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Aus dem Institut fiir Rechtsmedizin der Universitadt Minchen

(Direktor: Prof. Dr. med. W. Spann)

Verdnderungen am ZNS bei schweren Verbrennungen

von R.H.E. Henn und W. Eisenmenger

Die Qualitdt und Intensitdt von Veridnderungen des ZNS nach
Verbrennung und Verbriihung werden, aufler von Ausdehnung und
Grad der Schiadigung von Geweben durch Hitzeeinwirkung, we-
sentlich bestimnt durch die Uberlebenszeit. Deshalb hat sich
als zweckmaflig erwiesen, Fidlle von akutem Verbrennungstod
(Uberlebenszeit von Min.), Friihtod (uberlebenszeit von Stun-
den bis zu 2 Tagen) und von Spattod (Uberlebenszeit von Ta-

gen bis Monaten) nach Verbrennung zu unterscheiden (MARCHAND) .

Aus dem Beobachtungsgut des Instituts f{iir Rechtsmedizin der
Universitdt Minchen haben wir 12 eingehender untersuchte
Fdlle unterschiedlichen Alters, verschieden langer Uberle-
benszeit mit mehr oder weniger ausgedehnten Verbrennungen un-
terschiedlichen Grades ausgewdhlt zur Demonstration der zen-
tralnervosen Veridnderungen (Tab. 1). Dabei fanden auch Ursa-
che der Verbrennung, Todesursache, pridexistente Erkrankungen

etc. Beachtung.
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Fall Alter Verbrennung Verbrennung Todesursachen Sonstiges
zeit i durch
Grad
1 kurz 37 J. 90 % Gasexplo- Ersticken Unfall
383/72 CO-Hb 18 % II-1IV sion Rauchgasverg.
2 kurz 64 J. 50 - 60 % Benzin Ersticken Selbst-
100/72 CO-Hb 12 % bis IV Schock verbr.
3 kurz ? J. 50 % Benzin Rauchverg. Selbst-
539/72 CO-Hb 10 % bis IV Schock verbr.
4 2 Stunden 24 J, 30 % Strom Schidelbr. Unfall
737/71 bis III Hirnverl.
5 4 Tage 30 J. 80 - 90 % Gasexplo- Pneumonie Unfall
347/71 bis III sion
A_G 4 Tage 27 J. 55 % Benzin Pneumonie Selbst-
547/70 III-IV tox.Leber- verbr.
versagen
7 einige Tage 83 J. 3% Lichtkasten Lungenembolie Unfall
553/70
8 einige Tage 14 Mon. 30 % Verbrithung zentrale Lih- Unfall
81/72 II-III mung bei
Hirndruck
9 8 Tage 18 J. 40 % Benzin Pneumonie Unfall
495/72 bis III
10 4 Wochen 40 J. 20 % Gasexplo- Pneumonie Unfall
339/72 bis III Sepsis,tox.
Lebersch.Ulcus
duod.
11 5 Wochen 30 J. 50 % Heizdl Pneumonie tox. Rauferei
16/72 II-III Leberschidd.
Pericarditis
12 11 Wochen 36 J. 4o % HeiB. Sepsis, tox. Unfall
476/71 II-III Bitumen Schiddigung der

Leber u. Nie-

ren

Tabelle 1

Ubersicht iiber Alter, Geschlecht, Uberlebenszeit und wichtig-

ste klinische .sowie pathol.-anatom.
gutes.

Befunde des Beobachtungs-

Bei Fall 7 mit vergleichsweise nur geringer Verbrennung (nur
ca. 3 % der Kdrperoberflidche) wird man im Hinblick auf das
Alter und altersbedingte Verdnderungen (braune Atrophie des
Herzens, Coronarsklerose, Nierenschaden) zu diskutieren haben,
ob die Verbrennung iiberhaupt einen EinfluB auf den klinischen

Verlauf hatte;

fir einen solchen EinfluB.

die cerebralen Veridnderungen sprechen jedoch
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Es handelt sich um 3 Fdlle von akutem Verbrennungstod, 1

Fall von Friihtod und 8 Falle von Spdttod nach Verbrennung.

Wahrend bei nur kurzen Uberlebenszeiten Ersticken, z.T. in
Kombination mit Rauchgasvergiftung, traumatischen Veridnde-
rungen und Schock dominieren, treten bei lingeren Uberle-
benszeiten Pneumonie, toxische Schadigung besonders der Le-
ber und der Nieren, Sepsis, Lungenembolie und blutendes
Ulcus doudeni mit Nachfolgekomplikationen als Todesursache

in den Vordergrund.

Schon nach kurzer Uberlebenszeit findet sich regelmiBig bei
der Obduktion eine Volumenvermehrung des Gehirns mit ausge-
pragten Hirndruckzeichen, Flissigkeitsreichtum der weichen
Haute und ein erhdhtes Hirngewicht. Die pialen GefdBe sind
prall gefiillt, die intracerebral verlaufenden Gefafle treten
auf dem Schnitt infolge Blutfiille deutlich hervor. Makros-
kopisch erkennbare Blutungen sind selten. Lediglich bei
Kindern haben wir gelegentlich Blutungen im Bereich der

weichen Hadute beobachten konnen.

Mikroskopisch imponiert ebenfalls eine hochgradige Blutfiil-
le der GefadBe, Sdematose Schwellung des Cytoplasma der
Gliazellen, Erweiterung der perivaskuldren Raume und auch
schon bald eine wabige Auflockerung des perivaskularen Ge-
webes besonders in der Markregion. Mit zunehmender Uberle-
benszeit treten Verquellung der GefédBwand, zumeist schiitte-
re perivaskuldre Blutaustritte und perivaskulidre odematdse
Durchtradnkung der lMarkregion in den Vordergrund. Die Nerven-
zellen konnen Veranderungen nach Art der akuten Zellerkran-
kung aufweisen. In den Gefalen finden sich immer wieder
Mikrothromben, Fibrinausgiisse und fibrinthromben wie bei
intravasalen Gerinnungsstorungen (Schock, Verbrauchskoagu-
lopathie). Auch die GefidBwand enthilt hidufig Fibrin. Dieses
i'st auch im perivaskuldren Gewebe nachweisbar. Nach einigen

Tagen Uberlebenszeit sind perivaskulidre unvollstdndige
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Nekroseherdchen mit progressiv verdnderten Gliazellen in
einem Teil der Fadlle auffindbar. In den perivaskuliaren
Rdumen sind zunehmend Zellelemente zu beobachten, die Su-
dan-positive Substanz im Cytoplasma gespeichert haben. Bei
langerer Uberlebenszeit kommt es schlieBlich zum perivas-
kuldren Markscheidenuntergang, Verquellung der Wand auch
groflerer GefdBe mit Aufsplitterung oder Aufldsung der
Elastica, Schwellung und Proliferation der Endothelzellen,
zur fibrinoiden Verquellung und zu GefiBwandnekrosen. Die
immer wieder anzutreffenden Corpora amylacea in der Umge-
bung von Gefifien wird man nur bei jingeren Individuen bewer-
ten konnen, da sie im mittleren Lebensalter immer wieder,

im fortgeriickten Alter mit einer gewissen RegelmaBigkeit als
Nebenbefund ohne wesentliche Bedeutung anzutreffen sind. Bei
langen Uberlebenszeiten haben wir auch entziindliche Veridnde-
rungen an den weichen Hiduten (Meningitis) und auch am Gehirn
selbst (Meningoencephalitis) sowie im Rahmen einer allgemei-
nen Sepsis auch kleinere Abszesse (metastatische Herdence-

phalitis) angetroffen.

Wahrend das Bild der cerebralen Veridanderungen beim akuten
Verbrennungstod und auch noch beim Friihtod u.E. wie im
Schrifttum iiberwiegend angenommen, durch eine toxische Schia-
digung der GefaBwand mit resultierender Storung der Blut-
Hirnschranke bestimmt wird, treten die auch diskutierten
kreislaufdynamischen Faktoren zumindeést in der Friihphase der
Verbrennungskrankheit in den Hintergrund, zumal die neuro-
histopathologischen Befunde weniger den beim Hirnoédem und
Kreislaufstorungen bekannten dhnlich sind. Nach neueren
experimentellen Befunden fiihren Verbrennungstoxine zu einer
allgemeinen Schddigung des Organismus und zu einer auffal-
ligen Resistenzminderung gegeniiber bestimmten Erregern. Wie
weitere experimentelle Untersuchungen zeigten, kann durch
eine Behandlung mit Rekonvaleszentenseren eine gewisse Immu-
nisierung erzielt werden, wodurch z.B. ein signifikanter

Schutz der Versuchstiere nach Verbrennung erzielt wurde oder
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auch das hiaufig festgestellte Nierenversagen verhindert
werden konnte. Sicher verlauft die Verbrennungskrankheit -
auch nach klinischen Beobachtungen - soweit es die Auswir-
kungen auf das ZNS betrifft, nicht in jedem Fall stetig
progredient. Nach lidngerer Uberlebenszeit kommen nach kli-
nischer Erfahrung oft Perioden ausgepragter cerebraler
Storungen mit solchen weitgehender oder vollstadndiger Re-
mission vor. Diese klinischen Beobachtungen stehen in guter
Ubereinstimmung mit den morphologischen Befunden ganz fri-
scher Verdnderungen neben bereits dlteren bei Fdllen liange-

rer Uberlebenszeit.

Uberblickt man die aufgezeigten vielgestaltigen cerebralen
Veranderungen, so besteht kein Zweifel, daB beim Uberleben
nach schweren Verbrennungen mit bleibenden diffusen Scha-

den des ZNS zu rechnen ist, insbesondere dann, wenn im Lau-
fe der klinischen Behandlung cerebrale Storungen beobachtet

worden sind.
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