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Vorwort

Unfille aller Art, nicht selten mit todlichem Ausgang, nehmen zahlenmiBig einen
immer breiteren Raum ein, so daB eine zusammenfassende Darstellung not-
wendig erscheint, insbesondere fiir den auf diesem Gebiet speziell titigen Arzt.
Im vorliegenden Buch wurde deshalb versucht, unter Auswertung der neueren
und neuesten Literatur eine die modernen Probleme beriicksichtigende Bearbei-
tung der Pathologie des Trauma zu geben. Die einzelnen KXapitel kénnen keinen
Anspruch auf Vollstdndigkeit und umfassende Darstellung erheben, doch ver-
suchen sie die wichtigsten Tatsachen und Gesichtspunkte darzustellen und eine
Grundlage fiir weitere Untersuchungen zu bieten.

Die Auswahl des Stoffes ist zwangsweise durch den Umfang des Buches beschrinkt,
so daB auf manche Einzelheiten, insbesondere aus der Grundlagenforschung
und solche, die nur mit schwierigen Methoden zu verifizieren sind, verzichtet
werden mulite. Verwendung finden vorwiegend die Befunde am Menschen, erst
in zweiter Linie Tierversuche und Ergebnisse spezieller Methoden.

Die Literaturangaben sollen einen Zugang zu dem tiberaus reichen, auch inter-
nationalen Schrifttum tiber Traumatologie ermdglichen.



Inhaltsverzeichnis

Wirkung eines Trauma auf den Korper

A. Wundarten. . . . e e e e e e e e e e e

1. Geschlossene Verletzungen e e e e e e e e e
2. Offene Verletzungen. . . . . . . . . . . . e e e e e
3. Spezielle Verletzungen . . . . . . . . . . . .. Ce

B. Traumatischer Befall der Korperregionen und Organe . . . . . .

II.

II1.

1.

3.

I Kopfund Hals . . . . . . . ... . ... .. .. .....

Schidel . . . . . . . . ... L0000
a) Kopfschwarte e e e e e e e e

b) Gehirnschidel (Kalotte) ........... S

¢) Schidelbasis. . . . . . . . . . ..
d) Gesichtsschidel

. Gehirn . .

Rmdenprellungsherde

Subependyméire und Bal.ke'nblutungen (ventrikelnahe Blutungen) -
Marklagerblutungen . . . . . . . . . . . ... L. NN

a)

b)

c)
d) Epidurales Haematom . . . . . . . . . . . .. .

) Subdurales Haematom . . . . . . . . . . . . ...
f) Subarachnoidale Blutung . . . . . . . . . . . ..
g)Hy‘pophyse.... e e
h) Schidigung von Hirnnerven . . . . . . e e e e
i) Schidigung von Gefdflen . . . . . . . . . . . . . ..
k) Spitfolgen von Hirnverletzungen. . . . . . . . . . .

Hals. . . . . .

Thorax e e e e e e e e e e e e e e e e e e e

i

o
—

e ol e el
SOt W

Brustwandverletzungen ................
Frakturen . . e e

. Verletzungen im  Schulterbereich . . . . . R
Lungen . . . . .. . L Lo e e e

a) Primére Verletzungen e e e e e e
b) Sekundére Verinderungen. . .

. Verletzungen des Herzens . . . . . . . . e
. Verletzungen des Mediastinum . . . . . . . . . . . ..

. Thoraco-abdominale Verletzungen (Zwelhohlenverletzungen)

bdomen. . . e e
. Verletzungsarten und Hauﬁgkelt R

Verletzungen der Leber und der Gallenwege e e
Verletzungen der Milz . . . . . . . . . . . .. ..
Verletzungen des Pankreas. . . . . e e e .
Verletzungen der Nieren . . . . . . e e e e

. Verletzungen der Nebennieren . . . . . . .

. Verletzungen des Magens. . . . . . . . . . . . . ..

. Verletzungen von Diinn- und Dickdarm . . . . .

. Verletzungen der grofien Gefdfle . . . . . .

. Verletzungen von Harnblase und Ureteren . e e
. Verletzungen der ménnlichen Genitalorgane . . . . . . . .
. Verletzungen der weiblichen Genitalorgane . . . . . . . .

. Verletzungen des Zwerchfells . . . . . . . . . . . . . ..
. Pfablungsverletzungen. . . . . . . . . . . .. .. ..

. Traumatische Bauchwandhernien . . . . . . . . .
. Verletzungen des knochernen Beckens und des Huftgelenkes ..

DO ket et
COTTODRWWW W DN = =

DO 1O O b0 b
A 00 D = =

[\
~

LRWHPXPWRTTTT-TINOUTTTOT U I QOW LWL LW
CXTANEOONNUIRARNDODO=RRRXOWHRHLOITTRWOD



Inhaltsverzeichnis

IV. Verletzungen der Extremitéten . . . . . . . . . . . . .
1. Obere GliedmaBen e
a) Oberarm . . . . . . . . .. .. e e e e
b) Unterarm und Hand . . . . . . oo
2. Untere Gliedmafien . . . . . . . e e e e e e
a) Oberschenkel

b) Unterschenkel und Fu$ . . . . . . . . . . .. ...

V. Verletzungen der Wirbelsdule und des Riickenmarkes . . . .

1. Haufigkeit und Formen . . . . . e
2. Halswirbelsdule . . . e
3. Brust- und Lendenwirbelsiule
4. Nucleus-pulposus-Prolapse . e e
VI. Verletzungen der Muskulatur . . . . . . . . . . ..
1. Muskelrisse e e e
2. Quetschung (Crush) e e e
3. Myositis ossificans (Myopathla osteoplastlca)
VIIL. Verletzungen von Gefdflen . . .
1. Arten von Verletzungen .
2. Scharfe Verletzungen .
3. Stumpfe Verletzungen . . .

4. Posttraumatische Aneurysmen und arteriovendse Fisteln . .

5. Posttraumatische Varizen . . .

VIII. Verletzungen peripherer Nerven . .

IX. Verletzungen des Knochens. . . . .
. Bruchformen und ihre Entstehung
. Posttraumatische Osteolyse
. Ermiidungsfraktur . . . . . . .
. Traumatische Schidigung der Eplphysen .
. Ossifikation nach neurologischen Verletzungen . .
. Posttraumatische Osteomyelitis. . . . . . . . . . .

C. Traumatischer Schock . . . . . . . . . . ..

1. Vorkommen und Deﬁnltlon .

2. Verinderungen des Blutkreislaufes

. Schockniere . . . . . . . e

. Sludge-Phénomen . . . . . . . . .
. Weitere Gewebsstoﬁ'wechselstorungen .

ST Wb =

IO W

. Verbrennungsschock . . . . . . e e
D. Wundinfektion nach Trauma . . . . . . .
1. Aerobe und anaerobe Keime . . .
2. BiBverletzungen . . . . . . . . . . . . ... L.
a) Schlangenbifl
b) Immenstiche . e e
c) Sonstige Gifttiere . . . . . . .
E. Psychosomatische Reaktionen vor und nach einem Trauma .
1. Voreinem Unfall . . . . . . . . ..
2. Nach einem Unfall . . . . . . R
F. Vitale Reaktionen . . . e

1. Zelluldre Reaktlon .........
2. Aspiration . . e e e
3. Fettembolie . . . . . . . . . .
4. Gewebsembolie . . . . . . . . . .
G. Reparationsfihigkeit des Korpers . . . . . .

Arten von Traumen . . . . . . . . . . . . R

A. Traumen bei Haus- und Betnebsunfallen e e e e e e e
I. Hiufigkeit von Unfillen allgemein. . .

1. Unfille von Kindern . . . . . . e e e e e
2. Unfille von alten Menschen . . . . . . . . . . . ..
II. Elektrischer Strom; Bhtzschlag ..... e e e
Bhtzverbrennungen e e e e
III. Unfille durch Chemlkahen ....... e e e e

. Bakterielle Faktoren . . . . . . e .

93
93
93
94
97

101
108
108
110
112
113
115
115
115
116
117
117
118
119
120
121
122
124
124
125
125
126
126
126

128

128
130
132

134
135
136
136

139

139
144
145
146
148

149
149
150
153

153
154
155
159

161

165
165
165
167
171
173
179



Vi

B. Traumen bei Straflenverkehrsunfillen .

Inhaltsverzeichnis

I. Art und Haufigkeit der Verletzungen
II. Verletzungen beim Fufiginger. . .

1.
2.

AnstoBverletzungen . . . . . . . . . . . ..
Uberfahrung . . . . . e e

III. Verletzungen bei Radfahrern . . .
IV. Verletzungen bei Motorrad- und Mopedfahrem

V. Verletzungen bei Insassen von Personenkraftwagen

1.
2.
3.

Durch Steuerrad, Lenkséule und Armaturenbrett .
Beteiligung des Schidels . R
Schleuderverletzungen der Halswmbelsaule e

VI. Verletzungen bei Insassen von Lastkraftwagen
VII. Plotzlicher Tod am Steuer NN e
VIIL. Uberlebenszeiten bei Straﬁenverkehrsunfallen ......
IX. Schutz durch Sitzgurte. . . . . . e e e e

C. Traumen bei Unféllen im Luftverkehr . . . . . . . . . .
I. Unfille mit Flugzeugen

. Vorgehen bei der Untersuchung

. Art der Verletzungen . .

. Untersuchung von Kleldung und Schutzausrustung

. Vorher bestehende Krankheiten . . . . . . .

. g-Krifte beim Flug . e e

. Vibrationen e . . e
. Desorientierung. . e e
- Einwirkung von Kohlenmonovyd

. Nachweis einer Hypoxie .

. Dekompression .

. Nachweis von Medikamenten und Alkohol .

Identifizierung

IL. Unfille bei Schleud'eréltzbetatwung und Fallschlrmabsprung

D. Traumen bei Sportunféllen . . . . . . . . . . . . ..
I. Verletzungsarten und Verletzungshéufigkeit.

23.

1. Ballspiele (Baseball, Faustball, Handball)
. Bergsteigen, Klettern . . . . .
. Bobfahren . . . . .

Boxen .

. Eishockey

Fallschirmspringeri
Fechten .

. FuBiball . . . e

. Hockey, Golf Kegeln, Skurﬁnrr e
. Leichtathletik . . . e
. Radsport . . . . . . e e
. Reiten. e e e e

. Ringen . . e e e

. Rodeln (Skeleton) .

. Rudern (Paddeln, Seueln) e

. Schlittschuhlaufen . . . . . . . . . . . . . ..

. Schwerathletik . . . . . . . . . . ... ...

. Schwimmen (W assersprmgen, \Vasserballsplel) .

. Skilauf (Skispringen) .. e

. Segelflug . . . . . .. .o, ..
. Tauchen . . . . . . e e
. Tennis. . . e e

Turnen (Bodenturnen, Gerateturnen)

II. Plotzliche Zusammenbriiche bei korperlicher Belastung

E. SchuBverletzungen . . . e
I. Wirkung von SchquaEen C .

OU b =~

. Geschosse und GeschoBerkung
. Wundballistik .

. SchuBverletzungen allgemem. . e e
. Ein- und Ausschu8 . . . . . . . . . . . .. N
. BolzenschuBgerate . . . . . . . . . . ... . ...

187
190
190
191
193
194
195
195
196
196
198
198
199
200

203
203
203
205
210
210
211
212
212
212

13
213
216
216
219

223
223
229
229
230
230
233
234
234
234
236
237
237
237
238
238
238
238
239
239
240
245
245
247
247
247
252
252
252
258
262
265
267



Inhaltsverzeichnis

II. Organverletzungen durch SchuBwaffen .

. SchuBverletzungen von Schidel und Hals

. SchuBverletzungen des Thorax . e e
. SchuBverletzungen des Abdomen . . . . . . . . .
. SchuBiverletzungen der Extremitdten . . . . . . .

(=2 U OGN

. SchuBverletzungen von Gefdflen . . . . . . .
F. Traumen bei thermischen Einwirkungen . . . . . . . . . .

I. Hitze . . . . . . . .. e e e
1. Verbrennung . . . . . . . . . . .. ... ..
. Verbrihung . . . . . . . . .. ... ...

. Hitzschlag . . . . .

2
3
4. Napalm- Verbrennung e
5. Phosphor- Verbrennungen e e e
6. Feuersturm e e
II. Kélte . . . . . . .. e e e e e e

1. Unterkithlung e e e e
2. Erfrierung . . . . . . . .

G. Ertrinken . . . . . ... oL

H. Schiden durch Luftdruck

I. Verminderter Luftdruck in Hohenlagen
II. Erhohter Luftdruck; Caisson-Krankheit
ITI. Barotrauma
IV. PreBluft .
V. Druckstol .

I. Akustisches Trauma. . . . .
K. Schiden durch strahlende Lnergle

I. Ionisierende Strahlen . . . . . . . . . ..
. Verlauf und Morphologie der Strahlenkrankhelt

. Wirkungen der ionisierenden Strahlen auf Gewebe

Bestrahlung (Gamma-Strahlen) . . . . . . . . . .
. Wirkung von Beta-Strahlen e
Inkorporation radioaktiver Stoffe . . . . . . . .
II. Radarwellen . . . . . .
1. Physikalische Vorbemerkungen .. e
2. Tierversuche . . . . . . e e
3. Wirkungen beim Menschen. . . . . . . . . . . .
III. Infrarot- und Ultrawolettstrahlung e e
IV. Ultraschall . . . . . . e

oS o H~ OO o =~

V. Laser-Strahlen e e
L. Traumen durch Giftgase und Kampfstoﬁ'e ........

I. Giftgase . . . . . . .

1. Kohlenmonoxyd . . . . . . . . . . . . . . ..
2. Blausdure . . . . . e e e e
3. Nitrogase . . . . . . . . . .. .o
II. Kampfstoffe . . . . . .
Augenreizstoffe . . . e e
Lungenschidigende Kampfstoffe
. Hautschiddigende Kampfstoffe
. Blutschiddigende Kampfstoffe.
. Nervenkampfstoffe . .
. Psychokampfstoffe . . e
. Obduktion von Kampfstoﬁ‘ Verglfteten ..... .
M. Schadlgung durch biologische Kampfmlttel
N. Traumen besonderer Art . . . . . . . . . . . . . . ..
I. Verschiittung (Crush Syndrom) .

II. Traumen bei Suizid . . e e e e e
III. Selbstbeschadigung . . . . . . . . . . . . . ..

wqmmpgpw

IV. Kohabitationsverletzungen . . . . . . . . . . .. o

. SchuBverletzungen von Wirbelsdule und Riickenmark . .

. Befunde an den Betroffenen von A-Detonationen . .

. Pathologisch-anatomische Befunde an Geweben und Organen nach

. Einteilung in Gruppen . S

i

269
271
275
279
282
283
284

292

292
292
300
300
305
305
307
310
310
315

321
324

324
325
327
327
328
333
338

338
338
341
345

346
354
355
357
357
358
360
363
365
367

370

370
370
371
371
372
372
373
373
378
380
380
382
382
385
387
387
389
394
396



VIII

V. Stierkampfverletzungen . . . . . . . . . . .

Inhaltsverzeichnis

VI. Verletzungen bei Naturkatastrophen . . .
O. Traumen bei der Geburt . . . . . . . . .
I. Traumen des Neugeborenen. . . . . . . . .

1.

2.
3.
4.
5.
6.

Geburtsgeschwulst.‘.........::”

Kephalhaematoma externum . . . . . .
Verletzungen . . . . . . . . . ..

Geburtsschiden des Zentralnervensystems .

Geburtstrauma der inneren Organe .

Asphyxie . .

I1. Traumen der Mutter ..

1.
2.
3.

Verletzungen der Geburtswege R
Fruchtwasserembolie . . . . . . . . . ..
Sonstige seltene Verletzungen .......

P. Schidigung durch Nahrungsentzug (alimentére Dystrophle)
Q. Spezielle Nachweismethoden .

1. Identifikation .

)
-

bt it *
wwowmqampwwrowﬂ@mpwww

. Identifizierung durch Augenscheln

. Personliche Habe . e
. Arztliche Ident1ﬁz1erung ...... e
Zabhnstatus . . . . . e e

Rontgenstrahlen . . . . . e
Fingerabdriicke. . . . . . . . . . ..
Serologische Untersuchungen . . .
. Identifizierung durch Ausschluf}

hemlsche Nachweise . . . . . . . . .

Kohlenmonoxydvergiftung . .

. Veritzung (Sauren und Laugen)

Verkehrsunfall . .
Toétung durch scharfe oder stumpfe Gewalt

. Stromtod . . . . . ... Lo L L
. Verbrennung . . . . . . . . .. e
. SchuBverletzung . . . . . . . . . ..
. Ertrinken . . . . . . . . . .. .. .
. Erhdngen . . . . . e e e e e
. Sexualdelikte . . . . . e e

. Kindsmifhandlung . . . . . . . . .. ..

. Tod durch Unterkiihlung . . . . . . .

Trauma und Alkehol . . . . . . . e
Trauma und Gesechwulst. . . . . . . . . . . . . ..
Trauma und nachfolgende Erkrankungen . . .

. Diabetes insipidus e
. Diabetes melitus . . . . . . . . . ..
. Gelenkrheumatismus . . . . . . . . . . .

Hochdruck
Leukdmie . . . . . e e e e

. Lungenembolie . . . . . . . . . . ..
. Lymphogranulomatose . . . . . . . . .
. Magengeschwir . . . . . . . . . . . ..
. Multiple Sklerose . . . . . . . . . . . ..
10. ..
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.

Nierensteine . . . . . . . . . . . ..
Osteochondrose der Wirbelsiule .

Osteomyelitis . . . L

Osteopathia fibrosa localisata . . . . .

Pohomyehtls.............'::
Sepsis . . . e

Spondylarthrltls anky]opoetlca e e
Thrombose . . . . . . . . . . .. ..

Tuberkulose . . . . . . e e e e e

Sachverzeichnis . . . . . . . . . .. ... 0. ..
Literatur. Die einzelnen Literaturabschnitte wurden in den Text eingearbeitet.

411
415
415
417
419

421
429

429
430
430
430
430
431
431
431
431
431
431
431
431
431
432
432
432
432
432
432
432
432

433
436
444

444
444
444
445
445
445
446
446
446
447
447
447

447
448
448
448
449



Wirkung eines Trauma auf den Korper

A. Wundarten

Der menschliche Kérper ist vielerlei Schidigungen ausgesetzt, die je nach In-
tensitit zu schweren oder leichten, akuten oder chronischen Verinderungen fithren
kénnen. Deshalb besitzt das Studium des Trauma und seiner Wirkungen nicht
nur fiir Behandlung und Heilung, sondern auch fiir die Prophylaxe groBe Bedeu-
tung. Die dabei aufgetretenen Fragestellungen sind bereits von mehreren Autoren
bearbeitet worden (BURKLE PE A Camp-Rostock, Morirz, WILSON, ZETKIN-
Kuurz).

Die mechanischen Lisionen lassen sich nach Lo prinzipiell unterteilen in
geschlossene und offene Verletzungen. Das Wesen der geschlossenen Verletzung
liegt darin, dal die Korpergrenze zur Umwelt, namlich die Haut oder auch die
Schleimhaut nicht durchbrochen wird, wodurch eine Invasion von Erregern der
Wundkrankheiten meist vermieden wird und die Heilung unter dem Schutz der
biologischen Grenze ungestort vor sich geht. Zu den geschlossenen Verletzungen
gehoren : Compressio, Contusio und Commotio im chirurgischen Sprachgebrauch.

Stumpfe Verletzungen werden im allgemeinen durch Druckkrifte gekennzeich-
net, die plotzlich oder allmihlich auf eine bestimmte Korpergegend einwirken.
Neben Quetschungen, Dehnungen, Zerrungen und Zerreiflungen spielen auBlerdem
die Erschiitterungen eine besondere Rolle.

Verletzungen der Haut kénnen mechanischer, thermischer und elektrischer
Art sein. WiTT teilt die Verletzungsarten in geschlossene, offene und spezielle
Verletzungen ein:

1. Geschlossene Verletzungen

— Teilnekrosen der Haut

— einfache Quetschung

— subkutanes Haematom

— stumpfe Verletzung

— Hautblasen

— subunguales Haematom

— subperiostales Haematom

In Anbetracht der Zunahme traumatischer Schidigungen durch FuBtritte, be-
sonders bei tatlichen Auseinandersetzungen, ist nach TEARE daran zu denken, bei
Verletzungen unklarer Genese Tritte in Erwédgung zu ziehen. Hierbei ist das Aus-
mal der innerlichen Schéden haufig groBer als es die sichtbaren Verletzungen,
die nicht selten vollstdndig fehlen kénnen, erwarten lassen.

1 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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2. Offene Verletzungen

— Abschiirfung. Die einfache Abschiirfung ist auf das Epithel beschriankt; bei
tieferem Eindringen wird das Korium oder die Subkutis mitergriffen (oberflich-
liche und tiefe Abschiirfung)

— Schnittwunde. Glatte Durchtrennung der Haut, welche die Oberfliche oder
die ganze Haut betreffen kann; glatte Wundrédnder bis in die Wundwinkel.

Untersuchungen an Messern mit regelmiflig geformten Schneiden (Sigemesser, Wellenschliff
und deren Kombinationen) in ihren Auswirkungen auf Schnittfliche und Stichkanal durch
BOSCH ergaben, daf} spezifische Aussagen moglich sind. Sagestrukturen lassen sich vom
Wellenschliff abgrenzen, axialer (zentraler) Strich vom schrigen Schnitt. Zusitzliche Bewegun-
gen bei Stich und Schnitt sind deutlich zu erfassen. Die Klingenbreite eines Messers kann zwar
wie bisher auch nur relativ bestimmt werden, jedoch genauer.

— Schnitt-Quetschwunde. Sie geht meist mit groBerem Substanzverlust einher
als die gewohnliche Schnittwunde. Die Quetschung des Gewebes zieht Gewebszerfall
nach sich.

— RiB-Quetschwunde. Ist in ihren Auswirkungen noch schwerer als die Schnitt-
Quetschwunde.

— Stichwunde. Sie kann oberflichlich sein oder sehr schwere Verletzungen in
der Tiefe setzen. Auf die Bedeutung des Spaltenverlaufes der Haut bei einem
Versuch der Identifizierung eines Tatmessers aus der Form der Stichwunde wird
von RaBmwowirscH hingewiesen.

Auf zwei besondere Arten von Stichwunden, die Aufschlitzwunde, einem sekundir der Linge
nach gedffneten Stichkanal, der dadurch zustande kommt, daB der Einstich durch kombinierte
Stich- und Schnittbewegung der Klinge erweitert wird, und einem Stichkanal mit Fenster-
bildung, wies OkaJIMA hin. Diese Art der Hautverletzung ist von mehrfacher Durchtrennung,
wie sie bei Abwehrverletzungen vorkommen, kaum zu unterscheiden. Ein derartiger Befund
spricht fiir einen geschliffenen und eventuell aufgebogenen Klingenriicken.

— Pfahlungsverletzung. Eine Art Stichwunde, bei der grofiere Gegenstande die
Haut perforieren und innere Organe verletzt werden.

— Zerreilung und Zermalmung.

— Skalpierung.

— SchuBverletzung.

— Bilwunde.

3. Spezielle Verletzungen

Zu den speziellen Verletzungen gehoren die thermischen und elektrischen sowic
die Strahlenschidigungen.

Auf die Bedeutung der gerichtsmedizinischen Untersuchung von Sugillationen
wiesen SMOLYANINOV und BRONSHTEIN hin.
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B. Traumatischer Befall der Kérperregionen
und Organe

I. Kopf und Hals
1. Schédel
a) Kopfschwarte

DerMechanismuseiner Skalpierungsverletzung ist so zu erkliren,daB die Haare—
es handelt sich vorwiegend um Frauen — von einem rotierenden Gegenstand erfaf3t
werden und durch den Zug der Haare an der Haut eine Skalpierung eintritt. Man
unterscheidet bekanntlich die behaarte Kopfhaut und das Epikranium mit Galea
von dem Perikranium oder der Periostschicht. Die Lésung der Kopfschichten
voneinander erfolgt zumeist an der Grenze zwischen Galea und dem Perikranium
mit der spéarlichen Muskulatur des Schidels, also dort, wo trockenes Bindegewebe
eingelagert ist. Der Einril der Kopfhaut kommt im Bereich der diinnen Haut-
schicht, nidmlich der Stirn, am Ubergang zur Nasenwurzel und zu den Augenlidern
zustande, so dal durch den Zug an den langen Haaren des Kopfes die Haut von
vorn nach hinten abgerissen wird. Die Verletzungen des Ohres kénnen mehr oder
weniger ausgedehnt sein. Der totale Abrif} erfolgt meist unterhalb der Protuberan-
tia occipitalis (OsTaPOowiCZ).

Unter einer scheinbar harmlosen ,,Kopfschwartenwunde‘‘, kann sich eine offene
Hirnverletzung verbergen, die besonders bei Kindern ofter iibersehen wird. Bei
Kindern sind auch Impressionsfrakturen méglich. KariMr-Nesap und KRENKEL
beobachteten nach einer verschmutzten, iibersehenen und daher nicht friihzeitig
und ausreichend versorgten offenen Hirnwunde einen Friihabsze$ durch Gasbrand-
erreger mit todlichem Ausgang.

Die Behandlung einer Skalpverletzung durch freie Transplantation des durch einen Hunde-
bil} abgerissenen Stiickes fiihrte Horovirz erfolgreich durch.

Bei der Beurteilung von Blutungen in der Kopfschwarte muf3 man beriicksichti-
gen, daf} zur Infiltration des lockeren Gewebes und der Galea ein Druck von minde-
stens 50mm Hg nétig ist, wihrend im Unterhautfettgewebe der Extremititen zur
blutigen Infiltration des Gewebes ein Druck von 10—30 mm Hg ausreicht (Dus-
KOVA).

1*
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Die subaponeurotische Blutung unter der Kopfschwarte stellt nach KocH eine
Sonderform der Blutung in der Neugeborenenzeit dar. Das lockere Gewebe dieses
Raumes erlaubt das Eindringen groflerer Blutmengen.
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b) Gehirnschidel (Kalotte)

Am knoéchernen Schidel unterscheidet man im allgemeinen folgende Frak-
turformen:

Impressionen ohne Fraktur — finden sich nur bei sehr kleinen Kindern, deren
Schideldach noch biegsam ist.

Inkomplette (unvollstindige Frakturen) — sind auf die Tabula interna oder ex-
terna beschrankt, wobei eine isolierte Fraktur der Tabula interna selten ist.

Komplette (vollstindige Frakturen) — bilden die Regel; man unterteilt sie in:

— Spriinge oder Fissuren
— Splitter- oder Stiickfrakturen, Triimmerfrakturen
— Lochfrakturen.

Hinsichtlich des Entstehungsmechanismus sind Berstungsbriiche und Biegungs-
briiche zu unterscheiden. Berstungsbriiche entstehen durch breit einwirkende,
den ganzen Schidel in seiner Gestalt verindernde Gewalt; Biegungsbriiche zeigen
aquatoriale Bruchlinien zur Stelle der meist unmittelbaren, ortlich umschriebenen
Gewalteinwirkung, wie sie beim Auftreffen von scharfen Gegenstdnden, Geschossen
und Splittern gegeben ist. Es erfolgt ein Einbiegen des Knochens bis zur Uber-
windung der Elastizitdtsgrenze.

Bei schweren Unfillen, insbesondere durch Uberfahrung, sind héufig Tritmmer-
briiche zu beobachten, gelegentlich mit Enthirnung.

Bei Schideltrimmerbriichen fanden Finnxey und ReynoLps folgende
Verteilung:

Os parietale k.. . . . 22 Os temporale re. 8
Os frontalere. . . . . 19 Os occipitale lk. 4
Os parietalere. . . . . 16 Os occipitalere.. . . . 3
Os frontalelk. . . . . 14 Stirnhohlen . . . . . 17
Os temporale Ik. . . . 11

Uber die topographische Verteilung von Schidelfrakturen unterrichten die Er-
gebnisse von ZoRZOLI an 600 autoptisch untersuchten Schidelfrakturen. Es fanden
sich alleinige Frakturen der Kalotte in 129, alleinige Frakturen der Basis in
42,669, und Basisfrakturen kombiniert mit Schideldachfrakturen in 45,34 %,.

Von den Schideldachfrakturen betrafen das Stirngebiet 5,5%,, das parieto-tem-
porale Gebiet 50%,, das Occipitalgebiet 5,5%,, das fronto-temporo-parietale Gebiet
19,4%, das temporo-parieto-occipitale 119% und das fronto-temporo-parieto-
occipitale 8,4%,.

Die Unfallursachen und Haufigkeit der allgemeinen Symptome beim Schlifen-
beinbruch im Greisenalter zeigte GLANINGER auf. Unter 156 Fillen von latero-
basaler Fraktur befanden sich 21 Patienten (= 139%,) jenseits des 65. Lebensjahres.
Es handelt sich dabei ausschlieBlich um Langsbriiche der seitlichen Schidelbasis.
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Bei 1367 stumpfen Schidelverletzungen fand FrREYTAG in 709, Schidelfraktu-
ren, und zwar in Form von kleinen Fissuren der Schédelbasis bis zur ausgedehnten
Fraktur der ganzen Basis und des Daches. Im ersten Lebensjahrzehnt war der
Anteil am geringsten, die hoheren Altersgruppen wiesen keinen Unterschied mehr
auf hinsichtlich der Héufigkeit von Schidelfrakturen.

Ein Bericht tiber 709 Félle von Schidel- und Hirnverletzungen in Spanien
stammt von ALCALDE.

Nach ScHMIDT ist es eine feste Regel, dafl bei Kopf-an-Kopf-ZusammenstéBen
von zwei Menschen mit ausreichender Wucht, immer nur einer von beiden Schideln
zerbricht. Der andere Schédel bleibt unversehrt, und es kommt, abgesehen von
Platzwunden, hochstens zur Gehirnerschiitterung. Nach Beobachtungen an 12
Fillen konnte festgestellt werden, daB stets bei dem langsamer bewegten Unfall-
beteiligten die schwereren Verletzungen eingetreten sind. Eine Relativgeschwindig-
keit von mehr als 20 km/h diirfte ausreichen, um beim Kopf-an-Kopf-Zusammen-
stofl Impressions- oder Berstungsbriiche entstehen zu lassen. Die Unterscheidung
der Anstof3- von Sturzverletzungen, die sich natiirlich kombinieren kénnen, ist auf
Grund der Form, GréfBe, Anordnung und Verunreinigung héufig moglich. Es ist
deshalb zweckmifig, genaue Messungen bei der Befunderhebung zu machen.
Sturzverletzungen verlaufen schwerer, wenn ein vorangegangener Anstofl mit
Schédelbruch und Gehirnerschittterung die Widerstandskraft vermindert hat und
der Sturz in momentaner Bewulitlosigkeit ohne reflektorische Schutzhaltung
erfolgt ist.

Lin Bericht von FINNEY u. Mitarb. tber 25 Patienten mit Trimmerfraktu-
ren der Sinus frontales gab folgende Ursachen an:

Kraftfahrzeugunfalle . . . . . . . . . . . . . 11
Angriff mit Waffen . . . . . . . . .. .. . . 11
Zusammensto3 mit anderen Personen . . . . . . 1
Fall . . . . . . . . 1
Getroffenwerden durch umstiirzenden Baum . . . 1

Mit der Diagnose Commotio cerebri wird ein klinischer Symptomenkomplex um-
rissen, bei dem die unmittelbar nach der stumpfen Gewalteinwirkung einsetzende
Bewufitlosigkeit ein fithrendes Symptom ist. Die dem klinischen Bild der Commo-
tio cerebri zugrundeliegenden Schiden im Gehirn sind nach SpaTz mit den heuti-
gen Untersuchungsmethoden nicht nachweisbar, sie sind ,,spurlos‘.

Zur Frage, ob Fieber schon nach kurzem Intervall als Folge eines Schédeltrau-
ma auftreten kann, bemerkt STurM, dafl schwerste Stammbhirnalterationen, z.B.
durch Ventrikelblutungen, zu hyperpyretischen Temperaturen Anlaf geben
kounnen. Die Erfahrung lehre, daf die akute Phase einer Commotio oder Contusio
cerebri vom vasomotorischen Kollaps mit Temperaturabfall beherrscht wird;
erst sekundér, ein bis zwei Tage spédter oder in noch gréferem Zeitabstand kann
eine gegenregulatorische Fieberphase einsetzen. Wenn zwischen einem Hirn-
trauma und dem Auftreten von Fieber nur ein mehrstiindiges Zeitintervall liegt,
ist ein urséchlicher Zusammenhang sehr unwahrscheinlich, dagegen eine unfall-
unabhéngige Korpertemperatursteigerung im Zusammenhang mit einem schon
vor dem Unfall bestehenden Infekt naheliegend.

Die Untersuchungen von ILLINGWORTH und JENNETT bestéitigen, dafl eine Hypo-
tension nach einer Schidelverletzung selten auf der intrakranealen Lision beruht,
auch wenn eine schwere Hirnschidigung vorliegt, sondern in der Regel auf Blut-
verlust aus den Begleitverletzungen.

Einen aulerordentlich groflen Schéddel-Hirndefekt durch den Rotor eines
Hubschraubers konnten DEscuNs u. Mitarb. beobachten.
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Voss und WUNSCHER sahen eine ungewohnliche Heilung einer frithkindlichen
Schidelfraktur. Ein 25 jahriger Mann wies eine quer iiber den vorderen Bereich
des Schéideldaches verlaufende, 14 cm lange und bis 2,5 cm breite Rinne auf.
Das Trauma war im Alter von 1 Jahr eingetreten.

¢) Schadelbasis

Vordere, mittlere und hintere Schiidelgrube (frontobasale und laterobasale Ver-
letzungen) : Von den Basisfrakturen der Untersuchungsreihe von Zorzort betrafen
die vordere Schidelgrube 13,3%,, die mittlere 9,3% und die hintere 18,79, die
vordere und die mittlere 12,5%,, die mittlere und die hintere Schidelgrube 30,49,
die vordere und die hintere Schidelgrube 3,99, und die vordere, mittlere und hin-
tere Schéidelgrube 11,7%,.

Die prozentuale Verteilung der Schidelbasisfrakturen, bezogen auf 528 Frak-
turen, betrug:

Querfrakturen . . . . . . . . . .. ... L L 38,6%,
Schrigfrakturen . . . . . . . . . . . . ... 17,1%
Langsfrakturen . . . . . . . . . . . . . . .. .. 15,99,
Lings- und Querfrakturen . . . . . . . . . . . . . . 8,7%
Schrig- und Langsfrakturen . . . . . . . . . . . . . 7,5%
Schrig- und Querfrakturen . . . . . . . . . . . .. 6,49,
Lings-, Schrig- und Querfrakturen . . . . . . . . . . 5,8%,.

Uber transorbitale Schidel-Hirntraumen durch Fremdkérper mit Eroffnung der
vorderen oder der mittleren Schiadelgrube, berichteten UneErR und UmBAcH. Der
Perforationsweg fithrte entweder durch das Orbitadach, durch den Orbitatrichter
oder durch die Nasennebenhohlen. Meist waren Kinder betroffen.

Durch Sturz oder Stofl mit einem Regenschirm oder Schirmstock kann ein Stab
durch das Auge in die Orbita eindringen und weiter in den Frontallappen des
Gehirns, evtl. bis in die Parietalregion (LALLA und P1Lrar, auch eigene Beobach-
tung).

Uber Frakturen des Orbitabodens berichtete Ructu.

Der diinne Knochen des Orbitadaches zeigt héufig eine feine Splitterung, wobei
sich die Stiicke etwas iibereinander schieben konnen. Profuses Nasenbluten bei
einer Fraktur durch den Boden der vorderen Schidelgrube und das Os sphenoides
beobachtete HiTrcHCOCK.

Wihrend es sich bei den Briichen der hinteren Schadelgrube um geschlossene und
somit unkomplizierte Frakturen handelt, werden die Briiche der vorderen und
mittleren Schiddelgrube bei einer Mitbeteiligung der Nasennebenhohlen und am
Felsenbein durch die Eroffnung der Mittelohrraume zu offenen, komplizierten
Frakturen (PREIBISCH-EFFENBERGER).

Bei Verkehrsunfillen kommt es durch die meist frontal einwirkende Gewalt
hiufig zu Verletzungen des Gesichtsschidels und der vorderen Schiidelbasis mit Er-
offnung der Nasennebenhohlen. Dabei wird nach Grore fast immer die Dura
verletzt. FlieBt Liquor aus der defekten Stelle, so kann die Diagnose einer fronto-
basalen Liquorfistel leicht gestellt werden.

Anatomisch gesehen, findet man bei den fronto-basalen Schidelverletzungen
2 Entstehungsmechanismen (UNTERBERGER, PREIBISCH- EFFENBERGER):

Verletzungstyp I: Erfolgt die Gewalteinwirkung im Bereich der Supraorbital-
Nasenwurzellinie unterhalb des Stirnbeins, im Grenzgebiet zwischen Hirn- und
Gesichtsschidel, so kommt es hierbei zu einer Querfraktur des Stirnbeins, manch-
mal sogar mit einer Impression des abgesprengten Knochenmassivs gegen das
Schédelinnere. Die obere Frakturlinie im Bereich des Stirnbeins verlduft bogen-
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férmig nach oben konvex; die untere Frakturlinie geht durch die Orbitabégen
und die Nasenwurzel.

Verletzungstyp 11: Setzt die Gewalteinwirkung mehr am Vorderschidel an, ent-
weder in der Mitte oder mehr seitlich, so erstrecken sich die Frakturlinien auf den
ganzen Vorderschidel im Lings- wie Querverlauf, oft bis zum Os parictale und
seitlich bis an das Os temporale, teilen den Vorderschidel in mehr oder weniger
groBe Knochenstiicke und laufen als lange Bruchlinien an die Basis weiter.

Eine Beteiligung der Schidelbasis findet meist bei beiden Verletzungsarten statt.
Dabei kommt es zu einer Verletzung der Stirn-, wie Siebbeinhoéhlen, seltener
dagegen der massiveren Keilbeinhohle. Wahrend der Knochen im Bereich der
Schidelkalotte grob gebrochen ist, oft mit einer Verschiebung der Knochen, tritt
an der Schidelbasis und den ihr anliegenden, diinnwandigen Nasennebenhohlen
eine feinere Knochensplitterong auf.

Mit den Besonderheiten des Hirntrauma bei fronto-basalen Verletzungen be-
falent sich FENDEL und WERXNER. Sie unterscheiden nach Sitz und Ausdehnung des
Verletzungszentrums:

a) hohe fronto-basale Frakturen: die einwirkende Gewalt traf etwa dic Stirn-
haargrenze (auch fronto-parietal), grift auf Nebenhohlen und Basis tiber

b) wmittlere fronto-basale Frakturen: besonders sind die Nebenhohlen betroffen

¢) tiefe fronto-basale Frakturen: Nase und Nebenhohlen betroffen.

Die hintere Schidelgrube weist mitunter als Zeichen einer Einstauchung Frak-
turen im Bereich des Foramen occipitale magnum auf, die bis zu ringférmigen Aus-
sprengungen gehen konnen (wie z.B. bei Sturz auf das GesaB).

Felsenbein: Die latero-basalen Briiche treffen als Langs- oder Querfrakturen das
Felsenbein. Splitterbriiche im Bereich des Felsenbeines finden sich seltener. Bei
den Felsenbeinquerfrakturen geht die Bruchlinie meist durch das Innenohr
(Labyrinth) und bei den Felsenbein-Langsbriichen durch das Mittelohr sowie durch
die pneumatischen Hohlen des Warzenfortsatzes (PREIBISCH-EFFENBERGER).

Auf die Probleme eines Felsenbeinbruches geht TRIBEL ein. Nach den Fraktur-
linien unterscheidet man:

Liingsfrakturen. Diese erdffnen das Mittelohr, zerreifien das Trommelfell, aber
verlaufen sehr oft vor dem N. facialis und dem Innenohr.

Querfrakturen. Sie konnen mehrere Ifrakturlinien bilden, bewahren das Trom-
melfell, verletzen aber den VII. Hirnnerv und das Innenohr.

Schrigfrakturen sind Kombinationen der vorher beschriebenen.

Frakturen der Spitze innerhalb des Verlaufes des inneren Gehorganges verletzen
oft den VI. Hirnnerv.

Kombinierte oder atypische Frakturen. Besondere Beachtung verdienen die nur
mikroskopisch sichtbaren Frakturen des Innenohres.

Die angefiithrten Frakturen sind oft von verschiedenen anderen Verletzungen
begleitet, wie Zerreiflen des Trommelfells und Frakturen der Gehdrknochelchen
sowie ihrer Dislokation.

Ob es bei einem Felsenbeinbruch zu einer Fraktur oder Luxation im Bereich der
Gehorknochelchenkette kommt, hingt nach KLEY in erster Linie von den wirk-
samen Scherkriften und von der Dislokation der Knochenfragmente ab. Die
Analyse von 20 operativ kontrollierten Fallen zeigte, dal fiir die Auswirkung an
der Gehorknochelchenkette auch die Einmiindung der Bruchlinie in die Pauken-
hohle und in den Margo tympanicus maBgebend zu sein scheint.

Weitere Folgen sind : Blut- und LiquorerguB} in die Paukenhohle, Zerstorung des
Labyrinths, Risse in den Meningen usw.
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Nach den Untersuchungen ZorzoLts betrafen das Os ethmoides von den Frak-
turen des Stirn- und Schlifenbeines die Schrigfrakturen in 40,99%,, von den Langs-
frakturen in 47,79, von den Lings- und Schrigfrakturen in 11,4%, und das Felsen-
bein von den Schrigfrakturen in 35,3%, von den Lingsfrakturen in 53,5% und
von den Schrig- und Léngsfrakturen in 11,2%,. Sie fithrten hiufig auch zu Frak-
turen der vorderen Wand der Kieferhohle.

Die ganze Schidelbasis durchsetzende, mehr oder weniger weit klaffende Frak-
turen werden als Scharnierbriiche bezeichnet. Diese kénnen sowohl in Léngs- als
auch in Querrichtung verlaufen. Am hiufigsten findet man den Querbruch, der die
Sella turcica und beide Felsenbeine betriftt.

Als Symptome der Schidel-Basisfraktur kénnen einzeln oder zusammen auf-
treten:

1. Das Brillenhaematom, das Haematom hinter dem Ohr und das Haemato-

tympanon
2. Eine Blutung aus der Nase, dem Nasen-Rachenraum und dem Ohr

3. Lihmungen von Hirnnerven.

Knochenvariationen am Schéidel, denen man im Zusammenhang mit Hirn-
schidigungen eine gewisse Bedeutung zuschreiben konnte, wurden von KELEMEN
in 29, aller Sektionen beobachtet, und zwar sibelartige bis hockerige Fortsetzun-
gen am kleinen Fliigel des Keilbeins, am Felsenbein, am Clivus, ein zuckerhut-
dhnliches Tuberculum jugulare, Verdickungen des Processus intrajugularis bis zu
einer Umformung in einen scharfen Stachel, Verschirfung und Vergroberung der
Juga cerebralia sowie Asymmetrie der hinteren Schidelgrube. Solche Varianten
konnen bei Schideltraumen schnitt- oder stichwundenihnlich verletzen, besonders
beim Gegenstol3 oder spéter bei der Hirnschwellung ins Hirn getrieben werden.
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d) Gesichtsschidel

Bei 1305 Verletzungen des Gesichtsschidels fanden WALDEN und BROMBERG in
544 Fillen Frakturen der Nase, in 495 des Unterkiefers, in 135 multiple Frakturen,
in 63 Frakturen des Jochbeinbogens, in 46 Jochbein- und Oberkieferfrakturen und
in 22 des Oberkiefers allein. Sie waren verursacht in 608 Fallen durch Schlige,
in 404 durch Autounfille, in 276 durch Sturz, in 9 unbekannt, in 5 durch Zug-
unfille, in 2 durch Schuliverletzungen und in einem durch Stichverletzung.

Schwere Zertriimmerungen des Gesichtsschadels entstehen bei Auffahruntillen
auf herausragende Gegenstinde (z.B. Langholzfuhrwerk). Gesichtsschadelver-
letzungen bei Kindern sind nach Paxacopour.os und MANSUETO nicht selten. Die
wichtigste Fraktur ist die des Processus condyloides des Unterkiefers, weil sich
durch Ubersehen und unzureichende Behandlung eine Deformicrung entwickeln
kann.

Nase. Schwere Frakturen der Nase sind gewohnlich kombiniert mit Frakturen
des Oberkiefers und kénnen auch den Intraorbitalraum betreffen. Dieser Raum liegt
zwischen den Augenhéhlen und enthilt die paarigen Cellulae ethmoidales. Die
Frakturen dieses Gebietes vermdgen auch das Gehirn zu verletzen durch Pene-
tration von Knochensplittern direkt in die Stirnlappen. Bei Frakturen des Intra-
orbitalraumes kénnen die Nasenknochen und die Stirnfortsitze der Maxilla in die
Siebbeinzellen gestoBen werden mit einer méoglichen direkten Fraktur der Lamina
cribriformis, einem Duraril und einem Abflul von Zerebrospinalfliissigkeit
(PrckErING und MOORE).

Nasenbeinbriiche stellen ca. 19, der Knochenbriiche dar. Haufig tritt nach der
Verletzung ein Septumhaematom auf (Gefahr der Infektion). Die Nebenhohlen
sind beiSchidelbriichen und Schufverletzungen beteiligt. Barotraumen der Neben-
hohlen entstehen bei plétzlichen Luftdruckdifferenzen, besonders bei verlegten
Ausfiihrungsgingen; dabei kommt es zu Schleimhautablésungen und submukésen
Blutungen. Die Frakturen des Nasenskelettes sind groBiteils Tritmmerfrakturen
mit Verschiebung der Fragmente. Zahlenmiflig geringer sind multiple Frakturen
mit mehr oder weniger starker Verschiebung der Fragmente, ziemlich selten In-
fraktionen ohne Verschiebung (ZorzoLr).

Bei direkten Briichen der Nase kommt es nach NEUNER gelegentlich zur starken
Dislokation, wobei der Nasenriicken eingedriickt wird und die traumatische
Sattelnase entsteht. Wird die Nase von der Seite disloziert, bildet sich die trau-
matische Schiefnase. Bei Auftreffen der Gewalteinwirkung auf den unteren Nasen-
beinrand oder auf den knorpeligen Nasenriicken kommt es neben Aufsplitterung
des Nasenbeins zum Einsinken des Dreieckknorpels, wodurch eine Stufenbildung
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entsteht. In solchen Fillen sind immer Teile des Nasenseptums eingebrochen und
die Fragmente disloziert. Bei Briichen in Verbindung mit Obcrkieferfrakturen,
liegt oft ein Querabrifl der Nasenbeine vom Stirnbein in der Gegend der Nasen-
wurzel vor: Le Fort IT und III. Sehr héufig sind auch die Nasenbeine frakturiert.
Da der Bruch Siebbein und Trinenbein mit durchsetzt, ist bei dieser Form mit
der Wahrscheinlichkeit einer Basisfraktur im Bereich der Siebbeinplatte zu
rechnen.

Knochenbriiche im mittleren Drittel des Gesichts nehmen an Haufigkeit zu. Sie
betreffen die Maxilla, das Jochbein, die Nasenknochen und héufig noch das
Schlifenbein, dessen Processus zygomaticus die Fossa infratemporalis iiberbriickt
und mit dem Jochbein in Verbindung steht.

Ein ausfiihrlicher Beitrag zur traumatischen Pneumatozele infolge Verletzung
der Nase und der Nebenhohlen stammt von SEMERIA und Borro.

Schweres Nasenbluten nach Ruptur eines posttraumatischen Aneurysma der
Carotis interna konnten DEcro1x u. Mitarb. beobachten.

Oberkiefer : Oberkieferfrakturen konnen nach PickEriNG und Moore folgender-
malen beschaffen sein:
a) einseitige Segmentfraktur
b) untere Querfraktur am Dorn, wobei das Bruchstiick den Boden der Kieferhohle mitheteiligt
¢} Pyramidenfraktur mit Beteiligung der Infraorbitalrinder und der Nasenknochen
d) Fraktur durch beide seitliche Orbitarénder und durch die Nasenbeine, wobei der Schidel
vollstindig vom Gesichtsteil getrennt wird
e) Alveolarfrakturen mit Beteiligung ciner oder mehrerer Zihne.

Frakturen des Jochbeins betreffen auch hiufig die Umgebung wie den Processus
zygomaticus der Maxilla und den unteren Orbitarand.

Bei 348 Beobachtungen von Jochbogenfrakturen unterscheidet MoNTAKHAB
zwischen einfachen Jochbogenfrakturen, Jochbogenfrakturen mit anderen Ver-
letzungen des Schidels, Jochbogenfrakturen mit internen Verletzungen und Joch-
bogenfrakturen mit Briichen der Wirbelsiule, des Beckens und der Extremitéiten.
Von seinen Beobachtungen waren 118 Fille berufliche Jochbogenfrakturen und
230 Falle nicht beruflich.

Bei 280 Patienten mit Wangenknochenfrakturen standen an erster Stelle Kraft-
fahrzeuginsassen sowie einzelne Fufigianger; dann folgte als Ursache das stumpfe
Trauma und schlieBlich Sturz. Derartige Frakturen sind selten isoliert, sondern
meist verbunden mit Frakturen des Jochbeinbogens, der Nase, des Oberkiefers
und des Unterkiefers (HARRIS u. Mitarb.).

Die drei Haupttypen der Maxillafraktur sind:

1. Der Bruch nach Le Fort I (Guérin-Fraktur genannt) durchgesetzt die Apertura
piriformis, die Fossa canina, die Kieferhohlen und die Fligelfortsitze des Keil-
beins. Im wesentlichen ist der harte Gaumen abgetrennt.

2. Mittelgesichtsfraktur (Le Fort IT): Heraussprengung des mittleren Gesichts-
skelettes. Hier sind die Nasenwurzel gegen das Stirnbein, die Jochbeinfortsitze
bis zur Fligelgaumengrube gebrochen. Die Fraktur liuft in der Orbita in der
unteren Augenho6hlenspalte.

3. Le Fort IIT: Heraussprengung des ganzen Gesichtsskelettes mit beiden Joch-
beinen quer von der Nasenwurzel durch den Stirnfortsatz des Oberkiefers, Augen-
hohle und Jochbeinbogen. Dieser Frakturtyp kommt mit Schidelbasisbruch zu-
sammen Vvor.

Unterkiefer: Unterkieferfrakturen verlaufen in der Regel vertikal, wobei Aus-
sprengungen nicht selten sind.
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Die Frakturen des Processus muscularis des Unterkiefers gehéren iibereinstim-
mend zu den seltensten Lokalisationen in diesem Bereich. Die Frakturen treten inder
Mehrzahl in Verbindung mit Gelenkhalsbriichen auf und entstehen durch eine
Abscherung an der Crista infratemporalis. Weiterhin werden sie als direkte
Biegungsbriiche bei Jochbogen-Frakturen gefunden, wenn sich die einwirkende
Kraft am Jochbogen nicht erschopft (REICHENBACH und MULLER).

Haemorrhagische posttraumatische Zysten der Mandibula finden sich gewéhn-
lich bei jungen Menschen. Die zunehmende Ausdehnung des Haematoms nach einem
Trauma ist wohl auf einen gedrosselten vendsen Abflull zuriickzufithren (ACKER-
MAN).

Frakturen des Gesichtsschéddels lassen sich nur bei Anwendung einer speziellen
Sektionstechnik sicher nachweisen. Es empfiehlt sich, die Weichteile des Gesichtes
sorgfiltig, am besten vom Hals her, abzupriparieren und das Gesichtsskelett zu
inspizieren.
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Zihne: Tin schweres Trauma kann nach MULLER und OVERDIK nicht nur die
Existenz des Milchzahnes beim Milchgebil selbst gefahrden, sondern dartber
hinaus auch dic Entwicklung des bleibenden Zahnkeimes schiadigen durch Ver-
wachsungen der Milchzahnwurzel mit der Alveolarwand und nachfolgender
Persistenz (gestorte physiologische Resorption) oder durch Schadigung der Epithel-
scheide mit resultierender Hemmung oder Richtungsinderung des Wurzelwachs-
tums. Neben dieser indirekten Traumawirkung auf das bleibende Gebill kommen
nach dem Zahnwechsel haufig direkte Insulte vor. Bei diesen sind in erster Linie
die oberen Frontzihne gefdhrdet, woriiber eine statistische Aufstellung von
LieBAN aussagt, daB auch ein Trauma die Zéhne 1 41 in 679, 2 + 2 in 189,
1 —1in10% und 2 — 2 in 49, der Falle in Mitleidenschaft gezogen werden.

Bei den isolierten Verletzungen des einzelnen Zahnes stehen zweifellos die Zahn-
frakturen an erster Stelle (REICHENBACH). Nichstdem kommt die Zahnluxation.
Hierbei besteht eine Lageverschiebung der Wurzel innerhalb der Alveole mit
Zerreilung der parodontalen Weichgewebe.
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Augen: Stumpfe Verletzungen des Auges kénnen z.B. durch Faustschlag oder
FuBballschuf} eintreten. Der Anprall wird durch den knéchernen Augenhéhlenrand
bzw. die Lider abgefangen. Es kommt dann zum wohlbekannten blauen Auge mit
Lidhaematom und aufgeplatzter Braue. Allerdings kann sich dahinter leicht eine
Siebbeinfraktur (Hautemphysem) verbergen. Ein Bruch im Bereich des Canalis
opticus oder ein Sehnervenscheidenhaematom fithrt haufig zur Erblindung (Norwr).
Bei kleineren Gegenstinden, wie Tennis- oder Golfbillen, welche den Augapfel
direkt deformieren, komprimieren oder aus seiner normalen Lage verdréngen,
sind folgende Verletzungsarten zu beobachten:

1. flichenhafte Blutung unter die Bindehaut (Hyposphagma)
2. Lederhautrisse konzentrisch um den Hornhautlimbus im Bereich des Schlemmschen
Kanals; subkonjunktivaler Vorfall von Uveagewebe
3. Einrisse in die hintere Glasmembran der Hornhaut {Descemetsche Membran)
4. Blutungen in die Augenvorderkammer (Hyphaema) durch Geféfzerreifung im Kam-
merwinkel; hdufigste Prellungsform
5. Traumatische Myopie durch posttraumatische Herabsetzung des intraokularen
Druckes, wodurch die Augenvorderkammer abgeflacht wird und das Iris-Linsendiaphragma
nach vorne riickt
6. sekundire traumatische Drucksteigerung (Glaukom)
7. Einrisse in den Musculus sphincter pupillae oder Abrif3 der Regenbogenhaut von ihrer
Waurzel (Iridodialyse)
8. Verlagerung der Linse, Subluxation oder totale Luxation
9. Blutungen in den Glaskdrper
th. Oedem der Netzhaut, Netzhautablosung, besonders bei den dafiir disponierten Kurz-
sichtigen
11. Aderhautrisse; in typischer Weise halbbogenférmig um die Sehnervenscheide (NorLL).

Bei Verletzungen des vorderen Auges sind gewohnlich Cornea, Iris und Linse
betroffen, bei solchen der hinteren Sklera, Chorioides und Retina. Die Retina-
ablosung ist eine Komplikation infolge Resorption von Exsudat oder Blutung.

Direkte Verletzungen treffen den Augapfel dank seiner geschiitzten Lage nur
etwa in einem Drittel.

Oberflichliche Verletzungen durch Fremdkoérper mit verhédltnisméiBig geringer
lebender Kraft fithren zu Hornhauterosionen. Bei Infektion kann es zu einem
Ulcus serpens kommen. Durchbohrende Verletzungen reichen von der nadel-
feinen unauffilligen Perforation bis zur breiten Eroffnung des Bulbus oder seiner
Zerfetzung. Scharfkantige Metallsplitter durchschlagen bisweilen unter Doppel-
perforation der Sklera den Bulbus ganz und gelangen in die Augenhéhle.

Bei 538 stationiren Patienten mit Augenverletzungen konnte HEYDENREICH ein
Sekundirglaukom nach Kontusion in 35%, und nach Perforationstraumen in 8%,
beobachten. Pathogenetisch kamen folgende Faktoren in Frage: bei Kontusionen
neurovaskulire Storungen, rezidivierende Vorderkammerblutungen, Sub- und
Luxatio lentis, Ziliarkdérperspaltungen mit nachfolgenden Kammerwinkel-
degenerationen; bei Perforationen Cataracta traumatica, Seclusio pupillae,
Irisanlagerungen, Synechien, Gewebsschwarten, Fibrose und hyaline Membran-
bildungen im Kammerwinkel, Epitheleinwanderungen oder Zysten und Fremd-
korper im Ciliarkorperbereich. Die Haufigkeit der verschiedenen Verletzungsarten
war bei 461 Patienten:
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perforierende Verletzungen . . . . . e 192 (41,7%,)
stumpfe Verletzungen . . . . . . . . . . . . . . .. 160 (34,79,)
reine Lidverletzungen . . . . . . . . . . . . . . .. 32 (6,99%)
leichtere Verletzungen . . . . . . . . e 31 (6,7%)
Verbrennungen . . . . . . . . . . .. e o260 (5,69%)
Verdtzungen . . . . . . . . . . .. e 19 (4,1%)
Orbita-Verletzungen. . . . . . . . e 1

Die Verletzungsursachen waren:
Stol mit verschiedenen Gegenstinden des tiglichen Lebens 160 (34,79%,

( )
SchuB . . . . . . ..o . 81 (17,69)
ins Auge geflogener Gegenstand (Sphtter) oo oo 61 (13,2%)
Wurf mit Stein, Kugel usw. . . . Lo oo .. B3 (11,5%)
Explosion, Feuer . . . . . . . . e .. 86 (7,8%)
Fall, Sturz . . . . . . . . .. .. oo 29 (6,3%)
Verdtzung . . . . . . . . . .. e e e 19 (4,1%)
geschleuderter Gegenstand . . . . . . . . . . . . . . 11 (2,49)
unbekannt . . . . . . . . . .. e 7 (1,5%)
Verletzung durch Tiere. . . . . . . . e 4 (0,99%)

Die Haufigkeit der verschiedenen Verletzungsformen und der erforderlichen
Enukleation bzw. Eviszeration bei 2309 Patienten ergab nach HoLLAND:

Perforationen. . . . . . . . . . . .. .. . 814 125 Enukleationen bzw.
Kontusionen . . . . . . . . . . .. 625 20 Eviszerationen
leichtere Verletzungen (Horn-, Binde- und Leder-

haut) . . . . . . . .. ... 365 1

Verdtzungen . . . . . . . . . . .. - (1) § 2

Verbrennungen . . . . . . . . .. A (1) —

reine Lidverletzungen . . Y —

sonstige Verletzungen (z. B. Oxblta) ... .. 2B —

Eine sofortige Enukleation crfolgte in 20,39, einc frithe Enukleation wihrend
des ersten stationdren Aufenthaltes in 51,3% und eine Spat-Enukleation in 28,49,
der 148 Fille.

Die Zahl der Augen- und Lidverletzungen durch Verkehrsunfélle nimmt in den
letzten Jahren standig zu. Die Verletzungen werden fast ausschlieBSlich durch das
zersplitternde Glas der Windschutzscheibe verursacht (HorLrLaxp).

Wihrend Verletzungen des N. opticus besonders durch die Zunahme schwerer
Schadel-Hirntraumen im modernen Verkehr relativ hdufig beobachtet werden, sind
traumatische Schadigungen des Chiasma opticum nach MEYER weniger bekannt.

Die Sehstorung nach Kopftrauma bei regelrechtem ophthalmoskopischen Be-
fund ist keine seltene Erscheinung. Als Ursache wird allgemein eine Schidigung des
Fasciculus opticus anerkannt (Sucita u.a.). Bisher herrschte Ubereinstimmung,
daB3 Félle von unmittelbar posttraumatischer Erblindung als prognostisch infaust
zu gelten haben. Die Verfasser konnten jedoch 29 Patienten operativ durch
transethmoidale Decompressio canalis optici komplikationslos heilen. Sie ziehen
deshalb aus ihren Operationsresultaten den SchluBl, dal bei der einseitigen post-
traumatischen Sehstérung die Ursache meist in einer Zirkulationsstérung in den
Gefiflen des N. opticus zu erblicken sei, die durch eine Verletzung des knochernen
Canalis opticus hervorgerufen ist und eine Opticusatrophie zur Folge hat.

Eine Depressionsfraktur des Os zygomaticum verursacht nicht selten eine Di-
plopie durch Verschiebung des Auges (MURPHY).

Das Eintreten plotzlicher Erblindung nach Schidelunfillen kann eine operative
Freilegung der Frakturlinie im Bereich der vorderen Schéidelgrube erforderlich
machen sowie auch die intrakranielle Erweiterung des Canalis opticus (MERREM).

Als Ursache einer akuten irreversiblen und reversiblen Erblindung infolge stump-
fer Schadelverletzungen fand SEiTz, dafl sie nicht in einer Kompression des Fasci-
culus opticus von auBlen her liegt, sondern in einer Nervenfaserzerrung durch Druck



14 Kopf und Hals

und Stauchung. Er wies umschriebene Parenchymnekrosen mit Markscheiden- und
Achsenzylinderzerfall nach und deutet im Zusammenhang mit den vorhandenen
Kontusionen im Stirn-und Occipitalhirn den Mechanismus der Sehnervenschédigung
in einer Zerrung bzw. Zerreilung der Nervenfasern als Folge einer kurzdauernden
Massenverschiebung des Gehirns. Die Vulnerabilitit des Fasciculus opticus im Be-
reich des Sehnervenkanals ist in seiner starren Fixation an das Kanaldach gegeben.

Lahmungen der Augenmuskeln sind bei Schéidelfrakturen hiufig und betragen
nach THALABARD u. Mitarb. etwa 15%,.

Ein konkommittierendes Rinwértsschielen kann nach Verletzung eines Auges
entstehen (DARABOS).

Gelegentlich ist eine posttraumatische, intermittierende Pseudoparese des M.
obliquus inferior zu beobachten (STEIN).

Nach schweren Schidel-Hirnverletzungen mit Commotio oder Contusio cerebri
treten bei einem gewissen Anteil der Fille Fusionseinbullen mit erheblichen sub-
jektiven Stérungen auf, die oft verkannt oder fehlgedeutet werden. Uber 79 der-
artige Kranke berichteten DopEN und BuNGE.

Nach einer Contusio bulbi ist ein kurzdauerndes Ziliarkérper- und Aderhaut-
oedem nicht selten anzutreffen. PapE konnte innerhalb von 5 Jahren 3 Patienten
mit einer postkontusionellen Ziliarkorper- und Aderhautabhebung beobachten.

Nach Untersuchungen der Universitits-Augenklinik Kiel betrafen 209, aller
Augenverletzungen Kinder, davon etwa 4/; Knaben. Am héufigsten sind perfo-
rierende Verletzungen (HoLLAND).

Uber Augenverletzungen bei Kindern berichtete Kosor, daB bei den Verlet-
zungen durch SchuB an erster Stelle PfeilschuB3verletzungen durch selbstgebastelte
Pfeile stehen. Haufig sind jedoch auch Verletzungen durch Kinderpistolen und Kin-
dergewehre, welche vorwiegend bei 10—14-Jahrigen vorkommen; Verletzungen
durch Wurf sind bei 9—14-Jahrigen am héufigsten. Den groBten Anteil an Verletzun-
gen durch Stofl und Schlag haben die Stockverletzungen. Verletzungen durch Draht,
Nadel, Schere, Messer, Gabel und Schreibzeug fiigen sich die Kinder vorwiegend
selbst zu. Bei Sturz stehen im Vordergrund Stiirze vom Fahrrad und Roller, bei
Skilauf und Verkehrsunfillen. Kalkverdtzungen ereignen sich meist an Baustellen
in der Umgebung der Wohnung, Sdureverdtzungen dagegen im Haushalt. Ver-
letzungen durch selbst hergestellte Explosionsgemische und Feuerwerkskorper,
Sprengpatronen und Fundmunition betreffen vorwiegend das 10.—15. Lebensjahr.
Hundebisse verursachen vor allem Lid- und Tranenwegverletzungen. Verletzungen
durch pickende Hithner fithren zur Perforation.

Gehiuft auftretende Pfeilschuiverletzungen der Augen bei Kindern zu Beginn
des Jahres 1964 waren nach den Angaben von WALRAPH auf eine Fernsehsendung
in Fortsetzungen zuriickzufithren. 7 Kinder mit zum Teil schwersten, z.T. leich-
teren Augenverletzungen mufliten behandelt werden; 2 davon haben auf einem
Auge das Sehvermogen verloren.

LazorTHES fafit die posttraumatische Mydriasis als Zeichen einer Hemisphéren-
Kompression und Schiddigung kortikaler Zentren oder als Ausdruck einer Sympathi-
kusreizung auf. Nach seiner Meinung sind in der Mehrzahl der Fille nicht nur die
vollstindige Okulomotoriuslihmung, sondern auch die unilaterale Mydriasis auf
eine Kompression des N. III gegen osteomeningeale Formationen zu beziehen. Am
héufigsten soll die Schidigung am hinteren Clinoidfortsatz erfolgen. Ein plotzlicher
Ausfallkann durch akute Gewalteinwirkung, besondersim Schldfenbereich eintreten.

Kilteschiden des menschlichen Auges sind nach STRAUB seit dem letzten Jahr-
hundert beschrieben. Sie gewinnen besondere Aktualitit in Zeiten des Hohen- und
Raumfluges. Er teilte die eigene Beobachtung einer Hornhauterfrierung bei einem
jungen Mann mit.
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Ausfiihrlich beschéftigte sich mit den Schiddigungen des Auges durch Nahschiisse
aus Trinengaswaffen HorrmMaxx. Die Umgebung des Auges war dabei meist in
typischer Weise verandert. Je nach der Schufidistanz fanden sich mehr oder weni-
ger viel Pulverpartikel in der Haut. Die Lider waren 6dematos geschwollen. Eben-
so war die Haut mehr oder weniger stark gerdtet; gelegentlich kam Blasenbildung
vor. Die Verdnderungen an der Konjunktiva waren je nach Schwere der Veritzung
verschieden und lieflen sich in ein Stadium der Hyperdmie, ein Stadium der
Ischimie und Chemose sowie ein Stadium der Nekrose auf Grund stirkster Atz-
wirkung einteilen. Bei sehr nahen Schullentfernungen kamen mechanisch bedingte
Zerreiflungen der Bindehaut vor. Bei 34 der 45 Patienten von Horrmany blieben
Hornhauttriibungen bestehen; 8 Leukome, 11 Maculae und 15 Nubeculae.
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Ohren: Verletzungen mit Rupturen der Trommelfelle konnen durch Zweige, Stroh-
halme, feine Drahte, Steinsplitter usw. entstehen. Auch nach schweren Verbrithun-
gen des Kopfes durch kochendes Wasser oder ausstromenden Dampf entstehen
schwere Gewebsnekrosen des dufleren Gehorganges und des Trommelfelles; ebenso
kénnen Kampfstoffe wirken.
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Bei traumatischen Trommelfellperforationen unterscheidet man direkte und in-
direkte Verletzungen. Zu den direkten Verletzungen zihlen nach BOENNINGHAUS:

1. die Pfihlungsverletzungen durch Getreidehalme, Aste usw.

2. die Einsprengungen von kleinen glithenden Metallfremdkérpern beim SchweiBen. Haufig
kommt es bei den direkten Trommelfellverletzungen zu einer Infektion des Mittelohres; bei
Mitverletzung des Innenohres besteht stets die Gefahr der Labyrinthitis und der labyrint-
hogenen Meningitis

3. Verbrennungen und Veritzungen durch dampfheiBes Ol usw.

Indirekte Trommelfellverletzungen entstehen durch plotzliche Luftdruck-
schwankungen bei Schligen auf das Ohr oder bei Explosionen (Uberdruckrup-
turen). Die héufigste Ursache ist die Ohrfeige.

Das Trommelfell weist in frischen Féllen meist radiire, selten zirkulidre Risse im
vorderen oder auch hinteren unteren Quadranten der Pars tensa auf. Es konnen
2 oder mehr radidre Risse nebeneinander entstehen. An den Rindern der frischen,
oft zackigen Perforationen sieht man meist etwas eingetrocknetes Blut und in der
Umgebung eine deutliche Geféflzeichnung.

Trommelfellrupturen kénnen auch im Rahmen einer Felsenbeinlingsfraktur,
einer SchufBiverletzung, eines Elektrotrauma (Blitz, Hochspannung) oder einer
Operationsverletzung entstehen.

Verletzungen des Ohres durch glithende oder stark erhitzte Koérper (Schlacke,
Stahl, Eisen), insbesondere aber durch SchweiBiperlen sind heute nicht mehr so
selten (KECHT). Ein Trommelfell kann durch einen glithenden oder erhitzten Fremd-
korper perforiert werden, ohne am dufleren Gehérgang eine nachweisbare Verletzung
zu setzen. Der Verfasser teilte 11 derartige Trommelfell-Mittelohrverletzungen mit.

Zwei Beobachtungen einer Verletzung des Trommelfells mit traumatischen
Frakturen des Steigbiigels beschrieben ARRAGG und PAPARELLA.

Eine Schwerhorigkeit tritt meist im 3. Monat nach dem Unfall und in allen unter-
suchten Fillen vor dem 6. Monat auf und geht immer mit neurologischen Sym-
ptomen von seiten des Vestibularis einher. Als Folge einer labyrinthdren Commotio
tritt die Schwerhorigkeit wesentlich spéter, frithestens nach 6 Monaten, meist erst
nach 1 Jahr auf, ihre Intensitit nimmt langsam zu, und es bestehen ebenfalls
vestibuldre Storungen.

Von 1000 Patienten mit Schideltrauma lagen bei 61%, subjektive Gleichge-
wichtsstorungen vor, in 449, eine Horstérung, die zu 669, beidseitig nachgewiesen
werden konnte (Ey). Bei Untersuchung von 142 Schéidelverletzten mit charakteristi-
schen Angaben iiber Gleichgewichtsstérungen wurden in 509, der Fille objektiv
vestibuldre Storungen gefunden. Dabei lag das Schideltrauma im Durchschnitt
3 Jahre zurtck.

Uber Taubheit infolge traumatischer Lision des schalleitenden Apparates des
Ohres berichtete BALLANTYNE.

Bei spit, meist erst Monate nach einem Unfall auftretender Schwerhérigkeit kann
eine Zusammenhangsfrage nur bei peinlich genauer Untersuchung aller Umstédnde
bejaht oder verneint werden. Als Ursache fiir eine solche verspétet auftretende
Schwerhoérigkeit findet sich nach Masp£TI0L im GroBteil aller Fille eine Arachnitis
des Kleinhirn-Briickenwinkels.

Schédelbasisbriiche mit Beteiligung der Warzenfortsitze bzw. des dulleren Ge-
horganges kénnen in der Folge noch nach Jahren zu schweren otogenen Meningitiden
fihren (WIESER).

Traumatische Cholesteatome in Warzenfortsatz, Paukenhéhle und Gehorgang
sind nach EckEL recht seltene Spétfolgen von Verletzungen des Gehororgans. Die
auslésenden Verletzungsfolgen am Gehoérorgan lassen sich in drei groBe Gruppen
mit weitgehend charakteristischen Bildern gliedern, namlich:
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Weichteil- und Knochendefekte an Warzenfortsatz und Gehérgang nach Schuf3-
verletzung ; Gehorgangsfrakturen und randstindige Trommelfellverletzungen nach
Schédelbasisfrakturen; zentrale Trommelfellrupturen nach stumpfen Schidel-
traumen, Explosionen und sonstigen Verletzungen.
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2. Gtehirn

Die Mechanismen, die zu einem Gehirnschaden fithren kénnen, lassen sich sinn-
voll in scharfe und stumpfe Gewalteinwirkungen einteilen. Die Folgen scharfer
Gewalteinwirkung sind meist offene, die Folgen stumpfer Gewalteinwirkung ge-
deckte bzw. geschlossene Verletzungen (SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT). Die
hauptsdchlich nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schédel vorkommenden
priméiren Verdnderungen sind die Kontusion der weichen Héute und der Hirnrinde
(Rindenprellungsherde), die Kontusionen im Mark (Marklagerblutungen) sowie
die epiduralen, subduralen und subarachnoidalen Blutungen.

Die nach einem stumpfen Schideltrauma am Gehirn zu beobachtenden Ver-
dnderungen werden in primére traumatische und sekundare kreislaufbedingte ein-
geteilt.

a) Rindenprellungsherde

Die Pridilektionsorte der Rindenprellungsherde liegen an der Basisdes GroBhirns
und am Ubergang von der Basis zur Konvexitdt. Sie bevorzugen die Windungs-
kuppen, wobei die Verletzungen am Gegenpol haufiger sind als an der Einwirkungs-
stelle der stumpfen Gewalt. Bei Beschleunigungstraumen finden sich nach
SrLLiER und UNTERHARNSCHEIDT die Verletzungen an der Gegenstelle, bei
Impressionstraumen im wesentlichen an der StoBstelle.

Die morphologischen Befunde bei Rindenprellungsherden bestehen nach Sparz
und PETERS (SELLIER-UNTERHARNSCHEIDT) in Blutungen und Nekrosen, Resorption
und Organisation, End- oder Defektstadium.

Im Augenblick der Schidelverletzung treten schlagartig perivaskuldre Blutungen auf. Die
GefiBe zeigen einen Wall roter Blutkorperchen, das umliegende Hirngewebe wird verdréingt.
Die Blutungen bevorzugen die Windungskuppen, kleinere Blutungen beschrénken sich auf die
Rinde, groBere reichen bis in das subkortikale Marklager.

Etwa vom 5. Tage an (Stadium der Resorption und Organisation) treten ausgedehnte pro-
gressive Erscheinungen auf. Vom Rande her beginnt eine ausgeprigte Wucherung des Gefas3-

bindegewebes. Das Maximum der resorptiven und organisatorischen Vorgénge wird etwa von
der 4. Woche an erreicht. In den Netzmaschen der einwuchernden Gefile liegen massenhaft

2 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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Makrophagen. Die Glia beteiligt sich in geringem MaBe lediglich an den partiellen Nekrosen
mit Proliferation von Mikro- und Makroglia. Von der 4. bis 5. Woche an 15sen sich die Makro-
phagen allmihlich auf. An den seitlichen Randern des Herdes findet sich infolge Ablagerung
von Hémosiderin eine rostbraune Verfirbung. Das Endstadium ist ein glattrandiger, keil-
formiger Defekt, iiber dem leicht verdickte, rostbraun verfiarbte, weiche Hiute liegen. Das
Innere ist mit Liquor gefiillt.

Die Verinderungen des Gehirns nach Einwirkung stumpfer Gewalt lassen sich
also in primére Lisionen wie Rindenprellungsherde, Rhexisblutungen und Gewebs-
zerreiBungen (meist herdférmige, jedoch multilokulér anzutreffende Léisionen) und
sekundire Lisionen unterteilen, welche Folge reaktiver Vorginge sind. Sie setzen
deshalb ein zeitliches Intervall zwischen Trauma und Ausbildung voraus (Gang-
lienzellverinderungen, andmische und haermorrhagische Nekrosen sowie diapede-
tische Blutungen).

Nach lingerer Uberlebensdauer stumpfer Schidel-Hirntraumen beobachteten ScHAcHT und
MiNaUF im wesentlichen Nekrosen und Haemorrhagien verschiedenen Alters, teils in Form der
seit langem als sicher sekunddr bekannten Ringblutungen, teils als perivaskulire oder diffuse
Blutaustritte; daneben auch perivaskulidre und intramurale Blutungen, welche die Verfasser
auf Grund ihrer Lokalisation der bereits eingetretenen Organisation fiir primére Alterationen
halten, die schon zur Zeit der Gewalteinwirkung entstanden waren.

Ferner erwihnen sie die seltene Beobachtung geschwollener Nervenzellen mit hochgradig
geblihten Kernen bei einem Patienten mit 5stiindiger Uberlebenszeit.

In der Hirnrinde trifft man bei den sekundéren Lisionen, von priméren Zersto-
rungsherden unabhingig, auf Verinderungen von Ganglienzellen (Miiller).

Die Zellkerne sind chromatinreich und zeigen die Form eines Zeltes (sog. ischimische Gang-
lienzellverinderung). An anderen Stellen sind die Ganglienzellen ganz ausgefallen, wihrend die
ortsstindige Glia erhalten geblieben ist (elektive Parenchymnekrose). Auch vollstindige
Nekrosen des Rindenbandes, mitunter ganzer Nervenzellen und der Glia, sind anzutreffen.
Die Nekrosen des Rindenbandes lassen sich schon makroskopisch von den Rindenprellungs-
herden durch ihre Lokalisation unterscheiden. Sie finden sich stets im Windungstal, wihrend
die Rindenprellungsherde die Kuppe der Windung zerstort haben.

Ausgedehnte Lisionen sind nach MULLER auch im Hemisphérenmarklager zu beobachten:
Plaques, streifenformige Nekrosen von z.T. groBer Ausdehnung, wobei Markscheiden und
Achsenzylinder zugrunde gegangen sind. Sekundire traumatische Lésionen sind ferner hiufig
im Ammonshorn anzutreffen, welches bekanntlich gegeniiber Sauerstoffmangel besonders an-
fillig ist. Weiterhin kénnen streifenférmige und anédmische Nekrosen im Balken beobachtet
werden; ebenso auch in den Stammganglien und im Hirnstamm.

Im Kleinhirn sind neben Nekrosen im Marklager vor allem die Ausfélle der Purkinjeschen
Zellen bemerkenswert. An ihrer Stelle findet sich dann hiufig ein Glia-Strauchwerk. Zu den
frithen sekundiren Lisionen gehort das Odem.

Diese sekundiren Verinderungen unterscheiden sich nicht von den Befunden,
wie man sie bei Sauerstoffmangel des Gehirns verschiedener Atiologie beobachten
kann. Sie sind also durch die zerebralen Kreislaufstérungen verursacht. Die aus-
gedehnten Degenerationsherde im Marklager hilt MULLER fiir Folgen des allge-
meinen Hirnédems.

Rindenprellungsherde entstehen nach SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT infolge
Kavitation tiberall dort, wo mindestens ein Unterdruck von 1 Atmosphire
besteht. Somit handelt es sich beim Rindenprellungsherd eigentlich nicht um die
Folge einer Prellung der rindennahen Hirnteile gegen die Schidelwand, sondern um
die Folge der Kavitation durch den negativen Druck (Sog). Auch der Ausdruck
GegenstoBstelle oder Contre-coup-Region ist nach SELLIER und UNTERHARN-
ScuEeIpT irrefithrend. Die Verfasser haben dargelegt, daf} das Gehirn bei stumpfer
Gewalteinwirkung auf der gegentiberliegenden Seite durch den negativen Druck
geschidigt wird und ein nachfolgendes WiederanstoBen wirkungslos ist.

Die subependymaéren Blutungenim Ventrikelbereich sind nicht mit der normalen
Unterdrucktheorie zu erkliren, sondern hier mufl man nach SELLIER und UNTER-
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HARNSCHEIDT die Deformation des Schidels mit heranziehen. Je grofler die Inten-
sitit der einwirkenden Gewalt ist, desto mehr tritt der Unterdruck gegeniiber einer
allgemeinen Deformation des Gehirns (Scherung, Quetschung) als Schidigungs-
faktor zuriick. Multiple rhektische Blutungen im Bereich von Pons und Medulla
oblongata lassen vermuten, dafl die Intensitét der einwirkenden Gewalt sehr groQi
war. Diese Intensititen gehen mit erheblichen Deformationen einher. Nach
SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT ist es irrefithrend, von Duret-Bernerschen
Blutungen zu sprechen. Man miisse vielmehr unterscheiden zwischen rhektischen
Blutungen — nach Gewalteinwirkung auf den intakten Schidel — in Hirnstamm,
Briicke und Medulla oblongata, die in der Regel zum spontanen Tod fiihren, und
diapedetischen Blutungen, die in den gleichen Bereichen infolge Kreislaufstorung
erst nach lingerem Intervall entstehen.

Wihrend die Gefalldsionen im Bereich eines Rindenprellungsherdes von Krau-
LAND als Folge der GegenstoBwirkung aufgefaBt werden, welche die Windungen
verschieben, so dafl die Arachnoidea iiber ihre Festigkeitsgrenze angespannt
wiirde, nehmen SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT die Gefaruptur im Bereich
eines Rindenprellungsherdes als reine Unterdruckwirkung an.

Nach den Untersuchungen von CouRVILLE sind Contre-coup-Verletzungen des
Schidels bei Kindern unter 3 Jahren ganz selten, auch in tédlichen Fallen.
Uber 3 Jahre steigt sie auf etwa 25% an und nach 4 Jahren rasch auf
iiber 70%,.

Die Befunde von 636 EEGs bei395 Kindern mit frischen, meist leichteren Sché-
deltraumen wurden von LENARD beschrieben.

Den Frithverlauf und die Endresultate bei schweren kraniozerebralen Verlet-
zungen im Kindesalter untersuchten aus chirurgischer Sicht KIENE und KLz.

Bei der Auswertung von 250 Beobachtungen todlicher Schiadel-Hirnverletzungen
(176 geschlossene, 74 offene) fanden sich Schéadelbriiche in 92,29, Rindenprel-
lungsherde am Gegenpol in 19,2%,. Als grobes Zeitschema der histologischen
Befunde ergab sich:

bei Tod nach 3 Stunden kapillire Hyperdmie

bei Tod nach 2 Tagen Gliaschwellung

bei Tod nach 4 Tagen Leukozyteninfiltrate und Gliamobilisation
bei Tod nach 6 Tagen Himosiderinphagozytose

bei Tod nach 10 Tagen Kapillarsprossung
bei Tod nach 15 Tagen Fettkornchenzellen.

Hinweise auf Spatblutungen in der Umgebung von Kontusionsherden sowie trau-
matisches Hirnoedem bestanden bei 459, der Todesopfer vom ersten Tag. In
7 Fillen fand sich tédliche Blutaspiration infolge Schidelbasisbruches, bei 40
tédliche Bronchopneumonie infolge Aspiration und Atelektase in den nédchsten
Tagen, bei fast 129, Nekrosen im Hypophysenvorderlappen, bei 389, Entspeiche-
rung der Nebennierenrinde (COURVILLE).

Einen weiteren kasuistischen Beitrag zum Vorkommen der traumatischen Schi-
zogyrie lieferte LiNk.

b) Subependymiire und Balkenblutungen (ventrikelnahe Blutungen)

Posttraumatische intrazerebrale bzw. intraventrikuldre Blutungen raumbeen-
genden Charakters sind nach TONNIS und FROHWEIN recht selten. Als geburtstrau-
matische Blutungen sind subependymaére im Gebiet der V.terminalis und besonders
im Balken zu finden.

Symmetrische Pallidumnekrosen entstehen nach AbEBAHR durch Hypoxie oder
Anoxie des Gehirns infolge allgemeiner Hypoxidmie oder durch ungeniigende Ver-

2%
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wertbarkeit des Sauerstoffs bei Blockade zelluldrer Atmungsfermente. Er fand sie
bei protrahiert verlaufenden Kohlenmonoxydvergiftungen am héufigsten.

Einseitige Pallidumnekrosen beobachtete ADEBAHR bei Embolic, thromboti-
schem VerschluBl der A. carotis communis oder interna nach Erhdngungsversuch,
protrahiertem Kollaps oder Gewalteinwirkung auf den Hals.

Blutungen und Erweichungsherde im Balken und im Uncus hippocampi sind
durch Hirndruck bedingt, der beim Schideltrauma durch Volumenvermehrung
verursacht wird.

Bei 150 von ScHACHT und MINAUF untersuchten Schideltraumen nach stumpfer
Gewalteinwirkung lagen in 29 Fillen Lisionen im Balken vor. Als primér trauma-
tische Verdnderungen fanden sich in ventrikelnahen Balkenteilen perivaskuldre
Blutungen mit lamelldrer Aufsplitterung der Gefdlwidnde und Gefdfrupturen.
Auflerdem bestanden Gewebseinrisse in der dorsalen, unterhalb der Falx gelegenen
Balkenetage. Die bevorzugte Lokalisation der rhektischen Blutungen in Ventrikel-
néhe wird physikalisch analog den Rindenprellungsherden durch den negativen
Druck, der bei sagittaler Gewalteinwirkung im Ventrikelsystem auftritt (sog.
»innerer Contre-coup-Effekt’), die Einrisse in den dorsalen Balkenetagen durch
Zugkrifte und dadurch bedingte seitliche Dehnung erklért.

Unter 150 Beobachtungen nach Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Schéidel
fanden MiNaUF und ScrHACHT 43 mal (28%,) Lisionen im Bereich der Stamm-
ganglien; 34 mal lag eine Schidelfraktur vor. Die besondere Aufmerksamkeit der
Untersucher galt den Fillen mit kurzer, maximal einstiindiger Uberlebenszeit. Als
primér traumatische Alterationen stellten die Verfasser im Bereich der Stamm-
ganglien Gewebszertrimmerungen und Blutungen verschiedener Ausdehnung,
Form und Lokalisation fest. Diese variierten von Punktgrofle bis zu einer Ausdeh-
nung von 2—3 cm im grofiten Durchmesser. Sie waren vorwiegend kugelférmig in
den grauen Kernen und mehr streifenformig innerhalb der Faserbahnen oder im
Grenzgebiet zwischen grauer und weiller Substanz. Als Pradilektionsstellen solcher
Blutungen erwiesen sich die ventrikelnahen Teile der Stammganglien und der
latero-basale Putamenrand. Im subependymaéren Gewebe fanden sich héufig Mantel-
blutungen und intramurale Haemorrhagien sowie diffuse Blutungen, die mitunter
auch in das Ventrikellumen eingebrochen sind, am lateralen und basalen Putamen-
rand vorwiegend ausgedehnte perivaskuldre und intramurale Blutungen groBerer
Gefdlle. Mehrmals konnte der urséchliche Zusammenhang zwischen Abrif kleiner
GefiBe an Verzweigungsstellen und solchen intramuralen Haemorrhagien nachge-
wiesen werden. Eindeutige GefdBwandrupturen sahen die Untersucher vor allem
an ventrikelnahen Venen. Die erhobenen Befunde werden einerseits durch den
»zentralen Kavitations-Effekt”, andererseits durch mechanische Einwirkung im
Sinne von Rotations-, Zug- und Scherkriften erklart.

¢) Marklagerblutungen

Wenn ein traumatisches intrazerebrales Haematom entsteht, hat gewohnlich eine
erhebliche Gewalteinwirkung stattgefunden, so dafl neben der Blutung eine zusétz-
liche Substanzschidigung des Gehirns vorliegt. In einem Teil der Fille steht die
Zertrimmerung von Hirngewebe im Vergleich zu der Blutung aus erdffneten
Gefiflen im Vordergrund; andererseits kann es primér zur Ruptur eines grofleren
Gefiles kommen, so daB die Blutung verlaufsbestimmend und die Kontusion
weniger ausgeprigt ist. Zwischen diesen beiden Formen sind alle Uberginge
moglich.

Bei einem Trauma mit intrakranieller Blutung kénnen Kombinationen von
epiduralen, subduralen und intrazerebralen Haematomen beobachtet werden.
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Hinsichtlich Haufigkeit und Artintrazerebraler Haematome nach Trauma fanden
LarsonN und MITTELPUNKT:

subdurale Haematome . . . . . . . . . . . . . 319 (84,29%)

intrazerebrale Haematome . . . . . . . . . . . 36 (9,5%)

extradurale Haematome . . . . . . . . . . . . 24 (6,3%)
insgesamt 379 -

d) Epidurales Haematom

Eine Ubersicht iiber traumatische intrakranielle Blutungen von TONNIS u.
Mitarb. ergab:

Epidurale Haematome . . . . . . . . . .. 40
subdurale Haematome . . . . . . . . . . . . 118
einseitig . . . . . . . . . . .. . L. 106
einseitig atypisch . . . . . . . . . . . 1
doppelseitig . . . . . . . . . .. . . . 11
intracerebral. . . . . . . . . . . . . . .. 26
kombiniert . . . . . . . . ... L oL 14

In der Mehrzahl der Fille entstehen die epiduralen Haematome durch einen
EinriB der A. meningea media bzw. einer ihrer Aste, seltener durch eine Verletzung
groflerer Venen oder des Sinus. TONN1s unterscheidet frontale, parieto-temporale,
occipitale und infratentorielle epidurale Haematome.

HemMER weist darauf hin, dafl Kliniker bei Schideltraumen 3—59%, epidurale
Blutungen diagnostizieren, wihrend bei gerichtlichen Sektionen 20—-309, gefun-
den werden. Die Werte zwischen den klinischen Angaben und den Autopsie-Stati-
stiken schwanken nach neueren Befunden zwischen 0,64 5%, und 5,4 und 13,69%,.
Etwa ein Drittel der klinisch behandelten Patienten weist keine typische Sympto-
matik auf. Die atypischen epiduralen Haematome werden eingeteilt in ,,subakute
mit einer speziellen Symptomatik zwischen 1248 Stunden und ,,chronische‘* mit
einer solchen nach 48 Stunden und linger. Der protahierte Verlauf beruht auf der
Eroffnung eines kleinen Astes der A.meningica media oder der Verletzung von
Venen, Emissarien und evtl. eines Sinus.

Lokalisatorisch konnte HEMMER bei den atypischen epiduralen Haematomen
keinen Unterschied gegeniiber den akuten Formen finden. Sie sind meist temporal,
seltener frontal und ganz selten occipital, als Raritit auch einmal in der hinteren
Schiadelgrube anzutreffen.

Uber Atiologie, pathologisch-anatomische Befunde und Symptomatologie trau-
matischer extraduraler Haematome, die vom mittleren Drittel des oberen Langsblut-
leiters ausgingen, berichteten DA P1ax u. Mitarb. Diese Verletzungsart beobachte-
ten sie vorwiegend bei Mannern mittleren Alters.

e) Subdurales Haematom

Fir die Entstehung der subduralen Haematome kommen mehrere Ursachen in
Betracht. Bei den akuten und subakuten Blutungen ist gewohnlich eine schwere
Schidel-Hirnschidigung vorausgegangen, so dafl es durch die Kontusion des Hirn-
gewebes und den Einri der Hirnhdute oder gelegentlich auch durch eingedriickte
Knochenstiicke zu einer Blutung aus den dabei verletzten Gefiaflen kommt. Meist
sind arterielle Aste, seltener Venen oder einer der Sinus betroffen.

KRAULAND u. Mitarb. berichteten tiber 3 Fille, bei denen Schlagaderverletzun-
gen an der Mantelfliche des GroBhirns Quelle einer tédlichen subduralen Blutung
wurden. In 2 Fillen handelte es sich um akute Blutungen, im dritten Fall aber um
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ein abgekapseltes chronisches Haematom. Die Verletzungen saBen im parieto-
temporalen Ubergangsgebiet, wo ,,Prellungen der Meningen** haufiger festzustellen
sind. Schidelbriiche lagen nicht vor.

Uber dieklinisch schwierig zu diagnostizierenden traumatischen Haematome der
hinteren Schidelgrube berichtete STROOBANDT. In einem Zeitraum von 15 Jahren
fand CiemBrONIEWICZ unter 1589 Hirntraumen 532 subdurale Haematome im
Bereich der GroBhirnhemisphéiren und nur bei 3 Patienten ein subdurales Haema-
tom der hinteren Schidelgrube (0,579,).

Uber die Entwicklung der chronischen subduralen Haematome sind die Ansich-
ten geteilt. Die Befiirworter einer unfallabhingigen Genese vermuten nach ToNNIS
z.T., daB die Haematombildung bzw. seine GroBenzunahme durch intrakraniellen
Uberdruck oder ungeniigende Liquorproduktion im AnschluB an ein leichtes
Schideltrauma begiinstigt werde. Andere Autoren glauben eher, dal zunichst eine
kleine subdurale Blutansammlung vorliege, deren Organisation bzw. Resorption
durch sekunddre Blutungen aus Gefdfneubildungen des Organisationsgewebes
behindert werde und die sich zuséitzlich durch das osmotische Druckgefalle ver-
grofere.

Blutungen aus Briickenvenen kénnen nicht durch Unterdruckwirkung erklart
werden, sondern nur durch eine relative Rotation des Gehirns gegeniiber dem
Schidel, wobei diese Briickenvenen angespannt und zerrissen werden.

Beziiglich der Frage, Pachymeningitis haemorrhagica interna oder chronisches
traumatisches subdurales Haematom weist KrRAULAND darauf hin, daBl die ur-
spriingliche Blutungsquelle auch bei chronischen Veridnderungen noch aufgefunden
werden kann.

Fir die Begutachtung 1Bt sich nach KravrLanD folgern, daB bei ,,chronischen
Subduralblutungen und bei Pachymeningitis haemorrhagica interna mit sog.
»,Haematom der Dura mater‘ sorgfiltig nach extraduralen Blutungsquellen zu
forschen ist. Bei nachgewiesener Blutungsquelle ist eine klare Grundlage fiir die
Begutachtung vorhanden.

Waurde die Blutungsquelle nicht gefunden und fehlen krankhafte Verdnderungen
vor allem an der Dura, so ist bei einem entsprechenden Trauma in derVorgeschichte
dennoch zunéchst an eine traumatische Entstehung zu denken (KRAULAND).

Zur Pathogenese und Begutachtung des chronischen Haematoms der Dura mater
bemerkt WEPLER, daf3 das chronische Haematom der Dura mater immer intradural
liege und aus dem als Pachymeningiosis dissecans bezeichneten Vorstadium her-
vorgehe. Der gesamte Prozef} sei Folge lokaler Durchblutungsstorung mit erhohter
Gefdallpermeabilitdt, die durch unspezifische Reize verschiedener Art ausgelost
werden. Unter diesen Reizen spiele das einmalige, meist leichtere bis mittelschwere
Schéideltrauma eine wesentliche Rolle. Nach den heutigen Vorstellungen koénne
Pachymeningiosis dissecans und chronisches Haematom der Dura durch ein Trauma
sowohl ausgelost als auch verschlimmert werden. Eine einwandfreie Beurteilung
der sich daraus ergebenden gutachtlichen Konsequenzen ist nach WEPLER nur bei
genauester Kenntnis der Vorgeschichte und nach eingehender histologischer Unter-
suchung moglich.

f) Subarachnoidale Blutung

Bei erheblichen Kopftraumen, die mit Verletzungen der Schiadelknochen und des
Gehirns einhergehen, lokalisiert sich die subarachnoidale Blutung entweder an der
Stelle des eigentlichen Aufschlagherdes oder um die Stelle des Gegenschlagherdes —
Contre-Coup. Solche Blutungen sind immer scharf umschrieben und dem Trauma
adaequat (AVDEJEV).
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Spontane basale subarachnoidale Blutungen bilden sich hauptséchlich infolge
Ruptur eines Aneurysma an der Hirnbasis. Subarachnoidale Blutungen entstehen
entweder per diabrosin, per rhexin oder per diapedesin. Wenn die Méglichkeit einer
Blutung per diabrosin und die Diagnose einer Blutung per rhexin nicht berechtigt
ist, dann kann der Gutachter nach AVDEJEV eine Blutung per diapedesin nicht
ausschliefen ; solche Blutungen sind niemals traumatischer Natur. Nach AVDEJEV
kann gesagt werden, daBl basale subarachnoidale Blutungen mit einheitlicher
Morphologie und rasch eintretendem Tod durch eine pathologische Alteration der
Gefilwandung bedingt sind und kein urséchlicher Zusammenhang zwischen einer
solchen Blutung und einem vorangegangenen Trauma besteht.

g) Hypophyse

Traumatische Hypophysenschiden sahen Borrz und SkALA in 56 Fillen nicht
ausgewéhlter Schadeltraumen bei histologischen Untersuchungen 34 mal, d.h. 3/;
aller Fille hatten Anzeichen einer traumatischen Mitbeteiligung des Organs.

Extrakapsulare Blutungen sind nicht mitgerechnet. Subkapsuldre Blutungen
fanden sich in einem Viertel der traumatischen Hypophysenschiaden als alleinige
Verletzungsfolge ; bei schweren Traumen auch diffuse Blutungen bei makroskopisch
unauffalliger Beschaffenheit. Die Adenohypophyse ist allein nur selten befallen,
selbst wenn solche Schiden iiberlebt werden. Sie gewinnen erst klinische Bedeutung,
wenn mehr als die Hélfte des Vorderlappens zerstort ist. Die frische Verletzung der
Hypophyse ist nach den Untersuchungen vorwiegend durch Blutungen charakteri-
siert, die selten in der Adenohypophyse allein auftreten. In der Hélfte der Fille
fanden sich Kombinationen mit Schiddigung der Neurohypophyse, die bei einem
Drittel allein betroffen war. Man ist jedoch nicht berechtigt, jede histologisch
nachweisbare frische Blutung im Hypophysenbereich, besonders wenn sie nur
intra- oder gar extrakapsulir liegt, als Ausdruck eines Trauma oder auch nur einer
Zirkulationsstorung aufzufassen.

Die reichliche Versorgung der Hypophyse mit Blutgefi3en sowie ihre Beziehung
zum Sinus cavernosus und den Sinus intercavernosi fithrt leicht dazu, dall beim
Entfernen des Organs kleine Blutungen erzeugt werden. Zu den schwersten trau-
matischen Schiden des Hirnanhanges gehort der Abrifl des Stieles.

So gut wie regelmafig offenbart die Sektion bei Hirntraumen und Tumoren ein
Oedem des Gehirns und dabei nach den Untersuchungen von WANKE und KrickE
an der Hypophyse eine Hyperdmie und 6dematése Durchtrinkung sowohl des
Vorder- als auch des Hinterlappens. Diese Verdinderungen werden von den Ver-
fassern als funktionelle Kreislaufstorungen infolge Versagens des Vasomotoren-
zentrums im Hirnstamm gedeutet. Am Lebenden sind bei protrahiertem Verlauf
eines traumatischen Hirnschadens derartige Durchblutungsstérungen vorhanden.
Sie sind im allgemeinen reversibel, konnen jedoch, je linger sie anhalten, um so
starker einen Untergang von parenchymatoser und nervoser Substanz (Ent-
parenchymisierung) und eine bindegewebige Umwandlung und Schrumpfung
(Sklerose, Atrophie) der Hypophyse zur Folge haben. Die Verfasser beschreiben
entsprechende Befunde an Spéttodesfillen.

Wenn das Schideltrauma eine zeitlang {iberlebt wurde, kénnen sekundére Schi-
dender Hypophyse eintreten, und zwar oedematose Veranderungen, Thrombosie-
rungen und Nekrosen, die schon nach verhéltnismaBig kurzer Uberlebenszeit an-
sehnliche Ausdehnungen erreichen kénnen. Nicht jeder Sellabruch fihrt zwangsliu-
fig auch zu einer Schidigung der Hypophyse, welche aber andererseits nicht unbe-
trachtliche traumatische Verinderungen ohne Bruch des Tiirkensattels aufweisen
kann, wie die Autoren in der Halfte ihrer Fille sahen.
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Als Zufallsbefund bei der Obduktion eines einige Tage spéter im Schock nach den erlittenen
schweren Verbrenn ungen verstorbenen Mannes konnte KERKEOVEN eine Hypophysenvorder-
lappen-Nekrose entdecken. Der entscheidende Faktor fiir die Auslosung der Nekrose in der
Adenohypophyse diirfte im Schock und nicht in der Verbrennung an sich zu suchen sein.

Im Schock wird der Vorderlappen der Hypophyse nach den Untersuchungen von DE FARIA
u. DE OLivEIRA sehr hiufig vernichtet ; deutliche, verschieden starke Nekrosen bzw. ihre Folgen
wurden bei 38 von 48 Fillen festgestellt. Die Hinterlappen wurden nur bei 3 Fallen mit aus-
gedehnter Nekrose im Vorderlappen deutlich geschédigt. Die Vorderlappennekrose wurde in
den verschiedenen Entwicklungsstadien bis zur Vernarbung gefunden. Entziindliche Zell-
reaktionen nach Nekrose waren nur leicht. Vernarbte Stellen sind durch ihre Lokalisation und
Zusammensetzung (Retikulinfasern und keine elastischen Elemente) von den normalen binde-
gewebigen GefdfBstrangen zu unterscheiden.

Schock oder akute Hypoxdmien konnen nach Ansicht der Verfasser auch ver-
antwortlich sein fiir die folgenden Verdnderungen im Hypophysenvorderlappen:

— Nekrosen beim Routineobduktionsgut

— Sklerosen und Atrophien unbekannter Ursache oder unbekannter Mecha-
nismus

— Insuffizienz nach Infektionen.

h) Schidigung von Hirnnerven

Bei Schideltraumen sind Schidden der Hirnnerven moglich, und zwar des N.
facialis auf seinem ganzen Weg, des N. acusticus im inneren Gehérgang und des
VI. Hirnnervs im Bereich der Felsenbeinspitze.

i) Sehidigung von GefiaBen

Bei den komplizierenden Folgen gedeckter kraniozerebraler Traumen kommt
den funktionellen GeféBverschliissen eine nicht zu unterschitzende Bedeutung zu.
Sie reichen nach IsrorT vom spastischen Verschlufj einzelner peripherer Schlagader-
zweige bis zum vollstdndigen cerebralen Zirkulationsstillstand infolge akuter maxi-
maler intrakranieller Drucksteigerung. Die Differentialdiagnose gegeniiber den
traumatischen Haematomen des Schidelinneren und sonstigen Unfallfolgen ist nur
angiographisch zu kldren.

Isolierte Verletzungen der basalen Hirnarterien ohne nennenswerte Lasion des
Gehirns und des Knochens sind wenig bekannt. Einen derartigen Fall versffent-
lichte WasL.

Einen weiteren kasuistischen Beitrag zur Frage des Verschlusses der A. cerebri
media durch ein stumpfes Schideltrauma lieferte BusHarT.

Uber 6 Fille todlicher Komplikationen bei Schidel-Hirnverletzten berichtete
PATSCHEIDER. 4 Patienten starben durch vendse Luftembolie, welche durch Ver-
letzung groBerer Blutleiter der harten Hirnhaut eingetreten war.

Eine Thrombose der re. A. cerebri posterior und der A. basilaris nach einer
Schidelverletzung beobachteten LoMBARD u. Mitarb. Bei dem Patienten bestand
eine anatomische MiBbildung des Circulus Willisii und des zufiihrenden vertebro-
basilaren Abschnittes. Ferner lagen pathologische Verdnderungen in Form von
Atheromatose und Thrombose der re. A. cerebralis posterior vor.

Trotz ihrer relativ geringen Zahl sollten die posttraumatischen Aneurysmen
nach Téxn1s und FRoEWEIN noch mehr Interesse finden. Neben den weniger bedeut-
samen Aneurysmen der Vasa meningea und den recht seltenen der A. vertebralis
sind es vornehmlich die Aneurysmen der A. carotis interna und des Sinus caver-
nosus, die Interesse beanspruchen miissen. Bei Briichen des Keilbeins oder des
Felsenbeins kann ein Knochensplitter durch den Sinus cavernosus hindurch die
von diesem umbhiillte A. carotis verletzen. Nicht immer kommt es zu einem soforti-
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gen Einbruch des arteriellen Blutes in die Sinusrdume. In diesen Fillen reif3t eine
wandgeschédigte Carotis erst einige Tage oder Wochen nach dem Unfall.

Die indirekte traumatische Ruptur einer Hirnbasisarterie konnte Brass beob-
achten und eine Aneurysmaruptur im Subduralraum in Verbindung mit einem
Trauma SADIK u. Mitarb.

Den seltenen Fall einer traumatischen arteriovendsen Fistel der A. meningica
media sahen Lupiy und MULLER. Bei der Autopsie bestitigte sich der rdumliche
Zusammenhang der parietalen Frakturlinie, welche sich bis in das Foramen lace-
rum fortsetzte, mit der arteriovenésen Kommunikation. Es bestand eine Verletzung
der A. und V. meningica media sinistra.

Uber eine traumatische Fistel zwischen A. vertebralis und V. jugularis interna
nach Stichverletzung berichteten Dost und KtMMERLE.
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k) Spitfolgen von Hirnverletzungen

Liquorfisteln, Zelen und Zysten. Liquorfisteln findet man nach Frakturen im
Bereich der Stirnhéhle, des Siebbeins, der Keilbeinhohle oder des Felsenbeins. Die
Dura sitzt an diesen Stellen sehr fest auf dem Knochen, kann schwer abgeldst
werden und reiBt deshalb bei Frakturen immer mit ein. Uber ungewéhnliche Ver-
letzungen im Bereich des Kopfes, mit besonderem Hinweis auf Liquorfisteln
und die seltenen Aerozelen, berichtete JACKSON, iiber eine ungewdhnlich groBe
traumatische subarachnoidale und ventrikulire Hydropneumatozele GAsSSMANN
und tber eine posttraumatische leptomeningeale Zyste des Gehirns bei einem
9 Monate alten Kind Hicazr.

Sog. traumatische Hirnleistungsschwiiche. Uber den Begriff der sog. traumati-
schen Hirnleistungsschwiche bestehen nach BRESSER Unklarheiten. Von einigen
Autoren wird unter diesem Begriff eine Dauerfolge nach Hirntrauma bzw. ein irre-
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versibles seelisches Zustandsbild gesehen, das in die Gruppe der exogenen Reaktions-
typen bzw. in den Formenkreis der korperlich begriindbaren Psychosen einzuordnen
sei. Im Mittelpunkt stehe ein Personlichkeitsabbau oder eine organische Wesensver-
anderung bzw. ein Intelligenzabbau oder eine Demenz. Auch von einem trauma-
tischen Allgemeinsyndrom (FORSTER) wird gesprochen, bei dem man bemiiht sei,
einen vegetativen und psychischen Anteil abzugrenzen. Es sei sicher, daf die
vasomotorischen und vegetativen Regulationsstorungen groBe Bedeutung fiir die
traumatischen Folgezustinde haben. Eine exakte Erfassung der vegetativen
Stérungen sei aber nicht moglich. Auch der psychische Anteil der traumatischen
Hirnleistungsschwiche kénne nur schwer erfaft werden. Zu beriicksichtigen seien
Gedachtnisstorungen, vorzeitige Ermiidbarkeit und Uberempfindlichkeit gegeniiber
verschiedensten Reizen. BRESSER stellte fest, dafl man fir die Beurteilung trau-
matischer Spitschiden folgende Syndrome zu erfassen suchen miisse:

1. ein neurologisches Defektsyndrom

2. ein irreversibles psychopathologisches Syndrom, das die Bezeichnung der organischen
Wesensverinderung verdiene und mit einer Demenz verbunden sein kénne

3. ein Allgemeinsyndrom, das als Ausdruck einer vegetativen Labilitdt anzusehen sei, wobei
der anlagebedingte Faktor und mégliche andere UrsachenB eriicksichtigung finden niiissen.

Am besten sei es, den Begriff der traumatischen Hirnleistungsschwéche ganz
fallen zu lassen.

Eine Langzeituntersuchung von Patienten mit schweren Schédelverletzungen
fithrten MiLLER und STERN durch. 21 von 25 Patienten mit spastischen Paresen
zeigten einen unerwartet guten Fortschritt. 16 Patienten hatten psychiatrische
Symptome, 10 davon Zeichen einer Demenz und 4 einer Psychoneurose. 19 Pa-
tienten bekamen eine posttraumatische Epilepsie.

Bei allen Verkchrsunfillen Motorisierter tiberwog die Gewalteinwirkung von
vorn und deshalb privalieren hier die Frontalhirnschiadigungen (Kerz). Occipitale
GegenstoB-Hirnsymptome fand K&tz nur in einem auffallend geringen Prozentsatz.
Durch das Uberwiegen Stirnhirngeschidigter herrschte bei den psychischen
Dauerverinderungen (in 75,59, aller Fille) eine spezielle Form der seelischen
Alternation vor. In einem hohen Prozentsatz fand KETz ein sog. Hirn-lokales
Psychosyndrom in Gestalt ethischer Entgleisung, Senkung des Personlichkeits-
niveaus, Steuerungsstorung der Affekte, Bagatellisierung und Enthemmung.

Die von NEUGEBAUER mitgeteilten Verlaufsanalysen von 150 Jugendlichen, die
ihre Hirnverletzung zwischen dem 15. und 20. Lebensjahr erlitten hatten, zeigen,
daB Jugendliche wegen der groBen Plastizitit des Gehirns die neurologischen Aus-
fille und Zeichen sehr gut kompensieren und einengen kénnen. Demgegeniiber
haben aber die psychischen Verinderungen nach einer Hirnverletzung, wie Hirn-
leistungsschwiche und Wesensidnderung, Tendenz zur prozeBhaften Verschlimme-
rung. NEUGEBAUER weist besonders auf die schweren Folgen bei nicht ausreichen-
der Behandlung und Nachbehandlung einer Hirnverletzung fiir den Jugendlichen
hin, die einschneidend das weitere Schicksal des Verletzten bestimmen.

Als Folge einer Schidel-Hirnverletzung kommen voll ausgebildete Demenzen
nach MIFKA nur selten zur Beobachtung. Pseudoparalytische Demenzen sind als
Folge zahlreicher kleinerer Schideltraumen bei Boxern bekannt.

Einen klinischen Beitrag zur traumatischen Enzephalopathie lieferten Buon-
poNNo und FABIANT.

Bei 2 Menschen, die einen GenickschuB iiberlebt hatten, konnte HoHORST nicht
allein eine Modifikation in der Personlichkeitsentwicklung beobachten, sondern
auch eine Introversion mit dem Verlust des Vermogens, eine harmlos oberflichliche
Haltung zum Leben einzunehmen. Die Persénlichkeitsentwicklung war im weite-
sten Sinne als neurotisch zu bezeichnen.
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Uber ein Frithrehabilitationsbeispiel eines Jungen, der im Alter von 814 Jahren durch einen
Autounfall mit schwerstgradiger Hirnstammkontusion eine Regression bis zur Stufe cines
Neugeborenen und jungen Sauglings erlitten hatte, berichtete Paur. Nach 9 Wochen BewufBt-
seinsverlust erfolgte eine sehr verkiirzte und geraffte Wiederholung der ontogenetischen Ent-
wicklung auf allen Lebensgebieten bis zur Stufe eines 5—6 jihrigen.

Traumatische Spitapoplexie. Ausfiihrlich hat sich Isrorr mit der Frage apoplek-
tischer Insult und Unfallzusammenhang beschéftigt.

Zur Frage des traumatischen zerebralen Spéatinfarktes teilen SorLLBERG und
OBERLANDER mit, daB} es nach schweren stumpfen Hirntraumen intervallir auftre-
tende Hirninfarkte zu geben scheine, fiir deren Entstehung echte traumatogene Fak-
toren mafigebend seien. Einer Storung der Himodynamik mit hypotoner Kreis-
laufkrise, dem ,,posttraumatischen Spitkollaps®, diirfte dabei die Bedeutung eines
wesentlichen, auslésenden Mechanismus zukommen.

Mit der Genese der posttraumatischen Spitapoplexie beschiftigte sich auch
Ruckss.

Weitere Spitschiden. Durch offene oder geschlossene Schéidel-Hirntraumen kann
eine chronische Arachnoiditis mit und ohne Zystenbildung hervorgerufen werden.

Histologisch ist die Arachnoidea fibrés verdickt, zellarm, faserreich, hyalinisiert und verein-
zelt finden sich Reste einer abgelaufenen Entziindung in Form herdférmiger Infiltrate aus Plas-
mazellen, Histiozyten oder Lymphozyten. Daneben bestehen makroskopisch sichtbare Ver-
wachsungen zwischen Arachnoidea und Pia mit Mono- oder polylokuliren zystischen Ab-
schniirungen im Subarachnoidalraum, die expansiven Charakter besitzen (SOLLMANN).

Eine lange Uberlebensdauer nach schwerem gedeckten Schidel-Hirntrauma
fithrte autoptisch nach den Untersuchungen von JELLINGER u. Mitarb. bei 14 unter-
suchten Fillen zu einer groben Erweiterung des gesamten Ventrikelsystems, in
3 Spatfillen zur Totalatrophie des GroBhirns. An 5 Féllen mit langerer Uberlebens
dauer imponierte eine diffuse Marklageratrophie mit unregelmiflig begrenzten
Totalnekrosen im Windungsmark und einzelnen Markblutungszysten. Neben typi-
schen Rindenprellungsherden lagen ausgedehnte, bis ins Subkortikalmark reichende
Kontusionen vor.

Ein Fall von MERLI spricht dafiir, dal ein lingeres zeitliches Intervall an und
fiir sich nicht gegen die Annahme eines Kausalzusammenhanges zwischen einem
Schédelhirntrauma, einem Hirnabsze und dem Tode spricht. Es handelte sich
um einen posttraumatischen Spathirnabszefl nach 12 Jahren.

Ue~o und Muxat beobachteten eine progressive Degeneration der Medulla oblongata nach
einem stumpfen Schideltrauma eines 12jahrigen Madchens durch Sturz vom Fahrrad. Nach
30-tigigem Uberleben fanden sich histologisch multiple disseminierte perivaskulire Entmyeli-
nisierungen im Bereich des Zentrum semiovale mit auffallender lymphozytérer Infiltration bei
intakten Achsenzylindern. Der pathogenetische Entstehungsmechanismus wird im vaskuliren
Geschehen vermutet.

In 3 Fillen posttraumatischer Enzephalopathie wurden von HOLLANDER die massenhaft auf-
tretenden kristallinen Markzerfallsprodukte als Cholesterinester mit einem Schmelzpunkt
zwischen 41,5 und 42° C identifiziert. Es wird darauf hingewiesen, da8 bei Anwendung alko-
holischer Farbstoffe Sudannegativitit vorgetduscht werden kann.

Uber posttraumatische Temporallappen-Epilepsie, unter besonderer Beriick-
sichtigung der temporalen Synkope, berichtete ScHOBER und iiber geistige Spét-
erscheinungen nach Schéidelverletzungen MILLER.

Statistische und therapeutische Beobachtungen an 517 Schidel-Hirntraumen
veroffentlichte CrRozzoLI.

Die Bedeutung von Stoffwechselverdnderungen des Gehirns beim Spéttod nach
Schideltraumen untersuchten Draco u. Mitarb. Die Ubersicht iiber 1000 Ver-
letzte von MIFKA zeigte, dal bei allen Schidelverletzungen mit 6—79%, Anosmien
zu rechnen ist.



Literatur 29

Die posttraumatische Anosmie und das intrazerebrale posttraumatische Aneu-
rysma sind bis heute pathologisch-anatomisch noch nicht zufriedenstellend geklirt.
Scamip gelang es, fiir beide Komplikationen einwandfrei die morphologischen
Substrate zu erbringen. Er konnte den plétzlichen Tod einer 32jihrigen Frau,
114 Jahre nach stumpfem Schédeltrauma infolge Verkehrsunfall, durch eine apfel-
groBe, frische Massenblutung im linken Marklager im Sinne einer traumatischen
Spitapoplexie beobachten. Das Substrat einer posttraumatischen Anosmie war
die EinspieBung zahlreicher Knochensplitterchen in die Tractus olfactorii sowie
die hochgradige, traumatisch bedingte Atrophie der Bulbi und Tractus olfactorii
mit weitgehendem Schwund der Bulbi olfactorii, letzterer wohl infolge trauma-
tischen Abrisses von Fila olfactoria. Als anatomisches Substrat der traumatischen
Spatapoplexie fand sich ein frisch rupturiertes, kleinpfefferkorngrofles, intra-
zerebrales, arterielles Aneurysma. Seine traumatische Genese konnte durch die
histologische Untersuchung einwandfrei gesichert werden.

Die Zusammenhiinge zwischen Trauma und Entstehung einer zirkumskripten Sklerodermie
diskutierte HocHLEITNER. Bei einem 7 Jahre alten Midchen trat nach einem stumpfen
Schideltrauma eine zirkumskripte Sklerodermie mit Atrophie des Schiidelknochens und
Epilepsie auf.
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3. Hals

Bei 5710 Verkehrsunfillen fanden BRAUNSTEIN und MoorE 144 Patienten mit
einer Halsverletzung, bei der ein sog. Whiplash-Phdnomen beobachtet werden
konnte. Jedoch stellt diese Bezeichnung keine Diagnose dar. Weitere Artikel iiber
die Whiplash-Verletzungen des Halses stammen von CamMMack, Janes und
HooscamanD (siehe auch Kapitel: StraBenverkehrsunfille).

Kehlkopfverletzungen sind selten; einfache Erschiitterungen, Commotionen
sollen ohne nachweisbare Verdnderungen gelegentlich zum sofortigen Schocktod
fithren konnen. Bei einer Quetschung oder Kontusion finden sich mehr oder weni-
ger ausgedehnte submukose Blutungen, Luxationen, gemeinsam mit anderen
schweren Halsverletzungen, Frakturen, vorwiegend bei &lteren Personen mit
verkalktem und verknochertem Kehlkopfskelett (bei Jugendlichen sehr selten).
Betroffen sind in erster Linie der Schildknorpel, seltener der Ringknorpel. Das
begleitende submukoése Haematom, Oedem sowie Blutungen koénnen zu einem
raschen Tod fithren. Bei Erhingten wurden neben Zungenbeinbriichen hiufig
Frakturen der oberen Schildknorpelhdrner beobachtet. Frakturen heilen meist
durch fibrése Vereinigung.

Bei Kraftfahrzeugunfillen ist ein Trauma des Larynx nichts Ungewodhnliches.
Uber anschlieBende Larynxstenose berichtete MIDDLETON.

Im Gegensatz zum Kehlkopftrauma durch stumpfe Gewalt, welches infolge Zu-
nahme der Kraftfahrzeug-, Arbeits- und Sportunfille immer hiufiger zu beob-
achten ist (HOLINGER und JoHNSTON), sind Verletzungen des Kehlkopfes infolge
scharfer Gewalt, insbesondere Stichverletzungen, ausgesprochene Seltenheiten
(ZecuNER). Er konnte einen Unfall durch einen von einer Kreissige abgesprun-
genen Holzspiel beobachten. Die Verletzung hatte zu einem ausgedehnten inter-
stitiellen Emphysem im Spatium praeviscerale und im oberen Mediastinum
gefiihrt.

Bei der Réntgenuntersuchung von 300 Kehlképfen fanden Hristicsosic u.
Mitarb. dreimal verheilte Zungenbeinfrakturen. Derartige Frakturen treten bei
Verkehrsunfillen mit Verletzung des Halses und auch beim Judosport auf.

HouenwaLDp beobachtete 2 Fille von Larynxblutungen, die durch Trauma der
Halswirbelsdule entstanden waren.

Innerhalb von 15 Jahren sahen HARRINGTON u. Mitarb. 14 Patienten mit pene-
trierenden Verletzungen der Trachea im Halsbereich. Es handelte sich um 10 Stich-
verletzungen, 2 SchubBiverletzungen und zweimal um ein stumpfes Trauma.
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Uber 2 Fille einer kompletten Ruptur der Trachea im Halsabschnitt bei Fehlen
duBerer Wunden berichteten COETZEE und vAN NIEKERK.

Eine RiBverletzung der hinteren Pharynxwand vom Nasopharynx bis zum
Hypopharynx mit Fraktur des Zungenbeines als Folge eines Autounfalles beob-
achtete KREKORIAN.

Frakturen des Zungenbeins kommen nach WEINTRAUB wesentlich hdufiger vor
als angenommen wird. Unter 17 Fillen betrafen 9 typisches Erhdngen, 7 Erwiirgen
und 1 Erdrosseln.

Alleinige Verletzungen der Speiserohre bei Stich- und Schnittverletzungen des
Halses werden selten beobachtet. Gewdhnlich bestehen gleichzeitig Verletzungen
der Trachea, der GefiB- und Nervenscheiden, der Schilddriise und — bei Ver-
letzungen des Thorax — der Lungen und der Mediastinalorgane.

Thermische, chemische und mechanische Traumen der Tonsillen in Friedens-
und Kriegszeiten werden nicht isoliert beobachtet. Dies trifft nur fiir Verletzungen
im Zusammenhang mit chirurgischen Eingriffen zu.

Verletzungen der Glandulae submandibulares und sublinguales entstehen ge-
wohnlich bei gleichzeitigen Schiden benachbarter Partien des Gesichtes oder Halses.
Hiufiger werden Verletzungen der Glandula parotis beobachtet, nicht selten
kompliziert durch eine Verletzung des N. facialis. Der Verlauf von Verletzungen
der Speicheldriisen hingt in erheblichem Grade von ihrer Infektion ab. Infizierte
Verletzungen kénnen zu Sialoadenitis, Thrombophlebitis und langwierigen Eiter-
prozessen fithren. Dabei entstehen nicht selten Bedingungen, welche den Boden
fiir eine Sialolithiasis abgeben. Die Regenerationsfahigkeit des Driisengewebes
ist sehr begrenzt.

Verletzungen der Speicheldriisen sind nicht selten durch die Ausbildung von
Speichelfisteln kompliziert. Die Fistel kann vollstindig oder unvollstdndig sein.
Bei einer vollstindigen Fistel lduft der ganze Speichel aus der Driise nach aullen.
Bei unvollstindiger Fistel wird ein Teil des Speichels iiber den Ausfithrungsgang
abgegeben (SIPOWSKI).

Eine abgerissene Fernsprechleitung verursachte bei einem Mopedfahrer eine
9 cm lange Halsschnittverletzung sowie eine isolierte und komplette Durchtren-
nung einer V. jugularis interna mit Tod durch Verblutung (WOLFF).

Uber 25 Fille einer penetrierenden Verletzung der Arteria carotis, von denen
20 iiberlebten, berichteten BEALL u. Mitarb.

Eine traumatische Ruptur der Carotis 4 em oberhalb der Bifurkation beobach-
teten PrRoTEAU u. Mitarb. Im Bereich der Bifurkation fand siche in ausgedehntes
atheromatoses, nicht ulzeriertes Beet. Uber ein traumatisches Aneurysma des
Endabschnittes der A. carotis externa berichtete CALEM.

Traumatische Karotisthrombosen kénnen nach den Untersuchungen von
IsrorTunterden Komplikationen derstumpfen Schédel-Hirn- und Halsverletzungen
nicht selten zu finden sein. Sie kénnen nach Intimaldsion sowohl in pathologisch
verinderten als auch in gesunden Hirnarterien auftreten. Im Kindesalter scheinen
sie infolge der verhinderten Thrombosebereitschaft lokal begrenzt zu bleiben und
eher zur umschriebenen Stenose als zur vélligen Arterienobliteration zu fithren.

Karotisthrombosen nach stumpfer Gewalteinwirkung entstehen wohl meist auf
dem Boden von Intimarissen, die den Ausgangspunkt der weiter wachsenden
Thromben bilden. Die posttraumatischen Karotisthrombosen kénnen nach ihren
Entstehungsursachen in 2 Gruppen eingeteilt werden:

1. bei direkter Gewalteinwirkung auf den Hals kommt es zur Kontusion der Gefilwand

2. durch briiske Drehung und gleichzeitige Lateralflexion des Kopfes kommt es zu einer
Uberdehnung der Arterie mit Schidigung der Wand (KOLLMANNSBERGER und MITTEL-
BACH).
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Die Anerkennung einer Karotisthrombose als Unfallfolge erfordert nach
Losricn besonders in Féllen posttraumatischer Spatthrombosen und bei Vor-
liegen anderer Thrombose-begiinstigender Faktoren den Nachweis folgender Be-
dingungen:

1. das fiir die todliche Thrombose angeschuldigte Trauma mufl schwer gewesen und bei
posttraumatischen Spéatthrombosen noch durch alte Narben nachweisbar sein

2. die Thrombose mufl im Bereich der Gewalteinwirkung entstanden sein

3. bei Vorliegen einer chronischen oder rezidivierenden Infektion als Ursache einer todli-
chen Karotisthrombose mufl der ortliche Zusammenhang zwischen alter Thrombose und
frischer Zusatzthrombose nachgewiesen werden

4. einenger zeitlicher Zusammenhang zwischen Thromboseentstehung und Tod und klinisch
nachweisbare Briickensymptome kénnen dagegen fehlen und gelten nicht als ausreichender
Beweis gegen eine traumatische Entstehung.

Einen weiteren Fall einer traumatischen Thrombose der A. carotis konnte
ZETTEL beobachten.

Weitere 2 Fille einer posttraumatischen Thrombose der A. carotis interna ver-
offentlichten BERAUD u. Mitarb. Posttraumatische Thrombosen der Carotis interna
nach geschlossenen Traumen des Schidels, des Gesichtes und des Halses sind
ziemlich selten.

Auf den Zusammenhang zwischen Trauma und Karotisthrombose wiesen
DorzaUER und ADEBAHR hin.

Auch bei den nicht penetrierenden Traumen der Paratonsillargegend durch
Gegensténde, die im Mund gehalten werden, kénnen in seltenen Fillen Thrombosen
der Carotis interna entstehen (PITNER).
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I1. Thorax

Hinsichtlich des Unfallherganges gibt eine Statistik von AHRER bei 317 obdu-
zierten Unfalltoten folgende Zahlen fiir Brustkorbverletzungen an:

Strafenverkehr . . . . . . . . . . . . . . . 184 =58,049
Arbeitsunfalle . . . . . . . . .. .. ... 37T=1169,
Suizid . . . . . . . .. ... .. ... .. 28= 8839
Bergunfille. s 9= 59 9
Eisenbahn . . 15 = 4,7 9
Hausunfélle 14 = 44 %
Sport . 7= 229
Mord 7= 2209,
Flugzeug . 4= 12 9
unbekannt . 2= 06 9

Die stumpfen Thoraxtraumen lassen sich unterscheiden in:

1. Commotio thoracica
2. Contusio thoracica
3. Compressio thoracis (KUEMMERLE).

Von 265 Patienten mit Thoraxverletzungen waren 158 penetrierend (11 Todes-
fille, 7%, und 107 nicht penetrierend (30 Todesfille, 28%,) (SCHRAMEL u.a.).

Die penetrierenden Verletzungen betrafen:

138mal Lunge und Brustwand mit 4 Todesféllen (2,89%,)
14mal Herz mit 5 Todesfillen (35%,)
2mal grofle Gefalle mit 2 Todesfillen (1009,)
3mal Interkostalgefifle und A. mammaria interna mit 0 Todesfillen und
1mal Trachea mit 0 Todesfillen.

3 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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Die nicht penetrierenden Verletzungen waren 80 mal durch Kraftfahrzeug-
unfille verursacht, 20 mal durch Sturz, 6 mal durch Raufereien und 1 mal durch
eine andere Ursache. Dabei sind folgende Verletzungen aufgetreten:

Frakturierte Rippen. . . . 100mal mit 26 Todesfillen (26 9,)
einsgeitig . . . . . . . . 87mal mit 20 Todesfillen (23 %)
doppelseitig . . . . . . 13mal mit 6 Todesfallen (50 9Y4)

Sternumfraktur. . . . . . 5mal mit 3 Todesfillen (60 %)

Aortenrif . . . . . . . . 2mal mit 2 Todesfallen (1009;)

RiB des Oesophagus . . . . Imal mit 1 Todesfall (1009,)

Zwerchfellrif . . . . . . . 1mal mit 0 Todesféillen

Kontusion des Herzens. . . 1mal mit 1 Todesfall (1009%,)

Bei den 22 Herzverletzungen lag der Rif} im:
rechten Ventrikel . . . . . . . . . . . .« « . . . . 9mal
nicht spezifiziert . . . . . . . . . . . .. . . . . . 6mal
linken Ventrikel. . . . . . . . . . . . . .. .. .. 2mal
rechten Vorhof . . . . . . . . . .. . . . . . ... 2mal
linken Vorhof. . . . . . . . . . . . . .. .. . . . 2mal
rechten und linken Ventrikel . . . . . . . . . . . . . 1mal

Bei 58 Fillen einer Verletzung von Geféflen des Thorax handelte es sich um:

Brustaorta . . . . . . . . . . . .. ..« . . . . .46mal
V.cavainferior. . . . . . . . . . . . . . .. . .. Tmal
V. cava superior . . . . . . . .. .. . . .. . .. bmal
Pulmonalvenen . . . . . . . . . . .. . . . . . .. bmal
Pulmonalarterie. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4mal
A.innominata . . . . . . . . . . . .. . . . lmal

Bei der Analyse von 1022 Thoraxverlebzungen fanden CoxnN u. Mitarb. als Ur-
sache:

in 318 Fiallen Kraftfahrzeugunfille

in 207 Fallen Stichverletzungen

in 172 Fillen SchuBverletzungen

in 135 Fallen Quetschungen und Faustschlige
in 115 Fillen Sturz

Von den Patienten hatten 246 einen Haematothorax oder Haematopneumothorax. Ein
Pneumothorax allein war bei 73 Patienten vorhanden, eine Verletzung der Speiserohre 4 mal,
eine des Tracheobronchealbaumes bei 10, eine Verletzung des Herzens bei 19, eine solche
grofer Gefidlle bei 6 und eine Zwerchfellverletzung bei 22 Patienten.

Uber seine Erfahrungen bei 472 penetrierenden Verletzungen des Thorax, 377
Stich- und 95 SchuBverletzungen ohne Beteiligung des Herzens berichtete SHER-
MAN. Davon waren 238 durch Messer verursacht, 42 durch Eishaken, 73 durch
Gewehr oder Pistole und 22 durch Schrot (bei den tibrigen verursachendes Instru-
ment nicht bekannt).

Klinisch sind folgende Symptombilder moglich :

. Pneumothorax (einfacher und Spannungspneumothorax)

. Haematothorax

Pneumo-Haematothorax oder jeder fiir sich gekammert (alte Adhaesionen)
Bronchusruptur, Bronchusabrif}

Mediastinalemphysem

. Stauungsblutungen

. Verletzungen der iibrigen im Thoraxraum liegenden Organe (Trachealruptur, Herzruptur,
Ruptur der groBen Gefifle usw.).

N U W o

Pathologisch-anatomisch sieht man bei der Contusio thoracica Sternum- und
Rippenfrakturen im mittleren Lebensalter hiufig, dagegen bei Kindern duBlerst
selten. Die Lungen weisen alle Grade einer Schidigung von punktférmigen, meist
subpleuralen Blutungen tber zirkumskripte kleine und grofle Infarkte bis zu
schwersten Lungenzerreifungen auf. Des weiteren sieht man Haematothorax mit
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Verblutung in die Pleurahohle, weiterhin Herzrisse (entweder Klappensegelrisse
oder Wandplatzwunden, Haematoperikard) und Aortenverletzungen, Risse des
Ductus thoracicus, Diaphragmarisse, Verletzungen des Bronchialsystems sowie
Mitbeteiligung der Bauchorgane.

Bei der Untersuchung von 166 Patienten mit einem stumpfen Brustkorbtrauma
fanden PERRY und GALWAY bei Autoinsassen 38 mal eine flail chest (eingedriickte
Brustwand), 17mal einen Haematothorax, 31 mal einen Pneumothorax, 3 mal
eine Verletzung groflerer GefiBle und 1 mal eine Zwerchfellruptur; bei FuBigingern
5mal eine flail chest, 11 mal einen Haematothorax, 3 mal einen Pneumothorax,
3mal eine Kontusion und 1mal eine Zwerchfellruptur; bei Sturz 3 mal eine flail
chest, 10 mal einen Haematothorax, 16 mal einen Pneumothorax und je 1 mal eine
Verletzung groBerer Gefalle und eine Zwerchfellruptur; bei Radfahrern 3 mal einen
Haematothorax und 2 mal einen Pneumothorax, 1 mal eine Kontusion.

Von den Patienten mit flail chest, insgesamt 48, iiberlebten 629, mit Haemato-
thorax (43) 40%,, mit Pneumothorax (63) 949, mit Kontusion (5) 609, und mit
Zwerchfellruptur (3) 339%,.

Diemeisten penetrierenden Verletzungen des Brustkorbes werden in Friedenszeit
durch Messer und andere scharfe Instrumente verursacht. Da die Lange der Waffe
und der Weg des Wundkanals schwanken, ist die Richtung und Tiefe des Eindrin-
gens durch dulere Untersuchung nicht zu bestimmen. Deshalb kann ein Pneumo-
thorax oder eine Herzbeuteltamponade durch Verletzungen entstehen, die dufler-
lich geringfiigig erscheinen. Penetrierende Wunden durch SchulBlverletzungen sind
in Friedenszeiten seltener; gewohnlich werden sie durch Pistolen oder Kleinkaliber-
gewehre hervorgerufen.

Eine durch Indianerpfeile verursachte Thoraxverletzung, wobei 2 ca. 40 cm
lange Pfeilspitzen in der rechten Thoraxseite steckten, teilte BERNING mit.

Thoraxverletzungen liegen meist nicht allein vor. Gleichzeitig damit finden sich
Schidelverletzungen wechselnder Schwere in tiber 809, bei den Untersuchungen
von Lroyp u. Mitarb., intraabdominale Verletzungen in 4%, und Frakturen
langer Knochen in 269,.

Beziiglich Verletzungen der weiblichen Brust weist PaANaMAN mit Nachdruck
darauf hin, wie wichtig die Briiste fiir das psychologische Wohlbefinden der Frau
sind. Ein Trauma des Menschen kann sowohl psychisch als auch physisch sein.
Der Verfasser teilt nicht die Befiirchtungen anderer, die sich vor der Anwendung
von Prothesen wegen der Krebsgefahr scheuen.

1. Brustwandverletzungen

Frakturen

Bei den von AHRER ausgewerteten 317 Obduktionen war das Thoraxskelett
281mal verletzt (88,64%,), und zwar:

Rippenserienfraktur einseitig . . . . . . . . . . 107 = 38,19,
Rippenserienfraktur beidseitig . . . . . . . . . 85 = 30,29,
Rippenserienfraktur und Sternum. . . . . . . . 32 =11,39,
offener Thorax mit Skelettverletzung . . . . . . 18 = 6,49,
Rippenserienfraktur und Clavicula . . . . . . . 16 = 5,79%
Rippenserienfraktur einzeln . . . . . . . . . . 9= 3,29,
Thoraxzertrimmerung . . . . . . . . . . . . . 7= 249,
Fraktur des Sternum . . . . . . . . . . . .. 4= 149
Fraktur der Clavicula . . . . . . . . . . . .. 3= 1,09

Eine isolierte Fraktur der ersten Rippe fand sich nur in einem Fall.

3%
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Clavicula. Frakturen der Clavicula liegen meist am Ubergang des duBeren zum
mittleren Drittel. Claviculafrakturen beim Neugeborenen sind haufiger als man
allgemein annimmt. Bei Kindern handelt es sich meist um Griinholzfrakturen ohne
wesentliche Dislokation.

Ihre Erfahrungen bei 116 Verletzungen des Acromio-Claviculagelenkes ver-
offentlichten JacoBs und WADE.

Bei frischen oder alten Frakturen sowie Dislokationen der Clavicula sind
neurovaskulire Komplikationen selten. Howarp und SHAFER teilten 14 der-
artige Beobachtungen mit.

Bei Claviculafrakturen kénnen Gefif3schiden auftreten, wie eine Mitteilung von
PENN zeigt, wo nach einer geschlossenen Fraktur mit anschlieBender Osteomyelitis
sich ein infiziertes falsches Aneurysma der A. subclavia ausgebildet hat. Manchmal
manifestieren sich Gefikomplikationen 20—48 Jahre nach einer Claviculafraktur.
Spéatkomplikationen werden hiufiger gesehen als friihe.

Uber Frakturen der distalen Clavicula mit Ablésung der coracoclaviculiren
Béander bei Erwachsenen berichtete NEER.

Scapula. Schulterblattbriiche werden in folgende Gruppen eingeteilt:

— Frakturen des Schulterblattkorpers (Fossa supra- und infraspinata, Angulus inferior
und medialis)

— Frakturen des Angulus articularis

~— Frakturen des Acromion

— Frakturen des Rabenschnabelfortsatzes

— Frakturen der Schultergrite

— Splitterbriiche, bei denen die Vielzahl der Bruchlinien die Einordnung in eine einzige
Gruppe nicht gestattet.

Sternum: Frakturen des Sternum sind selten. Meist betreffen sie die Grenze
zwischen Manubrium und Corpus sterni. Man findet sie hiufiger im modernen
StraBenverkehr durch Aufprallen auf die Lenkséule.

In 15 Jahren (1945—-1959) konnten KavLBacH und KreBs 41 Patienten mit
Sternumfraktur beobachten. Die entscheidende Zunahme dieser Verletzungsart
geht zu Lasten der Verkehrstraumen. Von den 41 Fillen waren die Frakturen
30 mal (73,29%) am Corpus sterni und 11 mal (26,8%,) am Manubrium lokalisiert.

Uber Genese, Symptomatik und Therapie von Sternumverletzungen berich-
tete RICHTER.

KoOrELES u. Mitarb. verdffentlichten 2 Fille von Sternum-Synchondrolysen im
Kindesalter. Die Kontrolluntersuchungen haben bestétigt, dall im Kindesalter
auch die traumatischen Verinderungen des Sternum spontan korrigiert werden,
wie dies ubrigens auch bei den Knochenbruchdeformititen in diesem Alter im
allgemeinen der Fall ist. Uber eine ZerreiBung der Synchondrosis berichtete
STREHLI.

Rippen (Rippenserienfraktur). Rippenbriiche kénnen neben direkter und indirek-
ter Gewalteinwirkung auch durch plétzlichen, sehr heftigen Muskelzug entstehen und
durch Mitverletzung von Lungen, Pleura oder Lymphgefaien kompliziert sein.
Am hiufigsten betreffen Rippenfrakturen nach duBerer Gewalteinwirkung die
5. bis 8. Rippe. Der Bruchverlauf liegt am héufigsten in der vorderen axillar- und
in der Mamillarlinie. Wahrend beim kindlichen und jugendlichen Thorax infolge
der groBlen Elastizitat Rippenbriiche relativ selten sind, nehmen sie in héherem
Alter zu. Eine Thoraxverletzung mit Abril und Einstauchung der Rippen 1 und 2
links, Bruch des Kopfchens der 3. linken Rippe bei gleichseitig verschobenem
Schlisselbeinbruch konnte KRULL beobachten. Es bestand dabei eine Plexus-
lahmung.
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Unstabiler Thorax. Auf die infolge der hohen Geschwindigkeit im Straflenver-
kehr zunehmenden Thoraxverletzungen mit Eindriicken der Brustwand (flail chest)
und ihre Behandlung wiesen WiLL1aMS und ZEITLIN hin.

Traumatische Brustwandhernien und auch echte posttraumatische Lungen-
hernien treten nach stumpfen Gewalteinwirkungen auf, die zu einer Zerreiung
der interkostalen Weichteile, oft mit Pleurabeteiligung fiihren (BROCHHOFF
und Trwisiva).

2. Verletzungen im Schulterbereich

Die Verrenkung des Schultergelenks ist mit 45,3%, die weitaus haufigste Luxa-
tion aller Gelenke des Korpers (DAUBENSPECK). Bei Frakturen und Luxationen im
Bereich der Schulter wird die A. axillaris verhiltnismaBig selten mitverletzt
(DAUBENSPECK). Dagegen ist bei Schulterluxationen und Oberarmkopfbriichen
eine Lihmung des N. axillaris nicht selten.

Die héaufigste Ursache der Schidigung des Armplexus ist der Motorradunfall.
Beim Neugeborenen spielen Geburtstraumen eine noch groBere Rolle.

Es handelt sich dabei um geschlossene Verletzungen, bei denen es durch Stof3
oder Schlag gegen die Schulter und zusétzliche Neigung des Kopfes nach der
Gegenseite zu einer Zerrung des Plexus kommt. Hinzu kénnen noch Schidigungen
durch Fraktur der Clavicula, durch Quetschungen gegen die Querfortsitze der
Halswirbelsdule oder die erste Rippe treten (ROHLIG).

Die offene Lésion des Plexus brachialis durch Schul}- oder Stichverletzung
kommt fast nur im Kriege vor. Es handelt sich um eine umschriebene Verletzung
mit oft nur teilweiser Durchtrennung von Plexusstrangen.

Die geschlossene stumpfe Lision des Armplexus ist die hdufigste Verletzungsart
im Frieden. Direkte Gewalteinwirkung durch Schlag, Stol oder Druck auf die
Hals- und die Schultergiirtelgegend fiihrt zur Uberdehnung und zu Einrissen an
den Nervenstrdngen, unter Umstdnden sogar zur ZerreiBung. Durch Einklemmen
von Nervenstdmmen zwischen Clavicula und 1. Rippe kénnen ebenfalls schwere
Schiden entstehen. Plstzliche Zerrungen am Schultergiirtel fithren eher zu
Wurzelausrissen. Knécherne Verletzungen des Schultergiirtelskeletts, wie Clavi-
culafraktur, Acromioclavicularluxation und Briiche der Halswirbelsdule, haben
kaum jemals eine Schidigung des Plexus zur Folge.

Einen Beitrag zu der verhdltnismiBig seltenen traumatischen Serratuslihmung
lieferte BECKER.

Eine ZerreiBung der Arteria subclavia kann bei starker direkter Gewalteinwir-
kung gegen die obere Brustapertur entweder durch einen Bruch der ersten Rippe
durch einen Bruch des Schlisselbeins eintreten (AHRER).

Verletzungen der A. thoraco-acromialis bei anteriorer Dislokation der Schulter
sind nicht haufig (ARCHAMBAULT).

Zwei Rilverletzungen der Achsel mit Durchtrennung der A. brachialis und
der Nervi radialis, medianus und ulnaris bei Kindern konnten SzrczpINsKI und
FuEerst erfolgreich behandeln.

Uber eine doppelseitige traumatische Schulterluxation beim Versuch, im flachen
Wasser einen Handstand zu machen, berichtete RODING.

Weitere traumatische doppelseitige Schulterluxationen beobachteten MARTI
und VOIGTLANDER.

Falle einer traumatischen Amputation des Armes und der Schulter teilten
ALFORD und STEPHENSON mit.
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3. Lungen

a) primére Verletzungen
Lungenverletzungen (nach MAYNARD u. Mitarb.)

I. Nichtperforierende Verletzungen
a) DruckstoB3
b) Verbrennungen
1. Brustwand
2. Inhalation
¢) Verletzungen durch Einatmung
d) Bestrahlung
e) Quetschungen

1I. Perforierende Verletzungen
a) Fremdkorper
b) Rippenfrakturen

Lungenkontusion (Haematom). Lungenblutungen sind bei offenen Thoraxtrau-
menselbstverstandlich. Beim geschlossenen Trauma findet man nicht nur Blutungen
in den Pleuraraum, sondern ebenfalls verschiedene Grade von intrapulmonalen
Blutungen mit und ohne Haematothorax (LicHTENAUER und SpEcHT). Intrapul-
monale Haematome miissen keineswegs zu Haemoptoen fithren, sondern kénnen
ohne wesentliche Bronchusdrainage durch Resorption zuriickgehen.

Intrapleurale Blutungen bilden den Haematothorax. Endobronchiale Blutun-
gen miissen nicht mit Haemoptoen einhergehen; es droht Erstickung. Ausgedehnte
Zerreiffungen des Lungenparenchyms konnen fiir sich allein und insbesondere bei
gleichzeitigem Blutverlust an anderen Korperstellen zur Verblutung fiithren. Eine
mangelhafte Sauerstoffversorgung kann lange verdeckt bleiben und ganz plotzlich
die Dekompensation eintreten (LICHTENAUER-SPECHT).

Stumpfe Lungenverletzungen sind Lungenkontusionen und Lungenzerreilungen.

BruceER und SPENGLER berichteten iiber einen seltenen Fall von Lungenkon-
tusion nach stumpfem Thoraxtrauma in Form eines intrapulmonalen Haematoms,
oder welches im Roéntgenbild als posttraumatischer Rundherd imponierte und
erst retrospektiv richtig diagnostiziert werden konnte.

Ein durch stumpfe Brustkorbverletzung hervorgerufenes Lungenhaematom ist
von GLAUDEMAXNS ausfiihrlich besprochen worden.

Uber einen vorgetduschten Lungentumor durch ein subpleurales Lungenhaec-
matom nach stumpfer Brustkorbkontusion berichteten PORTMANN und MuUsseNUG.

Die rontgenologischen Zeichen einer Lungenkontusion reichen von fleckférmigen
Infiltraten verschiedener Dichte bis zu ausgedehnten Flichen homogener Ver-
schattung, Verdnderungen infolge der intraalveoliren Haemorrhagien. Gelegent-
lich findet sich zusitzlich ein streifenformiges perihilares Infiltrat durch Blutung
in die Interlobdrsepten und peribronchialen Rdume. Autoptische Untersuchungen
zeigten hier intakte Alveolarsepten. Die Maximalbefunde treten gew6hnlich inner-
halb von 6 Std nach dem Trauma auf. Das Erscheinen ausgedehnter Lungenver-
anderungen nach 48 Std muB den Verdacht auf einen intermittierenden Krank-
heitsprozel} erwecken.

Die pathologischen Verdnderungen einer Lungenkontusion reichen von kleinen
Bezirken von Extravasaten und Odem des umgebenden Lungengewebes bis zu
groflen Bezirken einschlieBlich Ruptur von Alveolen, ausgedehnten Lungen-
blutungen und Odem. Die Lungenkontusion ist eine wichtige Folgeerscheinung
eines stumpfen Thoraxtrauma. Im Kriege gewinnt sie Bedeutung als DruckstoB-
verletzung der Lunge (ALFANO und HaLE).

3 Falle einer traumatischen Lungenzyste infolge eines stumpfen Thoraxtrauma
beobachtete Facax.
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Haematothorax und Pneumothorax, Haematopneumothorax. Thoraxverletzun-
gen gehen in einem groflen Prozentsatz mit erkennbaren Blutungen einher, insbeson-
dere offene Traumen. Bei ihnen findet man zumindest in 50—60%, cinen Haemato-
thorax, bei geschlossenem Trauma nicht nur Blutungen in den Pleuraraum,
sondern ebenfalls verschiedene Grade von intrapulmonalen Blutungen mit und
ohne Haematothorax (LICHTENAUER und SPECHT).

Anhand eines Beobachtungsgutes von 502 Fillen besprachen CorDICE u. Mitarb.
das Brustkorbtrauma mit Pneumothorax und Haematothorax. Die Ursache lag
in 70 Fallen in einem stumpfen Trauma und in 432 Fillen in perforierenden Ver-
letzungen, und zwar 404 mal in Stichverletzungen und 28 mal in Schufiverletzungen.

Als stumpfes Trauma wurden ermittelt:

Sturz . . . . .. Lo 24 mal
Kraftfahrzeugunfall . . . . . . . . . . . . . . .. 22mal
Tétlichkeiten . . . . . . . e e e e 7mal
Unbestimmt . . . . . . . . . .. e 14 mal
Verschiedenes. . . . . . . . . . e e je lmal

Die klinischen Charakteristika der Perforationsverletzungen waren:

%ichwunden Sghquunden insgesamt
Einschufwunde
Thorax . . . . . . . . . . ... ... 372 25 397
Hals. . . . ... .. ... .. e 25 1 26
Schulter . . . . . . . . . .. . .. . 5 1 6
Abdomen. . . . . . . . .. .. . 2 1 3
Multiple Verletzungen des Thorax . . . . . . 107 2 109
Doppelseitige Thoraxverletzungen
doppelseitige Perforation . . . . . . . . . 12 1 13
einseitige Perforation. . . . . . . . . . . 24 0 24
stumpfes scharfe Verletzung
Trauma SchuB Stich
insgesamt. . . . . . . . ... L L. 70 28 404
Haematopneumothorax (238) . . . . . . . . 30 19 189
Pneumothorax allein (157) . . . . . . . . . 23 0 134
Haematothorax allein (107). . . . . . . . . 17 9 81
beidseitige Thoraxverletzung (50) . . . . . . 13 1 36

Bei schweren, nicht penetrierenden Verletzungen des Brustkorbs fanden Harri-
sox u. Mitarb. in 499, einen Haematopneumothorax, in 219, einen Haematothorax
und in 149, einen Pneumothorax.

Die Komplikationen bei Rippenbriichen beruhen auf Einspiefverletzungen
durch Rippenfragmente. Die Folgen sind:

Haematothorax

Pneumothorax

Spannungspneumothorax bei Ventilwirkung.

Die Entstehung eines inneren Pneumothorax ist stets durch eine Verletzung der
Pleura bedingt (KAHLE). Dieses Ereignis kann durch aktive neurovegetativ aus-
geloste muskuldre oberflichennahe Kontraktionen des Lungenparenchyms mit
passiver Dehnung der Pleura eintreten, wenn gleichzeitig bestimmte pleurale
Veranderungen bestehen. Auf diese Weise sind auch die relativ haufig auftretenden
Pneumothoraxfille nach Eingriffen im Halsbereich, auch bei einwandfreier Tech-
nik, zu erkliren. Uber eine eigene Beobachtung, bei der es nach einem Schlag auf
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die linke Halsseite zu einem gleichseitigen Pneumothorax gekommen ist, berichtete
KaHLE und schligt die Bezeichnung indirekter traumatischer Pneumothorax fir
diese und dhnlich gelagerte Fille vor.

Alle Verletzungen der Lunge durch blanke Waffen sind gekennzeichnet durch
scharfe Wundrénder, die an der kollabierten Lunge nicht, an der gebldhten nur bei
groBer Tiefe und Liange klaffen. Bei Pfdhlungsverletzungen dagegen werden sich
mehr oder minder ausgedehnte Zerreifungen und Quetschungen des Lungenparen-
chyms finden lassen (MaJoR).

Als hauptsichlichste Todesursache bei den Thoraxverletzungen fand AHRER die
Verblutung in 36,6%,; kombiniert mit zerebralen Schiden gingen weitere 23,7%,
zugrunde, und an dritter Stelle standen mehrfache konkurrierende Todesursachen
bei multiplen Verletzungen. Relativ selten konnte als einzige Todesursache Fett-
embolie (2,89%,) festgestellt werden.

Die Analyse von 400 Patienten mit intrathorakalen Verletzungen nach Straflen-
verkehrsunfillen durch PAcE ergab, dall meist ein Haematopneumothorax auf-
tritt.

Einen gastrogenen traumatischen Spannungspneumothorax konnten MAURER
und WtrriNa beobachten. Ein linksseitiger Pneumothorax war durch allméhlichen
Luftaustritt aus dem traumatisch in die Brusthohle verlagerten Magen entstanden.
Der als Folge der Eroffnung der vorderen Fornixwand und Einschniirung des
Corpus ventriculi im Zwerchfellrifi resultierende Ventilmechanismus hat dann
infolge des langsam entstandenen starken Uberdrucks zu einer erheblichen Medi-
astinalverlagerung nach rechts gefiihrt.

Ein 6,5 cm langer und an der Basis 1,8 cm breiter Glassplitter durchschlug nach
einem Fall aus 3 m Hohe Weste, Hemd, Haut und Muskulatur eines Mannes und
fithrte zu Verletzungen der A. mammaria interna, des N. phrenicus, des Perikards
und des rechten Herzohres (JoLNIN).

Ein Rif} der Arteria mammaria interna ist nach AHRER vor allem dann anzuneh-
men, wenn das Brustbein frakturiert und stark disloziert ist. Bericht iiber eine
traumatische interkostale arteriovenose Fistel von McLAuGHLIN u. Mitarb.

LungenzerreiBlungen, hiufig mit todlicher Verblutung, entstehen u.a. bei Stra-
Benverkehrsunfillen, wenn bei Aufschlagen von Autoinsassen an Steuerrad oder
Karosserieteile Rippen frakturiert und die spitzen Enden in die Lungen gedriickt
werden. Hierdurch koénnen einfache und multiple, oft sehr tiefgehende Risse
erzeugt werden.

b) sekundire Verinderungen

Nach stumpfen Thoraxtraumen mit und ohne Rippenfrakturen werden in einem
Teil der Fille rontgenologisch Lungenverschattungen gefunden und hiufig als
posttraumatische Pneumonien oder als Kontusionspneumonien angesprochen
(ScuacHERL). Wenig Beobachtungen dagegen liegen iber das traumatische
Lungenoedem vor. Ob es sich bei dem posttraumatischen Lungenoedem um ein
zentrogenes Oedem handelt, ist nach SCHACHERL nicht sicher zu entscheiden.

An 110 Féllen von Pleuraergiissen nach Thoraxtraumen lie} sich keine strenge
Beziehung zwischen Schweregrad des Trauma und der Pleuritis nachweisen
(CHiESURA u. Mitarb.). In 15%, der Fille bestand eine Rippenfraktur. Nicht
selten trat der Ergul} erst in lingerem zeitlichen Abstand auf (in 209, nach mehr
als 26 Tagen). Vermutlich bildet sich als Kontusionsfolge oft ein réntgenologisch
zundchst nicht faBbares subpleurales Haematom.

Uber ein traumatisches, ohne erkennbare Fraktur entstandenes paramediasti-
nales Haematom berichtete LoNGIN.
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Bei einem Lungenhaematom bestand urspriinglich eine Hohlenbildung, die sich
dann verfestigte. Das resezierte Gewcbe zeigte, daB ein Rif} innerhalb des normalen
Lungengewebes wohl als Ergebnis eines stumpfen Trauma bestanden hatte. Der
Defekt fiillte sich mit Blut, wobei sich eine offensichtliche Hohle in eine solide
Gewebspartie umwandelte. Die histologische Untersuchung der Hohlenwand ergab
keine Mukosaauskleidung oder den Nachweis einer Entziindung (THOMAS).

Als seltene Komplikation beobachtete ZYLkA eine akute haemolytische Anaemie, die im
Gefolge einer Thoraxverletzung auf dem Wege einer Pneumonie auftrat. Die Ursache der
Haemolyse war eine Autoagglutination des Blutes.

Uber posttraumatische Atelektasen berichtete NOVAK.

Bei einem 22 Monate alten Kleinkind fand sich ein intrarenaler und intrapulmo-
naler Fremdkorper, und zwar eine Nadel, welche 8 Monate vorher verschluckt
worden war.

An 2 Beispielen zeigte TRAUTMANN, daBl eine Rippenfellverkalkung schon ein
bis zwei Wochen nach einem schweren Brustkorbtrauma abgeschlossen sein kann.

Aufgrund der schnellen Entwicklung und der Lokalisation der Kalkeinlagerun-
gen wurde angenommen, daf es sich bei diesen Féllen nicht um nachtrégliche Ver-
kalkungen von Pleuraschwarten, sondern um sofort nach dem Trauma einsetzende
Abwehrreaktionen gehandelt habe.
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4. Verletzungen des Herzens

Commotio und Contusio cordis. Bei der Commotio cordis fithren stumpfe, meist
nicht sehr grobe Prellungen der vorderen Brustwand, besonders der Herzgegend,
sofort oder nach kurzem Intervall zu schweren Funktionsstérungen des Herzens
mit pectanginésen Beschwerden (STaeEMMLER). Die Obduktion zeigt bei einem
Teil wohl eine gewisse Erweiterung der Herzkammern, sonst aber keine eindeutigen
makroskopischen und mikroskopischen Verédnderungen. In anderen Fillen wurden
Zeichen von Durchblutungsstérungen im Myokard (enge Arterien, weite Venen)
mit Muskelnekrosen festgestellt sowie Blutungen im Myokard und subendokardiale
Herzmuskelnekrosen, z.T. von infarktdhnlichem Charakter, und schlieBlich Herz-
rupturen, meist ca. 12 Wochen nach dem Trauma, die als Folgen von Nekrosen
anzusehen sind.

Man fand auch frische Thrombenbildungen in den Venen oder subendokardiale
Blutungen, deren Bedeutung aber umstritten ist, sowie Blutungen im Herzmuskel,
im Herzbeutel, in Adventitia und Media der groflen GefiBle. Diese zunichst un-
scheinbar aussehenden Durchblutungsstérungen koénnen spéter zu schweren
Erndhrungsschiaden der Muskelfasern fiithren, wic ausgedehnten Muskelnekrosen,
Schwielenbildung, Herzaneurysma und sog. Spiatrupturen. Das Krankheitsbild
der Commotio cordis beruht auf traumatisch bedingten Durchblutungsstérungen,
die sich sowohl zuriickbilden als auch zu Muskelnekrosen fithren kénnen. Zweck-
maéBig ist, zwischen einer Commotio ohne wesentlichen anatomischen Befund und
einer Contusio cordis mit Schidden der Klappen, der Muskulatur oder Kranz-
arterien zu unterscheiden.

Uber Rhythmusstérungen und andere pathologische Erscheinungen nach Con-
tusio cordis berichteten Zaxeant und Loracoxo.

Ruptur. Wirsox tritt der Auffassung entgegen, dafl Herz und groBe Gefille
im knochernen und knorpeligen Thorax wohl geborgen und darum nur selten von
Verletzungen betroffen seien. In 2,6%, von 3000 Obduktionen konnte er solche
Verletzungen beobachten. Neben den perforierenden mifit er den nicht perforieren-
den Verletzungen im Hinblick auf die bei Benutzung moderner Verkehrsmittel
auftretenden Gewalten besondere Bedeutung bei.

Stumpfe Traumen in der Herzgegend kénnen schwere Funktionsstérungen nach
sich ziehen, evtl. den Tod auslésen. Grobere Verletzungen bestehen in Klappen-
zerreifungen, Rupturen der Kammern oder Vorhofe oder Verletzungen der Herz-
muskulatur. Es werden unterschieden:

1. Platzrupturen: Hierbei ist die innere Rif3éffnung kleiner als die dubere.

2. Zerrungsrupturen mit zerfetzten Rdndern, besonders an der Grenze zwischen Vorhéfen
und Kammern sowie im Septum ventriculorum.

3. Quetschungsrupturen bei besonders starker Gewalteinwirkung mit Zerfetzung der Herz-
kammern. Der Herzbeutel bleibt dabei nicht selten unverletzt. Auch Abrisse von Papillar-
muskeln oder Abrif} eines Sehnenfadens kénnen auftreten, ebenso traumatische Zerreilungen

der Aortenklappen, hiufiger der Mitralsegel; sehr selten werden Segel und Klappen des rechten
Herzens betroffen.
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Herzklappenverletzungen sind nach den Erfahrungen von SCHWEITZER nur in
ca. 109, aller Herzverletzungen zu beobachten. Fast regelmiBig fanden sich gleich-
zeitig MuskelzerreiBungen. Eine isoliertc Zerreilung gesunder Pulmonalklappen
bei Verletzung des Brustkorbs, besonders der linken Lunge, 148t der Vermutung
Raum, daB diese Klappenzerreifung durch eine mit gewaltiger Kraft auftreffende
Blutwelle verursacht wurde.

Die traumatische Mitralinsuffizienz infolge stumpfer Gewalteinwirkung auf das
Herz entsteht durch KlappenzerreiBungen oder Abri von Sehnenfiden bzw.
Papillarmuskeln. Ein durch Abrif} eines Papillarmuskelteils bei einem 22jihrigen
Mann verursachte Mitralinsuffizienz konnte von Brrcks u. Mitarb. erfolgreich
51, Monate nach dem Unfall chirurgisch korrigiert werden.

Nach einem stumpfen Thoraxtrauma infolge eines Verkehrsunfalles konnte
Biork eine Ruptur des Perikards mit Zerreilung des N. phrenicus sowie einen Rif3
der Tricuspidalklappe mit Tricuspidalinsuffizienz und einem Rechtsschenkelblock
beobachten. Vollstandiger Ersatz der Klappe durch eine Kugelventilprothese
filhrte zu eindeutiger symptomatischer Besserung des Zustandes.

Eine geschlossene traumatische ZerreiBung des Herzens konnten SIporow und
MARKARYAN beobachten. Der Herzbeutel war in einem AusmaB von 11X 10 cm
zerrissen, die linke Herzkammer vollig zertriimmert, die rechte Kammer an der
Spitze und dorsal zerstort. Eine zweimalige traumatische Muskelruptur der linken
Herzkammer wird von BRYc und TomaszewskA damit erklart, daB es auf Grund
eines stumpfen Brustkorbtrauma zu unvollstdndigen Rupturen der Kammerwand
kam und daB diese erst durch die Herzkontraktionen komplettiert wurden, worauf
der Tod durch akute Herzleistungsschwiche eintrat.

Einen pfennigstiickgroBen, hochsitzenden Septumdefekt an Stelle der Pars
membranacea als Folge eines Autounfalles, der 6 Monate iiberlebt wurde, konnte
MEESEN beobachten. Er nimmt an, daB durch das stumpfe Brustkorbtrauma ein
Einri} in der rechten Vorhofwand, direkt tiber dem Septum, erfolgt ist. MEESEN
sah an dieser Stelle wiederholt Einrisse in der Vorhofwand. Die Perforation, d.h.
die Verbindung von der linken Kammer in den rechten Vorhof, war sicher zunichst
sehr klein und hat sich erst im Laufe der Zeit durch einen immer gréBer werdenden
Blutstrom zur endgiiltigen Grofe erweitert. Die histologische Untersuchung des
Defektrandes zeigte nur wenige Hémosiderin-beladene Zellen, im iibrigen schwie-
liges Gewebe.

Weitere Berichte iiber traumatische Ventrikelseptumdefekte stammen von
CaMPBELL u. Mitarb., DunxseETH und FERGUSON.

GRUNDMANN beobachtete ein traumatisches Herzspitzenaneurysma bei einem
Patienten, der 6 Monate nach stumpfem Thoraxtrauma mit Serienfrakturen der
5. bis 9. Rippe links verstarb. Histologisch lieen sich unmittelbar basiswirts des
Aneurysma ein in narbiger Ausheilung begriffener, unvollstindiger Querri} eines
Muskeltrabekels und — bei zartem Kranzgefifisystem — kleine perivaskulire
Narben nachweisen.

Aus Beobachtungen an 243 Unfallverletzten mit stumpfem Brustkorbtrauma
ergibt sich nach RosENkRANZ und FRITZE in 39, eine unmittelbare traumatische
Herzschadigung. Sie entspricht klinisch und elektrokardiographisch besonders
héufig dem Bild eines Herzvorderwandinfarktes.

Stich. Penetrierende Verletzungen des Herzens kénnen den plétzlichen Tod her-
vorrufen infolge massiver Blutung, Herzbeuteltamponade, Verletzung des Reiz-
leitungssystems, der Herzklappen oder Verletzung einer Koronararterie.

Gelegentlich werden Reste eines intrakardialen Defektes (Septumdefekt, Fistel
zwischen der Aorta und dem rechten Vorhof oder Fistel zwischen der Aorta und
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dem rechten Ventrikel) bei Patienten beobachtet, die das urspriingliche Trauma
iberlebt haben.

Uber offene Herzverletzungen im Frieden berichtete BUCHBERGER. Als Ursache
stand der Suizid im Vordergrund, dann folgten Raufhandel und Mordversuch.
Es iiberwogen die penetrierenden Herzverletzungen (Durchtrennung einer Herz-
wand) gegeniiber den perforierenden Herzverletzungen (Ein- und Ausstich bzw.
Schul} an gegeniiberliegenden Stellen).

Nach den Untersuchungen von Bere u. Mitarb. zeigten 102 Verletzungen des
Herzens folgende Lokalisation:

39 rechter Ventrikel
37 linker Ventrikel
6 rechter Vorhof

6 linker Vorhof

1 Aorta
1 A. pulmonalis

(Es handelt sich dabei um die operierten Patienten).

Von den Verletzungen waren verursacht:

90 durch Messerstiche
9 durch Eishaken
5 durch Schubverletzungen.

Von 1955—1963 konnten MAYNARD u. Mitarb. 64 Patienten mit penetrierenden
Herzverletzungen beobachten. Davon tiberlebten 53.

Uber weitere 399 Patienten mit Verletzungen des Herzens berichteten BEALL
u. Mitarb.

Eine ausfiihrliche Arbeit tiber penetrierende Verletzungen des Herzens und
Perikards stammt von WiLsoN und Bassgrr.

Scharfe Fremdkorper in Herz und Perikard finden sich in der chirurgischen
Praxis sehr selten. Die Verletzung des Herzens und Perikards durch scharfe Fremd-
kérper, wie Ndhnadeln, Drahtstiicke, Pfriem und &hnliches, ist schwer. Die Héufig-
keit derartiger Verletzungen schwankt zwischen 1 und 7%, (WINogrRADOV und
Fierus). Bei 9 Patienten dieser Verfasser wurden 6 mal Nahnadeln entfernt, 1 mal
ein Stiick Pfriem von 5 cm Lénge und 1 mal ein Stiick Knochen.

Uber multiple Messerstichwunden des Herzens, welche operativ versorgt und
ausgeheilt werden konnten, berichtete NAGIBIN.

Eine 45 Tage iiberlebte Messerstichverletzung des Herzens beobachtete Hun-
sTEIN. Als Besonderheit werden das Fehlen einer Blutung in den Perikardsack oder
nach aullen, die Ausbildung eines bei starker kérperlicher Belastung schlieflich
rupturierten ,,Aneurysma‘‘ an der Einstichstelle (Spitze der rechten Herzkammer)
sowie ein traumatischer Ventrikelseptumdefekt hervorgehoben. Das Vorkommen
stark vergroBerter oder zahlreicher kleinerer Kerne in narbennahen Resten und
Stiimpfen von Herzmuskelfasern wird hier, wie an Infarktrindern, als Ausdruck
eines Regenerationsbestrebens angesehen.

Uber 2 Stichverletzungen des Herzens, welche durch Operation geheilt werden
konnten, berichtete PorTNOT.

Ein weiterer Bericht iiber die erfolgreiche operative Behandlung einer Herz-
stichverletzung stammt von GaNz.

Durch eine 8 cm lange und 1,5 cm breite messerklingenartige Glasscherbe von
einer zertriimmerten Fensterscheibe erlitt eine Frau eine Verletzung des rechten
Ventrikels mit tédlichem Haematothorax (JorLNIN).

Eine Stichverletzung des Herzens mit Herzbeuteltamponade und interven-
trikuldrem Septumdefekt konnten Lur u. Mitarb. beobachten und erfolgreich
behandeln.
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Die seltene Verletzung des rechten Herzvorhofes sah Korscuy~Nov. In 28 Jahren
(1929—-1956) wurde bei 109 Patienten mit Herzverletzungen nur 8 mal eine Ver-
letzung des rechten Vorhofes gesehen. Der Patient konnte operativ geheilt werden.

Uber die auBerordentlich seltene Stichverletzung des linken Herzohres bei einem
versuchten Suizid berichtete CorLoMBO.

In der Verteilung der Verletzungen auf die einzelnen Herzabschnitte steht die
Verletzung des linken Herzohres der Héufigkeit nach etwa an 10. Stelle. In der
groflen Sammelstatistik von DErRrA war das linke Herzohr bei 1697 Schull- und
Stichverletzungen des Herzens nur 3 mal betroffen.

Hinsichtlich der forensischen Beurteilung der bei einer einzigen Eingangséffnung entstan-
denen multiplen Herzstichwunden bemerkte Fazeras, dafl die bei einer einzigen Hautwunde
am Brustkorb als Eingangséffnung und einem einzigen intakten Einstichkanal an der Vorder-
und Hinterwand des Herzens sowie an der hinteren Herzbeutellamelle entstandenen, mehr-
fachen Stichverletzungen als Folge eines eigenhéndigen Eingriffs, d.h. Selbstmordes, zustande
kommen. Die verletzende Hand zieht das Instrument nach dem ersten Einstich zuriick, jedoch

nur so weit, daBl es den Brustkorb nicht verldft und es erneut in die Tiefe st68t, wobei dann
die anderen Verletzungen resultieren.

Uber ein traumatisches Aneurysma der rechten Herzkammer berichteten
Lewmna und FEDTSCHENKO. Diese seltene Komplikation findet sich nur in 2—59%, der
Fille eines Herzaneurysma. Das Aneurysma war durch eine operativ versorgte
Messerstichverletzung entstanden.

Verletzung der Koronararterien. Bei Herzverletzungen kénnen auch Schidigun-
gen der Koronararterien auftreten, entweder rein funktioneller Art oder mit throm-
botischem VerschluB von Asten. Die Thrombose entwickelt sich besonders gern
auf einem dlteren, durch das Trauma verletzten sklerotischen Herd.

Schwerste erschopfende Uberanstrengungen kénnen akute todliche Koronar-
thrombosen hervorrufen, wobei geringfiigige sklerotische Herdbildungen die Lokali-
sation bestimmen (STAEMMLER).

Bei einem schweren stumpfen Thoraxtrauma infolge Straflenverkehrsunfalles
beobachtete BERGNES einen aus dem rechten KranzgefaBostium ragenden Gewebs-
pfropf, welcher sich als das eingestiilpte proximale Ende des zerrissenen rechten
Kranzgefifles erwies. Eine versicherungsrechtliche Wertung traumatischer
Schéiden der Herzkranzarterien stammt von CORNELIUS.

Verletzung des Perikards. Bei schweren Traumen mit einem Anprall des Thorax
kann eine Zerreiung des Perikards an typischer Stelle, links neben dem N. phreni-
cus, mit fast totaler Luxation des Herzens in den Thorax, eintreten (SCHIEBEL).
Obgleich seine Entfernung durch Punktion bei der Mehrzahl der Patienten gute
Ergebnisse zeitigt,kann zuriickgebliebenes Blut im Herzbeutel zu weiteren Folgen
Wochen oder Jahre nach dem Unfall fihren.

Herzbeutelverletzungen nach stumpfen auf den Brustkorb einwirkenden Trau-
men sind nicht so selten. Ausgedehnte Perikardzerreifungen nach stumpfen Trau-
men mit tédlichem Ausgang sind bei gerichtlichen Sektionen nichts Aullergewohn-
liches. Dabei ist das Herz teilweise oder vollstindig luxiert, in manchen Fallen sind
zusétzlich die groBen Gefille abgerissen. Luxationen des Herzens durch Risse im
Herzbeutel bei Uberlebenden wurden mehrmals beschrieben. Auch BAUMGARTL
und TARBIAT teilten eine eigene derartige Beobachtung mit und wiesen darauf hin,
daB kleinere Perikardwunden bei konservativen Manahmen meist ohne Kompli-
kationen abheilen, wahrend fiir grofle Perikardzerreilungen mit Luxation des
Herzens die Thorakotomie zu fordern ist. Nach einer Zusammenstellung war das
Perikard bei der Hilfte der Fille auf der linken Seite parallel zum N. phrenicus
zerrissen. Bei einem Viertel der Fille war der dem Zwerchfell zugekehrte Herzbeu-
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telabschnitt rupturiert und bei den restlichen Beobachtungen waren die Verletzun-
gen in den rechts gelegenen Herzbeutelabschnitten wiederum parallel zum
N. phrenicus. Dafl der Herzbeutel bei 3} der beobachteten Fille parallel zum
N. phrenicus aufrei3t, ist nach BAUMGARTL und TARBIAT verstdndlich, weil diese
Partien am schwichsten sind und auch die Bandverbindungen des Herzens zu
benachbarten Gebilden diesen Bereich nicht verstédrken. Ursachen solcher Ver-
letzungen sind schwere, kurz- oder langdauernde Thoraxkompressionen bei Uber-
rollung oder Verschiittung, heftige Schldge gegen den Brustkorb bei Auffahrun-
fillen, Huf- oder Deichselschldgen oder Stiirze aus groBer Hohe. Dabei zerreilit
der Herzbeutel in der Regel als Folge der beim Schleudern des Herzens auftreten-
den Krifte, seltener als Folge von Anspieungen durch Rippenfragmente.

Traumatische Herzbeutelrupturen werden nach HoryMaxx u. Mitarb. relativ
selten beschrieben. Groere Risse konnen klinisch durch Einklemmen oder volliges
Herausschlipfen des Herzens gefahrlich werden.

Auf die Spéitfolgen eines Trauma des Perikards, insbesondere die Perikarditis
constrictiva und die rezidivierende Perikarditis, wiesen GUEST u. Mitarb. hin. Ein
penetrierendes oder nicht penetrierendes Thoraxtrauma kann ein Haemoperikard
mit Herzbeuteltamponade hervorrufen.

Einen diaphragmatischen Herzbeuteldefekt mit Verlagerung von Colon und
Netzanteil in den Herzbeutel bei einem Patienten, der vor 8 Jahren ein Brust-
korbtrauma erlitten hatte, sah WINTER.

Herz-GefiB-Fisteln. Bei einem 15-jéhrigen Jungen mit einer Messerstichverlet-
zung des Herzens, wobei sich ein traumatischer Shunt zwischen den benachbarten
Abschnitten der Aorta und Pulmonalarterie an ihrer Basis und dem distalen Teil
und der AusfluBbahn des rechten Ventrikels ausgebildet hatte, konnten NormaN u.
Mitarb. beobachten. Die posttraumatische intrakardiale Fistel umfafite Aorta,
Pulmonalarterie und rechten Ventrikel.

Die chirurgische Wiederherstellung einer traumatischen Fistel zwischen der
Aorta und dem rechten Herzventrikel gelang KiNG und SHUHMACKER.

Nach einer Stichverletzung sah MULDER eine Fistel zwischen der Aorta und
dem rechten Ventrikel mit gleichzeitiger Verletzung einer Aortenklappe.

Traumatischer Herzinfarkt. Das Vorkommen von Herzinfarkten als Folge der
Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Brustkorb kann auf Grund pathologisch-ana-
tomischer Befunde und durch die Ergebnisse tierexperimenteller Untersuchungen als
gesichert angesehen werden (RosENKRANZ und FriTzE). Trotzdem ist der trauma-
tische Herzinfarkt ein seltenes Ereignis. Fiir die Annahme eines durch Brustkorb-
verletzung bedingten Herzinfarktes ist ein enger zeitlicher Zusammenhang zwi-
schen Trauma und Manifestierung der ersten Symptome zu fordern. Bei der Ob-
duktion solcher Fille wurden Intimarisse an Herzkranzgefden mit nachfolgender
Thrombose, intramurale Blutaustritte mit einem durch Vorwo6lbung in das Lumen
bedingten GefiBverschlufl und Blutungen aus atheromatésen Geschwiiren fest-
gestellt.

Die Auswirkungen des stumpfen Brustkorbtrauma auf das Herz kénnen gering-
fiigig, kaum fafibar und fiir den Betroffenen ohne Belang sein, aber auch bleibende
organische Schiden verursachen oder gar zum Tode fithren (WercL). In der allge-
meinen Unfallstatistik entfallen 0,1—0,29%, auf den traumatischen Myokardinfarkt.
Beriicksichtigt man nur die stumpfen Brustkorbtraumen, so erhoht sich ihr Anteil
auf etwa 3,5%. Die EKG-Verinderungen mit dem typischen Bild des AuBenschicht-
schadens sind mehrdeutig. Es 148t sich nach WEIGL klinisch von vornherein meist
nicht entscheiden, ob primir eine Muskelverletzung, eine Gewebsldsion mit nach-
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folgender Thrombose vorliegt oder eine traumatische Gefidfalteration geniigt hat,
um eine bereits sklerotisch verdnderte Koronararterie sekundéir zu thrombosieren.

Weitere 3 Fille von Myokardinfarkten nach einem Thoraxtrauma verdffentlichte
GRAEV.

GERBODE u. Mitarb. berichteten iiber einen Patienten, bei dem sich ein trauma-
tischer Myokardinfarkt nach geschlossenem Thoraxtrauma entwickelte sowie eine
Fistel zwischen dem Sinus valsalvae der rechten Koronararterie und dem rechten
Ventrikel. Es gelang, den Patienten operativ zu heilen.

Einen weiteren Fall eines Herzinfarktes bei einem Arbeiter, der kurz vorher
wahrend eines Arbeitsunfalles ein Trauma des linken Brustkorbes erlitten hatte,
beschrieben MoLE und PaPPALARDO.

Ausfiihrlich befafite sich mit der Bedeutung des Trauma fiir die Entstehung und
Verschlimmerung von Herzkrankheiten und deren Begutachtung STAEMMLER.
Auch MeEsEN veroffentlichte pathologisch-anatomische Befunde bei Herztrauma.

Nach MEYERINGH kann nicht daran voriibergegangen werden, dal sowohl nach
pathologisch-anatomischer wie klinischer Erfahrung organische Schidigungen des
Herzens durch Trauma oder Uberanstrengung auBerordentlich selten sind.

Subendokardiale Blutungen. Subendokardiale Blutungen beruhen nach Fass-
BENDER auf einem zentralen oder peripheren Vagusreiz. Er fand derartige Blu-
tungen

1. mit groBter RegelmiBigkeit nach intrakraniellen Prozessen, wenn sie mit todlichem Hirn-
druck enden

2. bei Eingriffen im Halsbereich, die zu plotzlichem Tod fithren

3. nach fulminanter Lungenembolie

4. mit groller RegelméBigkeit auch bei Patienten, die nach einer Bauchoperation oder an
ciner Peritonitis verstorben sind.

Diese erwahnten Blutungen liegen nur unter dem Endokard des linken Ventri-
kels, und zwar folgen sie streifenférmig der Ausbreitung des Reizleitungssystems und
ziehen in den meisten Fillen in beide Papillarmuskeln hinein. Manchmal finden sie
sich auch nur unter dem Endokard der Papillarmuskeln.

FassBENDER sieht inden durch Vagusreiz ausgelésten subendokardialen Blutun-
gen nicht nur ein Symptom, sondern vielmehr die Todesursache oder Mitursache. Er
nimmt an, da durch den zentral oder peripher ausgelosten exzessiven Vagusreiz
schwerste Storungen im Reizleitungssystem auftreten, die ihren morphologischen
Ausdruck in den subendokardialen Blutungen finden und die einer geordneten
Herzaktion ein Ende setzen.

Nach unserer Beobachtung finden sich subendokardiale, meist streifenférmige
Blutaustritte in der linken Kammer regelmafig beim akuten Verblutungstod.
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b. Verletzungen des Mediastinum

Nach WEBER betrafen 3,49, der innerhalb von 20 Jahren in der Frankfurter
Klinik behandelten 860 Thoraxverletzungen das Mediastinum. Nach Sektions-
befunden ergab sich folgende Verteilung:

1. Herz. . . . . . . . . . . .. 191
2. Aorta e e e 77
3. Trachea, Bronchus. . . . . . . . . . . . . . .. .30
4. Haemomediastinum . . . . . . . . . . . . . . .. 20
5. A.pulmonalis . . . . . . . . . ... ... 12
6. Herzabri3 . . . . . . . . . . . . . .. ... .. 5
7. Oesophagus. . . . . . . . . . . . ... ... .. 5
8. A.carotis. . . . . . . . . . . ... oo 4
9. V.cavainferior . . . . . . . . . . . . . . . ... 3
10. V.cavasuperior. . . . . . . . . . . . . .. A |
11. A.subclavia . . . . . . . . . . . . ... .. 1

Mediastinalemphysem. Isolierte Gewalteinwirkungen auf das Mediastinum sind
nach VossscHULTE weit seltener als begleitende Schidigungen bei Verletzungen
des Halses, des Brustkorbes, der Lungen, des Zwerchfells und des Abdomen.
Starkere Blutungen in das Mediastinum fithren bei Compressio thoracis zu einer
Durchtrinkung des zarten Mediastinalgewebes. Ausgedehnte Haematome findet
man hauptsichlich bei ZerreiBungen grofier Venen.

Die penetrierenden, tief in das Mediastinum reichenden Verletzungen gewinnen
haufig keine klinische Bedeutung, weil die Beteiligung lebenswichtiger Organe den
Tod herbeifiihrt.
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Durch Eindringen von Luft in das Mediastinum entsteht ein Mediastinal-
emphysem, jedoch nur unter bestimmten Bedingungen, ndmlich:

1. auf direktem Wege bei offenen Mittelfellverletzungen, auch vom Halse aus (selten)

2. durch Ubertritt aus Wandverletzungen des Oesophagus und der Trachea

3. bei Verletzung der Pleura mediastinalis oder Pleura costalis, wenn ein Pneumothorax
vorhanden ist

4. bei einer Lungenverletzung im Bereiche von Pleuraverwachsungen

5. bei schwerem stumpfen Bauch-Brusttrauma mit Zwerchfellverletzungen auf retrogradem
Wege von der Peritonealhthle aus, wenn Hohlorgane des Bauches eroffnet sind (sekundires
Mediastinalemphysem).

Selten sind Mediastinalhernien, d.h. umschriebene Ausbuchtungen des Mittel-
fells, bei denen die mediastinalen Pleurablétter den Bruchsack, und Lungenteile
den Bruchinhalt bilden (VosSSCHULTE).

Von 14 Patienten mit einem Mediastinalemphysem nach einer Thoraxver-
letzung hatten 6 gleichzeitig Rippenfrakturen, 2 Patienten Stichverletzungen
und 3 SchuBiverletzungen erlitten (RENYT und Cziko).

Als Ursache eines Pneumomediastinum wurden penetrierende Brustkorbver-
letzungen, Rippenbriiche, Trachea- und Bronchuseinrisse sowie Speiserdhrenver-
letzungen bekannt (PorTMANN und MusseNvUa).

Uber das spontane Emphysem des Mediastinum nach Mikrotraumen berichte-
ten MorERE u. Mitarb.

Verletzungen der Aorta. Die Aortenruptur bei Verkehrsunfillen kommt nach
LuxpEvVALL meist durch ein indirektes Trauma zustande. Betroffen ist in erster
Linie die Isthmusregion. Die in der Intima beginnende Ruptur geht meist durch
alle Wandschichten. Die Verletzung tritt unabhingig von bestehenden GefidGBver-
anderungen und hiufig bei jungen Menschen auf.

In der Unfallmechanik der Aortenruptur spielen die Dezeleration und die
Thoraxkompression die wesentlichste Rolle.

Nach ZEENDER kommt es zu einer Hyperflexion des Aortenbogens, der an der
Stelle seiner hochsten Biegungsbeanspruchung reilt. Diese ist fast immer dber der
Konvexitit des hinteren Bogenteils lokalisiert.

Der héufigste Sitz einer Ruptur der Brustaorta liegt unmittelbar distal vom Li-
gamentum arteriosum (GERBODE u. Mitarb.). Die Fixation des Aortenbogens ist fiir
die Lokalisation der hiufigsten Risse verantwortlich. Der Bogenteil wird durch die
Arteria innominata, die Karotiden und die Arteriae subclaviae fixiert. Diese Unter-
stiitzung wird verstarkt durch das Ligamentum arteriosum, welches an der Pul-
monalarterie befestigt ist sowie auch am Diaphragma. Zwischen der linken Arteria
subclavia und dem Zwerchfell halten nur Pleura sowie Interkostalarterien und ver-
hindern ein Vorwértsriicken der Thoraxaorta bei Dezeleration. Die blutgefiilite
Thoraxaorta wirkt wie ein befestigtes Organ, hat Gewicht und wird nach vorne
bewegt. Eine Ruptur oberhalb der Aortenklappen kann bei Dezelerationsverletzun-
gen auftreten, da das Herz die Vorwirtsbewegung fortsetzt, wihrend der Aorten-
bogen fixiert bleibt. Die Verletzungen konnen schwanken zwischen Intimarissen,
welche gewdhnlich harmlos sind, und vollstdndiger Durchtrennung, die zum Tode
fuhrt.

Eine weitere ausfithrliche Arbeit iiber traumatische Rupturen der Thoraxaorta
stammt von SPENCER u. Mitarb.

Nach einer Zusammenstellung von BINET und LANGLOIs tiberlebten 71 von ins-
gesamt 128 Personen mit traumatischen Aortenrupturen das Ereignis linger als
10 Tage und 37 linger als 1 Jahr.

Traumatische Rupturen und Aneurysmen der thorakalen Aorta im Zusammen-
hang mit stumpfen Brustkorbtraumen wurden frither in der Regel erst auf dem Sek-
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tionstisch diagnostiziert und erschienen daher nur in den Statistiken der Pathologen
(KtommEeERLE und RroaTER). Heute sind die chirurgisch-technischen Voraussetzun-
gen fiir die operative Behandlung des traumatischen Risses der Brustaorta erfiillt,
sofern der Verletzte rechtzeitig in eine geeignete Klinik eingewiesen wird. Sorg-
faltige histologische Untersuchungen konnten den eindeutigen Nachweis erbringen,
daB bei Unfillen die RiBstelle im Bereich einer gesunden normalen Aortenwand
verlduft. Die typische, weil weitaus hiufigste Lokalisation der thorakalen Aorten-
ruptur liegt in Hohe des absteigenden Aortenbogens, dicht unterhalb des Abgangs
der linken Arteria subclavia. Der traumatische Einrifl oder Abrif der Aorta erfolgt
immer in querer Richtung. Partielle Einrisse liegen vorzugsweise tiber der Konvexi-
tat des GefiBes, in dessen hinterem medialen Bogenanteil. Partialrisse und totale
Querrisse mit Durchtrennung aller Wandschichten fithren in der Regel zum schnel-
len Verblutungstod. ReiBen nur Intima und Media und bleiben Adventitia und
mediastinale Pleura als sichernde Schranke intakt, so liegt eine gedeckte Ruptur
vor; der primire GefiBwandriB wird tamponiert. Ein Uberleben ist méglich, die
Gefahr einer sekundiren Ruptur mit Durchbruch in die linke Pleurahéhle jedoch
grof3 (zweizeitige Aortenruptur).

Risse in Intima und Media mit Erhaltung der Adventitia und Pleura verursa-
chen die sackférmigen Aneurysmen, welche gewohnlich bei den Patienten zu finden
sind, welche das Trauma iiberleben.

Traumatische Rupturen der Aorta werden immer héufiger noch bei Lebzeiten des
Patienten diagnostiziert und auch erfolgreich operiert (Passaro und Pacgs). Auch
REey-Barrar konnte die erfolgreiche Operation einer kompletten traumatischen
Ruptur der Brustaorta bei einem jungen Mann 8 Std nach dem Unfall mitteilen.

Nach BroMLEY u. Mitarb. wurden im Weltschrifttum bisher 14 erfolgreich
durchgefithrte Friithoperationen wegen traumatischer Aortenruptur mitgeteilt.
Meist erfolgte der Einril des Gefdfles distal des Ligamentum arteriosum, am
Ubergang des relativ beweglichen Aortenbogens zur A. descendens, die durch
die Interkostalarterien fixiert ist. Dabei kénnen folgende Situationen eintreten:

1. vollstindige Ruptur mit Exsanguination in Mediastinum und linke Pleurahohle

2. Ruptur von Intima und Media und unvollstéindige Ruptur der Adventitia, die zusammen
mit der intakten parietalen Pleura ein expansives Aneurysma bildet, das dann innerhalb
von Minuten oder Stunden in die Pleurahéhle perforiert.

3. erhaltene Adventitia und Pleura bilden sich zu einem permanenten bzw. langsam wach-
senden Aneurysma aus, das irgendwann einmal zerreif3t.

Penetrierende Verletzungen der Aorta miissen nicht unbedingt tédlich sein. So
konnte auch BEaLL weitere 23 Patienten erfolgreich behandeln. Eine stumpfe
Gewalteinwirkung von vorne auf den Thorax fithrte zur Aussprengung eines spitzen
Knochenstiickes an der Innenseite des Sternum mit Perforation des Herzbeutels
und der Aorta unmittelbar iiber der Herzbasis (VERESS).

Die Beobachtung einer traumatischen Ruptur des Isthmus der Brustaorta bei einem 32 jihri-
gen Mann als Folge eines schweren Verkehrsunfalles teilten LaxcLois u. Mitarb. mit. Die Dia-
gnose wurde erst 8 Std spéter bei der Thorakotomie zur Naht der traumatischen Zwerchfellruptur
gestellt. Die Ruptur in der von der Adventitia entbloBten Aorta hatte eine Linge von etwa
1,5 cm. Es bestand eine partielle, quere Durchtrennung fast im halben Umfang; sie lag am
konkaven Teil der Aorta, 1 cm unterhalb des Ligamentum arteriosum.

Uber einen 10 Tage iiberlebten, 1 cm langen, querverlaufenden RiB in der
Aortenwand in Hohe des Istmus berichteten Romaxo u. Mitarb.

Eine intraperikardiale Stichverletzung der Aorta konnte TARANIN beobachten.

Die Analyse von 90 Fillen mit kompletter Aortenruptur ergab als Hauptur-
sache in 409, die Mesaortitis, in 24,49, die Arteriosklerose und in 13,3%, die idio-
pathische Medianekrose ; traumatisch war sie in 5,6 %, der Fille bedingt (BECKER).
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A1LBAROSA beschrieb eine Aortenwandruptur von 27 mm Linge an der Stelle
einer Gefilwandanomalie. Es bestand eine Verengung der Aorta auf einen Durch-
messer von 18,4 mm. Die Aortenwand trug hier reichlich atheromatose Einlage-
rungen, die als Locus minoris resistentiae fiir die Entstehung der Ruptur besondere
Bedeutung besitzen.

Uber 5 erfolgreich operierte traumatische Rupturen der Aorta, davon 3 mit
akutem und 2 mit chronischem traumatischen Aneurysma berichteten SLANEY u.
Mitarb.

Ein traumatisches Aneurysma der Brustaorta, welches eine angeborene Stenose
vortduschte, konnten Marm und DETERLING erfolgreich operieren. 5 Fille eines
traumatischen Aneurysma der Brustaorta beobachteten Jacksox und Mazur bei
Patienten mit multiplen Verletzungen, welche vorwiegend neurologische Zeichen
aufwiesen.

Uber ein 11 Jahre nach einem StraBenverkehrsunfall plotzlich rupturiertes
Aneurysma der Brustaorta berichteten Powers u. Mitarb.

Ein mannskopfgrofles Aneurysma spurium der Aorta ascendens nach einem
iiber 30 Jahre zuriickliegenden stumpfen Bauchtrauma konnte DrEmEr beob-
achten.

Eine 4 Jahre nach einer traumatisch bedingten und erfolgreich operierten
Ruptur der A. descendens aufgetretene Aortenstenose wurde von NEWBY u. Mitarb.
durch Einsetzen einer Dacron-Prothese beseitigt.

Verletzungen der A.und V. pulmonalis, der V. cava inferior und superior. Ver-
letzungen der A. und V. pulmonalis kommen auBer bei Schuliverletzungen nach
schwersten Traumen mit inneren Verletzungen zustande; meist handelt es sich
dabei um Uberfahrenwerden.

Ein asymptomatisches traumatisches Aneurysma der A. pulmonalis, welches er-
folgreich operiert werden konnte, beobachteten Symsas und Scorr. Bei Verletzun-
gen der V. cava liegen immer direkte Gewalteinwirkungen mit schwersten Neben-
verletzungen vor (AHRER).

Verletzungen der Trachea und der Stammbronchien. Als Ursache der intratho-
rakalen Luftwegsverletzungen, insbesondere der Bronchusruptur, steht heute nach
ROMER u. Mitarb. der Strallenunfall an der Spitze, sei es durch direkten Stof}, An-
prall oder Uberfahrenwerden. Brustkorbquetschungen, Verschiittung, Sturz aus
grofler Hohe, Schul3- und Stichverletzungen, Ein- und Abrisse durch Bronchoskopie
sowie durch tberméfBigen Zug an der Lunge wihrend intrathorakaler Eingriffe
spielen eine geringere Rolle.

Als Mechanismus der Bronchialrupturen kommen nach Macerorpomo direkte
Verletzungen durch Rippenfrakturen oder durch das Eindringen eines Fremd-
korpers, z.B. eines Geschosses, in Frage, sowie Zerrung an der Lungenwurzel und
Kompression. Meist, jedoch nicht immer, treten die Rupturen ander am stiarksten
alterierten Seite auf. Sitz des Abrisses ist meist der Hauptbronchus nahe der
Bifurkation. Oft sind mit einem Bronchialabril GefiaBrisse, Eroffnung des Herz-
beutels, Oesophagusrupturen u.d. vergesellschaftet. Nicht selten finden sich auch
Risse des Lungenparenchyms.

Der Entstehungsmechanismus der Bronchusruptur wird von STREICHER so dar-
gestellt, daB bei sagittaler Thoraxkompression die Lungen bei geschlossenem Thorax
dem im queren Durchmesser verbreiterten Thorax nach der Seite hin folgen. Hier-
durch entsteht ein Seitenzug der Lungen, der bei Zunahme des intratrachealen
und intrabronchialen Druckes — durch gleichzeitigen GlottisverschluBl — zur Ruptur
dicht hinter der Bifurkation fihrt.
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Unter 2345 unfallverletzten Kindern bis 15 Jahre fand Dick, daB jedes 18.
verletzte Kind eine Thoraxldsion aufwies. Etwa die Hilfte aller Bronchusrupturen
betrafen Kinder bis zu 15 Jahren. Die Héufigkeit der Ruptur bei Kindern wird mit
der Elastizitit des kindlichen Thorax erklirt, die eine Erweiterung im transver-
salen Durchmesser ermoglicht.

Eine weitere Arbeit iiber Rupturen der Trachea und Bronchien bei geschlos-
senem Brustkorbtrauma stammt von CHESTERMANN und SATSANGI.

Im Gegensatz zur Bronchusruptur stellt die stumpfe Verletzung der intratho-
rakalen Trachea eine absolute Seltenheit dar.

Bis vor kurzer Zeit hielt man Bronchusrupturen beim geschlossenen Brustkorb-
trauma fiir selten und duBerst lebensgefihrlich (BaLascrOV und MINko). Spontan-
heilungen nach Bronchusein- und -abril sowie nach Bronchusfrakturen (bei der
ein Schleimhautzylinder erhalten bleibt) gehen immer mit Stenosen oder Totalver-
schliissen einher.

Vier verschiedene Fille von Trachealverletzungen beschrieben MESSERKLINGER
und SERLES, und zwar eine gedeckte Konikotomie, eine Trachealfraktur, einen
primér nicht erkannten zirkuliren Trachealabril mit derber, narbiger Interposition
sowie eine Oesophago-Trachealfistel nach stumpfem Trauma des oberen Thorax
mit Langsberstung der Trachealhinterwand. Bisher waren Verletzungen der Luft-
rohre ein ziemlich seltenes Ereignis, da die Halsorgane und damit auch die Trachea
bei drohender Gefahr durch ein reflexartiges Neigen des Kopfes geschiitzt werden.
Bei der stindig steigenden Zahl von Verkehrsunféllen mit grofer Geschwindigkeit
und der zunehmenden Verwendung von Arbeitsmaschinen mit hoher Beschleunigung
werden vermehrt auch Trachealverletzungen entstehen, weil die Schnelligkeit des
Ereignisses oder seine Gewalt den schiitzenden Reflex iiberholen oder durchschlagen.

SaTo u. Mitarb. konnten bei 2 Patienten 2—3 Monate nach einem stumpfen Thoraxtrauma
infolge Kraftfahrzeugunfalles eine Stenose der Trachea im Brustbereich feststellen.

ZscrocH und Tr1sss berichteten iiber einen 21 jahrigen Mann, bei dem im AnschluB an einen

Motorradunfall nach einem verhiltnismiBig freien Intervall eine Trachealstenose infolge
Trachealruptur nach 25 Tagen zum Tode fiihrte.

Als Beitrag zur Traumatologie von Kehlkopf und Halstrachea beschreiben
MzLIx und STRUPLER einen geschlossenen Abri der Halstrachea, eine geschlossene
Larynxfraktur, eine kombinierte offene Larynx- und Halstracheazerreilung sowie
eine posttraumatische Larynxzyste nach schwerer Schnittverletzung.

Bei Abrissen der Hauptbronchien als nicht ganz seltene Folge schwerster kom-
primierender Thoraxtraumen kommt es in der tiberwiegenden Mehrzahl der Fille
sofort zur Ausbildung eines Spannungspneumothorax und bald zum Tode. Nur in
wenigen bekanntgewordenen Fillen wurden die Bronchiallumina offenbar sofort
durch interponiertes mesenchymales Bindegewebe abgedeckt, wobei dann eine
narbige Stenose mit Atelektase des betroffenen Lungenfliigels resultierte.

Einen solchen spontan geheilten Bronchusabrifl konnte MARSCH nach 47 Jahren bei der Ob-
duktion eines an einem Colonkarzinom verstorbenen Mannes aufdecken. Die Verletzung war
durch Einklemmung zwischen zwei Eisenbahnwagenpuffer verursacht worden. Der auf
FaustgréBe geschrumpfte rechte Lungenfliigel zeigte histologisch zarte Alveolarsepten, luft-

gefiillte Restlumina und mit bronchialem Schleim ausgefiillte Alveolen. Das Gefifisystem war
im Sinne einer Anpassungsfibrose stark verandert.

Verletzungen des Oesophagus. Traumatische Zerreilungen der Speiseréhre
werden beobachtet bei Sturz aus groBerer Hohe und bei starkem Zusammen-
driicken des Thorax (Srrowsk1 und Karpov).

Der Oesophagus kann nur durch ein stumpfes Trauma von auBlerordentlicher
Heftigkeit zerrissen werden. Da der Innendruck fehlt, besteht keine Moglichkeit
einer Berstungsruptur.
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Traumatische Rupturen des Oesophagus betreffen nach MATHEWSON bevorzugt
den Halsabschnitt, dann folgt der obere Thorax- und schlielich der untere Thorax-
abschnitt. Meist wird die Ruptur durch eine Oesophagoskopie hervorgerufen, dann
erst folgen die Fremdkorper.

Perforationen des Oesophagus treten je nach Haufigkeit auf nach Dilatationsbe-
handlungen, Fremdkdorperextraktionen, primérer Perforation durch Fremdkorper
und Oesophagoskopien (R1ETZ und WERNER).

Uber eine frische traumatische Perforation des Oesophagus und die Verhin-
derung einer schweren Mediastinalphlegmone berichteten LorraT-JACOB und
FERETE.

Spétrupturen der Speiserohre nach stumpfem Trauma sind moglich. So konnte
es 3 Wochen nach einem schweren Autounfall, bei dem Oberbauch und Thorax
komprimiert worden waren, zu einer Oesophagusruptur kommen (SCHATRER).

3 eigene Beobachtungen einer Berstungsruptur des Oesophagus durch Kessel-
explosion verdffentlichte BARTHEL.

Verletzungen der Speiserdhre konnen auch durch verschluckte Fremdkérper
entstehen.

Uber die Speiserohrenveritzung im Greisenalter berichtete Novorny.

Eine mehrzeitige Oesophagusruptur beobachtete Lumyaxx. Die Ruptur trat
erst ca.48Std nach einem Trauma auf, wobei 24Std vor der eigentlichen Ruptur
sich zuerst ein rechtsseitiger Pneumothorax entwickelt hatte. Der Sitz der Ruptur
lag rechts im mittleren Oesophagusabschnitt mit einer Lénge von mindestens
10 cm.

Uber ein traumatisch bedingtes Divertikel des Halsabschnittes des Oesophagus
berichteten Kienr und MITCHENER.

Zum Entstehungsmechanismus der traumatischen Oesophago-Trachealfistel
bemerkt KRONBERGER, dal} in allen Fillen das jugendliche Alter der Patienten, die
Schwere des Thoraxtrauma und das klinisch stumme Intervall von 3—8 Tagen
bis zum Auftreten der Fistelsymptomatik charakteristisch sind. In Versuchsreihen
an Leichenoesophagus bzw. -Trachea wurde bewicsen, dall bei gleichzeitigem
Glottisverschlufl durch Erhohung des Innendrucks bei der Thoraxkompression
und Anpressen der Trachea gegen die Wirbelsdule eine Langsberstung der Luft-
rohrenhinterwand auftritt. Dasselbe gilt sinngema8 fiir den dazwischen liegenden
Oesophagus. So kann es durch korrespondierende Verletzungen dieser beiden Or-
gane zur Ausbildung von traumatischen Oesophago-Trachealfisteln kommen.

Uber eine Tracheo-Oesophagusfistel nach Autounfall durch Aufschlagen auf die
Lenkséiule berichtete STEPHENS.

Uber weitere 2 Fille einer Trachea-Oesophagus-Fistel als Folge eines stumpfen
Thoraxtrauma berichteten K1LLEN und CorrINs. In den meisten Fillen der Litera-
tur wurde sie durch das Steuerrad eines Kraftfahrzeuges hervorgerufen. Charak-
teristische Symptome von seiten der Fistel konnen erst nach 3—5 Tagen auf-
treten.

Verletzungen des Ductus thoracicus. Die traumatische Ruptur des unter dem
Zwerchfell gelegenen Anteils des Ductus thoracicus nach stumpferBauchverletzung
ist auflerordentlich selten. CARAYON u. Mitarb. kommen zu dem Schluf3, daB eine
unfallunabhéngige Ausweitung der Lymphwege, sei es durch Infektion oder durch
Anlage, die Ruptur bei stumpfem Trauma begiinstige. Bei gedeckten Verletzungen
bildet sich nicht selten ein Kollateralkreislauf der Lymphe.

Ein Chylothorax entsteht bei einer Verletzung des Ductus thoracicus in der
Brusthoéhle und im anschlieBenden Austritt des Chylus in die freie Pleurahohle.
Mit den Problemen einer derartigen Verletzung befaite sich Lampsow ausfiithrlich.
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Ein traumatischer Chylothorax kann entstehen durch:

. stumpfe Thoraxprellung

. Uberstreckung der Wirbelsiule

. Stich-, Hieb- und SchuBverletzungen

. Verletzungen von Oesophagus durch Fremdkorper

. Ruptur eines Lymphganganeurysma

. Operative Lision bei Eingriffen im Thoraxraum (Frrrscre und Hurh).

SSOUH W —

Uber den traumatischen Chylothorax liegen nur ganz vereinzelte Beobachtun-
gen in der Weltliteratur vor (LampsoN). Er entsteht bei einem indirekten Trauma
durch eine teilweise Ruptur des Ductus thoracicus oder einer seiner Aste. LAMPSON
verdffentlichte die erste erfolgreiche intrathorakale Ligatur eines traumatischen
Chylothorax ; dieser konnte mittels Kontrastdarstellung im Réntgenbild gut sicht-
bar gemacht werden.

Uber die 18. erfolgreich durchgefiihrte operative Ligatur des Ductus thoracicus
wegen eines traumatischen Chylothorax berichtete WoopuALL; die Ligatur erfolgte
im Halsbereich.
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6. Thoraco-abdominale Verletzungen (Zweihohlenverletzungen)

Das thoraco-abdominale Trauma ist durch eine kombinierte Verletzung der
Brust-und Bauchhohle, mit oder ohne Beteiligung des dazwischen liegenden Zwerch-
fells, infolge duBerer Gewalteinwirkung charakterisiert (REITTER). Die als Brust-
Bauch- oder Zweih6hlenverletzungen bezeichneten Ereignisse spielen vor allem in
Kriegszeiten eine grofie Rolle. Aber auch im zivilen Leben und in Friedenszeiten tritt
dieses Verletzungsbild vereinzelt immer wieder vor Augen. Bei Verkehrsunfillen,
Verschiittungen, Stiirzen aus einer gewissen Hohe, Messerstechereien und bewaff-
neten Uberfillen kann es zu thoraco-abdominalen Verletzungen kommen. Am be-
sten beniitzt man nach REITTER die alte Einteilung in die geschlossenen (subku-
tanen) und die offenen (perkutanen) Zweihohlenverletzungen. Je nach Beteiligung
des Zwerchfells wird man auBerdem zwischen kommunizierenden und nicht
kommunizierenden Zweihohlenverletzungen unterscheiden kénnen.
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III. Abdomen
1. Verletzungsarten und Hiufigkeit

Ein stumpfes Bauchtrauma tritt selten isoliert auf; am hiufigsten sind Mitver-
letzungen des Brustkorbes und des Beckens. Bei den Organverletzungen iiberwiegen
nach den Beobachtungen von MAURER und ScHAF¥ER die Prellungen der Bauch-
wand (49,3%) und die Quetschung der Niere (17,09%). Eine Quetschung der Bauch-
decken kann zu einem umschriebenen BluterguB, zu Zerreilungen der Muskulatur,
der Faszie und des Peritoneum fiithren. Weitere Befunde waren:

Milz. . . . . . . ..o 9,29,
Niere und Bauchwand . . . . . e 4,69,
Leber . . . . . . . . ... ... 4,69,
Harnblase . . . . . . . . . . . . . . ... ... 4,19,
Magen-Darmtrakt . . . . . . . . . . . . . . . . .. 3,7%
Pankreas. . . . . . . . .. . .. .o 3,29,
Mesenterium . . . . . . .. . . . ... L L 2,39%,
Zwerchfell und Gefdfle . . . . . . . . . . . . . . .. 2,0%.

Es handelte sich dabei um 217 Fille.
Uber 152 Patienten mit Bauchverletzungen berichtete PERRY. Diese betrafen:

Autoinsassen . . . . . . . . . . ... 37
Fullgénger . . . . . . . . . . ..o 36
durch Messerstiche . . . . . . . . . . . . . ... .. 30
durch SchuBverletzungen. . . . . . . . . . . . . . .. 26
durchSturz . . . . . . ... .. 13
durch Angriff oder Streit . . . . . . . . . . . . ... 4
Radfahrer . . . . . . . . . . . ..o 4
durch einen fliegenden Glasscherben . . . . . . . . . . . 1

durch einen Schlitten . . . . . . . . . . . . . . . .. 1
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Die Haufigkeit der Organverletzungen waren:

Milz. . . . . . . . ... e ... B0
Leber . . . . . . .. 40
Jejunum, Heam. . . . . . . . 0000 0L L 17
Harnblase . . . . . . . . . . . .. . . ... ... 13
Colon . . . . . . . . . . . . ... .. ... S 12
Magen. . . . . . . . . .. ... ... 8
Mesenterium . . . . . . . . . .. L 6
Nieren. . . . . . . . . . . . . .. . ... B
V.cava . . . . . . . Lo 5
Duodenum . . . . . . . . ... 4
Pankreas. . . . . . . . . . . .00 4
Gallenblase, Uterus und Aortaje . . . . . 1

Eine Analyse von 45 Fillen nicht penetrierender Abdommalverletzungen bei
Kindern bis zu 12 Jahren verdffentlichten HALTER und GRrosS.

Aufschlufireich sind auch die Untersuchungen von KLEINERT und ROMERO an
161 Patienten mit stumpfem Bauchtrauma. 137 wurden durch Kraftfahrzeugun-
falle verletzt, 17 durch Sturz und 4 durch StoB. Am hiufigsten verletzt wurde die
Milz (insgesamt 57mal), dann folgten Niere 44 mal, Harnblase 32mal, Leber 26 mal,
Magen-Darmtrakt 14mal und Mesenterium 10mal; 7mal bestand ein retroperi-
toneales Haematom und 6 mal eine Ruptur des Zwerchfells.

In der Mehrzahl lagen kombinierte Verletzungen mehrerer Organe vor. Nicht
penetrierende Abdominalverletzungen sind nach einer Analyse von 200 Verletzten
durch FrrzGErALD u. Mitarb. in 167 Fillen (83,5%,) durch Kraftfahrzeuge verur-
sacht worden; davon waren 110 Insassen und 57 FuBginger. Weitere Ursachen
waren stumpfe Waffen 13 mal (6,5%), Sturz 10mal (5,0%) und Verschiedenes
10mal (5,0%). Folgende Bauchorgane waren dabei betroffen:

Leber . . . . . . . . ... L. 105mal (52,5%,)
Milz. . . . . . . . ... 93mal (46,5%,)
Dinndarm . . . . . . . . . . . ... .. 18mal (9 9)
Mesenterium . . . . . . . . . . . . . .. 16mal (8 9%)
Zwerchfell . . . . . . . . ... ... 16mal (8 9%,)
Colon . . . . . . . . ... 10mal (5 9%)
Niere . . . . . . e 9mal (4,5%)
Harnblase . . . . . . . . . . . . . . .. 8mal (4 %)
Bauchwand . . . . . . . . . . .. . .. 4mal (2 %)
Magen. . . . . . . . . . . . . ... . 2mal (1 9%,)
Pankreas. . . . . . . . . . .. ... 2mal (1 9)
Netz. . . . . . . . . . .. 2mal (1 %)
Nierenarterie . . . . . . . . . . . . . .. 2mal (1 %)
V.cavainferior . . . . . . . . . . . . .. 2mal (1 %)
Gallenblase. . . . . . . . . . . ... .. 1mal (0,59%)
An Begleitverletzungen fanden sich bei diesen 200 Patienten:

Rippenfrakturen . . . . . . . . ... . 108mal (54 9,)
Frakturen langer Rohrenknochen . . . . . . 74mal (38 9)
Schidelhirnverletzungen . . . . . . . . . . 62mal (31 9)
Lungenverletzungen. . . . . . . . . . . . 62mal (31 %)
Beckenfrakturen . . . . . . . . . . . . . 40mal (20 9)
Wirbelsdulenfraktur . . . . . . . . . . .. 29mal (14,59,)
Verletzungen von Herz und groflen Gefdllen . . 19mal (9,59,)
Harnréhre . . . . . . . . . . . ... .. 4mal (2 9)

Zwischen 1946 und 1953 konnten ALLEN und CURRY bei insgesamt 297
Patienten 230 mal nicht penetrierende (77,5%,) und 67 penetrierende Verletzungen
(22,5%,) feststellen.

Die penetrierenden Verletzungen waren verursacht durch:
37mal Schufiverletzungen
25mal Stichverletzungen
3mal Sturz auf scharfe Gegenstidnde
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die nicht penetrierenden durch:

Kraftfahrzeugunfalle . . . . . . . . . . . . . .. 122mal
Anfahren durch Fahrzeuge . . . . . . . . . .. . . 38lmal
Sturz . . . . ..o oL 19mal
Arbeitsunfalle . . . . . . . . . ... .. . . .. 18mal

Bevorzugt verletzt waren bei den penetrierenden Verletzungen Jejunum, Ileum,
Colon, Leber, Magen, bei den nicht penetrierenden Verletzungen Nieren, Milz,
Harnblase, Jejunum, Ileum und Leber.

Die offenen Bauchverletzungen sind in Friedenszeiten wesentlich seltener als
die stumpfen; das Verhéltnis betrigt etwa 1zu 5 bis 1 zu 7 (GELEHRTER). In der
Regel handelt es sich um Schufl- und Stichverletzungen. Pfihlungsverletzungen
sind weniger hiufig und kommen vor allem bei Betriebsunfillen, Sportunfillen
(z.B. Skistockverletzungen) und gelegentlich im Rahmen der Verkehrsunfille
vor.

Man hat es nach GELEHRTER fast durchwegs mit penetrierenden oder perforieren-
den Verletzungen zu tun, die durch einen engen Wundkanal charakterisiert sind.
Breite Eroffnungen des Abdomen gehéren zu den Seltenheiten. Hier ist eine
Kombination der breit offenen Bauchverletzungen mit Lisionen der Hiifte oder des
Beckenknochens, durch die topographische Lage bedingt, bis zu einem gewissen
Grade typisch. Derartige Verletzungen werden vor allem im Kindesalter ange-
troffen, da das zarte kindliche Gewebe weniger widerstandsfihig und durch stumpfe
Traumen leichter verletzbar ist als beim Erwachsenen.

GELEHRTER berichtete {iber ein 5 jihriges Midchen, welches von einem Lastauto iiberfahren
wurde und Zerreifungen der Scheide und Blase mit Eroffnung der Bauchhohle erlitt. Die
Weichteile der linken Darmbein- und Hiiftgegend waren breit zerrissen und das Hiiftgelenk
eroffnet, die A. iliaca externa durchtrennt. Weiterhin konnte er eine Kreisségenverletzung eines
8jahrigen Knaben beobachten mit Magen- und multiplen DarmzerreiBungen sowie offener
pertrochanterer Durchtrennung des Oberschenkelknochens und Hiiftgelenkseréffnung. Der
Knabe konnte gerettet werden.

Die Analyse von 90 Patienten mit stumpfem Bauchtrauma durch BIKFALVI und
RurLz zeigte folgende isolierte Organverletzungen:

Milz. . . . . . . ..o 15mal
Dinndarm . . . . . . .. ..o L0 12mal
Leber . . . . . . . . O 6mal
Pankreas. . . . . e e P 4mal
Niere . . . . . . . e e e e e 4mal
Harnblase . . . . . . . . . . .. . .. Lo 3mal
Duodenum . . . . . . . . . . . ... ... .. 1mal
Aorta . . . . . . . . ... L. L 1mal

Traumatische Rupturen der inneren Organe fand DrisNaxov bei 100 Obduk-
tionen in folgender Hiufigkeit:

Leber . . . . . . e e e e 60%,
Milz. . . . .. e 37%
eineNiere . . . . . . . . . . ... ... .. A P UA
Lungen . . . . . . e e 109,
Darm . . . . . . . .. 5%

Kombinierte Rupturen waren in 34%, der Fille vorhanden.

Die linke Lunge zerriB haufiger als die rechte. Bei Kindern sind Lungenrupturen
zahlreicher. Erwihnt wird auch eine im Schrifttum bisher nicht beschriebene
Ruptur der V. cava caudalis.

Eine weitere Arbeit tber nicht perforierende Verletzungen des Abdomen
stammt von HELSPER.
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Die retroperitoneale Blutung ist in der Regel mit einer Bauchverletzung ver-
bunden. Bayris u. Mitarb. fanden bei 25 Patienten, die einer Operation unterzogen
wurden, bei 10 keine weiteren Befunde, bei 15 jedoch folgende:

Milzruptur . . . . . . .o 0oL oL .
Harnblasenruptur . e
Nierenruptur . . . . .

Ruptur der Urethra .

Ruptur des Ileum . . . . . . . .

RiB von Leber und Gallenblase . .

b G0 W~

Die Erkennung von Bauchverletzungen bei gleichzeitigen Schidel- Hirnver-
letzungen sind schwierig, da die gewohnlichen diagnostischen Kriterien maskiert
sind. So hatten nach den Beobachtungen von WiLsox u. Mitarb. von 363 Patienten
mit stumpfem Bauchtrauma 91 gleichzeitig Schédelverletzungen; davon 479%,
Koma und Schock.

Komaallein . . . . . . . . . ... .. ... ... 13%
Schock allein . . . . . . . . . . . . ... .. ... 189%
weder Koma noch Schock . . . . . . . . .. L. 220

Weiterhin bestanden Frakturen der langen Réhrenknochen, des Beckens und
der Wirbelsdule sowie Thoraxverletzungen.
DieMortalitit war 4 mal grofler, wenn gleichzeitig eine Schidelverletzung vorlag.
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2. Verletzungen der Leber und der Gallenwege

Die Leber ist aufgrund ihrer Lage, Grofie und Gewebsbeschaffenheit besonders
anfillig fiir Verletzungen. Offene, direkte, penetrierende Verletzungen erfolgen
durch Stich, GeschoB-, Granat- oder Bombensplitter. Dabei sieht man glatte
Durchschiisse oder stirkere ZerreiBungen.
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Bei 111 Leberverletzungen fanden SEAFTAN u. Mitarb. folgende Ursachen:

Stichwunden . . . . . . . . . . . . .. .. 61 Patienten
SchuBverletzungen . . . . . . . . . . . . . 12 Patienten
FuBgingerunfille . . . . . . . . . . . . .. 19 Patienten
Insassen von Kraftfahrzeugen. . . . . . . . . 7 Patienten
andere stumpfe Traumen. . . . . . . . . . . 12 Patienten

An Begleitverletzungen standen solche der Milz, des Zwerchfells, des Magens und der Nieren
an erster Stelle.

Bei 77 Patienten mit Leberverletzungen beobachteten SELTWANOV und NIKITIN
24 alleinige und 53 mit anderen Verletzungen kombinierte. Die haufigsten Begleit-
verletzungen waren Rippenbriiche, Verletzungen von Magen, Gallenblase, Darm,
rechter Niere, Bauchspeicheldriise und Milz.

Amhiufigstensind stumpfe Lebertraumen als Folge von Uberfahrung, Sturz, Huf-
schlag usw. ; ebenso bei Neugeborenen durch den Geburtsakt. Subkapsuldre Haema-
tome finden sich oft bei Neugeborenen durch Ablésung der unverletzten Kapsel.

Etwa 15—209%, der Bauchtraumen fithren zu einer Verletzung oder zu einer
Beteiligung der Leber (McCLELLAND und SHIRES). In iiber 80 %, war das stumpfe
Trauma durch einen Kraftfahrzeugunfall hervorgerufen worden. Die Ursachen
einer Leberverletzung fanden GLAs und andere 12 mal in einem Autounfall, 3mal
in SchuBverletzung, 1mal in Stichverletzung, 1 mal in Sturz und lmal Schlag auf
den Bauch. Begleitverletzungen der Rippen waren in mehr als der Halfte der Fille
vorhanden.

Berstungsverletzungen der Leber bei stumpfem Bauchtrauma waren nach
RoBB u. Mitarb. verursacht worden durch Unfille als

Fullginger . . . . . . . . . .. . ... 8mal
Kraftfahrzeuginsasse . . . . . . . . . . . . . . .. 8mal
Sturz . . . . .00 2mal
Sto8 aufden Thorax . . . . . . . . . . . . . ... 2mal

In der Regel ist der Fullganger durch ein Kraftfahrzeug angefahren worden, wobei die Front-
beleuchtung den Korper in Hohe der Leber getroffen hat.

Stumpfe Verletzungen der Leber konnten MAURER und SCHAFER an ihrem
Untersuchungsgut 10mal beobachten. Die Verletzungen betrafen ausschlieBlich das
Parenchym, eine subkapsuldre oder zentrale Ruptur wurde nicht gesehen. Die
subkapsuldre Blutung kann eine zweizeitige Ruptur des Organs, dhnlich der zwei-
zeitigen Milzruptur bedingen. Als Folge des autolytischen Leberzerfalls stellen sich
traumatische Haemobilie und Ikterus ein.

Eine weitere Arbeit tiber Leberverletzungen im Zivilleben stammt von CrosT-
WAIT u. Mitarb. und eine Ubersicht iiber 600 Leberverletzungen von KusIicex und
NoHEL. Selten kommen kombinierte Organverletzungen ohne schwere extra-
abdominale Nebenverletzungen vor. Die subkapsuliren Leberldsionen koénnen
nach einem asymptomatischen oder symptomarmen Intervall plotzlich zu akut
verlaufenden zweizeitigen Rupturen fiihren.

Leberverletzungen betreffen vorwiegend den rechten Lappen, verhdltnismaBig
selten liegt eine Verletzung der Leber allein vor. Gewdhnlich sind gleichzeitig die
Nachbarorgane, wie Magen, Darm, besonders Colon transversum, Zwerchfell und
rechter Rippenbogen betroffen.

WourrF unterteilte die Verletzungen der Leber in echte, subkapsuldre, zentrale
und sog. zweizeitige Rupturen. Zentrale Leberrupturen bestehen in Rissen und
Hohlen, meist mit Blut gefiillt, inmitten des Lebergewebes, wobei die Kapsel
unversehrt bleibt. Die eigentlichen Leberrisse sind oberflichlich oder auch tiefer
mit Zertriimmerung des Parenchyms; dabei konnen gelegentlich ausgedehnte
andmische Nekrosen entstehen. Leberzellembolien durch Verschleppung mit
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dem Venenblut sind moglich, ebenso Abrisse des linken Lappens. Als Folge
von Leberverletzungen treten mitunter tédliche Blutungen auf; Galleaustritt aus
der Wundfliche mit nachfolgendem Cholascos ist moglich. Beioffenen Verletzungen
muB mit Infektion und evtl. AbszeBbildung gerechnet werden.

Kapselrisse findet man einzeln und multipel. Leberverletzungen ohne Beteili-
gung der Kapsel werden selten beobachtet (ABRIK0S0V). Beiderartigen Verletzungen
konnen subkapsuldre Haematome entstehen.

Bei Leberrissen mit Beteiligung der Kapsel sowie auch bei ihrer Unversehrt-
heit lassen sich mikroskopisch ofter ischdmische, entlang des Risses verlaufende
Nekrosen des Parenchyms beobachten.

Die infolge des Trauma auftretende Blutung ist, wenn nicht die groflen Gefdlle
betroffen sind, selten so stark, dall sie zum Tode fihrt. Gewohnlich erfolgt die
Blutung langsam. Mitunter besonders bei Verletzungen der ventralen Ab-
schnitte und ihres Randes wird die Blutung durch Netztamponade angehalten.
Hierbei werden auch zentrale Haematome beobachtet; besonders im rechten
Lappen konnen sie ein groles Ausmaf erreichen. Dringt das Blut unter das Zwerch-
fell vor, so bildet sich dort ein subdiaphragmales Haematom.

Bei Verletzungen einer verfetteten Leber kommt es nicht selten zu Fett- oder
auch Gewebsembolien.

Uber eine schwere Leberverletzung mit Verlust eines Drittels des Organs, wobei
der Patient nach Lebernaht und Transfusionen iiberlebte, berichteten L’EpP% u.
Mitarb. und iiber eine Lebersequestration nach einem geschlossenen Brustkorb-
trauma DyUuvara und BURCHI.

Die bei einem geschlossenen Lebertrauma klinisch feststellbaren Begleitver-
letzungen sowie Obduktionsbefunde studierte HELLSTROM an insgesamt 192 t6d-
lich Verungliickten.

Die Komplikationen nach Leberverletzungen brachten SPARKMAN und FocErL-
MAN in folgendes Schema:

1. Blutung
1. unkontrollierbare Blutung aus Leberwunden

2. Haemobilie
3. Blutungsneigung mit Koagulationsstérung

II. Nekrosen oder ZerreiBung des Lebergewebes
1. zuriickgebliebene Triimmer
2. Sequestrierung
3. Lebergewebs-Embolien in die Lungen
III. Infektion
1. ohne Abszefbildung
2. mit AbszeBbildung
a) subphrenisch
b) intrahepatisch
¢) andere Abdominalabszesse
3. Wundinfektion
1V. Gallenwegs-Drainage
1. gallige Peritonitis
2. gallige Pleuritis
3. Gallenfistel nach aufien
4. intrahepatische Gallenzyste
V. Verschiedene Komplikationen
. Schock
. zerebrale Gefalbeteiligung
. Lungenversagen
Herzversagen
Leberversagen
. Lower Nephron-Nephrosis
. Hepato-renales Syndrom
. Wundaufbruch.

S R
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Als Folge einer Leberverletzung kann sich eine intraperitoneale Gallenfistel
ausbilden mit der Folge ciner Gallenperitonitis.

Bei weniger schweren Verletzungen der Leber entwickeln sich reparative Pro-
zesse, welche zur Bildung von Narben und Verwachsungen fiihren, die sich auch
in der Tiefe der Leber vorfinden. Nicht selten sind dann Verwachsungen der
Leber mit dem Zwerchfell, mit der vorderen Bauchwand und mit dem Dick-
darm.

Sehr groBe Bedeutung fiir die Ausheilung einer Leberverletzung haben gleich-
zeitige Verletzungen anderer Organe der Bauch- oder Brusthéhle.

Es ist nach CoromBO verstindlich, daB die im AnschluB an ein Trauma ein-
setzenden Ab-, Um- und Aufbauvorginge in der Leber durchaus geeignet sind, eine
Steinbildung auszulosen bzw. bei bestehender Disposition zu férdern. Verfasser
konnte bei 12 perforierten Verletzungen der Leber in 4 Fillen posttraumatische
Steinbildung nachweisen. Nach den Beobachtungen scheint es vorwiegend nur bei
schweren Reirupturen der Leber zu einer posttraumatischen Gallensteinbildung
zu kommen. Nachuntersuchungen von STEINER haben ergeben, dafl die Prognose
von Leberverletzten, wenn sie primdr den Unfall- und Operationsschock iiber-
stehen, absolut gut ist.

Eine im AnschluBl an ein stumpfes Lebertrauma entstandene Gallenfistel mit
dem Pleuraraum beobachteten NURIIEV und Kiraisov.

Gallenwege und Gallenblase. Die traumatische Ruptur des Ductus hepaticus ist
nach SCHAER u. Mitarb. eine seltene Komplikation einer geschlossenen Abdominal-
verletzung. Verfasser beobachteten eine solche mit galliger Peritonitis. Weitere
Fille einer Perforation der extrahepatischen Gallenwege infolge stumpfem
Bauchtrauma bringen BRICKLEY u. Mitarb. sowie FomoN und HINSHAW.

Zur Ruptur extrahepatischer Gallenwege als Folge duBerer Gewalteinwirkung
kommt es nur selten und dann nach FORSGREN meist bei Jugendlichen anlifilich
von Straflenverkehrsunfillen, Schligereien oder MiBhandlungen. Die Lokalisation
der Ruptur ist variabel; totale Rupturen des Ductus choledochus erfolgen
zumeist am Ubergang in den retroduodenalen Anteil.

Uber 2 traumatisch bedingte Schidigungen des Ductus hepaticus dexter mit
Unversehrtheit des linken Gallenganges berichtete Dusois.

Eine vollstdndige Durchtrennung des Ductus choledochus infolge stumpfen
Bauchtrauma sahen FLETSCHER u. Mitarb., Lk und WHERRY.

Es gibt drei Formen der Gallenblasenverletzung: die einfache Kontusion, den
Abriff der Gallenblase aus dem Leberbett, sog. traumatische Cholezystektomie,
sowie die umschriebene oder ausgedehnte Zerreiung der Gallenblasenwand. Hiufig
zerreiBen Leber und Gallenblase zusammen. Nach einem Trauma kann eine Fistel-
bildung entstehen.

Die Mehrzahl der stumpfen Verletzungen der Gallenblase werden durch StraBen-
verkehrsunfille verursacht (MANLOVE).

Die traumatische Ruptur der Gallenblase eines 7jihrigen Knaben konnten
Davis und GERMAN beobachten. Ein Bericht iiber einen Fall von isolierter Gallen-
blasenruptur durch stumpfes Bauchtrauma, der durch rechtzeitige Cholezystek-
tomie geheilt wurde, stammt von BAUERS.

Isolierte stumpfe Rupturen einer gesunden Gallenblase sind duBerst selten.
Powstsanor konnte 2 derartige Fille beobachten.

Himobilie. Unter traumatischer Himobilie, einem Ausdruck, den SANDBLOM
1948 gepragt hat, versteht man eine Blutung in die Gallenwege im Anschluf an eine
Verletzung der Leber. Bisher sind nur 19 Fille berichtet. Einen weiteren fiigten
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SALIBA u. Mitarb. hinzu. Eine massive traumatische Himobilie nach zentraler
Leberverletzung beschrieb GoMBKOTO.

Weitere Darstellungen der traumatischen Hdmobilie mit Faliberichten stammen
von BismuTtH, HEPP, MACVAUGH u. Mitarb., MoINE u. Mitarb., MoREAUX, STEI-
cHEN und WRIGHT und ORLOFF.
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3. Verletzungen der Milz

Bei Milzverletzungen kann man die Commotio, d.h. einfache Prellung mit Blut-
ergiissen ohne Zerstérung der Substanz, unterscheiden von der Contusio, einer
schweren Prellung mit ausgedehntem BluterguBl aufgrund einer Teilzerstorung
des Organs. Blutungszysten, sequestrierende Abszesse oder verkalkte Knoten der
Milz sind z.T. auf Organkontusionen zuriickzufithren, zum anderen auf kleinere
Einrisse ohne akute Blutung (GIESELER und WILHELM).

Bei Rupturen unterscheidet man einzeitige, zweizeitige und mehrzeitige. Die
einzeitige Ruptur umfaft alle Schweregrade eines einfachen Kapselrisses iiber eine
Gewebsdurchtrennung an der MilzauBlen- oder -innenfliche bis zur Abtrennung
eines Organteiles und eines teilweisen oder vollstindigen Abrisses des Milz-
stieles.

Verletzungen kommen allein oder in Kombination mit solchen innerer Organe
vor, besonders beim stumpfen Bauchtrauma.Man kennt vollige Zerreillung oder Zer-
triilmmerung des Organs sowie zentrale Parenchymblutungen und am héufigsten
Kapselrisse. Nicht selten erfolgt die Ruptur zweizeitig, indem ein subkapsuléres
oder perikapsulires Haematom erst nach einem symptomfreien Intervall in die
freie Bauchhohle perforiert. Auch zunéchst zentral gelegene Haematome konnen
gelegentlich nach aulen durchbrechen.

Wahrend der letzten 10 Jahre hat die traumatische Ruptur der Milz zugenom-
men. Nach MavueHON u. Mitarb. kann ein Milztrauma entweder in einer sofortigen
Ruptur, in einer verzégerten Ruptur, in einer traumatischen Zyste oder in einer
Ruptur der erkrankten Milz bestehen. Stumpfe Verletzungen der Milz beobachteten
Ecoxomy u. Mitarb. durch StraBlenverkehrsunfille in 78,3%,. Davon waren in
40% Kraftfahrzeuginsassen betroffen und in 38,3 %, FuBgénger; Schlige auf Bauch
oder Brust verursachten in 109, eine Ruptur, ein Sturz in 6,69, und ein Fall aus
groferer Hohe in 5%,

Die Milzruptur ist eine der héufigsten intraperitonealen Organverletzungen. Sie
betrigt bei dem Untersuchungsgut von MAURER und SCHAFER 9,2%. Bei 6 Ver-
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letzten lag eine zweizeitige Milzruptur vor; das Ereignis trat 3—9 Tage nach dem
Unfallgeschehen auf. Die Bauchkontusion fiihrte in diesen Fallen zunéchst zu einem
subkapsuldren Haematom der Milz, das keine auffallenden klinischen Symptome
verursachte. Durch zunehmenden Binnendruck und Kapseldehnung kann es bei
geringster mechanischer Belastung, Husten, Nielen, Erhohung des Bauchinnen-
drucks bei der Bauchpresse oder reichlicher Nahrungsaufnahme, zur Kapsel-
sprengung mit massiver intestinaler Blutung kommen (MAURER u. SCHAFER).

Stumpfe Bauchtraumen mit Milzruptur konnte innerhalb von 9 Jahren WiLLox
bei 100 Patienten beobachten. Im gleichen Zeitraum sah er 3 SchuBlverletzungen
mit Milzverletzung. Der Prozentsatz von penetrierenden Verletzungen zu nicht
penetrierenden mit gleichzeitiger Milzverletzung betrug 2,9%; bei CALAMEL u.
Mitarb. 5 penetrierende Verletzungen bei 41 Fillen (12,19%); bei BYRNE 25 bei
101 Fallen (25,09%,) und bei TERRY u. Mitarb. 48 bei 100 Fillen (48,0%). Von den
100 Fillen waren verursacht:

durch Schlag . . . . . . . . . . .. oL 18
durch Sturz auf Eis oder von einem Zaun, Leiter oder Pferd 24
Autounfille . . . . . . . . .00 oL o000

davon 16 Fubgidnger und 42 Insassen. Keiner der Insassen
trug einen Sicherheitsgurt.

Eine verzogerte priméare Ruptur trat bei 199, der Patienten auf. Weitere Beob-
achtungen an 83 Patienten mit traumatischer Ruptur der normalen Milz ver-
offentlichten DENNEHY u. Mitarb. Die genaue Analyse von 16 traumatischen
Rupturen einer vorher normalen Milz, gab MaNsFIELD. Eine weitere ausfiihrliche
Arbeit {iber traumatische Rupturen der Milz stammt von JuNe u. Mitarb.

Die hiufigste Form der traumatischen Milzruptur bei Kleinkindern ist der Abrif3
des Gefalstieles am Hilus. Die exstirpierten Milzen wiesen haemorrhagische In-
farkte auf (CORNELEAC).

Mit der verzogerten Ruptur der Milz nach einem Trauma befalten sich Furrz
und ALTEMEIER. Eine verzdgerte Milzruptur 8 Tage nach dem Unfall beobachtete
Binxs.

Drei sich sehr langsam entwickelnde traumatisch bedingte Hadmatome lienalen
Ursprungs teilten Forrfisa u. Mitarb. mit. Sie fiihrten zu schwerwiegenden
Komplikationen lange Zeit nach dem anfinglichen Trauma, und zwar 1mal nach
30 Monaten zu einer akuten schweren Blutung, und das andere Mal 25 Monate spé-
ter zu einem groBen dickwandigen Blutsack, der operiert wurde; schlieflich
in einem weiteren Fall nach 5§ Monaten zu einem ebenfalls operativ behandelten
umfangreichen Milztumor.

Uber eine traumatische zweizeitige Milzruptur im I.Schwangerschaftsmonat
berichteten Kuxcz u. Mitarb.

NguyeN Trivg Co u. Mitarb. berichteten iiber 137 Milzrupturen in tropischen
Gebieten (Nordvietnam). Bei den durch die Folgen von Tropenkrankheiten ver-
anderten Milzen kénnen schon relativ geringfiigige Traumen Anlaf zu einer Milz-
ruptur geben.

Bei 118 von 1960—1963 wegen stumpfem Bauchtrauma behandelten Patienten
sah NIETLISPACH unter anderem zweizeitige Milzrupturen unter Thromboembolie —
Prophylaxe mit Antikoagulantien, in einem anderen Fall unmittelbar nach Lokal-
anisthesie mit Adrenalinzusatz wegen einer Fraktur — Fille, welche die Bedeu-
tung zusitzlicher Faktoren fir die zweizeitige Milzruptur demonstrieren.

Eine gleichzeitige traumatische Milz- und Magenruptur beobachtete JoxascH.
Er wies darauf hin, daB man bei einer traumatischen Milzruptur auch immer an
die Moglichkeit einer Verletzung des in der Nahe befindlichen Magen-Darmtraktes
denken miisse.

5*
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Uber eine traumatische Milzzyste berichtete ScHwARTz und fiber eine fuball-
groBle traumatische Milzzyste Grass.

Die Verteilung und Autotransplantation von Milzgewebe im Peritoneum nach
einer Verletzung der Milz wird selten beobachtet. Manchmal werden multiple
intraperitoneale Milzimplantate zufillig bei einer Operation oder Autopsie ge-
funden. Diese Milzautotransplantate diirfen nicht mit akzessorischen Milzen ver-
wechselt werden (Davis und DeYouna).

Eine peritoneale Splenosis nach traumatischer Milzruptur konnte bei einer 32jihrigen
Patientin anldflich einer Cholezystektomie nachgewiesen werden. Die Patientin hatte vor
7 Jahren wegen traumatischer Ruptur eine Milzexstirpation durchgemacht. Nunmehr fanden
sich etwa 25 rotbraune Tumoren im parietalen Peritoneum, Mesenterium und groBen Netz
von maximal 3 cm Durchmesser, die aus typischem Milzgewebe bestanden. Seit 1896 wurden
in der Weltliteratur weniger als 50 Félle von peritonealer Splenosis mitgeteilt (GERMAN und
Davis).
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4. Verletzungen des Pankreas

Pankreasverletzungen gehdren im Frieden zu den Seltenheiten (ca. 1—29; aller
stumpfen Bauchverletzungen).

Die hauptséchlichsten penetrierenden Pankreasverletzungen sind Stich-,
SchuB3-, ZerreiBungs- und Quetschwunden. Stumpfe Pankreasverletzungen ent-
stehen durch Sturz, Quetschungen bei Verkehrsunféllen, Hufschlag, FuBtritt usw.

Offene Verletzungen, meist SchuBiverletzungen, fithren zu den gewohnlichen Fol-
gen, wie Gewebszerstérung, Blutung, Eiterung, Abszefbildung, sowie zu haemor-
rhagischer Nekrose, Zysten und Fisteln.

Verletzungen des Pankreas konnen also durch stumpfe oder perforierende
Bauchtraumen verursacht werden und ernstliche Frith- oder Spatkomplikationen
nach sich ziehen (EcGINK).

Es finden sich Ekchymosen, Haemorrhagien, Oedem, Fettgewebsnekrosen und
Zytolysen; jedoch ist der Peritonealiiberzug niemals verletzt. Nach Art und
Schwere der Pankreasverletzung lilBt sich eine Klassifizierung aufstellen, die
von der Commotio iiber die Contusio zu den Rupturen, und zwar subkapsulir,
partiell und total, reicht. Bei der Commotio handelt es sich um eine einfache
Prellung mit Blutergiissen ohne Zerstérung der Substanz, bei der Contusio meist
um eine Teilzerstérung des Organs mit Parenchymblutungen und Kapselein-
rissen.

Bei partiellem oder inkomplettem Einril der Kapsel geht der Rif3 bis auf den
Hauptpankreasgang. Ein totaler oder kompletter Abrif§ fithrt zur vollstindigen
Zweiteilung des Organs.

40 Patienten mit Verletzungen des Pankreas, darunter 9 mit volliger Durch-
trennung, beobachtete STURIM. Sie waren verursacht durch:

Kraftfahrzeuge . . . . . . . . . . e e e 21
SchuBiverletzungen . . . . . . e e 11
Sturz . . . . . ... e 4
Stichverletzungen . . . . . . . . T
Crush . . . . . . . . . 0o 1

Colon.
Bei 85 Patienten mit Verletzungen des Pankreas stellten HowELL u. Mitarb.
als Ursache fest:

SchuBverletzung . . . . . . . . . C ... .. 44mal
Messerstich. . . . . . . . .. S oo .. .. .. 25mal
Schrotschufverletzung . . . . . . . e 5mal
Sturz . . . . . .. e 6mal
Autounfall . . . . . . . ... .. e 5mal

Die hiufigsten Begleitverletzungen waren solche der Leber, des Magens, der Nieren, des
Duodenum, der Milz, des Diinndarms, grofier Arterien und der Lungen.

Weitere Untersuchungen an 23 Fillen stammen von BARNETT u. Mitarb.

Insgesamt 28 Fille von isolierter Ruptur des Pankreas konnten WEITZMANN
und SwExNsoN aus der Weltliteratur zusammenstellen und die eigene Beobachtung
eines 22 Monate alten Kindes hinzufiigen. Der Kleine war gestiirzt und mit
seinem Abdomen auf einen Gegenstand aufgeschlagen. Bei der Operation fand
man das Pankreas an der Verbindung vom Kopf zum Koérper vollstindig durch-
trennt. AnschlieBend partielle Pankreatektomie und Splenektomie. In der Folge-
zeit normale exo- und endokrine Funktionen des Restpankreas.

Finf isolierte Verletzungen des Pankreas durch stumpfe Gewalt bei Kindern
beobachteten Apams u. Mitarb. Ursache war ein Schlag auf den Oberbauch,
wobei das Pankreas gegen die Wirbelsdule gepre3t wurde.
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Weitere Arbeiten iiber Verletzungen des Pankreas stammen von BETZEL,
FoorerMAN und ROBINSON, SCHMID.

Die Durchtrennung des Pankreasganges nach stumpfem Bauchtrauma durch
Sturz beim Radfahren konnte ScHWABE beobachten.

Eine Ubersicht iiber die vorhandene Literatur beziiglich Verletzungen des Pan-
kreas und Duodenum sowie Beobachtungen an eigenen Patienten veréffentlichten
KERRY und Gras.

Traumen der Bauchspeicheldriise sind selten, insbesondere alleinige.

Ofter dagegen werden kombinierte Verletzungen bei Bauchtraumen beobachtet
mit Beteiligung des Magens, der Leber, des Darmes, der Aorta, des Zwerchfells
und der Milz. Dadurch wird die Pankreasverletzung tiberdeckt und verkannt
(STUCKE).

Innerhalb von 13 Jahren beobachteten SToNE u. Mitarb. 62 Fille einer Ver-
letzung des Pankreas, welche chirurgisch behandelt wurden. 56 Verletzungen
waren perforierend, die restlichen 6 stumpf; von ersteren waren 41 SchuBver-
letzungen. An Begleiterscheinungen konnten bei den Patienten folgende beob-
achtet werden:

Magen. . . . . . . . . . . ... 35mal (639%,)
Leber . . . . . . . . . .. .. 30mal (54%,)
Nieren . . . . . . . . . . .. 17mal (309,)
Zwerchfell . . . . . . . . .. ... 17mal (309;)
Miz. . . . .. . . . .. ... 16 mal (299,)
Duodenum . . . . . . . .. 0oL L L 13mal (239%)
Lungen . . . . . . . .. . L. 12mal (219%)
Colon . . . . . . . . ... ... 8mal (149;,)
Jejunum . . ... L L 6mal (11%,)
V.cavainferior . . . . . . . . . . . . . .. 6mal (119%,)
grofe Arterien . . . . . . . . . . . .. .. 6mal (11%,)
Bei den nicht penetrierenden Pankreasverletzungen waren folgende andere Organe noch
mitverletzt:
Milz. . . . . .o 2mal (339%,)
Leber . . . . . . . . ... 2mal (33%,)
Nieren. . . . . . . . . . . . .. ... .. 2mal (339%)

Steht bei einer Pankreasverletzung die Blutung nicht im Vordergrund, so kann
doch der Pankreassaft in die Bauchhohle austreten und zu Fettgewebsnekrosen
fithren. Auch akute Pankreasnekrosen als Folge traumatischer Pankreasschadi-
gung sind moglich.

Ausgehend von der Beobachtung einer operativ und autoptisch gesicherten aku-
ten Steatonekrose der Bauchspeicheldriise bei einem 35jihrigen Arbeiter, die nach-
weisbar mit einem stumpfen Oberbauchtrauma im kausalen Zusammenhang steht,
gab BarnI einen Uberblick iiber die in der Literatur beschriebenen Fille und
besprach vor allem die Bedeutung auch geringer stumpfer Traumen.

Eine Pankreatitis durch direkte Verletzung des Pankreas ist bei der geschiitzten
Lage des Organs relativ selten. Mit der zunehmenden Hiufigkeit von Verkehrs-
unfillen erlangen aber auch die indirekten Pankreasverletzungen nach stumpfen
Bauchtraumen grofere Bedeutung. Nach Untersuchungen von WALTERS u. Mit-
arb. waren von 173 traumatisch verursachten Pankreatitiden 100 auf stumpfe
Bauchtraumen zuriickzufiihren; in den restlichen 73 Fillen handelte es sich um
Bauchschul3- oder Messerstichverletzungen im Oberbauch. Da bei 259, aller
Patienten ein Alkoholkonsum vorausgegangen war, bzw. eine Alkoholanamnese
bestand, betonen die Verfasser den disponierenden Faktor von Alkohol fir die
Anbahnung einer Pankreatitis.

Die Beobachtung einer posttraumatischen akuten Pankreasnekrose bei einem
6jabrigen Jungen veranlate FIEDLER zu dem Hinweis, da trotz des relativ
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seltenen Vorkommens dieses Krankheitsbildes im Kindesalter bei plotzlich auf-
tretenden Beschwerden im Oberbauch auch an diese Erkrankung zu denken sei.
Eine weitere traumatische Pankreatitis veroffentlichten PARkER und CHRI-
STIANSEN.

Als Unfallfolgen kénnen nach HErRvE und ARRIGH auftreten:

die akute Pankreatitis, das Haematom der rickwirtigen Hohlung, eine Pan-
kreasfistel und, als Spitfolgen, Blutzuckerstérungen und chronische Pankreatitis.

Eine besondere Bedeutung kommt den peripankreatischen Pseudozysten zu,
die hiufig nach unbehandelten Pankreasverletzungen gesehen werden. Der Anteil
dieser traumatisch entstandenen Pseudozysten unter den Pankreaszysten ist
hoch.

Pseudozysten des Pankreas sind als Rest- oder Ausheilungszustédnde eines friiher
erlittenen und nicht als solches registrierten Trauma anzusehen. Ca. 20—309%,
simtlicher Pseudozysten sind traumatischen Ursprungs.

Eine Verletzung des Pankreas konnte von ANTHUBER in 10 Jahren 7mal beob-
achtet werden, 2mal trat eine Pankreaszyste auf. Der Begriff der Pankreaszyste
ist nach ANTHUBER fiir einen peripankreatischen abgekapselten Fliissigkeitsergufl
nicht sehr gliicklich und kann leicht zu falschen Vorstellungen und nicht sach-
gemiBem operativen Vorgehen fithren. Schwere Pankreasverletzungen sind hiufig
sofort todlich bzw. erfolgt der Tod sekundér nach eitriger Peritonitis, Nekrose oder
chronisch-interstitieller Pankreatitis. Die Zystenbildung ist als ein gegliickter
Versuch des Organismus zu betrachten, gegen das austretende toxische Pankreas-
sckret einen Schutzwall zu bilden. Durch Zerquetschung des Pankreas von hinten
her durch die Wirbelsiule oder Zerrung und ZerreiBung des Bandapparates vorne
entwickeln sich aus den beschidigten Driisenteilen und Blutergiissen nur in den
seltensten Fillen intrakapsulire echte Pankreaszysten, in der Regel sog. Pseudo-
zysten, die nicht von Epithel ausgekleidet sind. Die Organe der Nachbarschaft
bilden mit ihren Serosatiberziigen die ,,Wand‘‘ der Zyste. Die sog. traumatischen
Pseudozysten enthalten Himosiderin in der Wand.

Als Folge von 87 Verletzungen des Pankreas beobachteten THoMPSON und
Hinsaaw Pseudozysten in 11%,, Pankreasfisteln in 5,59, und Duodenalverschluf3
in 2,89%,.

Zu 16 in der Literatur verdffentlichten Fillen von traumatischen Pseudozysten
des Pankreas bei Kindern fiigten EBBESEN und SCHONEBECK 3 eigene Beobach-
tungen hinzu.

Mitteilung cines Falles von traumatischer Pankreaspseudozyste bei einem
6jahrigen Madchen durch Fall mit dem Roller erfolgte durch vox pER LEYEN.

Anhand von 3 Verlaufsanalysen stellte NEUGEBAUER die sich im Zuckerstoff-
wechsel nach Verletzung des Pankreas ergebenden Storungsmoglichkeiten dar.
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5. Verletzungen der Nieren

Verletzungen der Nieren entstehen bei stumpfen Traumen, wie bei Verkehrs-
unfillen mit Uberfahrung; hier iiberwiegen die Querrisse, welche hauptsichlich
vom Hilus ausgehen. Durchschiisse bedingen oft ausgedehnte Infarktbildungen.
Bei Heilung von Rupturen entstehen bindegewebige Narben.

Die Statistiken zeigen nach CARNEIRO DE MoOURA eine rasche Zunahme der
Nierenverletzungen. Die Ursache einer isolierten Nierenkontusion waren nach
seinen Beobachtungen:

Verkehrsunfall . . . . . . . . . . . . . ... 30(73,09%)

leichter oder schwerer Sturz . . . . . . . . . . 10 (24,0%)

Sportunfall. . . . . . . . . . .. ... ... 1(2,5%)
41

Dabei handelt es sich

23mal um kleinere Verletzungen
17mal um grélere Verletzungen
1 mal um kritische Verletzungen.

Die Behandlung bestand 13mal in Naht und Drainage, 4mal in einer partiellen Nephrek-
tomie und 1 mal in einer totalen Nephrektomie. 23 Patienten wurden nicht operiert.

Das Nierenparenchym blutet leicht, so daBl bei geringsten Nierenschidigungen
eine Hamorrhagie und im allgemeinen auch eine Himaturie auftritt. In Anlehnung
an Hopaer u. Mitarb. empfiehlt CArRNETRO DE MoURA folgende Klassifikation fiir
isolierte Nierenverletzungen:

1. leichte Verletzung: geringfiigige Verletzung des Parenchyms ohne Verletzung
der Kapsel und ohne Schédigung der Nierenkelche
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2. gréfere Verletzung: bedeutende Verletzung des Parenchyms und der Kapsel,
infolgedessen mehr oder weniger tiefer Rifl bis zu den Kelchen mit Beteiligung
von GefiBen groBeren Kalibers. Bildung eines mehr oder minder groflen Haema-
toms

3. kritische Verletzung: sehr ausgedehnte Parenchymverletzungen, die den Stiel
treffen kénnen. Die Niere kann dabei vollig zerrissen sein.

Urologische Verletzungen bei Verkehrsunféllen fanden Bavocn u. Mitarb. bei
82 Patienten in folgender Aufschliisselung:

Nieren. . . . . . . . . - 1
Harnblase . . . . . . . e e 21
Urethra . . . . . . . e e e e 15
Genitalien . . . . . . . e e P (1}

Bei den Nierenverletzungen, durchweg stumpfen Traumen, handelte es sich
2Imal um eine Kontusion, 4 mal um eine Ruptur, 8 mal um eine totale Zer-
storung, 2 mal um eine Haematuria perirenalis und 1 mal um eine Haematuria
subcapsularis.

Die subkutane Nierenverletzung hat nach MAURER und ScHAFER in den letzten
Jahren bei den stumpfen Bauchtraumen zugenommen. Die Verfasser konnten
35 Kontusionen, 10 Nieren- und Bauchwandkontusionen und 2 Nierenrupturen
beobachten, 1 davon als Begleitverletzung bei Milzruptur.

Nach den Beobachtungen von Fors YTHE und PERSKY waren 53,5%, der Verlet-
zungen der Ureteren und der Nieren durch Sto und Fall verursacht (einschliefilich
Sportverletzungen), 83,56% durch Kraftfahrzeugunfille, 7,29, durch SchuB-
verletzungen und 0,8%, durch Stichverletzungen.

NierengefiBverletzungen, insbesondere Verletzungen der Nierenarterien konnten
von Heinricns in 28,9% von Unfallsektionen (meist als Nebenbefund) nach-
gewiesen werden. Die Gefilwandverletzungen verlaufen zirkuldr und treten
hiufig multipel auf. Als Folge der Wandeinrisse kénnen degenerative Wand-
verdnderungen, GefiBstenosen und Aneurysmen auftreten.

Verletzungen des GefiBstiels der Niere setzen die weitere Existenz des Organs in Zweifel
(LurzeYER). Das Operationspriparat einer traumatischen Schrumpfniere mit starker vikari-
ierender Fettwucherung und fast volliger Atrophie der Nierenrinde zeigte histologisch ein
thrombosiertes Gefdafllumen mit beginnender Rekanalisation, ein anderes Nierenpridparat eine

deutliche GefiBverletzung der A. renalis mit Intimaeinri}, Obliteration des Lumens und
Thrombosierung des Gefélles; im Parenchym eine typische Schrumpfnierenbildung.

Einen besonderen Fall von Nierenruptur verdffentlichten Wosrowiczu. Mitarb.
Angiographisch lie8 sich beobachten, daB es bei totaler Ruptur und betrichtlicher
Entfernung beider Nierenteile voneinander nicht zur Nekrose kam, da der ab-
getrennte Nierenteil durch supplementire Nierengefifle versorgt wurde.

Eine perirenale Riesenzyste nach stumpfem Nierentrauma konnten HrERr-
HOLZER und REHN beobachten.

Als Spétbefund nach stumpfem Nierentrauma sahen PETzZELT und PORTMANN
réntgenologisch einen Abrif3 des hinteren unteren Nierenarterienastes rechts mit
entsprechendem Ausfall der unteren Nierenhalfte.

Die Ruptur eines Varixknotens der V. renalis, welcher infolge eines Trauma
entstanden war und bei neuerlichem Trauma rupturierte, konnte SCHWEIGHOFFER
beobachten.

Die traumatische Thrombose einer Nierenarterie ist ein seltenes Vorkommnis.
SteINEss und THAYSEN konnten eine bilaterale posttraumatische Nierenarterien-
Thrombose aortographisch bestitigen.

Eine traumatische Thrombose einer Nierenarterie mit weitgehender Infar-
zierung des Organs nach einem Straflenverkehrsunfall beobachtete BECK.
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LANGE u. Mitarb. beschrieben ein intrarenales arteriovendses Aneurysma bei
einem 19jdhrigen Méadchen nach Nierenquetschung und machten darauf auf-
merksam, daB} es unter 23 bisher mitgeteilten Féllen von arterio-venésen Aneu-
rysmen der Nieren sich in 15 Fillen um angeborene Aneurysmen gehandelt habe,
in 2 Fillen um Folgen eines Tumors und nur 6 mal um traumatisch bedingte.

Die ZerreiBung einer Hufeisenniere durch stumpfe Bauchverletzung konnte
KLENGEL beobachten.

Vier Fille eines Trauma einer hydronephrotischen Niere teilten DE BEER und
Hesse mit. 3mal erfolgte eine Ruptur und 1mal eine Kontusion.

Die Frage, ob Niereninfarkte als Folge eines Unfalles vor 4 Monaten méglich
sind, erorterte ROSOLLECK.

Eine echte metatraumatische Steinbildung ist nach BECKER selten. Sie kommt
nur in Frage bei Briichen der unteren Wirbelsdule (lediglich auslésender Faktor).
Bei der jetzt so hohen Steinanfilligkeit ist das Zusammentreffen der Steinkrank-
heit mit einem derartigen Unfall wohl mehr zufillig. Einzelne Beobachtungen
in dieser Richtung sollen nichts besagen. Handelt es sich dagegen um offene bzw.
um operativ versorgte Briiche, kann ein Zusammenhang mit einem spéater auf-
tretenden Steinleiden angenommen werden, wenn eine schwere Wundinfektion
den Heilverlauf beeintrichtigt hat.
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6. Verletzungen der Nebennieren

Stumpfe Verletzungen der retroperitonealen Organe sind mit Ausnahme der
Nierenverletzungen sehr selten (EELERS und GRIMSEHL). Schidigungen der Neben-
nieren zeigen sich in Blutungen, wobei es zum Funktionsausfall bzw. zu einer
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Funktionsminderung der Rinde kommen kann. Wise konnte einen Patienten
mit Ruptur der rechten Nebenniere und gleichzeitigem Leberril beobachten.

Eine Verletzung der Nebennieren wird gelegentlich durch ein stumpfes Bauch-
trauma verursacht und ist typischerweise verbunden mit Verletzungen anderer
Bauchorgane. Eine Verletzung der Nebenniere kann zu einer anhaltenden Blutung
in den Bauchraum fiihren.

Die Ruptur einer grofien linksseitigen Nebennierenzyste nach einem stumpfen
Trauma konnten RoBINS und SULLIVAN beobachten.
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7. Verletzungen des Magens

Verletzungen der Magenschleimhaut bestehen in Rissen verschiedener Léinge
mit ungleichmaBigen Rindern. Die Submukosa zeigt eine grofiere Widerstandsfahig-
keit und wird weniger traumatisiert als die Schleimhaut infolge ihrer leichten
Beweglichkeit und ihres Reichtums an elastischen Fasern. Risse finden sich héufiger
parallel zur kleinen Kurvatur in der Vorderwand des Magens, seltener an der Riick-
seite und nur ganz selten im Cardiabereich. Zirkuldre Risse sind duflerst selten; sie
liegen gewdhnlich im Pylorus- oder Praepylorusbereich und fithren zur vollstindi-
gen oder fast vollstdndigen Durchtrennung des Magens.

Bei Kontusion des Magens entstehen Blutaustritte, deren Ausmafie und Lokali-
sation sehr verschieden sind.

Blutungen und akute hdmorrhagische Erosionen der Schleimhaut finden sich
auch bei schweren Schockzustinden und Schidelhirntraumen. Bekannt sind die
frischen Ulzera bei schweren und ausgedehnten Verbrennungen.

Die Gefahr von Verletzungen des Magens liegt in der nachfolgenden Peritonitis.
Wenn gleichzeitig eine Verletzung des Zwerchfells vorliegt, kann der Magen in die
Brusthéhle eindringen.

8. Verletzungen von Diinn- und Dickdarm

Duodenum. Duodenalverletzungen machen in der Literatur etwa 3,8%, aller
Darmverletzungen aus. Nach anderen Angaben wird das Duodenum von etwa 7%,
aller Darmverletzungen betroffen, was einen sehr hohen Prozentsatz fiir diesen
kurzen, relativ gut geschiitzten Darmabschnitt darstellt. Ventral werden direkte
Gewalteinwirkungen durch den Rippenbogen und durch die tiberlagerten Organe, wie
Leber, Quercolon und Mesostenium abgeschwécht, dorsal durch dic grofen Gefille,
die Wirbelsdule und die kriftige Riickenmuskulatur (FLacu und KupLich). Per-
forierende Duodenalverletzungen sind im Frieden relativ selten. Duodenalrupturen
infolge eines stumpfen Bauchtrauma werden durch Schlige und St6Be gegen den
Oberbauch oder durch Quetschungen hervorgerufen. Wahrend es frither meist
Pferdehuftritte waren, nimmt jetzt der Kraftfahrzeugunfall als Ursache die erste
Stelle ein. Ferner findet man Verletzungen bei FuBballspielern durch Tritte gegen
den Oberbauch, wobei nicht selten ein Totalabrif des Duodenum erfolgt. Der
Abrif3 tritt ein, wenn der am Mesostenium aufgehéingte Diinndarm mit grofler
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Gewalt nach abwirts gezogen wird, weil das Duodenum nicht folgen kann. Die
Berstung kommt bei gasgefiilllem Duodenum und geschlossenem Pylorus zustande
infolge Platzens des Darmes durch den erhdhten Innendruck.

Bei 86 Verletzungen des Duodenum fanden Burrus u. Mitarb. als Ursache:

Schuflverletzung . . . . . . . . . . . ... .. 56 mal
Messerstich. . . . . . . . . . . .00 15mal
stumpfes Trauma . . . . . . . . . . . . ... .. 9mal
Schrotschufl . . . . . . . ... o000 6 mal

Am hiufigsten waren von anderen Organen Leber, Diinndarm, Magen, Colon transversum,
Pankreas, rechte Niere und V. cava betroffen.

Die durch Trauma des Unterleibes verursachte Ruptur des Zwolffingerdarmes
wird selten beobachtet (SToLz und KEMPF).

Zwei Fille stumpfer Abtrennung des Duodenum vom Jejunum sah Barros.

Weitere 5 Fille einer traumatischen retroperitonealen Ruptur des Duodenum
verdffentlichte JoHNSON.

Eine retroperitoneale Ruptur des Duodenum infolge eines stumpfen Bauch-
trauma mit akuter haemorrhagischer Pankreatitis konnten HaNsEN und WILL1AMS
beobachten. Der Patient genas.

Durch Hufschlag in die Magengegend ist bei einem Patienten von DEGRELL ein
totaler QuerriB der Pars descendens duodeni eingetreten.

Ein intramurales Haematom, welches einen Verschlull des Duodenum verur-
sacht, ist eine seltene Folge eines stumpfen abdominalen Trauma. IzanxT und
DruckER berichten iiber 4 derartige Fille bei Kindern.

Jejunum und Ileum.

1. Quetschung; die auf den Bauch auftreffende Gewalt komprimiert im Moment
des Unfalls die zwischen Bauchdecke und Wirbelsdule oder Beckenschaufel ge-
legenen Darmschlingen; hiufigste Ursache einer derartigen Verletzung.

2. Berstung; der Innendruck des Darmes wird durch das Trauma erhdht, er
platzt dort, wo die Darmwand am meisten vorgebuchtet werden kann. Das zur
Berstung fithrende Trauma wirkt sich lokal in der Form aus, daf die Ingesta und
Darmgase durch Abknickung des Darmabschnittes oder aber bei flichenhaft und
von 2 Seiten her einwirkender Gewalt nicht auszuweichen vermdgen.

3. AbriB; bei Sturz aus der Héhe reift der Darm bzw. das Mesenterium durch
das Beharrungsvermogen an den Stellen ein, wo ein beweglicher Darmabschnitt an
einen fixierten angrenzt, das heiflt, einen Darmabril durch Zug fithren Gewaltein-
wirkungen nur an solchen Darmabschnitten herbei, die entweder physiologisch —
wie die Flexura duodenojejunalis und das Ileocoecum - oder pathologisch —
durch Adhésionen — fixiert sind (STOLOWSKY).

MAURER und SCHAFER beobachteten 13 Diinn- und Dickdarmverletzungen,
davon 5 isolierte Diinndarmperforationen, 4 Mesenteriumrisse mit Dinndarmper-
foration, 2 isolierte Mesenteriumabrisse mit nachfolgender Darmgangrdn und
2 Dickdarmperforationen.

Uber stumpfes Bauchtrauma und Darmruptur im Kindesalter berichtete
STOLOWSKY.

Colon. Perforierende Verletzungen des Colon im Zivilleben fanden Roor u.
Mitarb. in 94 Fillen bei insgesamt 186 Patienten durch Geschosse verursacht,
in 57 durch Messerstiche, in 24 durch Schrot, in 5 durch ein stumpfes Trauma, in
4 durch verschiedene Objekte (Stocke, Stangen) und in 2 durch verschluckte
Fremdkéorper.
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Die Lokalisation von 58 Verletzungen desColon lag nach PArToN und LyoNsim:

Colon transversum . . . . . . . . . . . . . . . . 20mal
Sigmoid . . . . . ..o 9mal
Colon descendens . . . . . . . . . . . . . . . .. 5mal
Coecum . . . . . . . . . . ..o R 5mal
Rectum . . . . . . . . . . . . .0 3mal
Flexura ginistra. . . . . . . . . . . . . . . . .. 3mal
Mesocolon . . . . . . . . .. ..o 2mal
Flexura dextra . . . . . . . . . . . . . . . . .. 1mal
multiple Verletzungen . . . . . . . . . . . . . .. 10mal

An Begleitverletzungen bestanden 22mal solche des Diinndarmes und je 5mal solche des
Magens und der Leber. Dann folgten Duodenum, gro3e Gefille, Nieren, Gallenblase, Harnblase
und Milz. Am gefiahrlichsten erwiesen sich Schrotschu3verletzungen.

Infolge eines StraBenbahnunfalles erlitt ein Patient multiple Knochenbriiche
und ausgedehnte Weichteilzerquetschungen. Dabei entstand auch eine Wurmfort-
satz- und Mesenterialruptur (FIrcAcs).

Auf die Berstung des Rectosigmoids durch stumpfe Gewalt wies VOIGTLAENDER
hin.

Die Verletzungen von Colon und Rektum besprach auch WILDEGANS.

Den sehr seltenen Fall eines isolierten Abrisses des Wurmfortsatzesdurch stump-
fes Bauchtrauma infolge Verkehrsunfall (Sturz mit dem Moped) konnte Scrrma
beobachten. Diese Verletzung kam durch das Bestehen eines Coecum fixum und
der Adhirenz der Appendix an der Beckenschaufel zustande. Histologisch lagen
keine Zeichen einer akuten Appendicitis vor. Erst der infolge umschriebener
Peritonitis entstehende paralytische Diinndarmileus gab Anlafl zur Operation am
3. Tag nach der Verletzung.

Draxowau. Mitarb. berichten iiber die seltene akute Appendicitis nach stump-
fem Bauchtrauma. Als Folge des Bauchtrauma entsteht ein reflektorischer Spasmus
der Muskelschichten und GefidBe des Processus, welcher zu Erndhrungsstérungen
und dystrophischen Verdnderungen seiner Wand mit Ischémie und Nekrose fithren
kann. Die Schleimhaut des Wurmfortsatzes wird durchgéngig fiir Bakterien, und
es entwickelt sich das Bild der Entziindung und Wandnekrose.

Eine Blinddarmruptur wurde nach einem Trauma beobachtet, das ausschlieflich
den Riicken betroffen hatte (NIETLISPACH).

Uber Colon-Stenosen nach einem Bauchtrauma berichteten Mays und Now.

Besondere Folgen von Darmverletzungen. Uber eine traumatische Chylurie nach
einer stumpfen bzw. gedeckten Brust-Bauchquetschung berichtete VaLvr. Die
LymphgefiBe und Hilusgefifle des Darms treten in das Retroperitoneum an der
Wurzel des Mesenterium ein. In diesem Bereich laufen auch die Lymphgefifie der
Nieren, Nebennieren und der unteren Zwerchfellfliche. So kann es erklirt werden,
daB bei einer gemeinsamen Verletzung der retroperitonealen Hilusgefifle und des
LymphgefiBsystems der Niere ein Teil des Chylus nicht zum Ductus thoracicus
hin entleert wird.

Einen weiteren Fall einer chylésen Peritonitis und chyldsen Pseudozyste nach
stumpfem Bauchtrauma verésffentlichten WoNDRAK und MINARIKOVA.

Zum Unfallzusammenhang von Ileus und stumpfem Bauchtrauma machte
FrickE Ausfithrungen.

DafB im Gefolge von Verletzungen der Bauchhohle und des Riickenmarks ein
paralytischer Ileus auftreten kann, ist bekannt. Weniger gelaufig ist jedoch, daB
dieses Ereignis gelegentlich auch nachKnochenbriichen auflerhalb des Bauchraumes
vorkommt, wie LINK anhand von 4 einschligigen Beobachtungen mitteilte.

Organische Darmstenosen sind nach ScHEGA auBerordentlich selten zur Beob-
achtung kommende Spitfolgen stumpfer Bauchverletzungen. Sie stellen den nar-
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bigen Ausheilungszustand ischdmischer Darmwandschiddigungen durch den Abrif3
des Darmrohres von seinem Mesenterium dar.

N6LLER teilte 3 Beobachtungen traumatischer Darmperforationen bei Hernien-
tragern mit. Hernientriger sind bei Traumen in zweifacher Hinsicht gefihrdet. Die
im Bruchsack liegenden Schlingen kénnen infolge der oberflichigen Lage und ihrer
behinderten Beweglichkeit im Bruchsack durch ein direktes Trauma, wie Stof3
oder Taxisversuche, leicht perforieren, zumal, wenn es sich um &ltere Personen
handelt. Aber auch das indirekte Trauma kann bei Bruchtrigern zu einer Darm-
perforation fiihren. Im Moment der Bauchpresse, aber auch bei einem Trauma auf
den Bauch auBerhalb der Bruchgegend, kann sich der Darm in die Bruchpforte
vorbuchten und rupturieren (NGLLER).

Eine traumatische Diinndarmstenose als Spétfolge einer stumpfen Bauchver-
letzung beobachtete NEY.

Nach Kvrowskr und Rost fuhr ein Soldat mit 60 Std/km auf einen rund 20 Std/km fahren-
den Lastzug auf. Er erlitt dabei keine duBieren Verletzungen, gab jedoch nicht genau lokalisierte
Beschwerden und Spannungsgefiihl im Bauchraum an, ohne daf} eine Ursache festgestellt
werden konnte. 3 Monate spiter erneut akute Schmerzzustinde im Bauchraum. Wegen Ver-
dachtes auf Appendicitis wurde operiert; es zeigte sich eine lange und breite Adhésion des
Enddarms an den re. Beckenrand, als deren Ursache zweifelsfrei die Einwirkung des Sicher-
heitsgurtes im Augenblick des Unfalls gedeutet werden konnte.
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9. Verletzungen der groflen Gefille

Traumatische Aneurysmen sind auflerordentlich seltene Spatfolgen stumpfer
Bauchtraumen. BENZER teilte eine Beobachtung mit, wo auf Grund eines schweren
Bauchtrauma in der Kindheit und der entsprechenden Briickensymptomatik nach
einer Latenzzeit von 46 Jahren durch Verlagerung der Geschwulst Schmerz-
attacken auftraten. Die Operation zeigte eine 10 X 6 cm lange eiformige Geschwulst
mit Kalkeinlagerungen in der Aortenwand und beginnender Verknécherung; in
der Lichtung festhaftende Thromben und geronnenes Blut.

Ein unfallbedingtes Aneurysma der Bauchaorta konnte BOTCHER beobachten.
Der Zeitraum zwischen Verletzung und Tod betrug iiber 6 Jahre. Die klinischen
Zeichen des Aneurysma wurden durch andere unfallbedingte, lingere Zeit an-
haltende Veranderungen iiberlagert, so dafl die endgiiltige Diagnose erst bei der
Obduktion gestellt werden konnte.

HERrz0G berichtete iiber eine akute Thrombose der li. A. iliaca externa nach
stumpfem Bauchtrauma ohne Fraktur mit ungeniigender Ausbildung des Kolla-
teralkreislaufs. Sie hatte bereits nach 30 min zu einem vollstindigen VerschluB3-
syndrom gefiihrt, so dafl wegen hochster Gefdhrdung der Beindurchblutung 4 Std
nach dem Unfall das gequetschte Arteriensegment reseziert und durch Dakron
ersetzt wurde.

Stumpfe Gewalteinwirkungen auf den Oberbauch kénnen nach HARDMETER und
HepincEr neben Zwerchfellrissen auch zu Verletzungen am Ligamentum hepa-
toduodenale fithren und dabei die Gefille und die grofien Gallenwege schidigen.
Beiunvollstindigem Rifl der A. hepatica propria wurde ein Aneurysma beobachtet.

Beziiglich Verletzungen der V. cava caudalis bemerken OcusxNER u. Mitarb., dafl
von 37 Patienten, welche lebend zur Aufnahme kamen, bei zweien die Verletzung
oberhalb des Zwerchfells lag, bei 4 in der H6he des Zuflusses der Nierenvenen, bei
7 zwischen den Nierenvenen und der Bifurkation und bei 3 an der Bifurkation.

StARzZEL konnte innerhalb von 5 Jahren 10 Schull- und zwei Stichwunden der
Vena cava inferior behandeln, wovon 11 Patienten iiberlebten und einer starb.
Die Risse waren oberhalb des Abgangs der Nierenvenen in 4 Fallen und unterhalb
in den anderen. Alle Patienten hatten zudem schwere Bauchverletzungen. In
11 Fillen wurde eine Naht vorgenommen und eine Ligatur beim 12.
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10. Verletzungen von Harnblase und Ureteren

Verletzungen der Harnblase entstehen bei einem Trauma des Beckengiirtels oder
des unteren Abdomen. Die GriBe der Harnblase variiert mit ihrem Inhalt. Bei
einer vollen Harnblase tritt der Scheitel iiber die Symphyse und ist daher mehr
verletzbar durch ein GeschoB oder einen Gegenstand und eher einer Ruptur ausge-
setzt durch einen Schlag auf das untere Abdomen, als wenn sie leer ist. Die Ruptur
einer vollen Blase kann intraperitoneal erfolgen, wobei der Rif§ sich durch die
verdiinnte Muskulatur, das perivesikale Gewebe und das Peritoneum zieht. Der
Blaseninhalt ergieBt sich dabei in die Bauchhéhle. Die Ruptur der leeren oder fast
leeren Blase liegt meist extraperitoneal und erfolgt durch scharfe Knochenenden
bei Beckenfrakturen. Verletzungen der Blase und Harnrdhre durch stumpfe
Traumen ohne Beckenfraktur sind selten (Lorenz). Die Berstungsruptur der
Blase entsteht durch plétzliche intravesikale Drucksteigerung. Direkte Gewalt-
einwirkung auf den Damm fiihrt zur Abquetschung der Harnrohre am Widerlager
des Schambogens. Blase und hintere Harnrohre werden bei nahezu 10%, der Bek-
kenfrakturen durch Fragmente des Schambogens verletzt.

Die Berstungsruptur kommt durch Gewalteinwirkung auf die gefiillte Blase zu-
stande und bevorzugt in ihrer Lokalisation den Blasenscheitel, eine Stelle, an der
die Blasenmuskulatur normalerweise schwécher ausgepragt ist.

Die Perforation in die Peritonealhéhle fithrt in der Regel zum Tod durch Uramie.
Erfolgt sie extraperitoneal, so findet eine Urininfiltration des Beckenzellgewebes
statt mit Urinintoxikation.

Blasenscheidenfisteln kénnen bei langdauernden Geburten auftreten.

HAarRTMANN stellte in Bergmannsheil Bochum bei 879 frischen Beckenbriichen
86 Blasen- und Harnrohrenverletzungen (10%;) fest.

Bei Beckenfrakturen, insbesondere solchen des horizontalen Schambeinastes,
wird die Blase meist von vorne eingerissen. Es kann auch die Urethramiindung
durch indirekte Gewalteinwirkung ausgerissen werden.

Die Verletzung der Harnblase kann somit extra- oder intraperitoneal erfolgen.

21 Blasenverletzungen (BALOGH u.a.) betrafen:
11mal extraperitoneale,

2mal intraperitoneale und

5mal extra- und intraperitoneale Verletzungen.
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Ein weiterer Artikel iber intraperitoneale Harnblasenrupturen stammt von
LicETENHELD und LANCASTER.

Harnleiterverletzungen beim stumpfen Bauchtrauma sind selten (BucHNER
und PoHL).

Es lassen sich mehrere Arten der Ureterverletzungen unterscheiden:

1. komplette Ureterruptur, wobei die Zirkumferenz der Wand durchtrennt ist und sich die
beiden Enden retrahieren

2. inkomplette Ureterruptur, wobei eine schmale Gewebsbriicke bestehen bleibt, welche die
Retraktion der Enden verhindert

3. totale Ureterruptur, wobei der RiB alle Schichten der Wand durchsetzt

4. partielle Ureterruptur, wobei der Rif3 nicht alle Schichten der Wand durchsetzt und der
Harn folglich nicht in die Umgebung abflieBen kann.

Der Sitz dieser Rupturen ist meist der oberste Ureterabschnitt, und zwar der
Ubergang zum Nierenbecken. Viel seltener wird der lumbale Abschnitt und duBerst
selten der pelvine Ureter betroffen.

Zusammenhangstrennungen der Harnréhre kénnen durch direkte Traumen,
wie Stich, Schull usw., entstehen. Besonders leicht zerreiBt der oberflichlich am
Damm gelegene Teil der Harnrohre. Sehr schwer sind sog. Pfihlungsverletzungen.
Auch bei Beckenfrakturen oder bei Fall auf das Gesi3 kann die Urethra ganz oder
teilweise zerreillen. Jede Verletzung trigt die Gefahr einer Urinphlegmone und
periurethralen AbszeBbildung in sich.
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11. Verletzungen der méinnlichen Genitalorgane

Verletzungen der hinteren Harnrohre stehen meist in Verbindung mit Ver-
letzungen der Harnblase bei Frakturen des Beckengiirtels, besonders Fraktur eines
Schambeinastes oder mehrerer oder bei Symphysensprengung.

Verletzungen der vorderen Harnréhre entstehen héufig bei Fall mit Einklem-
mung der Urethra zwischen Symphyse und dem betreffenden Gegenstand. Es treten
dabei schwere Kontusionen, Rilverletzungen oder totale Durchtrennung der
Urethra auf.

Penis, Scrotum und Hoden sind 6fter einem stumpfen Trauma von verschie-
dener Intensitit ausgesetzt.

Verletzungen der Hoden gelten als ziemlich selten. Bei genaueren Untersuchun-
gendurch PrRzyBYLSKA wurden jedoch unter 436 Todesfillen infolge grober stump-
fer Gewalt (vorwiegend Verkehrsunfille) 43 mal Hodenverletzungen festgestellt, in
einem Teil der Fille allerdings erst bei histologischer Befundung. Schwere Hoden-
quetschungen koénnen einen tédlichen Schock hervorrufen.

6 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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Die relativ seltene traumatische Luxation des Hodens besprach MoraaN und
fiigt 4 weitere Fille hinzu.

Die Genitalverletzungen bestanden in den Fillen von BALOGH u.a.:

3mal Verletzungen des Scrotum
3mal Verletzungen des Penis und je
2mal Scrotum- und Hodenverletzungen.

Bei Verletzungen des Scrotum mufl die Mdglichkeit einer Ruptur der Testes in
Betracht gezogen werden (GoLJI und JAFFAR).

Uber einen traumatischen Hautverlust des Penis und des Scrotum mit Ampu-
tation beider Hoden berichtete STREHLI. Ursache fiir ein derartiges Geschehen ist
in der Regel das Erfassen von Kleidern und meistens der Hose von einem unge-
schitzten oder rotierenden Teil einer Maschine, wie z.B. Transmissionsriemen.

Die isolierten Hautdefekte am duBeren Genitale werden am zweckméBigsten in
partielle und totale Hautdefekte des Penis und partielle und totale Hautdefekte
des Scrotum eingeteilt. Beim totalen Hautdefekt am Penis ist auch das Praeputium
am Sulcus glandularis abgerissen.

Eine Abtrennung des Blasenhalses und der Prostata muf bei schweren Becken-
verletzungen, insbesondere solchen durch seitliche Quetschung, immer in Betracht
gezogen werden (ORKIN).

Durch Ruptur der Harnrohre und anschlieBende Narbenbildung kann es im Zu-
sammenhang mit einem Prostata-Abszefl zu einer Stérung im Entleerungsmecha-
nismus der Ejakulation kommen, einer retrograden Ejakulation, die den Samen
in die Harnblase leitet (SCHIRREN u. Mitarb.).

In mebr als 3 Jahrzehnten sind von 62574 in einer Universitdtskinderklinik be-
handelten Kinder 36 stumpfe Bauchverletzungen und 41 Verletzungen des
Urogenitaltraktes gesehen worden (OBERNIEDERMAYER).
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12. Verletzungen der weiblichen Genitalorgane

Die Schidigungen des Beckens und der Genitalorgane bei schweren Unfillen so-
wie die Folgen fir Fertilitat, Graviditdt und Partus hat BERKMANN bearbeitet. Ver-
letzungen des Genitale sind im Vergleich zu den Verletzungen der Extremitéiten
der Brust- und Bauchorgane sowie des Kopfes beim Mann wie bei der Frau sehr
selten. Kontusionen, Lazerationen oder Perforationen der Vulva oder Vagina durch
Unfall sind selten. Kontusionen werden gelegentlich durch Fall riicklings auf einen
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harten Gegenstand verursacht. Die inneren Genitalorgane der Frau sind stumpfen
Verletzungen gegeniiber wenig anfillig, auler wenn sie durch Krankheit oder
Schwangerschaft verdndert sind. Bei Quetschungen mit Beckenbruch kénnen Risse
des Uterus, der Tuben oder Ovarien auftreten. Die traumatische Entstehung von
Endometriosen durch Verschleppung von Uterusschleimhaut bei Uterusverletzun-
gen wird anerkannt, wenn sie auch sicher sehr selten ist.

Die Gewebsquetschung von Vulva und Vagina fiihrt zur Ausbildung groBer
Haematome.

Bei Pfiahlungsverletzungen, die hin und wieder besonders in der Landwirtschaft
vorkommen, handelt es sich meist um EinspieBung im Bereich des duBeren Geni-
tale, des Dammes und Anus. In seltenen Fillen kommt es zu schweren Schédigun-
gen bei Verkehrs-, Flugzeug-und Sportunfillen. Bei letzteren sind sie jedoch eine
extreme Seltenheit, wie z.B. beim Rodeln oder Skifahren.

Traumatische Uterusrupturen durch Kraftfahrzeugunfille sind von KROESEN
und MiscHEL verdffentlicht worden.

Verletzungen, Quetschungen und Zerreilungen entstehen hiufig als Geburtsver-
letzungen in der Scheide, entweder spontan oder bei Kunsthilfe. Dabei kénnen sich
puerperale Wundinfektionen und Entstehung von bleibenden Rissen oder Fisteln
anschlieen. Die Scheidenrisse entstehen am hiufigsten durch den rasch durch-
tretenden kindlichen Kopf und setzen sich meist als Dammrisse oder Risse der
Muttermundsrander fort. Sie verlaufen gewohnlich in der Léangsrichtung in der
hinteren Wand, selten quer. Oft ergeben sich Mastdarm-Scheidenfisteln. Durch
GefiBlzerreiBungen konnen Haematome in der Vagina entstehen, welche bis
mannskopfgroB werden und sogar den Verblutungstod nach sich ziehen. Besonders
zur Ruptur neigen auch Varizen, die sich oft wihrend einer Schwangerschaft aus-
gebildet haben.

Nach zentraler Luxation im rechten Hiiftgelenk und einer Symphysensprengung kam es bei

ciner 20jdhrigen Frau im VIII. Monat (1. Schwangerschaft) zum Absterben der Frucht, dem
5 Tage spiiter die AusstoBung der mazerierten Frucht folgte (JALUVEA).

Mechanische Schiden des miitterlichen Abdomen, welche eine Verletzung des
Foetus in utero hervorrufen, sind extrem selten (HiNpEN). Er konnte ein Kind mit
einer alten Verletzung an der Nasenwurzel beobachten, welche in Beziehung zu
einer Verletzung der Mutter wihrend der Schwangerschaft stand.

Bei einem Reitunfall einer 17 jihrigen Graviden erfolgte ein totaler Abri des Uterus. Er
hatte eine GroBe von 13X 12 x 8 em und wog 496 g. Der Kopf des 18 cm langen Feten war zer-
schmettert (THOMSEN).

Eine weitere Beobachtung stammt von WarLLxew und RoseFELDT. Infolge eines Autoun-
falleskam es bei einer Graviden mensIX zu einem intrauterinen Fruchttod ohne Uterusruptur.
Bei der Sektion des Kindes wurden eine bisher nicht beschriebene Fraktur der vorderen Schidel-
basis sowie ein lochartiger Scheitelbeineinbruch bds. der Sagittalnaht mit bds. nach lateral
zum Tuber ossis parietalis hin auslaufenden Frakturlinien nachgewiesen.

Der Fruchttod infolgemechanischer Traumen spielt zahlenméBig nur eine geringe
Rolle. Die Beurteilung, ob im Einzelfall ein ursichlicher Zusammenhang zwischen
Trauma und Abort besteht, ist dadurch erschwert, daB hiufig kleinere oder gréBere
Unfille, wie Ausrutschen auf der Treppe und Herunterfallen von der Leiter, ange-
geben werden, wihrend es sich in Wirklichkeit um provozierte Aborte oder Ab-
treibungen handelt. Die heutige Ansicht ist, daf8 Abort und Frithgeburt nach
einem Trauma eintreten kénnen. Sie sind aber eine auBBerordentlich seltene Folge,
und in den tatséchlichen Fillen wird sich in der Mehrzahl eine Abnormitit beim
Foet oder den Eihduten zeigen. Eine Uterusblutung nach einem Trauma ist eben-
falls duBerst selten und bei Vorliegen eine bioptische Untersuchung angezeigt
(NIENDORF).

[iA
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13. Verletzungen des Zwerchfells

Verletzungen des Zwerchfells konnen offen und geschlossen sein. Am haufigsten
finden sich diese bei Penetrationen des Brustkorbes, die in die Bauchhéhle reichen.
Man unterscheidet Stich- und Schnittwunden sowie SchuBverletzungen. Die Ver-
letzungen des Zwerchfells kénnen zur Bildung einer sog. traumatischen Zwerch-
fellhernie fithren. Praktische Bedeutung haben auch traumatische Risse des
Zwerchfells bei Einwirkung stumpfer Gewalt. Sie entstehen ohne Beschédigung der
Haut. Bei Druck auf den Bauch erfolgt der Zwerchfellril hauptsichlich im Sehnen-
teil der Kuppel (StProwsKI).

Traumatische Zwerchfellrupturen wurden oft tibersehen oder doch mifigedeutet.
Nicht selten iiberlagerten auch stumpfe Verletzungen des Thorax oder Schidel-
traumen mit BewulBtlosigkeit das abdominelle Geschehen (NTETLISPACH).

Traumatische Zwerchfellhernien haben 3 Ursachen:

1. duflere Gewalt

2. Erhohung des inneren Druckes
(D‘E; TSJIe)hr starke Kontraktion der Zwerchfellmuskulatur, wobei es zu einem Rif3 kommen kann

Traumatische Zwerchfellhernien werden héaufiger links angetroffen, bedingt
durch die schiitzende Lage der Leber. So kénnen auch linksseitige gashaltige
Organe, wie Magen und Darm, unter dem Einflufl eines erhohten Druckes in der
Bauchhohle leichter in die Brusthéhle durch das Zwerchfell hindurchtreten. Eine
traumatische Zwerchfellhernie hat keinen Peritonealiitberzug (GRATvVIER und
FREEARK).

Zwischen 1940—1958 beobachteten GRAGE u. Mitarb. in Minneapolis 26 trauma-
tische Rupturen des Zwerchfells. Sie waren in der iiberwiegenden Mehrzahl durch
schwere Verkehrsunfille verursacht; es folgten dann direkte Verletzungen des
Zwerchfells durch Stich- und Schuliverletzungen. Bei 21 Patienten lag ein stumpfes
Trauma, sehr hdufig in Verbindung mit einer Beckenfraktur vor, Die linke Zwerch-
fellhilfte war in 23 Fallen rupturiert, die rechte 2mal und beidseitige Rupturen
bestanden einmal.

Nach perforierenden oder perkutanen Zwerchfellverletzungen kommt es, wie
Koxrap und TARBIAT angaben, nur in einer kleinen Anzahl der Fille zu einer
Verheilung des Defektes im Diaphragma. Bei dem GroBteil der Patienten ent-
wickelt sich mehr oder weniger rasch ein Zwerchfellprolaps, in seltenen Féllen,
wenn nur der muskulidre Anteil der Zwerchfelltextur ladiert ist, ein Zwerchfell-
bruch.

Eine groBe Gefahr, der alle Tréager traumatischer Zwerchfelldefekte ausgesetzt
sind, bilden Obstruktion oder Strangulation der dystopischen Abdominalorgane.

Eine ausfiihrliche Darstellung der traumatischen Zwerchfellrupturen stammt
von FONTAINE u. Mitarb.

Weitere Arbeiten iiber die Ruptur des Zwerchfells beim stumpfen Trauma
stammen von DEFFORGES, Lucipo und WALL.

Von 44 Zwerchfellverletzungen waren 33 direkt hervorgerufen und die iibrigen
durch stumpfes oder indirektes Trauma (NeLsoN u. Mitarb.). Dabei konnten
9 Faille einer posttraumatischen Zwerchfellhernie beobachtet werden. Meist betra-
fen die Begleitverletzungen Leber, Milz, Magen und Dickdarm sowie Lungen.

Eine traumatische Hernie der Bauchwand konnte WILsoN beobachten.

3 Filleeiner rechtsseitigen traumatischen Zwerchfellverletzung mit Leberprolaps
veroffentlichten KOMMERLE und Kross.

Eine beidseitige traumatische Ruptur des Zwerchfells konnten MaNLovE u. Mit-
arb. erfolgreich behandeln.
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2 Fille einer diaphragmatischen Hernie infolge eines thorakoabdominalen Kon-
tusionstrauma beobachtete Garra. Die Hernien enthielten Magen, Colon, Netz
und Milz.

‘Uber eine posttraumatische, 4 Monate symptomlos gebliebene Verlagerung der Milz in den
Thorax mit senkundirem Infarkt und eitriger Pleuritis berichteten Wirz und BOECKEL.

Eine Nebenlunge bei traumatischer Zwerchfellhernie fand GrILL.

Inkarzerationen von Magen und Darm nach traumatischen Zwerchfellrupturen
sind hiufiger als bei Hiatushernien und anderen kongenitalen Hernien und Pro-
lapsen (KtMMERLE). Das Colon ist hinsichtlich der Einklemmung am meisten
gefiahrdet.

Hiatushernien konnen manchmal gerichtsmedizinische Probleme darstellen, wie
sie LorTAT-JACOB in 14 Fillen unter 500 operierten Hiatushernien vorfand. So
trat 7mal eine typische Hiatushernie mit Refluxsymptom unmittelbar nach einem
Trauma mit Kompression des Abdomen oder dorso-lumbaler Hyperextension auf.

DasTrauma schienhier wegbereitend gewesen zu sein. In4 anderen Fillen traten
die pathologischen Verinderungen ziemlich spit nach dem Unfall auf. SchlieBlich
kann eine Hiatushernie mit einer Zwerchfellruptur verbunden sein, sei es, da3 die
Ruptur den Hiatus des Oesophagus beteiligt, sei es, dal die Ruptur und die
Hiatushernie unabhingig voneinander bestehen.
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14. Pfihlungsverletzungen

Bei Pfiahlungsverletzungen handelt es sich um EinspieBung meist grober Gegen-
stinde in den sich bewegenden Korper (ROpING). Thre Gefahrlichkeit liegt in der
Mitbeteiligung von Organen der groBen Korperhohlen, evtl. in schwerer Blutung,
Infektion und Schockwirkung.

Urspriinglich bezeichnete man als Pfahlung nur Verletzungen des Unterleibes,
wobei sich der Pfahl in den in Bewegung befindlichen Kérper vom Damm her in
diese Korperhohle einbohrt. LEXER unterteilte in typische und atypische Verlet-
zungen. Bei der typischen Pféhlung dringt der stumpfe oder stumpf-spitze Pfahl
vom Damm, der Scheide, dem Rectum oder dem Scrotum in den Unterleib ein.
Atypische Pfahlungen sind hingegen Verletzungen durch pfahlartige Gegensténde,
die andere Korperteile betreffen und bei denen zum besseren Verstdndnis der Ort
des Eindringens genannt wird, wie Pfahlung des Kopfes, des Halses, des Thorax
usw. (HORHOLD).

Zwei Beobachtungen von HOrHEOLD betreffen einmal das Eindringen eines Eisenstabes unter
Mitnahme von Kleiderfetzen durch die Bauchhohle hindurch mit 2maliger Durchbohrung
des Mesenterium, wobei der Diinndarm im Bereich der vorderen Mesenterialperforation er-
offnet wurde. Bei der anderen Pfihlungsverletzung trat ein Hammerstiel vom rechten retro-
peritonealen Raum an der hinteren Leberfliche entlang, unter Eroffnung der Bauchhohle
und Zertriimmerung der 10.-12. re. Rippe, durch das Zwerchfell hindurch in die re. Brust-
hohle ein, ril den re. Lungenhilus ein, durchstie unter Frakturierung der 3.—7. Rippe die
vordere Brustwand, streifte den rechten Unterkieferwinkel und ri noch das rechte Ohr-
lappchen ein. Beide Patienten konnten am Leben erhalten werden.

Eine retroperitoneale Duodenalruptur durch Pfahlung, welche operativ versorgt
werden konnte, veroffentlichte R6pING.

Weitere Mitteilungen tiber Pfihlungsverletzungen durch Aracs u. Mitarb.

Eine ungewohnliche Pfahlungsverletzung des Scrotum mit isolierter partieller
querer Zerreifung des Pankreaskorpers, welche operativ zur Ausheilung gebracht
werden konnte, berichtete BSTEH.

Dal}l auch ungewodhnlich schwer erscheinende Pfahlungsverletzungen relativ
glimpflich ausgehen kénnen, zeigt die Mitteilung von Tiepse. Auf Grund des Un-
fallgeschehens mufiten schwerste innere Zerreilungen und demzufolge eine in-
fauste Prognose angenommen werden. Wider alle Erwartung und Erfahrung lagen
jedoch nur relativ geringfiigige Verletzungen vor.
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15. Traumatische Bauchwandhernien

Eine traumatische Hernie der Bauchwand (Peritoneum mit Bauchinhalt unter
der unverletzten Haut) ist selten. Sind alle Schichten der Bauchwand gerissen und
treten die Eingeweide bis unter die verletzte Haut, dann handelt es sich um einen
subkutanen Darmvorfall.

Nach einer Beobachtung von K1Liax trat durch Einklemmung zwischen Bahn-
steig und Waggon eine seltene traumatische Hernie auf, wobei die Bauchmuskulatur
iiber der Crista iliaca, und zwar von der Spina iliaca ventralis bis zum Trigonum
lumbale durchschnitten wurde. Der Bruchsack enthielt das Caecum, einen Teil des
Colon ascendens und eine Schlinge des distalen Ileum.

Zur Begutachtung der traumatischen Leistenbriiche nahmen GumRICH und
FirBER Stellung.

Infolge schwacher Ausbildung von Muskulatur und subkutanem Fettgewebe ist
das kindliche Abdomen bei stumpfen Bauchverletzungen besonders gefihrdet, da
die Bauchdecken nur einen geringen Schutz bieten. Nicht selten ist die stumpfe
Bauchverletzung beim Kleinkind die Folge eines iiberraschend geringfiigigen
Trauma. Man unterscheidet den subkutanen Intestinalprolaps, bei welchem alle
Schichten der Bauchwand, also Bauchfell, Muskulatur und Faszie gerissen sind,
von der sehr seltenen echten traumatischen Bauchwandhernie, bei der das Bauch-
fell unverletzt bleibt, wihrend Muskulatur und Faszie einreiBen. Zwei Fille von
geschlossenen, isolierten Bauchdeckenverletzungen, die bei Kindern auBerordent-
lich selten zur Beobachtung kommen, ver6ffentlichte ZWICKER.
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16. Verletzungen des knichernen Beckens und des Hiiftgelenkes

Bei Beckenbriichen unterscheidet man zwischen Beckenrandbriichen und
Beckenringbriichen.
Beckenbriiche

Abbruch der Beckenschaufel (Duverneysche Fraktur)
AbriBfrakturen der Darmbeinstacheln und Sitzbeinhécker

Beckenringbriiche
einseitiger Ringbruch
a) des vorderen Beckenringes
b) des hinteren Beckenringes
beidseitiger vorderer Ringbruch ,,Schmetterlingsbruch
doppelter vertikaler Ringbruch (Malgaigne’ Bruch)

Briiche der Hiiftgelenkspfanne
Pfannenrandbruch
Pfannengrund- oder bodenbruch

Luzationen des Beckens

Zu den Beckenrandbriichen zihlen

1. Frakturen der Beckenschaufel

2. AbriBlbriiche der Spina iliaca anterior superior
3. Abrilbriiche der Spina iliaca anterior inferior
4. Abrifibricche der Tuberositas ossis ischii
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5. Pfannenrandbriiche

6. Frakturen des freien Teils des Kreuzbeins und Steifibeins

7. Die partiellen vorderen Beckenbriiche (ein Schambeinast oder das Sitzbein)
(IMHAUSER).

Beckenrandbriiche entstehen durch direkte Gewalt und nichtseltenindirekt oder
durch Muskelzug als Abrifibriiche. Bei ihnen wird die durchgehende Festigkeit des
Beckenringes nicht gestort. Thre Héaufigkeit betrigt etwa 109, aller Beckenfrak-
turen. Eine typische Bruchform ist der Abbruch der Beckenschaufel, auch als
Duverneysche Fraktur bekannt (WANKE u. Mitarb.).

Durch Muskelzug oder seltener am Tuberossis ischii durch Fall entstehen Abrif3-
frakturen der Darmbeinstachel und Sitzbeinhocker, und zwar als typische Sportver-
letzung infolge plétzlicher unkoordinierter Muskelanspannung bei Léufern, Sprin-
gern und Fuflballspielern.

Bei den Abribriichen der Spinailiaca anterior superior, der Spina iliaca anterior
inferior und der Tuberositas ossis ischii missen wir unterscheiden zwischen Apo-
physenabrissen bei Jugendlichen und Abrififrakturen bei Erwachsenen.

Die seltene traumatische Epiphysenlosung am Os ischii (im Weltschrifttum
bisher nur 15 rontgenologisch festgestellte Falle) konnten LuscunNirz und BEYER
beobachten.

Einetraumatische Losung der Epiphyse des Os ischiikann nurzustande kommen,
solange die Epiphysenfuge nicht verknéchert ist (Verkndcherung in unseren
Breiten zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr).

Die traumatische Losung der Epiphyse des Os ischiikommt nach JoNascu immer
durch eine indirekte Gewalteinwirkung zustande, und zwar durch eine pldtzliche
dullerste Anspannung der amTuberischiaticum entspringenden Oberschenkelbeuger.

Der Verfasser berichtete von einem 15 jihrigen Schiiler, der beim 100-Meter-Lauf plotzlich
cinen starken Schmerz im rechten Oberschenkel verspiirte und der Lédnge nach hinfiel.

Eingehend hat PoicENrUrsT aufgrund der Erfahrung an 76 Fillen die Sym-
physenzerreiflungen dargestellt.

Die Beckenringbriiche werden unterteilt in

1. vordere Ringbriiche

2. hintere Ringbriiche

3. doppelte Vertikalbriiche.

Der einseitige Ringbruch des vorderen Beckenringes zeigt eine vertikal durch
den oberen und unteren Scham- bzw. Sitzbeinast verlaufende Frakturlinie.

Beim seltenen einseitigen Bruch des hinteren Beckenringes geht die Fraktur
senkrecht lateral von der Articulatio sacro-iliaca durch das Darmbein.

Der doppelte vertikale Ringbruch verlduft vertikal durch die Darmbeinschaufel,
die Scham- und Sitzbeiniste. Diese Fraktur ist nach MALGAIGNE benannt. Bei sehr
schweren Traumen kann die Malgaigne-Fraktur als doppelseitige Vertikalfraktur
auftreten, d.h. Briiche simtlicher 4 Knocheniste im vorderen Beckenring, dazu
beidseitige Durchtrennung des hinteren Beckenringes.

Bei der doppelseitigen Fraktur des vorderen Beckenringes handelt es sich um
beidseitige Vertikalbriiche der Scham- und Sitzbeinéste, so daf} gleichermallen ein
vorderes Mittelstiick beiderseits der Symphyse von Schmetterlingsform herausge-
sprengt ist.

Bei allen Formen des vorderen Beckenringbruches und der Sprengung der Sym-
physe ist die Gefahr der Mitbeteiligung von Harnblase oder Harnréhre bzw. beider
vorhanden.

Wenn man die Einzelfrakturen des Beckenringes nach ithrem Sitz aufschliisselt, so
zeigt sich nach VorLMAR, daB die Briiche des vorderen Beckenringes mit ca. 609,
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an erster Stelle stehen. Auf dem 2. Platz folgen aber sofort die Hiiftpfannenver-
letzungen. Von 59 derartigen Verletzungen entfielen 14 auf den Pfannenrand, 56 be-
trafen den Pfannengrund, 11 zeigten eine kombinierte Verletzung von Pfannen-
grund und Pfannenrand ; 46%, der Pfannengrundbriiche gingen mit einer zentralen
oder hinteren Verrenkung des Hiiftkopfes einher.

Bei Verletzungen des Beckenringes ist der Bruch der Darmbeinschaufel, insbeson-
dere das Abbrechen der Spina iliaca ventralis, selten (VosTRCIL).

Der doppelte Vertikalbruch kommt nach IMMHAUSER nicht nur in der von MAL-
GAIGNE beschriebenen Form vor (Kombination des vorderen Ringbruches mit
Fraktur in der Umgebung des Ileosakralgelenkes bzw. Ileosakralgelenkruptur),
sondern die Fraktur kann im vorderen Bereich des Beckenringes auf der Gegen-
seite erfolgen oder die Trennung in der Symphyse stattfinden.

Nach einer schweren Verletzung des knochernen Beckens mit doppelseitiger vor-
derer Ringfraktur und Bruch des oberen Kreuzbeinanteils entwickelte sich spéater
eine beidseitige Koxarthrose sowie eine Torsionsskoliose an der Lendenwirbelsédule
(RICHTER).

Kreuzbeinfrakturen begleiten meist andere Beckenverletzungen. Isolierte Kreuz-
beinfrakturen sind sehr selten, sie machen weniger als ein Prozent aller Briiche aus
(Lux und METYS). Es wurden transversale, vertikale und Splitterfrakturen gefun-
den. Am hiufigsten kommen die transversalen Frakturen vor, deren Bruchlinie
zwischen den Foramina sacralia vorwiegend in Hohe S 3—4 verlauft. Die ersten
zwei Segmente werden selten verletzt. Die vertikale Bruchlinie verlduft in der
Massa lateralis.

Beckenluxationen sind fast immer Subluxationen, d.h. Verschiebungen der Ge-
lenkkérper gegeneinander, nicht aber véllige Trennungen. Man unterscheidet:

a) Verrenkung einer Beckenhilfte

b) Verrenkung beider Beckenhilften gegeniiber dem Kreuzbein

¢) Verrenkungen aller drei Gelenke.

Diekomplizierte Halbseitenluxation des Beckens, einen seltenen traumatologi-
schen Befund, konnte ScHMIDT beobachten.

Alsseltene Verletzungen beschreibt Nicoraz 3 Hiiftgelenksluxationen mit gleich-
seitigem Oberschenkelbruch am Ubergang vom oberen zum mittleren Schaftdrittel
und eine zentrale Hiiftgelenksluxation mit Oberschenkelbruch ander gleichen Stelle.

Bei Briichender Hiiftgelenkspfanne werden zweckméBig Pfannenrandbriiche und
Pfannengrundbriiche unterschieden.

Der isolierte Bruch des Pfannenrandes ist eine typische Begleitverletzung der
hinteren Hiiftgelenksluxation.

Briiche des Pfannengrundes sind hiufige Begleitverletzungen bei Beckenring-
frakturen, besonders bei den lateral gelegenen vorderen Ringbriichen des Scham-
beins (WANKE u. Mitarb.).

DieEinteilung der Briiche der Hiiftgelenkspfannen ist nach KuLowskr folgende:

I. Lineare Frakturen ohne Verschiebung
a) eine Bruchlinie
b) sternférmige Bruchlinien

II. Posteriore Frakturen
a) schmale Randfraktur
b) breite Fraktur des dorsalen Abschnittes mit Verschiebung

ITI. Innenwandfraktur
Verschiebung der inneren Azetabulumwand in das Becken ; das obere Azetabulumgewdolbe
bleibt intakt
a) geringe Verlagerung in das Becken
b) méBige Verlagerung in das Becken
c) starke Verlagerung in das Becken
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IV. Obere und Berstungsfraktur
Diese kann mehrere Abschnitte des Azetabulum in verschiedenen Kombinationen be-

treffen
a) Frakturen des oberen Gewdlbes in annehmbarer Lage und in einem glinstigen Ver-

hiltnis zum Femurkopf
b) verschobene Frakturen des oberen Gewdlbes
c) vollstiindige Zerreiung der ganzen Gelenkspfanne.

MATHE richtete sein Augenmerk auf die Heilbediirfnisse sowie auf den Stand-
punkt des Mechanismus der Briiche der Hiiftpfanne und teilte sie in 4 Gruppen ein:
1. Fissuren und Briiche der Hiiftpfanne in den Grenzen der anatomischen Verbindungen der

Beckenknochen ohne Dislokation
2. Fissuren und Briiche der Rinder der Hiiftpfanne ohne Dislokation des Gelenkkopfes des

Oberschenkels
3. Briiche der Rander der Hiiftpfanne mit Luxation des Gelenkkopfes des Oberschenkels

auBerhalb der Hiiftpfanne
4. zentrale Luxationen (Fractura impressiva acetabuli).

Die posttraumatische Hiiftkopfnekrose tritt nach Frakturen des Schenkelhalses
und der Rollhiigel nach Luxationen und Luxationsfrakturen, ja selbst nach Distor-
sionen und Prellungen des Hiiftgelenkes auf (Hrpp). Sie kann vollkommen oder
partiell sein und ist frithestens nach Monaten und spitestens nach 2—3 Jahren
voll ausgepragt. Die Nekrose ist immer als ernste Komplikation zn werten und be-
deutet den Verlust des Huftgelenkes. Die Nekrose wird mit einer Unter-
brechung der Blutzufuhr in Zusammenhang gebracht. Hrep konnte durch Kon-
trastdarstellung der Hiiftkopfgefdlle die Nekrose als avaskuldre Nekrose naher
definieren.

Zwischen 1954und 1963 sind von JALUVKA und BysTrIick ¥ 243 Beckenfrakturen
bei Frauen beobachtet worden. Von 14 Patientinnen im Alter unter 35 Jahren
wurden spéter 7 Frauen schwanger. Thre Schwangerschaft ging in 6 Fallen mit einer
Spontangeburt zu Ende, und nur in 1 Falle wurde ein Kaiserschnitt ausgefiihrt.

Zwei Fille schwerer Beckenfrakturen bei Tabes dorsalis veroffentlichte
SCHRODER.

Die Hiiftgelenksluxation entsteht durch die Hebelwirkung des Oberschenkel-
schaftes bei einer schweren indirekten Gewalteinwirkung. Dabei dient der Pfannen-
rand als Hypomochlion, so dafl der Hiiftkopf dariiber aus der Gelenkpfanne her-
ausgehebelt wird (CHAPCHAL).

Bei den Hiiftverrenkungen unterscheidet man

1. die Verrenkung nach hinten oben (Luxatio coxae iliaca)
2. die Verrenkung nach hinten unten (Luxatio coxae ischiadica)
3. die Verrenkung nach vorn oben (Luxatio coxae pubica)
4. die Verrenkung nach vorn unten (Luxatio coxae obturatoria).

Bei der echten Hiiftverrenkung hat der Oberschenkelkopf im Gegensatz zu der
sog. zentralen Luxation die Hiiftpfanne ganz verlassen und befindet sich seitwérts
vonihr in den Weichteilen. Sie ist eine relativ seltene Verletzung und stellt etwa 29,
aller Verrenkungen dar (WANKE u. Mitarb.).

Traumatische Luxationen und Luxationsfrakturen des Hiiftgelenkes sind nach
EBERLE keine hiufigen Unfallfolgen, doch haben sie in den letzten Jahren durch
die grofere Verkehrsdichte und die gesteigerte Geschwindigkeit der Verkehrsmittel
zugenommen. Eine besonders schwere Komplikation stellt die Femurkopf-Nekrose
dar. Sie wird in erster Linie durch eine Verletzung der den Kopf erndhrenden Ge-
fiBle verursacht.

Eine beidseitige gleichzeitige Verrenkung des Hiiftgelenkes durch einen Kraft-
fahrzeugunfall konnte KvLowskr beobachten.
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Bei 83 nachuntersuchten frischen traumatischen Hiiftverrenkungen und Hiift-
verrenkungsbriichen (zentrale Hiiftverrenkungsbriiche ausgenommen) wurden
10 Kopfnekrosen (12%,) beobachtet (TRoJAN). Sie waren selten nach reinen Hiift-
verrenkungen (4,4%), hiufiger nach Hiiftverrenkungsbriichen (21,49,). Sie traten
besonders unter folgenden 2 Voraussetzungen auf: erstens bei einer schweren
priméren Schidigung des Oberschenkelkopfes, insbesondere bei Verrenkungs-
briichen mit Bruch des Pfannendaches, und zweitens bei Fillen, die nicht inner-
halb der ersten 24 Std reponiert wurden.

Zur veralteten traumatischen Hiiftgelenksluxation kann es nach JUNGMICHEL kommen:

1. durch Ubersehen der traumatischen Hiiftluxation bei gleichzeitig bestehender Fraktur
im Bereich der unteren Extremitéten

2. durch ein verprojiziertes Rontgenbild

3. durch die nicht sofortige Reposition der frischen traumatischen Hiiftgelenksluxation.

Hiufig sind dabei Komplikationen in Form der Myositis ossificans, posttrau-
matischen Arthrose oder Hiiftkopfnekrose zu beobachten.

Die pathologisch-anatomischen Verdnderungen einer veralteten traumatischen
Hiiftluxation und die darauf folgenden Storungen der Statik und Dynamik des
ganzen Koérpers bieten besonders schwierige Probleme bei der Behandlung dieser
seltenen Verletzung.
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IV. Verletzungen der Extremitiiten

1. Obere GliedmaBen

Humeruskopfbruch
Humerushalsbruch (subkapitale Humerusfraktur)

— Collum anatomicum

— Collum chirurgicum

— Tuberculum majus-Ausril
Humerusschaftbruch
suprakondylire Humerusfraktur

— Y und T-Fraktur
isolierte Briche des Condylus medialis und lateralis
isolierte Briiche des Epicondylus medialis und lateralis
Fraktur des Capitulum und der Trochlea humeri
Trimmerbruch im Ellenbogenbereich
Losung der distalen Humerusepiphyse
Luxationen und Distorsionen
Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und Gefdfien.

a) Oberarm

Frakturen. Eine Luxationsfraktur des Collum anatomicum humeri durch elek-
trischen Strom konnte Siros beobachten.

Mit den Frakturen des medialen Epicondylus des Humerus befalte sich
MCANSLAND.

Mit der Problematik gelenknaher Frakturen beschéftigte sich REHN.

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und Gefidfien. Bei einer Gesamtzahl
von 743 Oberarmfrakturen fanden Krar und KrEBs eine Radialislihmung als
Folge oder Spatfolge in etwa 80%,. Auf die Verletzungen des N. radialis bei Frak-
turen des Humerusschaftes wiesen auch Garcia und MAECK hin.

Die seltene Verletzungsform einer doppelseitigen traumatischen Luxatio
humeri erecta konnte LaNGFRITZ beobachten.

Wenn von Rupturen der langen Bizepssehne gesprochen wird, werden darunter
nach BAUERS meist Risse am Ursprung der proximalen Sehne des langen Kopfes
und im Bereich der distalen gemeinsamen Endsehne verstanden. Nach BAUERS
handelt es sich bei den proximalen Rissen der Sehne des langen Bizepskopfes auf-
grund der eingehend erhobenen Anamnese des sog. ,,Unfallherganges*, der Symp-
tomatologie sowie der operativen, Rontgen- und histologischen Befunde um
Spontanrupturen.

Interessant ist dabei, daB schon in jingeren Jahren Zerreiungen infolge allei-
niger Degeneration der Sehne vorkommen.

Von einer Verletzung des Epicondylus ulnaris humeri werden vor allem Jugend-
liche betroffen (Apophysenlosung). Bei geschlossener Apophysenfuge ereignen sich
Abrisse viel seltener. Ursache ist meist ein indirektes Trauma. Bei Sturz auf den
ausgestreckten Arm kommt es zu einer gewaltsamen Abduktion des Vorderarmes,
und das ulnare Seitenband reifit mit seinem knéchernen Ansatz am Epicondylus
ulnaris aus. Infolge des Muskelzuges bleibt das Fragment disloziert und oft auch
gekippt.

Auf die altersbedingten Unterschiede der Frakturen des Ellenbogenbereiches
machten GIBEL und NoLTE aufmerksam.
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b) Unterarm und Hand

Fraktur des Olecranon

Fraktur im Bereich des proximalen Radiusendes
isolierte Fraktur der Elle im proximalen Drittel
komplette Unterarmfraktur

isolierte Fraktur des Radiusschaftes

isolierte Fraktur der Radiusbasis

intraartikuldre Kahnbeinfraktur

intracarpale Luxationsfraktur nach De Quervain
Frakturen der Mittelhandknochen

Frakturen der Finger

Luxationen und Distorsionen

Verletzungen der Muskeln, Sehnen, Nerven und Geféle.

Frakturen. Eine Klassifizierung der Ellenbogenverletzungen anhand von 414
Fillen brachten Conx und WADE.

Bei 40 Patienten mit Radiusfrakturen konnte Hartic feststellen, daB sich im
AnschluB an ein Trauma eine individuell unterschiedlich starke Hyperamie im frak-
turierten Arm entwickelt. Sie zeigt ihre stirkste Auspragung nach 2—4 Wochen.
Ungeniigende Hyperamie ergab auch klinisch einen ungiinstigen Befund. Daraus
leitet HarTIG die Bedeutung der Hyperdmie fiir die Frakturheilung ab.

Uber ellenbogengelenksnahe Briiche im Kindesalter berichteten von OERTZEN
und MARWEGE. Die atypische Monteggiafraktur ist im Kindesalter haufiger als die
typische. Der Bruch in der Elle liegt nahe dem Gelenk, die Elle ist aufgesplittert
und zeigt Stufen und Knicke, aber keine eigentliche Verschiebung, wie sie von der
typischen Monteggiafraktur bekannt ist.

Uber 18 Fille der seltenen hinteren Monteggiafraktur berichteten PAVEL u.
Mitarb.

Im Kindesalter sind Frakturen der oberen Extremitét und besonders im Bereich
des Ellenbogengelenkes hiufig; vielfach sind auch die Radio-Ulnargelenke mitbe-
troffen. Diese Unterarmbriiche im Wachstumsalter konnen nach EICHLER am
distalen Radio-Ulnargelenk Spétschiden hinsichtlich Einschrinkung der Unter-
armdrehbewegung nach sich ziehen.

Frakturen beider Knochen des Unterarmes beim Kind lagen bei 213 Patienten
nach den Untersuchungen von JuDpET u. Mitarb. 100mal diaphysir und 113mal
metaphysir. Von letzteren zeigten 21 eine grofle Dislokation.

Uber die relativ haufige Komplikation einer Refraktur von Unterarmbriichen bei
Kindern berichteten LirToNn und ADLER. Die Verfasser ziehen ebenso wie BUTTNER
4 Moglichkeiten in Betracht, und zwar Kallusfraktur, Neubruch, Grenzzonen-
bruch und Bruch im dystrophischen Knochen.

Weitere Untersuchungen iiber Unterarmfrakturen im Kindesalter stammen
von STEINERT.

Wegen verminderten Kalkgehaltes der Knochen und verzégerter Resorption
des Frakturhaematoms nehmen die Radiusfrakturen dlterer Frauen nach ScHwWARZ-
WELLER eine Sonderstellung ein. Trotz exakter Reposition kommt es hiufig zum
Vorschub der Ulna infolge Zusammensinterns der Fragmente. Durch den gestorten
Kalkstoffwechsel und die verzogerte Resorption des Fraktur- bzw. Repositions-
haematoms sind die Voraussetzungen fir die Entstehung des Sudecksyndroms
gegeben.

Uber die anterioren Marginalfrakturen der unteren Epiphyse des Radius be-
richteten anhand von 13 Fillen Styour u. Mitarb.
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Eine durch Knochennekrose komplizierte Verletzung des Unterarmes an einer
Waschmaschine verdffentlichten PorERFIELD u. Mitarb.

Zur Frage der typischen Radiusfraktur und des Sudeckschen Syndroms nimmt
WeLLMITZ Stellung.

Kein anderer Korperteil ist so haufig Verletzungen ausgesetzt wie die Hand.
Etwa 3/ aller Verletzungen betreffen Hand und Finger (WitT und RETTIG).

Die Gruppe der basalen Frakturen des 1. Mittelhandknochens umfaf3t die
Bennettsche Fraktur, Triimmerbriiche im Sinne de Rolandos sowie die basalen
Schrig- und Querbriiche (GUNTHER).

Bei 164 Frakturen des Os naviculare fanden BAuMANN und CAMPBELL

in 40,3%, Querfrakturen

in 36,69, horizontale Schrigfrakturen

in 11,09, Frakturen des Tuberculum

in 9,29, Frakturen des proximalen Drittels
in 2,49 vertikale Schriagfrakturen.

Erbsenbeinbriiche gehéren zu den seltensten Briichen im Bereich der Handwur-
zelknochen. Sie kénnen genau wie Kniescheibenbriiche durch direkte Gewalt und
durch indirekte Einwirkung als Rilbruch bei maximaler Anspannung des M. flexor
carpi ulnaris entstehen (MorRDEJA).

2 Falle von Frakturen des radialen Sesambeines am Metacarpo-Phalangealge-
lenk des Daumens wurden von STENER analysiert und die mechanische Grund-
lage solcher Briiche erortert.

Auf die Frakturen der Mittelhand und der Finger am wachsenden Skelett und
ihre Behandlung wies RETTI1G hin.

Die Mitteilung eines Falles von traumatischer Fingeramputation mit Ausril
der tiefen Beugesehne an ihrem Ursprung durch Umschniirung bei gleichzeitiger
Zugwirkung erfolgte durch ScHiMA und ARBEITLANG.

Handverletzungen von Kindern sind nach Poscu verursacht durch (von 187
Fillen):

Glas. . . . . . . . .o 33
Verbrennung . . . . . . . . . .. . ..o 27
Waschmaschine. . . . . . . . . . . . . .. . ... 13
Téren . . . . . . . . . Lo .13
Mangel . . . . . . . . . ... 12
MeSSer. . . . . . . ... 9
Rasenméher . . . . . . . . .. ... ... . 6
Fleischwolf. . . . . . . . . . . . . . . . .. ... . 5
Auto . . . .. Lo 5
Explosion . . . . . . . ... .o 4
Ballspiele . . . . . . . . ... 0L 4

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und Geféflen. Hinsichtlich Fingerend-
gliedverletzungen bemerkte MiTTELBACH, dafl Verletzungen durch stumpfe Gewalt
vom subungualen Haematom iiber die verschiedenen Sehnenabrisse, den Endglied-
bruch und die offene Zerquetschung bis zur traumatischen Amputation mehr oder
weniger groBer Gliederanteile reichen. Hammerschlag, Quetschung in der Aufzug-
oder Autotiir oder zwischen Maschinenteilen, Ballspiele und bei Hausfrauen An-
schlagen beim Bettenmachen sind die hdufigsten Ursachen. Bei scharfer Gewaltein-
wirkung handelt es sich neben einfachen Wunden in der Hauptsache um Abkap-
pungen der Fingerspitze, und zwar von der reinen Weichteilverletzung bis zum
Verlust der Fingerbeere mit groflen Teilen des Endgliedknochens und des Nagels.
Arbeiter an Stanz-, Hobel- und Abrichtmaschinen, an Frisen und Ségen sind vor-
nehmlich betroffen. Metzger und Waldarbeiter verletzen sich hiufig die Daumen
durch Beilhieb. Die Hausfrau ist durch Haushaltsmaschinen wie Fleischwolf oder
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Mixgeréite gefihrdet. Kinder biilen die Fingerspitzen oft beim ersten Umgang mit
dem Brotmesser ein. SchlieBlich konnen Nadelstiche, kleine Fremdkérper,
Manikureschiden zu Ausbildung einer Epithelzyste oder eines Panaritiums fiihren
(MITTELBACH).

Eine weitere Arbeit iiber Fingerkuppenabrisse stammt von BENNETT.

Narbige Kontrakturen in der Hohlhand entstehen in erster Linie nach Kreis-
sigenverletzungen, Sprengkorperverletzungen und Verbrennungen, d.h. nach
groBen Hautdefekten mit Zerstérung tieferer Gewebsbezirke (KOHNLEIN).

Hinweis auf die posttraumatische Ruptur der Sehne des M. extensor pollicis
longus durch MAULRATH und FRANKE.

Die Entstehung einer traumatischen Sehnenscheiden-Tuberkulose nach Stich-
verletzung eines Sektionsgehilfen ist moglich (FrOLICH).

Anhand der Eigenschaften des Nagelbettes erklarten WinrtscH und RascHLE
verschiedene Deformitéten nach Verletzungen und legen die richtige Versorgung
dieser Verletzungen sowie die Korrektur der Folgen dar.
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2. Untere GliedmafBen

Femurkopfbruch
Femurhalsbruch
medialer
lateraler
Trochanterbriiche
pertrochanterer Bruch (pertrochantere Triimmerfraktur)
isolierter Bruch des Trochanter major
isolierter Bruch des Trochanter minor
subtrochanterer Bruch
Femurschaftbruch
oberes, mittleres, unteres Drittel
Frakturen des Concylus lateralis oder medialis
Fraktur der Patella
Kniegelenk
Meniskusverletzung
Kreuzbandzerreilung
Seitenbandzerreiung
Luxationen und Distorsionen
Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und GefiBen.

7 TFischer/Spann, Pathologie des Trauma
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a) Oberschenkel

Frakturen. Unter 1003 Femurschaftfrakturen beobachtete DENKER 8 Fille ei-
ner gleichzeitigen Fraktur des Femurschaftes und des Halses. Weiterhin veroffent-
lichte er 2 Fille der ungewdhnlichen Kombination einer Fraktur des Femurschaftes
mit Hiftverrenkung derselben Seite.

Bei Kindern fanden MOULLER u. Mitarb. folgende Diaphysenfrakturen des
Femur:

Alter Lingsfrakturen Querfrakturen Spiralfrakturen insgesamt
von 0—2 Jahren einschlieBlich. . 5 10 4 19
von 3—6 Jahren einschliellich. . 24 33 41 98
von 7—13 Jahren einschlieBlich . 21 16 6 43
insgesamt . . . . . . . . .. 50 59 51 160

Eine laterale Schenkelhalsfraktur bei einem 6jahrigen Médchen nach relativ
leichtem Trauma beobachtete JaxoBs.

Spatergebnisse beim Femurschaftbruch des Kindes teilte SCHENK mit.

Uber Abduktionsbriiche des Schenkelhalses und ihre Komplikationen berich-
tete Nowix. Die Zahl dieser Briiche schwankt von 4,6—15%,.

Bei den 8 Fillen von Doppelbriichen des Oberschenkelhalses von SPANGLER
handelte es sich ausschlieBlich um Kombinationsverletzungen des Oberschenkel-
schaftes mit dem Oberschenkelhals bzw. dem Trochantermassiv derselben Seite.
In 7 von 8 Féllen waren es StraBenverkehrsverletzungen.

Bei 346 Patienten fand Kurowsxki folgende Verletzungen des Femur und sei-
ner Gelenke:

Frakturen . . . . . . . . . . . ... 239
Fraktur-Luxationen . . . . . . . . . . . . . . . . .. 48
reine Luxationen . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 16
andere Skelettverletzungen. . . . . . . . . . . . . .. 63
Weichteilwunden . . . . . . . . . . . ... ... .. 18
Davon betrafen:
Hifteund GesaB . . . . . . . . . . . . . . . . ... 113
Oberschenkel und Femurschaft . . . . . . . . . . . .. 97
Knie . . . . . . . . .00 184

AbriBbriiche des Trochanter minor sind typische Sportverletzungen der Wett-
ldufer und Springer. OSTROWSKI beobachtete einen solchen bei einem Jugendlichen
beim Start zum 100-m-Lauf als epiphyséren Abrif und einen weiteren Fall beim
Weitsprung.

Uber 3 Fille von isolierter Fraktur des Trochanter major, iber eine Epi-
physeolyse des Trochanter minor und einen Muskelrifl des M. iliopsoas berichtete
Orro.

Auf die Schwierigkeiten der Behandlung der subtrochanteren Frakturen wie-
sen FIepLING und MAGLIATO hin.

Zur Frage Hiiftkopflosung der Jugendlichen und Unfall nahm ProBst eingehend
Stellung. Die Hiiftkopflésung der Jugendlichen stellt eine konstitutionelle Erkran-
kung dar, an der duflere Bedingungen nicht mitwirken. Genau zu unterscheiden
von der Hiiftkopflosung des Jugendlichen ist der — tbrigens bemerkenswert
seltene — Schenkelhalsbruch, der stets die typischen Kennzeichen der Gewalt-
einwirkung aufweist, die man bei der Hiiftkopflésung vermifit.
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Die traumatischen Absprengungen vom Oberschenkelknorren entstehen hinge-
gen nur bei normal entwickelten Kniegelenken durch ein direktes Trauma auf ein
gebeugtes Kniegelenk. Die traumatischen Absprengungen von den Oberschenkel-
knorren sind von einer Osteochondrolysis dissecans abzugrenzen.

Uber einen seltenen Femurkondylenbruch, seine Entstehungsmechanik und
Prognose berichtete TEICHERT.

Von 86 Patienten mit einer traumatischen Blutung in ein Knie hatten 66 Frak-
turen oder groflere Bandverletzungen. Bei den restlichen 20 fanden sich keine
groberen Verletzungen.

KARNBAUM analysierte 475 Frakturen und Luxationen der Kniescheibe. Die
Querfraktur stellte mit 72,59, die hiufigste Bruchform dar. Thr folgten die Stern-
und Trimmerbriiche mit 17,7%, und die Lingsbriiche mit 2,49, sowie Fissuren
mit 2,69%,. Luxationen sind 5,39, beobachtet worden. 18 oder 3,89, der Knieschei-
benfrakturen sind offene Knochenbriiche gewesen.

Die Kriterien der haufigen Patella partita und der seltenen Patella duplex
stellte WUTSCHRE gegeniiber und besprach die Ursachen bisher erfolgter Fehl-
deutungen.

Neben den Kniescheibenfrakturen treten die anderen Knochenverletzungen im
Bereich des Kniegelenkes zahlenméig deutlich zuriick. Es gehoren dazu noch die
supra- und perkondyldren Frakturen des Oberschenkels und die Tibiakopf-
frakturen des Unterschenkels, soweit sie eine Gelenkbeteiligung aufweisen
(KarxBaAUM).

Die traumatischen Knorpel-Knochenabsprengungen an der Kniescheibe kon-
nen nach JoNascH nur dann auftreten, wenn eine angeborene Kniescheibenverren-
kung vorliegt. Sie entstehen immer durch eine indirekte Gewalteinwirkung.

Zu den geschlossenen Verletzungen der Gelenke gehoren Kontusionen und Luxa-
tionen. Bei Luxationen kénnen Zerreillungen der Binder, Blutungen in die Gelenk-
kapsel und Gelenkhohle (Haemarthros) vorkommen sowie ZerreiBungen und Ein-
klemmungen der Menisken desKniegelenkes, Schiden der Knorpel und Risse in den
Epiphysen.

Stumpfe Gelenkverletzungen kénnen zu einem Hydarthros oder zu einer wei-
terbestehenden Synovitis fithren. Mit dem Austritt von Blut und Gewebsséiften
ist die Ursache eines chronisch-entziindlichen, resorptiven Reizzustandes gegeben.
Blut ist fir die Gelenkhohle ein Fremdkorper, der eine reizende Wirkung auf die
Gelenkinnenhaut ausiibt. Verrenkungen im Kniegelenk sind sehr seltene Ver-
letzungen. Sie machen nicht einmal 19, aller Verrenkungen aus (WANKE u.
Mitarb.).

Nach einem Trauma findet sich eine Vermehrung der ribonukleinséurepositiven Synovial-
zellen, wobei ihre Farbungsintensitit erhoht ist (Rovy et al.).

Zur Abgrenzung traumatischer, mechanischer Gelenkergiisse von Ergiissen anderer Genese

ist die Bestimmung des Antistreptolysin-Titers im Gelenkpunktat und im Serum nach GREINE-
MANN nicht geeignet.

Verletzungen der Menisken. Bei Meniskusverletzungen liegt der Gipfelpunkt
zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr. Die meisten Verletzungen entstehen beim
Sport, insbesondere beim FufBiball. Schiden und Verletzungen der Menisci sind am
rechten Knie haufiger als am linken. Dies beruht auf der stdrkeren Inanspruch-
nahme des rechten Beines beim Rechtshinder und damit einer groBeren Exposi-
tion. Von insgesamt 1360 Meniskus-Operationen waren 800 Lisionen auf Sport-
unfille zuriickzufithren, 206 auf Gelegenheitsursachen, 92 auf Arbeits- oder
Betriebsunfille, 16 auf Fahrrad-, 12 auf Motorrad- und 8 auf StraBenunfille;
5 Patienten haben sich ihre Meniskuslision beim Tanzen (4mal Volkstanz, 1mal
Gesellschaftstanz) zugezogen (Z1pPEL).

T
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Hinsichtlich der Sportart findet sich folgende Aufschliisselung:

FuBlball . . . . . . .. .. ... ... 526 Fille (65,75%)
Handball. . . . . . . . . . . .. ... 63 Fille (7,879%)
Leichtathletik . . . . . . . . . . . .. 59 Falle (7 37%)
Skilauf. . . . . . . . .. .. 48 Fille (6,00%)
Turnen . . . . . . . . . . . . ... 40 Falle (5,009%)
Ringen . . . . . . . . . .. . .. .. 19 Fille (2,38%)
Tennis. . . . . . . . . . . . . . ... 12 Fille (1,50%)
sonstige . . . . . . . . . .. ... .. 33 Falle (4,13%)

2 Fille von Meniskus- und Seitenbandlisionen des Kniegelenkes beim Twist-
Tanzen beobachtete IMREH.

Von 1381 operativ entfernten Menisci waren 1257 makroskopisch teils einfach,
teils mehrfach zerrissen. Die durchgehenden Lédngsrisse stehen mit 640 (42,59%,)
der Gesamtrisse an der Spitze. Davon waren 324 (21,79%) typische Korb- oder
Eimerhenkelrisse. Die kleinen Léngs- oder Schragrisse zeigten in ihrer Verteilung
auf Vorderhorngebiet, Meniskusmitte und Hinterhorn folgendes Bild (ZirpEL):

Hinterhorngebiet . . . . . . . . . . . . 150 Risse = 10,19%,
Vorderhorngebiet . . . . . . . . . . . . 147 Risse = 9,99,
Meniskusmitte . . . . . . . . ... .. 65 Risse = 4,49

Meniskusquerrisse fanden sich 101 mal (6,8%,). Abrisse des Hinterhorns waren
in 162 Fillen (10,9%,), Vorderhornabrisse in 119 Féllen (8,09,) nachzuweisen. Die
restlichen 109 Fille (7,49,) waren typische Zungen- oder Lappenrisse, davon 32
(2,29%) im Vorderhorngebiet, 37 (2,5)% in der Meniskusmitte und 40 (2,79%) im
Hinterhorngebiet. Riffformen nach ihrer Haufigkeit geordnet (ZrpprL):

durchgehende Lings- einschl. Korbhenkelrisse . . 640 (42,4%,)

kleine Langs- oder Schrégrisse. . . . . . . . . 362 (24,4%)
Hinterhornabrisse. . . . . . . . . . . . . . 162 (10,9%,)
Vorderhornabrisse. . . . . . . . . . . . .. 119 (8,0%)
Zungenrisse . . . . . . ... ... 109 (7,49%)
Querrisse. . . . . . . . . ... 101  (6,8%)

Bei der zystischen Meniskusdegeneration konnten von PoPILka histologisch 2 Stadien
nachgewiesen werden, namlich:

1. Prolaps des myxomatis-degenerierten Knorpels in das parameniskeale Gewebe
2. intrameniskeale Zysten (am hiufigsten)
3. parameniskeale Zysten oder das parameniskeale Ganglion.

Die parameniskeale Zyste oder dasparameniskeale Ganglion erscheint makrosko-
pisch als ein verschieden groBes Gebilde von warziger Oberfliche. Weiterhin ist
ein Prolaps des myxomatds umgebildeten Knorpels in das parameniskeale Ge-
webe zu beobachten. Der Ursprung ist traumatisch und wird als Reaktion des
Meniskus und seiner Umgebung auf die Verletzung angesehen.

Die intrameniskealen Zysten sind ohne parameniskeale Ganglien. Sie werden
auch als multizystische Meniskusdegeneration bezeichnet.

Als typische Nebenverletzungen fand Z1ppEL neben der Meniskuslision in 66 Fal-
len eine Kreuzbandverletzung (64mal das vordere, 2mal das hintere Kreuzband).
Histologisch bestimmten im Meniskus maBige bis ausgesprochen schwere degenera-
tive Veranderungen das Bild, im tibergroBen Teil der Fille primére Degenerationen
in Form von Kernverarmungen, Spalt- und Hoéhlenbildungen bis zur volligen
Gewebsnekrose in den nicht abgelosten Teilen.

Zur Kenntnis der beiderseitigen zweiseitigen Ruptur des Ligamentum patellae
schreibt WENDT, dal} es sich bei den gerissenen Kniescheibenbindern bereits um
degenerativ geschadigte gehandelt habe.

Isolierte Kreuzbandzerreiflungen sind selten. Beim vorderen Kreuzband entste-
hen sie durch Uberstreekung, beim hinteren Kreuzband durch Vorschnellen des
rechtwinkelig gebeugten Oberschenkels bei fixiertem Unterschenkel.
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In der Mehrzahl sind Kreuzbandverletzungen mit Tibiakopfbriichen- oder
Seitenbandzerreilungen kombiniert. Der Sitz des Risses ist gew6hnlich das tibiale
Ende, hiufig unter Mitnahme einer Knochenschale (WANKE u. Mitarb.).

Posttraumatische Verkalkungen kommen im Kniebereich, im Gegensatz zum
Schultergelenk, seltener zur Beobachtung. Oberhalb der Patella konnen solche nach
Luxationen festgestellt werden, ebenso im dorsalen Kapselabschnitt. Im vorderen
infrapatellaren Abschnitt lassen sich 2 Gruppen je nach der Lokalisation unter-
scheiden, und zwar

1. Verkalkungen innerhalb des Ligamentum patellae proprium und Verkalkun-
gen im Bereich des Hoffaschen Korpers. Abzugrenzen sind die Verkalkungen
innerhalb von Schleimbeuteln (SEYsSs).

2. Verkalkungen des Hoffaschen Fettkorpers sind selten. Differentialdiagno-
stisch sind Verkalkungen der Schleimbeutel (vor allem der Bursa infrapatellaris pro-
funda), Verkalkungen im Ligamentum patellae, Kalkherde bei Gelenkchondro-
matose und freien Gelenkkorpern auszuschlieBen (BUCHWALD).

Im Bereich der Gelenkkoérper findet man nach oder bei Traumen Gewebsabspren-
gungen. Solche traumatisch-bedingten ,,Gelenkméuse“ bestehen nach Laxg und
THURNER vorwiegend aus Knochenfragmenten mit einem Knorpelbelag. Die zu-
erst scharfrandigen und kantigen ,,Gelenkméuse‘* werden nach lingerem Verbleib
im Gelenkraum abgeschliffen und runden sich ab. Als Ursachen fiir traumatisch
entstandene ,,Gelenkméduse’, zu denen auch Meniskusbestandteile zihlen kénnen,
kommen vor allem Luxationen, Subluxationen und Distorsionen in Betracht.

Durch unmittelbares Trauma konnen freie Gelenkkorper entstehen in Form
einer
epiphyséren Absprengung von Knorpel- oder Knochenstiicken
Abscherung von synovialen Zotten- oder Kapselteilen
Zerreiflungen von Menisci und Béndern
Absprengung von Knochen und Knorpelauswiichsen verschiedenster Atiologie.

Nach mittelbarem (zweizeitigem Trauma) bilden sich ,,Gelenkméiuse‘‘ als
Form einer ,,Osteochondritis* dissecans (SONNENSCHEIN).

Luxationen und Distorsionen. Kniegelenksverrenkungen sind nach den Unter-
suchungen von JoNAscH unter 92674 Verletzten 39 mal, d.h. in 0,04%,, gesehen
worden. Davon waren 17 vollstandige und 22 nicht vollstindige Kniegelenks-
verrenkungen. Je nachdem der Unterschenkel gegeniiber dem Oberschenkel im
Kniegelenk verschoben ist, unterscheidet man eine Verrenkung nach vorne,
hinten, auflen und innen. Meist erfolgt die Verrenkung in 2 Richtungen und in
Kombination mit einer Ein- oder Auswirtsdrehung des Unterschenkels.

Auf die traumatische Kniescheibenverrenkung und ihre Folgen wies NIk orAthin.

Den seltenen Fall einer horizontalen Verrenkung der Kniescheibe konnte KAGER
beobachten; als Nebenverletzung wurde eine Abscherung des hinteren Anteils
vom medialen Femurkondylus ohne Verschiebung festgestellt.

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und Gefilen. Eine doppelseitige
Quadricepsruptur bei einem 72 jihrigen Patienten nach Sturz konnte SCHULTZE
beobachten.

b) Unterschenkel und Fufl

Tibiakopfbruch

Fraktur der Eminentia intercondyloidea
isolierte Fraktur des Tibiaképfchens
isolierter Tibiaschaftbruch
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isolierte Fibulafraktur

kompletter Unterschenkelbruch

sprunggelenksnaher Unterschenkelbruch (suprakondylirer Knochelbruch)
Frakturen des oberen Sprunggelenkes

Gabelsprengung

Talusfraktur

Fersenbeinfraktur

Kahnbeinfraktur

MittelfuBfrakturen

Zehenfrakturen

Luxationen und Distorsionen

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und Gefaflen.

Frakturen. Uber 122 Unterschenkelschaftbriiche, davon 77 geschlossene und
45 offene, berichteten Boury u. Mitarb. Im oberen Drittel fanden sich 11 Frak-
turen (davon 5 Querbriiche, 3 Schrigbriiche, 1 Spiralbruch und 2 Triimmer-
briiche), im mittleren Drittel 55 Frakturen (davon 21 Quer-, 19 Schrig-, 16 Spiral-
und 9 Trimmerbriiche) und im unteren Drittel 51 Frakturen, davon 8 Quer-,
9 Schrig-, 18 Spiral- und 16 Triimmerbriiche). 5 Frakturen erfaiten 2 Abschnitte.
Die isolierte Fraktur der Tuberositas tibiae ist die seltenste Verletzung des
Streckapparates des Kniegelenkes (BRANDESKY und SALEM). Meist kommt es zu
dieser Verletzung beim Sprung iiber das Langpferd oder den Bock.

Uber 2 seltene AbriBfrakturen, niamlich eine Fraktur der Tuberositas tibiae
und eine Entenschnabelfraktur des Fersenbeins, berichteten LANGE und
RosoLLECK.

Die auBlergewdhnlich seltene Verletzung, eine traumatische subkutane Epiphy-
senlésung am oberen Schienbeinende bei einem 15j4hrigen Jungen, konnte KrRAMER
beobachten.

Die isolierten Schienbeinschaftbriiche entstehen meist durch eine direkte Gewalt-
einwirkung, wobei die elastische Fibula nicht mehr frakturiert. Es sind aber auch
Drehmomente dazu heranzuziehen. Von den wichtigsten Frakturformen interessie-
ren nach WIirt und MrrTELMEIER vor allem der Unterschenkelquerbruch, der
Unterschenkel-Auswértsdrehbruch, der als kurzer und langer nach L. BOHLER
unterteilt wird, der lange und halbe Einwértsdrehbruch, der quere und schrige
Biegungsbruch und vor allem die schweren Stiickbriiche im medialen und am
Ubergang vom oberen zum mittleren Drittel der Tibia.

Uber die Frakturformen im mittleren Drittel des Tibiaschaftes und ihre Be-
handlung referierten WEIssmax u. Mitarb.

Die Heilungserfolge verschiedener Arten von Tibia-Schaftbriichen bei Fr-
wachsenen und Kindern verglichen mit den BehandlungsmaBnahmen STANFORD
u. Mitarb.

Uber 11 Briiche an Beinamputationsstiimpfen bzw. amputierten Beinen berich-
tete REESE. Neben allgemeinen Ursachen sind Stiirze direkt auf den gebrochenen
Korperteil, Drehsturz-Mechanismen sowie Verklemmungs- und Hebelwirkungen
iiber die Prothese hauptséchlich fiir das Zustandekommen von Briichen verant-
wortlich.

Frakturen an amputierten Extremitéten sind durch folgende Faktoren begiin-
stigt:

1. Hebelwirkung langer und schwerer Prothesen
2. gr6Bere Fallhohe bei Stiirzen ohne Prothese
3. Osteoporose und Atrophie des Stumpfes

4. Unbeholfenheit des Patienten.
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Nach NAPIERALSKI empfiehlt sich eine Unterscheidung zwischen direkten und
indirekten Amputationsstumpffrakturen. Zur ersten Gruppe sollten diejenigen
Frakturen gerechnet werden, bei denen die Fraktur unmittelbar am amputierten
GliedmaBenabschnitt lokalisiert ist, z.B. Schenkelhalsfraktur oder subtrochantere
Femurfraktur bei einem Oberschenkelamputierten bzw. Tibiakopf-Fraktur bei
einem Unterschenkelamputierten.

Von einer indirekten Amputationsstumpf-Fraktur sollte gesprochen werden,
wenn der nichsthéhere GliedmaBenabschnitt von der Fraktur betroffen ist und
nicht der amputierte Anteil, z.B. Femurschaft-Fraktur bei einem Unterschenkel-
Amputierten bzw. subkapitale Humerusfraktur bei einem Unterarmamputierten.

Bei der Heilung hat die oft vorhandene Osteoporose der Stumpfknochen keine
nachteiligen Folgen hinsichtlich Kallusbildung und Festigkeit der Fragmente.

Die Knochelbriiche und Bandverletzungen des FuBigelenkes und des FuBes wie
Supinations-Adduktionsbriiche
Pronations-Abduktionsbriiche
Supinations-Eversionsbriiche
sowie Pronations-Eversionsbriiche untersuchte LAvaE-HANSEN experimentell und
klinisch.

Anstelle von Frakturen der Malleolen und der hinteren Tibiakante kénnen
auch Ligamentablosungen auftreten. Gewdhnlich geschehen diese ohne erkennbare
Knochenabsprengungen. Man spricht dann von

ligamentidrem Supinations-Eversionsbruch
ligamentirem Supinations-Adduktionsbruch
ligamentérem Pronations-Abduktionsbruch
ligamentdrem Pronations-Eversionsbruch.

Eine weitere Verletzungsform des Fulles sind Supinations-Inversionsverletzungen.

Die verschiedenen Formen der Bénderldsionen bei Knoéchelgabelsprengungen
zeigte JUNGMICHEL auf.

Verkehrsunfille und sportliche Ubungen mit Aufspringen aus groBerer Hohe
(Geldndesport) waren Ursache von 6 Talusfrakturen, die FRANKE in den letzten
Jahren beobachten konnte.

Eine der seltenen Talusfrakturen des Kérpers, die im Sprunggelenk sekundir
arthrotische Verdnderungen aufwies und als Folge eines senkrechten Falles
zustande gekommen sein mufite, konnte GERBER an einem Skeletfund aus
slawisch-frithdeutscher Zeit (etwa 7. bis 12. Jahrhundert) beobachten.

Beziiglich vollstindiger Verrenkungen und Verrenkungsbriiche im oberen
Sprunggelenk siche BrRAUN.

Nach einer Arbeit tiber Calcaneusfrakturen von RoSENDAHL betragen

extraartikuldre Frakturen 189,
Gelenkfrakturen ohne Dislokation 149,
Gelenkfrakturen mit Dislokation 689,

Uber 227 Frakturen des Calcaneus berichteten LANCE u. Mitarb.

Aufler den bekannten Fersenbeinbriichen gibt es noch eine seltene Form, den
vorderen Fersenbeinbruch. Es handelt sich dabei anatomisch um jenen schnabel-
artig zulaufenden vorderen Anteil des Calcaneus, welcher gegen die Articulatio
talo-calcaneo-navicularis gerichtet ist und mit dem Os cuboideum artikuliert
(DAGHOFER).

Weitere Beobachtungen iiber Frakturen des vorderen Fortsatzes des Cal-
caneus stammen von GARVIN und ROMINGER.

DieBeobachtung einer traumatischen Entstehung eines ,,Os intermetatarseum
verdffentlichten STRAUCH und KOHLER.
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Luxationen und Distorsionen. Eine Talusverrenkung ist sehr selten (ILLY%s
und TorH).

Von besonderer Wichtigkeit sind die Distorsionen im Bereich desSprunggelenkes
und des FuBes. Die Luxatio pedis talo bedeutet die Luxation der ganzen FuB-
wurzel unterhalb des Sprungbeins, wobei der Talus an seinem Platz innerhalb der
Knochelkammer verbleibt. Weiterhin sind bekannt: die Luxation im Chopart-
gelenk, die subnavikulare Luxation und die Luxation des Os cuneiforme sowie
komplette und partielle Luxationen des Lisfrancschen Gelenkes.

Seltene Luxationen der FuBwurzelknochen sind die Fufigelenkluxation ohne
Fraktur (das Sprungbein verlifit die Gelenkfliche der Tibia ohne Fraktur der
Knochelkammer), noch seltener entsteht die isolierte Luxation des Talus, bei
welcher der Talus aus allen seinen Gelenken gleichzeitig ohne Fraktur luxiert wird.

Von besonderer Bedeutung sind ZerreiBungen der tibio-fibularen Bandverbin-
dung. Kombiniert damit ist nicht selten die Absprengung des Volkmannschen
hinteren Dreiecks. Eine typische Skiverletzung ist die Schidigung des Ligamen-
tum fibulo-calcaneale.

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und Gefifen. Die Weichteile des Un-
terschenkels und des FuBles sind zahlreichen Verletzungsmoglichkeiten ausgesetzt.
Die Muskelprellung und -quetschung ist ein hiufiges Vorkommnis. Es kann zur
mechanischen Schidigung des Muskels bis zum Einri und zum oberflichlichen
und tiefen Haematom kommen (WITT u. MITTELMEIER).

Totale Gastrocnemius-Durchrisse sind aufierordentlich selten. Hinsichtlich ana-
tomischer und physiologischer Faktoren bei der Heilung von Wunden unterhalb des
Knies schrieben RozNER und AsuBY, daB erstere verantwortlich sind fiir die rela-
tiv langsame Heilung. Bei Messung des relativen Blutstroms in den verschiedenen
Gebieten zeigte es sich, dall der Blutstrom durch die Haut sich mit der Entfernung
distal des Knies und mit zunehmendem Alter vermindert und sehr deutlich nach
24 stiindiger Bettruhe ansteigt.

Bei Sehnenrupturen folgern MaccroccHr und ScLAUSERO, dall der traumatische
Faktor gewdhnlich auf eine schon vorhandene pathologische Gewebskomponente
trifft, wobei regressive Verdnderungen nicht nur im Rupturgebiet, sondern auch
weiter entfernt bestehen. Strukturell intakte Sehnen rupturieren selten. Beson-
ders ist dies bei der Achillessehne der Fall.

Die Achillessehne reiit entweder durch direktes Trauma ( ¥ der Félle) oder durch
indirektes Trauma (34 der Fille). Bei direktem Trauma trifft die Gewalt (Schlag,
Tritt) die gespannte Sehne (SCHONBAUER). Beim indirekten Trauma wird die Sehne
iiber die Grenze ihrer Dehnfihigkeit hinaus beansprucht: das Knie ist gestreckt,
der Full dorsal gebeugt und gleichzeitig wird der Wadenmuskel ruckartig ange-
spannt. Zum RiB sind degenerative Verdnderungen Voraussetzung; eine gesunde
Sehne reif3t nicht. Die Reif3festigkeit der Achillessehne liegt nach Leichenversuchen
bei 300—400 kg.

Beziiglich der subkutanen Achillessehnenruptur wird von vielen Autoren die
Ansicht vertreten, dall diese nur bei vorhandenen degenerativen Verdnderungen
die Folge einer mittelbaren Schidigung sein kann (ARNoLD u. Mitarb.). Um wirk-
lich sichere Angaben machen zu kénnen, ist das Gewebe zu histologischen Unter-
suchungen am Unfalltage zu entnehmen.

Innerhalb durchrissener Achillessehnen finden sich nach LaNG und VIERNSTEIN
stets degenerierte Sehnenfaserbiindel. Sie sind auseinandergewichen, ihre Fibro-
zyten fehlen. Durch histochemische Reaktionen 148t sich eine Verarmung an
Mukopolysaccharidsduren dieser Degenerationsherde nachweisen. Je stéirker also
eine degenerierte Sehne beansprucht wird, um so eher wird sie reiflen. Das ,, Trauma ‘¢
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fihrt frither zum RiB3, es ist nicht eine Ursache. Nach dem RiBl wird degene-
riertes Sehnengewebe abgebaut und durch junge, kollagene Fasern ersetzt. Auch
im Dehiszenzraum entsteht junges kollagenes Bindegewebe. Die ab- und auf-
bauenden Kapillarkonvolute sprossen vom Epitonium und vom Verschiebe-
gewebe in die zerrissenen Sehnen und den Dehiszenzspalt ein.

Die histologische Untersuchung rupturierter Achillessehnen zeigt eine Ver-
armung an elastischen Elementen, teilweise fehlende Kernfirbung und vorwiegend
mukoide, hyaline oder fettige Degeneration. Bei 11 untersuchten Fillen fand sich
2 mal reines Narben- und 1 mal reines Fettgewebe.

Bei der Hailfte aller Falle ri3 die Sehne 3—4 cm kranial ihres Ansatzes. Eine
Sonderstellung nehmen die Fille ein, bei denen die Achillesschne von ihrem An-
satz am Fersenbein mit einer zarten Knochenschale abgerissen wird.

Die Achillessehne reilt nach ScHONBAUER immer vollstindig; unvollstindige
Risse kénnen durch die nicht gerissene Sehne des M. plantaris vorgetduscht werden.

Da die Achillessehne eine Belastung von 250—300 kg ohne weiteres aushilt,
muf mit Recht angenommen werden, daB die wirklichen traumatischen Rupturen
aullerordentlich selten sind. Es darf daher nach WrirT und MITTELMEIER der
Schlufl gezogen werden, dal3 degenerative Vorschidigungen in fast allen Féillen
von Achillessehnenrissen vorhanden waren. Die Verletzung ist vorwiegend an
3 Stellen lokalisiert:

1. am Ubergang vom muskuldren zum sehnigen Teil

2. kurz oberhalb des Ansatzes am Calcaneus, meist an der schmalsten Stelle
der Sehne

3. am Tuber calcanei als Abriiverletzung.

Uber 5 Fille von beidseitigen, nicht gleichzeitigen Rissen der Achillessehne
berichtete SCHONBAUER. Beidseitige Risse sind iiberaus selten.

Eine Knochenbildung in der Achillessehne nach Trauma beobachtete HESSE.

Die traumatische Dislozierung der Peroneussehne ist gewohnlich das Ergebnis
eines Skiunfalles. Obwohl statistisch nicht hdufig, kann ihr Vorkommen doch zu-
nehmend erwartet werden, infolge der Zunahme dieser Sportart. Die Dislozierung ist
gelegentlich mit einer charakteristischen AbriffrakturderdistalenFibula verbunden.

Uberlastungsschiden treten auf Grund degenerativer Verinderungen an
Sehnenansétzen, Sehnenscheiden und Gleitgeweben besonders bei statischen
Fehlbelastungen auf (SEYFFARTH).

Im Bereich des Unterschenkels kénnen der N. peroneus und der N. tibialis durch
stumpfe oder scharfe Traumen, aber auch durch Uberdehnung und bei Fraktu-
rierung der Unterschenkelknochen geschidigt werden. Motorische und sensible
Ausfille, welche die Funktion und Durchblutung des Gliedes oder des Beines beein-
flussen, sind die Folgen.

Die Kontusion der Schienbeinvorderfliche kann mit Periostabldsungen und
Bildungen subperiostaler Haematome einhergehen.

Zwei Falle schwerer GliedmaBenstrangulation bei Schiffsjungen beobachtete
Forst. Die Verletzungen erfolgten bei der Arbeit mit Drahtseilen durch unbe-
merktes Hineintreten in Schlingenbildungen und erforderten jedesmal die Glied-
maflenabsetzung. Die Kontinuitit des Hautschlauches bleibt infolge der hohen
Elastizitdt haufig erhalten. Die einwirkende Kraft hinterlie jedoch einen Abdruck
in Form der charakteristischen Schniirfurche.

Ein Bericht iiber einen fast abgetrennten rechten Ful} bei einem 3 %4jédhrigen
Médchen, der mit voller Sensibilitdt und guter Durchblutung wieder angewachsen
war und nach 12jéhriger Beobachtungszeit bei gleichzeitigc nach dem Unfall
erforderlicher linksseitiger Unterschenkelamputation voll brauchbar ist, stammt
von SCHMIDT.
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Der distale Teil der Femoralarterie und A. poplitea sind infolge ihrer anatomi-
schen Lage verletzungsgefihrdet bei Frakturen des distalen Femur oder bei Ver-
stauchung des Kniegelenks, worauf KriNncENsMITHE u. Mitarb. hinwiesen. Dabei
kann es zur Ablésung der Intima in der intakten Arterie kommen mit der Folge
einer Verlegung des Gefidfles und Ausbildung einer Thrombose.
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V. Verletzungen der Wirbelsiule und des Riickenmarkes

1. Hiufigkeit und Formen

Wirbelsdulenverletzungen kénnen durch direkte und indirekte Gewalteinwir-
kung erfolgen, wobei letztere tiberwiegt.

Hopr untersuchte 653 Wirbelsdulenverletzte mit insgesamt 872 einzelnen
Verletzungsfolgen an der Wirbelsdule. Von diesen Verletzten hatten 561 Wirbel-
korperbriiche, und zwar insgesamt 705. Mehrfache Korperbriiche bestanden bei
112, also bei 20%, der Verletzten. Betroffen war die Halswirbelsidule 67mal, die
Brustwirbelsdule 308mal und die Lendenwirbelsdule 330mal. Erhoht gefihrdet
ist der Brust-Lendeniibergang. 94 Unfille mit Verletzungen der Wirbelsdule durch
stumpfe Gewalt analysierten HoLzER und Kross. Sie stellten dabei 27 Wirbel-
luxationen, 35 Wirbelfrakturen und 32mal Kombinationen fest, sowie eine totale
Durchtrennung des Markes in 15 Fillen, eine komplette Querschnittsquetschung in
12, eine teilweise in 2 und eine Markkompression in 7 Féllen.

Als Hauptursache der Wirbelsdulenverletzung fand OsTaPowicz den Sturz
aus der Hoéhe in 36%, und den Fall auf ebener Erde in 259%,. Es folgten direkte
Gewalteinwirkung, Verschiittung, extreme Bewegung. Die Wirbelsdulenfrakturen
kamen zu 509, zwischen dem 3. und 6. Dezennium vor, wihrend die Prellungen
in den ersten 30 Lebensjahren um das Doppelte (53,8%,) hiufiger waren als im
Alter. Als hdufigste Frakturlokalisation im Bereich der Wirbelsidule fand sich der
Bruch des Wirbelkorpers in 769,. Von den Frakturen der anderen Teile des Wir-
bels waren 7 (1,5%) an den Bogen isoliert und von 104 Querfortsatzfrakturen
31 isoliert, nur ein einziger kam an der Halswirbelsdule vor, wihrend die tibrigen
an den ersten vier Lendenwirbeln gleich haufig auftraten. 8 mal war der Quer-
fortsatz des 5. Lendenwirbels frakturiert. Von 37 Dornfortsatzbriichen fanden sich
609% an der unteren Hals- und der oberen Brustwirbelsdule, z.T, als Folge einer
direkten Gewalteinwirkung und z.T. indirekt als AbriBfraktur bei ungewohnter
Muskelbeanspruchung. 16 Dornfortsatzbriiche waren isoliert. Die Luxationen und
Luxationsfrakturen kamen in 729, im Bereich der Halswirbelsdule vor, wogegen
die Frakturen zumeist (609,) die ersten drei Lendenwirbel und den 12. Brust-
wirbel befielen. Kombinierte Wirbelkorperfrakturen fanden sich im Bereich der
Hals -und Brustwirbelsédule fast doppelt so hiufig wie an der Lendenwirbelséule.

Der Unfalldienst in Oxford beobachtete von 1947 bis 1957 in 19, aller Briiche
Frakturen und Dislokation der Wirbelséiule, wobei Verletzungen der Brust- und
Lendenwirbelsiule iiber 3/ aller Fille ausmachten. 109, dieser Patienten erlitten
Verletzungen des Riickenmarkes und der Wurzeln, in der Mehrzahl beides. 1/; aller
Patienten erlitt schwere mehrfache Verletzungen. Die jiingeren Patienten hatten
ausgedehntere Frakturen, haufig multipel und oft Th VI betroffen. Die &lteren
Patienten zeigten leichtere Verletzungen und weniger ausgedehnte Frakturen,
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wobei sich die Héufigkeit auf Th XII konzentrierte. Hinsichtlich der Ursachen
standen Verkehrsunfille und Stiirze an der Spitze (GRIFFITH).

Nach dem Schema von KocHER unterscheidet man:

a) stumpfe Verletzungen ohne Knochenbeteiligung
b) Stauchungsbriiche mit der Unterteilung
Vorderkantenabbriiche — Deckplatteneinbriiche — typischer Wirbelquetschbruch
¢) Biegungs- und Abscherbriiche
d) Uberstreckungsbriiche
e) Drehbriiche
f) Luxationen und Luxationsfrakturen
g) Briiche der Wirbelfortsitze (HoFpF).

Neben Kontusionen und Distorsionen ohne rontgenologisch fafibare Folgen am
Wirbelséulenskelet unterscheiden wir nach Lo bei Wirbelbriichen und Wirbel-
verrenkungen :

1. den isolierten Wirbelkorperbruch ohne Bandscheibenverletzung. Hierher gehéren Riicken-
prellung und Riickenquetschung durch Stofi oder Schlag in den Riicken oder Fall auf vor-
stehende Ecken und Kanten.

2. den dsolierten Wirbelkorperbruch mit Bandscheibenverletzung, Quetschung oder Zer-
reiung einer oder mehrerer Bandscheiben durch schwere Gewalteinwirkungen auf die Wirbel-
siule, die Stauchungen mit Abscherwirkung oder auch Uberstreckung. Der prall elastische
Gallertkern tritt durch den zerrissenen Faserring nach vorn, seitlich oder seltener nach
hinten.

3. die schwere Kompressionsfraktur (Trimmerbruch) des Wirbelkorpers mit Beteiligung der
Bandscheibe der kleinen Gelenke, Bogen, Béander und Muskeln.

Alleiniges Betroffensein des Wirbelkorpers ohne Beteiligung von Bandscheibenbdgen und
kleinen Wirbelgelenken. Er entsteht durch Hyperflexion der Wirbelsiule, wobei der Wirbel-
korper im Seitenbild Keilform annimmt. Er ist am héufigsten an der Brustwirbelsdule.

4. Verrenkungsbruch. Die Bandscheibenverletzung erfolgt durch die Absprengung von
Bruchstiicken aus der oberen Deckplatte und Randleiste, ebenfalls keilformige Gestalt des
Wirbelkorpers. Sie ist wesentlich hidufiger als der einfache Wirbelbruch.

5. die reine Wirbelverrenkung

6. den solierten Bogenbruch

Fast ausschlieBlich an der Halswirbelsdule. Verschiebung eines Wirbelkorpers einschlief3-
lich seiner Gelenkfortsitze aus den Verbindungen mit den Nachbarwirbeln, ohne da3 Knochen-
verletzungen zu beobachten sind.

7. den ¢solierten Bruch der Gelenkfortsdtze

8. den Querfortsatzbruch

9. Briiche und Verrenkungen des Kreuzbeins

10. Briiche und Verrenkungen des Steifbeins

(WANKE u. Mitarb.).

Nach HoFrr hat sich immer wieder die von MaGNUs aufgestellte Haufigkeits-
folge bestétigt:

1. L Lendenwirbel

2. XII. Brustwirbel

3. II. Lendenwirbel

(I.—IIL. zusammen 2/; aller Fille)

4. V. Halswirbel

5. VI. Halswirbel

6. XI. Brustwirbel

7. III. Lendenwirbel

SchlieBlich folgen Atlas und Axis.

Die typische Bruchform des Kindesalters ist nach Vinz die Wirbelkompression
mit keilférmiger Deformierung. Hierbei kommt es nicht zu einer echten Xontinui-
tétstrennung von Knochengewebe, sondern zur Ineinanderstauchung des Spon-
giosageriistes. Die kompakte kndcherne Wirbelhiille wird dabei gewdhnlich an
der ventralen Kante eingeknickt oder konkav verbogen. Auch die Deckplatten,
die aus einer starken elastischen Knorpelschicht und einer nur diitnnen Knochen-
lamelle bestehen, werden hierbei meist nicht verdndert. Man kann diese Frakturen
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durchaus als Griinholzfraktur der Wirbelkérper bezeichnen. VINZ konnte bestéti-
gen, daf} die Hauptlokalisation im Bereich des unteren Drittels der Brustwirbel-
sdule sowie bei L T liegt.

Die Seltenheit kindlicher Wirbelbriiche ist durch die besonderen Festigkeits-
und Elastizitidts-Eigenschaften der jugendlichen Wirbelsiule zu erkliren. Vinz
berichtete tiber 9 Fille kindlicher Wirbelfrakturen.

2. Halswirbelsiule

Die Wirbelsdulenverletzungen, besonders Halswirbelsdulenverletzungen nach
StraBenverkehrsunfillen nehmen zu. Sie entstehen, wie auch MULLER betont, im
Gegensatz zur iberwiegenden Mehrzahl der Kopftraumen meist durch indirekte
Gewalteinwirkung. Uber den Mechanismus bei Traumen der Halswirbelsiule
unterrichtet folgende Ubersicht von MULLER:

Retroflexion Rammunfille von hinten, Kinnhaken. Kopfhalteapparat passiv,
Biegungskrifte
Anteflexion FrontalzusammenstoBe, Nackenschlige, aktive Abwehrspannung

der Halswirbelsiule, Biegungs-, Scher-(Stauchungs-)kriifte
Schleuderung = ‘“Whiplash injury = Peitschenschnurverletzung
Rammunfille von hinten und frontale Bremsung, Kopfhalteapparat
passiv; primire Retroflexion, sekundire Anteflexion, Biegungs-
krifte

mehrfache Schleuderung Uberschlagen

kombinierte Mechanismen Rotationen, Distorsionen, Seitwirtsbiegung

Schidelprellung und Frontalzusammenstéfe und alle Traumen bei freibeweglichem

Schleuderung Schidel, Stauchungs-, Scher-, Biegungskrifte, Kombination von

Hirntrauma und zervikalem Trauma

Als Unfallmechanismus bei 170 Traumen mit besonderer Beteiligung des Kopf-
halteapparates beobachtete MULLER:

Schidelprellung und Schleuderung . . . . . . . . . . . 84
Schleuderung im engeren Sinn (‘““Whiplash Injury”) . . . . 40
Anteflexion. . . . . . . . . e A
Retroflexion . . . . . e e ... . 15
kombinierte Mechanismen . . . . . . . . . . . . . .. 14

Eine traumatische Luxation der Halswirbelsdule bei 300 Angehérigen der
US Armee fithrte zu folgenden Befunden:

dea Wirbels " keine Fraktur g AR BIons et o spisalte
Atlas und

Epistropheus 4 4 — — —
(O 8 1 — - 7
C1II 31 9 2 18 2
CIII 23 17 1 5 —
CIV 35 22 5 8 —
CcvVv 65 32 13 11 —
CVI 32 14 6 12 —
CVII 2 — 1 1 —
Insgesamt 191 99 (51,8%) 28 55 (23,6%) 9

Betroffen waren C IV, C V und C VI in insgesamt 64,4%,.

In 129 Fillen (67,5%) war die Ursache ein Kraftfahrzeug- oder Flugzeugunfall
. 31 ein Badeunfall beim Tauchen

, 15, Sturz von der Hohe
A ein Sportunfall (Brav u. Mitarb.)
4, Schlag an den Kopf

s 8, ein Fallschirmabsprung
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Verletzungen der Halswirbelsdule konnen von schwersten Luxationsfrakturen
mit Quadriplegie bis zu rein funktionellen Syndromen ohne besondere objektive
Zeichen reichen (PADOVANT).

Bei 30 Frakturen der Halswirbelsiule beobachtete NooDT nur 6 Arbeitsunfille,
aber 12 Verkehrs- und 11 Sportunfille als Ursache. Die 11 Sportunfille entstanden
8mal beim Baden durch Kopfsprung in unbekanntes, seichtes Wasser, 2mal beim
Turnen (Hechtrolle, Sturz vom Barren) und 1mal beim FuBballspiel. Bei den
Arbeitsunfillen fiihrten Stiirze von Leitern oder Geriisten zu diesen Verletzungen.
Nach allgemeiner Erfahrung werden vorwiegend der V. und VI. Halswirbelkérper
verletzt.

Die kndchernen Verletzungen der beiden obersten Halswirbel sind infolge
schwerer Verkehrsunfille immer hiufiger zu beobachten. Die Frakturen des Atlas
liegen nach Hipp und KuyL entweder in der Massa lateralis oder in den Atlas-
bégen. Der schwichere hintere Bogen bricht ungefihr 3mal héufiger als der vor-
dere. Der Verletzungsmechanismus weist regelméBig auf eine indirekte Einwirkung
hin. Eine direkte Verletzung des Atlas ist wegen seiner geschiitzten topographischen
Lage nur ausnahmsweise moglich, wie bei Schuliverletzungen. Man kann unter-
scheiden:

Vorderer Bogenbruch

hinterer Bogenbruch

Jefferson-Fraktur (Bersten des Atlasringes im hinteren und vorderen Bogen)

laterale Einstauchung

Dens-Fraktur mit ventraler Verschiebung

Dens-Fraktur mit dorsaler Verschiebung

Sagittalfraktur des Axiskorpers

Dens-Fraktur mit seitlicher Verschiebung.

Bei den Briichen der Axis (Epistropheus) liegt die hiufigste Verletzungsstelle
am Hals des Zahnfortsatzes. Der durch das Ligamentum transversum am vorderen
Atlasbogen fixierte Dens erleidet bei iiberméfiiger Beugung und Streckung der
oberen Halswirbelsiule durch die Anspannung des Ligamentum transversum,
gegen das er sich als Hypomochlion stemmt, eine Fraktur an seinem Hals.

Frakturen des Epistrorpheus finden sich am héufigsten in Form eines Ab-
bruchs des Zahnfortsatzes. Als Frakturmechanismus wird ein tibermifiger Be-
wegungsausschlag der oberen Halswirbelsdule in sagittaler oder horizontaler
Richtung erkannt. Der Zahnfortsatz bricht in der Regel eher als das straffe
Ligamentum transversum reiit oder der Atlasbogen frakturiert. In manchen
Fillen bleibt der Dens an Ort und Stelle stehen. Meist verschiebt er sich aber in-
folge der hiufiger vorkommenden iiberméBigen Beugung nach vorne. Hinzuweisen
ist nach Hrep und KeYL schlieBlich noch auf traumatische und pathologische
Luxationen im Bereich zwischen Atlas und Axis. Die traumatische Luxation
entsteht dadurch, daB das Ligamentum transversum bei der Hyperextension und
Hyperflexion zerreift, ohne daBl der Zahnfortsatz dabei eine Fraktur erleidet.
Dadurch wird das Riickenmark bei intaktem Dens stark gequetscht. Schwere
Lahmungen oder der sofortige Tod sind meist die Folge. Als seltene Verletzung
ist ein Vertikalbruch im Axiskérper zu nennen, der durch Einwirkung einer
starken axialen Belastung entstehen kann.

JauNa berichtete ausfithrlich iiber 36 Densfrakturen, davon 18 mit Verschie-
bung des I. Halswirbels. Er wies darauf hin, daf3 dem Verletzten noch nach Jahren
und Jahrzehnten Spatlihmung und Tod durch sekundire Verschiebung des
I. Halswirbels drohen, wenn es nicht gelingt, eine Densfraktur zu kndécherner
Heilung zu bringen.

Fissuren im Axisbogen kommen extrem selten vor, da Bogen und Dornfort-
satz des II. Halswirbels besonders stark gebaut sind.
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Auch AHLGREN lenkt die Aufmerksamkeit auf Frakturen der Atlanto-Occipital-
gegend.

DaB es auch durch unmittelbare seitliche Gewalteinwirkung zu einem Bruch des
Dens epistrophei kommen kann, konnte HARRFELDT bei einem 30jéhrigen Berg-
mann feststellen, dem ein 1 m langer Holzstempel mit schitzungsweise 30 kg
Gewicht aus 2 m Entfernung gegen die linke Halsseite geflogen war.

Anhand eines Gutachtenfalles diskutierte ScHERZER den kausalen Zusammen-
hang zwischen einem Bruch des Dens epistrophei und einer am 13. Tage nach dem
Trauma wahrend des Schlafes erfolgten letalen Subarachnoidalblutung aus einem
rupturierten Aneurysma der A. communicans anterior (congenitales Aneurysma).

KRrEMSER berichtete tiber Anomalien im Bereich der Halswirbelsiule z.T.
mit, z.T. ohne Zusammenhang mit einem Unfall und stellt die Schwierigkeit der
Deutung solcher Befunde heraus.

Anhand eines Falles von ausgedehntem Defekt in den seitlichen Anteilen des
dorsalen Atlasbogens wiesen TREFFTZ und BERNHARD auf die Notwendigkeit der
Kenntnis dieser seltenen Fehlbildung hin, die beim Vorliegen eines Trauma zu
diagnostischen Irrtiimern Anlafl geben kénnte. Auf Dislokation und Riickenmark-
schiddigung bei Verrenkungen der Halswirbelsdule geht GELEHRTER ein.

Zur guten Darstellung der Halswirbelsdule gibt BrckEer folgende Sektionstechnik an:
Nach einem Ségeschnitt parallel zur Crista pyramidalis wird entlang der mittleren Schadel-
grube ein occipitaler Schidelbasissektor zusammen mit der Halswirbelsidule herausgenommen.
Es konnen so bei gutem kosmetischen Effekt an der Leiche die Articulatio atlanto-dentalis

ventralis et dorsalis, die Membrana atlanto-oceipitalis, Kleinhirnbriickenwinkeltumoren und
das innere Ohr leicht dargestellt werden.

3. Brust- und Lendenwirbelsiule

Die Querfraktur eines Wirbels in seiner Gesamtheit ist eine ausgesprochene
Seltenheit (WaLKA).

Die aullergewohnlich seltene Fraktur eines Querfortsatzes des I. Brustwirbels
konnte Grrsoria beobachten. Sie war durch einen Kraftfahrzeugunfall erfolgt.

Beim horizontalen Wirbelbogenbruch, der iiberaus selten ist, sind die Wirbel-
bogen, die Quer- und Gelenkfortsitze in horizontaler Richtung gespalten und aus-
einandergerissen (zwei Beobachtungen von Marx).

Morphologische Kriterien der traumatischen Genese einer Spangenbildung
zwischen Lendenwirbelquerfortsitzen sind nach REINERMANN:

1. Einseitigkeit des Auftretens

2. fehlende Anomalien anderer Wirbelfortsitze

3. Deformierung der Querfortsidtze durch Stufen- und Knickbildungen als
Zeichen alter Frakturen

4. Bandscheibendegeneration im Bewegungssegment der Briickenbildung.

Er vermutet, daf haufiger als bisher angenommen Knochenbriicken zwischen
Wirbelfortsidtzen traumatisch bedingt sein koénnen.

SPERLING kommt zu dem Schluf3, daB bei der Beurteilung von Spangenbildung
im Bereich der Lendenwirbelséule und ihrer Verursachung durch ein Trauma, auch
bei Vorliegen eines typischen Trauma in der Anamnese, Rontgenbefunde bindende
Riickschliisse auf eine evtl. traumabedingte Entstehung der zur Diskussion stehen-
den Knochenspangen zwischen den Querfortsitzen der Lendenwirbelsdule nicht
zulassen. Gutachterlich beweisend koénnen hier nur die autoptischen Befunde
bzw. histologische Serienschnitte sein.

Bei zwei Patienten mit Blockwirbelbildung kam es nach méiBigem Trauma zu
Symptomen einer Riickenmarksschiddigung. In einem Falle konnte operativ im
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Bereich der Blockwirbel ein epidurales Haematom als wahrscheinliche Ursache
festgestellt werden (RrcEwieN und HUBNER).

Wenn auch hinsichtlich der Entstehung und Bedeutung der Knorpelknétchen
eine sehr kritische Einstellung gefordert werden muf}, so wird man nach heutiger
Auffassung unter bestimmten Voraussetzungen auch eine traumatische Entstehung
bisweilen in Betracht ziehen und anerkennen miissen (KrUGER). Eine solche ist
dann anzuerkennen, wenn eine einwandfrei nachgewiesene, geeignete Gewalt-
einwirkung im Sinne einer Stauchung die Wirbelsdule betroffen hat, sofortige
Funktionsstérungen derselben mit starken Beschwerden vorlagen und der baldige
réntgenologische Nachweis einer kndchernen Wirbelverletzung — insbesondere
eines Deckplatteneinbruches — erbracht wird.

Mit dem Problem der traumatischen Spondylolyse befafiten sich eingehend
SuLLIvax und BICKELL.

Die Zahl der Fille, bei denen eine unfallbedingte Verschlimmerung des Gleit-
vorgangs bei Spondylolisthesis anzunehmen und beweisbar ist, muf3 nach
FraxNcILLON als auBerordentlich klein angesehen werden. Er publizierte Befunde
von 2 Patienten, die unterschiedlich schweren Traumen ausgesetzt waren und bei
denen eine Spondylolisthesis jenseits des 20. Lebensjahres nach dem Unfall deut-
lich zugenommen hatte.

Verletzungen des Riickenmarkes werden in zunehmendem Mafle beobachtet.
Obgleich eine Quadriplegie und Paraplegie einen frithen Tod bedeuten, haben die
Verbesserungen in der Behandlung dieser ungliicklichen Menschen die Moglichkeit
gegeben, linger zu leben und ein angenehmeres Leben zu fiithren. Die Programme
einer organisierten Rehabilitation haben eine Weiterbildung geschaffen, wie
Beschiftigungsmoglichkeiten, Sport und Erholung, Unterricht im Autofahren und
viele andere Tatigkeiten, welche diesen schwer behinderten Patienten einiges
Lebensgliick geben. Ungliicklicherweise exponieren diese Tétigkeiten aber zu
Verletzungen wie bei normalen Menschen. Da das Skelet bei Riickenmarks-
lahmung gewdhnlich atrophiert, ist ein hoher Anfall an Frakturen zu erwarten.
Obgleich die Frakturheilung bei diesen Personen gewohnlich rasch vor sich geht,
stellen die Komplikationen mitunter eine grofle Gefahr fir den Patienten dar.
Das Vorkommen von Osteomyelitis, Druckgeschwiiren, Infektionen der Harnwege
und Infektion der Atemwege sowie anderen Komplikationen ist hoch. Mit diesen
Problemen befaften sich ausfithrlich FREEHAFER und MasT.

Ergebnisse einer Nachuntersuchung aus dem Jahre 1961 bei 50 Riickenmarks-
geschidigten mit kompletten irreversiblen Querschnittsldhmungen verdffent-
lichten WAHLE und Pampus.

4. Nucleus-pulposus-Prolapse

Auch BOHLER neigt zur Annahme, daf die éiblichen Nucleus pulposus-Prolapse
durch den Anulus fibrosus nicht durch ein einmaliges Trauma entstehen, sondern
daB eine degenerative Zerstorung der Bandscheibe vorausgehen mufl und das
angeschuldigte Trauma bestenfalls die letzte auslosende Ursache im Entstehungs-
geschehen des Prolapses ist.

Eine Kompression des Riickenmarkes durch plétzliche Protrusion eines inter-
vertebralen Diskus kann zu Verletzungen des Halsmarkes fiithren, ohne daB ront-
genologisch eine Wirbelfraktur nachweisbar ist. Bei Beugestellung kann die Band-
scheibe nach hinten austreten und den vorderen Anteil des Riickenmarkes ver-
letzen. Bei Streckstellung kommt es durch Anschwellen des Ligamentum flavum
nach vorn zu einem Riickenmarkstrauma (KESERT).

8 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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VI. Verletzungen der Muskulatur

Im Kapitel itber Verletzungen der GliedmaBen sind bereits topographische
Besonderheiten besprochen worden, so daf hier nurmehr auf allgemeine Lésionen
einzugehen ist.

1. Muskelrisse

Die anfénglichen Verdnderungen bei Traumatisierung der Muskulatur, die bald
nach der Verletzung auftreten, bestehen in keulenférmiger Anschwellung der
Enden durchtrennter Muskelfasern. Das Sarkoplasma wird homogen, die Struktur
der Myofibrillen verschwindet sowie auch die Lings- und Querstreifung, die
Fasern verbreitern sich im Querdurchmesser und die Enden der gerissenen Muskel-
fasern verfallen der Nekrose (BRUMBERG). Der Umfang der Nekrose hingt von
der Art des Trauma ab; bei Stich- und Schnittwunden betrifft sie nur die Enden
der geschidigten Muskelfasern. Bei RiB-, Quetsch- und besonders bei SchufB-
verletzungen kann die Nekrosezone sehr breit sein; hierbei erreicht sie oft 1—2 cm.

Nach PirkER hat eine Muskelzugverletzung keine pathologischen Verinde-
rungen zur Voraussetzung. Sie ereignet sich bei Funktion und Struktur, die in
ihrer biologischen Leistung nicht unbedingt aneinander gebunden sind. Zu dieser
besonderen Gruppe von Verletzungen gehéren auBer Muskel- und Sehnenrissen
Abrisse der knéchernen Ansatz- und Ursprungsstellen der Muskeln und andere
Knochenverletzungen, wie die Oberarmschaftfrakturen beim Handgranatenwurf.

Einen Ermiidungsril der Muskulatur konnte VoeL beobachten.

2. Quetschung (Crush)

Bei Quetschung der Muskulatur (wie beim Crush-Syndrom) bildet sich ein
Oedem, dem oft Blut beigemengt ist; mitunter findet man auch Haematome. Die
Nekrose beginnt schon 3—6 Std nach der Druckeinwirkung. Die Muskulatur
schwillt an und nekrotisiert herdférmig. Die Nekroseherde sind deutlich begrenzt,
grau oder gelblich ; manchmal haben sie die Form von Streifen, welche die Umrisse
des Gegenstandes aufweisen, der eingewirkt hat. Die nekrotisierten Muskeln sind
briichig, und Myoglobin tritt aus den Muskeln im ganzen Bereich der Schidigung
aus. Bei mikroskopischer Untersuchung findet man in einzelnen Bezirken inmitten
normaler Muskelfasern nur einzelne kernlose Fasern, in anderen Abschnitten
dagegen breite Felder nekrotischer, welche oft in Fragmente zerfallen. Im Stroma
sind Oedem und Blutungen zu beobachten, in den GefiBen eine Stase des Blutes
mit Randstindigkeit der Leukozyten. Um die GefiBe liegen schiittere, manchmal
auch breite Leukozyteninfiltrate. In kleinen Venen finden sich manchmal Throm-
ben. In spiteren Zeitabschnitten bildet sich im Gebiet der Muskelschidigung
Granulationsgewebe, welches die Nekrose ersetzt.

8*
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3. Myositis ossificans (Myopathia osteoplastica)

Bei der traumatischen Myositis ossificans kommen als auslosende Ursache
sowohl einmalige starkere Traumen als auch wiederholte traumatische Insulte oder
ZerreiBungen von Muskelgewebe oder/und Luxationen an den groflen Gelenken
und gelenknahe Frakturen der langen Rohrenknochen in Frage. Nach scharfen
Verletzungen tritt kaum eine Muskelverknicherung auf (HILLER).

Einen weiteren Beitrag zur Myositis lieferte MORGER. Ein 113/ jihriger Knabe schlug
beim Barrenturnen seinen rechten Oberschenkel mit der Innenseite heftig an. Es entwickelte
sich in der Folge eine 11 X 3 X 4 cm groBe Neubildung von Faserknochen.

Nach histologischen Untersuchungen kommt es durch ein in die Reste des Blutergusses
wucherndes Bindegewebe zu einer Degeneration und Atrophie der Muskelfasern. Dieses
Stadium der bindegewebigen Induration ist durch vorwiegende Faserbildung und Gefiafneu-
bildung gekennzeichnet. Die Knochenneubildung kann dann durch Metaplasie direkt aus dem
Bindegewebe oder indirekt iiber ein Knorpelgewebe erfolgen. Dabei ist das Auftreten von
hyalinem Knorpel méglich. In spéteren Stadien wichst der Knochen nur noch durch periostale
Apposition. Die Konsistenz des Knochens wird immer hérter, bis schlieBlich eine richtige
Corticalis und Spongiosa mit Knochenmark vorhanden ist (HILLER).

Die Entwicklung des Knochens dauert im allgemeinen mehrere Wochen.
Frithestens 3 Wochen nach dem Trauma kann man rontgenologisch bei weicher
Strahlentechnik in den Weichteilen wolkige strukturlose Verschattungen fest-
stellen. Etwa 6—8 Wochen nach dem Trauma ist bereits eine charakteristische,
gut organisierte Knochenstruktur mit trabekulirer Zeichnung erkennbar. Ein
gewisser Hohepunkt der Knochendichte ist nach 4—6 Monaten erreicht. Spater
bleibt der Verknocherungsherd stationdr oder es tritt ein mehr oder weniger
kontinuierlicher Abbau ein, so daBl nach Monaten kaum noch Spuren eines Ver-
knocherungsprozesses nachweisbar bleiben. HiLLER konnte ein 2 % jahriges Kind
beobachten, das mit einer ausgedehnten Verbrithung von 509, der Kérperober-
fliche langere Zeit stationdr behandelt wurde. Die spiter wegen Gehunfihigkeit
angefertigten Rontgenaufnahmen ergaben schalenformige Ossifikationen beider-
seits paraartikuldr der Hiiftgelenke. Pathogenetisch wird ein Zusammenwirken
von Trauma und allgemeiner Intoxikation angenommen.

Uber die ungewoshnliche Lokalisation einer Myositis ossificans circumscripta im M. obtura-
torius externus bei einem Fufiballspieler berichteten SCENEIDER und Bick. Histologisch stellte
sich ein stark sklerosierter spongiéser Knochen dar, iiberzogen von einem straffen Bindegewebe
mit periostdhnlichem Aufbau. In den Spongiosariumen fand sich Fettmark mit wenig blut-
bildenden Strukturen.

Eine ausgedehnte traumatische Myositis ossificans der Unterschenkelmuskula-
tur als Folge einer Quetschung der linksseitigen oberflichlichen Unterschenkel-
streckmuskulatur, deren Entstehung wahrscheinlich noch durch die Schidigung
des N. peroneus und die dadurch bedingte Atrophie der langen Strecker gefordert
wurde, konnten GULSDORFF und NEHRKORN beobachten. Einen Fall von Myositis
ossificans traumatica nach Hiiftgelenksluxation versffentlichte SCHREIBER.
Weitere Untersuchungen iiber die traumatische Myositis ossificans stammen von
SCHILLING.
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VII. Verletzungen von Gefiien

1. Arten von Verletzungen

Die Gefiflverletzungen lassen sich folgendermafBen klassifizieren:

I. Arterienverletzungen
A. frithe

1. Risse

a) ohne Verlust der Gefafikontinuitiit

b) mit Verlust der GefaBkontinuitit

— vollstindige Durchtrennung
— teilweise Durchtrennung
— Verblutung
— pulsierendes Haematom
2. Kontusion mit oder ohne Thrombose
3. Spasmus
4. Kompression
B. spite

1. Kompression
2. Thrombose, welche zur Embolie fithren kann
3. vasomotorische Symptome durch Irritation des sympathischen Nervensystems
4. Aneurysmen

a) echte

b) falsche

¢) poststenotische

II. Venenverletzungen
A. frithe

1. Rif}
a) Verblutung
b) Haematom
2. Kompression
3. Kontusion, die zur Thrombose und méglicherweise Embolie fiihrt

B. spiite
1. Kompression
2. Thrombose, welche zur Embolie fithren kann

III. Kombinierte Arterien- und Venenverletzungen
Arterioventse Fistel
IV. Verletzungen des Ductus thoracicus
Komplikationen nach GefidBverletzungen werden als friih bezeichnet, wenn sie innerhalb
von Tagen nach der Knochenverletzung auftreten, und als spét, wenn sie Wochen oder Jahre
spiter—auftreten (PENN).
Traumatische Schiadigungen der Arterien bzw. ihre Spatfolgen teilen HoFFMANN
und ROBERT ein in:
1. offene Verletzung der GefiBbahn mit unmittelbarer Blutung nach auflen
2. Folgezustinde geschlossener Arterienverletzung mit Eréffnung der Gefdf8bahn
und Ausgang in ein Aneurysma bzw. arteriovendse Fistel
3. stumpfe Traumen der Arterien ohne Eréffnung der Strombahn mit konsekutiver
Thrombose.
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Die Kontusionen des Arterienstammes stellen nach HorFMANN und ROBERT
heute einc wohl definierte pathologisch-anatomische und pathologisch-physiolo-
gische Einheit dar. Sie beruhen hauptséchlich auf einer Blutinfiltration in die
verschiedenen GefiBwandschichten, evtl. begleitet von longitudinalen oder trans-
versalen partiellen Einrissen der Gefile. Wenn auch bei partiellen Lisionen der
inneren Wandschichten das GefidB duBerlich nicht sonderlich verdndert erscheint,
so fithrt die Schidigung! des Endothels und der unmittelbar darunter gelagerten
GefaBwandschichten jedoch rasch zu einer Thrombose mit nachfolgendem teil-
weisen oder vollstdndigen VerschluB. Bei den partiellen Kontusionen der dueren
QGefiBwandschichten wird besonders die Adventitia betroffen, wihrend die Intima
intakt bleibt.

Nach Sautor lassen sich folgende Arterienverletzungen unterscheiden:

1. Risse oder unvollstindige Durchtrennung, quer oder schrig verlaufend. Das
GefiBl hat nicht die Moglichkeit, sich zu kontrahieren, und so besteht auch keine
spontane Blutstillung. Die operative Wiederherstellung ist jedoch leichter.

2. Vollstindige zirkulidre Durchtrennung. Hierbei ist eine Retraktion beider Enden
moglich infolge eines Gefilspasmus oder der raschen Bildung eines Koagels,
wodurch die Blutung aufhort. Diese Verletzungen bilden die groBe Gruppe, die
im Franzésischen ,,trockene Verletzung®* genannt wird (plaie séche).

Die Bedeutung von GeféBreaktionen fiir den Spontanverschlufl verletzter
Arterien wird von TRESKE herausgestellt. Er konnte an 14 Patienten mit schwerer
arterieller Blutung als Ursache fiir das Ausbleiben der Haemostase in fast allen
Fillen eine GefaBerkrankung nachweisen oder wahrscheinlich machen. Das Aus-
bleiben der spontanen arteriellen Haemostase ist meist durch pathologische Ver-
dnderungen der GefiBwand oder Stérungen in der Vasomotorik bedingt, wobei
die Invaginationsfihigkeit der betreffenden Arterien herabgesetzt ist.

Bei Arterienverletzungen sind Lasionen benachbarter Gewebe hdufig wie:

1. Verletzungen der Begleitvenen, welche oft bestehen und fiir zirkulatorische Stérungen
Bedeutung haben. Sie kénnen auch eine Thrombophlebitis nach sich ziehen und sind
die Quellen von Lungenembolien. Ebenso ist die Bildung eines Aneurysma oder einer
arteriovendsen Fistel moglich.

2. Verletzungen von Nerven; besonders leicht in der Achselhéhle und in der Kniekehle
moglich.

3. Verletzungen von Muskeln. Sie begiinstigen das Entstehen infektitser Komplikationen.
4. Knochenverletzungen; kénnen bis zur Zertriimmerung gehen.

5. Hautverletzungen. Verletzungen mit mehr oder weniger groBem Substanzverlust be-
glinstigen eine Verblutung nach auflen.

Verletzungen der V. cava inferior waren bei 61 Patienten verursacht:
46 mal durch Stichverletzungen

12mal durch Schuwunden

3 durch stumpfes Trauma

Die Lokalisation von 64 Wunden bei 61 Patienten war:

V. cava superior 4mal
V. cava inferior oberhalb des Zwerchfells 4mal
unterhalb der Lebervenen 8mal
in Hoéhe der Nierenvenen 15mal
im Bauchteil 22mal
an der Teilungsstelle 11mal (OCHSNER u.a.)

2. Scharfe Verletzungen

Bei scharfen Arterienverletzungen im Zivilleben fanden Morrrs u. Mitarb.
bei 129 Patienten 33 mal Verletzungen der benachbarten Nerven, 22mal Verletzun-
gen der grofen Venen, 18 mal Verletzungen der anliegenden Sehnen, 13mal der
anliegenden Knochen.
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Ein weiterer Erfahrungsbericht iiber 220 scharfe Arterienverletzungen im
Zivilleben stammt ebenfalls von Morris u. Mitarb.

Beziiglich der Lokalisation von scharfen Arterienverletzungen der oberen
Extremitiat fanden SmrTe u. Mitarb. an 54 Patienten folgendes:
Truncus brachiocephalicus (A. innominata) ;

A. subclavia

A. axillaris 6
A. brachialis 30
A. radialis 6
A. ulnaris 6
A. radialis und ulnaris 3

Den seltenen Fall einer Verletzung der Femoralarterie, wobei ein Stich bei einem Betrun-
kenen zu einem ausgedehnten retroperitonealen Haematom bis zum Zwerchfell, einer Blut-
durchtrinkung des Beckenbodens und Blutgerinnsel in den Faszienlogen der hinteren Ober-
schenkelmuskulatur bis zum Kniegelenk fiihrte, beschrieb PuriNTsEw.

3. Stumpfe Verletzungen

Arterienverletzungen nach stumpfer Gewalteinwirkung an den Extremitidten
und am Rumpf sind auch in Friedenszeiten nicht haufig. Nach einer vollstindigen
Arterienzerreilung kann die sofortige oder alsbaldige Amputation die Folge sein
(DimTzA). Handelt es sich aber nur um Teileinrisse in der Arterienwand, so bildet
sich ein chronisch-ischdmischer Zustand aus.

Die meisten Kontusionen entstehen bei Arbeiten in der Landwirtschaft
(Wagenrad, Deichsel, Huftritt, Sturz vom Baum) und auf dem Bau (Stofl durch
Balken, Maschinen, Krane, Sturz, Verschiittetwerden usw.).

Schwere Verletzungen mit totaler Arterienzerreiung, meist mit Frakturen
oder Tuxationen verbunden, wurden im Sport beobachtet bei Zusammenprall und
Sturz, bei FuBball, Schlittenfahren, Ski- und Radfahren. Man spricht von chroni-
scher Arterienkontusion, wenn nicht achsengerecht verheilte Frakturen oder groBe
Kallusbildungen mit vorstehenden Knochenteilen benachbarte Arterien durch
Verdringung oder Abknickung funktionell oder anatomisch schidigen.

Zwei Fille einer Durchtrennung der A. femoralis communis infolge eines
stumpfen Trauma veroffentlichte FRASER.

Die vollstindige Durchtrennung der A. poplitea infolge eines stumpfen Trauma
beobachteten Fisca und HoCHHAUSER.

Eine weitere Arbeit iiber Arterienverletzungen im Zivilleben stammt von
NEELY u. Mitarb.

An eindrucksvollen Beispielen zeigte VoaT, wie wichtig es ist, bei einem eine
Extremitit treffenden Trauma stets an eine Verletzung der Arterien, die unter
Umstinden nur die Intima betreffen kann, zu denken. Eine durch Intimari§ der
Arterie nicht selten komplizierte Thrombose kann nur durch Uberwachung des
Patienten festgestellt werden.

Auf traumatische Arterienverschliisse als Komplikation bei Nervenldsionen
nach stumpfen Traumen wies FELTEN hin.

Uber arterielle Durchblutungsstérungen an den Extremititen nach stumpfen
Traumen berichteten auch Dimrza und PAsSLER und tber die akute Ischimie
traumatisierter GliedmaBen NoLAN und McQUILLAN.

Uber Arterienverletzungen bei Frakturen referierten BASSETT und SILVER.

Todliche Verblutungen nach subkutanen Verletzungen sind sehr selten. FAUL-
WETTER beobachtete eine subkutane Zerreilung der A. femoralis bei einer schweren
Quetschung der rechten Beckenhilfte. Er wies darauf hin, daBl die stdrksten
Gewebsblutungen bei GefiBzerreiBungen infolge stumpfer Gewalt beobachtet
werden.
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Ferner wird in dem Auseinanderreiien der Bindegewebsspalten und Muskel-
septen infolge der einsetzenden stumpfen Gewalt eine begiinstigende Moglichkeit
zur ausgedehnten Hdmatombildung erblickt.

Nach Quetschung des Unterschenkels kann es zur Entwicklung schwerster
Durchblutungsstorungen mit dem klinischen Bild einer zunéichst homologen,
spater bilateralen Arteriitis obliterans kommen (DEROBERT und GuUfNioT). Auch
bei nicht penetrierenden Traumen kann durch adventitielle Reizung ein segmen-
tirer Spasmus groBer Arterienstimme eintreten, der einige Stunden andauert.
Pathologisch-anatomisch ist die Adventitia der kontrahierten Arterie strecken-
weise von Blutungen durchsetzt.

Ortlich begrenzte Thrombosen kénnen durch stumpfe Traumen mit Prellungen
und Quetschungen ausgelost werden, wobei Intimaeinrissen eine bedeutsame Rolle
zugeschrieben wird. Fiir eine Begutachtung ist entscheidend, daB die Verletzungs-
stelle mit dem Sitz des Verschlusses iibereinstimmt, der Unfall nach Art und
Schwere fiir die Entstehung des GefiBverschlusses in Betracht gezogen werden
kann und zwischen Verletzung und Ausbildung der Arterienobliteration ein zeit-
licher Zusammenhang besteht. Zusitzlich muBl gefordert werden, daB das iibrige
GeféBsystem keine krankhaften Verinderungen aufweist, bzw. daB bei degenera-
tiven Alterationen diese das altersiibliche Ma8 nicht tiberschreiten. Uber einen
unfallbedingten VerschluBl der rechten A. ilica externa nach 20 Jahren berichteten
BrAEDEL und PORTMANN.

Bei einem Patienten von LANGER u. VETHACKE hat ein iiber 2 Jahre lang streng lokalisiert
einwirkendes Trauma eine lokale Schidigung einer subkutan gelegenen Arterie ausgelost, die
schlieBlich Ursache einer partiellen GefaBwandruptur und einer sekundiren verschlieBenden
Thrombose wurde. Die nachweisbaren anatomischen Veriinderungen an ihren Asten entspra-
chen einer chronischen Entziindung mit Vorherrschen einer Fibrose der Intima, geringeren
Grades auch der Media, Schidigung der Elastika und Verengung der GefaBlichtung. Die
Schidigung war durch ein chronisches Trauma ausgelost worden, dem ein Gewindedreher bei
seiner beruflichen Tatigkeit ausgesetzt war. Offenbar sind nach Ansicht der Verfasser auch
niederfrequente Erschiitterungen — sofern sie regelmifig iiber lingere Zeit erfolgen — geeignet,
Gefdfischiden am Orte der Einwirkung zu verursachen.

In der Zusammenhangsfrage Trauma—periphere Durchblutungsstérung be-
richteten BiscaHor und JuDpMAIER iiber 3 Fille, bei denen GefidBverschliisse im
Bereich der Arteria femoralis nachweisbar waren, die anamnestisch auf ein
Trauma zuriickgefithrt wurden.

4. Posttraumatische Aneurysmen und arteriovendse Fisteln

Unter Aneurysma versteht man gestaltliche Verdnderungen arterieller Gefife
durch die Wirkung des Binnendrucks (BECKER). Entsprechend der Art und Stirke
der Schidigung sind die Auswirkungen unterschiedlich. Sie reichen vom Aneurysma
verum mit Beteiligung aller GefiBwandschichten iiber das Aneurysma dissecans,
bei dem das Blut sich zwischen die GefdBwandschichten eingribt, bis zum Aneurys-
ma spurium, das als periarterielles Haematom aus einem Rill der Wandung in das
angrenzende Gewebe eindringt. Analog unter gleichen Bedingungen entstandene
Verinderungen an den grofen Rumpf- und Extremititen-Venen legen nach
BrckER ihre Einbeziehung in den Begriff der Aneurysmen nahe. Sie als Phlebek-
tasien zu bezeichnen, sei unzutreffend, weil diese als zylindrisch und spindelférmig
beschriebenen Erweiterungen der Venen die fiir das Aneurysma kennzeichnenden
Verianderungen der GefiBwand vermissen lassen. Andererseits wiederum sei es
nicht zweckmiBig, von Phlebektasien als aneurysmatische Erweiterungen zu
sprechen.



Literatur 121

Uber posttraumatische Aneurysmen im Bereich der A. tibialis anterior, carotis
interna und A. iliaca berichteten CECCHETTI und STMEONE und iiber ein solches
der A. radialis ERSKINE.

Eine weitere Arbeit iiber traumatische periphere Aneurysmen stammt von
Lroyp. .

Anhand von 190 traumatischen arterio-vendsen Fisteln gibt VorLLMmAR eine
Ubersicht iiber Atiologie, Pathophysiologie, Klinik und Behandlung. 909, der
beobachteten Fisteln kamen durch eine Kriegsverletzung zustande. Der femoro-
popliteale GefédBabschnitt war mit 459, am héufigsten betroffen. An 2. Stelle
folgten die Gefédfle des Armes, einschlieBSlich Schultergiirtel (269%,). Jene Patienten-
gruppe, bei der die Fistel linger als 5 Jahre unbehandelt bestanden hatte, zeigte
in 889, der Fille eine Herzdilatation, in rund 70%, eine Ektasie der zentralen
Fistelgefifle. Traumatische arterio-vendse Fisteln an ungewdhnlichen Stellen
veroffentlichten CrREEcH u. Mitarb. Darunter befanden sich Fisteln zwischen
A. hepatica und Pfortader durch ein stumpfes Bauchtrauma, zwischen A. femo-
ralis superficialis und profunda sowie zwischen der V. femoralis superficialis nach
Explosion einer Dynamitkapsel, dann Fisteln durch Stichwunden des Halses
(Fistel zwischen A. innominata und V. cava superior), eine Fistel zwischen
li. Koronararterie und Koronarsinus durch stumpfes Bauchtrauma und schlielich
eine Fistel zwischen der rechten A. vertebralis und der V. vertebralis durch eine
Stichwunde des Halses.

Uber arteriovendse Fisteln und falsche Aneurysmen als Spitkomplikationen
von Arterienverletzungen berichteten auch Foyox und WARREN.

Das Herzversagen nach traumatischer arteriovenoser Fistel untersuchten
anhand der Befunde bei 14 Patienten PATE u. Mitarb.

5. Posttraumatische Varizen

Zur Frage der posttraumatischen Varizen bemerkt BAUMGARTEL, daB zwischen
dem Trauma und der vollen Ausbildung des Syndroms eine mehrjéhrige symptom-
freie oder sehr symptomarme Latenzzeit liegen kann. Auch Briickensymptome
kénnen fehlen. Dennoch muf} in vielen Fillen eines posttraumatischen Syndroms
mit Oedemen, Hautpigmentationen, Indurationen, Dermatitis, Ulcus cruris und
Varizen die traumatische Genese als zweifelsfrei gelten. Seine Abgrenzung von
einem evtl. gleichzeitig bestehenden, anlagebedingten Krampfaderleiden kann
Schwierigkeiten bereiten.

Die genuinen Varizen, die bei Bindegewebsschwéche auf angeborener Grund-
lage bestehen, sind nach EYsoLDT von den sekundiren Varizen des postthromboti-
schen Syndroms zu unterscheiden.
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VIII. Verletzungen peripherer Nerven

Traumatische Lisionen peripherer Nerven finden sich unter Beriicksichtigung
eines groBeren Materials nach PADovANI in folgender Anzahl:

Plexus brachialis. . . . . . . . 4 9%
N. medianus. . . . . . . . .. 19,59%
N.radialis . . . . ... ... 12 9
N. cubitalis . . . . . . . . . . 2659%
N. ischiadicus . . . . . . . . .19 9%
N. musculo-cutaneus . . . . . . 1 9%
N. ischiadicus internus . . . . . 18 9
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Nervenlisionen konnen die Folge offener Verletzungen sein oder geschlossener.
Im Frieden handelt es sich meist um Stichverletzungen, Schnittverletzungen oder
Glassplitter. Die Nervendurchtrennung ist in diesen Féllen glatt; es besteht wenig
Infektionsgefahr. Doch konnen minimale Verletzungen schwere Funktionsstérun-
gen des Nerv nach sich ziehen.

Eine Beobachtung von Haack zeigt, dafl auch bei einer ,,einfachen Kontusion*
eine Nervenzerreilung eintreten kann, inshesondere, wenn der Nerv an einer rela-
tiv ungeschiitzten Stelle getroffen wird, wie es beim N. peroneus in seinem Verlauf
am Fibulaképfchen der Fall ist.

Uber 17 Fille mit Schmerz und Paristhesien infolge einer Verletzung des senso-
rischen Astes des N. radialis und seiner Umgebung berichteten LINSCHETD.

Klinische und gerichtsirztliche Betrachtungen tber das Syndrom der pro-
gressiven posttraumatischen Lahmungen und Atrophien stammen von TABBARA
und PrROTEAU.

Das traumatische oder Amputationsneurom ist eine Regenerationsgeschwulst
und wird vorwiegend an peripheren Nerven beobachtet, mitunter jedoch auch an
Nerven des vegetativen Systems. Das Amputationsneurom stellt keine echte
Geschwulst dar, sondern eine geschwulstartige UberschuBbildung. Sie besteht aus
markhaltigen Nervenfasern und proliferierten Schwannschen Zellen und ist von
Bindegewebsstringen sowie Nervengewebe umgeben und durchzogen.

Durch die beiden Weltkriege mit der grofien Zahl von Nervenverletzungen sind
die pathologisch-anatomischen Befunde vor allem an exzidierten Nervennarben
und von Amputationsneuromen niher bekannt geworden. Abgesehen von der
totalen oder partiellen Durchtrennung der Nerven kommen Lihmungen durch
Prellung, Dehnung oder Druck zustande (KrUCKE).

Bei einer totalen Durchtrennung der Nerven durch SchuB}, Schnitt oder Zer-
reifung fehlen die gerichteten Wege der Endoneuralrohre als Leitweg fiir die
auswachsenden neuen Nervenfasern.

Nach den Ausfiithrungen von KrRUCKE wird die Liicke zwischen den beiden Nervenstiimpfen
durch Blutungen und Exsudatmassen gefiillt; destruktiv-degenerative Vorginge beherrschen
zuniichst das Bild. Besonders bei Kriegsverletzungen fithren Fremdkérpereinsprengungen und
Infektionen zu entziindlichen Reaktionen. Es bildet sich ein Granulationsgewebe mit Fibro-
blasten aus, das spéiter unter Neubildung zahlreicher ungeordneter retikulirer und kollagener
Fasern zur bindegewebigen Narbe fiihrt. Die Wallersche Degeneration lduft im distalen
Abschnitt ab. Aussprossende Achsenzylinder wandern an der Oberfliche der Fibroblasten und
der neugebildeten retikuldren und kollagenen Fasern entlang. Unter giinstigen Umsténden
konnen sie den distalen Stumpf erreichen, meist aber verlaufen sie in divergierender Richtung.
Zusammen mit der Proliferation der Schwannschen Zellen tragen die einwachsenden Achsen-
zylinder zu der geschwulstartigen, keulenformigen Anschwellung beim sog. Amputations-
neurom bei.
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IX. Verletzungen des Knochens

1. Bruchformen und ihre Entstehung

subperiostale Fraktur (Griinholzbruch)
Infraktion (Fissur)

Biegungsbruch

Quer- und Schrigbruch
Torsionsbruch

Stauchungs- oder Kompressionsbruch
Abscherbruch

RiBbruch

Ausrifibruch

Impressionsbruch

SchuBbruch

Aus der Kenntnis des Verletzungsherganges lafit sich nach Ss6vaLr weit-
gehend auf die zu erwartende Form des Bruches der langen Réhrenknochen
schlieBen, wie man umgekehrt aus der Frakturgestalt die Art der dulleren Gewalt-
einwirkung herleiten kann.

Nach den Untersuchungen von SELLIER kann beim Knochenbruch auch ein
Dreieck ausgesprengt werden, dessen Basis der Gewalteinwirkung gegeniiberliegt.
Die Basis eines ,klassischen‘ Dreiecks liegt immer an der Seite der Gewaltein-
wirkung. Das Dreieck wird um so schmaler, je konzentrierter die Gewalteinwirkung
ist und je schneller sie einwirkt. Beim ,,falschen Dreieck liegt die Basis der
Gewalteinwirkung abgelegen.

Uber eine Zunahme multipler Frakturen und ihrer Ursachen berichtete
GEISTHOVEL,

Kryuxov untersuchte 104 Schidel und 221 Becken in Beziehung zum Unfall-
geschehen. Durch Druck entsteht am Ort der Einwirkung eine stédrkere ortliche
Deformierung (unabhingig, ob die Krafteinwirkung von auflen oder von innen
erfolgt). Abhingig von der Struktur des Knochens verlaufen Bruchlinien und
Risse (mit Sigezahn-Form in Richtung der Gewalteinwirkung).

Mit den Knochenverletzungen im Kindesalter, insbesondere mit den Briichen
des Condylus radialis humeri, der suprakondyliren Oberarmfraktur, dem Schenkel-
halsbruch, den pertrochantiren Oberschenkelbriichen und den Oberschenkelschaft-
briichen beschéftigen sich REHBEIN und HOFMANN.

Uber Diaphysenfrakturen bei Kindern berichteten auch MOESNER und
OSTERGAARD.

Die Refrakturen bei 63 Kindern im Alter von 2—15 Jahren, die innerhalb von
5 Jahren entstanden waren, untersuchte FrRINTA. Es ist dabei nie zu einer Refrak-
tur in der alten, kndchern fest verwachsenen Bruchlinie gekommen. Es war immer
wieder der Callus, der einer kurzen Ruhigstellung wegen noch unreif oder der
durch unzweckmiBige Behandlung geschwicht war und zusammenbrach. Der
Verfasser nennt deshalb solche wiederholte Unfille Callusbriiche.

Knochenfrakturen bei Blutern werden als schwere Traumen angesehen, denen
man die groBte Aurmerksamkeit widmen muBl. 5 Knochenfrakturen bei 3 Blutern
beschrieb SVOBODA.

Die atiologischen und pathophysiologischen Theorien und Ergebnisse bei
Sudeck bespricht TAUBERT. Nach seinen Untersuchungen fand sich ein Anteil von
2,7% bei Extremititenfrakturen; am stirksten gefihrdet waren Frauen im Alter
von 41 bis 60 Jahren.

Die bei multiplen Frakturen auftretenden Frijh- und Spatkomplikationen
untersuchte MLLER. Er fand unter den Frithkomplikationen an erster Stelle die
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Fettembolie stehend; im spiteren Verlauf ist mit Komplikationen wie Lungen-
arterienembolie, verzdgerter Frakturheilung, Osteomyelitis und Harnwegsinfek-
tionen zu rechnen.

2. Posttraumatische Osteolyse

Das Vorkommen einer posttraumatischen Osteolyse ist nach KxocH dullerst
selten. Der Verfasser hilt diese nicht fiir eine Krankheit sui generis, sondern fiir
ein Symptom einer Grundkrankheit. Technische Méngel der Rontgenbilder kdnnen
bei der Diagnosestellung vorliegen. Durch diese Fehlerquelle entsteht der Ein-
druck eines zirkumskripten osteolytischen Bezirkes.

Zur Ursache der sog. posttraumatischen Osteolyse, besonders solcher der oberen
Extremitit, nimmt ScHROTH kritisch Stellung. Er ist der Meinung, dafy der groite
Teil dieser Osteolysen eine syndromarme Syringomyelie zur Ursache habe und
begriindet seine Auffassung.

Nach einem Uberblick iiber die bisher beschriebenen Fille einer traumatischen
Osteolyse des lateralen Claviculaendes beschrieb Dyck einen weiteren Fall, der
auf ein mehrmaliges embolisches Geschehen mit nachfolgendem Gefafiverschlufl
zurickgefiithrt wird.

Eine weitere Beobachtung einer posttraumatischen Osteolyse des Schliissel-
beins erfolgte durch GAERTNER und SCHWIER.

Zwei Fille einer Osteolyse nach einemn Trauma berichteten Harasy und
p1 SALVO.

Durch Gegeniiberstellung von 2 Krankheitsgeschichten und Réntgenbefunden
zeigte STENGG, daB bei Zusammentreffen von Knochennekrose und Trauma die
Verschlimmerung zum wesentlichen Teil das Fortschreiten des Knochengewebs-
todes und nicht die Folgen des Trauma betrifft, andererseits bei Verletzung durch-
blutungsgestérten Knochens diese ohne weiteres und auch ohne wesentliche Ver-
zégerung ausheilen kann.

3. Ermiidungsfraktur

Ermiidungsbriiche, d.h. Briiche, die ohne unmittelbare Gewalteinwirkung an
einem gesunden Knochen entstehen, beschrieben auch Goueron und MOREAU-
Horrrx. Die klinischen Zeichen, Schmerzen und értliches Oedem, treten in Er-
scheinung bei intensiver und ungewéhnlicher kérperlicher Uberanstrengung eines
Knochens, der immer in dem gleichen elektiven Bereich getroffen wird. Die
Réntgenaufnahme zeigt einen ganz eigenartigen Aspekt, bei dem der mehr oder
weniger vollstindige RiB mit einer randstindigen Verdichtung, die dem Callus
den Weg bereitet, vergesellschaftet ist.

Die radiologische Untersuchung einer Marschfraktur der Tibia erlaubt nach
GARRETA u. Mitarb. praktisch nie, sie im Anfangsstadium zu erkennen. Das erste
Zeichen besteht aus einer periostalen Auflagerung, die mit einem Verzug von
mehreren 'Wochen erscheint. Die Entdeckung einer Knochenfissur erlaubt die
Vermutungsdiagnose.

Basek kniipft an die Arbeit von ZpENKOVIC aus dem Jahre 1958 an und be-
spricht weitere 27 Fille von Ermiidungsschiden der Knochen bei Soldaten. Sie
sind bei 25 Soldaten aufgetreten und ereigneten sich alle, mit einer Ausnahme, im
1. Jahr der Militdrdienstzeit.

Tnsgesamt 13 Félle von Ermiidungsfrakturen des Femurhalses, einer seltenen
Lokalisation von Ermiidungsfrakturen, berichtete ErRxsT bei dénischen Soldaten,
wobei 5mal eine vollstindige Fraktur mit Verschiebung der Bruchstiicke einge-
treten war. Bel den anderen 8 bestanden unvollsténdige Frakturen.
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Weitere Arbeiten iiber StreBfrakturen stammen von DEvas, GILBERT und
JOHNSON.

Die hiufigste Ursache des Marschoedems ist die Marschfraktur am Metatar-
sale II, IIT oder IV. Weiterhin kann es sich nach einem mehr oder minder starken
Trauma am FuBriicken entwickeln (DIETRICH).

4. Traumatische Schiidigung der Epiphysen

Eine Schidigung der Epiphyse kann erfolgen durch:

1. Kontusion und Distorsion
2. Epiphysenlockerung
3. Epiphysenzerreilung mit partiellen oder totalen Verschiebungen (WrrT).

Wachstumsstorungen nach Epiphysenlosungen und epiphysennahen Frak-
turen der langen Extremitdtenknochen im Kindesalter treten entsprechend den
Nachuntersuchungen von GREWE und NIEMANN selten auf. Grobe Funktions-
storungen und klinisch bedeutsame Restschiden infolge Storungen des Lingen-
wachstums stellten die Verfasser bei insgesamt 127 nachuntersuchten Fillen
2mal fest.

5. Ossifikation nach neurologischen Verletzungen

Bei paraplegischen Patienten treten nach KAUFER in etwa 509, der unter-
suchten Fille eigenttimliche, oft multiple Knochenneubildungen um die Gelenke
oder in den Weichteilen der gelahmten Glieder auf.

Auch BENassY u. Mitarb. konnten ungewohnliche Ossifikationen bei verschie-
denen neurologischen Verletzungen studieren. Aufler den wohlbekannten Ossi-
fikationen bei Querschnittgelihmten wurden auch Beobachtungen tber Ossifika-
tionen bei traumatischen und nicht traumatischen (z.B. intrakraniellen Opera-
tionen) Hirnverletzungen und nach Kohlenoxydvergiftungen beschrieben. In allen
13 Fillen von CaraNDRIELLO war der Heilungsprozel3 der Briiche durch eine
reichliche und frithzeitige Callusbildung gekennzeichnet.

Einen Beitrag zur Kasuistik der posttraumatischen Calcinosis interstitialis
lieferte SIELAFF.

Schwere Schidel-Hirnverletzungen sind hiufig mit Briichen der Gliedmafen
oder des Rumpfes assoziiert. CARANDRIELLO konnte beobachten, daf} in einigen
dieser Falle eine Neigung zur schnellen und reichlichen Knochenneubildung im
Bruchbereich bestand. Der Verfasser stellte eindeutig fest, dafl nach Hirnver-
letzungen mit BewufBtlosigkeit die evtl. vorhandenen Briiche eine deutliche Nei-
gung zur frithzeitigen und reichlichen Knochenneubildung zeigten.

6. Posttraumatische Osteomyelitis

Fiir die Haftung von Erregern im Knochenmark sind nach GRUNDMANN eine
ganze Anzahl von Konditionen zu beriicksichtigen. Es wird von der Aggressivitét
und der Masse der Erreger sowie von der Reaktionslage des Organismus abhéngen,
ob die in das Mark eingedrungenen Keime eine Osteomyelitis verursachen kdnnen.
Ein Trauma lost entsprechend der Stiarke der Verletzung gemifl der Rickerschen
Stufenregel an der terminalen Endstrombahn Zustdnde wie Pristase und Stase aus,
welche das Ansiedeln von Erregern im Knochenmark erleichtern. Es mufl ein
erhebliches Trauma nachgewiesen werden, wobei insbesondere der Nachweis eines
Haematoms niitzlich sein kann, da es beweist, daB iiberhaupt ein schwereres
Trauma den Knochen getroffen hat.
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C. Traumatischer Schock

1. Vorkommen und Definition

Nach suBeren Gewalteinwirkungen, wie Verletzungen, Knochenbriichen, Ver-
schiittungen, Verbrennungen, Verbrithungen, nach Operationen, Blutverlusten,
Weichteilquetschungen und anderen, auch im Verlauf von manchen Erkrankun-
gen, wie z.B. bei Peritonitis, Harnleitersteinkolik, akuter Pankreasnekrose usw.,
kennt man von alters her eine Allgemeinstérung des ganzen Organismus, die nicht
fiir ein bestimmtes Trauma oder eine bestimmte Krankheit spezifisch ist (EUFIN-
GER). Das hervorstechendste klinische Merkmal ist die Hypotension. Auch an
relativ geringfiigige Traumen konnen sich unter Umstdnden schwere, mitunter
todliche Kreislaufzusammenbriiche anschlieBen (FISCHER).

Nach KErN und WIMERS versteht man heute, abweichend vom fritheren
Sprachgebrauch, unter ,,Schock® ein schweres Kreislaufversagen, das infolge
ungeniigender Blutversorgung zu einer Hypoxie der Organe und damit zur Azidose
fahrt.

In der Chirurgie versteht man nach den Ausfithrungen von LoB unter Schock
einen reflektorisch iiber das sensible oder vegetative Nervensystem ausgelosten
Zustand, der dem Kollaps in vielen Beziehungen dhnelt. Es ist zu unterscheiden:

1. primérer traumatischer Schock, der sich unmittelbar an das Trauma an-
schlieBt. Derartige Schockzustinde sind

a) der psychische Schock (Schreckreaktion)

b) reflektorisch bedingte Schockzustéinde, wie Schmerzreize, reflektorischer
Schock bei Lungenembolien und Schlag gegen den Carotis-inus

¢) Schockerscheinungen nach Commotio cerebri als Folge der direkten Schadi-
gung regulatorischer Zentralstellen.

2. Sekundir traumatischer Schock. Dieser entwickelt sich erst im Anschluf3 an
ein schweres korperliches Trauma, wobei der Zustand nicht reflektorisch oder psy-
chisch ausgeldst wird, sondern durch die Folgen der schweren Verletzung.

RusHMER u. Mitarb. geben eine sehr genaue Einteilung der verschiedenen
Formen des Schocks und weisen darauf hin, daB bei einem Uberblick iiber die den
arteriellen Blutdruck regulierenden Mechanismen nahezu allen bekannten Fak-
toren, die theoretisch das Herzzeitvolumen oder den peripheren Gesamtwider-
stand beeinflussen, fiir die Entstehung des Schocks von Bedeutung sein konnen.

FriepseErG und ScHAFER folgen dem Einteilungsschema von BLALOCK und
unterscheiden 3 verschiedene Schock- und Kollapsformen als Reaktion des Kreis-
laufs auf Schidigungen von auflen oder innen:

a) haemorrhagischer oder hypovolamischer Kollaps (Blut- oder Plasmaverlust),
Quetschungen, Verbrennung oder Erfrierung, Hitze

b) neurogener Schock oder primérer Kollaps als Reflexvorgang oder durch psy-
chische Einfliisse (Orthostase, StoB, Schmerz, Myokardinfarkt, Lungenembolie,
Lumbalanésthesie, Eingeweideperforation)

c) parayltischer (Infektionen, Intoxikationen, Anaphylaxie).

Schock im etymologischen Sinne heiit StoB, Schlag, Erschiitterung. Auf das
menschliche Schockgeschehen iibertragen bedeutet es nach SAEGESSER die plotz-
liche Herabsetzung aller koérperlichen und geistigen Funktionen, wobei die aus-
losende Ursache ganz verschieden sein kann. Die wichtigsten Schockformen sind:

1. chirurgischer oder Wundschock
2. haemorrhagischer Schock
3. Verbrennungsschock



Vorkommen und Definition 129

4. septischer Schock
5. Dehydrationsschock
6. Narkoseschock

7. Operationsschock

8. Herzschock

9. psychischer Schock

10. allergischer Schock

11. toxischer Schock: Endotoxinschock (Toxine der Coligruppe), Insulinschock

12. Elektroschock.

Kardiogener Schock, d.h. Schock infolge akuten Herzversagens, kann unter
verschiedenen Umstdnden auftreten, so bei Myokardinfarkt, perakuter Myokardi-
tis, extremer paroxysmaler Tachykardie oder extremer Verlangsamung des Herz-
schlags, bei der Herzbeuteltamponade, nach Herzruptur und in der Endphase
chronischen Herzversagens.

Der hypovoldmische Schock bedeutet eine echte, akute Verkleinerung des
zirkulierenden Blutvolumens. Unter diesen Begriff fallen der chirurgisch-trau-
matische, der haemorrhagische und der Verbrennungsschock.

Die Hypovolimie, d.h. das Defizit der peripheren Zirkulation, entsteht durch
Verlust von Gefillinhalt: Blut, Plasma, Wasser, Elektrolyte. Der Austritt erfolgt
nach auflen in die Gewebe oder in die Kérperhohlen. Die periphere Zirkulation
nimmt ab (Hypovolamie), der Blutdruck fallt (Hypotension), die Gewebe erhalten
zu wenig Sauerstoff (Hypoxydose): die 3 ,,H* des akuten Schocks. Nach SAEGESSER
146t der hypovolimische Schock primér eine Commotio vascularis und, zu einer
Minusdekompensation des peripheren Kreislaufs fiihrend, in seinem Ablaufe eine
vasokonstriktorische, eine vasodilatorische und eine vasoatonische Phase erkennen,
welche meist klinisch deutlich abgrenzbar sind.

Ebenso versteht ScHNEIDER unter Schock eine akute, mehr oder weniger allge-
meine Verminderung der Gewebsdurchblutung, so daB eine Hypoxydose eintritt.
Es erscheint giinstiger, nicht mehr eine Trennung in Schock und Kollaps vorzu-
nehmen, sondern nur noch den Ausdruck Schock zu verwenden und gegebenenfalls
zu unterscheiden zwischen einem Schock mit und einem Schock ohne Blutdruck-
senkung.

Nach FrEY ist der alte Streit iber den Unterschied zwischen Kollaps und
Schock iiberholt, zumal iber die Pathophysiologie und die Therapie Einigkeit
herrscht. Die Begriffe Kollaps und Schock werden von der modernen internationa-
len Literatur nicht mehr getrennt. Im angloamerikanischen Schrifttum wird vor
allem der traumatische Schock genau definiert als Hypovoldmie (Verminderung der
zirkulierenden Blutmenge) aufgefa3t mit allen therapeutischen Konsequenzen des
sofort notwendigen Blutersatzes. Einzelne Autoren halten allerdings an Kollaps
als einem iibergeordneten Begriff fest; unter Schock verstehen sie nur einen para-
sympathisch gesteuerten Kreislaufzustand.

Nach HossLI ist eine scharfe Trennung der beiden Zustinde Schock und Kol-
laps klinisch kaum mdglich. Es handelt sich lediglich um zwei kreislaufdynamisch
verschiedene, in der Regel sich folgende, ineinander iibergehende Situationen des
gleichen pathophysiologischen Ablaufes.

Auch AENEFELD und ALLGOWER halten fiir die operativen Ficher sowohl aus
diagnostischen als auch therapeutischen Grinden eine Abgrenzung des Schocks
vom Kollaps fiir nicht moéglich. In Anlehnung an die international {ibliche Nomen-
klatur sollte Schock als Oberbegriff zumindest fir alle traumatisch bedingten
hypotensiven Kreislaufdysregulationen Verwendung finden. Obwohl eine Abgren-
zung verschiedener Verlaufsformen des Schocks nach pathophysiologischen und
himodynamischen Kriterien moglich ist, zeigen alle hypotonen Kreislaufverinde-

9 TFischer/Spann, Pathologie des Trauma
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rungen die gleichen Auswirkungen auf den Organismus, wobei lediglich Dauer und
Intensitit die Schwere der hdmodynamischen und metabolischen Stérung be-
stimmen.

Bei der Klassifizierung des Schocks unterscheidet man auch zwischen ,,primé-
ren‘‘ und ,,sekundiren‘‘ und zwischen ,,reversiblen‘‘ und ,,irreversiblen‘‘ (NELSON).

Unter dem Begriff ,,Spéitschock” versteht EUFINGER einen Symptomen-
komplex, der durch Wasserausscheidungsstérungen, die bis zur Anurie gehen und
todlich enden kénnen, und Reststickstofferh6hungen gekennzeichnet ist.

Beziiglich eingehender Darstellung iiber Pathophysiologie, pathologische Ana-
tomie und die Grundziige der Schocktherapie sei auf den Handbuchbeitrag von
BucuBorN im Handbuch der Inneren Medizin verwiesen und hinsichtlich Schock,
Trauma und chirurgische Eingriffe auf StMEoNE. Neuere Gesichtspunkte zu Schock
und Kollaps verdffentlichte UEBERMUTH.

Eine weitere Arbeit iiber den traumatischen Schock stammt von BERGMANN.

Auch bei Kriegsverletzungen stehen nach Einfithrung der Antibiotika nun-
mehr die Schockzustinde im Vordergrund der Todesursachen bei schweren Organ-
traumen, und insbesondere bei Schidelverletzungen besteht haufig ein irreversibler
Schock. Die Antibiotika erméglichten es, zusammen mit entsprechender chirurgi-
scher Wundversorgung, die Gefahren schwerer Infektionen erheblich zu bannen
(F1scHER).

2. Verinderungen des Blutkreislaufes

Der Kreislaufzusammenbruch ist immer der Ausdruck eines MiBiverhiltnisses
zwischen GefiBvolumen und zirkulierender Fliissigkeitsmenge mit Versagen der
kompensatorischen GefiaStonisierung.

Unter Einwirkung der den Schock auslésenden Faktoren entsteht nach den
Ausfiihrungen von AHNEFELD zunéichst bei einem relativ geringen Volumenverlust
eine lokalisierte GefiBkonstriktion in der Peripherie. Die Arteriolen sind stark
gedrosselt, der periphere Widerstand vergréBert, der Blutdruck dadurch weit-
gehend normalisiert, lebenswichtige Organe bis zu diesem Zeitpunkt maximal
durchblutet. Durch einen weiteren Volumenverlust entsteht jedoch wiederum ein
MiBverhiltnis zwischen zirkulierender Blutmenge und GefiBkapazitit. Die bis
dahin auf die Peripherie beschrinkte GefdBkonstriktion wird verstirkt. Der ge-
samte periphere Kreislauf sistiert schlieflich zugunsten lebenswichtiger zentraler
Gebiete (Zentralisation). Diese kompensatorische Geféifiregulation kann aber auch
nur eine bestimmte Zeit bestehen bleiben. Wihrend noch eine geniigende Sauer-
stoffversorgung des Myokards und zentralen Nervensystems als der fir das Leben
wichtigsten Zentren sichergestellt ist, ruft die durch Abdrosselung schliefflich
auch in den Nieren und in der Leber entstehende Hypoxie schwere Schéden hervor.
Ob allein der Sauerstoffmangel in den Zellen der Medulla oblongata, ob toxische
Substanzen oder hormonelles Versagen schlieBlich zu einem Zusammenbruch fithren,
ist nicht sicher geklirt. Es 1d8t sich jedoch einwandfrei feststellen, daf die Gefa 8-
konstriktion meistens sehr plotzlich von einer Dilatation gefolgt wird. Ein durch
korpereigene Regulation nicht mehr behebbares Mifiverhéltnis zwischen Gefa(-
kapazitit und vorhandener Fliissigkeitsmenge wird offenbar. Das akute Gefahren-
moment entsteht, da der venose RiickfluB, also das Blutangebot zum Herzen zu
gering ist.

Bei einer Verminderung des vendsen Rickflusses (z.B. bei Blutverlust) zum
Herzen wird voriibergehend der Auswurf des Herzens vermindert. Es geniigt
jedoch schon eine Abnahme der Pulsamplitude, um iiber die Pressorezeptoren in
Carotis-Sinus und Aorta die sympathischen Kreislaufzentren zu enthemmen. Es
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kommt iiber die Pressorezeptoren zu einer Steigerung der Frequenz und Kontrak-
tion des Herzens, damit zur Mobilisierung von Blut aus der Lunge, weiter zu einer
gewissen Konstriktion der Venen und so zu einem erhdhten Blutrickflul zum
Herzen und schlieBlich zu Vasokonstriktion in bestimmten arteriellen Gebieten.
Diese Konstriktion betriftft vor allem Haut und Darm, weniger den Muskel, tiber-
haupt nicht Herz, Gehirn und Nieren. Der arterielle Mitteldruck ist vollig gehalten,
nur der diastolische Druck ist entsprechend der Erhohung des peripheren Gesamt-
widerstandes leicht erhoht, der systolische Druck leicht gesenkt, also die Druck-
amplitude verkleinert.

Geht die Ausblutung weiter, dann verstirken sich diese Reaktionen, aber der
arterielle Mitteldruck kann nicht mehr voll gehalten werden und entsprechend
sinkt nun auch die Gehirndurchblutung ab. Die Herzfrequenz steigt anféinglich
rapide an; die Durchblutung der Leber sinkt etwa parallel zur Senkung des Herz-
minutenvolumens und des Blutdrucks.

Die Zentralisation verhindert ein weiteres Absinken von Herzminutenvolumen
und Blutdruck; sie ermoglicht auch bei schweren Blutverlusten noch die Ausbil-
dung eines Gleichgewichtszustandes.

Im Ablauf eines traumatischen Schocks tritt die Zentralisation des Kreislaufs
dann ein, wenn ein Volumendefizit von 1—1,5 Liter erreicht wird (AENEFELD). Die
Zentralisation dullert sich zundchst vorwiegend durch die Abschaltung der Peri-
pherie (Blésse, enggestellte Venen, verlangsamte Zirkulation), dann durch eine
Tachykardie und oft erst mit erheblicher Verzogerung durch einen Blutdruckab-
fall. Letzterer wird durch die stark vermehrten Katecholamine héufig noch im
Bereich der Norm gehalten, auch dann noch, wenn bereits ein erheblicher Volumen-
mangel und infolge der Zentralisation eine Minderdurchblutung der Organe be-
stehen.

Nach Hossrt kommt es als Folge der Mangeldurchblutung bei maximaler
GefdBkonstriktion in der Peripherie vorwiegend zu hypoxischer Schidigung des
empfindlichen Kapillarendothels, das seine Durchlissigkeit erhoht. Schliefllich
werden nur noch die geformten Blutbestandteile zuriickgehalten, und es tritt
reichlich Plasma in die Gewebe aus. Die damit verbundene ,,Bluteindickung‘ ver-
langsamt den Durchfluf} in den Kapillaren weiter.

Einen letzten Versuch zur Aufrechterhaltung einer ausreichenden Zirkulation
stellt die Erhohung der Herzfrequenz dar. So werden Blutdruckabfall und Tachy-
kardie die am zuverldssigsten objektivierbaren Zeichen der Krise. Im wesentlichen
hat sich von den verschiedenen ,,Schocktheorien‘ die neuzeitliche Ansicht, welche
die Bedeutung des MiBverhiltnisses zwischen GefédBinhalt und zirkulierender
Fliissigkeitsmenge infolge Blutvolumenmangels in den Vordergrund stellte, am
fruchtbarsten erwiesen. Die beiden vor Jahrzehnten hauptsichlich zur Diskussion
stehenden Theorien der vorwiegend neurogenen oder der toxischen Schock- und
Kollapsursachen miissen im Zusammenhang mit der stets vorhandenen gleich-
zeitigen Verminderung des intravasalen Fliissigkeitsvolumens gesehen werden.

Als auslosende humorale Stoffe von Schock und Kollaps wurden bekanntlich
frither Histamin und dhnliche Substanzen betrachtet; zwischen dem Blut-Hista-
mingehalt und dem klinischen Zustand besteht aber, auBler vielleicht beim aller-
gischen Schock, keine eindeutige Beziehung.

Klarer sind die Verhéltnisse beim toxischen Vasomotorenkollaps bei Infekten,
exogenen Vergiftungen und Stoffwechselstérungen und der sie oft begleitenden
Asphyxie, wobei allerdings hiufig auch eine Herzschwiche infolge der Myokard-
schidigung im Spiele ist. HossL1 weist auf die aullerordentliche Wirkung der infek-
tiosen Toxine bei Enteritis, Typhus, Influenza, Diphtherie, Erysipel, Pankreatitis,
Peritonitis, Ileus usw. hin. Als Gifte kommen ferner unphysiologische Stoffwechsel-
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produkte aus hypoxischem Leber- oder anderem Gewebe, bei Quetschung und
Verbrennung, toxische Eiweilfraktionen und proteolytische Fermente in Frage,
die sich in den entsprechenden Oedemen in reichlicher Menge finden.

Doch darfman auch neurogene Schockfaktorennicht auer Acht lassen. Intensive
sensible Reize allein kénnen wohl keinen Schockzustand hervorrufen, wohl aber
tritt er nach geringeren Blutverlusten schon auf.

3. Sehockniere

Bei einem haemorrhagischen Schock sinkt mit dem Blutdruck die Nierendurch-
blutung stark ab, so daB bei einem systolischen Blutdruck von 70—80 mm/Hg
nach FRIEDRICH und SCHAFER eine Durchblutungsverminderung der Nieren bis zu
50%, eintritt, nach KrRAMER bis zu 70%,. Es kommt jedoch bei der Niere im Beginn
des Schocks noch nicht zu einer Hypoxydose, da sie gegen Durchblutungsminde-
rung sehr resistent ist (Autoregulation). Sie weist zudem eine hohe Regenerations-
kraft auf.

KrAMER vertritt die Auffassung, daf die tiberdauernde Vasokonstriktion der
Nierengefifle eine glomerulire Filtration verhindern wiirde.

Zur Pathogenese der Schockniere fithrt SPANN aus, dall dem unter verschiede-
nen Bezeichnungen bekannten pathologisch-anatomischen Verdnderungen im
Bereich der Nierentubuli ein gleicher Entstehungsmechanismus zugrunde liegen
miisse. Diese Auffassung setzt sich neuerdings immer mehr durch, wenngleich der
pathophysiologische Entstehungsmechanismus des tubulédren Nierenschadens nach
Schockzustdnden bisher nicht geklidrt werden konnte. Da das Nierengewebe be-
ziglich des Sekundirschadens mehr gefihrdet wird als anderes Kérpergewebe, ist
anzunehmen, dafl dem tubuldren Nierenschaden neben den fiir alle Organe gleichen
allgemeinen pathophysiologischen Bedingungen des Schocks ein weiterer Faktor
hinzukommt, der wahrscheinlich in der Niere selbst zu suchen ist. SPANN denkt
daran, die im Gefolge des Blutdruckabfalls zustandekommende Verminderung der
Perfusionsmenge allein fiir die Entstehung eines tubuldren Nierenschadens verant-
wortlich zu machen. Er weist besonders auf das zweite Kapillarsystem hin, welches
die Aufgabe hat, den Tubulusapparat mit Sauerstoff zu versorgen. Die Glomerula
koénnen auch nach Absinken des Blutdrucks den Filtrationsvorgang weiterhin auf-
rechterhalten, da die Druckverhéltnisse im Glomerulum tiber die kriftige Musku-
latur in Vas afferens und Vas efferens steuerbar sind. Dagegen kann im zweiten
Kapillarsystem — selbst bei ausreichender Zahl von sauerstofftragenden Erythro-
zyten — die Sauerstoffversorgung nicht aufrecht erhalten werden, da das fiir die
Ubertragung notwendige Plasma weitgehend vermindert ist. Fiir die Ubertragung
des Sauerstoffs vom Haemoglobin zur Zelle ist ndmlich ein ausreichendes Plasma-
volumen Voraussetzung. Nachdem die Tubulusepithelien die Aufgabe haben, aus
dem in den Kanélchenlichtungen flieBenden Ultrafiltrat Fliissigkeiten und nicht
harnpflichtige Stoffe wieder in das Gefalsystem, also in das zweite Kapillarsystem,
zuriickzubringen, kann bei einer infolge Sauerstoffmangel eintretenden Schidigung
diese hochqualifizierte Fahigkeit zeitweilig oder permanent verlorengehen. Damit
entstehen Anurie und Urdmie. SPANN hilt es fiir moglich, das Zustandekommen
einer Schidigung des Tubulusapparates zu verhindern, wenn es pharmakologisch
gelingt, die Autoregulation der Nierenrinde zu durchbrechen und den Druck auch
im Glomerulum wihrend des Schocks soweit zu senken, daB das zirkulierende
Plasma die Glomerulumschlingen passiert, ohne zum Ultrafiltrat abgepref3t zu
werden.

In iberlebenden Fillen konnen Folgen einer Hypoxydose des Nierengewebes
nicht nachgewiesen werden. Wahrend der Niederdruckphase des Kreislaufschocks
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ist die Durchblutung des Nierenmarks ausreichend, um den osmotischen Gradien-
ten, der durch das Gegenstromsystem der Henleschen Schleifen und BlutgefiBe
aufgebaut wurde, auszuwaschen, so daf} ein konzentrierter Harn nicht mehr ge-
bildet werden kann. Wihrend der Erholungsphase nach akutem Kreislaufversagen
kann der osmotische Gradient im Nierenmark nur dann aufgebaut werden, wenn
geniigend Filtrat das Schleifensystem erreicht. Je mehr Filtrat gebildet wird, um so
schneller entwickelt sich der osmotische Gradient des Markes. Die Konzentrie-
rungsfihigkeit der Niere ist daher an ein ausreichendes Glomerulumfiltrat ge-
bunden.

Mit dem Ausdruck ,,Schockniere‘‘ hat vax SLYKE schon 1948 Nierenfunktions-
storungen zusammengefaBt, die nach ausgedehntem Blutverlust, Verbrennungen,
Trauma, Exsikkose und anderen Schiddigungen auftreten, da sie sich klinisch,
pathologisch-anatomisch und funktionell dhnlich verhalten. An Hauptursachen
kann man zusammenstellen:

1. Blutdruckabfall, Blutvolumenverringerung

2. Hémolyse und Myolyse

3. Kochsalzmangel und Exsikkose

4. endogene Intoxikation mit Schock.

Die einzelnen Faktoren iiberlagern sich hiufig, wie beim Crush-Syndrom die
Myolyse mit dem Schock, beim postoperativen Nierenversagen der Schock mit den
Mineralhaushaltsstorungen und bei der Verbrennungskrankheit Schock, Hiweil3-
abbau und Exsikkose.

Die Rolle der Ischémie bei der Schockniere ist nach SARRE immer noch um-
stritten. Man mufl annehmen, dal beim Menschen auBer dem Kreislaufkollaps noch
andere Faktoren hinzukommen miissen, da ja meist eine Kombination von
Schock mit anderen schweren Stérungen, wie Hémomyolyse, Mineralhaushalts-
storungen, Operation usw., beobachtet wird. Ferner muf} cine Ischdmie der Niere
auch nach Wiederherstellung in der Niere weiterwirken. Der nervale Faktor bei
der Gefiflkonstriktion ist wiederholt untersucht worden, und man hat gefunden,
daf} es bei Schock und Kollaps zu einer nervalen Konstriktion der Nierengefi3e
kommt, so daB im Kollaps die Niere weit weniger durchblutet wird als andere
Organe. Zu der Minderdurchblutung der Niere bis etwa 709, kommt eine offenbar
nerval bedingte Konstriktion des Vas afferens, die den intraglomulidren Druck und
damit den Filtrationsdruck soweit herabsetzt, daB das Glomerulumfiltrat sehr klein
oder gleich Null wird. Diese kleinen Glomerulumfiltratmengen werden total riick-
resorbiert.

ExDEs und SiMarskY berichteten iiber die Verdnderungen der juxta-glomeru-
laren granulierten Zellen in der menschlichen Schockniere.

ReEMMELE u. Mitarb. wiesen auf Herkunft und Bedeutung der intravasalen
Zellansammlungen in der Schockniere hin. Haufig lassen sich in vendsen Schenkeln
der Vasa recta des Nierenmarkes Ansammlungen kernhaltiger Zellen nachweisen.
Die Morphologie der intravasalen Zellansammlungen ist vielgestaltig. Neben
Lymphozyten — iiberwiegend vom Aussehen sogenannter Sinus— oder Pulpa-
lymphozyten — kommen Plasmazellen oder Plasmazellvorstufen sowie Monozyten
vor. Zellen der Myelopoese, vor allem Promyelozyten und Myelozyten, sind eben-
falls hiufig; seltener werden Megakaryozyten oder Normoblasten angetroffen. Die
Autoren konnten die Zellen sowohl in histologischen Schnittpriparaten, in 198 Fil-
len, als auch im Perfusat der Nieren frisch Verstorbener, in 11 Fillen, nachweisen.
Die Autoren vertreten die Ansicht, dafl die in den Nierengefafien angetroffenen
Zellen aus dem Knochenmark oder aus extramedulliren Blutbildungsstéitten
stammen und auf dem Blutweg in die Niere gelangen. Dafiir spricht, da im Kreis-
laufkollaps das Kapillarbett der Niere erweitert ist und die Strémungsgeschwin-
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digkeit betrichtlich absinkt. Dadurch werden die Voraussetzungen geschaffen, da3
sich die auf dem Blutwege in die Niere eingeschwemmten Zellen in den Vasa recta
der Marksubstanz ansammeln kénnen. Da diese intravasalen Ansammlungen in
etwa 20%, aller Erwachsenensektionen vorkommen, haben vergleichende Unter-
suchungen ergeben, daB der Kreislaufkollaps in der Pathogenese dieser Erschei-
nungen eine entscheidende Rolle spielt.

TEUBNER teilte den morphologischen Nierenbefund von Menschen mit, die im
postoperativen oder posthaemorrhagischen, oligurisch-anurischen Schock verstor-
ben waren. Als Ursache der Rindenischamie wird histologisch eine bisher nicht
geniigend beachtete, durch feingewebliche Indizien bewiesene Vasokonstriktion der
mittleren und kleinen Nierenarterien ermittelt, so dal die oligurisch-anurische
Phase des Schocks als priglomerulire BlutzufluBstérung und die polyurische
Phase als oligimische, hypoxisch-toxische Resorptionsinsuffizienz des Tubulus-
epithels erklart werden kann.

Morphologische Untersuchungen der letzten Jahre haben nach ScHUBERT und
Ko6BERLE Kriterien geschaffen, die es ermoglichen, eine Schockniere (akutes
Nierenversagen) auf Grund des pathologisch-anatomischen Bildes ohne Kenntnis
des klinischen Befundes zu diagnostizieren.

Makroskopisch stiitzt sich die Diagnose ,,Schockniere’ auf grofe, feuchte,
blasse Nieren mit einem Gesamtgewicht von meist iiber 300 g, mikroskopisch auf:

a) Weite der Tubuluslumina, besonders der Hauptstiicke bei Ausschluf3 anderer Ursachen,
die zum histologischen Bild weiter Tubuli fithren kénnen wie osmotische Diurese zum Zeit-
punkt des Todes und Hydronephrose in den ersten Tagen

b) herdférmige Tubulusnekrosen

¢) hyaline mit oder ohne pigmentierte Zylinder (Hamoglobin, Methimoglobin, Myohimo-
globin) in den distalen Nephronabschnitten

d) herdférmige rundzellige Reaktion des Interstitium und interstitielles Oedem (,,tubulo-
interstitielle Nephritis*‘)

e) Oxalatkristalle und andere doppeltbrechende Kristalle in Mittelstiicken, Schaltstiicken
und Sammelrohren

f) herdférmige oder diffuse ,,0smotische Nephrose* im Bereich der Hauptstiicke nach
Infusionsbehandlung mit sog. Plasmaexpander.

Die Diagnose ,,Schockniere* wurde von den Verfassern nur gestellt, wenn mehrere der
unter a)—f) aufgefithrten Befunde gleichzeitig vorlagen, wobei als notwendige Voraussetzung
das Vorhandensein weiter Tubuli oder herdférmiger Tubulusnekrosen angesehen wurde.

4. Sludge-Phiinomen

Der Schock ist durch eine linger anhaltende kritische Verminderung des Herz-
minutenvolumens charakterisiert. Es besteht keine Erweiterung der peripheren
Strombahn, sondern sogar ein erhéhter Stromungswiderstand. Dies beruht teils
auf vermehrter Aussendung sympathischer Impulse und Ausschiittung von
Katecholaminen, teils darauf, daB die elastischen GefiBwandelemente bei ver-
mindertem Innendruck sich kontrahieren. Zuletzt schlielit sich eine Stérung der
Mikrozirkulation an, wobei Thrombozyten und in spéteren Stadien auch Erythro-
zytenaggregate die Strémung in den Kapillaren behindern. In manchen Fillen
konnen die Thrombozytenaggregate vielleicht auch primir auftreten, z.B. durch
Freisetzung von Thrombokinase aus gequetschten Geweben. Man ist geneigt, den
sogenannten zentrogenen Schock nach schweren Schidelhirnverletzungen so zu
erklaren.

Bei den verschiedenen Schockformen lassen sich Thrombozytenaggregate in
den kleinen GefiBen nachweisen. Treten die Aggregate im arteriellen Blut auf,
dann kénnen sie zu Mikroembolisierung in den einzelnen Organen fiithren. Eine
zweite Stérung der Mikrozirkulation ist weiter im Schock in Rechnung zu stellen,
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nimlich eine erhohte Aggregationsneigung der Erythrozyten; sie ergibt sich erst
in spéateren Stadien des Schocks, parallel mit der Beschleunigung der Senkungsge-
schwindigkeit.

Die beiden Vorginge Thrombozytenaggregation und Erythrozytenaggregation
fithren nach SCHNEIDER zu schweren Storungen der Mikrozirkulation. Ist der Druck
in den kleinsten Arterien noch hoch genug, dann kénnen die Aggregate eliminiert
werden ; ist er jedoch, etwa durch allgemeine Blutdrucksenkung oder durch Kon-
striktion der vorgeschalteten Arterien abgesunken, so kann es dadurch zu Verle-
gungen in der terminalen Strombahn kommen und damit zur lokalen Anoxie, die
zu Endothelschidigung und Plasmaverlust fithrt. Diese lokalen Stasen brauchen
aber nicht unbedingt permanent zu sein und damit irreversible Schiden hervor-
rufen; sie konnen sich bei Normalisierung des Gesamtkreislaufs losen.

Die Mikroembolien in der Pathophysiologie des Schocks studierte experimen-
tell RoBB.

SCHNEIDER nimmt mit anderen Autoren an, daf bei allen Schockformen diese
Mikroembolisierung durch Plattchenaggregate eine Rolle spielen kann, besonders
bei der Entstehung des irreversiblen Zustandes, vor allem aber bei traumatischem
Schock, so bei Tourniquet-Schock, beim Crush-Schock usw. GRUBER weist darauf
hin, daf} im sogenannten Sludgephdnomen (= Pseudoagglutination von Erythro-
und Thrombozyten) wohl einer der Griinde liege, weshalb einem Patienten im
Schock unter Umstédnden bis zu 150%, seines normalen Blutvolumens transfundiert
werden miissen. Zum Sludge kommt es infolge der verminderten und verlangsam-
ten Durchblutung in der Peripherie. Die Stase fithrt zu herabgesetzter Suspen-
sionsstabilitit des Blutes als Ausdruck anoxischer Schidigungen. Erythrozyten-
und Thrombozytenaggregate werden vor allem in den postkapilliren Venolen
gefunden, wodurch grofle Stromgebiete aus der aktiven Zirkulation ausgeschlossen
werden. Die Viskositidt des Blutes nimmt gleichzeitig zu. Diese Verdnderungen sind
wiederum um so ausgeprégter, je langer und je stirker die verminderte Durchblu-
tung anhalt.

Tm Zusammenhang mit den Storungen der Mikrozirkulation stehen eventuell
auch gewisse Veranderungen der Gerinnungseigenschaften des Blutes. Unter bisher
nicht geniigend bekannten Umstédnden kann es wegen Verdnderungen des Fibri-
nogens zu intravaskulirer Gerinnung kommen.

Bei 13 Patienten mit Unterschenkelfrakturen und 8 Patienten nach Operatio-
nen wegen einer Pseudarthrose des Unterschenkels wurden Erythrozytenaggrega-
tion, Plasmaproteine und Protein-gebundene Kohlenhydrate untersucht. Astx u.
Mitarb. fanden dabei eine sichtbare Erythrozytenaggregation 12—24 Std nach den
Frakturen und 24 Std nach den Operationen. Die Aggregation war nach 2—3 Tagen
maximal und blieb dann mindestens 1 Woche auf gleicher Hohe. Die Erythrozyten-
aggregation stand in guter Beziehung zum Anstieg der Blutsenkung und zur Er-
hohung der Alpha-2-Globuline, der eiweiigebundenen Kohlenhydrate und des Fibri-
nogens.

5. Weitere Gewebsstoffwechselstérungen

Bei allen Schockformen 143t sich eine Retention von Wasser durch die Nieren
feststellen. Auflerdem wird bei langanhaltender, nur langsam entstehender Hypo-
voldmie extrazelluldre Fliissigkeit nach intravasal verlagert. Es steht eindeutig
fest, daB3 die Verabfolgung von Vasopressoren bei hypovolimischen Zustdnden
niemals indiziert ist. Es besteht im Schock eine gesteigerte Aktivitit des adrenergi-
schen Systems mit massiver Ausschiittung von Katecholaminen, die bis zum Tode
nicht nachlaft.
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Die mangelhafte Durchblutung der Gewebe und damit das verminderte Sauer-
stoffangebot fiithrt zu anaerobem Stoffwechsel. Die Folge davon ist eine metabo-
lische Azidose, die oft wegen gleichzeitiger Einschrinkung der Atmung durch eine
respiratorische Komponente verstirkt wird.

Beziiglich Verinderungen der Aortenmedia nach Tod im akuten Kollaps
konnte THIES bei 50 Patienten, die in einem Kreislaufkollaps verstarben, in 23 Fil-
len Nekrosen beobachten. Ein Oedem ohne Nekrose wurde in 16 Fillen gesehen;
11 Fille zeigten keine Verinderung. Ebenso konnten zwischen Kollapsdauer und
Intensitdt des Kollapses sowie der Schwere der Verinderungen an der Aortenwand
eindeutige Beziehungen nachgewiesen werden.

6. Bakterielle Faktoren

Sehr starke Beachtung haben nach GRUBER in den letzten Jahren die bakteriel-
len Faktoren im Schockgeschehen gefunden. Einzelne Autoren méchten dem aus
den gramnegativen Bakterien des Darmes freiwerdenden Endotoxin, das im Schock
vom retikuloendothelialen System nicht mehr inaktiviert wird, die ganze Verant-
wortung fiir die Kreislaufinsuffizienz im Spétschock zuschreiben. Eventuell werden
durch die Abnahme der Durchblutung im Gebiete der A. mesenteria superior, die
von allen Stromgebieten am stirksten betroffen wird, noch andere Darmtoxine
freigesetzt. Andererseits muB mit groBer Wahrscheinlichkeit angenommen werden,
dafl bei septischen Schockzustéinden gewissen Bakterienprodukten eine deletire
Kreislaufwirkung zukommt.

Bei Schock durch Endotoxin findet zum Unterschied vom reversiblen haemor-
rhagischen Schock im Gebiet des Splanchnikus und besonders im Darm eine bedeu-
tend groflere Blutansammlung statt.

Infolge der aulerordentlich hohen Mortalitit des septischen Schocks verdient
nach Laxsive das Studium seiner Pathogenese und seiner Behandlung erhohtes
Interesse. Der septische Schock stellt einen Zustand der Hypotension dar, welcher
durch Bakteridmie verursacht ist, von Oligurie begleitet wird und durch eine ver-
minderte periphere Durchblutung ausgezeichnet ist. Zum septischen Schock fithren
héufig Infektionen und Operationen des Urogenitaltraktes, gynikologische Infek-
tionen und Manipulationen, viele Arten von Gastrointestinaloperationen, Infek-
tionen und Perforationen, Transfusionen mit kontaminiertem Blut und spezifische
Infektionen wie Cholera und Dysenterie. Ein septischer Schock tritt hiufig bei
Patienten mit verminderter Widerstandsfahigkeit auf, wie bei ausgedehnten
Karzinomen oder Lymphomen, besonders dann, wenn Radiotherapie, Steroide
oder Chemotherapie Anwendung gefunden haben. Die Bakterien sind in 2f; der
Fille gramnegative, am haufigsten E. Coli, Proteus, Pseudomonas und Bacterio-
ides; /3 wird von grampositiven Organismen, wie Staphylokokken, Streptokokken
und Clostridien ausgelost. Der spezifische toxische Faktor bei gramnegativen
Organismen ist ein Endotoxin, wihrend grampositive Organismen ein Exotoxin
produzieren. Beim E. Coli ist das Endotoxin ein Phosphorlipidpolysaccharid-
proteinkomplex, wobei das Phosphorlipid fiir die Toxizitdt und das Polysaccharid
fiir das spezifische Antigen verantwortlich ist.

7. Yerbrennungsschock

Nach Caccrarancia hat sich die bereits von verschiedenen Autoren vertretene
Meinung bestétigt, dal beim Verbrennungsschock zwei grundlegende Momente eine
Rolle spielen. Das eine besteht aus einer Reihe von himodynamischen und himo-
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chemischen Erscheinungen, das andere ist durch einen Komplex nervioser Mecha-
nismen vasovagaler Reflexe charakterisiert. Dieses letztere Moment ist in Wirk-
lichkeit die primére oder neurogene Phase des Verbrennungsschocks, wihrend die
himatogenen und hidmodynamischen Erscheinungen die sekundére, mittelbare
Phase mit progressivem Verlauf bilden.

Existenz und Bedeutung der Verbrennungstoxine sind noch heute sehr um-
stritten (ALLGOWER). Zwei hauptsichliche Schwierigkeiten stehen der experimen-
tellen Priifung im Wege. Bei experimentellen Verbrennungen laf3t sich die Rolle
von Bakterien und Bakterientoxinen schwer von der Wirkung der ,,reinen Ge-
webstoxine®* trennen. Bei der Implantation erhitzter Gewebsbestandteile in
gesunde Versuchstiere kommt es immer auch zu einem mchr oder weniger groflen
entziindlichen Fliissigkeitsverlust am Ort der Implantation. Die bisherigen Ergeb-
nisse lassen vermuten, daf} die schidigende Wirkung einer Warmenekrose — abge-
sehen von ihrer Rolle als Bakteriennihrboden — von den physikalischen Bedingun-
gen der Verbrennung und von dem zeitlichen Abstand vom Verbrennungsereignis
abhangt.

Bei der Therapie des Schocks sind nach EUFINGER vor allem 5 Faktoren zu beriicksichtigen:

1. Auffiillung des Gefédfsystems

2. Wiederherstellung einer normalen Gewebsdurchstrémung

3. Stittzung des Herzens

4. Bekdmpfung toxischer Faktoren
5. Dampfung nervaler Faktoren

Literatur

ApnErFELD, F.W.: Einteilung und Behandlung des Schocks. Vortrag Elektrolytsymposion in
Homburg/Saar am 21.Juli 1960.

— Wann kommt es nach Unfalltraumen zur Zentralisation des Kreislaufs und wie duBert sie
sich? Dtsch. med. Wschr. 89, 491 (1964).

— u. M. ALr.cOWER: Der Schock. Entstehung, Verlauf und Therapie. Dtsch. med. Wschr. 87,
425 (1962).

ArLLGOWER, M.: Schock; in: Hellner-Nissen, Vo8schulte Lehrbuch der Chirurgie. S. 104—118.
Stuttgart: Thieme 1957.

— Der traumatische Schock. Ergebn. Chir. Orthop. 41, 1—9 (1958).

— Toxische Faktoren beim Schock (unter besonderer Beriicksichtigung von Verbrennungen);
in: K. D. Bock: Schock. Pathogenese und Therapie. S.268—276. Berlin, Gottingen,
Heidelberg: Springer 1962.

Asin, P., et al.: Studies on Trauma; I. Intravascular aggregation of erythrocytes and changes
in serum proteins and protein-bound carbohydrates. Acta Chir. Scand. 130, 399—410
(1965).

BereMANN, H.: Der traumatische Schock. Wien. klin. Wschr. 78, 529-—534 (1966).

BLALOCK, A.: Principles of Surgical Care: Shock and other problems. London: Klimpson 1940.

Bock, K.D.: Schock. Pathogenese und Therapie. Berlin, Gottingen, Heidelberg: Springer
1962.

BucuBorN, E.: Schock und Kollaps; in: Handbuch der inneren Medizin. Bd. 9; 1.Teil;
S. 952—1184. Berlin, Gottingen, Heidelberg: Springer 1960.

Buousory, E.: Pathophysiologie des akuten Nierenversagens. Verhandl. dsch. Ges. Path. 49,
47—54 (1965).

CACCIALANCIA, P.: Der Schock bei Verbrennungen. Monatskurse fiir drztliche Fortbildung 9,
489—491 (1963).

DE Far1a, J.L., u. N. R. DE Oriveira: Hypophysennekrose nach Schockzustinden. Beitr.
pathol. Anat. 127, 213—231 (1962).

Expzs, P., u. J. Stmarszky: Die Verdnderungen der juxtaglomeruliren granulierten Zellen
in der menschlichen Schockniere. Virch. Arch. 336, 33—39 (1962).

EvurineeR, H.: Schock und Kollaps. Ther. Ber. 30, 275—280 (1958).

— Schock und Kollaps. Langenbecks Arch. 301, 96 (1962).

Schock und Plasmaexpander; in: K. HORATZ u. R. FREY: Schock und Plasmaexpander.
S. 84—98. Berlin, Goéttingen, Heidelberg: Springer 1964.

FinE, J.: Current Status of the Problem of Traumatic Shock. Surg. Gynec. Obst. 120, 537—

544 (1965).



138 Traumatischer Schock

FIscHER, H.: Schockbekimpfung und Blutersatz; in: Wehrdienst und Gesundheit. Band I,
473—483 (1959). Darmstadt, Wehr und Wissen

— Plotzlicher Herz- und Kreislauftod bei jiingeren Menschen. Miinch. med. Wschr. 106,
493—495 (1964).

— Todesursachen bei den durch konventionelle Waffen verwundeten Soldaten. Vierteljahres-
schr. Schweiz. San. Offz. 42, 72—83 (1965).

FreY, R.: Definition der Begriffe ,,Kollaps* und Schock. Dtsch. med. Wschr. 87, 47
(1962).

FRIEDBERG, V., u. M. ScHAFER: Uber den EinfluB des haemorrhagischen Schocks auf die
Nierenfunktion. Geburtsh. u. Frauenheilk. 22, 789 (1962).

GLOGGENGIESSER, W.: Morphologische Untersuchungen iiber Schock, Kollaps und Fett-
embolie. Med. Klinik 44, 235—238 (1949).

GrUBER, U.F.: Neuere Resultate der Schockforschung und therapeutische Konsequenzen.
Vierteljahresschr. Schweiz. San. Offz. 41, 194 (1964).

HossL1, G.: Prophylaxe und Therapie des posttraumatischen Schockes. Praxis 48, 1130—1134

1959).

HOV(VARD, J.M.: Himorrhagischer und posthimorrhagischer Schock; in: K. D. Bock:
Schock. Pathogenese und Therapie. S. 208—217. Berlin, Gottingen, Heidelberg: Springer
1962.

Just, O.H.: Genese und Therapie des himorrhagischen Schocks. Stuttgart: Thieme 1966.

KerrgHOVEN, P.: Hypophysenvorderlappennekrose bei Verbrennungsschock. Schweiz. med.
Wschr. 95, 1066—1071 (1965).

KERN, E., u. K. WiemMErs: Schocktherapie in der Praxis. Dtsch. med. Wschr. 90, 720—721
(1965).

KrAMER, K.: Das akute Nierenversagen im Schock; in: K. D. Bock: Schock. Pathogenese
und Therapie. S. 149—161. Berlin, Gottigen, Heidelberg: Springer 1962.

LansiNg, A.M.: The Pathogenesis and Treatment of Septic Shock. The Indian J. of Med. and
Surg. 30, 100—108 (1965).

LINDNER, J.: Morphologische Untersuchungen iiber das Schicksal von Plasmaexpandern;
in: K. Horatz u. R. Frey. S. 23—64. Berlin, Gottingen, Heidelberg: Springer 1964.

Los, A.: Mechanische, thermische und elektrische Verletzungen; in: Handbuch d. ges. Un-
fallheilk. 1. Bd., S. 124—170. Stuttgart Enke: 1955.

NEeLsoN, R.M.: Current Concepts in the Pathophysiology of Shock. Am. J. Surg. 93, 644—646
(1957).

Porov, W.J., u. A.F. LEruraL: Der Schock; in: Die Erfahrung der Sowjetmedizin im groBen
vaterldndischen Krieg 1941—1945. Bd. 3, S. 313—455. Moskau: 1953.

RemMELE, W., u.a.: Herkunft und Bedeutung der intravasalen Zellansammlungen in der sog.
Schockniere. Verh. dtsch. Ges. Path. 48, 179—184 (1964).

Ruo0ADS, J.E.: Metabolic Response and Wound Shock; in: W.F. Bowers, Surgery of Trauma
Philadelphia: Lippincott 1953.

Ross, H.J.: Microembolism in the Pathophysiology of Shock. Angiology 16, 405—410
(1965).

RusHMER, R.F., u.a.: Definition und Einteilung der verschiedenen Formen des Schocks; in:
K. D. Bock: Schock. Pathogenese und Therapie. S. 1—24.Berlin, Gottingen, Heidelberg:
Springer 1962.

SAEGESSER, M.: Der hypovoldmische Schock. Praktisch-klinische Beobachtungen. Schweiz.
Med. Wschr. 95, 95-—101 (1965).

SARRE, H.: Die Schockniere. Monatskurse fiir drztliche Fortbildung 9, 484—488 (1963).

SCHNEIDER, M.: Zur Pathophysiologie des Schocks; in: K. Horatz u. R. Frey, Schock und
Plasmaexpander. S. 1—22. Berlin, Gottingen, Heidelberg: Springer 1964.

SCHOEPPNER, H.: Trauma, Schock und Elektrolythaushalt. Dtsch. Gesundheitswesen 16, 1901
(1961).

ScHUBERT, G.E., u. H. KoBErLE: Uber die Hiufigkeit des pathologisch-anatomischen Bildes
der Schockniere und anderer Nierenerkrankungen im unausgewihlten Obduktionsgut.
Dtsch. med. Wschr. 91, 147—153 (1965).

SmEONE, F.A.: Wound Shock; in: W. F. BowERs :Surgery of Trauma. p. 58—79, Philadelphia:
Lippincott 1963.

— Shock, Trauma and the Surgeon. Ann. Surg. 158, 759—774 (1963).

SpaNN, W.: Zur Pathogenese der Schockniere. Miinch. med. Wschr. 106 (1964) 981—984.

TEUBNER, E.: Beitrag zur Pathomorphologie der Schockniere und zur Therapie des akuten
Nierenversagens im Schock. Bruns Beitr. 210, 434—446 (1965).

TarIEs, W.: Verinderungen der Aortenmedia nach Tod im akuten Kollaps. Beitr. path. Anat.
116, 461—477 (1956).

UeBERMUTH, H.: Neuere Gesichtspunkte zu Schock und Kollaps. Internist. Praxis 5, 359—365
(1965).



Aerobe und anaerobe Keime 139

D. Wundinfektion nach Trauma

1. Aerobe und anaerobe Keime

Ein Trauma kann die Entstehung einer Infektion begiinstigen :

1. durch Schaffung des Bodens fiir eine Infektion und Einbringen der Keime.

2. durch Schaffung der Moglichkeiten zum Angehen von Keimen, die eine se-
kundare Infektion hervorrufen.

Jede noch so geringe Gewebsbeeintriachtigung pridisponiert zur Infektion

1. durch direkte Verletzung mit nachfolgender Nekrobiose

2. durch Verminderung oder Unterbrechung der Blutversorgung sowohl lokal
am Ort des Trauma als auch als Fernwirkung im Gefolge von Dysregulationen,

3. durch Hervorrufung von Oedem mit oder ohne Haemorrhagie,

4. durch Stérung der natiirlichen Abwehrmechanismen des Kérpers infolge
Einwirkung chemischer Toxine oder Gifte, die durch die Traumatisierung einge-
bracht werden (z.B. bei Schlangengiften).

Ferner erméglicht sie Infektionskeimen, die sich im Blutstrom befinden, sich
am Ort der Verletzung festzusetzen sowie bestehende ortliche Infektionen auszu-
breiten oder zu erschweren (MoRITz).

Beziiglich Wundinfektion bemerken BURRLE DE 1A Camp und HARTMANN,
daB jede Gelegenheitswunde als infiziert zu betrachten ist. Schon kurze Zeit nach
der Verletzung sind in und auf der Wunde gro3e Mengen von Keimen festzustellen,
die sich mit fortschreitender Zeit schnell vermehren. So gut wie immer finden sich
Staphylococcus pyogenes albus, héufig Staphylococcus pyogenes aureus und
citreus, Streptococcus pyogenes, Micrococcus tetragenes, Bazillus pyocyaneus, da-
neben eine groe Zahl von Saprophyten, aber auch stark pathogene Keime, die
keine Eiterung hervorrufen, wie z.B. Tetanus-Bazillen. Die mit Erde und Staub
verunreinigten Wunden weisen eine vielfiiltige aerobe und anaerobe Flora auf.

Der Keimgehalt der Wunde hingt ab von der Beschaffenheit des verletzten
Gegenstandes, von der Koérpergegend, in der sich die Wunde befindet, und von der
Ortlichkeit des Verletzungsereignisses. Daneben spielten fiir die Entwicklung der
Infektion auch die Widerstandsfihigkeit des Kérpers, der Allgemeinzustand und
sein immunbiologischer Zustand eine nicht unwesentliche Rolle.

Im allgemeinen tritt eine Wundinfektion unter gewdéhnlichen Bedingungen
nicht vor Ablauf von 7 Std auf; durchschnittlich etwa 12 Std nach erfolgter Ein-
impfung ist sie soweit fortgeschritten, daB sie merkliche Beschwerden verursacht
und erkennbar ist.

Bei der Wundinfektion mufl man nach Hopps unterscheiden zwischen einer
Wundverunreinigung und einer Wundinfektion, da die meisten Wunden verun-
reinigt sind, d.h. Bakterien enthalten, aber relativ wenige infiziert sind, d.h. eine
Krankheit auftritt als Ergebnis einer bakteriellen Entziindung. Die bakterielle
Infektion einer Wunde birgt doppelte Gefahren. Erstens kann die Infektion zur
Toxémie fithren oder zur Hervorrufung eines ausgedehnten Gewebsschadens und
auch einer Septikdmie. Zweitens verzogert die lokale Infektion die Wundheilung
und kann die Grundlage sein fiir eine ernsthafte Blutung oder Gewebsdchiszenz.

Die Art der vorgefundenen Mikroorganismen variiert, je nach der betroffenen
Korperpartie. Grole Wunden des Rumpfes, des Oberschenkels und des GesédBes
sind besonders empfinglich fiir schwere Infektionen mit koliformen Bazillen als
Folge der meist bestehenden Verunreinigung dieses Gebietes mit faekalen Keimen.

In den letzten Jahren ist ein deutlicher Anstieg von Infektionen durch Antibio-
tika-resistenten Staphylococcus aureaus besonders in Krankenhsusern zu verzeich-
nen gewesen. Frither waren 75—85%, der pathogenen Staphylokokken penicillin-
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empfindlich, nun ist das Gegenteil der Fall; 75—85%, sind resistent. Auch Anti-
biotika-resistente Colibazillen und Paracoli sowic Proteusinfektionen werden
immer zahlreicher.

Berufliche luetische Infektion bei Arzten infolge Verletzungen, die sie sich bei
Behandlung von Luetikern zugezogen haben, kommen nach GOTTRON immer wieder
einmal vor (z.B. Stichverletzungen mit Injektionskaniilen).

Die Frage, ob es einen Wandel im epidemiologischen Bild der Infektionskrank-
heiten gibt, 148t sich heute nach GARTNER ohne Einschrinkung bejahen. Infek-
tionskrankheiten durch ,,neue Erreger spielen in der Epidemiologie z.Z. keine
wesentliche Rolle.

Wundinfektionen lassen sich in Frith- und Spétinfektionen einteilen.

Die Zusammenstellung von ALTEMEIER zeigt:
1. Frithinfektionen:
a) Staphylokokken
b) Streptokokken einschliefilich hdmolytische Streptokokkengangrin und akute
anaerobe Streptokokkeninfektionen
¢) nekrotisierende Faszienentziindung
d) Mischinfektionen
e) Clostridienphlegmonen
f) nicht durch Clostridien verursachte Phlegmonen
g) Clostridienmyositis (Gasgangrén)
h) Tetanus
i) Diphtherie
j) chronische héhlenbildende Ulzerationen
k) progressive Hautgangrin

2. Spétinfektionen und entsprechende Komplikationen:

a) infiziertes nekrotisches Gewebe, welches nach der Wundexzision zuriickbleibt
b) infizierte granulierende Wunden

c) septische Haematome

d) zuriickgebliebene Fremdkérper und Geschosse

e) infizierte Hohlen mit derber Wand.

Streptokokkeninfektionen und Wunden neigen zu lokalisierter Einschmelzung
mit Roétung, die einer zentralen Nekrose und Abszefbildung anheim fallt. Die
meisten Streptokokkeninfektionen werden durch aerobe haemolytische Strepto-
kokken verursacht, manche auch durch nicht haemolytische, vergriinende Strepto-
kokken, anaerobe Streptokokken oder den mikroaerophilen Streptokokken.

Fraglich ist es noch, ob die nekrotisierende Faszienentziindung ein besonderer
Infektionstyp ist oder Manifestation einer pyogenen oder nicht durch Clostridien
verursachten Art einer Phlegmone, beider die Infektion fortschreitet zur Nekrose der
darunterliegenden Faszie, ebenso zur Thrombose der erndhrenden Gefif3e der Haut.

Die Clostridienphlegmone wird durch eine Clostridienart verursacht, im beson-
deren durch Clostridium Welchii.

Die Clostridienmyositis (Gasgangrin) wird verursacht durch Clostridium Wel-
chii oder Clostridium septique, Clostridium Sordellii, Clostridium oedematiens und
Clostridium histolyticum.

Das chronische, hohlenbildende Ulcus ist eine seltene Komplikation von Punk-
tions- oder Operationswunden in Gebieten mit Lymphknoten. Es wird hervorge-
rufen durch einen mikrophilen haemolytischen Streptokokkus und ist primér
charakterisiert durch die fortschreitende Ausdehnung der hohlenbildenden Sinus-
ginge durch das subkutane Gewebe (ALTEMEIER).
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Wihrend des Krieges in Indochina untersuchte CARAYON 1948 und 1949 mehr als 200 Pa-
tienten mit Schidelverletzungen. Am héufigsten fand sich Staphylococcus aureus. Er war bei
einer Reihe von Fillen Penicillin- und Streptomycin-resistent. Weiterhin fand sich Strepto-
coccus haemolyticus und 1 mal Pneumokokken.

Bei den gramnegativen Bazillen, die infolge ihrer Resistenz gegeniiber den im vorderen
Frontbereich angewandten Antibiotika vorherrschend geworden sind, handelte es sich meistens
um Enterobakterien, Stamme von Escherichia Coli, Aerobacter aerogenes, Klebsiella pneu-
moniae und Paracoli sowie Proteusstimme. In einzelnen Fillen wurden auch Pseudomonas
und Alkaligenes faecalis gefunden. Vereinzelt kamen Bazillus Whitmore, ein ausschlieBlich
asiatischer Keim, sowie Moraxella und Achromobacter vor; in etwa 6 Fillen Clostridien
(CarAYON u. Mitarb.).

An pathogenen Clostridien konnten Clostridium perfringens, fallax, difficile, tetani und
parabotulinum isoliert werden.

Einen betrichtlich hoheren Prozentsatz von Clostridienbefall fanden LINDBERG u.
Mitarb. im Sommer. Dies hing mit der Verbreitung der Clostridien im Gelinde zusammen;
denn diese Organismen bengtigen zur Vermehrung unter anderem Feuchtigkeit und organische
Substanzen. Bei Frost stehen diese Wachstumsfaktoren nicht zur Verfiigung, und die Bakterien
bleiben latent. Ferner stellten sie Staphylokokken und Streptokokken in den Wintermonaten
hiufiger fest, wihrend Darmbakterien in den Sommermonaten zahlreicher waren.

Die Wundinfektion bei Kriegsverletzungen ist ein stets zu erwartender Befund
und bleibt als Drohung bis zur abgeschlossenen Heilung bestehen. Auch wihrend
des Koreakonfliktes war die Verunreinigung von Wunden mit vielen Arten von
Bakterien die Regel.

Hauptséchlich wurden 3 Arten gefunden, ndmlich: sporenbildende Bakterien, nicht
sporenbildende Darmbakterien und pathogene Kokken. Von den Clostridien konnten meist
proteolytische nachgewiesen werden. Dabei traten relativ wenig Fille mit klassischer Gasgan-

grin auf, wihrend nekrotisierende Infektionen hiufiger gesehen wurden. Pathogene Staphylo-
kokken fanden sich in 22%, der Wunden, Bakterien der Coligruppe in iiber !/; der Fille.

Die Art und Schwere der Infektion ist von verschiedenen Faktoren abhingig.
Wunden durch Geschosse mit hoher Geschwindigkeit erzeugen die ausgedehntesten
und fruchtbarsten Niahrboden fiir Bakterienwachstum, insbesondere in Gebieten
grofler Muskelmassen. Eine Verunreinigung mit Mischflora ist die Regel.

Hinsichtlich der Infektionsentstehung sind 2 Arten zu unterscheiden, namlich
diejenige, welche bei der Verletzung eintritt und die erst spater hinzukommende.

Die Aerobier bestanden in der Mehrzahl aus Mikrokokken und Streptokokken. Diese
konnten grob in 609, Penicillin-resistente und 409, Penicillin-empfindliche Arten eingeteilt
werden. Ein primdres Wachstum von betahaemolytischen Streptokokken (Gruppe A) war

ungewohnlich; sie traten im allgemeinen erst sekundir auf. Uber 769, der Kriegsverletzungen
beherbergten Clostridien (PULASKI).

TrouT und BrRoOWN teilten 15 Fille von Gasoedem bei 9000 Verwundeten mit.
Sehr haufig breitete sich Gasgangrin in der unteren Extremitit, insbesondere im
Oberschenkel aus. Disponierend dazu sind:

1. ausgedehnter Muskelschaden

2. Verletzung eines groferen Gefifes mit einem unter Spannung stehenden
Haematom

3. enge zirkuldre Verbinde

4. schlecht sitzende Schienen

5. unzureichende Wundexzision

6. Primérnaht von Kriegsverletzungen.

Beziiglich Staphylokokken-Infektionen in der Chirurgie schrieb IrRMER, daB
trotz einer Resistenzquote von 80—969, gegeniiber Penicillin, Streptomycin und
Tetrazyklinen in der Chirurgie noch keine alarmierende Zunahme von Staphylo-
kokkeninfektionen im Sinne des Hospitalismus erlebt worden sei. Nicht zu leugnen
sei aber das gruppenweise und vereinzelte Vorkommen von hochtoxischen
Staphylokokkeninfektionen und auch der unter antibiotischer Therapie protrahiert
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verlaufenden subakuten Staphylokokkensepsis. Ausgesprochene Staphylokokken-
Pneumonien und Endokarditiden sind fiir den Chirurgen neuartige Kompli-
kationen.

Wenngleich Infektionen mit anaeroben Bazillen in Friedenszeit nicht so hiufig
sind wie im Kriege, so spielen sie doch mitunter eine wichtige Rolle. Hinsichtlich
der pathologischen Anatomie und Histologie der Gasoedeme des Menschen wird
auf das Werk von ZEISLER-KRAUSPE-RASSFELD-STERNBERG verwiesen.

Neuere Ergebnisse iiber Gasbrand-Toxine veroffentlichte HABERMANN.

Der Tetanus fordert in Deutschland jéhrlich etwa 200 Todesopfer und steht
nach ROEMER hinsichtlich der Mortalitit an 3. Stelle der Infektionskrankheiten.
Trotz mancher Fortschritte der Behandlungsmethoden ist die Letalitit des Tetanus
mit 50—609, immer noch erschreckend hoch. Bei der Entstehung des Tetanus spielt
nach SAEGESSER die Wundform eine besonders wichtige Rolle, vor allem die Stich-
verletzung im landwirtschaftlichen Gebiet und beim BarfuBgehen.

Nach HUBNER fehlt bei Tetanus keine Wundart von der kleinsten Splitterver-
letzung bis zur ausgedehnten Hautablederung. Holzsplitterverletzungen stehen mit
60 unter 265 Fillen an der Spitze, in 39 Fillen Tetanus nach Abort, in 34 Féllen
Nabelinfektion und 30 Fillen postoperativ.

Die aktive Immunisierung hat nach HUBNER nicht nur die véllige Uberlegen-
heit gegeniiber der Serumanwendung ergeben, sondern sie ermdoglicht, eine feste
und dauerhafte Immunitédt zu verleihen.

Heute wird von keiner Seite mehr bezweifelt, daf die aktive Schutzimpfung
die beste Methode der spezifischen Tetanusprophylaxe ist (BECK u. BURKLE DE LA
Cawmp). Die Verfasser konnten Personen untersuchen, die 12—15 Jahre nach einer
aktiven Tetanusimmunisierung noch Serumantitoxinkonzentrationen in einer Hohe
aufwiesen, die als Ausdruck ausreichender Immunitit anzusehen sind.

Die Wundstarrkrampf-Letalitdt ohne Serumprophylaxe wird nach BrawcHr
auf 25—759, geschitzt. Von 32 Tetanusfillen nach Versagen der Serumprophylaxe
bei leichten Verletzungen starben nur 5 (15,6%,) gegeniiber 70 (54,3%,) von 129 Er-
krankungen nach schweren Wunden.

Die Toxoidimpfung weist 2 Immunitétslocher auf, und zwar wiahrend der ersten
4 Wochen nach Beginn der Impfung und 5—8 Tage nach der ,,Injektion de rappel.
Eine Tetanus-gefihrdete Wunde in dieser Zeit verlangt zusétzlich Tetanusserum
(SAEGESSER).

Beziiglich der Inkubation bei Tetanus ergaben die Erhebungen von BERNARDI,
daB sie von 75 Fillen todlich verlaufender Infektion bei 55 Patienten 2—10 Tage,
bei 17 der Kranken 1120 Tage und nur bei 3 der spiter Verstorbenen mehr als
20 Tage, im Hochstfall 60 Tage betrug.

Infolge der aktiven Tetanusimmunisierung trat bei den amerikanischen Truppen in Korea
nur 1 Fall von Tetanus auf. Er betraf nach LoNa einen Soldaten, der nach einem Ungliicksfall

trotz ausreichender Grundimmunisierung nach der Verletzung keine weitere Booster-Dosis
erhalten hatte; ein Zeichen fiir den iiberaus groflen Wert dieser prophylaktischen MaBnahme.

Auch bei Untertageverletzungen ist mit Tetanuserkrankungen zu rechnen. Es
handelt sich nach JEisMANN durchweg um sog. Spétfille, die insbesondere nach
schweren Gewebszertrimmerungen mit Nekrosen und offenen Knochenbriichen an
der unteren und oberen Extremitdt entstehen.

In der Weltliteratur sind nach BuarscHIDSE 236 Fille von Wirbelbriichen bei
Tetanus verzeichnet. Verfasser berichtet aus den Jahren 1941—1950 iiber 67 Kranke
mit Tetanus, von denen in 44 Fillen (65,6%,) Kompressionsfrakturen an der Brust-
wirbelsdule beobachtet werden konnten. Dabei handelte es sich um 32 Manner und
12 Frauen; am héaufigsten war die Altersklasse von 10—15 Jahren betroffen
(24 Falle = 54,5%).
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Kompressionsfrakturen durch Muskelspasmus sind nicht so selten und betreffen
gewohnlich mehrere Wirbelkorper im Bereich Th IV bis Th VIII, wo sie eine sym-
metrische Kompression mit anteriorer Keilbildung und Erweiterung der inter-
vertebralen Riume hervorrufen (BOHRER).

Uber Spitschiden nach tiberstandener Tetanusinfektion berichteten KAMPF-

HAMMER und SCHWEIKERT.

Die antitoxische Wirkung der wiederholten Serumprophylaxe wird nach den
Beobachtungen von KrouPA geringer. Die Dauer des wirksamen Schutzes nach
dem Verabreichen von 3000 IE TAT hat in keinem Fall 11 Tage iiberschritten.

Der frither iiblichen passiven Serumprophylaxe gegen Tetanus haften, abge-
sehen von der kurzen Dauer der erreichbaren Immunitét, Mangel an. In der Welt-
literatur stellte MossSBACHER 338 eingehend erdrterte und weitere 1693 nur stati-
stisch erfaBlbare Fille zusammen, bei denen die Serumprophylaxe versagt hatte;
darunter befanden sich 107 Félle mit mehrfachen Injektionen (HUBNER).

Beziiglich der Moglichkeit einer Schidigung ist erwiesen, daf} bei keiner Serum-
anwendung die Symptome der sog. Serumkrankheit so haufig auftreten wie bei
Tetanusserum (ca. 20%,), und zwar lokale und allgemeine Reaktionen. Von we-
sentlicher Bedeutung sind die Fille von Serumneuritis mit anschlieBenden Lah-
mungen ; hierbei kommt es nicht selten zu Dauerschidigungen (HUBNER).

Nach HinsTors sind im Laufe von 2 Jahren unter 147 Féllen von Serumschock
8 mit tédlichem Ausgang beobachtet worden (HUBNER).

Anhand eines Todesfalles nimmt HARRFELDT Veranlassung, auf die sorgfiltige
Immunisierung bei Tetanus-gefihrdeten Verletzten hinzuweisen. Nicht nur die
Art der Verletzungen, sondern auch Angaben aus der Vorgeschichte eines Verletz-
ten miissen bei der Wahl der Immunisierungsform beriicksichtigt werden.
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2. Biverletzungen

Grundsitzlich ist jede Bifiverletzung als primér infiziert anzusehen; denn im
Maul, im Speichel sowie an den Zahnen der Tiere sind fast immer fiir den Menschen
pathogene Bakterien nachzuweisen.

BiBlverletzungen stellen meist eine Kombination aus Stich- und RiBBquetsch-
wunden dar, so daB sich vorwiegend zerfetzte Wundrinder mit Taschenbildung
und gequetschtes Gewebe finden, die einen idealen Néhrboden fiir Bakterien ab-
geben (HirB und TSCHOLAKOFF).

Meist teilt man die Bilwunden in 3 grofe Gruppen ein, und zwar:

1. Wunden, die nur einen oberflichlichen Epithelverlust aufweisen

2. mehrere Zentimeter lange, tiefe Rif3- und Quetschwunden, die Haut, Unter-
hautzellgewebe und Muskulatur betreffen, ohne jedoch zu ausgedehnten Gewebs-
zerstérungen zu fithren

3. schwerste Verletzungen mit ausgedehnten Gewebszerstorungen, Substanz-
verlust und Zertriitmmerung.

Die Verletzung selbst hingt weitgehend von der Beschaffenheit des tierischen
Gebisses ab. Tiere wie Hunde, Katzen sowie die Mehrzahl der siugenden Raub-
tiere, haben ein vorwiegend aus spitzen Zihnen bestehendes Gebil3, so daf die
RiB-, aber auch die Quetschwirkung des Gebisses im Vordergrund steht. Bei Pfer-
den, Rindern und Schweinen, mit einem Gebill aus stumpfen Zihnen, entfaltet sich
eine vorwiegend mahlende Wirkung. Es finden sich deshalb vor allem Quetsch-
wunden. Das menschliche GebiB, mit spitzen wie stumpfen Zihnen, fithrt zur
Kombination von Stich-, Rif}- und Quetschwunden.

Die Verfasser konnten in 11 Jahren insgesamt 185 Patienten mit Bilverletzun-
gen beobachten. Davon waren verursacht:

durch Hund . . . . . . .. 154 83,29,
,, Katze . . . . . ... 18 9,7%
, Pferd . . . . . . .. 6 3,2%
,» Mensch . 2 1 9%
, Ratte . . . . . . . . 2 1 9%
,» Kaninchen . . . . . . 1 0,5%,
,, Haifisch . . . . . . . 1 0,5%
» Affe. . . .. 1 0,5%
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Menschenbifverletzungen gelten seit jeher als besonders gefihrlich. Charakteri-
stisch ist, daBl der Mensch in unbedeckte Stellen beiBt. Die meisten dieser BiB-
wunden finden sich nach der Literatur an den Fingern und Héinden.

Bei Verletzungen durch Nagetiere konnen auch Spirochéten iibertragen werden.
Es ist dabei zu denken an Tularimie, Morbus Weil und die RattenbiBkrankheit
(Sodoku).

a) Schlangenbil

Tropische Giftschlangen. Neuere Statistiken der WHO berichten von jahrlich
durchschnittlich 500000 Schlangenbissen mit 3040 Tausend Todesfillen, wovon
der weitaus grofite Prozentsatz auf Asien fillt.

Nach einer Veréffentlichung von ParrIsH wurden 1959 in den Vereinigten
Staaten von Nordamerika etwa 6680 Personen wegen Schlangenbissen behandelt.
Davon waren 0,219, todlich.

Weitere Arbeiten tiber Schlangenbisse in den Vereinigten Staaten stammen von
Parrisu und Kuax. In den Jahren 1962 bis 1965 einschlieBlich wurden in Florida
nach den Angaben von Moseley insgesamt 1089 Menschen von Schlangen gebissen.

Davon: 380 durch nicht identifizierte oder ungiftige Schlangen

257 ,, Diamondback Rattler Crotalus Adamanteus
227 ,, Pigmy/ground Rattler Sistrurus Miliarius
178 ,, Cottonmouth Mocassin Agkistrodon Piscivorus
24 ,, Coral Snake Micrurus Fulvius
23 ,, Copperhead Agkistrodon Contortrix

MosELEY berichtete auch {iber Bisse durch Korallenschlangen.
Nach anatomischem Bau und Giftzusammensetzung kann man 2 Haupt-
gruppen der ctwa 400 Giftschlangenarten unterscheiden, nimlich:
1. Ottern oder Viperidae
2. Nattern oder Colubridae.
A. Viperidae
1. Crotalinae
a) Gattung Crotalus (Klapperschlangen)
b) Gattung Lachesis (Buschmeister)
¢) Gattung Ancistrodon (Mocassin)
d) Gattung Bothrops
e) Gattung Trimeresurus
2. Viperidae = Viper (Hornviper; hierzu gehéren auch die europiischen Giftschlangen,
Kreuzotter und Sandviper)
B. Colubridae (Venenosae naja; Brillenschlange Asiens).
Uber die Schlangen der Welt und ihre Klassifizierung unterrichtet ausfiihrlich
DrrMaRrs.
Mit der Zusammensetzung der Schlangengifte bei den einzelnen Arten befaBte
sich RICHTER.
Das Schlangengift ist ein Gemisch und besteht vorwiegend aus Albuminen, Glo-
bulinen, Proteinen, Peptonen, Fermenten, Enzymen, Salzen und Farbsubstanzen.
Viperidae, zu denen auch die in Deutschland vorkommende Kreuzotter gehort,
produzieren in ihrer der Glandula parotis dhnlichen Giftdriise vorwiegend ein
haemorrhagisch und haemolytisch, Colubridae hingegen ein hauptsichlich neuro-
toxisch wirkendes Gift.
Man unterscheidet 3 Giftgruppen:
1. Die Neurotoxine; sie finden sich vorwiegend bei den tropischen Giftschlangen und
stellen den Hauptteil des Kobratoxins dar
2. Die Haemorrhagine; sie liegen vor allem bei den Bothrops- und Crotalusarten und auch
bei den einheimischen Vipern vor
3. Die Haemolysine; sie bilden zusammen mit den Haemorrhaginen den Hauptanteil des
Kreuzottergiftes (ProssT).

10 TFischer/Spann, Pathologie des Trauma
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Die BiBmarken sind verursacht durch die im Oberkiefer sitzenden, feststehen-
den bzw. aufrichtbaren Giftzéhne, welche entweder kaminartig durchbohrt sind
oder am Vorderrand eine Langsfurche besitzen. Je nach Léange der beiden Gift-
zdhne greift die Verletzung entsprechend in die Tiefe.

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen nach tropischen Schlangen-
bissen sind, abgesehen von den groben makroskopischen Verinderungen ortlicher
Art, relativ gering. So wurden Félle von Hirnpurpura, Blutungen aus dem Magen-
Darmkanal, fettige Leberdegeneration und haemorrhagische Nephritis festgestellt.

Am Beispiel einer todlichen Bilverletzung durch eine gefangengehaltene Kobra
weist Escr auf die vitale Bedeutung der sofortigen Serumtherapie hin. Die Kobra
gehort mit der Mamba zur Familie der Elapidae und ist eine der giftigsten
Schlangen.

Kreuzotterbisse. Wenn auch die Gefihrlichkeit von Kreuzotterbissen nach
Lieske héufig iiberschéitzt wird und diese in ihrer Giftigkeit nicht mit Bissen
subtropischer und tropischer Giftschlangen zu vergleichen sind, so darf man sie
jedoch keineswegs bagatellisieren, da Todesfélle vorkommen koénnen.

In Schweden wurden in den Jahren 1915 bis 1944 15 Todesfille verzeichnet,
in England in den letzten 50 Jahren 7 und in der Schweiz von 1881 bis 1930
25 Todesfille (LIESKE).

Der Bil der Kreuzotter kann lebensgefihrlich werden, wenn ein kraftiges,
gutgendhrtes Tier vorher lange nicht gebissen hat. Die Mortalitit der Kreuzotter-
Biliverletzung betrigt 0,8—109%,. Im Schlangengift finden sich Enzyme aller Art.

Die beiden Giftzahne der Kreuzotter liegen im Oberkiefer und sind 3—4 mm
lang. Durch eine Hebevorrichtung liegen sie normalerweise dem Gaumen an und
werden erst beim Bifl aufgerichtet. Die Giftzdhne sind spitz und hart, sie besitzen
einen Giftkanal, der mit der Giftdrise in Verbindung steht.

Die Bifimarke der Kreuzotter besteht aus zwei nebeneinanderliegenden Punk-
ten, bei der Ringelnatter aus einem Oberkieferzahnkranz. Die BiBistellen sind aber
nicht immer typisch. Es gibt Kreuzotterbisse, bei denen nur eine Bifistelle zu
sehen ist, da die Kreuzotter bei ihrem Bifl nicht sehr genau zielt und manchmal
nur mit einem Zahn ihre Beute erwischt (KELLER).

Angaben iiber Verhalten bei Kreuzotterbill und weitere Literaturangaben bei
F1scHER, LIESKE.

b) Immenstiche

Immenstiche verlaufen sehr oft als Bagatellfille. Der Tod des Verletzten oder
eine langdauernde schwere Erkrankung kénnen die Folge eines einzigen Stiches
sein, worauf voN CLARMANN hinwies. Grundsétzlich sind die Folgen der selteneren
Hornissen- und Hummelstiche dieselben wie die der Bienen- und Wespenstiche.
Lediglich die Menge des mit dem einzelnen Stich eingefiihrten Giftes ist gréBer.
Die ins Gewebe eingebrachte Giftblase enthilt etwa 0,2—0,3 mg flissiges Gift.

Aus den Giftgemischen konnten an bekannten Substanzen isoliert werden:
Acetylcholin, Ameisenséure, freie Aminosduren, Cholinesterase und Histamin.

Die eigentlichen Immengifte sind den Eiweilkérpern nahestehende, chemisch
noch nicht restlos aufgeklirte Polypeptide von verhiltnismiBig niedrigem Moleku-
largewicht.

Nach von CLARMANN stehen bei der komplexen Wirkung im Vordergrund:

1. die zell-, kapillar- und gewebsschidigende Wirkung

2. die blutdrucksenkende Wirkung durch Lihmung der Vasokonstriktoren

3. die neurotoxische Wirkung durch primére Erregung und sekundire Léh-
mung des zentralen Nervensystems.
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Die Symptome nach Stichen von Bienen, Wespen, Hummeln und Hornissen
sind abhingig von der Zahl der Stiche, von der Lokalisation des einzelnen Stiches
und von der individuellen Empfindlichkeit des Opfers. Die Folgen von Hymenop-
teren-Stichen beschrinken sich meist auf eine lokale Reaktion. Gelegentlich kommt
es jedoch dariiberhinaus zu allgemeinen Stérungen, die in seltenen Féllen sogar
todlich sind. Zu erwidhnen sind die Stiche in die Zunge und in das Mundrachen-
gebiet, die in kurzer Zeit zu bedrohlichen Schleimhautschwellungen und damit zur
Erstickungsgefahr fithren kénnen.

Der Tod kann nach Immenstichen eintreten durch allergisch-anaphylaktischen
Schock mit Kreislaufkollaps, durch mechanischen Konflikt mit der Respiration
(Erstickung) infolge lokaler Oedeme im Bereich der oberen Luftwege und durch
toxische Schidigung des zentralen Nervensystems mit Lihmung des Atemzentrums
bei Massenstichen.

Auch KAMMERER weist auf die hochgradigen Schocksymptome nach Bienen-
und Wespenstichen hin.

Bei Allergikern sind sofortige Todesfélle durch Bienenstiche bekannt. Bei
einem Bienenstich kann nach einigen Minuten der Tod eintreten. Es handelt sich
nach STOERMER bei diesen akuten Fillen nicht um die chemisch-toxische Wirkung
des Bienenstiches, sondern um eine stiirmische Antigen-Antikorperreaktion bei
vorangegangener Sensibilisierung durch frithere Stiche. Der schnelle Eintritt des
Todes innerhalb einer Stunde ist charakteristisch fiir Immenstiche nach Allergi-
sierung. Auch Blutungen und Nekrosen in der Zona reticularis der Nebennieren
koénnen schicksalhaft werden, worauf Kuna hingewiesen hat.

Bei der mikroskopischen Untersuchung einer Bienenstichstelle findet man
typische Anzeichen einer akuten Entziindung. Es zeigt sich nach WALTER eine
deutliche oedematose Anschwellung infolge Durchtrinkung des Gewebes in der
Umgebung des Stichkanals, da die geschiddigten Wande der Kapillaren durch das
Gift sofort undicht werden und reichlich Plasma durchtreten lassen. AuBerdem
kommt es zu einer Anhdufung von Leukozyten im Entziindungsherd und seiner
Umgebung.

Bei einem todlichen Stich wurde im Stichbereich eine Nekrose einer Knéauel-
driise gefunden. Die schweren Storungen nach einmaligen Hymenopterenstichen
sowie die beobachteten Todesfille beruhen in erster Linie auf einer massiven
Kapillarschidigung. Es konnten multiple Blutungen im Bereich der Magen-,
Duodenal- und Trachealschleimhaut sowie in der Leberkapsel bzw. lebenswichtigen
Organen, insbesondere im Zentralnervensystem nachgewiesen werden.

WEGELIN verwies auf die Ahnlichkeit des histologischen Bildes des Bienen-
stiches mit allergisch-hyperergischen Entziindungen. Bei seinen 4 Beobachtungen
eines raschen Todes nach Bienen- bzw. Wespenstich betont er die schnellen und
starken Infiltrationen, Oedem und Verquellungen des Bindegewebes als Ausdruck
der sofort einsetzenden Transsudation aus den Blutkapillaren. Als regelméBigen
Befund nennt er eine auffillige Hyperdmie der inneren Organe, Lungenblihung,
Oedeme der Lungen und des Kehlkopfes, Dilatation besonders des rechten Herzens,
petechiale Blutungen in Haut, Schleimhéiute, auch serése Haute, regelméflig auch
in das Gehirn und die stark kapillarisierten Meningen.

Von ScHENKEN sind 10 Todesfélle nach einem einzigen Bienenstich publiziert
worden. Auch KuNa beschrieb einen Fall von Uberempfindlichkeit bei einem
47jahrigen Mann durch Bienenstich, der 6 Monate vor seinem Tode erstmals
gestochen wurde. Bei der Autopsie fanden sich histologisch punktformige Blutun-
gen in der Medulla oblongata und Zona reticularis der Nebennieren; auBlerdem
Zeichen von Suffokation und Oedem der Lungen.

10*
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Die Schwere der allergischen Reaktion nach einem Bienenstich héngt nach
SoHENKEN vom Grad der Uberempfindlichkeit ab. Der Tod kann als Ergebnis eincs
anaphylaktischen Schocks eintreten. Die meisten todlichen Falle fanden sich bei
Minnern unter 40 Jahren, die frither Stiche mit nachfolgenden allergischen
Reaktionen durchgemacht hatten. In tédlichen Fillen treten die Symptome von
Zyanose, Schock und Atemschwierigkeiten auf und dauern gewodhnlich etwa
30 Minuten; bei der Sektion findet man in der Regel ein Larynxoedem mit Ver-
schluB des Kehlkopfes.

¢) Sonstige Gifttiere

Uber Unfille mit niederen Tieren, insbesondere giftigen Eidechsen, Spinnen,
Froschen, Fischen, Schnecken, Quallen und Skorpionen berichtete SAcHS.

Coelenteraten oder Quallen. Bei Berithrung der Nesselkapseln konnen bei
Giftresorption Allgemeinsymptome wie Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmerzen und
allgemeine Schwiche auftreten, in schweren Fillen Oppressionsgefiihl auf der
Brust, Krampfe der Extremititen und Atemmuskulatur, Atemnot, Erbrechen,
Durchfall und Kollaps. Die Giftstoffe sind Thalassin und Kongestin.

Skorpione. Ein Stich tropischer Skorpione fithrt zu starker ortlicher Ent-
ziindung, Anschwellung mit Schmerz und Fieber, seltener zu Abszessen oder
Gangran sowie Lymphangitis. Stiche konnen bei Kindern in 24 Std zum Tode
fiihren. Das Gift heiit Buthotoxin.

Spinnen. Ein Stich der Dornfingerspinne (Chiracanthium natrex) fihrt zu
brennendem Schmerz und Schwichegefiihl.

Der Bif der Tarantel ist nicht gefihrlicher als der anderer grofler Spinnen
(ORZECHOWSKI).

Fische mit giftabsondernden Stacheln kommen in der ganzen Welt vor. Die
Tiere haben mit scharfen Strahlen durchsetzte, beim Druck auf den hinteren Teil
des Kopfes sich aufrichtende Stacheln in den Riickenflossen, das Peterménnchen
auch an den Kiemendeckeln. Ausgesprochene Giftdriisen sind an ihrem Grunde
nicht von allen Autoren gefunden worden, wohl aber ein geschichtetes Epithel
mit pigmentierten Zellen. Der Stich erfolgt beim Treten auf den im Sand liegenden,
auf seine Beute lauernden Fisch oder auch bei Beriihrung der Stacheln mit der
Hand. Gleich nach der Verletzung stellt sich ein heftiger kolikartiger Schmerz im
ganzen betroffenen Glied ein mit nachfolgender Rotung und Schwellung der Um-
gebung, dazu SchweiBausbruch, Bldsse, Pulsbeschleunigung, gelegentlich auch
Kollaps, Atemnot, Erbrechen und Durchfall. Es kann in der Folge zur AbszeB-
bildung, zur Nekrose und Gangrin mit nachfolgender Lymphangitis kommen
(FiscHER O.).

Beim Peterminnchen (Trachinus draco) kann Verletzung an den Stacheln der
Riickenflossen zu schmerzhaften Wunden fithren. Diese sind nach MoHR recht
langwierig, wenn auch ausgesprochene Spétfolgen im allgemeinen nicht zu beob-
achten sind. Als Restzustand kann die Neigung zu Schwellungszustdnden und
Bewegungsbeeintrichtigungen in Gelenknéhe bleiben.
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E. Psychosomatische Reaktionen vor und nach
einem Trauma

1. Vor einem Unfall

Bei eingehenden psychologischen Untersuchungen in den letzten Jahrzehnten
hat sich herausgestellt, daB neben fliichtigen krankheitsbedingten oder in der
jeweiligen Situation und Kondition begriindeten Faktoren auch persénlichkeits-
strukturelle Besonderheiten von entscheidender Bedeutung sind. Durch zahlreiche
und umfangreiche Untersuchungen ist der Begriff der individuellen Unfallaffinitat
und ,,Unféllerpersonlichkeit'* herauskristallisiert und definiert worden (KRISCHEK).

Die Besonderheit der Personlichkeitsstruktur ist fir das Zustandekommen von
Unfillen und Schidigungen unter Umstinden von entscheidender Bedeutung. Es
gibt offensichtlich eine individuelle Unfallaktivitdt, die nichts mit verminderter
Intelligenz, herabgesetztem Reaktionsvermdgen zu tun hat, sondern mit der Labili-
tat der Personlichkeit in Verbindung steht.

Nach den Worten von K1AUs ist offensichtlich sowohl ein Mangel an Vitalitdt
als auch ein UberschuB dazu geeignet, die Unfallgefdhrdung zu erhéhen.

Nach den Untersuchungen von WaxMaN u. Mitarb. besteht eine Beziehung
zwischen der Zahl der Unfille, welche ein Mensch erleidet und seinem Gesundheits-
zustand, und zwar keine direkte zu besonderen Erkrankungen oder Erkrankungs-
gruppen, sondern vielmehr kann jede Erkrankung in Betracht kommen, welche
die Symptome einer Schwéchung hervorzurufen vermag.



150 Psychosomatische Reaktionen vor und nach einem Trauma

Gelegentlich begiinstigen latente schwere Erkrankungen einen Unfall. So
berichtete SIEBERNS iiber einen sicher als unfallauslésend anzusehenden Hirn-
tumor, der 6 Wochen vor dem Exitus angiographisch nicht fallbar gewesen war.

Die psychologische Unfallforschung im Kindesalter hat nach STEINWACHS
situationelle, phasenspezifische, konstitutionelle Faktoren sowie Reifungstempo-
Variationen und Reifungs-Harmoniegrade bei der Klirung kindlicher Unfall-
ursachen zu beriicksichtigen.

Aufden Zusammenhang Menstruationspsyche und Unfall wiesMa yER hin. Im Sta-
tus menstruationis scheint eine seelische Bereitschaft zu Unféllen liegen zu kénnen.

Wie HERGET anfiihrt, ist es nach BorNEMANNS Untersuchungen an sich nicht
moglich, schlechthin einen ,,Unféller-Typus herauszustellen. Dagegen steht aufler
Frage, daB es eine Reihe unfallbedingender seelischer Eigenschaften gibt, die sich in
eindeutigen funktionellen Minderleistungen manifestieren kénnen. Die konstitutio-
nelle Dispositionder Unfiller beruht nicht zuletzt auf ihrerhereditiren Belastung. Je-
denfalls ist bemerkenswert, daB die Unfalldisponierten eine unverhéltnismaBig groBe
Anzahl ausgeprigter schizothymer und zyklothymer Konstitutionstypen stellen.

Zur Psychologie des Verkehrsunfalles schreibt LEONHARD, dall man bei ver-
schuldeten Verkehrsunfillen nicht nur an ein moralisches Versagen denken sollte,
sondern 6fter auch an ein Versagen aus menschlicher Eigenart heraus. Der Mensch
kann seine Aufmerksamkeit nicht immer gleichzeitig wachhalten, sie sinkt auch
gegen sein bestes Wollen gelegentlich ab. Der Kraftfahrzeuglenker lenkt sein Fahr-
zeug dementsprechend automatisch, ohne mit seinem bewullten Denken bei der
Sache zu sein. In der Regel fihrt er trotzdem richtig, weil er seine Fahrweise durch
lange Gewohnung bis zur Automatisierung eingetibt hat.

Die psychiatrischen Krankheiten fallen als Unfallursachen kaum ins Gewicht
gegeniiber den als noch normal anzusprechenden Charaktervarianten, wie LEMPP
mitteilt. Der ungesteuerte, explosible und selbstwertschwache Charakter stellt
eine viel groBere Gefahr am Steuer eines Kraftfahrzeuges dar. Auch die Ver-
minderung der Fahigkeit, die eigene Handlungsweise nach ihrer Wirkung auf die
Umwelt zu beurteilen, ist ein personlichkeitsbedingter Unfallfaktor. Es muf3 das
Ziel sein, diese verkehrsgefihrdenden, aber durchaus noch im Bereich der nicht
krankhaft verinderten Personlichkeitsstruktur liegenden psychischen Faktoren
rechtzeitig zu erfassen und, wenigstens in ihren starken Ausprigungen, aus dem
motorisierten Stralenverkehr auszuschalten.

Auch beim Sportler ist die Feststellung der Sportunfallhdufigkeit wichtig.
Nach einer Auswertung von Kr.Aus ergibt sich, dal rund 669%, der Sporttreibenden,
und zwar 699, der verletzten Minner und fast 56%, der verletzten Frauen, bereits
3 und mehr Verletzungen beim Sport erlitten hatten. Dieses Ergebnis spricht
daftr, daB auch beim kérperlichen Training und Wettkampf fir die Entstehung
von Verletzungen konstitutionelle Anlagen kérperlicher und seelischer Art — die
Unfallpersonlichkeit — eine groB3e Rolle spielten; dhnlich wie dies bereits durch die
Auswertung einer groBlen Zahl von Verletzungen bei Verkehrsunfillen nachge-
wiesen wurde. Uber 21%, der Sportverletzten — etwa 229, der verletzten Méanner
und etwa 189, der verletzten Frauen — hatten bereits 6 und mehr Sportverletzun-
gen aufzuweisen.

2. Nach einem Unfall

Psychologische Momente sind nicht nur fiir das Zustandekommen von Unféllen
von Bedeutung, sie sind auch mafigeblich fir die Beurteilung des Verhaltens eines
Verletzten nach dem Unfall und fiir die Bewéltigung der Unfallfolgen. Eine beson-
dere Rolle spielt dabei die Tatsache, daf3 ein sehr groBler Teil aller Unfille heut-
zutage entschadigungspflichtig ist.
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Bei der Nachuntersuchung von 234 Kindern fand Laux bei 171 (73,19%,)
keinerlei psychische Folgen mehr, jedoch bei 63 (26,9%,) psychische Verinderun-
gen, die mit dem Unfall dauerhaft eingetreten waren. Nur 40 Félle (17,19,) hatten
hirnorganische Psychosyndrome (Wesensinderung und Hirnleistungsschwiche).
Die iibrigen waren psychisch reaktive Storungen dauerhafter Art vom Gewicht
abnormer Erlebnisreaktionen. Fast!/; der Fille (46 Kinder; 19,7%,) hatte psychisch
reaktive Stérungen von jahrelanger Dauer. Fir die Angstentstehung nach Hirn-
traumen bei Kindern ist nach Lavx die Umwelt mafBgeblich, und zwar die Ein-
stellung der Erziehungspersonen zu dem traumatisierten Kind. Ungiinstig ist das
angstlich einengende, iiberprotektive Verhalten der Eltern und die leistungs-
miBige Uberforderung der geschidigten Kinder.

Das Ergrauen des Kopfhaares durch einen neuro-vegetativen Schock ist im
Schrifttum bekannt. Bei akuten Ereignissen wird von KieNrLe und WAGNER
(FriEDRICH) ein zeitliches Intervall zwischen 2-14 Tagen vom psychischen
Trauma bis zum Beginn des Haarverlustes angenommen. Nach ihrer Auffassung
ist bei einer einmaligen psychischen Belastung ein enger zeitlicher Zusammenhang
zu fordern. Ein Haarausfall solcher Art muB einige Zeit nach dem Insult beginnen
oder aber im Verlauf einer durch den Insult ausgelosten progressiven Dekompen-
sation. Als duflerste Zeitspanne sind bei einmaligen Insulten 4 Wochen zuzu-
billigen, bei lingerdauernden Belastungen tritt der Haarausfall wihrend der
Ereignisse oder unmittelbar danach in der Entlastungssituation auf. Der Insult
mul} an Intensitit, Zeitdauer oder durch die Umsténde iiber den Rahmen dessen
weit hinausgehen, was von der betroffenen Personlichkeit noch verarbeitet und
ertragen werden konnte. Bei wiederholten Ereignissen ist zu fordern, daB die
duBleren Umstdnde keine Moglichkeit einer Anpassung zugelassen haben, wobei
der Insult selbst mit der korperlichen Verfassung zu korrelieren ist. Nach Auf-
fassung dieser Autoren ist der Haarausfall nur dann als Folge derartiger Erlebnisse
anzuerkennen, wenn er ein Teilsymptom im Rahmen einer endokrinen, vegetativen
oder zerebralen Dekompensation darstellt (vitaler Tonusverlust, vorzeitige Alte-
rung, Basedow).

Die Unfallneurose ist eine Einstellung des betroffenen Menschen, die als eine
durch den Unfall hervorgerufene Krankheit empfunden wird und sich in Krank-
heitssymptomen duflert. Ausfithrlich befalite sich mit dem psychiatrischen Begriff
in der Unfallheilkunde HainzL. Er schreibt, je lebensgefdhrlicher ein Unfall, desto
unwahrscheinlicher die Neurose, welche iibrigens nach seinen Beobachtungen im
Mittelosten bei Naturvolkern genau so haufig ist. Wenn ein schwerer Neurotiker
in die Situation kommt, wirklich ums Leben zu kdmpfen, verliert er hiufig seine
Neurose. Beim Leichtverletzten ist es anders. Eine psychogene Entwicklung
heilt dann Neurose, wenn es zur Abspaltung von Konflikten und zur Verdrangung
derselben gekommen ist. Wie sehr die Hysterie der Simulation nahekommt, hingt
davon ab, wie weit das BewuBtsein bei der Darstellung der Symptome beteiligt
ist. Oft ist nur der Anfang der hysterischen Vorfithrung bewuBt gewollt, alles
weitere vollzieht sich in den eingefahrenen Bahnen des unbewuBten Reaktions-
ablaufes.

Die Voraussetzungen zum Zustandekommen einer metatraumatischen Psychose
sind nach THORMER nicht geklart. Teils wird eine Pradisposition (Alkoholiker,
dltere Menschen, erheblich Belastete) verantwortlich gemacht, teils ein ursich-
licher Zusammenhang mit der Schwere der Gewalteinwirkung, besonders wenn
diese ein gealtertes und arteriosklerotisches Gehirn trifft. Es ist nach THOR-
MER zweifellos anzunehmen, dal das Ausmaf der zerebralen Verinderungen von
der Art, Schwere und Dauer der Schidigung abhangig ist. So diirften kurzfristige
psychotische Zustandsbilder und angedeutete zentrale Ausfallserscheinungen
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vorwiegend auf funktionelle Vorgéinge, wie vasoneurotische Zirkulationsstorungen
oder ein fliichtiges Hirnoedem, zuriickzufiihren sein, Bestehenbleiben von Herd-
symptomen und Chronischwerden psychischer Verinderungen eher mit Defekt-
zustdnden der Hirnsubstanz (Nekrosen, Narben, Ganglienzellen, Degenerationen)
als Folge schwerer Gewalteinwirkung in Zusammenhang gebracht werden.

Psychosomatische Komplikationen nach einem Trauma, wie Bronchialasthma,
Angina pectoris, Hypertonie und neurozirkulatorische Stérungen, rheumatische
Arthritis, Colica mucosa und peptische Ulcera des Verdauungssystems, Urin-
retention, Enuresis und Impotenz, Thyreotoxikose und Diabetes melitus sowie
Neurodermatitis und Psoriasis, kénnen nach MoriTz schwerlich als Folgen eines
emotionellen Trauma angesehen werden. In den meisten, wenn nicht in allen dieser
Fille ist die durch ein Trauma hervorgerufene emotionelle Stérung wahrscheinlich
nicht mehr als ein Auslésungsmechanismus, durch den eine vorher bestehende
latente Storung ans Licht gebracht wird. Die Analyse von 500 Féllen posttrauma-
tischer Psychoneurose durch THoMPSON ergab folgende Arten:

Angstzustand . . . . . .. ... oL L 406 Fille
Hysterie . . . . . . . . . . . .. ... ... 73,
Phobische Neurose . . . . . . . . . . . . . . .. 25 ,,
Mischtyp (Angstzustand und Hysterie) . . . . . . . 21 ,,
Zwangsneurose . . . . . . ... oa e . 2
Krankheitswahn . . . . . . . . . . . . . . ... 2
Psychoneurotische Depression (iiberlagert) . . . . . 156 ,,

Die Tatsache, daBl seelische Ursachen eine Schwangerschaft vorzeitig zu unter-
brechen vermégen, ist seit dem Altertum bekannt und wird heute nach ERBSLOH
kaum noch drztlich bestritten.

Der Verfasser teilt die Beobachtung bei einer 37 jihrigen 8-Para mit habituellen Friih-
geburten mit, bei der in der ersten Schwangerschaft eine seelische Erregung zum vorzeitigen
Geburtseintritt filhrte. Bei den folgenden Schwangerschaften kam es jedesmal durch eine
Erwartungsneurose in der kritischen Zeit wieder zur Frithgeburt. Psychotherapie erméglichte
zwar nicht ein volliges Austragen, fiihrte aber zu einem lebensféhigen Kind, das um 1 Pfund
schwerer war als alle vorhergehenden.

Auf Grund seiner Erfahrungen bei den Hamburger Bombenangriffen im 2. Weltkrieg hilt
Hey~NEMANN derartige seelische Ursachen fiir sehr selten. Die Seltenheit dieser Vorkommnisse
bestitigt auf Grund eigener Erfahrungen auch ErBsLoH. Er konnte viele Frauen der verschie-
densten Schwangerschaftsmonate beobachten, die wihrend der Kriegszeit den grofiten seeli-
schen Belastungen ausgesetzt waren, ohne daf} es zu irgendeiner Stérung der Schwangerschaft
gekommen ist.

Nach HEYNEMANNS Ansicht kann es besonders bei Frauen mit iiberempfind-
lichem oder iiberreiztem vegetativen Nervensystem durch einen schweren psychi-
schen Schock zu einer langanhaltenden Dauerkontraktion des Uterus kommen.
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F. Vitale Reaktionen

1. Zellulire Reaktion

Die Reaktion auf ein Trauma von seiten des Organismus besteht in

— Dilatation der Kapillaren mit Blutstase

— Oedem und Exsudation

— vitalen Reaktionen, wie Blutung, Emigration weifer Blutzellen

— Wiederherstellung durch Proliferation und Narbenbildung sowie Regenera-

tion.

Die Haemorrhagie, wie sie bei Durchtrennung von GefiBen im traumatisierten
Gebiet entsteht, ist das bemerkenswerteste Zeichen einer vitalen Reaktion der
Gewebe. Die Manifestationen der Blutung, wenn sie nicht sehr rasch zum Tode
fithren, sind allgemeiner und lokaler Art (Puccint). Die allgemeinen Manifesta-
tionen liegen in einer Anaemisierung, im haemorrhagischen Schock und in toxi-
schen Phénomenen, welche bei der Resorption ausgedehnter Haematome (Ikterus,
Fieber) auftreten und in bakterieller Infektion, die sich in einer Blutung als
sekunddre Komplikation des Trauma entwickelt. Die 6rtlichen Manifestationen
reichen von unerheblichen und voriibergehenden, wie Schmerz (durch Reizung
der Nervenendigungen), bis zur mechanischen Zerstérung und Kompression oder
Verlegung.

Eine zu Lebzeiten entstandene Gewebsblutung zeichnet sich durch Fibrin,
losgerissene elastische Fasern und herdfésrmige Leukozytenansammlungen in Ver-
letzungsnidhe aus (MUELLER).

Bei der histologischen Altersbestimmung von Schnittwunden der menschlichen
Haut 146t nach Frick das Vorhandensein zahlreicher Leukozyten auf ein Alter
der Verletzung bis zu 26 Std schlieBen. Plasmazellen weisen auf ein Alter von
wenigstens 7% Tagen und Makrophagen auf ein solches von 18 Std bis zu 4 Tagen
hin. Die Wucherung der Fibroblasten beginnt 18 Std post lisionem und bleibt
bis zum 15. Monat ohne wesentliche Remission bestehen. Wucherungen von
Angioblasten weisen auf ein 18stiindiges, ihre erste Sprossung auf ein 22stiindiges,
vollentwickelte, wenig zahlreich vorhandene Kapillaren auf ein 4 tigiges und viele
neugebildete Kapillaren auf ein mindestens 8téigiges Bestehen der Verinderungen
hin. Argyrophile Fibrillen treten erstmalig nach 8 Tagen auf. Die erste Regenera-
tion der elastischen Fasern zeigt ein 3 monatiges Bestehen an. Zahlreiche elastische
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Fasern sprechen fiir ein Alter von 7 Monaten. Das erste Auftreten von Himosiderin
in der Kutis zeigt sich nach 72 Std. Quantitative Zunahme der Eisenpigment-
ablagerung tritt ab 5. Tag in Erscheinung.

Agonale Verletzungen der Korperoberfliche, die als Folge verschiedenartigster
Gewalteinwirkung gesetzt wurden, kénnen aufgrund ihrer Farbe und Beschaffen-
heit kaum von denen unterschieden werden, die nach Eintritt des klinischen Todes
in der supravitalen Phase entstehen (LeopoLp-RAimsch). Die Untersuchungen
zeigten, daB wenige Stunden nach Eintritt des klinischen Todes entstandene
Gewebsblutungen von vitalen histologisch nicht zu unterscheiden sind. Die nach
AbschluB der supravitalen Phase gesetzten Haematome lassen sich dagegen sehr
wahrscheinlich von vitalen differenzieren. Auch PETERSOX vertritt die Auffassung,
daB die Abgrenzbarkeit vitaler und supravitaler Reaktionen von postmortalen
Verinderungen problematisch sei, ebenso die Frage der Todes- bzw. der Uberlebens-
zeit.

Histochemische Untersuchungen iiber die vitale Reaktion der verletzten Haut durch
YosHIMURA zeigten, daB Ketoenoltetynol-positive Granula nur bei vitalen Verletzungen
beobachtet werden konnten. Diese Granula finden sich im Stratum granulosum, in den Haar-
follikeln und in den Mm. arrectores pilorum.

Die Moglichkeit der Abgrenzbarkeit postmortaler Verinderungen der Zellen
und der Gewebsstrukturen des Gehirns von intravital entstandenen Schidigungen
ist nach PETERsON nur nach Kenntnis der Art und der Zeit und der Lagerung der
Leiche sowie der moglicherweise in Betracht zu ziehenden postmortalen Schéidi-
gungen am Gehirn gegeben.

Die Sekundéirwirkungen einer mechanischen Verletzung auf lebendes Gewebe
umfassen unter den ortlichen Phinomenen die Haemorrhagie, die Sekundér-
nekrose, die Thrombose, die Embolie und die aseptische Entziindung.

Traumatische Nekrosen bilden sich infolge Anoxie durch Zirkulationsstérungen
im traumatisierten Gebiet oder durch ortliche Stoffwechselstorungen (Sekundér-
nekrosen). Die devitalisierten Gewebe sind Folge autolytischer Prozesse infolge
endozellulidrer Fermente.

Arterielle oder vendse Thrombosen entstehen durch mechanischen Stillstand
der Blutung und sind mindestens am Anfang beschrinkt auf die verletzten Gefafie
im Traumabereich.

Die aseptische Entziindung tritt nicht nur als Folge physikalischer Mittel
wie Hitze, Bestrahlung oder chemischer Stoffe auf, sondern auch infolge eines
Kontusionstrauma (PUccINI).

Beziiglich weiterer Einzelheiten der vitalen Reaktion sei auf MASSHOFF ver-
wiesen.

2. Aspiration

Die Aspiration von Blut oder Erbrochenem in den Tracheobronchialbaum
spielt insbesondere beim BewuBitlosen eine oft verhingnisvolle Rolle. ZUNDEL
berichtete iiber die Aspiration beim tédlichen StraBenverkehrsunfall. Er fand bei
insgesamt 66 Fillen in 34,8% eine Aspiration als Nebenbefund, in 1,5% als
konkurrierende Todesursache, jedoch keinen Fall als alleinige Todesursache.
Auch Liupr1 wies auf diese Gefahr hin und fand bei seinen 300 untersuchten Fillen
157mal (52%) eine todliche Aspiration; davon sekundére Aspiration in 12%,
Fille mit Aspiration als konkurrierende Todesursache 26% und alleinige Todes-
ursache 14,3%,.

Mageninhalt im Tracheobronchialbaum spricht fiir Erbrechen, evtl. im bewuBt-
losen Zustand und ist als vitales Zeichen anzusehen. Jedoch ist auch daran zu
denken, daB durch Transport und Umlagerungen der Leiche Mageninhalt, ins-
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besondere in fliissiger Form, in den Schlund und den oberen Trachealabschnitt
einlaufen kann.

Wird einem lebenden Menschen der Kopf abgetrennt, so findet man bei einem
hohen Prozentsatz, etwa 3,, Bluteinatmungsherde in den Lungen (Proxor).
Das beweist, dafl nach dem Tode noch einige Atembewegungen ausgefiihrt werden,
wobei das aus den Carotiden und Vertebralarterien spritzende Blut in die eroffnete
Trachea gelangt.

Auch die Aspiration von Steinen, insbesondere nassen Kieselsteinen, ist mog-
lich, wie folgender Fall zeigt:

Ein 21jahriger Mann wurde riickwirts von einem Pkw angefaliren und in einen wenig
Wasser fithrenden Bach geschleudert, wo er verstarb. Bei der Obduktion fanden sich neben
subarachnoidalen Blutungen und einer offenen Unterschenkelfraktur lks. zahlreiche Kiesel-
steine von Kirschkern- bis Erbsen- und ReiskorngréBe in den Stammbronchien mit teilweiser
Verlegung der abgehenden kleineren Aste. Weiterhin lagen multiple hirsekorngrofle Steinchen
weit in den peripheren Bronchien. Als Zeichen der Erstickung war ein erhebliches akutes
Lungenemphysem, fliissiges, dunkelrotes Blut sowie einzelne Petechien auf der Pleura vis-
ceralis vorhanden.

Bei einem schweren Unfall mit hochgradiger Zertriimmerung von Schideldach und Schidel-
basis fand sich Hirnsubstanz in Rachen, Speiserohre, Kehlkopf, Trachea und in den groBen
Bronchien, sogar im Magen der Leiche. Nach kritischer Wiirdigung kommt BERKA zu dem
SchluB}, daf} bei schweren Schidelzermalmungen auch postmortal Hirngewebe in die Respira-
tionswege und den Verdauungstrakt, sogar bis in den Magen gelangen kann. Es wird rein
mechanisch hineingepref3t.

3. Fettembolie

Fettembolien treten nach starken Erschiitterungen, multiplen Frakturen und
auch einzelnen Frakturen sowie ausgedehnten Weichteilverletzungen auf. Bei der
iiberwiegenden Mehrzahl der Verletzten lassen sich histologisch Fettembolien in
den Lungen und mitunter auch im groBlen Kreislauf nachweisen, wenn auch in
verschiedener Stirke. In etwa 5—109% handelt es sich um massive todliche Fett-
embolien. Die Gefahr der Fettembolie hingt nicht allein von der Schwere der
Verletzungen ab. Eine histologisch nachgewiesene Fettembolie ist in jedem Fall
(Ausnahme: Verbrennung, fortgeschrittene Faulnis) als sicheres vitales Zeichen
anzusehen. Nicht nur durch das Verbrennen eines lebenden menschlichen Korpers,
sondern auch durch das Verschmoren eines Leichnams kann es nach den Unter-
suchungen von SCHOLLMEYER zum Bilde einer Fettembolie des Lungengewebes
kommen. Voraussetzung fiir eine Fettembolie sind einige Herzschlige bei weit-
gehend intaktem Kreislauf. Eine Fettembolie fehlt bei Herzzerreilung (SPaNN).

Dem Problem der Fettembolie kommt nach HENN und SPANN in der Traumato-
logie in zweifacher Hinsicht besondere Bedeutung zu:

1. als embolisches Phinomen (sicheres Zeichen einer vitalen Reaktion) und
2. als posttraumatisches klinisches Geschehen, das bei letalem Ausgang als
Todesursache in Betracht gezogen werden muB.

Diese beiden Aspekte werden durch die Termini diagnostische Fettembolie
und klinisch relevante Fettembolie voneinander abgehoben.

140 posttraumatische Todesfille wurden von den Autoren systematisch auf eine
zerebrale Fettembolie untersucht. Abgesehen von einer Ausnahme konnten schwe-
rere Grade von zerebraler Fettembolie erst nach Uberlebenszeiten von Tagen fest-
gestellt werden. In einem Teil der Félle konnten auch die Lungen untersucht wer-
den. Dort war embolisches Fett schon frither und in gréflerer Menge nachweisbar.
11mal wurden eine Hirnpurpura bzw. Ringblutungen festgestellt, doch nur 4mal
auch gleichzeitig eine schwere zerebrale Fettembolie. Bei der mikroskopischen
Untersuchung des Gehirns fanden sich embolische Fett-Tropfen am héufigsten in der
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Hirnrinde, weniger zahlreich waren die Fettemboli in Thalamus und in der Medulla
oblongata am wenigsten. Relativ selten fanden sich embolische Fett-Tropfen in den
GefiBen des GroShirnmarkes, mit Ausnahme einer schweren zerebralen Fettein-
schwemmung.

Die Beurteilung der Fettembolie erfolgte bei 25facher Vergroferung in Hirn und Lungen
nach folgenden Gesichtspunkten:

1. minimale Fettembolie: bei systematischer Suche vereinzelt intravasale embolische
Fetttropfen nicht in allen durchmusterten Schnitten

2. deutliche Fettembolie: gelegentlich mehrere Emboli in einem Blickfeld

3. massive Fettembolie: hiufig zahlreiche oder massenhaft Emboli in einem Blickfeld.

Nach den Ergebnissen dieser Untersuchungen kann eine diagnostische zerebrale
Fettembolie schon nach sehr kurzer Uberlebenszeit auftreten.

Die Fettembolie muf} als ein erschwerender Faktor bei Schock und weiterhin
als konkurrierende Todesursache angesehen werden.

Von 448 im StraBlenverkehr tédlich verungliickten Menschen starben 2 am
Unfalltag infolge massiver Fettembolie, 9 innerhalb der ersten 48 Std und 9 wei-
tere innerhalb der ersten Woche (FiSCHER).

Bei Durchsicht von 643 Sektionsprotokollen todlicher Verkehrsunfille fand
GREENDYKE in 959, der letalen Verkehrsunfille eine Fettembolie der Lungen, in
599, in massiver Form und in 239, mit Beteiligung des groBen Kreislaufs.

Nach statistischen Ermittlungen ereignen sich die hadufigsten Fettembolien
nach Frakturen der langen Rohrenknochen (KARCHER). Siekonnen jedoch auch nach
Schidigung des Fettgewebes und von Organen auftreten.

Nach SHAPIRO findet man zufillig in tiber 509, der Obduktionsfille ohne Frak-
turen oder schwerem Trauma eine Fettembolie der Lungenkapillaren.

Ewmsox untersuchte das Vorkommen von Fettembolien bei 100 Patienten, die
an einer Verletzung verstarben und an 53 mit schweren Verbrennungen. Bei Kon-
trollfillen war die Fettembolie minimal und unbedeutend. Es fand sich auch nie-
mals eine allgemeine Fettembolie. Bei den Verletzten bestand in 899, eine Fett-
embolie, in den iibrigen 11%, betrug die Uberlebenszeit 40 Tage durchschnittlich,
die kiirzeste 12 Tage. Eine Fettembolie des grofien Kreislaufs stellte EmMsox in
249, der Patienten mit Verletzungen fest, in 119, wurde sie als bedeutungslos an-
gesehen, in 6%, von zweifelhafter Bedeutung, in 4%, war sie eine Begleitursache
des Todes und in 3%, die Hauptursache. Eine Fettembolie der Lungen nimmt an
Stirke mit dem Grad der Traumatisierung zu. Eine Fettembolie des groflen Kreis-
laufs findet man im allgemeinen nur bei Patienten mit einer starken Lungenfett-
embolie. Eine zerebrale Fettembolie ist bedeutungsvoller als Ursache von Sym-
ptomen und Tod als gemeiniglich angenommen wird.

Kroos berichtete liber eine Fettembolie nach Bagatelltrauma. Als Quelle der Lipdmie und

Fettembolie kam eine exorbitante Fettleber von doppeltem Regelgewicht (3120 g) mit zahl-
reichen Fettzysten und Ausschleusung der Fettsubstanz in Blut und Lymphstrom in Betracht.

Die Fettembolie in der téglichen Unfallpraxis besprach vom klinischen Stand-
punkt SAEGESSER. Eine weitere eingehende Arbeit iiber die Fettembolie stammt
von NOLLER.

Nach den Untersuchungen von SAILER u. Mitarb. kommt es wenige Stunden
nach Frakturen im Plasma zu einem ausgeprigten Absinken der Triglyceride
sowie auch des Cholesterins und der Phospholipide. Ein Zusammenhang mit dem
Auftreten von Fettembolien wird diskutiert.

Obwohl bei zahlreichen Verkehrsunfillen Fettembolien der Lungen, Herz,
Gehirn und Nierenkapillaren oder allgemein in den peripheren Gefdflen vorhanden
sind, erlaubt diese Feststellung nach Jossa allein noch nicht die Behauptung einer
todlichen Fettembolie. Man muf} annehmen, daf} eine Verminderung eines Viertels
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des Blutfeldes der Lungen ein letaler Faktor ist, weil im allgemeinen eine Verminde-
rung der Atemfunktion von 669, die Grenze der Lebensfihigkeit bedeutet. Wichtig
ist, die Zahl der fettfreien mit den durch Fett verstopften Geféifien in Beziehung zu
setzen.

Die Fettembolie kann zur Entscheidung mithelfen, ob Frakturen und andere
Verletzungen vor dem Tod oder nachher eingetreten sind. Ebenso kann sie bei
massiver Ausbildung den Tod nach einem schweren Trauma erkldren (SEvITT).

Geringe Grade einer Fettembolie der Lungen konnen nach SEvirT auch bei
Patienten bestehen, die nicht an einem Trauma sterben. Die Verbindung einer all-
gemeinen Fettembolie mit Lungenembolie bekriftigt im betrichtlichen MafBe, da3
die Frakturen vor dem Tode eingetreten sind. Wenn gleichzeitig Knochenmarks-
embolien in den Lungen gefunden werden, so ist das ebenfalls ein sicherer Nach-
weis einer kiirzlich vorangegangenen Knochenverletzung.

Uber die Bedeutung der pulmonalen Fettembolie als Todesursache gehen die
Meinungen betrichtlich auseinander. Deshalb haben Farzr u. Mitarb. das Vor-
liegen einer pulmonalen Fettembolie bei 201 posttraumatisch Verstorbenen unter-
sucht. Es handelte sich dabei um 158 ménnliche und 53 weibliche Personen aller
Altersstufen, bei denen der Tod verschieden lange Zeit nach dem Trauma einge-
treten war. Die Beurteilung erfolgte bei 25facher VergroBerung nach folgendem
Gesichtspunkt:

0. Keine Fettembolie oder ganz vereinzelt embolische Fetttropfen bei systematischer
Suche auffindbar

I fI'Jflaiichte Fettembolic: einzelne bis mehrere embolische Fetttropfen in jedem Gesichts-
e

1I. Deutliche Fettembolie: zahlreiche Embolieen in jedem Gesichtsfeld

111. Massive Fettembolie: massenhaft Fett-Tropfen in jedem Gesichtsfeld; mehr als die
Hilfte der Lungenkapillaren enthilt Emboli.

Die Verfasser stellten bei einer Uberlebenszeit von Minuten eindeutig ein Uber-
wiegen der Fille ohne pulmonale Fettembolie fest. Bei einer Uberlebenszeit von
Stunden sind die Fille mit pulmonaler Fettembolie weitaus hdufiger als die ohne
und bei einer Uberlebenszeit von Tagen iiberwiegen die Fille pulmonaler Fett-
embolie wieder deutlich. Die pulmonale Fettembolie kann also sehr rasch ent-
stehen, und es geniigen offensichtlich einige Herzschlige, um das Fett vom Ort der
Verletzung in die Lungen zu bringen. Die Ergebnisse sprechen dafiir, daf das Zu-
standekommen einer pulmonalen Fettembolie nach Traumen in erster Linie von
der Uberlebenszeit und in zweiter Linie von der Schwere der eingetretenen Ver-
letzung abhingt. Die pulmonale Fettembolie ist als sicheres Zeichen einer vitalen
Reaktion anzusehen. Jedoch darf bei Fehlen einer solchen nicht gefolgert werden,
daB die Verletzung erst post mortem zustandegekommen ist. Fir die Annahme
einer todlichen pulmonalen Fettembolie ist nach Auffassung dieser Autoren
zu fordern, dafl zumindest */; bis zur Hélfte aller Kapillaren mit Fett ver-
legt ist.

Uber Blutungen in der Lunge bei Fettembolie berichtete ADEBAHR. Neben
massiver Fettembolie im kleinen und groflen Kreislauf wurden Blutungen in Lunge,
Haut und Konjunktiven sowie eine Purpura cerebri beobachtet. Als wichtige
Bedingung fiir die Entstehung der Blutungen in der Lunge wird eine Fettembolie
der Bronchialarterien und deren Kapillaren angesprochen. Es handelt sich nach
ApEBAHR um kleine haemorrhagische Infarkte.

Obwohl dem Pathologen die Fettembolieschéidigung des Herzens nicht unbe-
kannt ist, liegen im Schrifttum keine niheren Untersuchungen vor. KauLBACH
konnte bei 2 Verletzten mit schwerer Fettembolie schon 24—48 Std nach dem
Trauma erhebliche EKG-Verinderungen registrieren, fiir die keine andere Ursache
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als die Fetteinschwemmung in die Kapillargebiete des Herzens sowie die Wider-
standserhohung im kleinen Kreislauf mit Uberlastung des rechten Ventrikels
in Frage kommen kann.

Auch die Fettembolie der Niere ist nach KavLsacH keineswegs belanglos. So
gut wie alle Verletzten mit dem ausgeprigten Bild der Fettembolie erleiden eine
Nierenschédigung, die klinisch dem Bild der Glomerulonephritis dhnlich ist. In
70%, der Fille kam es zu Niereninsuffizienz, die bei 409, dieser Kranken eine t6d-
liche Urdmie nach sich zog.

Parmovic und McCARROLL stellten bei 300 Verunfallten u. a. fest, dall bei allge-
meiner Fettembolie die Nieren mehr befallen werden als das Gehirn.

Eine massive Fettembolie der Leber kann ebenfalls zum Tode fiihren (RaN-
sTrROM). Die Autopsie zeigte neben Fettembolien der Lungen ausgedehnte Fett-
tropfen in den Lebersinusoiden. Diese Fettembolie entstammte wahrscheinlich
einer Traumatisierung der Fettlager des Pfortadergebietes mit Fettiibertritt in die
Vena portae. Es bestanden allerdings nur kleine Blutungen im Mesenterium.

Bei der Fettembolie des Gehirnes liegt nach KrUckE kein einheitlicher makro-
skopischer Befund vor. Der einzige Hinweis auf das Vorliegen einer Fettembolie,
aber keineswegs fiir sie pathognomonisch, besteht in der sog. Purpura cerebri, welche
durch die im Verlaufe der Gehirnfettembolie auftretenden Ringblutungen der
weillen Substanz bedingt ist. Ihr Auftreten ist aber keineswegs regelméBig und vor
allem kein Anhalt fiir die Schwere der Fettembolie des Gehirns und besonders der
Hirnverdnderungen. Mikroskopisch entsprechen der Hirnpurpura typische Ring-
blutungen mit zentraler perivaskulirer Nekrose, die im Kleinhirn auch in der
Rinde vorkommen. Besonderen Wert legt KRUCKE auf die kleinen multiplen Er-
weichungsherde, welche wahllos tiber die graue Substanz des GroBShirns ausgebrei-
tet sind.

Eine weitere ausfiihrliche Bearbeitung der Embolie des Gehirns durch Luft-
und Fetteinschwemmung erfolgte durch MEESEN und STOCHDORPH.

Die Gehirne von 85 Patienten, die in einem Zeitraum von wenigen Minuten bis
zu 17 Tagen nach einem Unfall gestorben waren, untersuchte Kraus auf das Vor-
liegen einer Fettembolie. In 32 Fillen (37,69,) konnte eine Fettembolie des Gehirns
nachgewiesen werden. In 5 Fillen (5,9%) muBte die zerebrale Fettembolie als
schwer bezeichnet werden und in 4 Féllen (4,7%,) hatte sie zu kleinen Erbleichun-
gen und Erweichungen gefiihrt.

Die Verschleppung von Fett in die Gehirnkapillaren ist fast unabhingig vom
Zeitfaktor. Stiarkere Grade finden sich mehrere Stunden nach Unfillen mit schwe-
rer Lungenfettembolie. Bei subakutem Verlauf der Fettembolie des Gehirns
tritt der Tod 3—14 Tage nach dem Unfall ein. Die Fettembolie des Gehirns kann
einmal den akuten Krankheitsverlauf nach dem Unfall bestimmen ; auBerdem muB
damit gerechnet werden, dall Spuren einer tiberstandenen Fettembolie als kleine
Erweichungen und feinste Narben zuriickbleiben.

NEUGEBAUER weist darauf hin, daB nach einer zerebralen Fettembolie Dauer-
schidigungen des Gehirns bestehen bleiben konnen, die luftenzephalographisch
als Hirnatrophie zu erkennen sind und Hirnleistungsschwiche wie Wesensver-
énderungen nach sich ziehen.

Fiir die Diagnose einer protrahierten Fettembolie in Klinik und Pathomorpho-
logie stellte KoN1G folgende Forderungen :

1. Kausalzusammenhang zwischen Trauma und Fettembolie

2. Briickensymptom einer passageren Lungenfettembolie

3. Progrediente psychische und schliellich neurologische Ausfille

4. Bei Uberlebenden Irreversibilitit der psychisch-neurologischen Ausfille



Literatur 159

5. Beiletalem Ausgang ein langes zeitliches Intervall von 3—35 Tagen zwischen

Trauma und Tod.
6. Bei der pathohistologischen Gehirnuntersuchung charakteristische Alters-

verschiedenheit der Ausfallsherde.

4. Gewebsembolien

Unter 40 Todesfillen nach Unfall fanden WooDRUFF und BENNINGHOFF 22mal
aus Knochenmark bestehende Emboli in der Lungenstrombahn.

Eine Embolie von Hirngewebe in die Lungen nach einem schweren Schidel-
und Hirntrauma, nach Sturz aus einer Hohe von etwa 6 m, konnte TACKETT be-
obachten. Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sich multiple Embolien
von Hirnrindengewebe in Pulmonalarterienésten.

Bei einem schweren Webstuhlungliick konnte P1oca eine Hirnembolie in den Lungen
beobachten. Bei der Autopsie fanden sich im re. Ventrikel ein Stiick Hirngewebe von etwa
NuBgrsBe und ein Embolus, der aus Hirngewebe bestand; er lag im re. Hauptast der Lungen-
arterie. Bei der histologischen Untersuchung fanden sich im Lumen der Gefale bis zur Lungen-
peripherie Hirngewebe und ebenso auch Hirngewebe in den Bronchien.

Die Embolisation von Lebergewebe in die Lungen ist ein seltenes Ereignis.
JounsToN wertete 1310 Autopsien nach Stralenverkehrsunféllen, Sturz aus grofier
Hohe oder Quetschungsverletzungen aus und fand dabei 287 Verletzungen der
Leber. Nur bei 6 von ihnen konnte er mikroskopisch Lebergewebe in Pulmonal-
arterienisten nachweisen. Die Uberlebenszeit betrug dabei bis 49 Tage.
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G. Reparationsfihigkeit des Korpers

Erneuerungsfihigkeit und Regenerationsvermggen wohnen nach den Worten
von BURKHARDT den Geweben und Gewebsbestandteilen, ihren Zellelementen
selbst, inne, hingen aber — von anderen Einfliisssen zundchst ganz zu schweigen —
in mannigfaltiger Weise ab von 2 Faktorengruppen:

1. den Funktionszusténden der Hormondriisen und ihrem Zusammenwirken

2. dem vegetativen Nervensystem.

Diese beiden Gruppen stehen in Beziehung zum Lebensalter, zum Geschlecht
und variieren von Mensch zu Mensch je nach der Konstitution, vor allem seines
GefilBbindegewebes (Mesenchyms) und nach der im wesentlichen anlagemiBig
bestimmten Reaktionsnorm seines vegetativ-endokrinen Systems.

Dehydration, Andmie, Untererndhrung mit schwerer Eiweilverarmung, Skor-
but, frihere Verletzungen, Alter- und Hormonstatus sind allgemeine Faktoren,
welche die Wundheilung beeinflussen (ACKERMAN).

Eine Verzogerung der Wundheilung tritt ein bei Infektion, Haematom, grofie-
ren gequetschten oder nekrotischen Gewebspartien, Fremdkorpern und schlechter
lokaler Blutversorgung.

Eine Wundheilung per primam intentionem erfolgt ohne wesentliches Hervor-
treten von Granulationsgewebsbildung und ohne Eiterung, lediglich durch Wieder-
zusammenfiigen der Wundrénder, eine solche per secundam intentionem durch
Bildung von Granulationen, entweder als Defektfiillung oder als Reaktion auf eine
begleitende Wundinfektion (LETTERER).

Eine geregelte Wundheilung hingt nach LETTERER von einer gut abgestimm-
ten zeitlichen Ordnung der Trimmerbeseitigungsphase und der Wiederherstel-
lungsphase ab.

etwa ab 3. Tag Granulationsgewebe, (Fibroblasten, Kapilla-
ren), damit Zusammenziehung der Wunde
bis zum 3. oder 4. Tag Prozesse zur Entfernung von nekrotischem

Gewebe, Blut, Fibrin und Bakterien. Das
Oedem enthilt Leukozyten, Histiozyten,
Makrophagen und auch Riesenzellen sowie
relativ viel Globulin. Wundschorf

Katabole Phase
Triimmerbeseiti-
gungsphase

etwa 4.—6. Tag Hoher Retikulingehalt (Silber-Impréignation)

8.—9. Tag Epithelisierung

10. Tag Abnahme des Retikulingehalts und Zunahme
des Kollagens, welches biindelweise erscheint
(Reparation)

bis 14 Tage Langsame Verminderung der Kapillaren bei

zunehmender Ablagerung von Xollagen;
Narbenbildung. Die Narbe ist infolge reich-
licher Kapillarisierung noch rot; sie wird
nun weill. Faserverdichtung. Umbau der vor-
handenen GefiaBle in stirkere Typen

2—3 Wochen Maximale Kollagenbildung. Entstehung ela-
stischer Fasern im Anschlufl an die noch
im Wundrandgebiet vorhandenen

6 Monate bis 1 Jahr Differenzierung und teilweise Beseitigung
des tiberschiissigen Kollagens

anabole Phase Wiederherstellungsphase

11 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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Bis zum 3. oder 4. Tage bestehen die Vorginge im traumatisierten Gewebe in
Wegschaffung (Remotion), Auflésung und Aufsaugung (Resorption) oder Umwand-
lung in Bindegewebe durch Einwachsen von Zellen und Blutgefiflen (Organisa-
tion). GroBere und nicht resorbierbare Gewebstriimmer werden aus offenen Wun-
den abgestoflen (Demarkation); kleinste Bruchstiicke kénnen durch phagozy-
tierende Zellen beseitigt werden (LETTERER).

Zu beachten sind die grundlegenden Unterschiede der Regenerationsfahigkeit
der einzelnen Gewebskomponenten.

Das GefaBmesenchym im allgemeinen ist somit das eigentliche Substrat, das
iiberall verflighare Flickgewebe, das im Schadensfall der vorldufigen Wiederher-
stellung durch Narbenbildung dient, dessen Potenzen aber weiter reichen und
gewisse spezifische Zell- und Gewebsdifferenzierungen moglich machen, wie etwa
ersatzmifige Neubildung von Sehnen, Fett oder blutbildendem Gewebe.

Wichtige Kriterien zur Beurteilung des Alters einer Narbe sind nach Burxk-
HARDT einerseits ihr Zellgehalt, andererseits der Grad der Bindegewebsfaserbildung.
Junges Narbengewebe wihrend der ersten Wochen ist reich an Entziindungs- und
jungen Bindegewebszellen sowie an Blutgefien. Nach Ablauf vieler Monate ist es
in der Regel zellarm und besteht aus dichtgepackten Bindegewebsfasern, wenn die
Heilung ohne weitere Storung verlaufen ist. Auch neugebildete elastische Faser-
netze konnen in den Narben auftreten. Das Ende des Alterungsprozesses solchen
Narbengewebes kann ein hochgradiger Gefaf3- und Zellschwund und damit einher-
gehend eine weitgehende Homogenisierung des Gewebes mit diffuser Grundsub-
stanzdurchtrinkung und -verdichtung sein, wobei der Stoffwechsel so gut wie
erlischt, das Gewebe mehr und mehr verschlackt.

Alle Fragen, die mit der Untersuchung von Hautnarben und ihrer forensischen
Begutachtung im Zusammenhang stehen, werden in der Monographie von SERE-
BRENNIKOV eingehend erdrtert.

Eine abnorme Wundheilung liegt beim Keloid vor, einer tiberméafBigen Bildung
von kollagenem Bindegewebe mit wenig Fibrozyten. Kalkablagerung in chirur-
gisch versorgten Wunden ist selten. Sie kann, evtl. mit Kndtchenbildung, in
Wunden entstehen, die mit Haematomen einhergegangen sind.

Die Leistung der Muskulatur ist in dieser Weise praktisch gleich Null. Ob nun
ein Skelettmuskelri vorliegt oder die Ruptur der Gebarmutter oder die Zer-
storung der Herzmuskulatur, es erfolgt die Heilung durch Narbenbildung. Es
gibt 2 Moglichkeiten des vollwertigen Ersatzes eines Muskeldefektes, und zwar
entweder die Ergédnzung aus dem vorhandenen, am Defektrand durch Ausspros-
sen und Nachwachsen, und schlieBlich die Neubildung aus dem urspringlichen
Mutterboden heraus, dem allgegenwértigen Gefdlmesenchym. Die erstgenannte
Heilungsweise bleibt bei Skeletmuskeldefekten eigentlich stets in den Ansétzen
stecken. Bei der glatten Muskulatur ist der Vorgang ebenfalls sehr beschrinkt und
beim Herzmuskel kaum beobachtet. Ebenso scheint es nach BuRKHARDT Neu-
bildung von quergestreifter Muskulatur aus dem Mesenchym kaum zu geben.

Das Knorpelgewebe ist ebenfalls wenig regenerationsfreudig. Unter Umstinden,
etwa an Orten abnormer mechanischer Beanspruchung oder besonderer Stoff-
wechselverhéltnisse im Gewebe, kann sich Bindegewebe nach Art von Faserknorpel
umwandeln. Dies ist jedoch knorpeldhnlich gewordenes Bindegewebe, aber keine
Neubildung jenes Knorpels, wie er fiir die Auskleidung der Gelenkflichen und fiir
die elastische Verbindung zwischen Knochenteilen vorhanden ist.

Das Knochengewebe dagegen besitzt eine enorme Neubildungs- und Umbildungs-
fahigkeit. Die Neubildung geht aus von einem stets bereitstehenden Keimgewebe,
dem zarten GefaBbindegewebe, das den Knochen iiberall unmittelbar auskleidet.
Dieses Gewebe liefert bestédndig und unter ganz normalen Bedingungen knochen-
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aufbauende und -abbauende Zellen. Bei vermehrter funktioneller Beanspruchung
tiberwiegt im allgemeinen Anbau (Apposition), Abbau (Resorption) dagegen bei
dauernd verminderter Belastung und Zugbeanspruchung oder bei irgendwelcher
Beeintriachtigung der értlichen Gewebserndhrung und -durchblutung.

Die Heilung einer Knochenfraktur geht nach SANDRITTER so vor sich, daB sich
zundchst zwischen den beiden Frakturenden ein Frakturhaematom ausbildet.
Am 2. Tag bereits wachsen Blutgefdfle und Fibroblasten (Granulationsgewebe) in
das Haematom ein. Ausgangspunkte der Gewebsneubildung sind das Periost,
das Endost, d.h. Osteoblasten, die Haversschen Kanile, die Blutgefifie des
Markraumes und die Blutgefife des Unterhautbindegewebes und der Muskulatur.
Es bildet sich somit ein provisorischer bindegewebiger Kallus. Am Ende der
ersten Woche beginnt bereits die Umbildung des bindegewebigen in den proviso-
rischen knochernen Kallus. Die jungen Bindegewebszellen bilden zundchst Grund-
substanz und kollagene Fasern. Die Fibroblasten wandeln sich zu Osteoblasten um
und produzieren jetzt das Osteoid, die organische Matrix des Knochens. Aufgrund
bestimmter chemischer Reaktionen entsteht eine lokal iibersittigte Losung von
Kalzium- und Phosphationen, aus der das Mineralisierungsprodukt (Hydroxyl-
apatit) ausfalit. Jetzt ist ein sogenannter Faserknochen entstanden, der durch
erneuten Umbau durch Osteoklasten und Osteoplasten in lamelliren Knochen
umgestaltet wird. Erst dieser bildet den endgiiltigen Kallus.

Histologische Untersuchungen tiber die verzogerte und in der Regel nur binde-
gewebige Heilung der Schiadeldachfrakturen stammen von FISCHER.

Bei Schenkelhalsbruch sind die frakturierten Enden der Corticalis und der
Spongiosabdlkchen nach den Untersuchungen von GRAF histologisch auf 1—6 mm
in jedem Fragment nekrotisch.

Nach 4-5 Tagen dringt ein lockeres zell- und geféifireiches Gewebe in das Haematom
resorbierend und organisierend vor. Die Knochentriimmer und die toten Spongiosabélkchen
werden resorbiert. Die erste Knochenneubildung findet sich nicht im Bruchspalt, sondern an
und zwischen den abgestorbenen Spongiosabélkchen des Halsfragmentes ab 9. Tag. Frithestens
nach 6 Wochen, meist aber erst nach 8—10 Wochen, war die Fraktur einigermaBen durch
Kallus iberbriickt.

Der Einflul der Marknekrosen des Kopffragmentes auf die Bruchheilung be-
steht in ihrer Verzogerung. Kopfnekrosen sind histologisch in jedem Fall, klinisch
jedoch nur in einem Drittel der Fille nachzuweisen. GRAF beobachtete niemals
eine durch den Nagel hervorgerufene Kopfnekrose. In der Umgebung des Nagels
fanden sich lediglich kleinere Bélkchenfrakturen mit nekrotischen Bélkchenenden.

Nach den Untersuchungen von GEISERT, gibt es bei der Oberschenkelschaft-
fraktur keine Heilung per primam intentionem im Sinne einer End-zu-Endheilung
oder ,,Soudure autogéne‘‘ der Fragmente; auch dann nicht, wenn die Reposition
sofort und die Fixation der Fragmente stabil durchgefihrt wird. Die Heilung
erfolgt immer auf dem Umwege der Kallusbildung, die in erster Linie von den
Bindegewebszellen ausgeht, die dem Knochen unmittelbar anliegen, d.h. von der
Kambiumschicht des Periostes und vom Endost des Knochenmarkes. Es gibt keine
Anhaltspunkte dafiir, da sich die Zellen der Haversschen Kanile der Fragment-
enden an der Frakturheilung beteiligen. Findet die knocherne Stabilisierung einer
Fraktur durch eine periostale oder endostale Knochenbriicke innerhalb weniger
(6—10) Wochen statt, kann man von einer ungestorten Heilung sprechen, ohne daf}
histologisch eine per-primam-Heilung vorliegt. Die Kallusbriicke kann primér
knéchern sein, aber auch fibrose oder fibrokartilagindre Vorstufen durchlaufen.
Die Rolle des Frakturhaematoms ist nach wie vor unklar. Geiser faBt es als
avaskuldren Bezirk auf, der — wie die Fragmentenden — durch vitales Gewebe
ersetzt werden mufl. Es verhilt sich somit bei der Frakturheilung, geweblich

11*
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gesehen, passiv, vielleicht sogar storend. Die Voraussetzungen fiir die Heilung
sind beim spongiosen Knochen giinstiger als beim Schaftknochen, da die reaktive
Oberfliche groBer und die Vaskularisierung reicher ist.

Bei einer kritischen Analyse von 368 Frakturen des Oberschenkelschaftes
weisen JACKsoN und McNasB auf die Bedeutung des Periostes fiir den normalen
Heilungsvorgang hin.

Die zellulidre Reaktion bei intraartikuldren Frakturen ist nach Banxks charak-
terisiert durch eine Stromabildung, evtl. mit gleichzeitiger Osteoid- und Knochen-
bildung in ihrer Mitte. Diese Reaktion beginnt friihzeitig und an beiden Fraktur-
seiten, wenn beide Frakturstiicke lebensfahig sind. Sind die intraartikuldren
Bruchfragmente nicht lebensfihig, kann diese Reaktion von dem anderen lebens-
fahigen Fragment tibergreifen.

Folgende Komplikationen koénnen durch eine Fraktur und gestorte Fraktur-
heilung auftreten (SANDRITTER):

1. Fettembolie (besonders bei Frakturen der langen Réhrenknochen)

2. Infektion des Frakturhaematoms (Osteomyelitis; besonders bei komplizier-
ten Frakturen)

3. Ungeniigende Kallusbildung; Interposition von Weichteilgewebe (Pseud-
arthrose)

4. UberschieBende Kallusbildung (Callus luxurians; Druck auf Weichteile,
Nerven usw.)

5. Bildung eines knorpeligen Kallus (bei Auftreten von Scherkriften; ver-
zogerte Frakturheilung).

Eine eingehende Darstellung der chronischen Folgen traumatischer Schidigun-
gen an Fasern und Grundsubstanz des Bindegewebes stammt von SCHALLOCK,
eine solche der morphologischen Verinderungen bei chronisch-traumatischem
Skelettschaden von UEHLINGER.
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Arten von Traumen

A.Traumen bei Haus- und Betriebsunf:illen

I. Hiufigkeit von Unfillen allgemein

JoHANsEN bringt eine Tabelle, welche 75481 Unfille aufschliisselt. Davon
ereigneten sich

imHaus . . . . . . . ..o L0 44,19,
im Beruf . . . . . . . . .. N ) W1 A
Verkehrs- und andere S’oraBenverkehrsunfalle ..... 14,89,
Sport . . . . . ... .. e e e .. 88%
Tétlichkeiten . . . . . . . - LA

Eine Analyse von 827 Unfalltodesfillen durch BraxpESkY und LorBECK
ergab:

Fubginger im Verkehr . . . . . . . . ... ... .. 237
Sturz in der Wohnung und auf der StraBe ..... ... 262
Motorrad- und Mopedfahrer . . . . . . . . . . . .. 101
SchuB- und Stichverletzungen (Rauferei, &elbstmord) - 70
Stiirze aus groflerer Hohe . . . . . . . . . . . . . .. 63
Autoinsassen . . . . . . . e e e e 41
Radfahrer . . . . . . . . .00 21
StraBenbahnunfille (Sturz aus der fahrenden S’oraBenbahn

oder durch Auf- und Abspringen) . . . . . . . . .. 17

Nach einer Analyse von 606 todlichen Unféllen durch vAN WAGONER waren
verursacht durch:

Fahrzeuge. . . . . . . G e e .. .. 376
SchufBiverletzungen . . . . . e e 85
Sturz . . . . .. ... T 21
Verbrennungen . . . . . . . . . . . . . . .. .. 24
tdbrige . . . . . . . . . .. e e e e 48
Folgende Diagnosen wurden gestellt:

Kopfverletzungen . . . . . . . . e 358
Schidelfrakturen . . . . . . . . . . .. ... 248
groBe Knochenfrakturen . . . . . . . . . . . . . . . 127
Thoraxverletzungen . . . . . . . . . . . . .. ... 126
Bauchverletzungen . . . . . . . . . .. ... L 97
grofie Rifiverletzungen . . e 42
Verletzungen des Riickenmarks . . . . . . . .. ... 36
Verletzungen groBer Gefdfle . . . . . . . . . . . - 11}
Verbrennungen . . . . . e e e e 24

oSchoek . . . L L L ... 60
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Die tédlichen Unfille in einem Kreiskrankenhaus analysierte SEYFFARTH und
fand bei 50 todlich Verletzten folgende Unfallursachen:

1. Verkehrsunfille

— Motorrad- oder Mopedstiirze bzw. Kollision . . . . .
— itber- oder angefahrene Fufiginger . . . . . . . . .
— Fahrradstiirze oder Kollision . . . . . . . . . ..
— Autoanprall . . . . . ... .00
— Sturz aus dem fahrenden Zug . . . . . . . . . . .

2. Betriebsunfille

—Quetschung . . . . . . .. ... L.
— Absturz aus groer Héhe . . . . . . . . . . . ..
— Kopfsturz aus geringer Héhe . . . . . . . . . ..
— Verbrithung . . . . . . . . . ... ...
— Stromeinwirkung . . . . . . . . . . .. L.

3. Sonstige Unfille

— Sturz aus mittlerer Hoéhe . . . . . . . . . . . .. 11
— Sturz zur ebenen Erde . . . . . . . . . . e 8
— Sportverletzung (FuBball) . . . . . . . . . . .. 1
— Verbriihung . . . . . . . . . . .. .. e 1

WSS

— - O

Die Analyse von 950 tédlichen Unféllen in Philadelphia durch Frrs u. Mitarb.
zeigte, daB} die hiufigste Todesursache ein Sturz élterer Personen zu Hause war,
meist mit einer Hiftgelenksfraktur.

Sturz . . . . ... 0. 383 Personen (409,)
Selbstmord . . . . . . . . . . .. .. 182 - (19%)
Kraftwagenunfalle . . . . . . . . . . . 142 . (15%)
Mord . . . . . . . . . . ... .. .. 105 ” (129%)
Verbrennungen . . . . . . . . . . .. 57 . (6%)
Verschiedenes . . . . . . . . . .. .. 81 . (9%)
Die Todesursache bestand in:
Intrakranielle Verletzung . . . . . . .. 196 . (21%,)
Multiple schwere Verletzungen. . . . . . 192 " (20%,)
Pneumonie . . . . . . . . . . .. .. 162 . (17%)
Lungenembolie . . . . . . . . . . .. 143 " (15%)
Asphyxie (Erhingen, Kohienmonoxydver-

giftung, Ertrinken usw.) . . . . . . . 87 (9%)

Komplikationen infolge kardiovaskulidrer
und Nierenerkrankungen (Myokardin.

farktSchlag usw.) . . . . . . . . .. 58 " (6%)
Verbrennungen . . . . . . . . . . .. 55 o (6%)
Anderes (einschl 3 Todesféille an Tetanus) 57 - 2%)

Bei 389, der Patienten, die an einer Hiiftgelenksfraktur starben, wurde eine
Lungenembolie gefunden.

Bei den Tréigern der gesetzlichen Unfallversicherung der Bundesrepublik und
im Lande Berlin wurden im Jahre 1964 2990975 Arbeitsunfille angezeigt. Dabei
sind folgende Korperteile verletzt worden (meist von Laien ausgefiillte Unfall-
anzeigen):

Korperteil Verletzte Tote

Hénde. . . . . . . . .. 409,

Arme . . . . . . .. .. 7% 139%,

Beine . . . . . .. ... 119,

FiBe . . . . . . . . .. 20%,

Kopfund Hals . . . . . . 8% 419,

Augen. . . . . . . . .. 5%, keine Angaben
Brustkorb . . . . . . .. 5% 289,

Riicken . . . . . . . .. 4%, keine Angaben

Bauch. . . . . .. . .. keine Angaben 6%
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Mit den Problemen, die durch Unfille der Fremdarbeiter in Frankreich ent-
stehen, befaBten sich HousseT u. Mitarb.

Die Sonderstellung der Frau im Unfallgeschehen wurde sowohl durch MayEr
als auch durch BERKMANN bearbeitet.

Nach GROZINGER betrafen 13,5%, aller 1961 in der Chirurgischen Universitats-
klinik Heidelberg beobachteten Arbeitsunfallverletzten Frauen. 567 Verletzungen
von Weichteilen und Knochen, Gehirnerschiitterungen, Verbrennungen und Ver-
brithungen standen 262 Verletzungen der Finger, als stirkster Gruppe, gegeniiber.

Die bei freiem Fall aus groBerer Hohe auftretenden Verletzungen analysierten
Lewis u. Mitarb. auf Grund der Untersuchungen an 53 Verunfallten. Die Sturz-
hohe betrug mehr als 3 Stockwerke.

Die Verletzungen betrafen dabei:

Schadel . . . . . . . 19mal Rippen . . . . . . . . . 14mal
Gehirn (Kontusion). . 16mal Lungen . . . . . . . .. . llmal
Becken . . . . . . . .. 16 mal Tibia, Fibula . . . . . . . 10mal
Femur . . . . . . . . . 16mal Gesicht . . . . . . . . . . 9mal
Gehirn (andere Verletzungen) 13mal Milz . . . . .. .. . . . JSmal
Leber. . . . . . . . .. 12mal Humerus . . . . . . . . . Jmal
Wirbelsdule . . 12mal Schulter . . . . . . . . . 4mal

Die Widerstandsfihigkeit des menschlichen Koérpers gegeniiber Aufschlag auf

Wasser untersuchte SNYDER.

1. Unfille von Kindern

Nach Ezart werden in Anlehnung an die Weltgesundheitsorganisation bei
Verletzungen im Kindesalter folgende Altersgruppen unterschieden:

1. Von der Geburt bis 2 Wochen . . . . . . .
2. 2 Wochen bis 1 Jahr

3. 1 Jahr bis 4 Jahre

4. 4 Jahre bis 14 Jahre

5. 14 Jahre bis 18 Jahre

Neugeborene
........... Sduglinge
....... Vorschulalter
e . Schulalter
........ Jugendliche

Die Unfélle im Kindesalter analysierte anhand von 17141 Fillen KEpDY.

Es handelt sich dabei um:
Sturz: 5682 (33,1%)

Schnittverletzungen oder tiefere
Verletzungen: 1902 (11,19%,)

Vergiftungen: 1597 (9,39%,)

Transportunfille: 1368 (8,09,)

Schlige und Stoéfe: 1130 (6,69)
Sportunfille: 1122 (6,5%,)

andere spezifizierte Unfille: 943
(5,5%) (Quetschungen usw.)

Fremdkorper: 823 (4,89,)

davon 589 von Mobeln
587 von Treppen

davon 401 durch Glas
271 durch Nigel, Stifte oder Schrauben

davon 630 durch Haushalts-oder Wirtschaftssubstanzen
510 durch Salicyltabletten
448 durch andere Tabletten

davon 828 durch Auto- und Lastkraftwagen
449 durch Fahrriader oder Dreirdder
davon 464 durch fallende oder geworfene Gegenstinde

davon 231 durch Spielbille
85 durch Schwimmunfille

davon 33 durch Finger oder Hinde an Tiiren
122 durch Betatigen von Waffen

davon 384 verschluckt
150 in Augen

136 in der Nase
82 in Ohren

53 eingeatmet
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Tiere und Insekten: 702 (4,1%,) davon 476 Hundebisse
98 Insektenbisse
sowie 1 Katzenfisch, BiB in das Gesil

Verletzungen durch andere Personen:
604 (3,5%) davon 283 durch Raufen oder Ringen
140 durch Stocke und Steine
60 durch sexuelle Angriffe
Verbrennungen: 554 (3,29%) davon 257 durch heile Flissigkeiten
66 durch Ofen oder Vorrichtungen
58 durch Chemikalien des Haushalts, z. B. Lauge

durch Maschinen: 152 (0,99,) davon 127 durch Waschmaschinen
selber zugefiigte Verletzungen:
19 (0,1%) davon 12 durch Schlagen oder StoBen anderer

4 versuchte Selbstmorde (davon 3 mit Tablet-
ten und 1 mit einem Gewehr)
nicht spezifiziert: 543 (3,29%)

Die Altersverteilung betrug:

unter 6 Monaten 1%
iiber 14 Jahre 3%

Am hiufigsten waren die Kinder von 2 und 3 Jahren mit 249, und die von
4 und 5 Jahren mit 179, beteiligt.

Weitere detaillierte Untersuchungen iiber Unfille im Kindesalter in Amerika
stammen von IzaNT und HuBay.

Innerhalb von 6 Jahren konnte GADEKE (STEINWACHS) bei 1999 Unfallver-
letzungen von Kindern feststellen:

Frakturen . . . . . . . . . . . ... 39,49,
Weichteilverletzungen . . . . . . . . . . . . . .. 15,89,
Schiadeltraumen. . . . . . . . . ... .0 13,3%,
Thermische Schiden . . . . . . . . . . . . . .. 11,99%
Augenverletzungen . . . . . . . . . ..o 8,1%
Fremdkorper . . . . . . . . . .. ..o 4,7%
Verdtzungen . . . . . . . . . . . ... ... .. 3,6%
Stumpfe Bauch- und Thoraxtraumen . . . . . . . . 1,99,
Vergiftungen . . . . . . . . . . ... ... 1,3%

Knaben erleiden doppelt so viele Unfille (69%) wie Méidchen (319,). Das
3. Lebensjahr (Trotzperiode) ist bei beiden Geschlechtern am meisten belastet.

Unfille stellen im Kindesalter nach den Untersuchungen von VEST prozentual
die wichtigste Todesursache dar. Sie sind in der Schweiz bei den 1—19jihrigen
fir 459, aller Todesfille verantwortlich, d.h. fiir 500—600 pro Jahr. Bei rund der
Halfte aller tédlichen Unféille handelt es sich um Verkehrsunfélle. In absteigender
Hiufigkeit folgen Ertrinken, Sturz, Verbrennungen, Vergiftungen, Ersticken usw.,
wobei Unterschiede zwischen verschiedenen Altersstufen bestehen.

Méidchen verunfallen wesentlich seltener als Knaben, besonders nach dem
10. Lebensjahr. Dies weist auf die Bedeutung der Persénlichkeitsstruktur fiir die
Unfallgenese hin. Auf jeden Unfall-Todesfall kommen 100—200 nicht tédliche
Unfille; 109, aller Kinder erleiden somit jéhrlich einen Unfall, der unter Um-
stinden zur bleibenden Invaliditét fihrt.

Eine weitere Arbeit {iber Unfille im Kindesalter stammt von MARTISCHNIG.

Nach der Ubersicht von StrErcHER iber 1500 kindliche und jugendliche
Frakturen ergibt sich, dafl beim Kind vor allem der Schidel, und zwar der Gehirn-
schidel, sowie die langen Rohrenknochen betroffen werden, wogegen Gesichts-
schidel, Schultergiirtel, Rippen, Wirbelsidule und Becken seltener frakturieren.
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Briiche im Bereich des Unterschenkels sind im Kindesalter haufige Verletzun-
gen. Neben 109 isolierten einseitigen und einer beidseitigen Tibiafraktur sahen
Drewes und SCHULTE 99 einseitige und 3 beidseitige Unterschenkelbriiche;
20mal handelte es sich um offene Frakturen. In ihrem Artikel iiber todliche
Unfille im Kindes- und Jugendalter im Jahre 1963 schreiben MarcussoN und
OreumiscH, dall von insgesamt 1047 tédlichen Unfillen verursacht wurden durch:

Kraftfahrzeugunfalle . . . . . . . . . . . .. . .. 6,89,
Trinken . . . . . . . .. . ... ... ... .. 4,8%
sonstige Verkehrsunfille . . . . . . . . . . . . .. 2,19,
Vergiftungen (Unfalle) . . . . . . . . . . ... .. 1,89,
Unfalle durch Sturz . . . . . . . . . . . . . . .. 1,49,
Unfille durch Maschinen . . . . . . . . . . . . .. 0,1%

Unfille durch Feuer und Explosion brennbaren Materials. 0,49,
Verbrennungen und Verbrithen (ausgenommen durch

Feuer) . . . . . . . . . . . .. ... ... .. 1,99,
Unfalle durch Feuerwaffen . . . . . . . . . . . .. 0,3%
Sonstige Unfdlle . . . . . . . . . . . . ... ... 3,2%,

Die Verfasser weisen auf die vielen tédlichen Unfille von Kleinkindern im
Haushalt hin, vor allem verursacht durch Verbrennung, Verbriithung, Ertrinken,
Ersticken im Bett oder in der Wiege, Vergiftungen und Sturz.

Kindliche Verbrennungen des Thoraxgebietes entstehen erstens durch Her-
unterreifien eines Gefafles mit heifler Fliissigkeit und Verbrithung der Brust. Zwar
sind die Hitzegrade meist nicht allzu hoch, doch ist die Einwirkungsdauer relativ
lange, da sich die Kleider mit der heillen Fliissigkeit trinken. Eine zweite spezifisch
kindliche Verbrennung erfolgt durch Trinken zu heiBer Getrinke. Verbriiht ist
weniger der Oesophagus als hauptsichlich die Trachea, denn die heiBlen Fliissig-
keiten fithren zu einem reflektorischen SchluB des Oesophagusmundes, hingegen
aspirieren die Kinder beim Schreien (D1ck).

Vergiftungen im Kindesalter konnten von 1953 bis 1964 Stmox und Bresack
205mal beobachten. Am hiufigsten waren Vergiftungen im Vorschulalter, beson-
ders im 1. und 2. Lebensjahr. Unter den Giftarten dominierten die Haushalts-
chemikalien wie Reinigungsmittel, Polituren, Fleckenentferner, Farben usw. Es
folgten dann Schadlingsbekdmpfungsmittel, Giftpflanzen, Alkohol und Leuchtgas.
Unter den medizinalen Giften kamen besonders hiufig Hypnotika, Analgetika und
Parasympathikolytika vor.

Auf die seltenen akuten Vergiftungen durch FluBsidureverbindungen im Kindes-
alter wies BrRuascH hin. Alkalifluoride und Silikofluoride sind oft in betrachtlicher
Menge in Impréignierungs- und Putzmitteln sowie in Giftkédern enthalten. Autop-
tisch kénnen Zeichen von Atzwirkung im Bereich der Halsorgane, im Oesophagus,
insbesondere aber in der Magenschleimhaut in Form einer akut-hdmorrhagischen
Gastroenteritis nachgewiesen werden. Fettige und parenchymatose Degeneration
von Leber und Nieren sowie Blutgerinnungsstérung wurden nachgewiesen. Toxiko-
logische Untersuchung von Erbrochenem, Mageninhalt und Urin sind notwendig
(BrRUGSCH).

Fremdkorper in den unteren Luftwegen bei Kindern bis zu 1 Jahr konnten
Savic u. Mitarb. in 18,569, ihrer kleinen Patienten feststellen. Am hiufigsten
handelte es sich dabei um Bohnen.

Ein nicht allzu seltenes Vorkommnis im Sduglingsalter ist die Strangulation
durch Haltegurte. Eine derartige Strangulation durch Ledergurte konnten
DumonT und DEROBERT in 2 Fillen beobachten. Es fanden sich dabei keine oder nur
kleine horizontale Strangulationsfurchen am Hals; keinerlei Lision des darunter-
liegenden Gewebes; Lungen blutreich, ausgeprigte Blutunterlaufungen der Pleura
und Stauungszeichen, multiple kleine Blutpunkte hinter dem Schildknorpel;
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Blutunterlaufungen in beiden Karotiden; groBfie Stauungsleber. Diese Befunde
decken sich mit unseren eigenen Erfahrungen.

Auch bei Kinderbetten findet sich mitunter ein ungewohnlicher Strangulations-
mechanismus, wenn der Hals durch den Seitenholm des umgestiirzten Kinderbett-
chens gedriickt wird. Es kann dabei zu einer Abklemmung der A. carotis bzw. zu
einer weitgehenden Drosselung beider Karotiden mit nachfolgender Ischimie
des Gehirns kommen (MALLACH).

KLEINT u. Mitarb. berichteten iiber den Tod eines knapp 1 Jahr alten Sdug-
lings, der sich mit dem Hals in der Schlinge eines Spielzeugaufhéingebandes ver-
fangen hatte.

Weitere strangulationsartige Unfille im Siuglingsalter teilte SzaB6 mit. Der
Erstickungstod des Sduglings trat einmal durch Einklemmung des Halses in den
Maschen des Bettnetzes auf, ein andermal durch Umwicklung des Halses mit der
Schnur eines Spielzeuges. Die bei der Obduktion erhobenen spirlichen Befunde
entsprachen den in der Literatur mitgeteilten. Nach diesen ist vielfach die Strangu-
lationsfurche nicht ausgeprédgt oder auch gar nicht vorhanden. Die Traumatisie-
rung des Halses zeigte sich nur in Weichteilblutungen von geringer Ausdehnung.
Die Spirlichkeit des Obduktionsbefundes wird nach SzaB6 verstindlich, wenn man
in Betracht zieht, dal beim Aufhidngen von Erwachsenen eine Kraft von 3,5 kg
zur Abklemmung der Kopfarterien und von 16 kg zur Abklemmung der Vertebral-
arterien ausreicht. Bei Sduglingen geniigt hierzu eine wesentlich geringere Kraft.
SzaB6 wies darauf hin, daB es sich bei seinen Fillen um atrophische, in ihrer
Widerstandskraft herabgesetzte Séuglinge gehandelt hat.

Als Todesursache nach Kindsmifhandlung sind Blutungen in die Kérperhohlen
aus zerrissenen Gefiallen oder aus zertrimmerten inneren Organen héiufig, ebenso
das Betroffensein der Schidelhohle, wie auch die Untersuchungen von TRUBE-
BECKER gezeigt haben. Bedingt durch die Elastizitdt des kindlichen Gewebes
kommt es dabei oft nicht zu duflerlich erkennbaren groben Verletzungen. Deshalb
gilt gerade bei der Untersuchung miBhandelter Kinder die Forderung, daf} jeder
Spur Bedeutung beizumessen und jede Blutunterlaufung solange kritisch zu
betrachten ist, bis ihre harmlose Entstehung sicher nachgewiesen wird. TRUBE-
BErCOKER betont, daf erst durch die Obduktion das Ausmal der Blutungen mit
Taschen- und Héhlenbildungen in Haut und Muskulatur festgestellt werden kann.
ZerreiBungen innerer Organe und GefiBle, die allein durch die Besichtigung des
Korpers bei der Leichenschau nicht festgestellt werden konnen, sprechen fir erheb-
liche Gewalteinwirkung, die das Kind zu Lebzeiten getroffen haben muf. Es kann
im Verlauf von stindig sich wiederholenden Einwirkungen stumpfer Gewalt auf
den Kérper eines Kindes auch als Folge einer Fettembolie zu Tode kommen, ohne
daB} grole Zerreilungen erkennbar sind. Die Todesursachen kénnen so vielgestaltig
sein wie die Mittel und Moglichkeiten, ein Kind zu mifhandeln. TRUBE-BECKER
weist dabei auf die Lungenentziindung als Folge von Unterkiithlung, Erfrierungen,
Verbrennungen und Verbrithungen hin, um nur einige Todesursachen zu nennen.

Bei 14 zu Tode miffhandelten Kindern fand NIEDERMAYER:

4mal Schidelbruch und Hirnblutung
4mal Ersticken und Ertrinken
6mal schwere Dystrophie infolge Vernachlissigung

Weitere 19 Fille miBhandelter Kinder teilte GILLESPIE mit. Der Verfasser fand

Schédelverletzungen . . . . . . . . . . .. bei 8 Patienten
intrakranielle Haematome . . . . . . . . . ,, 4 '
Schidelfrakturen, Frakturen der langen

Rohrenknochen . . . . . . . . . . . .. , 6 .
Untererndhrung . . . . . . . . . . . . .. » 8 s

ferner Verbrennungen und Erfrierungen.
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Weitere Beitriage tiber Verletzungen im Kindesalter (pddiatrische Traumato-
logie) finden sich [bei den Kapiteln] unter folgenden Stichworten :

Abdominalverletzungen

kraniozerebrale Verletzungen

gt&schlossene Lungenruptur
offene X

5 Milzruptur
Apophysenlésung L
Augenverletzungen Monteggia-Fraktur

Bauchdeckenverletzung
Bauchverletzung, stumpfe

Myositis ossificans
Naphthalinvergiftung

Bauchwandhernie Pankreas, Pseudozysten
Bronchusruptur Pankreasnekrose

N Pankreasverletzungen
Callusbriiche Pfeilschufiverletzung
Clavicularfraktur

Contre-coup

psychische Folgen

Refrakturen
Darmruptur Rippenfrakturen
nge}r:eratlfgnk(iéer Medulla oblongata Schidelfraktur
D?(Fde}xrl sueIIIll rakturen Schidelimpression '
Schideltrauma und Skerodermie
EEG-Befunde Selbsttotung
Epiphysenlésung Sternum-Synchondrolayse
Erfrierung StraBlenverkehrsunfille
Fahradspeichenverletzung Stromverletzungen
Fermurfraktur Tibiaschaftbriiche
Fingerverletzungen tansorbitale Verletzung
FulBlabtrennung Uberfahrung
Gallenblasenruptur Unfallanfalligkeit
Gesichtsschiidelverletzungen Unterarmfraktur
Hirnstammkontusoin urogenitiale Verletzungen
Hyperthermie Verbrennung
intrapulmonale Fremdkorper Veréitg.ung
Karotisthrombose Ve.rbruhung
Knochenverletzungen Wirbelfraktur

Kopfschwartenwunden

Ziste, leptomeningeale

2. Unfille von alten Menschen

Alte Menschen und besonders Greise sind erhéht unfallgefihrdet, da ihre
Anpassungsfahigkeit und Reaktionsgeschwindigkeit reduziert sind. Neben Stiirzen
zu Hause und Unfillen bei der Mithilfe im Familienbetrieb nimmt die Gefihrdung
durch den Straenverkehr erheblich zu. Als FuBginger besitzen sie nicht mehr die
erforderliche Wendigkeit im héufig riicksichtslosen StraBenverkehr. Beitrige iiber
Verletzungen des alten Menschen (geriatrische Traumatologie) finden sich unter
folgenden Stichworten :

Darmperforation bei Hernie Speiserohrenveridtzung

Kehlkopfverletzung StrafBenverkehrsunfall

Quadricepsruptur Sturz

Schldfeneinbruch Unterarmfraktur

Selbsttétung Wirbelsdulenverletzung
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II. Elektrischer Strom; Blitzschlag

Ob und in welcher Ausdehnung Strommarken auf der Haut auftreten, ist,
wie GROSSE-BROCKHOFF anfiihrt, abhingig vom jeweiligen Widerstand der Haut
und der GroBe der Kontaktflichen. Bei groBen Kontaktflichen (relativ geringe
Stromdichte je Fldcheneinheit) kénnen Strommarken véllig fehlen, ebenso bei
stark durchfeuchteter Haut (niedriger Hautwiderstand und daher geringe Ent-
wicklung Joulescher Warme).

Bei der Fahndung nach Strommarken an der Leiche kann es nach Proxor
erforderlich sein, zur besseren Ubersicht iiber die Handflichen die Beugesehnen
am Handgelenk zu durchtrennen. Dann werden auch kleine, evtl. in Beugefalten
oder zwischen den Fingern liegende Stromdurchschlagsmarken sichtbar.

Bei Starkstromverletzungen entstehen infolge der groBen Wirme elektrischer
Verbrennungen flichenhafte und tiefgreifende Zerstorungen.

Die elektrische Strommarke und ihr intensivster Grad, namlich die sich als
Wunde manifestierende Gewebsverdnderung, ist nach JELLINEK durch eine unge-
wohnliche Polymorphie und eine besondere biologische Beschaffenheit charakteri-
siert. Beim mikroskopischen Schnitt durch eine elektrische Strommarke sieht
man die unzéhligen geraden und parallelen, in einer bestimmten Richtung ziehen-
den Linien als eine Versinnbildlichung des elektrischen Stromes (JELLINEK). Sie
stellen die von ihm erfafiten und in die Lénge gezogenen Zellen der Epidermis dar.

Bei den Strommarken durch Niederspannung handelt es sich in der Regel um
kleine, umschriebene, oberflichliche Hautverinderungen. Die Hornschicht ist
flach erhaben, opak, Rénder wallartig. Es findet sich eine scharfe Abgrenzung
gegen die Umgebung. An Korperstellen mit kriftig entwickelter Hornschicht
bildet sich durch den Stromdurchtritt eine Abhebung der Oberhaut aus. Sie ist
nach Scawarz scharf begrenzt und gelegentlich von einem schmalen, blassen oder
hyperdmischen Saum umgeben. In ihrer Gesamtheit wird sie als warzen- oder
stearintropfenférmig und Ausdruck einer Hitzekoagulation als triitbe, grau-weil3-
lich bis grau-brdunlich beschrieben. Die Réander sind wallartig aufgeworfen, die
zentralen Partien nicht kuppenférmig, sondern flach oder sogar eingesunken.

Ganz anders ist das Aussehen an Korperstellen mit diinn entwickelter Horn-
schicht. Die wallartig begrenzte Abhebung bleibt hier aus oder sie ist nur angedeu-
tet. Die diinne Hornschicht wird mit der iibrigen Oberhaut zusammen nicht nur
abgehoben, sondern meist soweit zerstort, dafl von ihr nur noch lamellenférmige,
braunlich bis schwirzlich verfirbte Reste am Rande der Warze iibrig bleiben.
Im Grunde liegt die Keimschicht oder das Korium frei, die durch Austrocknung
derb und briunlich-rot werden. Ist die Hitzewirkung gering, kann die Hornschicht
als intakte Lamelle abgehoben werden.

Histologisch findet man bei intensiveren Verdnderungen die Hornschicht als
Folge einer Verdampfung oberflichlich wabig durchsetzt, durch Héhlen und Spal-
ten aufgelockert oder teilweise sogar zerstort. Die Kerne kénnen in solchen Bezirken
chromatinarm, pyknotisch, die Zellgrenzen unscharf erscheinen. Die Ausfithrungs-
ginge der Driisen sind von solchen Verdnderungen mitbetroffen.

Ein charakteristisches Merkmal der Strommarke soll das Strichférmigwerden
der Kerne und die Lingsausziehung der Zellen unter Wahrung des gegenseitigen
Zusammenhanges in der Basal-, evtl. Stachelschicht, besonders stark in den
Retezapfen, sein. Die Basalzellen und ihre Kerne nehmen Spindel- bzw. Faden-
form an; letztere konnen sich um das 3—4fache verlingern und zeigen eine inten-
sivere Fiarbung. Die derart verinderten Zellkomplexe weisen biischel- oder wirbel-
formige Anordnungen auf und liegen bald mehr im Zentrum, bald mehr in der
Peripherie der Strommarke (ScHwARz). Ahnliche Deformierungen kann man auch
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in den palisadenférmig angeordneten und festgefiigten Zellverbinden der Nach-
barschaft antreffen, d.h. in den Schweifl- und Talgdriisen und in den Haarfollikeln,
seltener in den Wandungen der KutisgefiBe.

Bei allen schweren Defekten ist die Kutis mitbeteiligt. Die Bindegewebs- und
Muskelfasern werden undeutlich, verwaschen und zeigen veréanderte Farbbarkeit
der Kerne und der Zellen (Basophilie, Lichtungsbezirke und Schrumpfungen).

Bei 220 Volt Wechselstrom sind neben Wabenbildung und blasigen Abhebun-
gen auch Gleichrichtungen namentlich der Basalzellen des Rete Malpighii zu sehen.

Bei der Einwirkung von Hochspannung sind die Verénderungen an den Durch-
trittsstellen im allgemeinen viel intensiver als bei Niederspannung. Sie sind in der
Regel so stark, dal man nicht von Strommarken, sondern von elektrischen Ver-
brennungen sprechen wird. In schweren Fillen reichen die Zerstérungen bis in die
Muskulatur oder auf den Knochen. Die offen liegenden Weichteile sind verkohlt.
Folgen der Hitzewirkung zeigen sich in der Muskulatur als graurot bis weillich-
graue Verfarbung, fischfleischartig, wie gekocht, d.h. Zeichen der Hitzekoagula-
tion und Hitzenekrose. Mikroskopisch ist die Querstreifung der Muskulatur ver-
wischt oder aufgehoben. Die Muskelfasern sind z.T. schollig oder kérnig zerfallen.
Der Korper kann in schwersten Fallen das Aussehen einer Brandleiche darbieten.
Der Widerstand gegeniiber Strom betréagt bei der trockenen Haut etwa 1000 Ohm,
bei feuchter Haut 500 Ohm und bei der schwieligen Handfliche eines Arbeiters
1000000 Ohm (GatEwoop und McCarTHY). Bei trockener Haut ist, ist der Wider-
stand hoch, deshalb die Verbrennung gréfer und die allgemeine Wirkung geringer.

Die héaufigsten Symptome einer Stromeinwirkung auf den Menschen sind
Herzrhythmusstorungen, besonders Kammerflimmern. Thr AusmaB hingt weit-
gehend von der Stromstédrke ab. Beim Erwachsenen fithren Strome von 5—50 mA
eine Blutdruckerhohung herbei, solche von 100 mA lésen Kammerflimmern aus.
KorPPEN hilt technischen Wechselstrom (50 Hertz) schon ab 25 mA fiir méglicher-
weise todlich. Beim Foetus diirften bereits geringere Stromstéirken letal wirken;
auch hier stehen die Herzfunktionsstérungen im Vordergrund.

KorprPEN hat 4 Stromstérkebereiche fir Wechselstrom aufgestellt:
Bereich I: Gesamtstromstéirke bis 25 mA.

Strome dieses Bereichs erregen die Muskulatur der Arme und bedingen einen
nicht 16sbaren Greifkrampf; der Mensch klebt am stromfithrenden Gegenstand fest.

Bereich II: Von 25—80 mA.

Es werden dabei wahrscheinlich nur diejenigen Myokardfasern erregt, die in
der Richtung der Stromfiden liegen, die anderen nicht. Auf dieser partiellen
Erregung nur vereinzelter Myokardbezirke beruht vermutlich der deletire Effekt
des Kammerflimmerns, doch reicht dieser Stromstirkebereich meist noch nicht aus,
um Kammerflimmern zu erregen. Es treten jedoch Extrasystolen, auch schon
Vorhofflimmern auf.

Bereich III: Uber 80 mA — bringt die Gefahr des Kammerflimmerns.

Bereich IV: Uber 4 A — bringt thermische Wirkungen zustande; die kardialen
Wirkungen scheinen bei diesen Stromstédrken jedoch wieder zuriickzutreten. Nach
Kostra haben sich zur Forschung und Begutachtung die von KorpPEN auf-
gestellten Stromstéirkebereiche I-IV gut bewédhrt. Von 20 mA aufwirts ist mit
einem ,,Kleben* am stromfiithrenden Leiter zu rechnen, infolgedessen auch mit
langerer Durchstromungszeit. Bei Hochspannungsunfillen (Bereich IV} oft keine
oder nur kurze BewuBtlosigkeit, bei Stromstirken aus dem Bereich III ist diese
dagegen hiufig und anhaltend.
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Man unterscheidet zwischen 3 verschiedenen Spannungen, und zwar

1. Niederspannung bis 1000 Volt
2. Mittelspannung von 1000—30000 Volt
3. Hochspannung von 30000—220000 Volt.

Beim Wechselstrom kommt fiir die erregende Wirkung neben der Stromstérke
auch der Periodenzahl Bedeutung zu. Am geféhrlichsten sind Frequenzen zwischen
30 und 150, also gerade jene, die sich vom technischen Standpunkt aus als am
brauchbarsten erwiesen haben (Scawarz). Der Haushaltsstrom hat meist
60 Schwingungen pro Sekunde und heute in der Regel 220 Volt. Wesentlich gerin-
gere Voltagen kénnen bereits lebensbedrohlich wirken (bei entsprechender Strom-
stirke). Voltzahlen unter 50 sind als ungefahrlich anzusehen.

Von 100 Patienten, die von 1952 bis 1962 in der Chirurgischen Universitits-
klinik Heidelberg mit Starkstromverletzungen behandelt worden sind, hatten 359,
eine nachweisbare Herzbeteiligung mit EKG-Verdnderungen. Nach der Einteilung
von KorrPEN waren 429%, der funktionellen und 579%, der organischen Angina
pectoris electrica zuzuordnen. Strommarken hatte iiber die Hélfte der Patienten ;
2 von ihnen kamen ad exitum. 30%, hatten leichte und 119, schwere Verbrennun-
gen. Begleiterscheinungen waren von relativ geringer Bedeutung (KauLsacu
und PORTELE).

Hinsichtlich Gleichstromunfille berichtete KiLrineer, dafl todliche derartige
Unfille oder solche mit Schidigungen des Herzens nur bei Lingsdurchstrémungen
des Kérpers beobachtet worden sind.

Der Tod tritt beim Menschen infolge Herzkammerflimmern oder Atemlahmung
auf oder als Verbindung beider sowie auch als anhaltender Krampf der Atemmus-
keln. Der Patient kann nicht atmen, obgleich das Atemsystem nicht geschadigt ist.

Beim elektrischen Unfall ist der akute Herztod ein relativ haufiges Ereignis.
Er hat seine Ursache in der Mehrzahl der Félle im Herzstillstand mit oder ohne
Kammerflimmern und -flattern. Im allgemeinen wird ein Strom von 8 mA oder
mehr, der linger als ein Drittel Sekunde auf das Herz einwirkt, als todlich ange-
sehen. Dabei spielt die das Herz durchflieBende Stromdichte eine entscheidende
Rolle. Sie ist am groBten und wirksamsten beim Durchflufl von kranial nach kaudal.
Bei gleicher Spannung wirkt Wechselstrom stirker als Gleichstrom (KauLsacu
und PORTELE).

KorpPEN beschreibt die wichtigsten makroskopisch-anatomischen Befunde
beim akuten Herztod folgendermafen: Am auffallendsten ist die starke Blutiiber-
fiilllung des gesamten venosen Systems. Die kleinen Venen der Peripherie bis zu
den Halsvenen, die Abdominalvenen und die grofien Hohlvenen, die Hirnleiter
und die Piavenen sind prall mit flisssigem Blut geftillt. Die Herzkranzgefile treten
wie bei einem Injektionsprdparat hervor. Besonders starke Erweiterung des
re. Vorhofes und Blutfiille, wihrend die Herzkammern leer oder nur wenig mit
flissigem Blut gefiillt sind.

An der quergestreiften Muskulatur kann es infolge der gleichzeitigen abrupten
Innervation von Agonisten und Antagonisten zu Muskelrissen kommen; Sehnen-
risse dagegen sind selten. Die elektrothermischen Muskelschddigungen sind durch
Verinderungen im Fibrillengefiige, Aufquellung der Qu-Substanz, sodann durch
Schwund der Fibrillisierung, diskusformigen Zerfall der Fibrillenstruktur und
hyaline Entartung gekennzeichnet.

Als Folge der Muskelkrimpfe konnen Frakturen in verschiedener Lokalisation
als Abriffrakturen, Kompressions- und Impressionsfrakturen beobachtet werden.

Eine zweiseitige Frakturdislokation des Humerus nach einem Elektrounfall
beobachteten BRINN und MoSELEY.
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Bei den elektrothermischen Knochenschidigungen nach Einwirkung hoch-
gespannter Starkstrome oder Flammenbogen kann es zur Verkohlung oder
Schmelzung der Knochensubstanz kommen mit Auftreten sog. Knochenperlen.
Auch in Nachbarschaft von Weichteilverbrennungen finden sich im Knochen
Fissuren und Spalten.

Bei der Einwirkung des elektrischen Stromes auf innere Organe sind nach
ScHAFER Todesursachen in der Regel Schiden durch Verbrennung oder Ver-
kochung oder Tod durch Herzkammerflimmern. Alle anderen elektrischen Wir-
kungen (Elektrolyse, Jonenverschiebungen) sind fiir den Bestand des Lebens
wahrscheinlich belanglos. Die Stromstarke ist fiir die Stromwirkungen weithin
maBgebend, zumindestens in dem Sinn, wann und wo im Gesamtkorper fir
bestimmte Zellen die Erregungs- oder Tétungsschwelle erreicht wird.

Weitere Befunde iiber todliche Elektrounfille an Hochspannungsanlagen
teilten BaUr und Bissic mit. Im Gegensatz zum Obduktionsbefund, wo eine
Erweiterung der rechten Kammer und eine starke Blutfiille beider Ventrikel
festgestellt wurde, fand man bei Thorakotomie verschiedentlich ein stark kontra-
hiertes Herz in Systole.

NEevnoLD beschrieb einen Starkstromunfall, bei dem sich neben typischen
Strommarken, ausgedehnten Skelettmuskelnekrosen auch eine Herzmuskelnekrose
bei vollig unauffilligen Koronararterien fand. Diese Herzmuskelnekrose wird als
eine direkte Folge des Stromdurchflusses durch den Korper aufgefafit.

Die Todesursache bei den Lichtbogenverletzungen darf nach JELLINEX, soweit
sie nicht durch die Verbrennung bedingt ist, wohl in den Auswirkungen der rein
elektrischen Komponente des Trauma gesucht werden. Das Substrat fiir diese
Auffassung liegt sowohl in den charakteristischen elektrogenen Verinderungen
der inneren Organe, z.B. GefaBBwandverdnderungen (korkzieherartige Verformun-
gen der Mediakerne, Vakuolisierung der Endothelien, der Intima, wandstdndige
Thrombosen), sofortigem oder spitem Oedem der Meningen, deutlichen Ver-
dnderungen elektrischer und magnetischer Herkunft, als auch in dem eigenge-
setzlichen Verlauf ohne Fieber, Eiterung und Mitbeteiligung des Allgemein-
befindens.

Leberschiddigungen nach Starkstromverletzung werden gelegentlich beobachtet.
Sie gehen nur in Ausnahmefillen mit Gelbsucht einher. Nach S1EDE ist das eigent-
liche hepatotrope Agens der Vorgang der Gewebszerstorung durch Verbrennung,
wobei — im Kollaps- oder Intoxikationsstadium — durch das Freiwerden des
toxisch wirkenden Myoglobins bzw. durch Eiweiabbauprodukte die Schidigung
der Leberzellen hervorgerufen wird. Leberschidigungen infolge Verbrennung
zeigen pathologisch-anatomisch ein Bild, das dem einer akuten Virushepatitis
auffallig gleicht, ndmlich Leberzellnekrosen in den zentralen Lippchenabschnitten
und auch ,,hyalin bodies‘.

Die ausfihrlichen Untersuchungen von BoEMKE und PirorH an 100 Strom-
todesfillen ergaben keine einheitlichen charakteristischen Verdnderungen, die
man in jedem Falle als Folge der Einwirkung elektrischen Stroms beurteilen
konnte. BOEMKE vertritt die Ansicht, daB keineswegs erwartet werden darf, der
elektrische Strom fithre auf seinem Weg durch den Kérper in jedem Fall zu orga-
nisch fafbaren Verdnderungen.

Uber die symptomatischen und therapeutischen Probleme bei 295 Hoch-
spannungsunféllen berichtete CUSTER.

3 Fille von ausgedehnten Verbrennungen infolge Kontaktes mit Hochspannung
verdffentlichten ALMGARD u. Mitarb. Dabei waren auch das Abdomen sowie
intraabdominale Organe betroffen. Bei 2 Patienten wurde eine ausgedehnte Darm-
resektion notwendig.
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Im allgemeinen 148t sich sagen, daf das mikroskopische Bild der elektrischen
Strommarke und dasjenige der thermischen Verletzung nicht voneinander zu
unterscheiden sind.

Umschriebene oberflichliche Hitzewirkung, z.B. erzeugt durch heiBe, die Haut
treffende Metallsplitterchen, kann gleichartige Deformierungen hervorrufen und
ist wohl Ausdruck einer Wirmeausdehnung der palisadenférmig angeordneten
Zellen in der Richtung des geringsten Widerstandes (sog. Hitzemarke). Es besteht
nach ScEWARz die Annahme, den Kern- und Zelldeformierungen liege keine ein-
heitliche Ursache zugrunde, vorliufig zu Recht. Weiterhin vertritt er die Auf-
fassung: ,,Was iibrigens solchen Vorgéingen auch immer zugrunde liegen mag, die
Feststellung einer Strommarke in all ihren Einzelheiten darf fiir eine Stromwirkung
nicht nur charakteristisch, sondern spezifisch angesehen werdea.

Strommarken sind gegen Faulnis ziemlich resistent. Sie lassen sich am beerdig-
ten Korper noch lingere Zeit nachweisen. Die Epithelabhebung erfolgt bei der
Strommarke in der Regel an der Grenze zur Hornschicht oder in der Keimschicht,
durch Faulnis aber an der Grenze gegen die Kutis.

Eine Differentialdiagnose zwischen Strommarke und thermischer Verletzung
wird durch den histochemischen Metallnachweis erbracht. Durch Verdampfung
kann Metall in das Gewebe eindringen. Hierbei empfiehlt sich der histochemische
Metallnachweis. Es sind allerdings Kontrolluntersuchungen aus benachbarten
Hautbezirken notig.

Die bei makroskopischen und lupenmikroskopischen Untersuchungen der
Oberflichenbeschaffenheit von Strommarken erhaltenen Befunde halt Boscr fir
ausreichend, um thermische und elektrische Verbrennungen differenzieren zu
konnen. Bei Kupferdraht finden sich Griinverfairbungen und Kupferablagerungen
auf der Haut, welche bei thermischen Verbrennungen fehlen.

Neue Untersuchungen von ScHAFFNER ergaben, daf3 der bekannte Befund der
Ausziehung der Epithelien des Stratum germinativum und Stratum basale auBler
bei Einwirkung von elektrischem Strom und von Hitze auch bei Einwirkung von
Kilte und an der Grenze von Hautvertrocknungen zu erkennen sei. Bei Einwirkung
von elektrischem Strom fehlt dieser Befund mitunter, besonders wenn groflichige
Elektroden benutzt wurden. Die Metallisation nach Anwendung von Kupfer- und
Eisenelektroden war eine oberflichliche. Eisen kann auf der menschlichen Haut
ubiquitdr sein. So fand ScHA¥FNER Eisenmetallisation an der leicht verschmutzten
Fulisohle in groBerem Umfang. Zur Feststellung der Einwirkung von elektrischem
Strom ohne das Vorliegen einer brauchbaren Anamnese ist es nach SCHAFFNER
notwendig, nicht nur histologisch und chemisch oder histochemisch zu unter-
suchen, sondern auch Hautteile aus der Umgebung und unter Umstédnden auch
Hautpartien, die von der fraglichen Verdnderung entfernt liegen. Die Berliner
Blaureaktion kann zum Metallnachweis bei fraglichen elektrischen Einwirkungen
auf die Haut auch nach unseren Erfahrungen empfohlen werden.

Stromverletzungen des Mundes ereignen sich nicht so selten, und zwar beson-
ders bei Kindern. Die Verbrennungen durch Strom koénnen das Vestibulum oris
im Bereich des Ober- und Unterkiefers betreffen und auch die Wange (ScHULTZ
V AZIRANT).

Die typischen elektrischen Verbrennungen bei Kleinkindern betreffen die
Mundecken, und zwar Haut, Muskulatur und Schleimhaut. Sehr oft sind 509, oder
mehr der Mundoffnung zerstort.

Uber die Besonderheiten elektrischer Verletzungen der Hand berichteten
Porrcna u. Mitarb.

Bei den thermischen Schidigungen des Zentralnervensystems handelt es sich
meist um Unfille an Hochspannungsleitungen, insbesondere durch Flammen-

12 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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bogen oder durch Blitzverletzungen. Der Schiadelknochen bietet dem Strom einen
sehr hohen Widerstand, so da3 es zu einer besonders starken Warmeentwicklung
im Bereich des Schidels kommt. Bei solchen Verbrennungen kann die Dura bzw.
die Hirnsubstanz nach Zerstorung des Schidelknochens unmittelbar betroffen
werden (GROSSE-BROCKHOFF).

Uber die Wiederherstellung von elektrischen Verletzungen einschlieBlich
Schideldefekten mit einem vorlidufigen Hinweis auf Kathodenstrahlverbrennungen
berichteten BRowN und FRYER.

Zu den Eigentiimlichkeiten der elektrischen Wunde gehort es, daB3 sie in der
Regel keinerlei Zeichen von Entziindung und Eiterung aufweist. Ebenso auch,
daB oft erst nach Tagen oder Wochen Spitnekrosen als Folge bis dahin latent
gebliebener Stromeffekte das Wundgebiet erweitern.

Ein Bericht tiber 140 Todesfille durch elektrischen Strom aus den Jahren 1962
und 1963 stammt von LEE.

Bei den Beobachtungen iiber spinal-atrophische Folgezustinde nach elektri-
schen Unfillen fanden sich pathologisch-anatomisch Markscheidenausfélle in den
Pyramidenbahnen, in der Briicke und in der Medulla oblongata. Die Verdnderun-
gen waren denen einer amyotrophischen Lateralsklerose sehr ahnlich (GROSSE-
BROCKHOFF).

Eine Quadriplegie als Folge eines elektrischen Stromschlages von 75000 Volt
mit den entsprechenden makro- und mikroskopischen Verianderungen des Riicken-
marks teilten JACKSON u. Mitarb. mit.

Uber 5 Patienten mit Elektroinsult-bedingter Schwerhorigkeit, bei denen
Hochtonverluste dominierten, berichtete KirteL. Die zentralen Horstérungen
waren in allen Féllen mit zentralen Vestibularisldsionen vergesellschaftet.

Die Frage einer intrauterinen Fruchtschidigung durch den elektrischen Strom
muB nach KrrcHHOFF und ScHMIDT-MATTHIESEN generell bejaht werden. Die
Elektrizitatseinwirkung auf die Frucht setzt voraus, dafi der Uterus im Stromkreis
liegt. Der hochschwangere Uterus ist infolge seiner Gefifle, der Hyperdmie und
vor allem durch sein sehr gut leitendes Fruchtwasser geradezu als Stromleiter
pradestiniert. Auch intrauteriner Fruchttod infolge eines elektrischen Unfalls der
Mutter wurde beobachtet (DORDELMANN). Weitere 2 Fille von intrauterinem
Absterben der Frucht einer vom elektrischen Strom getroffenen Mutter veroffent-
lichte HROZEK.

Uber eine Hochschwangere, die einen Blitzschlag erlitten und neben Haut-
verbrennungen, GefiBschiden, Lahmungen und Hypésthesien auch eine links-
ventrikuldre Innenschichtschidigung gut tiberstanden hat, berichtete MARLESCHKI.
Die Graviditit ist dabei erhalten geblieben, obwohl auch der Foetus eine reversible
Lihmung hatte. Spiter erfolgte eine spontane Entbindung und die Geburt eines
normalen gesunden Kindes.

BorRNSTEIN beschreibt einen Fall, bei dem wihrend einer Kaninchenjagd der Tod durch

Starkstrom infolge Beriihrens der Leitung mit einer Metallrohre erfolgt ist. Der Tod wurde
erst fiir Mord gehalten, dann aber durch Sektion und Tatortuntersuchung aufgeklért.

Eine Dekapitation beim Unfall durch elektrischen Strom (Streichen eines
elektrischen Mastes) beobachtete SCHIECHE.

ErrENBERGER lenkt die Aufmerksamkeit auf die Gefihrdung des Menschen
am Arbeitsplatz durch elektrostatische Aufladungen. Der Koérper wird durch
Reibungsvorginge, Influenz, bei Berithren aufgeladener Gegenstinde elektro-
statisch belastet. Die Aufladung kann relevante Ausmalle annehmen. Moderne
Bekleidung, insbesondere synthetische Fasern, begiinstigen den Vorgang.
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Blitzverbrennungen

Blitzunfiile sind seltene Ereignisse. Im Zeitraum von 1952—1960 kamen in
Westdeutschland auf 331 todliche 409 nicht tédliche Unfille (SCHMEISER).

Nach Iranvy1 u. Mitarb. stellt der Blitzschlag eine selbstdndige Unfallform
dar. Seine Mortalitdt ist hoch. Der Tod tritt durch irreversible Lahmung der vitalen
Zentren ohne nachweisbare morphologische Verdnderungen ein. An den iiber-
lebenden Verletzten kommt ein charakteristischer organisch-funktioneller, rever-
sibler Symptomenkomplex zustande.

Die Komponenten des Blitzschlagsyndroms sind BewuBtseinsstorung, periphere
Nervenschiddigung und Blitzfiguren auf dem Integument. Die Verfasser lehnen eine
Gleichstellung der technischen Hochspannungsstromverletzung und des Blitz-
unfalles ab.

IRANYI u. Mitarb. betrachten den Blitzschlag als den Effekt vielfacher Wir-
kungsfaktoren des disruptiven Gleichstrom-Bogenlichts von 25—50 Millionen
Volt-Spannung, einer Stromstirke von 100 A—400 kA bei einer Wirkzeit von nur
Mikrosekunden.

Bei Blitzschlagwirkungen finden sich die stiarksten Verdnderungen in der Regel
an der Auftreff-, gelegentlich auch an der Absprungstelle. Die Haare sind in solchen
Bezirken infolge der IHitzewirkung briichig, gekriduselt und fallen bei Berithrung
auseinander. Auf der Haut findet man umschriebene, meist nur oberflichliche
Verbrennungserscheinungen, rundlich, streifenférmig, selten sind die Wirkungen
tiefergehend. Untersucht man verdéchtige Stellen mikroskopisch, so st68t man
auf die bei der Strommarke erwidhnten Zell- und Kernausziehungen (ScHWARZ).
Starken Hitzeeffekten entsprechen Befunde in der Tiefe. In einem rasch ein-
getretenen Todesfall fand PETERS in umschriebenem Bereich subarachnoidale
Blutungen, lehmartige Beschaffenheit der Gehirnsubstanz mit Runzelung der
Oberfliche, Gefafidilatation und Kontraktion; mikroskopisch palisadenartige
Stellung der Endothelkerne, perivaskulire Hofbildung und Blutungen sowie
spongidse Auflockerungen des subkortikalen Marklagers. Ahnliche Befunde konnte
SpaaR erheben.

Von den indirekten Auswirkungen des Blitzschlages sind die Strahlenschidden
am Auge (Katarakt, Netzhautschiden), die Luftdruckwirkungen am Ohr (Trom-
melfellrif}, Innenohrschidigung) und die Verletzungen durch Fall zu nennen, die
durch die abrupte Innervation von Muskelagonisten und -antagonisten zustande
kommen, wenn die Betroffenen stiirzen oder weit durch die Luft geschleudert
werden. In Abhéngigkeit von der Warmewirkung, also von Widerstand, Kontakt-
flache und Wirkzeit entstehen Strommarken oder ausgedehnte Verbrennungen.
Durch die thermische Energie treten schwere bis toédliche Zerstérungen im Zentral-
nervensystem mit Dauerausfillen auf, ebenso seltener auch spinalatrophische,
meist reversible Prozesse.

Hinsichtlich der Todesursache teilt ScHWARZ mit, daB in jenen Fallen, in
denen der Kérper momentan oder innerhalb Sekunden leblos zusammenféllt, ein
Kammerflimmern angenommen werden darf. Tritt der Tod spéater ein, wird man
zur Erklirung weitere Momente in Erwigung ziehen miissen, z.B. einen Erstik-
kungstod durch Tetanisierung der Atemmuskulatur. SCHMEISER konnte das sel-
tene Friihstadium eines Blitzunfalles mit dem typischen Initialsyndrom, u.a.
Schockzustand, ein infarktidhnliches Myokardgeschehen und eine wochenlang
anhaltende exogene Psychose beobachten.

Ein seltener, bei Uberlebenden rasch schwindender Befund ist die Blitzfigur.
Kravraxp beschrieb nach 3tiagigem Uberleben Nekrose und Ablosung der ober-

12*
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flichlichen Epithelschichten mit Bildung einer neuen Zellschicht ohne Reaktion
im Papillarkorper; in der untersten Lage der abgestoBenen Zellen war Pigment
sichtbar.

Die als Blitzfiguren bezeichneten, fliichtigen, verzweigten, hellroten Hautzeich-
nungen beruhen auf einer umschriebenen Vasoparalyse, moglicherweise aufgrund
einer Wirmewirkung. Lediglich die oberflichlichen Partien werden lddiert, die
Papillarkérper bleiben intakt (SCHMEISER).

Die Blitzschlagfiguren zeigen makroskopisch verschiedene Formen. Charak-
teristisch ist die Dendritenform, feinstverzweigte Linien in der Haut, welche
ruten- und strauBférmig angeordnet sind.

Bei einem 74jihrigen Mann, der ein Blitzschlagtrauma 24 Stunden iiberlebt hat, fanden
sich nach den Untersuchungen von SpaaRr Rindenprellungsherde am Orte der hauptsédchlichen
Gewalteinwirkung mit GegenstoBherden und kleinfleckigen elektiven Parenchymnekrosen der
benachbarten Hirnrinde, welche durch rein lokale Stérungen des Rindenkreislaufs zu erkliren
sind; ferner groBflichige, haubenartige Subarachnoidalblutungen und eine linksseitige Massen-
ventrikelblutung. Histologisch waren keine markanten typischen Strukturveréinderungen der
GefiBwandelemente selbst vorhanden. Die hauptsichlich und zuerst die GefidBe betreffende
Elektrizitdtswirkung driickte sich in den Anzeichen einer Permeabilitdtsstérung — exsudative
Vorginge, allgemeine, aber auffillige perivaskulire Gliazellvermehrung und interzellulire
Neubildung von Gliafasern — in allen Markteilen aus. Besonders auffillig war eine universelle
akute Hirnschwellung. Der Patient hatte auerdem Verbrennungen 3.Grades erlitten.

Einen Schocktodesfall bei einer Blitzverletzung des rechten Fulles konnte
ScHALLOCK beobachten.

Den Einflufl des elektrischen Schlages und des Blitzschlages auf die Entwick-
lung der Graviditdt untersuchten Somocyr u. Mitarb. Durch den Unfall einer
schwangeren Frau wird zugleich auch die Graviditit gefihrdet. Es ist nicht richtig,
zu behaupten, dafl die Toleranz einer Schwangeren einer elektrischen Energie
gegeniiber grofler sei als die einer nicht Schwangeren. Zweifellos ist aber die Resi-
stenz der Frucht kleiner als die der Mutter. Nach den Ergebnissen der Autoren
wird die Frucht vom Blitzschlag weniger geféhrdet als vom elektrischen Schlag.
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II1. Unfille durch Chemikalien

Bei der Einwirkung von Chemikalien ist ihre Konzentration an der Einwir-
kungsstelle von erheblicher Bedeutung. Viele Chemikalien verursachen eine Schédi-
gung unmittelbar bei Kontakt mit Gewebe. Meist sind die Schidden einfach, ne-
krotisierend und nicht spezifisch zu identifizieren, mit Ausnahme des kutanen
Berylliumgranuloms.

Die Haut sowie die Schleimhaut des Magen-Darmkanals und der Atmungs-
wege stellen die drei wichtigsten Lokalisationen dar, bei denen ein Kontakt mit
chemischen Stoffen eintreten kann.

Ohne auf die Vielzahl der chemischen Stoffe und ihre verschiedenartigen Aus-
wirkungen im menschlichen Korper einzugehen, sollen im folgenden einige der
héufigsten angesprochen werden.

Veritzungen fithren gewohnlich zu stidrkeren Verénderungen im Magen, wo die
verschluckten Mengen ldnger bleiben als in der Speiserdhre.

Nach AprLsoN machen Vergiftungen bei gerichtsmedizinischen Untersuchun-
gen etwa 5%, aus. Von 602 todlichen Vergiftungen waren

290 (489%,) durch Selbstmord
205 (349,) durch hdusliche Unfille
94 (169;) durch anderweitige Unfille
9 (1,59%,) durch Industrieunfille
3 (59%) durch Mord verursacht

An Mittel fanden dabei Verwendung:

Kohlenmonoxyd . . . . . . . .. in 469,
Barbiturate . . . . . . . . . . . , 229,
andere Stoffe . . . . . . . . .. s 219,
Quecksilberchlorid . . . . . . . . » 1%
Methylalkohol . . . . . . . . . . » 4%

Bei manchen akuten Vergiftungen gibt der makroskopische Obduktionsbefund
bereits Hinweise auf das angewandte Mittel.

Bei Veritzungen mit Schwefelsiure entstehen dunkelbraune-gelbliche Flecken,
welche sich derb anfiihlen. Je hoher die Konzentration des auf die Wand des Ver-
dauungstraktes einwirkenden Mittels, desto intensiver die Verfirbung. Im Magen
ruft Schwefelséure eine schiefergraue Farbe hervor sowie ausgedehnte Haemor-
rhagien, wodurch die Schleimhaut zimtfarben und dunkelbraun wird. Die Magen-
geféfle, insbesondere die Venen der Submukosa sind paralytisch erweitert. Oft
treten Perforationen ein; mitunter auch erst nach dem Tode. Die Unterscheidung
zwischen vitaler Perforation und postmortaler Zerstérung der Wand bereitet
hiufig Schwierigkeiten. Das Fehlen einer entziindlichen Reaktion der benach-
barten Organe dient als Anhalt fiir die postmortale Perforation des Magens.

Salzsiure ruft dhnliche Verdnderungen hervor. Auch hier entsprechen Schwere
und Ausdehnung nicht immer der aufgenommenen Menge, und es kann ebenfalls
zur Perforation des Magens kommen. Die Schleimhaut nimmt einen grau-braunen
oder grau-rétlichen Farbton an und schwillt.
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Salpetersdure fuhrt, ebenso wie andere Mineralsduren, in hoher Konzentration
zur Koagulationsnekrose des Magens. Die Schleimhaut nimmt eine gebliche Farbe
an infolge einer Xanthoproteinreaktion.

Chromsdureverdtzung wird sehr selten beobachtet. Sie wirkt fixierend auf das
Gewebe; deshalb werden die Schleimhautschichten des Magens gut erhalten, mit
Ausnahme der Zellkerne, welche ithre Anfiarbbarkeit verlieren.

Essigsiure (Essigessenz). Das pathologisch-anatomische Bild ist unterschied-
lich, der aromatische Geruch jedoch charakteristisch. Auf der Schleimhaut bildet
sich ein weillicher, fest mit der Oberfliche der Schleimhaut zusammenhingender
Belag. Er ist stdrker ausgepragt an den Stellen physiologischer Engen der Speise-
réhre. Der charakteristische Geruch des Essigs 148t derartige Verletzungen unter-
scheiden von Karbolsdure, bei der die Schleimhaut einen grau-weillichen Farb-
ton annimmt und induriert wird.

Untersuchungen tber die Schleimhautschidigungen durch Essigessenz ver-
schiedener Konzentrationen fithrten D1ETZEL u. Mitarb. durch.

Karbolsiure ruft eine Eiweillgerinnung hervor, deshalb wird die Schleim-
haut dick, fast hart und erhélt einen weiBen oder grau-weiflen Farbton. Als
Reaktion des Gewebes kommt es zu Hyperdmie und Oedem. Die grau-braune und
dunkelbraune Farbe erinnert an Verdtzungen mit Mineralsiuren, besonders
Schwefelsdure. Indessen erlaubt der spezifische Geruch der Karbolsdure eine Unter-
scheidung.

Vergiftung mit Ozalsiure ruft lediglich Hyperdmie, Oedem, punktférmige
Blutungen und reichlich Schleimabsonderung hervor. Bei schwerer Vergiftung
mit grofen Mengen werden nekrotische Verdnderungen im Pylorusbereich be-
obachtet.

Blausdurevergiftungen geben keinerlei charakteristische Verdnderungen. Infolge
Hemmung der Gewebsatmung bleibt der Sauerstoff im Blut, wodurch dieses seine
hellrote Farbe behilt.

Bei Zyankalivergiftung wird eine leichte Schwellung und Rétung der Schleim-
haut beobachtet sowie eine reichliche Schleimabsonderung auf der Oberflache.

Bei Zyanidvergiftung zeigen die Obduktionsbefunde eine Verzogerung der
oxydativen Prozesse. Die Totenflecke sind hdufig rot und nur bei tiberwiegender
Asphyxie zyanotisch. Bei Eroffnung des Korpers, besonders des Schédels, ist
gewohnlich ein Geruch nach Bittermandeln wahrnehmbar. Die Eingeweide zeigen
Veranderungen wie bei Asphyxie. Zyanidsalze verursachen eine Veritzung der
Mund- und Magenschleimhaut. Die Inhalation gasformiger Zyanide hinterliBt
keine anatomischen Verdnderungen (ADELSON).

Bei Vergiftungen mit Ammoniak ist der spezifische Geruch charakteristisch.

Die Sublimatvergiftung zeigt Verschiedenartigkeit und hangt von der Dosis und
der Magenfiillung ab sowie von den eingeleiteten therapeutischen MaBnahmen. Bei
raschem Verlauf entwickelt sich eine katarrhalische Gastritis mit betrichtlichem
Oedem und deutlicher Hyperdmie der Schleimhaut sowie einer begrenzten oder
diffusen diphtherischen Entziindung. An der Niere kommt es zu den fiir diese
Substanz charakteristischen Tubulusdegenerationen (Sublimatniere).

Bei akuter todlicher Quecksilbervergiftung kann autoptisch eine Koagulations-
nekrose sowie eine Ablésung der Schleimhaut des oberen Gastrointestinaltraktes
festgestellt werden. Wird die Vergiftung kurze Zeit iiberlebt, so zeigt das Colon eine
nekrotisierende, ulzerierte, himorrhagische Entziindung. Derartige Veranderungen
sieht man auch bei intravendser Verabreichung von Quecksilber. Die Nieren zeigen
klassischerweise eine schwere Verdnderung des Epithels der proximalen Tubulus-
abschnitte, wo die maximale Quecksilberkonzentration erfolgt. Friihverdnderun-
gen bestehen in einer Koagulation des Cytoplasma, gefolgt von Fragmentierung
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der Kerne und einer Zelldissoziation mit schlieBlicher Desquamation. Gelegentlich
steht man Kalkablagerungen in den abgestorbenen Zellen. Bei Uberleben tritt nach
2—3 Wochen eine regenerative Aktivitit ein (ADELSON).

Laugen bewirken durch tiefe Denaturierung des Eiweifles Auflésung und Ver-
seifung des Fettes. Dabei werden die Gewebe verquollen und erweichen. Laugen
rufen tiefere Verdnderungen als Siuren hervor, Quellung und Oedem mit ihrer
gleichzeitigen Verschleimung.

Veritzungen durch Laugen fiihren also nicht zur Verhdrtung und Briichigkeit
der Schleimhaut, sondern im Gegenteil, sie erhélt eine gallertartige Konsistenz,
fithlt sich glitschig an und ist infolge alkalischen Haematins braun gefarbt. Diese
Zeichen erlauben die Diagnose der Vergiftung.

Veritzungen werden von Hyperimie und Gewebsoedem begleitet, die sich in
der Umgebung ausbreiten, und von mehr oder weniger ausgepragten Blutaustritten.
Mikroskopisch sieht man entziindliche Infiltrate verschiedener Stirke. Werden
derartige Veratzungen einige Zeit iiberlebt, so findet man im Oesophagus mehr
oder weniger ausgesprochene Erscheinungen einer Oesophagitis, begleitet von
Perioesophagitis mit Ausgang in Mediastinitis und Sepsis (StPowsKI und KagrNov).
Als Folge kann eine Stenosierung oder vollsténdige Adhaesie auftreten.

Heilen derartige Verdnderungen ab, so kann sich durch Narben ein ,,Sanduhr-
magen‘‘ bilden. Die Vernarbungsprozesse fithren zur Stenosierung des Magens.
Die ersten Anzeichen treten gewohnlich nach 3 Wochen, manchmal zwischen
11 und 14 Tagen nach der Verétzung auf. Die Stenosierung erfolgt bei Saurever-
dtzungen 3mal rascher als bei Laugen.

Verétzungen des Oesophagus zeigen groBe Ahnlichkeit mit Verbrennungen, und
man kann deshalb ebenso eine Gradeinteilung vornehmen (LESOINE):

1. Grad: Betroffensein von Schleimhaut und Submukosa. Meist Odem der Mukosa; nach
AbstoBen der oberflichlichen Zellen keine Strikturen.

2. Grad: Neben Schleimhaut und Submukosa ist auch die Tunica muscularis mitbefallen;
Gewebsnekrosen, die sich abstoBen und einer 3—6 Wochen, bisweilen auch Monate lang dauern-
den Granulationsgewebebildung weichen. Nach Abheilung Narben und Strikturen.

3. Grad: Alle Schichten der Speiserdhre einschlieflich des perioesophagealen Gewebes

sind betroffen und fallen der Nekrose anheim. Nach Ausheilung ausgedehnte Narbenstrikturen
und oft komplette Stenosen.

Die stirksten Veritzungsgrade finden sich bei Selbstmérdern und Betrunkenen.
Am Ort der Einwirkung des Giftes findet sich der typische Atzschorf. Laugen-
schorf hat ein glasig-gallertiges Aussehen ; Sdureschorf hinterlat trockene, briichige
Koagulationsnekrosen. Nach UNGERECHT (LESOINE) werden folgende Stadien der
Veritzung unterschieden:

1. Stadium der primiren drtlichen Oesophagus-Magen-Darm-Schiadigung

2. Stadium der allgemeinen Intoxikation

3. Stadium der Oesophagitis acuta, subacuta und chronica

4. Stadium der Ausheilung der Oesophagitis mit einfacher Vernarbung oder Narbenstriktur
5. Spitkomplikationen wie Restenosierung, Spitstenose oder Kanzerisierung

In den von LEsoINE mitgeteilten Beobachtungen fanden sich bei der Sektion
Wandnekrosen der Speiserdhre sowie ausgedehnte Nekrosen der Schleimhaut und
der Submukosa des Magens mit teilweise bis zur Serosa reichenden Ulcera. Duode-
num und Jejunum waren durch eine schwere nekrotisierende Entztindung verén-
dert, und es bestand eine erbsgroe Perforation des Duodenum. Der Larynx zeigte
ein massives Oedem ; die Nieren waren toxisch verdndert. Bei einem anderen Pa-
tienten bestand 1 cm distal der Bifurcatio tracheae eine etwa 2 cm lange Fistel im
Bereich der Pars membranacea des li. Hauptbronchus bis zum Oesophagus (Uber-
lebenszeit 14 Tage). Ferner war eine Ruptur der Aorta mit Einbruch in den Oeso-
phagus etwa 3 cm unterhalb der Oesophago-Bronchialfistel zu erkennen. Histolo-
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gisch bot der Oesophagus eine nekrotisierende granulierende Entziindung mit
Penetration bis ins umgebende Bindegewebe. Der Magen zeigte gleichfalls eine
ausgedehnte nekrotisierende Entziindung.

Nach 1-2 Schluck einer 19%igen Natronlauge entstanden bei einem 10jihrigen Jungen
ausgedehnte Verdtzungen des Oesophagus mit Fistelbildungen zum Mediastinum, zur Trachea

und zur Aorta. Nach 10 Tagen Tod infolge Blutaspiration aus der arrodierten und rupturierten
Aorta thoracica iiber die Oesophago-Trachealfistel (WALLER-RUMLER).

Verdtzungen von Speiserdhre und Magen durch Laugen oder Siuren sind bei
Kindern nahezu immer unfallbedingt. Schwere Zerstérungen im Bereich der
Schlund- und Rachenschleimhaut heilen erfahrungsgeméfl ohne Dauerschédden aus.

Bei Verschlucken kann es dagegen zu tiefgreifenden Zerstérungen der Oeso-
phaguswand und manchmal auch des Magens kommen. Die schwersten Verdtzun-
gen werden durch konzentrierte Laugen und durch Essigessenz hervorgerufen.
Dagegen passieren nach den Ausfiihrungen von REHBEIN und REISMANN auch
starke Sduren gelegentlich die relativ siureresistente Speisershre, ohne dort groen
Schaden anzurichten. Infolge der langen Verweildauer der Siure im Magen bei
fehlender Neutralisationsmoglichkeit im ohnehin sauren Milieu entstehen jedoch
leicht ausgedehnte und tiefgreifende Nekrosen der Magenwand. Bei Uberleben ist
das Hauptaugenmerk auf die Verhiitung einer Striktur zu richten.

Neben der Eintrittsstelle sind auch die Ausscheidungswege von Giftstoffen und
Chemikalien von Bedeutung. Eine Anzahl Giftstoffe, wie Quecksilber, Wismuth,
Uran, Bichromate und chlorierte Hydrokarbonate werden durch die Nieren aus-
geschieden und fithren dabei zu nicht spezifischer Degeneration und Nekrose der
Tubulusepithelien.

Hepatotoxische Stoffe bewirken charakteristischerweise eine zentrale haemor-
rhagische Nekrose.

Bei Arsenvergiftung entsteht eine akute Gastroenteritis, hiufig begleitet von
raschem Kreislaufkollaps und Tod innerhalb einer Stunde. Bei Uberleben von
einigen Tagen treten fettige Degenerationen, herdformige Lebernekrosen, Pete-
chien und Ekchymosen auf. Ein lingeres Uberleben fiihrt zu Transsudaten in die
serosen Hohlen und schweren gastrointestinalen Schiden mit Magen- und Darm-
ulzerationen. Infolge Endothelschiden kommt es zu perivaskuldren hdmorrhagi-
schen Nekrosen des Gehirns.

Bei Fluoriden ist eine leichte bis schwere nekrotisierende Gastritis der hervor-
stechende anatomische Befund. Die Magenschleimhaut ist rot bis schwarz mit
Verdtzung und Schwellung. Petechien und andere Hiémorrhagien entstehen als
Folge der Hypokalzdmie (ADELSON).

Bei Methylalkoholvergiftung finden sich auch die Zeichen der Anoxie wie
Zyanose, dunkles fliissiges Blut und Hyperéimie und Odem der Eingeweide, der
Lungen und des Gehirns. Die Retinaganglienzellen zeigen degenerative Verdnde-
rungen mit unregelméfiger Anfarbbarkeit, exzentrisch liegenden Kernen, Vakuoli-
sierung und Autolyse. Die Verdnderungen beruhen auf direkter Einwirkung des
Methylalkohols und nicht auf Kreislaufstorungen (ADELSON).

Bei Barbituratvergiftungen bestehen keine charakteristischen Sektionsbe-
funde. Die unspezifischen Erstickungszeichen wie Zyanose, Hyperdmie der Einge-
weide, Flissigbleiben des Blutes sowie subendokardiale, epikardiale und subpleurale
Petechien sind gewohnlich vorhanden. Bei geniigend langem Uberleben kann eine
Pneumonie auftreten. Ferner sind auch beidseitige symmetrische Nekrosen des
Globus pallidus, herdformige Nekrosen des Grof3- und Kleinhirns sowie Gefa83-
schiden berichtet worden (ADELSON).

Die Verdtzung mit Flufsdure unterscheidet sich nach ScHARIZER wesentlich
von anderen chemischen Einwirkungen auf die d4uflere Haut. So harmlos sie auch



186 Traumen bei Haus- und Betriebsunfillen

am Anfang erscheinen mag, zeichnet sie sich dennoch durch ein ausgedehntes Fort-
schreiten an der Oberfliche und zur Tiefe hin aus. ‘

Uber Verletzungen mit Hochdruckschmierfett berichtete MGLLER. Durch Ab-
gleiten der spitzen Metalldiisen, die eine aus Mineraldl und Metallseifen bestehende
Emulsion mit einem Druck bis 1000 Atii austreten lassen, kann das durch StraBen-
kot verunreinigte Fett in die Fingerweichteile und Sehnenscheiden eindringen. Der
Verletzte bemerkt manchmal den Vorgang, der den Finger plotzlich anschwellen
148t nicht, so daB das Krankheitsbild verschleiert werden kann. Als Ursache der
schweren Schiadigungen ist die Gewebspressung durch das Hochdruckfett und die
mechanisch oder reflektorisch gesetzte Durchblutungsstérung anzusehen.

Die Diise besteht aus einem an der Spitze durchbohrten Metallstiick mit einem Durch-
messer von etwa 1 mm. Sie 1dBt das Schmierfett mit grofer Geschwindigkeit austreten. Schwere

Gesichts- und Augenverletzungen sind durch einen derartigen Fettstrahl bereits haufig
erfolgt.

Weitere Fille tiber Hochdruckschmierfettverletzungen veroffentlichten KAuF-
MANN und WiLLiams. Bei manchen Personen kann eine individuelle Sensibilitat
gegeniiber den eingebrachten Stoffen bestehen. Ebenso kann bei groBerem Druck
mehr Fett eingepreit werden als bei geringerem, so daf3 Allgemeinreaktionen des
Korpers moglich sind.

Das Charakteristische der Spritzpistolenverletzung ist ein 6liger Strahl, welcher
unter hohem Druck die Haut perforiert und den subkutanen Raum perakut mit
Spritzmaterial balloniert. Im angelséchsischen Schrifttum ist die Spritzverletzung
an der Schmier6lpresse oder Fettpresse als ,,Grease-gun Injury* schon ldnger
bekannt.

BrUNNER und EGLOFF analysieren anhand von 2 Fillen Hergang und Folgen
dieses typischen Arbeitsunfalles.

Uber Augenverletzungen durch Ephyt, einem Antimykotikum berichtete
GoRrnIG.

Beiakuter Naphthalinvergiftung im Sauglings- und Kleinkindesalter besteht meist
typischer Naphthalingeruch des Leichnams, insbesondere des Darminhaltes und
Harns; mitunter Himoglobinzylinder in den Nierentubuli und toxische Nieren-
schidigung neben Zeichen der Hamolyse (BrRUGSCH).
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B. Traumen bei StraBlenverkehrsunfiillen

I. Art und Hiufigkeit der Verletzungen

Bei den StraBenverkehrsunfillen gilt die Regel, je hoher die Geschwindigkeit,
desto schwerer wiegen die Folgen eines Unfalles. StraBenverkehrsunfille sind durch
einen auffallend hohen Prozentsatz kombinierter Verletzungen charakterisiert.
Durch die duBerst heftigen Gewalteinwirkungen finden sich viel hiufiger schwere
Haut- und WeichteilzerreiBungen, Triimmer- und Splitterbriiche als bei Arbeits-
und Sportunfillen.

Neben Frakturen mit ausgedehnten Weichteilverletzungen und Quetschungen,
Kombination mit Schidel-, Brustkorb- und Bauchverletzungen, Zertriimmerungen
ganzer GliedmaBenteile sind es vor allem die Mehrfachfrakturen, welche die Be-
handlung der Knochenbriiche erschweren (BRUCKNER).

Die Teilnehmer am StraBenverkehr gliedern sich in verschiedene Gruppen,
welche cine unterschiedliche Gefilirdung aufweisen und auch hinsichtlich Art und
Schwere der Verletzungen gewisse Sonderheiten zeigen.

Nach Untersuchungen an tédlich verungliickten Strafllenverkehrsteilnehmern
ergaben sich folgende Einteilungen und Zahlenwerte:

Fuliginger . . . . . . . . . 409, (FIsCHER) 44,39, (Haas)
Autofahrer . . . . . . . . . 19,6%, 12,39,
Motorrad- und Mopedfahrer . 14,3 bis 14,99, 8,7 bis 19,49,
Radfahrer . . . . . . . .. 10,99 12,39,

Die FuBiginger stehen bei Zugrundelegung absoluter Zahlen unter den Strafen-
verkehrsopfern an erster Stelle, es folgen Autofahrer, Motorrad- und Mopedfahrer
und schlieBlich die Radfahrer.

Die Beteiligung der einzelnen Kérperregionen bei den Gruppen der Strafllen-
verkehrsteilnehmer ergibt folgende Werte (448 todlich Verungliickte; FiscHEr):

FuBginger Autofahrer Mopedfahrer Motorradfahrer Radfahrer insge-
(180) (88) ®7) (64) ) samt
Schidel 115 (63,9%) 53 (60,2%) 52 (77,6%) 50 (78,1%) 36 (73,4%) 306
Hals 2 (L,1%) 8 (9,0%) 2 (3,0%,) — — 12
Thorax 64 (35,5%) 55 (62.5%) 26 (38.8%) 22 (38,8%) 23 (46,9%) 190
Wirbelsiule 43 (23,99,) 18 (20,5%) 12 (17,9%) 11 (17,1%) 9 (18,3%) 93
Abdomen 31 (17,2%,) 29 (32,99,) 14 (20, 8%) 18 (28,19}) 11 (22,4%,) 103
Becken 39 (21,7%) 10 (11,3%) (11,9%)  7(10,9%) 4 (8,2%) 68
obere Extre-
mititen 18 (10,0%) 12 (13,7%) 9 (13,4%)  7(10,9%)  6(12,2%) 52

untere Extre-
mititen 71 (39,4%,) 15 (17,0%) 9(13,49%) 10 (15,6%,) 10 (20,49, 115
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Die schweren Verletzungen der Brustorgane verteilen sich (FIscHER):

Fraktur des Ruptur des Ruptur eines Quetschung, Zer-

Sternum Herzens Aortenruptur Bronchus reiBung der Lunge
FuBginger 4(2,2%)  4(2,2%) 11 (6,1%) 1 (0,5%) 8 (4,49%)
Autofahrer 8 (9,0%) 9 (10,29%,) 10 (11,4%) 3 (3,4%) 5 (5,7%)
Mopedfahrer 1(1,5%,) 3 (4,5%) 1 (1,5%) 1 (1,5%,) 4 (6,09%)
Motorradfahrer 3 (4,7%) 7 (10,99,) 4 (6,2%) 1 (1,6%) 3 (4,7%)
Radfahrer 5(10,2%) 3 (6,19) 4 (8,19%,) 1 (2,09) 3 (6,1%)
insgesamt 21 26 30 7 23

und die von Bauchorganen:

Ruptur der Ruptur der Ruptur der RiB im Mes- Darmruptur Haemascos

Leber Milz Niere enterium
FuBgiinger 15 (8,3%) 14 (7,7%) 3(7,7%) 2(1,1%) 6(3,3%) 6 (3,3%)
Autofahrer 18 (20,5%)  7(7.9%) 3(3.4%) 3(3,4%) 2(2,29%) 11(12,5%)
Mopedfahrer 6 (9,0%)  7(10,4%) 2(3,0%) 1(1,5%) 1(1,5%) 8 (12,0%)
Motorradfahrer 13 (20,3%) 7 (11,0%) 4 (6,2%,) — 1(16%) 5 (7,8%)
Radfahrer 4(8,2%)  6(12,2%) 5(10,2%) 1 (2,0%) 6 (12,2%)

insgesamt 56 41 17 7 10 36

Ein Vergleich dieser Zahlen mit klinischen Aufstellungen iiber verletzte Korper-
abschnitte zeigt eine annihernde Ubereinstimmung bei den oberen und unteren
Gliedmafen, jedoch differieren die Werte bei den iibrigen Regionen stark infolge
der hohen Mortalitit bei schwerer Verletzung.

Im Unfallkrankenhaus Graz sind 1950—1964 folgende durch Strafenverkehrs-
unfille verletzte Patienten aufgenommen worden:

Motorradfahrer . . . . . . . . . . . . .. 34,59,
Fahrradfahrer . . . . . . . . . . . . . .. 28,7%,
Mopedfahrer. . . . . . . . . . . ... .. 18,7%,
Pkw (Insassen) . . . . . . . . . . . . .. 7.7%
FuBigénger . . . . . . . . . .. ... .. 7,1%
Lkw (Insassen) . . . . . . . . . . . . .. 1,7%
Straflenbahn (Insassen) . . . . . . . . . . . 0,9%,
Sonstige (Zug, Fuhrwerk, Omnibus) . . . . . 0,7%

Nach den Untersuchungen (1951—1960) von HEIKEL an 1831 Straflenverkehrs-
unfallpatienten ergab sich, daB 58%, Schidelverletzungen hatten, 529, Beinfrak-
turen, 4%, Gelenkverletzungen und 49, Verletzungen innerer Organe. Bei FuB-
gingern, Radfahrern und Motorradfahrern waren Verletzungen des linken Armes
mehr als doppelt so hiufig wie die des rechten.

Eine Analyse von 585 todlichen StraBlenverkehrsunfillen innerhalb von 5 Jah-
ren in New Orleans von KEMMERER u. Mitarb. ergab bei 294 Opfern Thoraxver-
letzungen, von denen 133 als Todesursache angesehen wurden. Bei 409, waren
Rippenfrakturen zu beobachten und bei 29 Patienten Frakturen des Sternum. Bei
13 dieser Patienten lag eine Verletzung grofer Gefifle oder des Diaphragma vor.

Weitere Verletzungen waren:

Rippenfrakturen. . . . . . . . . . .. 230 (30%,)
Haematothorax . . . . . . . . . . .. 161 (28%)
Lungenrisse . . . . . . . . . . . . .. 60 (109%)
Ruptur groBer Gefalle . . . . . . . . . 58 (10%)
Lungenkontusion . . . . . . . . . .. 35 (6%)
ZwerchfellrifB . . . . . . . . . . ... 30 (5%)
Fraktur des Sternum . . . . . . . . . . 29 (5%)
Rifl von Myokard . . . . . . . . . .. 22 (4%)
Kontusion des Herzens . . . . . . . . . 11 (29%,)
Ruptur der Trachea . . . . . . . . . . 5 (1%)

Ruptur des Oesophagus. . . . . . . . . 1 (0,29,)
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Bei 30 Fillen einer Zwerchfellruptur bestand aullerdem :

Crushverletzung des Thorax . . . . . . . . . . . 16
Crushverletzung von Abdomen oder Becken . . . . 10
Ril} groBer Gefale . . . . . . . . . . . . . .. 9
Fraktur des Sternum . . . . . . . . . . . . .. 5
RiB des Myokards . . . . . . . . . . . . . .. 4
Lungenri8. . . . . . . . ... ... 4

Etwa 2%, der FuBginger erleiden bei Stralenverkehrsunfillen Beckenfrakturen;
dieser Prozentsatz steigt bis 10%, bei manchen Zusammenstellungen (BRAUNSTEIN
u. Mitarb.). Schwere Blutungen kénnen Folge von Beckenfrakturen sein.

Bei 200 todlich verunfallten FuBgingern fanden BRAUNSTEIN u. Mitarb.:
90 Beckenfrakturen, davon waren 69 mit anderen Kérper- oder Organverletzungen
schweren Grades verbunden. Bei 21 bestand eine Beckenfraktur allein. Von diesen
21 hatten 10 ausgedehnte Frakturen mit Verletzung der Beckenorgane, 11 jedoch
eine Beckenfraktur ohne Verletzung von Beckenorganen. In diesen Féllen bestand
eine betréchtliche Blutung. Die Untersuchung der Kérperoberfliche zeigte bei den
todlich verunfallten Menschen haufig Ekchymosen an Skrotum, Leistengegend oder
Lende, gelegentlich auch eine Schwellung der GesédBbacken. Der Blutverlust wurde
auf etwa 3000 ml geschétzt. Das Blut fand sich im Retroperitonealraum und in den
Mesenteriumsblattern.

Bei 500 nicht todlich verunglickten Fuligingern in New York fand man bei
20 (4%, Beckenfrakturen.

Eine genaue Analyse von 200 im Strallenverkehr getoteten FulBigingern gab
McCaRROLL.

Uber die Verletzungen der Extremititen und des Skeletts bei StraBenverkehrs-
unfillen berichtete RicHON u.a., Gber allgemeine Faktoren bei Straflenverkehrs-
unfillen unter schweizerischen Verhéltnissen Cuany.

Weitere Ausfithrungen iiber die Straflenverkehrsunfille, die ,,moderne Pest*,
unter Beriicksichtigung der italienischen Verhéltnisse stammen von PoTossI.

Grofle Statistiken zeigen, daB die Verletzungen des Schédels bei Verkehrsun-
fillen weitaus an der ersten Stelle stehen. 539, aller Unfalltodesfélle des stationi-
ren Krankengutes gehen auf Konto des Schidels. Weiterhin gibt der unverhaltnis-
méBig groBe Prozentsatz an kombinierten Verletzungen den Verkehrsunfillen
eine Sonderstellung (GOGLER).

Eine weitere Arbeit iiber den Straflenunfall aus chirurgischer Sicht stammt von
TSCHERNE.

Unter den Schidel-Hirnverletzungen machten nach HEYDER das extradurale
Haematom 2-59%, aus. Verkehrsunfille mit Motor- und Fahrradern stehen an
erster Stelle. Als hiufigste Blutungsquelle konnte die A. meningica media fest-
gestellt werden, und entsprechend ergab sich eine bevorzugte Lokalisation im Tem-
poralbereich. Auf die Hirndauerschiden nach Straflenverkehrsunfillen wies KETz
hin. Er fand Hirnnervenausfille, Lihmungen oder latente Paresen der Extremi-
titen, psychische Dauerverinderungen und zerebrale Krampfanfille. Der iiber-
wiegende Anteil der Hirndauerschéden fiel auf Motorradunfélle.

GEMSENJAGER berichtete iiber eine Hirnschidigung nach stumpfer Schidelverletzung
durch Autounfall. Der Patient hatte starke Erregungszustinde ohne Ansprechbarkeit iiber
8 Monate, bis zum Eintreten des Todes. Die pathologische Untersuchung des Gehirns zeigte
keine mechanisch bedingten Narben auf den Windungskuppen, jedoch eine diffuse Atrophie

im GroBhirnmark und ausgedehnte Rindenausfille, welche als Folge von Oedem und Hypoxie
durch neurovasale Regulationsstérungen angesehen wurden.

Komplikationen durch Meningitis sind am héufigsten bei Frakturen mit Er-
offnung der Nebenhohlen. Posttraumatische Meningitiden sind selten geworden.
Nach den Untersuchungen von ZIrFER lassen sich keine klaren Bevorzugungen des
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Bruchtypes der Schidelbasis bzw. bevorzugte Bruchlinienverldufe erkennen. Auch
die Sektionsbefunde von PERRY und McCLELLAN bei 127 FuBgingern, Autofahrern
und Motorradfahrern ergaben, dafl die Haupttodesursache die Schidelverletzung
geblieben ist. Eine Blutung im Anschluff an Beckenfrakturen stellt ebenfalls eine
wichtige Todesursache beim Fulginger dar. Die Mehrzahl der Patienten, deren
Tod im Krankenhaus infolge eines Thoraxtrauma eingetreten war, starb an den
Auswirkungen einer Kompressionsverletzung mit Rippenbriichen, Pneumothorax
und paradoxer Atmung.

Bei seinen Untersuchungen in Schweden konnte HAcaQuisT als Todesursache
in 56%, Schidelverletzungen feststellen und in 149, Thoraxverletzungen. Der Tod
war in 389, sofort nach dem StraBenverkehrsunfall eingetreten, innerhalb von
24 Std in 289, und innerhalb einer Woche in 139 aller tédlichen Unfille.

Der Strafienverkehrsunfall spielt heute auch fir Frakturen im Greisenalter die
Hauptrolle (GieBEL und GoHDE). Die typischen Altersfrakturen betreffen den
proximalen Oberarm und das proximale Oberschenkelende.

I1. Verletzungen beim FuBginger

1. AnstoBverletzungen

Wird ein Fuliginger von einem Kraftfahrzeug angefahren, so entstehen in der
Regel AnstoBverletzungen. Diese bestehen in Hautabschiirfungen, meist an der
AuBlenseite des Ober- und Unterschenkels, zu denen durch einen nachfolgenden
Sturz noch Frakturen der GliedmaBen und des Schédels hinzutreten kénnen. Wird
der FuBlgdnger durch hervorstehende Teile des Kraftfahrzeuges, insbesondere der
Beleuchtung, am Oberschenkel und Gesill erfallt, so entstehen hier bis auf den
Knochen reichende Zerquetschungen der Muskulatur unter Ausbildung eines
groflen Blutergusses in der Wundhohle.

Uber Verkehrsunfille bei FuBgingern und Radfahrern berichtete Dé®rr. Er
fand, daB jeder 4. verungliickte FubBgénger ein Kind unter 10 Jahren ist. Wie die
motorisierten erleiden auch die nicht motorisierten Verkehrsteilnehmer in der
Reihenfolge der Haufigkeit tiberwiegend Verletzungen des Kopfes, der unteren
und oberen Extremitdten. Es sind beim ZusammenstoB drei verschiedene Ver-
letzungsarten zu unterscheiden nédmlich:

a) der primére Anprall

b) der sekundire Aufschlag

¢) das nachfolgende Uberfahrenwerden.

MaTtysHEV berichtete iiber 2 Fille von traumatischen Amputationen der Glied-
maflen beim Anfahren mit Kraftfahrzeugen und verwies auf die Schwierigkeiten,
die bei der Unfallrekonstruktion entstehen kénnen. Wird der FuBginger auf das
Fahrzeug geschleudert, so konnen durch Metallteile tiefgehende und klaffende
WeichteilriBverletzungen entstehen, die bis auf den Knochen reichen. Derartige
Verletzungen finden sich insbesondere am Schédel. In diesen liegen héufig kleine
Lacksplitter der Fahrzeuge, deren Sicherstellung zur Identifizierung des Kraftfahr-
zeuges im Interesse der Aufklarung notwendig ist.

Wichtig und unbedingt zu fordern ist die Obduktion aller infolge eines Straflen-
verkehrsunfalles verstorbenen Menschen; denn nur so kénnen eindeutige Befunde
erhoben werden, wodurch spéateren unrichtigen Einwendungen vorgebeugt werden
kann. Zur Spurensicherung am Korper gehort bei der Obduktion eine griindliche
AuBlenbesichtigung mit genauen MaBlangaben und Feststellung der Hohe (Abstand
von der FuBlsohle). ZweckmiBig sind Skizzen (vorgedruckte Muster) sowie Fotos.
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Bei Schleuderung des Fufligéngers auf die StraBe konnen Biegungs- und Ber-
stungsbriiche des Schidels entstehen sowie oft ausgedehnte Schiidelbasisfrakturen,
insbesondere beim Aufschlagen des Hinterkopfes auf die Strale.

Eine weitere typische Verletzung sind die StoSstangenverletzungen, wenn der
FuBginger mit der StoBstange eines Kraftfahrzeuges erfaBlt und niedergestoBen
wird. Es sind charakteristische, meist offene ein- oder beidseitige Unterschenkel-
frakturen in Hohe der StoBstange des Unfallwagens. Dabei kommt es infolge der
Form der einwirkenden Gewalt hiufig zu keilférmigen Biegungsbriichen, worauf
nach WOLKART genau zu achten ist, da sie gewisse Beurteilungskriterien darstellen.
Beim Hinstiirzen entsteht meist ein Spiralbruch und bei Uberfahrenwerden ein
Trimmerbruch.

Das Ausbrechen keilférmiger Bogenstiicke an der konkaven Seite von Bie-
gungsbriichen langer Rohrenknochen ist seit den Versuchen von MESSERER als
charakteristisches Kennzeichen dieser Bruchform anzusprechen (HOLZHAUSEN).
In der Gerichtsmedizin spielen die Biegungsbriiche gerade bei Verkehrsunfillen
eine wichtige Rolle, da sie am Knochen die Stelle einer umschriebenen Gewaltein-
wirkung (Anfahren) markieren. Form und Lokalisation des Bruches erlauben dann
bei der Rekonstruktion sichere Riickschliisse auf die StoBrichtung. Anhand eines
Materials von 70 Biegungsbriichen ausschlieBlich von Verkehrsunfalltoten setzte
Horzuausen Form des Bruches und Lage des Bruchdreieckes in Beziehung zu den
entsprechenden Unfallberichten der Verkehrsunfallbereitschaft. Dabei konnten
die bisherigen Erfahrungen voll bestatigt werden.

ParscHEIDER betont auf Grund seiner Untersuchungen, dal die Ergebnisse
statischer Bruchversuche nicht zur Deutung dynamisch bedingter Frakturen her-
angezogen werden diirfen. Die Bruchform bzw. die gestaltlichen Beziehungen der
Bruchlinien zueinander lassen weder sichere Schliisse auf die Richtung der das
Schienbein treffenden Gewalt, noch auf deren Geschwindigkeit zu. Eine Rekon-
struktion des Unfallherganges ist daher nur unter Verwertung simtlicher als An-
prallverletzungen festgestellter Schiden der Haut, der Weichteile und des Kno-
chens sowie auch durch Beurteilung der Bekleidungsstiicke mit Sicherheit méglich.
Geschwindigkeiten von 3540 km/h lassen das Fehlen einer typischen StoBstangen-
verletzung unter Umstédnden erkléiren.

Ein StraBenverkehrsunfall, bei dem 2 FuBginger von riickwirts durch ein Kraftfahrzeug
angefahren wurden, fithrte zu dem einmaligen Befund, daf3 ein Mann eine offene Tibiafraktur
mit Aussprengung eines Knochenstiickes erlitten hat und dieses Stiick dem anderen in den
Thorax eingedrungen ist. Ersterer wurde nach vorwirts und iiber den vor ihm Gehenden
geschleudert, und fiel mit der frakturierten Tibia in den Riicken des anderen, wobei das Tibia-

stiick in den Thorax gestofen wurde. Das bei der Operation aus dem Thorax entfernte
Knochenstiick entsprach dem mittleren Drittel der Tibia (ZIPERMANN und McGinNTY).

2. Ubertahrung

Nach Uberfahrung kénnen an der Korperoberfliche oft nur ganz geringe Ver-
letzungen erkennbar sein, wihrend die Sektion multiple schwere innere Verletzungen
aufdeckt. Auf die Méglichkeit des Vorhandenseins vielfacher innerer Quetschungen
bei fast fehlenden dufleren Verletzungen, insbesondere nach StraBenverkehrsun-
fillen, wies auch Picarp hin. Bei Uberfahrung im StraBenverkehr ist meist eine
Anprallverletzung vorhanden. Es kann vor dem Uberfahren zum Sturz, zur
Schleuderung sowie zu einem Schleifen, Rollen und Erdriicken des Kérpers kommen.

Hiufig finden sich bei Uberfahrung multiple Rippenserienfrakturen beiderseits.

Eine Uberfahrung der Beckengegend fithrt vielfach zum Eindriicken des
Beckenrings und Sprengung der Sacroiliacalgelenke. Nach Uberfahrung des Schi-
dels finden sich auch Abplattungen einer Gesichtsseite hiufig mit darauf abgeprig-
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ten Profilspuren. Eine Zertriimmerung des Schidels, insbesondere nach Uberfah-
rung durch schwere Kraftfahrzeuge, ist relativ hdufig und dabei eine Enthirnung
nicht selten. Eine Querfraktur der Schidelbasis ist geradezu typisch fiir eine bi-
temporale Kompression des Schidels. Die bei Uberfahrung eintretende Kompres-
sion des Kopfes auf harter Unterlage fiihrt zu Berstungsfrakturen durch Abfla-
chung des Schidelgewdlbes infolge Ubertretung der Elastizititsgrenze sowie zur
Biegungsfraktur durch Eindriicken von Knochenlamellen. Die Bruchlinien in der
Schédelbasis verlaufen haufig in der mittleren Schidelgrube mit Fortsetzung durch
die Keilbeinkorper und den Tiirkensattel auf die andere Seite. Bei schwerer Gewalt-
einwirkung sieht man vielfach auch ein scharnierartiges Klaffen der Schidelbasis
in der Bruchlinie (Scharnierbruch).

Durch Schleuderung sind auch Sprengungen der Atlantooccipitalgelenke und
Zerreilungen des Bandapparates der Halswirbelsdule nicht selten. KrREBS berich-
tete iiber Schidelimpressionsfrakturen bei Kindern, die bei 76 Patienten in 37 Fil-
len durch Verkehrsunfélle verursacht waren. Fiir den todlichen Ausgang ist eine
Commotio bzw. Contusio cerebri verantwortlich gewesen. Man kann dabei eine
offene und geschlossene Impressionsfraktur unterscheiden.

In zahlreichen Fillen besteht eine Kombination des Schéideltrauma mit einer
anderen Korperverletzung. Haufigste Mitverletzungen sind Unterschenkel- und
Claviculafrakturen.

Schwere RiB- und Weichteilwunden entstehen bei Uberfahrung eines liegenden
Menschen durch Teile des Unterbaues des Kraftfahrzeuges. Bei Mitschleifen
konnen bis handtellergrole RiBquetschwunden verursacht werden.

Eine Verlagerung innerer Organe, insbesondere von Leber und Magen durch
das rupturierte Zwerchfell in die Brusthohle, spricht dafiir, dafi der Mensch in
Richtung FuB zum Kopf tiberfahren wurde. Wird auf einem liegenden Menschen
gebremst, so entstehen sehr schwere Bauchverletzungen, Beckenzertriimmerun-
gen, ausgedehnte Schiirfwunden, ebenso auf dem Boden blutige Schleifspuren.
Von den gebremsten Rédern kann ein Korper einige Meter mitgeschleift und dann
erst tiberfahren werden. Dabei sind breite Eréffnungen der Bauchhdhle mit Aus-
tritt von Darmschlingen sowie ausgedehnte Schleif- und Schiirfwunden an Brust,
Extremitdten und Gesicht zu beobachten.

Bei Uberfahrung kénnen Profilspuren, also Abdriicke eines Autoreifens auf
der Haut zuriickbleiben. Profilspuren sind regelmiBig angeordnete Hautblutungen,
entsprechend dem Muster des Autoreifens. Genaue Feststellung der Profilspuren
und ihr Vermessen bzw. Fotografieren ist bei Fillen von Fahrerflucht oder Beteili-
gung mehrerer Kraftfahrzeuge an einem Unfall besonders wichtig.

ALEXANDER u. Mitarb. berichteten bei Unfiillen durch Uberfahrung im StraBen-
verkehr, da3 auch beim langsamen Uberfahren durch den Fahrzeugreifen auf der
Haut bei Uberleben 3 und 4 Tage lang deutliche Profilspuren nachzuweisen sind.
Als sekundire Wirkung einer Kompression des Abdomen oder Thorax treten
Ekchymosen im Gesicht von diffuser Anordnung oder Druckstauungsblutungen auf.
Bei weichem Untergrund kann sogar der Schidel eines Kindes, z.B. durch langsam
drehende Réider, iiberfahren werden, ohne daBl der Tod eintritt, wobei aber ent-
sprechende Profilspuren zuriickbleiben. Die Uberfahrung kann erhebliche fleck-
formige Hyperdmie der Kapillaren des Gesichtes, des Halses und der Arme im
Bereich der komprimierten Bezirke hervorrufen und auch eine Blutfiille im Gesicht
und Nacken durch Thorax- und Abdomenkompression. Wird die Verletzung am
Korper durch die Seitenfliche eines rotierenden Reifens hervorgerufen, so kénnen
ungewohnliche Profilspuren entstehen.

Eine weitere charakteristische Verdnderung fiir eine Radwirkung auf der Haut
ist das Decollement, eine durch stumpfe Gewalteinwirkung entstehende, flichen-
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hafte Loslosung der Haut von darunterliegendem Fettgewebe. FLEISCHMANN wies
darauf hin, daB die traumatische Ablederung eine Verletzung darstelle, deren Zahl
in der letzten Zeit anwachse. Sie entsteht durch tangentiale Gewalt auf die Kérper-
oberfliche, meist an der Stelle, wo Weichteile auf harter Unterlage aufliegen, wie
z.B. Kopf, iiber groBen Gelenken und iiber der Wirbelsiule. Bei Decollement
(Uberrollung durch einen Autoreifen) kann die Haut einer Extremitit oft ohne
dulerlich wesentliche Verdnderung von ihrer Unterlage abgerissen werden. Unter
der Haut entsteht dann ein groBer Wundhohlraum, der sich mit Fett und Blut
anfullt (Proxop).

Ablederungsverletzungen (Denudation, Decollement traumatique) ist in der
Unfallchirurgie nicht selten. In erster Linie werden die Extremititen betroffen,
und zwar meist Unterschenkel, Knie, dann folgen Hénde, Unterarm, Oberschenkel
und Oberarm (ScHIEFER). Typisch fiir die Entstehung einer ausgedehnten Ab-
lederung ist das Uberrollen einer Extremitit durch die Réder eines Fahrzeuges.
Besonders schwer wird die Verletzung bei bremsenden Radern.

Eine Uberfahrung durch die StraBenbahn ruft meist sehr schwere Verletzungen
des Korpers hervor, die alle Arten von Frakturen und Weichteilverletzungen mit
Beteiligung aller 3 Koérperhohlen umfassen kann, insbesondere dann, wenn der
Korper unter das Fahrzeug eingeklemmt wird. Geraten GliedmaBen unter ein
Schienenfahrzeug, sind mehr oder weniger scharfe Abtrennungen maoglich.

Uberfahrung durch Eisenbahnziige fithrt meist zu weitgehenden Zertriimme-
rungen des Korpers. Beim Hineinstiirzen in anfahrende oder anhaltende Ziige sind
Abtrennungen von Gliedmalen nicht selten sowie schwere Kompressionen der
Koérperhéhlen. Bei Einklemmung zwischen die Puffer erfolgt eine in der Regel
todliche Kompression des Rumpfes mit Zerreilung der inneren Organe, wobei
die Haut unverletzt bleiben kann.

II1. Verletzungen bei Radfahrern

Die Verletzungen bei Uberfahren eines Radfahrers gleichen im wesentlichen
denen des Fuligingers. Der Sturz eines Radfahrers kann auch durch plétzliche
Ubelkeit oder dergleichen ausgelost werden. Zur Aufklirung eines Unfalles ist es
dann notwendig, neben genauen pathologisch-anatomischen Untersuchungen auch
chemische Untersuchungen auf Alkohol und Blutzucker vorzunehmen.

Eine besondere Art stellen die Fahrradspeichenverletzungen bei Kindern dar,
die im Ko6rbchen vor der Lenkstange, im Kindersattel auf dem oberen Rahmenrohr
oder aber riicklings auf dem Gepécktrager sitzen. Dabei kann ein Ful} von den ro-
tierenden Stahlspeichen getroffen und zwischen Radgabel und Rad eingeklemmt
werden. Es entstehen bis in das Unterhautgewebe reichende Quetschungen und
Schiirfwunden, die mit Fremdkorpern und Krankheitskeimen stark durchsetzt
sind.

Innerhalb von 5 Jahren sah Stravcr 27 Fahrradspeichenverletzungen bei
Kindern im Alter von 2%—13 Jabhren. Davon erlitten 22 einen vollstindigen
Hautverlust im Bereich des Fulles und der Knochelgegend.

Bei insgesamt 212 von DrREwEs und SCHULTE beobachteten Unféllen mit Frak-
turen bei Kindern bis zu 14 Jahren fanden sich 20 nach Radspeichenverletzungen
(9,43%). Der grofite Anteil, ndmlich 17 Patienten, fiel auf die Altersgruppe der
1—4jahrigen Kinder. Innerhalb dieser Gruppe machten die Frakturen nach Rad-
speichenverletzungen 33,3%, aus. Wichtig erscheint der Hinweis, daf3 mehrmals
nur geringgradige dullere Verletzungen bestanden, die kaum eine Fraktur vermuten
lieBen. Deshalb ist bei allen Radspeichenverletzungen die Anfertigung von Ront-
genaufnahmen in 2 Ebenen unbedingt geboten.

13 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma
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IV. Verletzungen bei Motorrad- und Mopedfahrern

Bei Motorradfahrern ist nach den Untersuchungen von VoLLMAR dic primére
Anprallverletzung von der sekundéren Aufschlagverletzung zu unterscheiden.

Zu den Anprallverletzungen gehéren Schiirfwunden, Quetschwunden, RiB3-
Quetschwunden, Weichteilwunden, Knochenfrakturen, Amputationen mit Haut-
briicken, Schideldachfrakturen, Schidelbasisfrakturen, Commotio cerebri, Con-
tusio cerebri, Contrecoup-Verletzungen und Wirbelsdulenverletzungen, zu den
Schleuderungen die Zerreiung und Quetschung innerer Organe, Uberbiegungsfrak-
turen, Schleuderblutungen, vor allem im Gehirn.

Nach RrIcHTER sind in etwa 809%, die sekundiren Sturzverletzungen Ursache
fir die Schadelfraktur. Es iiberwiegen also nicht die in der priméren Unfallphase
entstandenen Schidelfrakturen bzw. frontalen und frontobasalen Impressions-
frakturen. Bei Motorradfahrern finden sich am héufigsten Hirnschéidel- und Hals-
wirbelsdulentraumen.

Die Zerrung des Plexus brachialis oder seine Zerreilung sind eine fiir Motorrad-
und Radfahrer geradezu typische Verletzung, welche durch Sturz auf die Schulter
oder Aufprall auf ein Hindernis verursacht werden.

Schwere Gesichtsverletzungen, insbesondere Zertrimmerungen des mittleren
Gesichtsbereiches, ereignen sich bei Auffahren auf Hindernisse.

Besonders bei Motorrad- und Autounfillen kommt es durch die vielfach frontal
einwirkende Gewalt hdufig zu Verletzungen des Gesichtsschidels und des fronto-
basalen Schidelgrundes mit Eréffnung der Nasennebenhohlen sowie anschlieBender
Ausbildung von Liquorfisteln. Die vorhandene anatomische Situation begiinstigt
die Ausbildung einer Liquorfistel, da der Knochen des vorderen Schidelgrundes
und der Nasennebenhdhlen, besonders im Bereich der Siebbeinzellen und der
Lamina cribrosa wesentlich diinner als an der Konvexitat ist. Zuséitzlich liegt hier
die Dura dem Knochen fest an und wird deshalb bei Knochenverletzungen mitver-
letzt (GROTE).

Die Untersuchungen von ScHMIDT-ELMENDORFF zeigten, dall die Mopedfahrer
— dhnlich wie die Motorradfahrer — mehrere Verletzungen an den verschieden-
sten Korperteilen aufweisen kénnen. Der Schidel ist ebenfalls am héufigsten mit-
verletzt. Der Mopedfahrer wird bei Sturz und Zusammenprall meist nach vorne
geschleudert, und zwar mit dem Kopf voran.

Von 613 Patienten mit insgesamt 869 Verletzungen hatten

209 Gehirnerschiitterungen 6 Schultergelenksverrenkungen
58 Knieprellungen 6 Oberarmkopfbriiche
41 Unterschenkelfrakturen 6 Wirbelbriiche
29 Schidelbriiche 4 Intrakranielle Blutungen
20 Schliisselbeinbriiche 4 Speichenbriiche
17 Kniebandverletzungen 4 Offene Kniegelenksverletzungen
9 Rippenbriiche 3 Schulterblattbriiche
9 Kniescheibenbriiche 3 Kahnbeinbriiche
9 Schienbeinkopfbriiche 1 Mondbeinbruch
7 Oberschenkelbriiche 1 Nierenzerreilung
7 Briiche der Knéchelgabel 1 MilzzerreiBung

6 Meniskusverletzungen

Da es sich bei dem Patientengut um klinische und chirurgische Fille handelte, sind die
schweren Verletzungen innerer Organe selten.

In Amerika, wo 1965 iiber eine Million Motorrdder gezihlt wurden, stellen
Unfille ein wachsendes Problem dar. Nach einer Untersuchung von DILLTHUNT u.
Mitarb. stand als Unfallursache im Vordergrund der Zusammenstol mit Kraft-
fahrzeugen oder Verlust der Kontrolle {iber das Motorrad und Uberschlagen. Die
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Hauptverletzungen waren Frakturen der Extremitdten, besonders der unteren,
dann Weichteilverletzungen verschiedener Art und schlieBlich schwere Verletzun-
gen des Schidels und des Halses.

Die ungewohnlich schwere Verletzung einer traumatischen Hemipelvectomie
mit Beteiligung des Rektum konnten WADE und Macksoop 2mal beobachten.

Es handelte sich immer um Fahrer von zweirddrigen Fahrzeugen, welche mit
abduziertem Oberschenkel an die Beleuchtungen entgegenkommender Kraftfahr-
zeuge anstieBen. Durch die Gewalt wurde die Extremitdt nach riickwirts gerissen
mit Abgetrennung von Beckenteilen.

V. Verletzungen bei Insassen von Personenkraftwagen

1. Durch Steuerrad, Lenksdule und Armaturenbrett

Fir den Lenker eines Kraftfahrzeuges birgt das Lenkrad beim frontalen Zu-
sammenstol oder bei Auffahren mit hoherer Geschwindigkeit groBe Gefahren in
sich. 135 der 848 von BUTTNER und FRIEDHOFF beobachteten verletzten Autoin-
sassen (also fast 169%,) erlitten insgesamt 220 Verletzungen durch das Lenkrad.
Erfolgt der Anprall von vorne links oder in die linke Seite, ist auch der vorne
sitzende Beifahrer durch das Lenkrad gefihrdet. Die Lenkradverletzungen fithren
zu schweren Lasionen des Brustkorbs, Rippenfrakturen, Frakturen des Sternums
mit entsprechenden Schiden der inneren Organe. Durch Aufschlagen auf den Lenk-
sdulenkopf kommt es zu Prellungen, Rippen- oder Brustbeinfrakturen und zu
Verletzungen der inneren Organe. Die entstehenden Risse in Lungen und Pleura
haben verschiedene Ausdehnung und Form, die der Pleura parietalis laufen meist
entlang den Rippen.

In der Folge sind Pneumothorax, Spannungspneumothorax und Haemato-
thorax zu beobachten, ebenso Bronchusabrisse, Zerreilungen des Perikards sowie
Herzverletzungen und Rupturen der Aorta. Die direkten Brustbeinbriiche werden
als typische Verletzungen des Autofahrers bezeichnet.

Die Entwicklung tastbarer Tumoren im Epigastrium 5-—7 Tage nach einer stumpfen
Verletzung des Oberbauches durch das Steuerrad beobachtete Marx bei 3 Patienten. Es

handelte sich dabei um einen nach Ruptur des retroperitonealen Duodenum entstandenen
AbszeBl sowie 2 posttraumatische Pseudozysten des Pankreas .

Armaturenbrettverletzungen der Autoinsassen betreffen nach BUTTNER und
FriepHOFF vorwiegend die exponierten Knie. Die Kniescheibenbriiche stellen die
schwerste Form einer Kontusionsverletzung der Knie dar.

Sy1LLIE unterscheidet 3 Frakturformen, welche durch die Hohe des Armaturen-
brettes und die Linge des Unterschenkels bestimmt werden:

1. Eine zentrale oder Trimmerfraktur, wenn die Patella gegen die glatte
Flache des Armaturenbrettes stofBt.

2. Eine Fraktur des unteren Pols der Kniescheibe, wenn dieser gegen die untere
freie Kante des Armaturenbrettes schligt.

3. Eine Fraktur des oberen Pols, wenn das freie Knie unter die freie Kante
gestoBen wird.

Am héufigsten sahen BUTTNER und FrRIEDHOFF Querfrakturen im Bereich des
oberen Pols.

Wirkt die Kraft in Langsrichtung des Oberschenkels auf das Knie, so wird sie
iiber den Oberschenkelknochen auf das Hiiftgelenk iibertragen und kann dort je
nach Stéirke zu verschiedenartigen Verletzungen fithren, wie Abbriiche des hinte-
ren Pfannenrandes und Pfannengrundbriiche. In selteneren Fillen tritt der Kopf
durch den Pfannenboden in das kleine Becken ein.

13*



196 Traumen bei Strafenverkehrsunfillen

Nach den Untersuchungen von Kurowsk1 sind bei Geschwindigkeiten zwischen
0 und 19 Meilen pro Stunde keine Frakturen des Femurschaftes aufgetreten.

Bei bestimmten Unféllen sollte nach KosLowski und Rauch an gewisse typi-
sche Frakturkombinationen gedacht werden, wie z.B. bei Autofahrern mit
Patella- und Sprunggelenkverletzungen auch an die Hiiftluxation und bei Motor-
radfahrern mit Femurfrakturen auch an den Kniescheibenbruch.

2. Beteiligung des Schiidels

Bei Hirnkontusionen kann es zum Abrifl von Briickenvenen zum Léangsblut-
leiter oder zur Lésion kortikaler Gefifle, zu Kontusionsherden und komprimieren-
den Haematomen kommen. Die Trimmerfelder an der Schédelbasis sind meist aus-
gedehnt und reichen in das Keilbein, wo sie Hypophyse und Hypothalamus geféhr-
den Gelegentlich finden sich auch Léasionen der Hirnnerven.

Frontobasale Schidelverletzungen in Form von Rammverletzungen bei schwe-
ren Verkehrsunfillen betreffen vorwiegend den Stirnpol des GroBhirns. Offene
frontobasale Schidelverletzungen fithren zur Liquorrhoe. F1ScHER berichtete tiber
die seltene Folge ausgedehnter frontobasaler Schidelfrakturen in Form einer
Aspiration von Gehirn. Neben ausgedehnten Gehirnldsionen und massiver Blut-
aspiration kann auch die Abquetschung von Hirngewebe und seine Verlagerung
durch aufgerissene Knochenliicken in die Nasenhohle sowie ihre schlieBliche Aspi-
ration in den Tracheobronchialbaum vorkommen. Das Eindringen von Gehirn in
die Nasenhohle setzt neben der Zerreilung der Dura mater die Zertriimmerung
der Lamina cribriformis und der Siebbeinzellen voraus. Derartig schwere Verletzun-
gen werden in der Regel wohl kaum iiberlebt, so dall sich die Aspiration nur auf
die terminalen Atemziige erstreckt. HATZFELD wies darauf hin, da die faziale
knocherne Wand der Kieferhohle oft sehr diinn ist und von scharfen Gegenstinden,
wie Glassplittern, durchschlagen werden kann. Man mu8l dabei daran denken, daf}
Glas und Kunststoff keinen auffallenden Rontgenschatten geben.

3. Schleuderverletzungen der Halswirbelsiule

Der 1953 von Gay und EapBoTT gepriagte Ausdruck ,,Whiplash injury of the
Neck‘ besteht nach Braar und RoOSNER zurecht, denn auf diese Verletzung
zuriickzufithrende Symptome der Halswirbelsdule werden nicht selten beobachtet.
Die Lasion wird durch Hyperflexion oder Hyperextension des Halses hervorgerufen
(weitere Fille von CaTEs und CENTO).

Die Schleuderverletzungen der Halswirbelsidule bei Autoinsassen entstehen nach
VorLmar dadurch, daf beim Auffahren eines Kraftwagens auf die Riickseite eines
stehenden oder wesentlich langsamer fahrenden Fahrzeuges letzteres einen plotz-
lichen Beschleunigungszuwachs in seiner Fahrtrichtung erhilt. Hierbei werden die
Insassen des stehenden bzw. langsam fahrenden Wagens mit dem Ruck plotzlich
gegen die Riicklehne ihrer Sitze geprefit und ihr Kopf dabei ruckartig in den
Nacken geschleudert. Wenn nun das nach vorne geschleuderte Fahrzeug auf einen
weiteren Widerstand aufprallt, erfolgt der ImpulsstoB in entgegengesetzter Rich-
tung,d.hder Kopfwird nach vorne geschleudert und inmaximale Beugung iiberfiihrt.
Diese Bewegungen sind Schleuderbewegungen mit der Folge einer Uberstreckung
der Halswirbelsdule. Hierdurch kommt es zur Zerreilung bzw. Einrissen der Halte-
binder der Halswirbelsdule und Nackenmuskulatur, zu Bandscheibenvorfillen, zu
Halsmarkschadigungen (auch ohne Fraktur) und sogar zu Halswirbelfrakturen.

Bei Schleuderverletzungen sind besonders die Halswirbel I, II, IV und VII
gefihrdet. Der kranio-cervicale Peitschenschlagmechanismus, Colpo di frusta
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craniocervicale der italienischen Autoren und Whiplash der angelsichsischen
Autoren, ist ein fiir Verkehrsunfille typisches pathogenetisches Geschehen
(DacrADI). Diese Verletzungsart ist am héiufigsten bei einem Anprall von hinten,
wobei mit groferer Wahrscheinlichkeit die Beifahrer betroffen werden. Das Uber-
raschungsmoment spielt dabei eine wesentliche Rolle. Am hiufigsten kommen
musculoaponeurotische Lésionen vor, bei denen eine Rontgensymptomatik fehlt.
Ferner sind osteoartikuldre Veridnderungen, wie Frakturen, Luxationen sowie
Lasionen der Biander, vor allem der Bandscheiben, zu beobachten. Die bei diesen
Unfillen auftretenden Verletzungen des 1. und 2. Halswirbels und Mitverletzung
des Schidels im Bereich des Atlas werden nicht selten iibersehen oder richtig er-
kannt. Ebenso konnen Bénderverletzungen im Bereich des Atlas und Epistropheus
auftreten. Der Bogen des Atlas bricht meist an seiner schwéchsten Stelle, am Sul-
cus oder canalis arteriae vertebralis. Dabei kann der Bruch auch durch die breiten
oberen Gelenkflichen des Atlas hindurchgehen. Daher ist vom Obduzenten der
Halswirbelsdule besondere Beachtung zu schenken, wobei sich neben sorgfiltiger
Priparation auch die Verwendung eines Rontgengerites bewédhrt. Nicht selten
fehlen Frakturen, und es bestehen dafiir ausgedehnte ZerreiBungen des Band-
apparates der Atlantooccipitalgelenke.

Bei Autofahrern sind Kompressionsverletzungen des Thorax und Rippenreihen-
briiche durch Schleuderung gegen das Armaturenbrett hiufig und dabei Platz-
rupturen des Herzens an der Eintrittsstelle der unteren Hohlvene in den rechten
Vorhof moglich. Morphologische Veranderungen nach stumpfen Herztraumen
werden selten beobachtet, hdufiger dagegen Aortenrupturen.

Bei 1259 gerichtsmedizinischen Autopsien innerhalb von 4 Jahren fand
GREENDYXE 42 Félle einer traumatischen Ruptur der Aorta. Ein Sechstel der
Opfer todlicher Autounfille hatte eine Aortenruptur. 13 von 25 Autoinsassen
(Fahrer und Mitfahrer) mit Aortenrupturen wurden aus den Fahrzeugen ge-
schleudert.

Von 151 Fahrern und Mitfahrern wurden 49 herausgeschleudert und 102 nicht.
Von den Herausgeschleuderten erlitten 13 Aortenrupturen (279,) und von den
nicht Herausgeschleuderten 12 (129%,).

In iiber der Hilfte der Fille lag die Lokalisation unmittelbar distal des Ab-
ganges der A. subclavia im Bereich der Ductus Botalli Narbe. Es folgte dann die
absteigende Aorta, die aufsteigende Aorta unmittelbar oberhalb der Aortenklappe
und die Bifurkation der Bauchaorta.

Die Héaufigkeit eines Aortentrauma steigt proportional mit Zahl und Geschwin-
digkeit der Kraftfahrzeuge. In der ilteren Literatur sind nach GREENDYKE Ein-
zelfille verdffentlicht worden, da Berichte iiber traumatische Aortenrupturen
selten waren. So fand STrRASSMANN in den Jahren 1936—1942 in New York unter
7000 Obduktionen nur 72 Fille einer derartigen Ruptur, davon 51 bei Kraftfahr-
zeugunfillen.

Die Unfille in Kraftfahrzeugen konnen also, ebenso wie in Flugzeugen, zu
einem Schleudertrauma fihren, welches durch Einwirken von Beschleunigungs-
und Tragheitskriften, wie positive, negative und transversale, auf Glieder oder
Koérperteile bei mehr oder weniger fixiertem Rumpf auftritt. Dezelerationsverlet-
zungen findet man meist bei Insassen von Kraftfahrzeugen oder Flugzeugen,
wihrend Akzelerationsverletzungen gewohnlich Fullginger betreffen, welche von
rasch fahrenden Fahrzeugen erfaBt werden.

Die Untersuchung von Basrone bei Militdrkraftfahrzeugunfillen zeigte, dal
sich Fahrzeuge mit offenem Verdeck bei Zusammenstol meist tiberschlugen, wo-
durch die Fahrer herausgeschleudert wurden und auf diese Weise schwersten Ver-
letzungen oder dem Tode entgingen. Anders dagegen verhélt es sich bei Fahrzeugen
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mit geschlossener Karosserie, wo die Beifahrer auf den Vordersitzen besonders ge-
fahrdet sind, da sie leicht durch die Windschutzscheibe geschleudert werden.

Nach Marcus betrafen 40%, aller Kraftfahrzeugunfille im 6sterreichischen
Bundesheer Jeeps, davon 4%, tddliche Unfille. Kopf- und GliedmaBenverletzun-
gen kamen dabei ebenso héufig vor wie bei Motorradunfillen. Verletzungen der
Wirbelséule waren héiufiger als bei anderen Motorfahrzeugen, weil die Sitzlehne
niedrig ist und Wirbelbriichen in der Mitte der Wirbelsiule Vorschub leistet. Wei-
terhin wurden die Fahrer aus dem offenen Jeep herausgeschleudert und unter dem
umgestiirzten Jeep eingeklemmt. Dagegen waren Steuerradverletzungen des Brust-
korbs seltener als bei gewShnlichen Kraftfahrzeugen.

Die Unfallhiufigkeit von Farbsinn-Gestorten priifte GRAMBERG-DANIELSEN
und fand, daf bei sonst praktisch gleichem Verhalten die Protogestérten mehr Auf-
fahrunfille als die Deuterogestérten und Trichromaten hatten.

VI. Verletzungen bei Insassen von Lastkraftwagen

Die Insassen von Lastkraftwagen werden bei schweren Unfillen hiufig einge-
klemmt, mitunter auch durch die beim Aufprall nach vorne rutschende Ladung.
So kann es zu schweren Brustkorb-, Becken- und Bauchtraumen kommen. Stiirzt
das Fahrzeug um, wird der Beifahrer nicht selten herausgeschleudert und dabei
ebenfalls schwer verletzt. Werden auf dem Lastkraftwagen Personen beférdert,
wie z.B. bei Militarfahrzeugen, so kénnen bei Umstiirzen Personen eingeklemmt
und erdriickt werden. Dabei miissen, insbesondere bei weichem Untergrund, keine
schweren Lésionen sichtbar sein. Hiufig sind sogar kaum Verletzungen erkennbar.
In seltenen Fillen kann der Hals unter eine Bordwandkante zu liegen kommen,
wodurch eine Erstickung bzw. eine zerebrale Hyp- und Anoxdmie verursacht wird.
Manchmal 148t erst die Kenntnis dieses Unfallherganges die geringen, bei der
Sektion zutage tretenden Befunde kliren.

In Anbetracht der Tatsache, daB jéhrlich durch Traktorunfille in England und
Wales etwa 50 Menschen getétet und 1000 verletzt werden, befate sich REEs
eingehend mit dieser Unfallart. Er analysierte 14 Fille und fand dabei, daf8 Trak-
torunfille hohere Mortalitéit und schwerere Verletzungen als StraBenunfille auf-
wiesen. Die Verletzungen sind vom Crush-Typ und betreffen mehr den Rumpf als
den Kopf oder die Extremitéten. Eine besondere Gefahr besteht im Umkippen des
Traktors und ,,Begraben‘‘ des Fahrers.

Ahnliche Befunde werden auch bei Umstiirzen von Panzern und Schiitzen-
panzern beobachtet, wenn Soldaten herausfallen und von Fahrzeugteilen einge-
klemmt werden. Ist der Untergrund weich, stehen weniger Knochenzertriimmerun-
gen im Vordergrund, sondern ebenfalls Erstickung durch Einklemmung. Man
findet dann mitunter recht ausgedehnte Druckstauungsblutungen im Bereich
von Gesicht, Hals und Schultergegend.

3 schwere Verletzungen bei der Feldarbeit mit Mistausstreumaschinen konnten
SourNIA und Bo1viN beobachten. Durch die mit Spitzen versehenen Rechen der
Maschine werden schwere Quetschungen und ZerreiBungen hervorgerufen.

VII. Plotzlicher Tod am Steuer

Als Ursache fiir einen plotzlichen Tod am Steuer kommt neben einer Apoplexie
oder Ruptur eines Hirnbasisaneurysma in erster Linie ein koronares Geschehen in
Betracht mit nachfolgendem Versagen von Herz und Kreislauf.

Tamaska untersuchte 60 plstzlich verstorbene Berufsfahrer. Davon starben
30 vor oder nach dem Dienst plétzlich in der Wohnung, 2 auf dem Wege zum Dienst
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und auf der StraBe, 12 in der Garage wihrend der Inbetriebsetzung des Kraftfahr-
zeuges und 11 wihrend des Lenkens am Steuer.

Die Todesursachen zeigten folgende Verteilung:

Koronarsklerose . . . . . . . .. 16 rupturiertes Hirnbasisaneurysma . . 2
Koronarthrombose . . . . . . . . 11 Herzklappenfehler. . . . . . . . 2
Aortitis . . . . . . | Herzrupturen . . . . . . . . . 2
Apoplexie . . . . . . . . .. 7 Myodegeneratio cordis . . 1
Aneurysma mit Ruptur . . . . . . 2

Unter 44255 Strafienverkehrsunféllen in Schweden von 1959—1963 waren 41
durch eine plétzliche Erkrankung des Fahrers verursacht worden:

Epilepsie . . . . . . . . .. .. 10 Hustenanfall . . . . . . . . . .. 7
Myokardinfarkt. . . . . . . . .. 7 kurzer BewuBtseinsverlust . . . . . 5
plotzliche BewubBtlosigkeit . . . . . 7 Adams-Stokes Anfdlle . . . . . . . 3
plotzliche Ubelkeit . . . . . . . . 7 Diabetes mit Hypoglykdmie . . . . 3

Es folgten dann Hirntumor mit epileptischem Anfall, Subarachnoidalblutung sowie
Hirnblutung und akute Psychosen (HERNER u. Mitarb.).

Rontgenologische und autoptische Befunde bei plotzlichem Herztod im Stra-
Benverkehr hat Laves verdffentlicht. Es besteht also die allgemeine Ubereinstim-
mung zu Recht, dafl Koronartod und Herzinfarkt am Steuer als recht selten zu
bezeichnen sind und noch seltener die durch sie bedingten Unfille.

VIII. Uberlebenszeiten bei StraBenverkehrsunfiillen

Uber den Todeszeitpunkt nach Verkehrsunfillen konnte MULLER folgendes
feststellen:

Todeszeitpunkt nach dem Unfall Personen %

sofort . . . . . . . . . ... ... 175 29,9
innerhalb einer Stunde . . . . . . . . . 98 16,8
nach ein bis 24 Stunden . . . . . . . . . 169 28,8
nach 24 bis 48 Stunden . . . . . . . . . 46 7.9
nach 48 bis 72 Stunden . . . . . . . . . 19 3,3
nach 72 Stunden bis 30 Tagen . . . . . . 76 13,1
nach 30 Tagen . . . . . . . . . . . .. 2 0,2

insgesamt: 585

Auffallend ist, daB bei Kindern bis zu 15 Jahren schwere Verletzungen durch-
weg nur in den ersten 24 Std zum Exitus fithrten, d.h. nach diesem Zeitpunkt eine
recht groBe Uberlebenschance bestand. Dagegen war bei den &lteren Personen,
namentlich bei denen iiber 60 Jahre, die Todesgefahr 24 Std nach dem Unfall noch
nicht voriiber, vielmehr konnte zu diesem Zeitpunkt noch keineswegs sicher mit
einer Heilung gerechnet werden. Die wihrend des Heilungsprozesses auftretenden
Komplikationen, wie Pneumonie usw., kdnnen nicht mit dem Hinweis ihrer Alters-
bedingtheit abgetan werden. Sie haben mit dem Unfall insofern etwas zu tun, als
sie Folgen des durch den Unfall bedingten Krankenlagers sind und durch die
Belastungen des Herzens und Kreislaufs im wesentlichen Mafle hervorgerufen
wurden. Ohne Unfall hitten sie keineswegs auftreten miissen.

In Hamburg starben nach CARSTENSEN von 131 obduzierten Verkehrstoten:
57 (34,5%) am Unfallort bzw. auf dem Weg ins Krankenhaus; davon war bei 31 (54,4%)
eine schwere Hirnverletzung die Todesursache
44 (33,6%) innerhalb von 24 Stunden; davon 56,89, infolge schwerer Hirnverletzung, meist
in Verbindung mit Schidelbasisfrakturen
30 (22,99) im Verlauf von Tagen und Wochen an Unfallfolgen oder deren Komplikationen
(Fettembolie, Lungenembolie, Querschnittslihmung).
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Die Mehrzahl der Schwer- und Schwerstverletzten starb am Unfallort, auf dem
Wege ins Krankenhaus oder innerhalb der ersten 24 Std. Die Ubcrlebenszeiten
waren nach der Untersuchung von FIscHER an 448 StraBenverkehrstoten:

Tod innerhalb von 24 Stunden. . . 267 Tod nach 2—4 Wochen . . . . . . 62
Tod nach 48 Stunden. . . . . . . 35 Nach 4 Wochen . . . . . . . . . 23
Tod nach 1 Woche . . . . . . . . 61

Die Todesursachen waren bei einer Uberlebenszeit von
48 Std. 1 Woche 2—4 Wochen iiber 4 Wochen

Herz- und Kreislaufversagen,

zentrale Lshmung . . . . . . . 28 12 10 2
Thrombose, Lungenembolie . . . . 1 11 18 6
Pneumonie . . . . . . . . . .. 8 27 32 10
Fettembolie . . . . . . . . . . . 6 6 1 —
Peritonitis . . . . . . . . . .. 1 2 1 1
Meningitis. . . . . . . . . . .. e 1 — 1
haemoglobinurische Nephrose . . . 1 — — —
Septicopydmie . . . . . . . . . — 2 — —
Hirnabszefl . . . . . . . . . . . — — — 2
Lungenabszefl . . . . . . . . . . — — — 1

Unter den Todesursachen wihrend der ersten 48 Std standen Herz- und
Kreislaufversagen infolge traumatischen Schocks, zentraler Lihmung oder irre-
versiblem postoperativen Schock im Vordergrund; Thrombosen und Lungen-
embolien traten erst spiter hinzu.

Die Gruppe der Pneumonien umfafite sowohl putride Aspirationspneumonien
als auch Bronchopneumonien bei eitriger Bronchitis und Bronchiolitis sowie
hypostatische Pneumonien bei schlechten Kreislaufverhiltnissen. Auf die groBe
Bedeutung der Pneumonien, besonders fiir die durch den Unfall zur Bettruhe
gezwungenen é&lteren Menschen, und den trotz aller Prophylaxe und Therapie
hohen todlichen Ausgang wies K. Haas hin. Er fand sie u.a. als Todesursache bei
428 Verunglickten, wovon 32%, am ersten Tage nach dem Unfall starben und
61,99 in der ersten Woche. An erster Stelle stand die Pneumonie mit 33,2%
(67,8%, dieser Personen waren iitber 60 Jahre alt), 39,49, starben in der ersten
Woche. Dann folgte die zentrale Lahmung mit 31,8%,, Lungenembolie mit 12,38%,,
Verblutung mit 6,8%, Fettembolie mit 6,079, Herz- und Kreislaufversagen mit
5,56%, Aspiration mit 1,49, Peritonitis mit 1,129,, Meningitis mit 1,129,
Urédmie mit 0,239, und septische Allgemeininfektionen mit 0,23%,.

Nach den Angaben von MULLER starben innerhalb der ersten 24 Std nach
einem StraBenverkehrsunfall

in K