 1 ist wohl als Alterserscheinung zu deuten und nicht
als Folge der Verbrennung.

Herz: In einzelnen Fallen ist die Konsistenz etwas herabgesetzs,
oft finden sich Blutungen im Epi- und Endokard. Entsprechend der
Angabe Pfeiffers von degenerativen Verinderungen bei Spittod ist
auch bei unserem Fall 7, bei dem der Tod nach 7 Tagen eintrat, eine
Verfettung des Myokards festzustellen. Ob diese aber rein toxisch
zustande kam oder auf die Infektion der Brandwunden zuriickzufiihren
ist, laBt sich nicht mit Sicherheit entscheiden.

Milz: Die hyalinen, plattenformigen Einlagerungen in den kleinen
Arterien, die Perewalowa bei Verbrennungen beschrieb und die Herz-
heimer und andere Forscher bei den verschiedensten Krankheiten beob-
achteten, sind auch in unseren Fillen regelmaBig anzutreffen. Sie
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sind von Perewalows irrtiimlicherweise als Nekrosen aufgefalit worden
und es ist wohl auch anzunehmen, dall die Durchtrinkung mit Blut-
farbstoff, die von Perewalowa beschrieben wurde, zum Teil in einer
postmortalen Hémolyse ihren Grund hatte. Wenigstens kann sie im
selben Schnitt an Stellen, wo die roten Blutkorperchen gut fixiert und
hémoglobinhaltig sind, véllig fehlen, wihrend sie an anderen Stellen,
wo die Erythrocyten ausgelaugt sind, in der von Perewalowa beschrie-
benen Weise auftritt. Wie Lubarsch betont, haben wir es hier nicht
mit einem Degenerationsvorgang, sondern mit einem Ablagerungs-
und Einpressungsvorgang aus dem Blut zu tun. Obgleich, wie schon
erwahnt, dieser Befund keineswegs spezifisch ist, ist sein beinahe regel-
méBiges Auftreten nach Verbremnung schon im frithen Kindesalter
wohl kein Zufall, denn es kann sich hier um eine vermehrte Durch-
lissigkeit des Endothels infolge toxischer Schidigung handeln. Viel-
leicht kommen aber auch GefiBkrampfe in Betracht, die zur Durch-
trankung der Wand mit Serumeiwei8 fithren. Eine initiale reflektorische
Blutdrucksteigerung, der allerdings bald ein starker Abfall des Blut-
druckes folgt, ist bei ausgedehnter Verbrennung ja durch Sonnenburg
und Stokis nachgewiesen worden. Lubarsch ist jedenfalls der Ansicht,
daBl diese Arterienverdnderungen in wenigen Tagen, wenn nicht in
noch kiirzerer Zeit entstehen konnen. Hierfiir sprechen auch meine
positiven Befunde bei 4 Kindern zwischen 2 und 5 Jahren, bei denen
der Tod schon 2—41 Stunden nach der Verbrennung eintrat. In allen
Fallen, bei denen die Fettfarbung ausgefiihrt werden konnte, ist in
den hyalinen Massen auch Lipoideinlagerung, auf die Pocharisky auf-
merksam gemacht hat, nachzuweisen.

Ein hiufiger Befund sind die Herde von epitheloiden Zellen und
Kerntriimmern in den Keimzentren der Milzkndtchen, wie sie von Bardeen,
Perewalowa und Lubarsch beschrieben worden sind. Wahrscheinlich
hat auch Dokrn diese Verinderungen gesehen und nur die Kerntriimmer
falschlicherweise als Leukocyten aufgefalt. Lubarsch hat darauf auf-
merksam gemacht, dafl diese Verdnderungen bei Erwachsenen fehlen,
was ich an meinem Material bestétigen kann. Bei Kindern sind die
Herde regelmiBig vorhanden und bei Fall 7 besonders stark ausgespro-
chen, wo sie nicht selten auch in Nekrose itbergegangen sind. Bemerkens-
wert ist, daB hier die Verbrennung beinahe 7 Tage zurlicklag, so daB
offenbar geniigend Zeit zu stirkeren Verdnderungen gegeben war. Hs
bestehen also dhnliche Verhiltnisse wie bei der Diphtherie, auch die bei
Diphtherie so hiufige Verfettung der epitheloiden Zellen findet sich
bei der Verbrennung. Gerade diese Ubereinstimmung macht eine toxische
Einwirkung auf die Lymphkndtchen bei den Verbrennungsfillen sehr
wahrscheinlich. Hyaline Schollen finden sich in den Knétchen von
Fall 1 und 4. Es ist aber fraglich, ob sie mit der Verbrennung zusam-
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menhingen. Wahrscheinlich sind sie dlteren Datums, wofiir ihr Auf-
treten ausschlieBlich bei erwachsenen Individuen spricht.

GroBes Gewicht wurde friher auf das Vorkommen der globuliferen
Zellen in der Pulpa gelegt. Sie sind, wie die Erythrocytentrtimmer,
bei unseren Fillen nur spirlich zu finden. In den Féllen 2, 7 und 8
fehlen sie ganz. Aus unseren Beobachtungen scheint hervorzugehen,
daBl Erythrocytenzerfall vor allem bei tiefer gehenden Verbrennungen
eintritt und daBl die globuliferen Zellen bald wieder verschwinden.
Jedenfalls konnen wir nicht annehmen, daf3 der Blutzerfall als wesent-
licher Faktor beim Verbrennungstod mitspielt.

Die Lymphknoten sind meistens groB, wie der ganze lymphatische
Apparat, was aber entsprechend den neueren Ansichten mit dem kind-
lichen Alter und guten Ern&hrungszustand der meisten Falle zusam-
menhéngen diirfte. Bei unseren aus fritheren Jahren stammenden
Fallen findet sich allerdings die Diagnose Status lymphaticus in 4 Fallen.
Diese Diagnose erscheint aber nach den neuen Anschauungen nicht
mehr berechtigt, auBler vielleicht in Fall 5, wo die Schwellung des lympha-
tischen Apparates besonders stark war. Klein sind die Lymphknoten
bei Fall 2, bei dem Masern vorangegangen waren, und bei Fall 1, der
eine 74jahrige Frau betrifft. Histologisch wurden die Lymphknoten
nur in 2 Fillen (2 und 7) untersucht. Als Ausdruck eines Abbaues und
einer Schadigung sind wohl die verfetteten Reticulumzellen in Fall 2
und die Kerntriimmer in den Keimzentren von Fall 7 aufzufassen.
Die letztere Verinderung entspricht der von Bardeen beschriebenen,
welche im ganzen lymphatischen Apparat in gleicher Weise vorkommen
soll.

Ein ahnlicher Befund wie an den Lymphknoten 148t sich bei der
Untersuchung der T'hymus erheben. Auch sie ist bei den Kindern gro8,
bei den Erwachsenen dagegen ist sie nur noch als kleiner Rest vorhanden
oder fehlt makroskopisch ganz. Die Gewichte sind folgende: Fall 2:
10 g, Fall 3: 30 g, Fall 5: 48 g, Fall 6: 30 g, Fall 7: 10 g, Fall 8: 15¢.
Im Falle 5 (15jahr. Madchen) darf wohl bei einem Gewicht von 48 ¢
von einer Hyperplasie gesprochen werden. Mikroskopisch sind die
Hassalschen Korperchen sehr verschieden grofB, auch hier findet sich
Verfettung der Reticulumzellen.

Die Nebennieren konnten in 4 Fillen untersucht werden. In den
Féllen 1 und 3 (Tod nach 7 und 8 Stunden) waren sie, abgesehen von
kleinen Lymphocytenherden im Mark, ganz normal, die Rinde war
sogar sehr reich an Lipoiden. Ein Lipoidschwund, wie er von Nakata,
Olbrycht und Niemeyer beschrieben worden ist, war hingegen bei Fall 2
(Tod nach 41 Stunden) nachweisbar. Bei Fall 7 (Spattod nach beinahe
7 Tagen) fand sich eine sehr starke Hyperimie der Rinde, im Mark
fehlte die Chromreaktion, trotzdem die Sektion schon 21/, Stunden nach
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dem Tode ausgefithrt wurde. Man darf deshalb hier einen Adrenalin-
mangel annehmen. Ob aber der Adrenalinmangel eine Bedeutung
fiir den tédlichen Ausgang bei frischer Verbrennung hat, erscheint nach
den neueren Untersuchungen von Riehl jr. doch sehr fraglich, indem
dieser Forscher den Adrenalingehalt der Nebennieren nach der Ver-
brennung nicht wesentlich vermindert fand.

Stets vermilBit habe ich die von Kolisko, Nakeio und zum Teil auch
von Olbrycht und Niemeyer beschriebenen Blutungen und Nekrosen
in der Nebennierenrinde. Sie sollen nach Ansicht der genannten For-
scher toxischen Ursprungs sein. An ihrem Vorkommen bei schweren
Verbrennungen ist wohl nicht zu zweifeln, aber meine Falle zeigen,
daBl von einem regelméBigen Auftreten nicht die Rede sein kann. Ich
kann deshalb der Meinung Koliskos, daf der Ausfall der Nebennieren-
funktion den Tod der Verbrannten herbeifithren soll, keineswegs bei-
pflichten. Ubrigens auBert sich auch Askanazy dahin, daB beim Men-
schen die Nebennierenverinderungen selten so schwer sind, daB sie
eine bedrohliche Insuffizienz des Organs anzeigen wiirden.

Nieren: Sie sind meist blutiiberfilllt. Die Epithelien der Haupt-
stiicke sind sehr hiufig leicht triib geschwellt und bei Fall 7 stellenweise
hyalintropfig degeneriert. Verfettung der Hauptstiicke fehlt immer.
Himoglobinschollen im Lumen der Sammelrohren und Schleifen finden
sich nur in Fall 4, hyaline Zylinder in Fall 1 und 7. Bei Fall 7 enthalten
die Blutkapillaren stellenweise Kerntriimmer von Leukocyten. Glyko-
gen war nie nachweisbar. Ferner konnte nie Austritt von Leukocyten
oder Lymphocyten aus den GefaBlen festgestellt werden. Das kleine
Lymphocyteninfiltrat bei Fall 1 (74jahr. Frau) ist wohl kaum auf die
Verbrennung zuriickzufithren. Somit kann also in den meisten Fillen
hochstens von einer leichten Schidigung des Parenchyms gesprochen
werden, welche wahrscheinlich der Ausdruck einer toxischen Einwirkung
ist. Mit Marchand kénnen wir eine Verbrennungsnephritis ablehnen.

Leber: Eine starkere parenchymatose Degeneration der Leber-
zellen konnte in unseren Fallen nicht festgestellt werden. Die gering-
gradige Verfettung der Epithelien in den Fallen 1, 2, 3, 4, 5 und 6 kann
immerhin der Ausdruck einer geringen Schidigung sein. RegelmiBig
ist auch eine Verfettung der Kupfferschen Sternzellen und zwar in
verschiedenem Grade anzutreffen. Doeh steht dieser auch sonst sehr
haufige Befund wahrscheinlich mit dem guten Ernihrungszustande
in Zusammenhang, wenn auch ein Fettransport von der geschidigten
Haut. her nicht undenkbar ist. Der Glykogengehalt der Leberzellen
ist sparlich, nur in Fall 3 ist er reichlich, jedoch diirfen aus diesen Be-
funden deshalb keine bindenden Schliisse gezogen werden, weil die
Priparate in Formol fixiert waren und somit wohl kaum das gesamte
Glykogen zur Darstellung kam.,
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Ein ganz regelmifBiger Befund sind die Degenerationsformen der
neutrophilen Leukocyten in den Lebercapillaren, die sich hier in gréferer
Zahl finden und sonst meistens in allen anderen Organen fehlen. Nur
bei Fall 7 finden sich auch Kerntriimmer in den Nierencapillaren und
bei Fall 1 sehr stark fragmentierte Leukocytenkerne in der Milzpulpa.
Am leichtesten ist die Degeneration am Kern zu erkennen, vor allem
ist die normale Chromatinstruktur aufgehoben, die Kernsegmente sind
pyknotisch. Die Form der Kerne ist sehr verschieden, die einen liegen
als rundliche Klumpen an der Peripherie, selten im Zentrum der Zellen,
die andern sind hantelférmig oder sind halbmondférmig an der Peri-
pherie gelagert. Oft finden sich Stechapfelformen mit klumpigem Zen-
trum und verschieden groflen Ausliufern. Seltener sind Rosetten-
formen mit feinem Zentrum und langen, kolbigen Fortsédtzen. Oft ist
das Chromatin regellos iiber das ganze Protoplasma verstreut in Form
kleiner Brockel, die isoliert oder durch breitere oder schmalere Briicken
verbunden sein kénnen. Hier und da finden 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
Lebercapillaren. Dieses erinnert stark an die Befunde von Leukocytose
in den Lebercapillaren, die Dean bei einem Menschen fand, der im
anaphylaktischen Shock 1 Stunde nach der letzten Serumeinspritzung
starb. Er fand in Nieren und Milz normale Leukocyténzahl -in den
Capillaren, in den Lebercapillaren dagegen reichlich neutrophile und
eosinophile. Fr fihrt sogar die Leukopenie im peripheren Blut auf
diese Ansammlung zuriick. Auch Hajos und Nemeth fanden bei Meer-
schweinchen wihrend 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 anfmerksam, daB im
Gegensatz zum iibrigen Menschenblut sich im Leberblut oft in grofier
Zahl Leukocyten finden, die durch eine sehr viel stirkere Segmentierung
ihrer Kerne charakterisiert sind, so daf man nicht selten 15—20 Kern-
abschnitte zéhlen kann., Er fand diese Zellen in den Lebercapillaren
und in den groferen Blutgefifien zwischen den roten Blutkérperchen,
der Zellleib ist meist schlecht zu erkennen, unscharf begrenzt,
fast nie deutlich gekérnt. Der Kern zeichnet sich durch grofe Viel-
gestaltigkeit aus und ist fast stets in eine verschieden groBe Anzahl
verschieden groBer Segmente zerfallen, die sich bald rosettenférmig
um ein Zentrum anordnen, bald in unregelm#fiigem Durcheinander
liegen, bald an mehreren Stellen des Zellleibs zu Haufchen an-
geordnet sind, wahrend der Rest von Kernbestandteilen frei bleibt.
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Thre starke Farbbarkeit macht meist den Eindruck der Pyknose, eine
feinere Chromatinstruktur fehlt durchgehend. Die Form der Segmente
ist kuglig oder oval, zwischen den Einzelsegmenten sind héufig diinnere
oder dickere Faden nachzuweisen. Vereinzelt kommen die hyper-
segmentierten Formen auch in den Glissonschen Scheiden vor. Staemm-
ler glaubt, daBl die Zahl dieser Formen von Todesursache, Alter und
Todeszeit unabhingig sei. Wegen der Ahnlichkeit der Zellen mit den
aus der Bluthahn bei Entziindung ausgetretenen, dem Untergang ent-:
gegengehenden Leukocyten, nimmt er an, dafl sie hier auch in der
Blutbahn zugrunde gehen. Die Leber ist demnach eine Filter- und Zer-
stdrungsanlage fir die korpereigenen Leukocyten. Weil Staemanler
sich aber iiberlegt, da die Zerstérung der Leukocyten in der Leber
in dem hohen Mafle, wie dies aus den gefundenen Zahlen den Anschein
hat, einen Leukocytensturz zur Folge hitte, der nur schwer wieder aus-
zugleichen wire, go untersuchte er, ob die Veranderung nicht nach dem
Tode zustande komme. Er fand denn auch, dafl die Zeit zwischen Tod
und Fixierung einen ziemlich groBen Einfluf hat. Bei dlteren Priapara-
ten sind die meisten Leukocyten supersegmentiert. Ks handelt sich
also nach seiner Meinung um eine Kernveranderung, die schon wahrend
des Lebens unter normalen Bedingungen vor sich geht, die aber nach
dem Tode in verstirktem Male hier auftritt.

Es stellt sich nun die Frage, ob die sehr zahlreichen, degenerierten
Leukocyten, die sich in unseren Fallen regelmaBig finden, auch erst nach
dem Tode sich verindert haben, oder ob die Degeneration im Leben
eingetreten ist. Fiir die Entstehung withrend des Lebens spricht sicher
die verhaltnism#Big grofie Zahl der vorhandenen noch normalen Leuko-
cyten, denn bei postmortaler Degeneration sind fast alle Zellen verandert,
normale Leukocyten sind nur sparlich vorhanden. Weiter spricht fiir
diese Annahme die Tatsache, daf} die zerfallenden Kerne auch in den-
jenigen Fillen in grofier Zahl vorhanden sind, wo die Sektion und Fixie-
rung sehr bald nach dem Tode erfolgte.

Was nun den von Staemmler verlangten Leukocytensturz betrifft,
go ist er fiir die Fille von Verbrennungstod tatsichlich durch Pfeiffer
erwiesen. Dieser Forscher fand durch fortlaufende Untersuchung der
Leukocytenzahl bei sehr schwer verbrithten Meerschweinschen in der
ersten halben Stunde eine deutliche Leukocytose, die aber schon nach
2 Stunden durch eine schwere Leukopenie abgelost wurde. Gelegent-
lich wurde sogar eine primire und starke Leukopenie beobachtet.
Bei etwas weniger schweren Verbriihungen dauert die primére Leuko-
cytose linger, doch erfolgt auch hier ein rascher Absturz mit sekundérer
Leukopenie. Bei Spittod kann sich das Bluthild wieder verbessern
und die Leukocytenzahl kann zur Norm zuriickkehren. Auch bei ex-
perimenteller allgemeiner Hyperthermie wurden Verinderungen der
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Leukocytenzahl von Werhovsky beobachtet, die allerdings nicht ein-
heitlich waren, indem bald eine Verminderung, bald eine Vermehrung
gefunden wurde.

Es ist nun wohl auch kein Zufall, dafl in meinem Material neben den
degenerierten Kernformen auch Zellen vom Typus der Metamyelocyten
in groBerer Zahl zu finden sind, und in Fall 7, bei dem der Patient am
langsten (7 Tage) am Leben blieb, sind eosinophile Myelocyten in sehr
grofler Zahl und auch neutrophile Myelocyten vorhanden, was fiir einen
den Abbau ausgleichenden Ersatz spricht. AuBer in der Leber konnte
ich mit Sicherheit als degenerierte Leukocyten anzusprechende Gebilde
nur in den Nierencapillaren von Fall 7 finden. In anderen Organen
finden sich wohl hier und da sehr stark segmentierte Kerne, die normale
Chromatinstruktur ist aber nicht aufgehoben.

Die Frage, ob es sich bei diesen zahlreichen degenerierten Leuko-
cyten um etwas fir den Verbrennungstod Wesentliches oder um einen
mehr zufilligen Nebenbefund handelt, méchte ich dahin beantworten, daff
ihr Vorkommen ein wesentlicher und typischer Befund im histologischen
Bilde des Verbrennungstodes ist. Staemmler fand die supersegmentierten
Kerne wohl bei den verschiedensten Krankheiten, aber nicht regelmaBig
und in sehr verschiedener Zahl, was ich nach der Durchsicht zahlreicher
Vergleichsfille vollkommen bestitigen kann. Es scheint sich also bei
diesen Degenerationsformen um nichts Spezifisches zu handeln, aber
der Befund ist bei der Verbrennung so regelméflig und stark ausgespro-
chen, dal} er doch mit ihr in ursichlicher Beziehung stehen muB. Jeden-
falls fiigt sich der Befund des Leukocytenzerfalls in der Leber ganz
ungezwungen in das Gesamtbild ein. Als Ausdruck des Leukocyten-
zerfalls wird ziemlich rasch nach der Verbrennung an der Peripherie
klinisch ein zeitweiliger Leukocytensturz beobachtet, der dann in den
giinstig verlaufenden Fillen vom leukopoetischen System allerdings
wieder ausgeglichen wird.

In welcher Weise die Schiadigung der Leukocyten zustande kommt,
ist freilich nicht leicht zu entscheiden. Es kénnte sich wie bei der Schi-
digung der Erythrocyten um eine unmittelbare Hitzewirkung auf die
durch die Hautcapillaren laufenden Leukocyten handeln. Anderer-
seits aber ist auch eine sekundire Schidigung durch toxische EiweiB3-
abbauprodukte, wie sie von Pfeiffer angenommen wird, nicht ausge-
schlossen. Vielleicht kann sich beides verbinden. Jedenfalls ist in
Betracht zu ziehen, dafl der Untergang einer groBen Zahl von Leuko-
cyten auch zu dem klinischen Bilde der Zerfallstoxikose beitragen kann,
da dabei Eiweifabbauprodukte frei werden kénnen, die vielleicht auch
toxisch wirken. Wir hétten demnach bei der Annahme einer toxischen
Leukocytenschiadigung eine Art von Circulus vitiosus, der das Blut-
bild verindert und das Allgemeinbefinden beeintrichtigt.
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Endlich méchte ich noch erwihnen, dafl in keinem unserer Fille
Geschwiire im Magen oder Duodenum gefunden wurden. Marchand
und F. Frinkel haben sie in einem viel groferen Material auch stets
vermifit und auch B. Kaufmann tritt in seinem Lehrbuch der alten An-
sicht entgegen, dafl Hautverbrennungen und Duodenalgeschwiire in
ursichlichem Zusammenhang stehen. Hauser hingegen hilt einen
solchen Zusammenhang fiir erwiesen und lehnt ein zufslliges Zusammen-
treffen mit einem bereits vorhanden gewesenen Geschwiir ab. Er stiitzt
sich dabei auch auf die Versuche von Busse. Immerhin meint er, dafl
die eigenartige Lokalisierung des Verbrennungsgeschwiirs gerade im
Duodenum und Magen durch die Annahme einer Embolie oder einer
autochthonen Thrombose keine befriedigende Erklarung finde und
daB fiir die Entstehung dieser Geschwiire weit mehr Einwirkungen
auf das Zentralnervensystem und dadurch bewirktes Erbrechen, in
Verbindung mit reflektorischen Gefaflkrampfen verantwortlich zu
machen seien. Da ich selbst die Duodenal- und Magenschleimhaut meiner
Falle nicht histologisch untersucht habe, kann ich zu dieser Frage
nicht Stellung nehmen. Jedenfalls méchte ich die Moglichkeit einer
Gleschwiirsbildung nicht verneinen, da in meinem Fall 8 eine Blutung
in der Schleimhaut des Duodenums gefunden wurde und solche Blu-
tungen in gewissen Féllen sehr wahrscheinlich zur Geschwiirsbildung
Anlafl geben konnen. ’

Wenn ich meine histologischen Befunde iiberblicke, so sprechen
einige derselben, wie z. B. die Befunde an den Milzknétchen, den Lymph-
knoten und den Nieren, fiir eine Giftwirkung, wihrend die Veranderun-
gen der Erythrocyten in der Milzpulpa und der in der Leber angehéuften
Leukocyten mit einer direkten Hitzewirkung auf die Blutzellen erklart
werden konnen. Die morphologischen Befunde an sich reichen jedoch
nicht aus, um eine restlose Erklirung des Verbrennungstodes zu geben.
Hier muBl uns die Biochemie weiterbringen.

Zusammenfassung.

" Es wurden die Organe von 8 Verbrennungsfillen histologisch unter-
sucht. Neben leicht degenerativen Verinderungen (Verfettung der
Leber, selten auch des Myokards und hyalintropfiger Degeneration
der Nieren in einem Fall) wurden hauptsichlich Veridnderungen der
Milz und Leber gefunden.

In der Milz war zum Teil eine Schidigung der Keimzentren der
Knotchen, zum Teil eine hyaline Einlagerung in der Wand der kleinen
Arterien vorhanden, die jedoch keinen spezifischen Charakter besitzt.
Erythrocytentriimmer und globulifere Zellen wurden nur in geringer
Zahl angetroffen. -
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In der Leber besteht die Hauptverinderung in einer starken Ver-
mehrung der Leukocyten in den Blutcapillaren, wobei ein grofier Teil
dieser Leukocyten die von Staemmler beschriebenen Degenerations-
formen der Kerne aufweist. Es deutet dies auf einen stark vermehrten
Zerfall der Leukocyten bei todlicher Verbrennung hin, wobei freilich
diese Verdnderung fiir die Verbrennung nicht spezifisch ist. Der erhéhte
Untergang der Leukocyten steht mit dem klinisch beobachteten Leuko-
cytensturz in guter Ubereinstimmung.

Hémoglobinurie wurde nur in einem Falle beobachtet.

Die von Kolisko und Nakato beschriebenen schweren Verdnderungen
der Nebenniere wurden nie beobachtet und konnen deshalb keine
ursichliche Bedeutung fiir den Verbrennungstod beanspruchen.
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