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Vorwort 

Unfalle alIer Art, nicht selten mit todlichem Ausgang, nehmen zahlenmaBig einen 
immer breiteren Raum ein, so daB eine zusammenfassende Darstellung not
wendig erscheint, insbesondere fUr den auf diesem Gebiet speziell tatigen Arzt. 

1m 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 Kapitel konnen keinen 
Anspruch auf Vollstandigkeit 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 beschrankt, 
so daB auf manche Einzelheiten, insbesondere aus der Grundlagenforschung 
und solche, die nur mit schwierigen Methoden zu verifizieren sind, verzichtet 
werden muBte. Verwendung finden vorwiegend die Befunde am Menschen, erst 
in zweiter Linie Tierversuche und Ergebnisse spezieller Methoden. 

Die Literaturangaben sollen einen Zugang zu dem itberaus reichen, auch inter
nationalen Schrifttum ttber Traumatologie ermoglichen. 
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Wirkung eines Trauma auf den I(orper 

A. Wundarten 

Der menschliche Korper ist vielerlei Schadigungen ausgesetzt, die je nach In
tensitat zu schweren oder leichten, akuten oder chronischen Veranderungen fUhren 
konnen. Deshalb besitzt das Studium des Trauma und seiner Wirkungen nicht 
nur fUr Behandlung und Reilung, sondern auch fUr die Prophylaxe groBe Bedeu
tung. Die dabei aufgetretenen Fragestellungen sind bereits von mehreren Autoren 
bearbeitet worden (BURKLE DE LA CAMP-RoSTOOK, MORITZ, WILSON, ZETKIN
KURTZ). 

Die mechanischen Liisionen lassen sich nach LOB prinzipiell unterteilen in 
geschlossene und ofl'ene Verletzungen. Das Wesen del' geschlossenen Verletzung 
liegt darin, daB die Korpergrenzc zur Umwelt, namlich die Raut odeI' auch die 
Schleimhaut nicht durchbrochen wird, wodurch eine Invasion von Erregern der 
Wundkrankheiten meist vermieden wird und die Reilung 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 Druckkrafte gekennzeich
net, die plOtzlich oder allmahlich auf eine bestimmte Korpergegend einwirken. 
Neben Quetschungen, Dehnungen, Zerrungen und ZerreiBungen spielen auBerdem 
die Erschiitterungen eine besondere Rolle. 

Verletzungen der Raut konnen mechanischer, thermischer und elektrischer 
Art sein. WITT teilt die Verletzungsarten in geschlossene, ofl'ene und spezielle 
Verletzungen ein: 

1. Geschlossene Verletzungen 
- Teilnekrosen der Raut 
- einfache Quetschung 
- subkutanes Raematom 
- stumpfe Verletzung 
- Rautblasen 
- subunguales Raematom 
- subperiostales Raematom 
In Anbetracht der Zunahme traumatischer Schadigungen durch FuBtritte, be

sonders bei tatlichen Auseinandersetzungen, ist nach TEARE daran zu denken, bei 
Verletzungen unklarer Genese Tritte in Erwagung zu ziehen. Rierbei ist das Aus
maB der innerlichen Schaden haufig groBer als es die sichtbaren Verletzungen, 
die nicht selten vollstandig fehlen konnen, erwarten lassen. 

1 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 



2 Wundarten 

2. Ofl'ene Verletzungen 
- Abschiirfung. Die einfache Abschiirfung ist auf das Epithel beschrankt; bei 

tieferem Eindringen wird das Korium oder die Subkutis mitergriffen (oberfiach
liche und tiefe Abschiirfung) 

- Schnittwunde. Glatte Durchtrennung der Haut, welche die Oberfiache oder 
die ganze Haut betreffen kann; glatte Wundrander bis in die Wundwinkel. 

Untersuchungen an Messern mit regelmaBig geformten Schneiden (Sagemesser, \Yellenschliff 
und deren Kombinationen) in ihren Auswirkungen auf Schnittflache und Stichkanal durch 
BOSCH ergaben, daB spezifische Aussagen miiglich sind. Sagestrukturen lassen sich yom 
\Yellenschliff abgrenzen, axialer (zentraler) Strich yom schragen Schnitt. Zusatzliche 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. 1st in ihrell Auswirkungen noch schwerer als die Schnitt
Quetschwunde. 

- Stichwunde. Sie kanll oberflachlich sein oder sehr schwere Verletzungen in 
der Tiefe setzen. Auf die Bedeutung des Spaltenverlaufes der Haut bei cinem 
Versuch der Identifizierung eines Tatmessers aus der Form der Stichwunde wird 
von RABINOWITSCH hingewiesen. 

Auf zwei besondere Arten von Stichwunden, die Aufschlitzwunde, einem sekundar del' Lange 
nach geiifl'neten 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 del' 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 groBere Gegenstande die 
Haut perforieren und innere Organe verletzt werden. 

ZerreiBung und Zermalmung. 
Skalpierung. 
SchuBverletzung. 
BiBwunde. 

3. Spezielle Verletzungen 
Zu den speziellen Verletzungen gehoren die thermischen und elektrischen sowie 

die Strahlenschiidigungen. 
Auf die Bedeutung der gerichtsmedizinischen Untersuehung von Sl1gillationen 

wiesen SMOLYANINOV und BRONSHTEIN hin. 
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B. Traumatischer Befall der Korperregionen 
und Organe 

I. Kopf und Hals 

1. Schadel 

a) Kopfschwarte 
Del' MechaniHllluseinerSkalpierungsverletzung ist so zu erklaren,daB die Haare

es handelt sich vorwiegend um Frauen - von einem rotierenden Gegenstand erfaBt 
werden und durch den Zug del' Haare an del' Haut eine Skalpierung eintritt. Man 
unterscheidet bekanntlich die behaarte Kopfhaut und das Epikranium mit Galea 
von dem Perikranium odeI' del' Periostschicht. Die Losung del' Kopfschichten 
voneinander erfolgt zumeist an del' Grenze zwischen Galea und dem Perikranium 
mit del' sparlichen Muskulatur des Schadels, also dort, wo trockenes Bindegewebe 
eingelagert ist. Del' EinriB del' Kopfhaut kommt im Bereich del' diinnen Haut
schicht, namlich del' Stirn, am Dbergang zur N asenwurzel und zu den Augenlidem. 
zustande, so daB durch den Zug an den langen Haaren des Kopfes die Haut von 
vom. nach hinten abgerissen wird. Die Verletzungen des Ohres konnen mehr odeI' 
weniger ausgedehnt sein. Del' totale AbriB erfolgt meist unterhalb del' Protuberan
tia occipitalis (OSTAPOWlCZ). 

U nter einer scheinbar harmlosen "Kopfschwartenwunde", kann sich eine offene 
Hirnverletzung verbergen, die besonders bei Kindem. of tel' iibersehen wird. Bei 
Kindem. sind auch Impressionsfrakturen moglich. KARIMI-NEJAD und KRENKEL 
bcobachtetcn nach cineI' verschmutzten, iibersehenen und daher nicht friihzeitig 
und ausreichend versorgten offenen Hirnwunde einen FriihabszeB durch Gasbrand
erreger mit todlichem Ausgang. 

Die Behandlung einer Skalpverletzung durch freie Transplantation des durch einen Hunde
biB abgerissenen Stiickes fiihrte HOROVITZ erfolgreich durch. 

Bei del' Beurteilung von Blutungen in del' Kopfschwarte muB man beriicksichti
gen, daB zur Infiltration des lockeren Gewebes und del' Galea ein Druck von minde
stens 50mm Hg notig ist, wahrend im Unterhautfettgewebe del' Extremitaten zur 
blutigen Infiltration des Gewebes ein Druck von 10-30 mm Hg ausreicht (DuF
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 gr6Berer Blutmengen. 
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b) Gehirnschadel (Kalotte) 
Am kn6chernen Schadel unterscheidet man im allgemeinen folgende Frak

turformen: 

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

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

Komplette (vollstandige Frakturen) - bilden die Regel; man unterteilt sie in: 
- Spriinge oder Fissuren 
- Splitter- oder Stiickfrakturen, Triimmerfrakturen 
- Lochfrakturen. 
Hinsichtlich des Entstehungsmechanismus sind Berstungsbrilche und Biegungs

brilche zu unterscheiden. Berstungsbruche entstehen durch breit einwirkende, 
den ganzen Schadel in seiner Gestalt verandernde Gewalt; Biegungsbriiche zeigen 
aquatoriale Bruchlinien zur Stelle der meist unmittelbaren, 6rtlich umschriebenen 
Gewalteinwirkung, wie sie beim Auftreffen von scharfen Gegenstanden, Geschossen 
und Splittern gegeben ist. Es erfolgt ein Einbiegen des Knochens bis zur Dber
windung der Elastizitatsgrenze. 

Bei schweren Unfallen, insbesondere durch tJberfahrung, sind haufigTriimmer
briiche zu beobachten, gelegentlich mit Enthirnung. 

Bei Schadeltriimmerbriichen fanden FINNEY und REYNOLDS folgende 
Verteilung: 

Os parietale lk. . 22 
Os frontale reo 19 
Os parietale reo . 16 
Os frontale lk. . 14 
Os temporale lk. 11 

Os temporale reo 
Os occipitale lk. 
Os occipitale reo . 
Stirnh6hlen 

8 
4 
3 

17 

tJber die topographische Verteilung von Schadelfrakturen unterrichten die Er
gebnisse von ZORZOLI an 600 autoptisch untersuchten Schadelfrakturen. Es fanden 
sich alleinige Frakturen der Kalotte in 12%, alleinige Frakturen der Basis in 
42,66% und Basisfrakturen kombiniert mit Schadeldachfrakturen in 45,34%. 

Von den Schadeldachfrakturen 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 11% und das fronto-temporo-parieto
occipitale 8,4%. 

Die Unfallursachen und Haufigkeit der allgemeinen Symptome beim Schlafen
beinbruch im Greisenalter zeigte GLANINGER auf. Unter 156 Fallen von latero
basaler Fraktur befanden sich 21 Patienten (= 13%) jenseits des 65. Lebensjahres. 
Es handelt sich dabei ausschlieBlich um Langsbriiche der seitlichen Schadelbasis. 
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Bei 1367 stumpfen SchadelverIetzungen fand FREYTAG in 70% Schadelfraktu
ren, und zwar in Form von kleinen Fissuren der Schadelbasis bis zur ausgedehnten 
Fraktur der ganzen Basis und des Daches. 1m ersten Lebensjahrzehnt war der 
Anteil am geringsten, die hoheren Altersgruppen wiesen keinen Unterschied mehr 
auf hinsichtlich der Haufigkeit von Schadelfrakturen. 

Ein Bericht uber 709 FaIle von Schadel- und HirnverIetzungen in Spanien 
stammt von ALCALDE. 

Nach SCHMIDT ist es eine feste Regel, daB bei Kopf-an-Kopf-ZusammenstoBen 
von zwei Menschen mit ausreichender Wucht, immer nur einer von beiden Schadeln 
zerbricht. Der andere Schadel bleibt unversehrt, und es kommt, abgesehen von 
Platzwunden, hochstens zur Gehirnerschuttenmg. Naeh Beobachtungen an 12 
Fallen konnte festgestellt werden, daB stets bei dem langsamer bewegten Unfall
beteiligten die sehwereren Verletzungen eingetreten sind. Eine Relativgeschwindig
lmit von mehr als 20 km/h diirfte ausreiehen, um beirn Kopf-an-Kopf-Zusammen
stoB Impressions- oder Berstungsbriiche entstehen zu lassen. Die Unterseheidung 
der AnstoB- von SturzverIetzungen, die sich natiirlich kombinieren konnen, ist auf 
Grund der Form, GriSBe, Anordnung und Vcrunreinigung haufig moglich. Es ist 
deshalb zweckmiiDig, genaue Messungen bei der Befunderhebung zu maehen. 
~turzverletzungen verIaufen schwerer, wenn ein vorangegangener AnstoD mit 
Schiidelbrueh und Gehirnerschiitterung die vViderstandskraft vermindert hat und 
cler Sturz in momentaner BewuBtlosigkeit ohne refiektorische Schutzhaltung 
erfolgt ist. 

Ein Berieht von FINNEY u. Mitarb. uber 25 Patient en mit Trummerfraktu-
ren der Sinus frontales gab folgende Ursa chen an: 

Kraftfahrzeugunfalle . . . . . . 11 
Angriff mit Waffen. ..... II 
ZusammenstoB mit anderen Personen 1 
Fall. . . . . . . . . . . . . . . 1 
Getroffenwerden durch umsturzenden Baum 1 

Mit der Diagnose Commotio cerebri wird ein klinischer Symptomenkomplex um
rissen, bei dem die unmittelbar naeh der stumpfen Gewalteinwirkung einsetzendc 
BewuBtlosigkeit ein fUhrendes Symptom ist. Die clem klinischen Bilcl der Commo
tio eerebri zugrundeliegenclen Schaclen im Gehirn sind nach SPATZ mit clen heuti
gen Untersuchungsmethoden nicht nachweisbar, sie sind "spurlos". 

Zur Frage, ob Fieber schon nach kurzem Intervall als Folge eines Schadeltrau
ma auftreten kann, bemerkt STURM, claB schwerste Stammhirnalterationen, z.E. 
clurch Ventrikelblutungen, zu hyperpyretischen Temperaturen AnlaB geben 
konnen. Die Erfahrung lehre, daB die akute Phase einer Commotio ocler Contusio 
cerebri vom vasomotorischen Kollaps mit Temperaturabfall beherrscht wird; 
erst sekunclar, ein bis zwei Tage spater oder in noch groBerem Zeitabstancl kann 
eine gegenregulatorische Fieberphase cinsetzen. vVenn zwischen einem Hirn
trauma uncl dem Auftreten yon :Ficbcr nur ein mehrstiindiges Zeitintervallliegt, 
ist ein ursachlicher Zusammenhang sehr unwahrscheinlich, dagcgcn eine unfall
unabhangige Korpertemperatursteigerung im Zusammenhang mit einem schon 
vor clem Unfall bestehenclen Infekt naheliegencl. 

Die Untersuchungen von ILLINGWORTH uncl JENNETT bestatigen, claB eine Hypo
tension nach einer SchaclelverIetzung selten auf cler intrakranealen Lasion beruht, 
auch wenn eine schwere Hirnschacligung vorIiegt, sonclern in cler Regel auf Blut
verlust aus clen Begleitverletzungen. 

Einen auDerordentlich groDen Schiiclel-Hirnclefekt clurch clen Rotor eines 
Hubschraubcrs konnten DESCUNS u. l\Iitarb. beobachten. 
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Voss und WUNSCHER sahen eine ungewohnliche Heilung einer friihkindlichen 
Schadelfraktur. Ein 25 jahriger Mann wies eine quer iiber den vorderen Bereich 
des Schadeldaches verlaufende, 14 em lange und bis 2,5 em breite Rinne auf. 
Das Trauma war im Alter von 1 Jahr eingetreten. 

c) Schadelbasis 

Vordere, mittlere und hintere SchadeIgrube (frontobasale und Iaterobasa1e Ver
Jetzungen) : Von den Basisfrakturen der Untersuchungsreihe von ZORZOLI betrafen 
die vordere Schadelgrube 13,3%, die mittlere 9,3% und die hintere 18,7%, die 
vordere und die mittlere 12,5%, die mittlere und die hintere Schadelgrube 30,4%, 
die vordere und die hintere Schadelgrube 3,9% und die vordere, mittlere und hin
tere Schadelgrube 11,7%. 

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

Querfrakturen. . . . . . 38,6% 
Schragfrakturen . . . . . 17,1 % 
Langsfrakturen . . . . . 15,9% 
Langs- und Querfrakturen. . 8,7% 
Schrag- und Langsfrakturen . 7,5% 
Schrag- und Querfrakturen . . . 6,4% 
Langs-, Schrag- und Querfrakturen 5,8%. 

Dber transorbitale Schadel-Hirntraumen durch Fremdkorper mit Eroffnung der 
vorderen oder der mittleren Schadelgrube, berichteten UNGER und UMBACH. Der 
Perforationsweg fiihrte entweder durch das Orbitadach, durch den Orbitatrichter 
oder durch die Nasennebenhohlen. Meist waren Kinder betroffen. 

Durch Sturz oder StoB 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 PILLAI, auch eigene Beobach
tung). 

Dber Frakturen des Orbitabodens berichtete RUGIu. 
Del' diinne Knochen des Orbitadaches zeigt haufig eine feine Splitterung, wobei 

sich die Stiicke etwas iibereinander schieben konnen. Profuses Nasenbluten bei 
einer Fraktur durch den Boden der vorderen Schadelgrube und das Os sphenoides 
beD bachtete HITCHCOCK. 

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

Bei Verkehrsunfallen kommt es durch die meist frontal einwirkende Gewalt 
haufig zu Verletzungen des Gesichtsschadels und der vorderen Schadelbasis mit Er
offnung der Nasennebenhohlen. Dabei wird nach GROTE fast immer die Dura 
verletzt. FlieBt Liquor aus der defekten Stelle, so kann die Diagnose einer fronto
basalen Liquorfistelleicht gestellt werden. 

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

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

Verletzung8typ I I: Setzt die GewaIteinwirkung mehr am Vorderschadel an, ent
weder in der Mitte oder mehr seitlich, so erstrecken sich die Frakturlinien auf den 
ganzen Vorderschadel im Langs- wie Querverlauf, oft bis zum Os parietale und 
seitlich bis an das Os temporale, teilen den Vorderschadel in mehr oder weniger 
groBe Knochenstiicke und laufen als lange Bruchlinien an die Basis weiter. 

Eine Beteiligung del' Schadelbasis findet meist bei beiden Verletzungsarten statt. 
Dabei kommt es zu einer Verletzung der Stirn-, wie Siebbeinhohlen, seltener 
dagegen del' massiveren Keilbeinhohle. vViihrend del' Knochen im Bereich der 
Schadelkalotte grob gebrochen ist, oft mit einer Verschiebung der Knochen, tritt 
an del' Sehadelbasis und den ihr anliegenden, diinnwandigen Nasennebenhohlen 
eine feinere Knochensplitternng auf. 

Mit den Besonderheiten des Hirntraumlt bei fronto-basalen Verletzungen be
fa13ent sieh FENDEL unn "VEHXmt. Sie llntcl'seheiden naeh Sitz 11nd Allsdehnung des 
Verletzungszentrums: 

a} hohe fronto-basale Frakturen: die einwirkende Gewalt traf etwa die Stirn-
haargrenze (auch fronto-pariet.al), grift· auf Nebenhohlen und Basis tiber 

h} mittlere fronto-basale Frakturen: besonders sind die Nebenhohlen betroffen 
e} tiefe fronto-basale Fmkturen: Nase und Nebenhohlen betroffen. 
Die hint ere Schadelgrube weist mitunter als Zeichen einer Einstauchung Frak

turen im Bereich des Foramen oecipitale magnum auf, die bis zu ringformigen Aus
sprengungen gehen ki:innen (wie z.B. hei Sturz auf das Gesa13). 

Felsenbein: Die latero-basalen Briiche treffen ais Langs- odeI' Querfrakturen das 
Felsenhcin. Splitterbrilchc im Bereich des .Felsenbeines finden sich seltener. Bei 
nen Felsenbeinquerfrakturen geht die Bruchlinie meist dureh das Inllenohr 
(Labyrinth) und bei den Felsenbein-Langsbriichen durch das Mittelohr sowie durch 
die pneumatischen Hohlen des vVarzenfortsatzes (PREIBISCH-EFFENBERGER). 

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

Liing8frakturen. Diese eroffnen das Mittelohr, zerreiBen das Trommelfell, aber 
verlaufen sehr oft vor dem N. facialis und dem Innenohr. 

Querfrakturen. Sie ki:innen mehrere :Frakturlinien bilden, bewahren das Trom
melfell, verletzen abel' den VII. Hirnnerv und das Innenohr. 

Schriigfrakturen sind Kombinationen der vorher beschriebenen. 
Frakturen der Spitze innerhalb des V crlaufes des inneren Gehorganges verletzen 

oft nen VI. Hirnnerv. 
Kombinierte oder atypische Frakturen. Besondere Beaehtung verdienen die nul' 

mikroskopisch sichtbaren Frakturen des Innenohres. 

Die angefiihrten Frakturen sind oft von verschiedenen andercn Verletzungen 
begleitet, wie Zerrei13en des Trommelfells und Frakturen del' Gehi:irknochelchen 
sowie ihrer Dislokation. 

Ob es bei einem Felsenbeinbruch zu einer Fraktur odeI' Luxation im Bereich der 
Gehorknochelchenkette kommt, hangt nach KLEY in erster Linie von den wirk
samen Scherkraften und von der Dislokation del' Knochenfragmente abo Die 
Analyse von 20 operativ kontrollierten Fallen zeigte, daB fUr die Auswirkung an 
del' Gehorknochelchenkette auch die Einmilndung del' 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 ZORZOLIS betrafen das Os ethmoides von den Frak
turen des Stirn- und Schlafenbeines die Schragfrakturen in 40,9%, von den Langs
frakturen in 47,7 %, von den Langs- und Schragfrakturen in 11,4 % und das Felsen
bein von den Schragfrakturen in 35,3%, von den Langsfrakturen in 53,5% und 
von den Schrag- und Langsfrakturen in 11,2%. Sie fiihrten haufig auch zu Frak
turen der vorderen Wand der Kieferhohle. 

Die ganze Schadelbasis durchsetzende, mehr oder weniger weit klaffende Frak
turen werden als Scharnierbruche bezeichnet. Diese konnen sowohl in Langs- als 
auch in Querrichtung verlaufen. Am haufigsten findet man den Querbruch, der die 
Sella turcica und beide Felsenbeine betrifft. 

Als Symptome der Schadel-Basisfraktur konnen 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. Lahmungen von Hirnnerven. 
Knochenvariationen am Schadel, denen man im Zusammenhang mit Hirn

schadigungen eine gewisse Bedeutung zuschreiben konnte, wurden von KELEMEN 
in 2% aller Sektionen beobachtet, und zwar sabelartige bis hockerige Fortsetzun
gen am kleinen Fliigel des Keilbeins, am Felsenbein, am Clivus, ein zuckerhut
ahnliches Tuberculum jugulare, Verdickungen des Processus intrajugularis bis zu 
einer Umformung in einen scharfen Stachel, Verscharfung und Vergroberung der 
Juga cerebralia sowie Asymmetrie der hinteren Schadelgrube. Solche Varianten 
konnen bei Schadeltraumen schnitt- oder stichwundenahnlich verletzen, besonders 
beim GegenstoB oder spater bei der Hirnschwellung ins Hirn getrieben werden. 
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d) Gesichtsschadel 

Bei 1305 Verletzungen des Gesichtsschadels fanden WALDEN und BROMBERG in 
544 Fallen Frakturen del' 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 Schlage, 
in 404 durch Autounfalle, in 276 durch Sturz, in 9 unbekannt, in 5 durch Zug
unfalle, in 2 durch SchuBverletzungen und in einem durch Stichverletzung. 

Schwere Zertriimmerungen des Gesichtsschadels entstehen bei Auffahrunfallen 
auf herausragende Gegenstande (z.B. Langholzfuhrwerk). Gesichtsschadelver
letzungen bei Kindern sind nach PANAGOPOULOS und MANSUETO nicht selten. Die 
wichtigste Fraktur ist die des Processus condyloides des Unterkiefers, weil sich 
durch Dbersehen und unzureichende Behandlung eine Deformicrung cntwickcln 
kann. 

Nase. Schwere Frakturen del' Nase sind gewohnlich kombiniert mit Frakturen 
des Oberkiefers und konnen auch den Intraorbitalraum betreffen. Diesel' Raum liegt 
zwischen den Augenhohlen und enthalt die paarigen Cellulae ethmoidales. Die 
Frakturen dieses Gebietes vermogen auch das Gehirn zu verletzen durch Pene
tration von Knochensplittern direkt in die Stirnlappen. Bei Frakturen des Intra
orbitalraumes konnen die Nasenknochen und die Stirnfortsatze del' Maxilla in die 
Siebbeinzellen gestoBen werden mit einer moglichen direkten Fraktur del' Lamina 
cribriformis, einem DurariB und einem AbfluB von Zerebrospinalfliissigkeit 
(PICKERING und MOORE). 

Nasenbeinbriiche stellen ca. 1 % del' Knochenbriiche dar. Haufig tritt nach del' 
Verletzung ein Septumhaematom auf (Gefahr del' Infektion). Die Nebenhohlen 
sind beiSchiidelbriichen undSchuBverletzungen beteiligt. Barotraumen del' Neben
hohlen entstehen bei plotzlichen Luftdruckdifferenzen, besonders bei verlegten 
Ausfiihrungsgangen; dabei kommt es zu Schleimhautablosungen und submukosen 
Blutungen. Die Frakturen des Nasenskelettes sind groBteils Triimmerfrakturen 
mit Verschiebung del' Fragmente. ZahlenmaBig geringer sind multiple Frakturen 
mit mehr odeI' weniger starker Verschiebung del' Fragmente, ziemlich selten In
fraktionen ohne Verschiebung (ZORZOLI). 

Bei direkten Briichen del' N ase kommt es nach NEUNER gelegentlich zur starken 
Dislokation, wobei del' Nasenriicken eingedriickt wird und die traumatische 
Sattelnase entsteht. Wird die Nase von del' Seite disloziert, bildet sich die trau
matische Schiefnase. Bei Auftrefl'en del' Gewalteinwirkung auf den unteren Nasen
beinrand odeI' auf den knorpeligen Nasenriicken kommt es neben Aufsplitterung 
des Nasenbeins zum Einsinken des Dreieckknorpels, wodurch eine Stufenbildung 
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entsteht. In solchen Fallen sind immer Teile des Nasenseptums eingebrochen und 
die Fragmente disloziert. Bei Briichcn in Verbindung mit Obcrkieferfrakturen, 
liegt oft ein QuerabriB der Nasenbeine vom Stirnbein in der Gegend der Nasen
wurzel vor: Le Fort II und III. Sehr haufig sind auch die Nasenbeine frakturiert. 
Da der Bruch Siebbein und Tranenbein 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 haufig noch das 
Schlafenbein, 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 Nebenh6hlen stammt von SEMERIA und BaRra. 

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

Oberkiefer: Oberkieferfrakturen k6nnen nach PICKERING und MOORE folgender
maBen beschaffen sein: 
a) einseitige Segmentfraktnr 
b) nntere Qnerfraktnr am Dorn, wobei das Bruchstiick den Boden der Kieferhohle mitbeteiligt 
c) Pyramidenfraktnr mit Beteiligung der Infraorbitalrander und der Nasenknochen 
d) Fraktur durch beide seitliche Orbitarander nnd dnrch die Nasenbeine, wobei der Schadel 

vollstandig vom Gesichtsteil getrennt wird 
e) Alveolarfrakturen mit Beteiligung einer oder mehrerer Zahne. 

Frakturen des Jochbeins betreffen auch haufig 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 Schadels, Jochbogenfrakturen mit internen Verletzungen und Joch
bogenfrakturen mit Briichen der Wirbelsaule, des Beckens und der Extremitaten. 
Von seinen Beobachtungen waren 118 FaIle berufliche Jochbogenfrakturen und 
230 FaIle nicht beruflich. 

Bei 280 Patienten mit "Vangenknochenfrakturen standen an erster Stelle Kraft
fahrzeuginsassen sowie einzelne FuBganger; 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 (Guerin-Fraktur genannt) durchgesetzt die Aper·tura 

piriformis, die Fossa canina, die KieferhOhlen und die Fliigelfortsatze des Keil
beins. 1m wesentlichen ist der harte Gaumen abgetrennt. 

2. Mittelgesichtsfraktur (Le Fort II) : Heraussprengung des mittleren Gesichts
skelettes. Hier sind die Nasenwurzel gegen das Stirnbein, die Jochbeinfortsatze 
bis zur Fliigelgaumengrnbe gebrochen. Die Fraktur lanft in der Orbita in der 
unteren Augenh6hlenspalte. 

3. Le Fort III: Heranssprengung des ganzen Gesichtsskelettes mit beiden Joch
beinen quer von der Nasenwurzel durch den Stirnfortsatz des Oberkiefers, Augen
h6hle und Jochbeinbogen. Dieser Frakturtyp kommt mit Schadelbasisbruch zu
sammen vor. 

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

Haemorrhagische posttraumatische Zysten del' Mandibula finden sich gewohn
lich bei jungen Menschen. Die zunehmende Ausdehnung des Haematoms nach einem 
Trauma ist wohl auf einen gedrosselten venosen AbfluB zuriickzufiihren (ACKER
MAN). 

Frakturen des Gesichtsschadels lassen sieh nul' bei Anwendung einer spcziellcn 
Sektionstechnik sichel' nachweisen. Es empfiehlt sich, die 'Weichteile des Gesichte::; 
sorgfaltig, am besten vom Hals her, abzupraparieren und das Gesichtsskelett zu 
inspizieren. 
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Zahne: Ein schweres Trauma kann nach MULLER und OVERDIK nicht nul' die 
Existenz des lVIilchzahnes beim MilehgebiB selbst gefahrden, souclcI'll dariiber 
hinaus auch die Entwicklung des bleibenden Zahnkeimes schadigen durch Ver
wachsungen del' Milchzahnwurzel mit der Alveolarwand und nachfolgender 
Persistenz (gestorte physiologische Resorption) odeI' durch Schadigung del' Epithel
scheide mit resultierender Hemmung odeI' Richtungsanderung des \Vurzelwachs
turns. Neben diesel' indirekten Traumawirkung auf das bleibende GebiB kommen 
nach dem Zahnwcchsel haufig direkte Insultc VOl'. Bei diesen sind in erster Lillie 
die oberen Frontzahne gefahrdet, woriiber eine statistische Aufstellung von 
LIEBAN aussagt, daB auch ein Trauma die Zahne 1 + 1 in 67%, 2 + 2 in 18%, 
I - 1 in lO% und 2 - 2 in 4% del' FaIle in l\fitleidenschaft gezogen werden. 

Bei den isolierten Verletzungen des einzelnen Zahnes stehen zweifellos clie Zahn
frakturen an erster Stelle (REICHENBACH). Nachstdem kommt die Zahnluxation. 
Hierbei besteht eine Lageverschiebung del' Wurzel innerhalb del' Alveole mit 
ZerreiBung del' parodontalen Weichgewehe. 
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Augen: Stumpfe Verletzungen des Auges konnen z.B. durch Faustschlag oder 
FuBballschuB eintreten. Der Anprall wird durch den knochernen Augenhohlenrand 
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 fiihrt haufig zur Erblindung (NOLL). 
Bei kleineren Gegenstanden, wie Tennis- oder Golfballen, welche den Augapfel 
direkt deformieren, komprimieren oder aus seiner normalen Lage verdrangen, 
sind folgende Verletzungsarten zu beobachten: 

I. flachenhafte Blutung unter die Bindehaut (Hyposphagma) 
2. Lederhautrisse konzentrisch urn 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 GefaBzerreiBung im Kam

merwinkel; hiiufigste Prellungsform 
5. Traumatische Myopie durch posttraumatische Herabsetzung des intraokularen 

Druckes, wodurch die Augenvorderkammer abgeflacht wird und das Iris-Linsendiaphragma 
nach vorne riickt 

6. sekundare traumatische Drucksteigerung (Glaukom) 
7. Einrisse in den Musculus sphincter pupillae oder AbriB der Regenbogenhaut von ihrer 

Wurzel (Iridodialyse) 
8. Verlagerung der Linse, Subluxation oder totale Luxation 
9. Blutungen in den Glaskorper 

10. Oedem der Netzhaut, Netzhautablosung, besonders bei den dafiir disponierten Kurz
sichtigen 

II. Aderhautrisse; in typischer Weise halbbogenformig urn die Sehnervenscheide (NOLL). 

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. 

Oberflachliche Verletzungen durch Fremdkorper mit verhiiltnismaBig geringer 
lebender Kraft fiihren zu Hornhauterosionen. Bei Infektion kann es zu einem 
Ulcus serpens kommen. Durchbohrende Verletzungen reichen von der nadel
feinen unauffiilligen 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 Augenhohle. 

Bei 538 stationaren Patienten mit Augenverletzungen konnte HEYDENREICH ein 
Sekundarglaukom nach Kontusion in 35% und nach Perforationstraumen in 8% 
beobachten. Pathogenetisch kamen folgende Faktoren in Frage: bei Kontusionen 
neurovaskulare Storungen, rezidivierende Vorderkammerblutungen, Sub- und 
Luxatio lentis, Ziliarkorperspaltungen 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: 



perforierende Verletzungen . 
stumpfe Verletzungen 
reme Lidverletzungen . 
leichtere Verletzungen . 
Verbrennungen ... 
Veratzungen . . . . . 
Orbita-Verletzungen .. 

Die Verletzungsursachen waren: 

Augen 

Stoll mit verschiedenen Gegenstiinden des taglichen Lebens 
SdlUB ............... . 
ins Auge geflogener Gegenstand (Splitter) 
vVurfmit Stein, Kugel usw .. 
Explosion, Feuer . . . . 
:Fall, Sturz . . . . . 
Veratzung ...... . 
geschleuderter (icgcnst'lnd 
unbckannt. . . . . . 
Verletzung durch Tiare .. 

192 (41,7%) 
160 (34,7%) 

32 (6,9%) 
iJl (6,7%) 
26 (5,6%) 
19 (4,1%) 

1 

160 (34,7%) 
81 (17,6%) 
61 (13,2%) 
53 (11,5%) 
iJ6 (7,8%) 
29 (6,3%) 
19 (4,1%) 
11 (2,4°1<») 
7 (1,5%) 
4 (0,9%) 

liJ 

Die Haufigkeit der verschiedenen Verletzungsformen und der erfordcrlichen 
Enukleation bzw. Eviszeration bei 2309 Patient en ergab nach HOLLAND: 

Pcrfomtioncn. . . . . . 814 125 Enukleationcn b7,w. 
Kontusionen . . . . . . . . . . . . . . . . 625 20 Eviszerationcn 
leichtere Vcrletzungcn (Hom-, Binde- und Leder-
haut) . . . . 365 1 
VeratzUlwen iJOI 2 
Verbrenn~ngc~: . . . 106 
reine Lidverlctzungen . 73 
sonstige Yerletzungcn (z. B. Orbital 25 

Eine sofortige Enukleation crfolgte in 20,3 %, cine fruhe Enuklcation wiihrcnd 
des ersten stationaren Aufenthaltes in 51,3% und eine Spat-Enukleation in 28,4% 
del' 148 FaIle. 

Die Zahl der Augen- und Lidverletzungen dureh Verkehrsunfalle nimmt in den 
letzten Jahren standig zu. Die Verletzungen werden fast ausschlieBlich durch das 
zcrsplitternde Glas der 'Yindschutzscheibe verursacht (HoLLMm). 

'Yahrend Verletzungen des N. opticus besonders durch die Zunahmc schwerer 
Schadel-Hirntraumen im modernen Verkehr relativ haufig 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. Ais Ursache wird allgemein eine Schadigung des 
Fasciculus opticus anerkannt (SUGITA u.a.). Bisher herrschte Dbereinstimmung, 
daB FaIle von unmittelbar posttraul11atischer 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 SchluB, daB bei del' einseitigen post
traul11atischen Sehstorung die Ursachc meist in cineI' Zirkulationsstorung in dcn 
GefaBen 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 Schadelunfallen kann eine operative 
Freilegung der Frakturlinie im Bereich der vorderen Schadelgrube erforderlich 
l11achen sowie auch die intrakranielle Erweiterung des Canalis optic us (MERRE:U). 

Ais Ursache einer akuten irreversiblcn und reversiblen Erblindung infolgc stUlll p
fer Schadelvcrletzungen fand SEITZ, daB sie nicht in einer Kompression des Fasci
culus opticus von a nEen her liegt, sondern in einer N ervenfaserzerrnng durch Druck 
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und Stauchung. Er wies umschriebene Parenchymnekrosen mit Markscheiden- und 
Achsenzylinderzerfall nach und deutet im Zusammenhang mit den vorhandenen 
Kontusionen im Stirn- und Occipitalhim dcnMcchanismus dcr Schnervenschadigung 
in einer Zerrung bzw. ZerreiBung der Nervenfasern als Folge einer kurzdauernden 
Massenverschiebung des Gehims. Die Vulnerabilitat des Fasciculus opticus im Be
reich des Sehnervenkanals ist in seiner starren Fixation an das Kanaldach gegeben. 

Lahmungen del' Augenmuskeln sind bei Schadelfrakturen haufig und betragen 
nach THALABARD u. Mitarb. etwa 15%. 

Ein konkommittierendes Einwartsschielen kann nach Verletzung eines Auges 
cntstehen (DARABos). 

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

Nach schweren Schadel-Hirnverletzungen mit Commotio odeI' Contusio cerebri 
treten bei einem gewissen Anteil der FaIle FusionseinbuBen mit erheblichen sub
jektiven Storungen auf, dio oft verkannt oder fehlgedeutet werden. Dber 79 der
artige Kranke berichteten DODEN und BUNGE. 

Nach einer Contusio bulbi ist ein kurzdauemdes Ziliarkorper- und Aderhaut
oedem nicht selten anzutreffen. P APE konnte innerhalb von 5 J ahren 3 Patienten 
mit einer postkontusionellen Ziliarkorper- und Aderhautabhebung beobachten. 

Nach Untersuchungen der Universitiits-Augenklinik Kiel betrafen 20% aller 
Augenverletzungen Kinder, davon etwa 4/5 Knaben. Am haufigsten sind perfo
rierende Verletzungen (HOLLAND). 

Dber Allgenverletzungon boi Kindem berichtete KOBOR, daB bei den Verlet
zungen durch SchuB an erst-er Stelle PfeilschuBverletzungen duroh selbstgebastelte 
Pfeile stehon. Hiiufig sind jodoch auoh Verletzungen durch Kinderpistolen und Kin
dergewehre, welche vorwiogcnd boi 1O~14-Jahrigen vorkommen; Verletzungen 
durch 'Vurf sind bei 9~ 14-Jahrigen am haufigsten. Den groBten Anteil an Verletzun
gen duroh StoB undSchlag haben die Stockverletzungen. Verletzungen durch Draht, 
Nadel, Schere, Messer, Gabel und Schreibzeug fiigen sich die Kinder vorwiegend 
selbst zu. Bei Sturz stehen im Vordergrund Sturze vom Fahrrad und Roller, bei 
Skilauf und Verkehrsunfallen. Kalkveratzungon ereignen slch meist an Baustellen 
in der Umgebung der 'Vohnung, Saureveratzungen dagegen im Haushalt. Ver
letzungen duroh selbst hergestellte Explosionsgemische und :Feuerwerkskorper, 
Sprengpatronen und Fundmunition betreffen vorwiegend das 10.~15. Lebensjahr. 
Hundebisse verursachen vor allom Lid- und Triinenwegverletzungen. Verletzungen 
durch pickende Huhner fiihren zur Perforation. 

Gehauft auftretende PfeilschuBverletzungen der Augen bei Kindem zu Beginn 
cles Jahres 1964 waren nach den Angaben von VVALRAPH auf eine Fernsehsendung 
in Fortsetzungen zuruckzufiihren. 7 Kinder mit zum Teil schwersten, z.T. leich
teren Augenverletzungen muBten behandelt werden; 2 davon haben auf einem 
Auge das Sehvermogen verloren. 

LAZORTHES faBt die posttraumatische Mydriasis als Zeichen einer Hemispharen
Kompression undSchadigung kortikalerZentren oder alsAusdruck einerSympathi
kusreizung auf. Nach seiner Meinung sind in der Mehrzahl der FaIle nicht nur die 
vollstandige Okulomotoriusliihmung, sondem auch die unilaterale Mydriasis auf 
oine Kompression des N. III gegen osteomeningeale Formationen zu beziehen. Am 
haufigsten soIl die Schadigung am hinteren Clinoidfortsatz erfolgen. Ein plotzlicher 
A usfall kann d urch aku te Gewal teinwirkung, besonders im Schliifen bereich eintreten. 

Kalteschaden des menschlichen Auges sind nach STRAUB seit demletzten Jahr
hundert beschrieben. Sie gewinnen besondere Aktualitiit in Zeiten des Hohen- und 
Raumfiuges. Er toilte die eigene Beobachtung einer Homhauterfrierung bei einem 
jungen Mann mit. 
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A usfiihrlieh besehaftigte sieh mit den Sehadigungen des A uges d ureh N ah,;ch Lisse 
aus Tranengaswaffen HOFFMANN. Die Umgebung des Auges war dabei meist in 
typiseher ·Weise verandert. Je naeh del' SehuBdistanz fanden sieh mehr oder weni
ger viel Pulverpartikel in der Haut. Die Lider waren odematos gesehwollen. Eben
so war die Haut mehr oder weniger stark gerotet; gelegentlieh kam Blasenbildung 
vor. Die Veranderungen an der Konjunktiva waren je naeh Schwere der Veriitzung 
versehieden und tieBen sieh in ein Stadium del' Hyperamie, ein Stadium der 
Ischiimic und Chemose sowie ein Stadium der Nekrose auf Grund stiirkster Atz
wirkung einteilen. Bei sehr nahen SchuBentfernungell kamen meehanisch bedingte 
ZerreiBllllgen del' Bindehaut vor. Bei 34 del' 45 Patienten von HOFFiHANN blieben 
Homhauttruhllngen bestehen; 8 Leukome, 11 Macuhte und ]5 Nubeeulae. 
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Ohren: Verletzungen mit Ru pturen der Trot11l11elfelle konnen dureh Z weige. Stroh
halme, feine Drahte, Steinsplitter usw. entstehen. Auch nach schweren Verbriihun
gen des Kopfes dureh koehendcs "'asser odeI' ausstromenden Dampf entstehen 
schwere Gewebsnekrosen des auBeren Gehorganges und des Trommelfelles; ebenso 
konnen Kampfstoffe wirken. 
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Bei traumatischen Trommelfellperforationen unterscheidet man direkte und in
direkte Verletzungen. Zu den direkten Verletzungen zahlen nach BOENNINGHAUS : 

1. die Pfahlungsverletzungen durch Getreidehalme, Aste usw. 
2. die Einsprengungen von kleinen gliihenden Metallfremdkorpern 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 Veratzungen durch dampfheiBes 01 usw. 

Indirekte Trommelfellverletzungen entstehen durch plotzliche Luftdruck
schwankungen bei Schlagen auf das Ohr oder bei Explosionen (Dberdruckrup
turen). Die haufigste Ursaehe ist die Ohrfeige. 

Das Trommelfell weist in frischen Fallen meist radiare, selten zirkulare Risse im 
vorderen oder auch hinteren unteren Quadranten der Pars tensa auf. Es konnen 
2 oder mehr radiare Risse nebeneinander entstehen. An den Randern der frisehen, 
oft zackigen Perforationen sieht man meist etwas eingetroeknetes Blut und in der 
Umgebung eine deutliche GefaBzeichnung. 

Trommelfellrupturen konnen auch im Rahmen einer Felsenbeinlangsfraktur, 
einer SchuBverletzung, eines Elektrotrauma (Blitz, Hochspannung) oder einer 
Operationsverletzung entstehen. 

Verletzungen des Ohres durch gliihende oder stark erhitzte Korper (Sehlacke, 
Stahl, Eisen), insbesondere aber durch SchweiBperlen sind heute nicht mehr so 
selten (KECHT). Ein Trommelfell kann durch einen gliihenden oder erhitztenFremd
korper perforiert werden, ohne am auBeren Gehorgang eine naehweisbare Verletzung 
zu setzen. Der Verfasser teilte 11 derartige Trommelfell-Mittelohrverletzungen mit. 

Zwei Beobachtungen einer Verletzung des Trommelfells mit traumatischen 
l!'rakturen des Steigbiigels beschrieben ARRAGG und PAPARELLA. 

Eine SchwerhOrigkeit tritt meist ill 3. Monat nach dem Unfall und in allen unter
suchten Fallen vor dem 6. Monat auf und geht immer mit neurologischen Syro
ptomen von seiten des Vestibularis einher. Als Folge einer labyrintharen Commotio 
tritt die SchwerhOrigkeit wesentlich spater, friihestens nach 6 Monaten, meist erst 
nach 1 Jahr auf, ihre Intensitat nimmt langsam zu, und es bestehen ebenfalls 
vestibulare Storungen. 

Von 1000 Patienten mit Sehadeltrauma lagen bei 61 % subjektive Gleichge
wichtsstorungen vor, in 44% eineHorstorung, diezu 66% beidseitig nachgewiesen 
werden konnte (EY). Bei Untersuchung von 142 Schadelverletzten mit charakteristi
schen Angaben iiber Gleichgewichtsstorungen wurden in 50% der FaIle objektiv 
vestibulare Storungen gefunden. Dabei lag das Schadeltrauma ill Durchsehnitt 
3 Jahre zuriiek. 

Dber Taubheit infolge traumatischer Lasion des schalleitenden Apparates des 
Ohres berichtete BALLANTYNE. 

Bei spat, meist erst Monate nach einem U nfall auftretender Schwerhorigkeitkann 
eine Zusammenhangsfrage nur bei peinlich genauer Untersuchung aller Umstande 
bejaht oder verneint werden. Als Ursache fiir eine solche verspatet auftretende 
Schwerhorigkeit findet sich nach MASPETIOL im GroBteil aller FaIle eine Arachnitis 
des Kleinhirn-Briickenwinkels. 

Schadelbasisbriiche mit Beteiligung der Warzenfortsatze bzw. des auBeren Ge
horganges konnen in der Folge noch nach J ahren zu schweren otogenenMeningitiden 
fiihren (WIESER). 

Traumatische Cholesteatome in Warzenfortsatz, Paukenhohle und Gehorgang 
sind nach ECKEL recht seltene Spatfolgen von Verletzungen des Gehororgans. Die 
auslosenden Verletzungsfolgen am Gehororgan lassen sich in drei groBe Gruppen 
mit weitgehend charakteristischen Bildern gliedern, namlich: 
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VYeichteil- und Knochendefekte an Warzenfortsatz und Gehorgang nach SchuB
verletzung; Gehorgangsfrakturen und randstandige Trommelfellverletzungen nach 
Schadelbasisfrakturen; zentrale Trommelfellrupturen nach stumpfen Schadel
traumen, Explosionen und sonstigen Verletzungen. 
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2. Gehirn 

Die l\Iechanismcn, die zu einem Gehirnschaden fiihren konnen, lassen sich sinn
voll in scharfe und stumpfe Gewalteinwirkungen einteilen. Die Folgen scharfer 
Gewalteinwirkung sind mcist offenc, die Folgen :sLumpfer Gewalteinwirkung ge
deckte bzw. geschlossene Verletzungen (SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT). Die 
hauptsiichlich nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel vorkommenden 
primaren Veranderungen sind die Kontusion der weichen Haute und der Hirnrinde 
(Rindenprellungsherde), die Kontusionen im Mark (Marklagerblutungen) sowie 
die epiduralen, subduralen und subarachnoidalen Blutungen. 

Die nach einem stumpfen Schadeltrauma am Gehirn zu beobachtenden Ver
anderungen werden in primare traumatische und sekundare kreislaufbedingte ein
geteilt. 

a) Rindenprellungsherde 

Die Pradilektionsorte der Rindenprellungsherde liegen an der Basis des GroBhirns 
und am Dbergang von der Basis zur Konvexitat. 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 
SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT die Verletzungen an der Gegenstelle, bei 
Impressionstraumen im wesentlichen an der StoBstelle. 

Die morphologischen Befunde bei Rindenprellungsherden bestehennach SPATZ 
undPETERs (SELLIER-UNTERHARNSCHEIDT) in Blutungen undNekrosen, Resorption 
und Organisation, End- oder Defektstadium. 

1m Augenblick del' Schadelverletzung treten schlagartig perivaskulare Blutungen auf. Die 
Gefri13e zeigen einen IVall roter Blutkorperchen, das umliegende Hirngewebe wird verdrangt. 
Die Blutungen bevorzugen die IVindungskuppen, kleinere Blutungen beschranken sich auf die 
Rinde, groJ.lerc reichen bis in das subkortikale .Marklager. 

Etwa vom 5. Tage an (Stadium del' Resorption und Organisation) treten ausgedehnte pro
gressive Erscheinungen auf. Vom Rande her beginnt eine ausgepriigte vVucherung des Oefa13-
bindegewebes. Das Maximum del' resorptiven und organisatorischen Vorgange wird etwa von 
der 4. \Voehe an erreicht. In den Xetzmuschcn del' einwuchernden GefaJ.le 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 losen sich die Makro
phagen allmahlich auf. An den seitlichen Randern des Herdes findet sich infolge Ablagerung 
von Hamosiderin eine rostbraune Verfarbung. Das Endstadium ist ein glattrandiger, keil
formiger Defekt, iiber dem leicht verdickte, rostbraun verfarbte, weiche Haute liegen. Das 
Innere ist mit Liquor gefiillt. 

Die Veriinderungen des Gehirns nach Einwirkung stumpfer Gewalt lassen sich 
also in primiire Liisionen wie Rindenprellungsherde, Rhexisblutungen und Gewebs
zerreiBungen (meist herdformige, jedoch multilokuliir anzutreffende Lasionen) und 
sekundiire Liisionen unterteilen, welche Folge reaktiver Vorgange sind. Sie setzen 
deshalb ein zeitliches Intervall zwischen Trauma und Ausbildung voraus (Gang
lienzellveriinderungen, aniimische und haermorrhagische Nekrosen sowie diapede
tische Blutungen). 

Nach langerer V'berlebensdauer stumpfer Schadel-Hirntraumen beobachteten SCHACHT und 
MINAUF im wesentlichen Nekrosen und Haemorrhagien verschiedenen Alters, teils in Form der 
seit langem als sicher sekundiir bekannten Ringblutungen, teils als perivaskulare oder diffuse 
Blutaustritte; daneben auch perivaskulare und intramurale Blutungen, welche die Verfasser 
auf Grund ihrer Lokalisation der bereits eingetretenen Organisation fur primare Alterationen 
halten, die schon zur Zeit der Gewalteinwirkung entstanden waren. 

Ferner erwahnen sie die seltene Beobachtung geschwollener Nervenzellen mit hochgradig 
geblahten Kernen bei einem Patienten mit 5stiindiger V'berlebenszeit. 

In der Hirnrinde trifft man bei den sekundaren Lasionen, von primaren Zersto
rungsherden unabhiingig, auf Veriinderungen von Ganglienzellen (Muller). 

Die Zellkerne sind chromatinreich und zeigen die Form eines Zeltes (sog. ischamische Gang
lienzellveranderung). An anderen Stellen sind die Ganglienzellen ganz ausgefallen, wahrend die 
ortsstandige Glia erhalten geblieben ist (elektive Parenchymnekrose). Auch vollstandige 
Nekrosen des Rindenbandes, mitunter ganzer Nervenzellen und der Glia, sind anzutrefl'en. 
Die Nekrosen des Rindenbandes lassen sich schon makroskopisch von den Rindenprellungs
herden durch ihre Lokalisation unterscheiden. Sie finden sich stets im Windungstal, wahrend 
die Rindenprellungsherde die Kuppe der Windung zerstort haben. 

Ausgedehnte Lasionen sind nach MULLER auch im Hemispharenmarklager zu beobachten: 
Plaques, streifenfOrmige Nekrosen von z. T. groBer Ausdehnung, wobei Markscheiden und 
Achsenzylinder zugrunde gegangen sind. Sekundare traumatische Lasionen sind ferner haufig 
im Ammonshorn anzutreffen, welches bekanntlich gegeniiber Sauerstoffmangel besonders an
fallig ist. Weiterhin konnen streifenfOrmige und anamische Nekrosen im Balken beobachtet 
werden; ebenso auch in den Stammganglien und im Hirnstamm. 

1m Kleinhirn sind neben Nekrosen im Marklager vor allem die Ausfalle der Purkinjeschen 
Zellen bemerkenswert. An ihrer Stelle findet sich dann haufig ein Glia-Strauchwerk. Zu den 
friihen sekundaren Lasionen gehort das Odem. 

Diese sekundiiren Veranderungen unterscheiden sich nicht von den Befunden, 
wie man sie bei Sauerstoffmangel des Gehirns verschiedener .Atiologie beobachten 
kann. Sie sind also durch die zerebralen Kreislaufstorungen verursacht. Die aus
gedehnten Degenerationsherde im Marklager halt MULLER fUr Folgen des allge
meinen Hirnodems. 

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

Die subependymaren Blutungen im Ventrikelbereich sind nicht mit der normalen 
Unterdrucktheorie zu erklaren, sondern hier muB man nach SELLIER und UNTER-
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HARNSCHEIDT die Deformation des Schadels mit heranziehen. Je groBer die Inten
sitat der einwirkenden Gewalt ist, desto mehr tritt der Unterdruck gegeniiber einer 
allgemeinen Deformation des Gehirns (Scherung, Quetschung) als Schadigungs
faktor zuriick. Multiple rhektische Blutungen im Bereich von Pons und Medulla 
oblongata lassen vermuten, daB die Intensitat del' einwirkenden Gewalt sehr groB 
war. Diese Intensitaten gehen mit erheblichen Deformationen einher. Nach 
SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT ist es irrefiihrend, von Duret-Bernerschen 
Blutungen zu sprechen. Man mlisse vielmehr unterscheiden zwischen rhektischen 
Blutungen - nach Gewalteinwirkung auf den intakten Schadel - in Hirnstamm, 
Briicke und Medulla oblongata, die in der Regel zum spontanen Tod fUhren, und 
diapedetischen Blutungcn, die in den gleichen Bereichen infolge Kreislaufstorung 
erst nach langerem Intervall entstehen. 

vVahrend die Gefa13lasionen im Bereich eines Rindenprellungsherdes von KRAU
LAND als Folge der GegenstoBwirkung aufgefaBt werden, welche die W'indungen 
verschieben, so daB die Arachnoidea liber ihre Festigkeitsgrenze angespannt 
wiirde, nehmen SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT die Gefaf3ruptur im Bereich 
eines Rindenprellungsherdes als reine Unterdruckwirkung an. 

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

Die Befunde von 636 EEGs bei 395 Kindern mit frischen, meist leich teren Scha
deltraumen wurden von LENARD beschrieben. 

Den Friihverlauf und die Endresultate bei schweren kraniozerebralcn Verlet
zungen im Kindesalter untersuchten aus chirurgischer Sicht KIENE und KULZ. 

Bei del' AU'lwertung von 250 Beo bachtungen todlicher Schadel-Hirnverletzungen 
(176 geschlossenc, 74 offene) fanden sich Schadelbriiche in 92,2%, Rindenprel
lungsherde am Gegenpol in 19,2%. Als grobes Zeitschema der histologischen 
Befunde ergab sich; 

bei Tod nach 3 Stunden kapillare Hyperamie 
bei Tod nach 2 Tagen Gliaschwellung 
bei Tod nach 4 Tagen Leukozyteninfiltrate und Gliamobilisation 
bei Tod nach 6 Tagen Hamosiderinphagozytose 
bei Tod nach 10 Tagen Kapillarsprossung 
bei Tod nach 15 Tagen Fettkornchenzellen. 

Hinweise aufSpatblutungen in del' Umgebung von Kontusionsherden sowietrau
matisches Hirnoedem bestanden bei 45% der Todesopfer vom erst en Tag. In 
7 Fallen fand sich todliche Blutaspiration infolge Schadelbasisbruches, bei 40 
todliche Bronchopneumonie infolge Aspiration und Atelektase in den nachsten 
Tagen, bei fast 12% Nekrosen im Hypophysenvorderlappen, bei 38% Entspeiche
rung der Nebennierenrinde (COURVILLE). 

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

b) Subependymare und Balkenblutungen (ventrikelnahe Blutungen) 

Posttraumatische intrazerebrale bzw. intraventrikulare Blutungen raumbeen
genden Charakters sind nach TONNIS und FROHWEIN recht selten. Als geburtstrau
matische Blutungen sind subependymare im Ge biet del' V. terminalis und besonders 
im Balken zu finden. 

Symmetrische Pallidumnekrosen entstehen nach ADEBAHR durch Hypoxie odeI' 
Anoxie des Gehirns infolge allgemeiner Hypoxamie odeI' durch ungeniigende Ver-

2' 
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wertbarkeit des Sauerstoffs bei Blockade zellularer Atmungsfermente. Er fand sie 
bei protrahiert verlaufenden Kohlenmonoxydvergiftungen am haufigsten. 

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

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

Bei 150 von SClIACHT und MINAUF untersuchten Schadeltraumen nach stumpfer 
Gewalteinwirkung lagen in 29 Fallen Lasionen im Balken vor. Ais primar trauma
tische Veranderungen fanden sich in ventrikelnahen Balkenteilen perivaskulare 
Blutungen mit lamellarer Aufsplitterung der GefiiBwande und GefaBrupturen. 
AuBerdem bestanden Gewebseinrisse in der dorsalen, unterhalb der :Falx gelegenen 
Balkenetage. Die bevorzugte Lokalisation der rhektischen Blutungen in Ventrikel
nahe 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 
Zugkrafte und dadurch bedingte seitliche Dehnung erklart. 

Unter 150 Beobachtungen nach Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Schadel 
fanden MrNAUF und SCHACHT 43 mal (28%) Lasionen im Bereich der Stamm
ganglien; 34 mal lag eine Schadelfraktur vor. Die besondere Aufmerksamkeit der 
Untersucher galt den Fallen mit kurzer, maximal einstundiger Dberlebenszeit. Ais 
primar trauma tische Altera tionen stellten die Verfasser im Bereich der Stamm
ganglien Gewebszertrummerungen und Blutungen verschiedener Ausdehnung, 
Form und Lokalisation fest. Diese variierten von PunktgroBe bis zu einer Ausdeh
nung von 2-3 cm im groBten Durchmesser. Sie waren vorwiegend kugelformig in 
den grauen Kernen und mehr streifenfOrmig innerhalb der Faserbahnen oder im 
Grenzgebiet zwischen grauer und weiBer Substanz. Ais Pradilektionsstellen solcher 
Blutungen erwiesen sich die ventrikelnahen Teile der Stammganglien und der 
latero-basale Putamenrand. Imsubependymaren Gewebe fanden sich haufig Mantel
blutungen und intramurale Haemorrhagien sowie diffuse Blutungen, die mitunter 
auch in das Ventrikellumen eingebrochen sind, am lateralen und basalen Putamen
rand vorwiegend ausgedehnte perivaskulare und intramurale Blutungen groBerer 
GefaBe. Mehrmals konnte der ursachliche Zusammenhang zwischen AbriB kleiner 
GefaBe an Verzweigungsstellen und solchen intramuralen Haemorrhagien nachge
wiesen werden. Eindeutige GefaBwandrupturen sahen die Untersucher vor aHem 
an ventrilrelnahen Venen. Die erhobenen Befunde werden einerseits durch den 
"zentralen Kavitations-Effekt", andererseits durch mechanische Einwirkung im 
Sinne von Rotations-, Zug- und Scherkraften erklart. 

c) Marklagerblutungen 
"Venn ein traumatisches intrazerebrales Haematom entsteht, hat gewohnlich eine 

erhebliche Gewalteinwirkung stattgefunden, so daB neben der Blutung eine zusatz
liche Substanzschadigung des Gehirns vorliegt. In einem Teil der FaIle steht die 
Zertrummerung von Hirngewebe im Vergleich zu der Blutung aus eroffneten 
GefaBen im V ordergrund; andererseits kann es primar zur Ruptur eines groBeren 
GefaBes kommen, so daB die Blutung verlaufsbestimmend und die Kontusion 
weniger ausgepragt ist. Zwischen diesen beiden Formen sind aHe Dbergange 
moglich. 

Bei einem Trauma mit intrakranieller Blutung konnen Kombinationen von 
epiduralen, subduralen und intrazerebralen Haematomen beobachtet werden. 
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Hinsichtlich Haufigkeit und Art intrazere braler Haematome nach Trauma fanden 
LARSON und MITTELPUNKT : 

subdurale Haematome . . 
intrazere brale Haema tome 
extradurale Haematome 

insgesamt 

d) Epidurales Haematom 

319 (84,2%) 
36 (9,5%) 
24 (6,3%) 

379 

Eine Dbersicht liber traumatische intrakranielle Blutungen von TONNIS u. 
Mitarb. ergab: 

Epidurale Haematome 
subdurale Haematome 

einseitig . . . . 
einseitig atypisch 
doppelseitig 

intracerebral. 
kombiniert 

40 
118 

26 

106 
1 

11 

14 

In der :\Iehrzahl dcr FaIle entstehen die epiduralen Haematome durch einen 
Einrif3 der A. meningea media bzw. einer ihrer Aste, seltener durch eine Verletzung 
groBcrer Vencn oder des Sinus. TONNIS unterseheidet frontale, parieto-temporale, 
occipitale und infratentorielle epidurale Haematome. 

HEClIMER weist darauf hin, daB Kliniker bei Sehadeltraumen 3-5% epidurale 
Blutungen diagnostiziercn, wahrend bei gerichtlichen Sektionen 20-30% gefun
den werden. Die vVerte zwischen den klinischen Angaben und den Autopsie-Stati-
8tiken schwanken nach ncuoren Befunden zwischen 0,64-5% und 5,4 und 13,6°/". 
Etwa ein Drittel der klinisch behandelten Patienten weist keine typische Sympto
matik auf. Dio atypischen epiduralen Haematome werden eingeteilt in "subakute" 
mit einer speziellen Symptomatik zwischen 12-48 Stunden und "chronische" mit 
oincr solchen nach 48 Stunden und langer. Der protahierte Vorlauf 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 Untersehied gegenliber den akuten Fonnon finden. Sie sind meist temporal, 
seltener frontal und ganz selten occipital, als Raritat aueh einmal in der hinteren 
Sehadelgrube anzutreffen. 

Dber Atiologie, pathologisch-anatomisehe Befunde und Symptomatologie trau
matischer extraduraler Haematome, die vom mittleren Drittel des oberenLangsblut
leiters ausgingen, berichteten DA PIAN u. lVIitarb. Diese Verletzungsart beobaehte
ten sie vorwiegend bei Mannern mittleren Alters. 

e) Subdurales Haematom 

Fur die Entstehung der subduralen Haematome kommen rnehrere Ursaehen in 
Betraeht. Bei den akuten und subakuten Blutungen ist gewohnlieh eine schwere 
Sehadel-Hirnschadigung vorausgegangen, so daB es duroh die Kontusion des Hirn
gewebes und den EinriB der Hirnhaute oder gelegentlich auch dureh eingedrlickte 
Knochenstucke zu einer Blutung aus den dabei verletzten GefaDen kornrnt. Meist 
sind arterielle Aste, seltener Venen oder einer der Sinus betroffen. 

KRAULAND u. Mitarb. beriehteten liber 3 FaIle, bei denen Sehlagaderverletzun
gen an der Mantelfiache des GroBhirns QueUe einer todlichen subduralen Blutung 
wurden. In 2 Fallen handclte es sioh urn akute Blutungen, im dritten Fall a ber urn 
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ein abgekapseltes chronisches Haematom. Die Verletzungen saBen im parieto
temporalen Dbergangsgebiet, wo "Prellungen der Meningen" haufiger festzustellen 
sind. Schadelbriiche lagen nicht vor. 

Dber dieklinisch schwierig zu diagnostizierenden traumatischenHaematome der 
hinteren Schadelgrube berichtete STROOBANDT. In einem Zeitraum von 15 Jahren 
fand CIEMBRONIEWICZ unter 1589 Hirntraumen 532 subdurale Haematome im 
Bereich der GroBhirnhemispharen und nur bei 3 Patienten ein subdurales Haema
tom der hinteren Schadelgrube (0,57%). 

Dber die Entwicklung der chronischen subduralen Haematome sind die Ansich
ten geteilt. Die BefUrworter einer unfallabhangigen Genese vermuten nach TONNIS 
z.T., daB die Haematombildung bzw. seine GroBenzunahme durch intrakraniellen 
Dberdruck oder ungeniigende Liquorproduktion im AnschluB an ein leichtes 
Schadeltrauma begiinstigt werde. Andere Autoren glauben eher, daB zunachst eine 
kleine subdurale Blutansammlung vorliege, deren Organisation bzw. Resorption 
durch sekundare Blutungen aus GefaBneubildungen des Organisationsgewebes 
behindert werde und die sich zusatzlich durch das osmotische Druckgefalle ver
groBere. 

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

Beziiglich der Frage, Pachymeningitis haemorrhagica interna oder chronisches 
traumatisches subdurales Haematom weist KRAULAND darauf hin, daB die ur
spriingliche Blutungsquelle auch bei chronischen Veranderungen noch aufgefunden 
werden kann. 

Fur die Begutachtung laBt sich nach KRAULAND folgern, daB bei "chronis chen 
Subduralblutungen" und bei Pachymeningitis haemorrhagica interna mit sog. 
"Haematom der Dura mater" sorgfaltig nach extraduralen Blutungsquellen zu 
forschen ist. Bei nachgewiesener Blutungsquelle ist eine klare Grundlage fUr die 
Begutachtung vorhanden. 

Wurde die Blutungsquelle nicht gefunden und fehlen krankhafte Veranderungen 
vor all em an der Dura, so ist bei einem entsprechenden Trauma in derVorgeschichte 
dennoch zunachst an eine traumatische Entstehung zu denken (KRAULAND). 

Zur Pathogenese und Begutachtung des chronischen Haematoms der Dura mater 
bemerkt WEPLER, daB das chronische Haematom der Dura mater immer intradural 
liege und aus dem als Pachymeningiosis dissecans bezeichneten Vorstadium her
vorgehe. Der gesamte ProzeB sei Folge lokaler Durchblutungsstorung mit erhohter 
GefaBpermeabilitat, die durch unspezifische Reize verschiedener Art ausgelost 
werden. Unter diesen Reizen spiele das einmalige, meist leichtere bis mittelschwere 
Schadeltrauma eine wesentliche Rolle. Nach den heutigen Vorstellungen konne 
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 erheblichenKopftraumen, die mit Verletzungen der Schadelknochen 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 hauptsachlich infolge 
Ruptur eines Aneurysma an der Hirnbasis. Subarachnoidale Blutungen entstehen 
entweder per diabrosin, per rhexin oder per diapedesin. \Venn die Moglichkeit 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 
ausschlieBen; solche Blutungen sind niemals traumatischer Natur. Nach AVDEJEV 
kann gesagt wcrden, daB basale subarachnoidale Blutungen mit einheitlicher 
Morphologie und rasch eintretendem Tod durch eine pathologische Alteration der 
GefaBwandung bedingt sind und kein ursachlicher Zusammenhang zwischen einer 
solchen Blutung und einem vorangegangenen Trauma besteht. 

g) Hypophyse 

Traumatische Hypophysenschaden sahen BOLTZ und SKALA in 56 Fallen nicht 
ausgewahlter Schadeltraumen bei histologischen Untersuchungen 34 mal, d.h. 3/5 
aller Falle hatten Anzeichen einer traumatischen Mitbeteiligung des Organs. 

Extrakapsuliire Blutungen sind nicht mitgerechnct. Subkapsuliire Blutungen 
fanden sich in einem Viertel der traumatischen Hypophysenschiiden als alleinige 
V crletzungsfolge; bei schwercn Traumen auch diffuse Blutungen bei makroskopisch 
llnauffiiJIiger Bcschaffenheit. Die Adenohypophyse ist allein nur selten befallen, 
se1bst wenn solche Schiiden i.iberlebt werden. Sie gewinnen erst klinische Bedeutung, 
wenn mehr als die Halfte des Vorderlappens zerstort ist. Die frische Verletzung dcr 
Hypophyse ist nach den Untersuchungen vorwiegend durch B1utungen charakteri
siert, die selten in der Adenohypophyse aIle in auftreten. In der Halfte del' Falle 
fanden sich Kombinationen mit Schadigung der Neurohypophyse, die bei einem 
Drittel allein betroffen war. :\'1an ist jedoch nicht bcrcchtigt, jcdc histologisch 
nachweisbare frische Blutung im Hypophysenbereich, besonders wenn sie nur 
intra- oder gar extrakapsuliir liegt, als Ausdruck eines Trauma oder auch nur einer 
Zirkulationsst6rung aufzufassen. 

Die rcichliche Versorgung der Hypophyse mit BlutgefaBen sowie ihre Beziehung 
zum Sinus cavernosus und den Sinus intercavernosi fiihrt leicht dazu, daB beim 
Entfernen des Organs kleine Blutungen erzeugt werden. Zu den schwersten trau
matischen Schiiden des Hirnanhanges gehort der AbriB des Stieles. 

So gut wie regelmaBig offen bart die Sektion bei Hirntraumen und Tumoren ein 
Ocdem des Gehirns und dabei nach den Untersuchungen von WANKE und KRICKE 
an der Hypophyse eine Hyperamie und odematose Durchtrankung sowohl des 
Vorder- als auch des Hinterlappens. Diese Veranderungen 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 Durchblutungsstorungen vorhanden. 
Sie sind im allgemeinen reversibel, konnen jedoch, je langer sie anhalten, urn so 
starker einen Untergang von parenchymatoser und nervoser Substanz (Ent
parcnchymisierung) und eine bindegewebige Umwandlung und Schrumpfung 
(Sklerose, Atrophie) del' Hypophyse zur Folge haben. Die Verfasser beschreiben 
entsprechende Bcfunde an Spiittodesfallen. 

\Venn das Schadeltrauma eine zeitlang iiberlebt wurde, konnen sekundare Scha
dender Hypophyse eintreten, und zwar oedematose Veriinderungen, Thrombosie
rungen und Nekrosen, die schon nach verhaltnismaBig kurzer Dberlebenszeit an
sehnliche Ausdehnungen erreichen konnen. Nicht jeder Sellabruch fiihrt zwangslau
fig auch zu einer Schiidigung der Hypophyse, welche aber andererseits nicht unbe
trachtliche traumatischc Veranderungen ohne Bruch des Tiirkensattels aufweisen 
kann. wie die Autoren in cler Halfte ihrer FaIle sahen. 
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Als Zufallsbefund bei der Obduktion eines einige Tage spater im Schock nach den erlittenen 
schweren Verbrenn ungen verstorbenen Mannes konnte KERKHOVEN 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. 

1m Schock wird der Vorderlappen der Hypophyse nach den Untersuchungen von DE FARIA 
u. DE OLIVEffiA sehr haufig vernichtet; deutliche, verschieden starke Nekrosen bzw. ihre Folgen 
wurden bei 38 von 48 Fallen festgestellt. Die Hinterlappen wurden nur bei 3 Fallen mit aus
gedehnter Nekrose im Vorderlappen deutlich geschadigt. 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 GefaJ3strangen zu unterscheiden. 

Schock oder akute Hypoxamien konnen nach Ansicht der Verfasser auch ver
antwortlich sein fUr die folgenden Veranderungen im Hypophysenvorderlappen: 

- Nekrosen beim Routineobduktionsgut 
- Sklerosen und Atrophien unbekannter Ursache oder unbekannter Mecha-

nismus 
- Insuffizienz nach Infektionen. 

h) Schidigung von Hirnnerven 
Bei Schadeltraumen sind Schaden der Hirnnerven moglich, und zwar des N. 

facialis auf seinem ganzen Weg, des N. acusticus im inneren Gehorgang und des 
VI. Hirnnervs im Bereich der Felsenbeinspitze. 

i) Schidigung von GefaBen 
Bei den komplizierenden Folgen gedeckter kraniozerebraler Traumen kommt 

den funktionellen GefaBverschliissen eine nicht zu unterschatzende Bedeutung zu_ 
Sie reichen nach ISFORT vom spastischen VerschluB einzelner peripherer Schlagader
zweige bis zum vollstandigen cerebralen Zirkulationsstillstand infolge akuter maxi
maIer intrakranieller Drucksteigerung. Die Differentialdiagnose gegeniiber den 
traumatischen Haematomen des Schadelinneren und sonstigen Unfallfolgen ist nur 
angiographisch zu klaren. 

Isolierte Verletzungen der basalen Hirnarterien ohne nennenswerte Lasion des 
Gehirns und des Knochens sind wenig bekannt. Einen derartigen Fall veroffent
lichte W ASL. 

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

LJber 6 FaIle todlicher Komplikationen bei Schadel-Hirnverletzten berichtete 
PATSCHEIDER. 4 Patienten starben durch venose Luftembolie, welche durch Ver
letzung groBerer Blutleiter der harten Hirnhaut eingetreten war. 

Eine Thrombose der reo A. cerebri posterior und der A. basilaris nach einer 
Schadelverletzung beobachteten LOMBARD u. Mitarb. Bei dem Patienten bestand 
eine anatomische MiBbildung des Circulus Willisii und des zufUhrenden vertebro
basilaren Abschnittes. Ferner lagen pathologische Veranderungen in Form von 
Atheromatose und Thrombose der reo A. cerebralis posterior vor. 

Trotz ihrer relativ geringen Zahl sollten die posttraumatischen Aneurysmen 
nach TONNIS und FROHWEIN noch mehr Interesse finden. N eben den weniger bedeut
samen Aneurysmen der Vasa meningea und den recht seltenen der A. vertebralis 
sind es vornehmlich die Aneurysmen der A. carotis intern a 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 umhiillte A. carotis verletzen. Nicht immer kommt es zu einem soforti-
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gen Einbruch des arteriellen Blutes in die Sinusraume. In diesen Fallen reiBt eine 
wandgeschadigte 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 arteriovenosen Fistel der A. meningica 
media sahen LUDIN und MULLER. Bei der Autopsie bestatigte sich der raumliche 
Zusammenhang der parietalen Frakturlinie, welche sich bis in das Foramen lace
rum fortsetzte, mit der arteriovenosen Kommunikation. Es bestand eine Verletzung 
der A. und V. meningica media sinistra. 

Dber eine traumatische Fistel zwischen A. vertebralis und V. jugularis interna 
nach Stichverletzung berichteten DosT und KUMMERLE. 
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k) Spatfolgen von Hirnverletzungen 
Liquorfisteln, Zelen und Zysten. Liquorfisteln findet man nach Frakturen im 

Bereich der StirnhOhle, des Siebbeins, der KeilbeinhOhle oder des Felsenbeins. Die 
Dura sitzt an diesen Stellen sehr fest auf dem Knochen, kann schwer abgelost 
werden und reiBt deshalb bei Frakturen immer mit ein. 1Jber ungewohnliche Ver
letzungen im Bereich des Kopfes, mit besonderem Hinweis auf Liquorfisteln 
und die seltenen Aerozelen, berichtete JACKSON, iiber eine ungewohnlich groBe 
traumatische subarachnoidale und ventrikulare Hydropneumatozele GASSMANN 
und iiber eine posttraumatische leptomeningeale Zyste des Gehirns bei einem 
9 Monate alten Kind HIGAZr. 

Sog. traumatische Hirnleistungsschwache. 1Jber den Begriff der sog. traumati
schen Hirnleistungsschwache 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. 1m Mittelpunkt stehe ein Personlichkeitsab bau oder eine organische Wesensver
anderung bzw. ein Intelligenzabbau oder eine Demenz. Auch von einem trauma
tischen Aligemeinsyndrom (FORSTER) wird gesprochen, bei dem man bemiiht sei, 
einen vegetativen und psychischen Anteil abzugrenzen. Es sei sicher, daB die 
vasomotorischen und vegetativen Regulationsstorungen groBe Bedeutung fUr die 
traumatischen Folgezustande haben. Eine exakte Erfassung der vegetativen 
Storungen sei aber nicht moglich. Auch der psychische Anteil der traumatischen 
Hirnleistungsschwache konne nur schwer erfaBt werden. Zu beriicksichtigen seien 
Gedachtnisstorungen, vorzeitigeErmiidbarkeit und Dberempfindlichkeit gegeniiber 
verschiedensten Reizen. BRESSER stellte fest, daB man fUr die Beurteilung trau
matischer Spatschaden folgende Syndrome zu erfassen suchen miisse: 

1. ein neurologisches Defektsyndrom 
2. ein irreversibles psychopathologisches Syndrom, das die Bezeichnung der organischen 

vVesensveranderung verdiene und mit einer Demenz verbunden sein k6nne 
3. ein Allgemeinsyndrom, das als Ausdruck einer vegetativen Labilitat anzusehen sei, wobei 

der anlagebedingte Faktor und m6gliche andere UrsachenB eriicksichtigung finden miissen. 

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

Eine Langzeituntersuchung von Patienten mit schweren Schadelverletzungen 
fUhrten 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 Verkehrsunfallen Motorisierter iiberwog die Gewalteinwirkung von 
vorn und deshalb pravalieren hier die Frontalhirnschadigungen (KETZ). Occipitale 
GegenstoB-Hirnsymptome fand KETZ nur in einem auffallend geringen Prozentsatz. 
Durch das Dberwiegen Stirnhirngeschadigter herrschte bei den psychischen 
Dauerveranderungen (in 75,5% aller Falle) eine spezielle Form der seelischen 
Alternation vor. In einem hohen Prozentsatz fand KETZ ein sog. Hirn-Iokales 
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 Plastizitat des Gehirns die neurologischen Aus
falle und Zeichen sehr gut kompensieren und einengen konnen. Demgegeniiber 
haben aber die psychischen Veranderungen nach einer Hirnverletzung, wie Hirn
leistungsschwache und Wesensanderung, Tendenz zur prozeBhaften Verschlimme
rung. NEUGEBAUER weist besonders auf die schweren Folgen bei nicht ausreichen
der Behandlung und Nachbehandlung einer Hirnverletzung fUr den Jugendlichen 
hin, die einschneidend das weitere Schicksal des Verletzten bestimmen. 

Ais Folge einer Schadel-Hirnverletzung kommen voll ausgebildete Demenzen 
nach l\hFKA nur selten zur Beobachtung. Pseudoparalytische Demenzen sind als 
Folge zahlreicher kleinerer Schadeltraumen bei Boxern bekannt. 

Einen klinischen Beitrag zur traumatischen Enzephalopathie lieferten BUON
DONNO und FABIANI. 

Bei 2 Menschen, die einen GenickschuB iiberlebt hatten, konnte HORORST nicht 
allein eine Modifikation in der Personlichkeitsentwicklung beobachten, sondern 
auch eine Introversion mit dem Verlust des Vermogens, eine harmlos oberflachliche 
Haltung zum Leben einzunehmen. Die Personlichkeitsentwicklung war im weite
sten Sinne als neurotisch zu bezeichnen. 
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Uber ein Friihrehabilitationsbeispiel eines J ungen, der im Alter von 8 12 Jahren durch einen 
Autounfall mit schwerstgradiger Hirnstammkontusion eine Regression bis zur Stufc cines 
Neugeborenen und jungen Sauglings erlitten hatte, berichtete PAUL. Nach 9 Wochen BewuBt
seinsverlust erfolgte eine sehr verkiirzte und geraffte 'Viederholung der ontogenetischen Ent
wicklung auf allen Lebensgebieten bis zur Stufe eines 5-6 jahrigen. 

Traumatische Spatapoplexie. Ausfiihrlich hat sich ISFORT mit der Frage apoplek
tischer Insult und Unfallzusammenhang beschaftigt. 

Zur Frage des traumatischen zerebralen Spatinfarktes teilen SOLLBERG und 
OBERLANDER mit, daB es nach schweren stumpfen Hirntraumen intervallar auftre
tendeHirninfarkte zu geben scheine, fUr derenEntstehung echte traumatogene Fak
toren maBgebend seien. Einer Starung der Hamodynamik mit hypotoner Kreis
laufkrise, dem "posttraumatischen Spatkollaps", diirfte dabei die Bedeutung eines 
wesentlichen, auslosenden Mechanismus zukommen. 

Mit der Genese der posttraumatischen Spatapoplexie beschaftigte sich auch 
RUCKES. 

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

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

Eine lange Dberlebensdauer nach schwerem gedeckten Schadel-Hirntrauma 
fUhrte autoptisch nach den Untersuchungen von J ELLINGER u.l\fitarb. bei 14 unter
suchten Fallen zu einer groben Erweiterung des gesamten Ventrikelsystems, in 
3 Spatfallen zur Totalatrophie des GroBhirns. An 5 Fallen mit langerer Dberlebens 
dauer imponierte eine diffuse Marklageratrophie mit unregelmaBig begrenzten 
Totalnekrosen im Windungsmark und einzelnen Markblutungszysten. Neben typi
schen Rindenprellungsherden lagen ausgedehnte, bis ins Su bkortikalmark reichende 
Kontusionen vor. 

Ein Fall von MERLI spricht dafUr, daB ein Iangeres zeitliches Intervall an und 
fUr sich nicht gegen die Annahme eines Kausalzusammenhanges zwischen einem 
Schadelhirntrauma, einem HirnabszeB und dem Tode spricht. Es handelte sich 
um einen posttraumatischen SpathirnabszeB nach 12 Jahren. 

VENO und MUKAI beobachteten eine progressive Degeneration der Medulla oblongata nach 
einem stumpfen Schadeltrauma eines 12jahrigen Madchens durch Sturz yom Fahrrad. Nach 
30-tagigem Uberleben fanden sich histologisch multiple disseminierte perivaskulare Entmyeli
nisierungen im Bereich des Zentrum semiovale mit auffallender lymphozytarer Infiltration bei 
intakten Achsenzylindern. Der pathogenetische Entstehungsmechanismus wird im vaskuliiren 
Geschehen vermutet. 

In 3 Fallen 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, daB bei Anwendung alko
holischer Farbstoffe Sudannegativitat vorgetauscht werden kann. 

Dber posttraumatische Temporallappen-Epilepsie, unter besonderer Beriick
sichtigung der temporalen Synkope, berichtete SCHOBER und iiber geistige Spat
erscheinungen nach Schadelverletzungen MILLER. 

Statistische und therapeutische Beobachtungen an 517 Schadel-Hirntraumen 
veroffentlichte CROZZOLI. 

Die Bedeutung von Stoffwechselveranderungen des Gehirns beim Spattod nach 
Schadeltraumen untersuchten DRAGO u. Mitarb. Die Dbersicht iiber lOOO Ver
letzte von MIFKA zeigte, daB bei allen Schadelverletzungen mit 6-7% Anosmien 
zu rechnen ist. 
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Die posttraumatische Anosmie und das intrazerebrale posttraumatische Aneu
rysma sind bis heute pathologisch-anatomisch noch nicht zufriedenstellend gekHirt. 
SCHMID gelang es, fUr beide Komplikationen einwandfrei die morphologischen 
Substrate zu erbringen. Er konnte den plOtzlichen Tod einer 32jahrigen Frau, 
1 Yz Jahre nach stumpfem Schadeltrauma infolge Verkehrsunfall, durch eine apfel
groBe, frische Massenblutung im linken Marklager im Sinne einer traumatischen 
Spatapoplexie 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 anatomischos Substrat der traumatischen 
Spatapoplexie fand sich ein frisch rupturiertes, kleinpfefferkorngroBes, intra
zerebrales, arterielles Aneurysma. Seine traumatisohe Genese konnte duroh die 
histologische Untersuchung einwandfrei gesichert werden. 

Die Zusammenhangc zwischen Trauma und Entstehung einer zirkumskripten Sklerodermie 
diskutierte HOOIlLEITNER. Bei einem 7 Jahre alten Madchen trat nach einem stumpfen 
Schadeltrauma eine zirkumskripte Sklerodermie mit Atrophic des Schadelknochens und 
Epilepsie auf. 
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3. Bals 
Bei 5710 Verkehrsunfallen fanden BRAUNSTEIN und MOORE 144 Patienten mit 

einer Halsverletzung, bei der ein sog. Whiplash-Phanomen beobachtet werden 
konnte. J edoch stellt diese Bezeichnung keine Diagnose dar. Weitere Artikel ii ber 
die Whiplash-Verletzungen des Halses stammen von CAMMAOK, JANES und 
HOOSCHMAND (siehe auch Ka pitel: StraBenverkehrsunfalle). 

Kehlkopfverletzungen sind selten; einfache Erschiitterungen, Commotionen 
sollen ohne nachweisbare Veranderungen gelegentlich zum sofortigen Schocktod 
fiihren konnen. Bei einer Quetschung oder Kontusion finden sich mehr oder weni
ger ausgedehnte submukose Blutungen, Luxationen, gemeinsam mit anderen 
schweren Halsverletzungen, Frakturen, vorwiegend bei alteren Personen mit 
verkalktem und verknochertem Kehlkopfskelett (bei Jugendlichen sehr selten). 
Betroffen sind in erster Linie der Schildknorpel, seltener der Ringknorpel. Das 
begleitende submukose Haematom, Oedem sowie Blutungen konnen zu einem 
raschen Tod fUhren. Bei Erhangten wurden neben Zungenbeinbriichen haufig 
Frakturen der oberen Schildknorpelhorner beobachtet. Frakturen heilen meist 
durch fibrose Vereinigung. 

Bei Kraftfahrzeugunfallen ist ein Trauma des Larynx nichts Ungewohnliches. 
Ober anschlieBende Larynxstenose berichtete MIDDLETON. 

1m Gegensatz zum Kehlkopftrauma durch stumpfe Gewalt, welches infolge Zu
nahme der Kraftfahrzeug-, Arbeits- und Sportunfalle immer haufiger zu beob
achten ist (HOLINGER und JOHNSTON), sind Verletzungen des Kehlkopfes infolge 
scharfer Gewalt, insbesondere Stichverletzungen, ausgesprochene Seltenheiten 
(ZECHNER). Er konnte einen Unfall durch einen von einer Kreissage abgesprun
genen HolzspieB beobachten. Die Verletzung hatte zu einem ausgedehnten inter
stitiellen Emphysem im Spatium praeviscerale und im oberen Mediastinum 
gefUhrt. 

Bei der Rontgenuntersuchung von 300 Kehlkopfen fanden HRISTICSOJIC u. 
Mitarb. dreimal verheilte Zungenbeinfrakturen. Derartige Frakturen treten bei 
Verkehrsunfallen mit Verletzung des Halses und auch beim Judosport auf. 

HOHENWALD beobachtete 2 Falle von Larynxblutungen, die durch Trauma der 
Halswirbelsaule entstanden waren. 

lnnerhalb 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 SchuBverletzungen und zweimal um ein stumpfes Trauma. 
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Dber 2 FaIle einer kompletten Ruptur der Trachea im Halsabschnitt bei Fehlen 
auBerer Wunden berichteten COETZEE und VAN NIEKERK. 

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

Frakturen des Zungenbeins kommen nach WEINTRAUB wesentlich haufiger vor 
als angenommen wird. Unter 17 Fallen betrafen 9 typisches Erhangen, 7 Erwiirgen 
und 1 Erdrosseln. 

Alleinige Verletzungen der Speiserohre bei Stich- und Schnittverletzungen des 
Halses werden selten beobachtet. Gewohnlich bestehen gleichzeitig Verletzungen 
der Trachea, der GefaB- und Nervenscheiden, der Schilddruse und - bei Ver
letzungen des Thorax - der I~ungen und der Mediastinalorgane. 

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

Verletzungen der Glandulae submandibulares und sublinguales entstehen ge
wohnlich bei gleichzeitigen Schaden benach barter Partien des Gesichtes oder Halses. 
Haufiger werden Verletzungen der Glandula parotis beobachtet, nicht selten 
kompliziert durch eine Verletzung des N. facialis. Der Verlauf von Verletzungen 
der Speicheldrusen hangt in erheblichem Grade von ihrer Infektion abo Infizierte 
Verletzungen konnen zu Sialoadenitis, Thrombophlebitis und langwierigen Eiter
prozessen fUhren. Dabei entstehen nicht selten Bedingungen, welche den Boden 
fUr eine Sialolithiasis abgeben. Die Regenerationsfahigkeit des Drusengewebes 
ist sehr begrenzt. 

Verletzungen der Speicheldrusen sind nicht selten durch die Ausbildung von 
Speichelfisteln kompliziert. Die Fistel kann vollstiindig odcr unvollstandig sein. 
Bei einer vollstiindigen Fistellauft der ganze Speichel aus der Druse nach auBen. 
Bei unvollstiindiger Fistel wird ein Teil des Speichels uber den AusfUhrungsgang 
abgegeben (SIPOWSKI). 

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

Dber 25 FaIle einer penetrierenden Verletzung der Arteria carotis, von denen 
20 uberlebten, berichteten BEALL u. Mitarb. 

Eine traumatische Ruptur der Carotis 4 em oberhalb der Bifurkation beobach
teten PROTEAU u. Mitarb. 1m Bereich der Bifurkation fand siche in ausgedehntes 
atheromatoses, nicht ulzeriertes Beet. Dber ein traumatisches Aneurysma des 
Endabschnittes der A. carotis externa berichtete CALEM. 

Traumatische Karotisthrombosen konnen nach den Untersuchungen von 
lSFORT unter den Komplikationender stumpfen Schiidel-Hirn- undHalsverletzungen 
nicht selten zu finden sein. Sie konnen nach Intimaliision sowohl in pathologisch 
veranderten als auch in gesunden Hirnarterien auftreten. 1m Kindesalter scheinen 
sie infolge der verhinderten Thrombosebereitschaft lokal begrenzt zu bleiben und 
eher zur umschriebenen Stenose als zur volligen Arterienobliteration zu fUhren. 

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

1. bei direkter Gewalteinwirkung auf den Hals kOllllllt es zur Kontusion der GefaBwand 
2. durch briiske Drehung und gieichzeitige Lateralflexion des Kopfes kOlllmt es zu einer 

tJberdehnung der Arterie mit Schadigung der Wand (KOLLMANNSBERGER und MITTEL
BACH). 
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Die Anerkennung einer Karotisthrombose als Unfallfolge erfordert nach 
LOBLICH besonders in Fallen posttraumatischer Spatthrombosen und bei Vor
liegcn anderer Thrombose-begiinstigender Faktoren den Nachweis folgender Be
dingungen: 

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

2. die Thrombose muB im Bereich der Gewalteinwirkung entstanden sein 
3. bei Vorliegen einer chronischen oder rezidivierenden Infektion als Ursache einer todli

chen Karotisthrombose muB der ortliche Zusammenhang zwischen alter Thrombose und 
frischer Zusatzthrombose nachgewiesen werden 

4. ein enger zeitlicher Zusammenhang zwischen Thromboseentstehung und Tod und klinisch 
nachweisbare Briickensymptome konnen 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 FaIle einer posttraumatischen Thrombose der A. carotis interna ver-
6ffentlichten BERAUD u. Mitarb. Posttraumatische Thrombosen der Carotis interna 
nach geschlossenen Traumen des Schiidels, des Gesichtes und des RaIses sind 
ziemlich selten. 

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

Auch bei den nicht penetrierenden Traumen der Paratonsillargegend durch 
Gegenstande, die im Mund gehalten werden, konnen in seltenen Fallen Thrombosen 
der Carotis interna entstehen (PITNER). 
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II. Thorax 
Hinsichtlich des Unfallherganges gibt eine Statistik von AHRER bei 317 obdu-

zierten Unfalltoten folgende Zahlen fUr Brustkorbverletzungen an: 
Stra13enverkehr . 184 = 58,04% 
Arbeitsunfiille 37 = 11,6 % 
Suizid. . . 28 = 8,83% 
Bergunfalle. 19 = 5,9 % 
Eisenbahn . 15 = 4,7 % 
Hausunfalle 14 = 4,4 % 
Sport . . . 7 = 2,2 % 
Mord . . . 7 = 2,2 % 
Flugzeug. . 4 = 1,2 % 
unbekannt . 2 = 0,6 % 

Die stumpf en 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
faIle, 7%) und 107 nicht penetrierend (30 Todesfalle, 28%) (SCHRAMEL u.a.). 

Die penetrierenden Verletzungen betrafen: 
138mal Lunge und Brustwand mit 4 Todesfallen (2,8%) 

14mal Herz mit 5 Todesfallen (35%) 
2mal gro13e Gefa13e mit 2 Todesfallen (100%) 
3mal Interkostalgefa13e und A. mammaria interna mit 0 Todesfallen und 
1 mal Trachea mit 0 Todesfallen. 

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

Frakturierte Rippen . 100mai mit 26 Todesfallen (26 %) 
einseitig . . . 87 mal mit 20 Todesfallen (23 %) 
doppelseitig . . . 13mal mit 6 Todesfallen (50 %) 

Sternumfraktur. . . 5 mal mit 3 Todesfallen (60 %) 
AortenriB . . . . . 2mal mit 2 Todesfallen (100%) 
RiB des Oesophagus. Imal mit 1 Todesfall (100%) 
ZwerchfellriB. . . . 1 mal mit 0 Todesfallen 
Kontusion des Herzens. 1 mal mit 1 Todesfall (100%) 

Bei den 22 Herzverletzungen lag der RiB im: 
rechten Ventrikel 
nicht spezifiziert 
linken Ventrikel. 
rechten Vorhof . 
linken Vorhof. . . . 
rechten und linken Ventrikel 

9 mal 
6 mal 
2mal 
2mal 
2mal 
1 mal 

Bei 58 Fallen einer Verletzung von GefaBen des Thorax handelte es sich um: 
Brustaorta. . . . 46 mal 
V . cava inferior. 7 mal 
V. cava superior 5mal 
Pulmonalvenen . 5mal 
Pulmonalarterie . 4 mal 
A. innominata . 1 mal 

Bei der Analyse von 1022 Thoraxverletzungen fanden CONN u. Mitarb. als Ur
sache: 

in 318 Fallen Kraftfahrzeugunfalle 
in 207 Fallen Stichverletzungen 
in 172 Fallen SchuBverletzungen 
in 135 Fallen Quetschungen und Faustschlage 
in 115 Fallen Sturz 

Von den Patienten hatten 246 einen Haematothorax oder Haelllatopneulllothorax. Ein 
Pneumothorax allein war bei 73 Patienten vorhanden, eine Verletzung del' Speiseriihre 4mal, 
eine des Tracheobronchealbaumes bei 10, eine Verletzung des Herzens bei 19, eine solche 
groBer GefaBe bei 6 und eine Zwerchfellverletzung bei 22 Patienten. 

Dber 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 iibrigen verursachendes Instru
ment nicht bekannt). 

Klinisch sind folgende Symptombilder moglich: 
1. Pneumothorax (einfacher und Spannungspneulllothorax) 
2. Haematothorax 
3. Pneumo-Haematothorax odeI' jeder fiir sich gekalllmert (alte Adhaesionen) 
4. Bronchusruptur, BronchusabriB 
5. Mediastinalemphysem 
6. Stauungsblutungen 
7. Verletzungen deriibrigen illl Thoraxraum liegenden Organe (Trachealruptur, Herzruptur, 

Ruptur del' groBen GefaBe usw.). 

Pathologisch-anatomisch sieht man bei der Contusio thoracica Sternum- und 
Rippenfrakturen im mittleren Lebensalter haufig, dagegen bei Kindern auBerst 
selten. Die Lungen weisen aIle Grade einer Schadigung von punktf6rmigen, meist 
subpleuralen Blutungen iiber zirkumskripte kleine und groBe Infarkte bis zu 
schwersten LungenzerreiBungen auf. Des weiteren sieht man Haematothorax mit 
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Verblutung in die Pleurahohle, weiterhin Herzrisse (entweder Klappensegelrisse 
odeI' 'Vandplatzwunden, Haematoperikard) und Aortenverletzungen, Risse des 
Ductus thoracicus, Diaphragmarisse, Verletzungen des Bronchialsystems sowie 
l\fitbeteiligung del' Bauchorgane. 

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

VOll den Patienten mit flail chest, insgesamt 48, iiberlebten 62% mit Haemato
thorax (43) 40%, mit Pneumothorax (63) 94%, mit Kontusion (5) 60% und mit 
Zwerchfellruptur (3) 33%. 

Die meisten penetrierenden Verletzungen des Brustkorbes werden in Friedenszeit 
durch Messer und andere scharfe Instrumente verursacht. Da die Lange del' Waffe 
und del' Weg des Wundkanals sehwanken, ist die Richtung und Tiefe des Eindrin
gens durch auBere Untersuchung nicht zu bestimmen. Deshalb kann ein Pneumo
thorax oder eine Herzbeuteltamponade durch Verletzungen entstehen, die auBer
lich geringfUgig erscheinen. Penetrierende Wunden durch SchuBverletzungen sind 
in Friedenszeiten seltener; gewohnlich werden sie durch Pistolen odeI' Kleinkaliber
gewehre hervorgel'ufen. 

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

Thoraxverletzungen liegen meist nicht allein VOl". Gleichzeitig damit finden sich 
Schadelverletzungen wcchselnder Schwere in iiber 80% bei den Untersuchungen 
von LLOYD u. Mital'b., intraabdominale Verletzungen in 4% und Frakturen 
langer Knochen in 26%. 

Beziiglich Verletzungen del' weiblichen Brust weist PANGMAN mit Nachdruck 
darauf hin, wie wichtig die Briiste fUr das psychologische Wohlbefinden der Frau 
sind. Ein Trauma des l\fenschen kann sowohl psychisch als auch physisch sein. 
Der Verfasser teilt nieht die BefUrchtungen anderer, die sich vor der Anwendung 
von Prothesen wegen del' Krebsgefahr scheuen. 

1. Brustwandverletzungen 

Frakturen 
Bei den von AHRER ausgewerteten 317 Obduktionen war das Thoraxskelett 

28lmal verletzt (88,64%), und zwar: 
Rippenserienfraktur einseitig. . 
Rippenserienfraktur beidseitig . 
Rippenserienfraktur und Sternum. . 
offener Thorax mit Skelettverletzung 
Rippenserienfraktur und Clavicula 
Rippenserienfraktur einzeln 
Thoraxzertriimmerung . 
Fraktur des Sternum . 
Fraktur der Clavicula . . . 

107 = 38,1 % 
85 = 30,2% 
32 = 11,3% 
18 = 6,4% 
16 = 5,7% 

9 = 3,2% 
7 = 2,4% 
4 = 1,4% 
3 = 1,0% 

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

3* 
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Clavicula. Frakturen der Clavicula liegen meist am Dbergang des auBeren zum 
mittleren Drittel. Claviculafrakturen beim Neugeborenen sind haufiger als man 
allgemein annimmt. Bei Kindern handelt es sich meist urn Griinhol7:frakturen ohne 
wesentliche Dislokation. 

Ihre Erfahrungen bei 116 Verletzungen des Acromio-Claviculagelenkes ver-
6ffentlichten JACOBS und WADE. 

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

Bei Claviculafrakturen konnen GefaBschaden 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 GefaBkomplikationen 20-48 Jahre nach einer Claviculafraktur. 
Spatkomplikationen werden haufiger gesehen als fruhe. 

Dber Frakturen der distalen Clavicula mit Ablosung der coracoclavicularen 
Bander bei Erwachsenen berichtete NEER. 

Scapula. Schulterblattbruche werden in folgende Gruppen eingeteilt: 
- Frakturen des Schulterblattk6rpers (Fossa supra- und infraspinata, Angulus inferior 

und medialis) 
- Frakturen des Angulus articularis 
- Frakturen des Acromion 
- Frakturen des Rabenschnabelfortsatzes 
- Frakturen der Schultergrate 
- 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 haufiger im modern en 
StraBenverkehr durch Aufprallen auf die Lenksaule. 

In 15 Jahren (1945-1959) konnten KAULBACH und KREBS 41 Patienten mit 
Sternumfraktur beobachten. Die entscheidende Zunahme dieser Verletzungsart 
geht zu Lasten der Verkehrstraumen. Von den 41 Fallen waren die Frakturen 
30 mal (73,2%) am Corpus sterni und 11 mal (26,8%) am Manubrium lokalisiert. 

Dber Genese, Symptomatik und Therapie von Sternumverletzungen berich
tete RICHTER. 

KOTELES u. Mitarb. veroffentlichten 2 Falle von Sternum-Synchondrolysen im 
Kindesalter. Die Kontrolluntersuchungen haben bestatigt, daB im Kindesalter 
auch die traumatischen Veranderungen des Sternum spontan korrigiert werden, 
wie dies ubrigens auch bei den Knochenbruchdeformitaten in diesem Alter im 
allgemeinen der Fall ist. Dber eine ZerreiBung der Synchondrosis berichtete 
STREHL!. 

Rippen (Rippenserienfraktur). Rippenbruche kiinnen ne ben direkter undindirek
ter Gewalteinwirkung auch durch plotzlichen, sehr heftigenMuskelzug entstehen und 
durch Mitverletzung von Lungen, Pleura oder LymphgefaBen kompliziert sein. 
Am haufigsten betreffen Rippenfrakturen nach auBerer Gewalteinwirkung die 
5. bis 8. Rippe. Der Bruchverlauf liegt am haufigsten in der vorderen axillar- und 
in der Mamillarlinie. Wahrend beim kindlichen und jugendlichen Thorax infolge 
der groBen Elastizitat Rippenbruche relativ selten sind, nehmen sie in hoherem 
Alter zu. Eine Thoraxverletzung mit AbriB und Einstauchung der Rippen 1 und 2 
links, Bruch des Kopfchens der 3. linken Rippe bei gleichseitig verschobencm 
Schlusselbeinbruch konnte KRULL beobachten. Es bestand dabei eine Plexus
lahmung. 
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Unstabiler Thorax. Auf die infolge der hohcn Geschwindigkeit im StraBenver
kehr zunehmenden Thoraxverletzungen mit Eindrucken der Brustwand (flail chest) 
und ihre Behandlung wiesen WILLIAMS und ZEITLIN hin. 

Traumatische Brustwandhernien und auch echte posttraumatische Lungen
hernien trcten nach stumpfen Gewalteinwirkungen auf, die zu einer ZerreiBung 
der interkostalen Weichteile, oft mit Pleurabeteiligung fiihren (BROCHHOFF 
und TrwIsIN A). 

2. Verletzungen im Schulterbereich 

Die Verrenkung des Schultergelenks ist mit 45,3% die weitaus haufigste Luxa
tion aller Gelenke des K6rpers (DAUBENSPECK). Bci Frakturen und Luxationen im 
Bereich der Schulter wird die A. axillaris verhaltnismaBig selten mitverletzt 
(DAUBENSPECK). Dagegen ist bei Schulterluxationen und Oberarmkopfbruchen 
eine Lahmung des N. axilbris nicht selten. 

Dic haufigstc Ursache der Schadigung des Armplexus ist del' Motorradunfall. 
Beim Neugeborenen spiel en Geburtstraumen eine noch gr6Bere Rolle. 

Es handelt sich dabei um geschlossene Verletzungen, bei denen es durch StoB 
odeI' Schlag gegen die Schulter und zusiitzliche Neigung des Kopfes nach der 
Gegcnscite zu einer Zerrung des Plexus kommt. Hinzu k6nnen noch Schadigungen 
durch Fraktur der Clavicula, durch Quctschungen gegen die Querfortsatze der 
Halswirbelsaule odeI' die erste Rippe treten (ROHLIG). 

Die offene Lasion des Plexus brachialis durch SchuB- oder Stichverletzung 
kommt fast nur im Kriege vor. Es handclt sich um eine um::;ehriehcne Verletzung 
mit oft nul' teilweiser Durchtrennung von Plexusstrangen. 

Die geschlossene stumpfe Lasion des Armplexus ist die haufigste Verletzungsart 
im Frieden. Direkte Gewalteinwirkung durch Schlag, StoB odeI' Druck auf die 
Hals- und die Schultergurtelgegend fiihrt zur Dberdehnung und zu Einrissen an 
den Nervenstrangen, unter Umstanden sogar zur ZerreiBung. Durch Einklemmen 
von Nervenstammen zwischen Clavicula und 1. Rippe k6nnen ebenfalls schwere 
Schaden entstehen. Pl6tzliche Zerrungen am Schultergurtel fiihren eher zu 
W·urzelausrissen. Kn6cherne Verletzungen des Schultergurtelskelctts, wie Clavi
culafraktur, Acromioelavicularluxation und Bruche del' Halswirbelsaule, haben 
kaum jemals eine Schadigung des Plexus zur Folge. 

Einen Beitrag zu del' verhiiJtnismaBig seltenen traumatischen Serratuslahmung 
lieferte BECKER. 

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

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

Zwei RiBverletzungen del' Achsel mit Durchtrennung der A. brachialis und 
del' Nervi radialis, medianus und ulnaris bei Kindern konnten SZECZPINSKI und 
FUERST erfolgreich behandeln. 

Dber eine doppelseitige traumatische Schulterluxation beim Versuch, im flachen 
\Vasser einen Handstand zu machen, berichtete RODING. 

\Veitere traumatische doppelseitige Schulterluxationen beobachteten MARTI 
und VOIGTLANDER. 

FaIle einer traumatischen Amputation des Armes und der Schulter teilten 
ALFORD und STEPHENSON mit. 
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Lungenkontusion (Haematom) 

3. Lungen 

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

1. Nichtperforierende Verletzungen 
a) DruckstoB 
b) Verbrennungen 

1. Brustwand 
2. Inhalation 

c) Verletzungen durch Einatmung 
d) Bestrahlung 
c) Quetschungen 

II. Perforierencle Verletzungen 
a) Fremdkorper 
b) Rippenfrakturen 
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Lungenkontusion (Haematom). Lungenblutungen sind bei offenen Thoraxtrau
men selbstverstandlieh. Beim geschlossenen Trauma findet man nieht nur Blutungen 
in den Plcuraranm, sondcrn cbcnfalls vcrschicdenc Gradc von intrapulmonalen 
Blutungen mit und ohne Haematothorax (LICHTENAUER und SPECHT). Intrapul
monale Haematomc miissen keineswegs zu Haemoptoen fiihren, sondern konnen 
ohne wesentliche Bronchusdrainage durch Resorption zuriickgehen. 

Intrapleurale Blutungen bilden den Haematothorax. Endobronchiale Blutun
gen miissen nicht mit Haemoptoen einhergehen; es droht Erstickung. Ausgedehnte 
ZcrreiBungen des Lungenparenchyms konnen fUr sich allein und insbesonderc bei 
gleichzeitigem Blutverlust an anderen Korperstellen zur Verblutung fiihren. Einc 
mangclhafte Sauerstoffversorgung kann lange vcrdeckt blciben und ganz plotzlich 
die Dekompensation eintrcten (LICHTENAUER-SPECHT). 

Stum pfe Lungen verletzungen sind Lungenkontusionen und Lungenzcrrei13ungen. 
BRUGGER und SPENGLER berichteten iiber einen seltenen Fall von Lungenkon

tusion nach stumpfem Thoraxtrauma in Form eines intrapulmonalen Haematoms, 
oder welches im Rontgenbild als posttraumatischer Rundherd imponierte und 
erst retrospektiv richtig diagnostiziert werden konnte. 

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

Dber eincn vorgetauschten Lungentumor durch ein subpleurales Lungenhae
matom nach stumpfer Brustkorbkontusion berichteten PORTJ\[ANN und 1\IuSSGXUG. 

Die rontgenologischen Zeichen einer Lungenkontusion reichen von fleckformigen 
Infiltraten verschiedener Dichtc bis zu ausgedehnten Flachen homogener Ver
schattung, Veranderungen infolge der intraalveolaren Haemorrhagien. Gelegent
lich findet sich zusatzlich ein streifenformiges perihilares Infiltrat durch Blutung 
in die Interlobarsepten und peribronchial en Raume. Autoptische Untersuchungen 
zeigten hier intakte Alveolarsepten. Die Maximalbefunde treten gewohnlich inner
halb von 6 Std nach dem Trauma auf. Das Erscheinen ausgedehnter Lungenver
anderungen nach 48 Std muG den Verdacht auf einen intermittierenden Krank
heitsprozeG erwecken. 

Die pa thologischen Verandcrungen einer Lungenkontusion reichen von kleinen 
Bezirken von Extravasaten und Odem des umgebenden Lungengewebes bis zu 
groBen 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 DruckstoG
verletzung der Lunge (ALFANO und HALE). 

3 FaIle einer traumatischen Lungenzyste infolge eines stumpfen Thoraxtrauma 
beobachtete F.-WAN. 



40 Thorax 

Haematothorax und Pneumothorax, Haematopneumothorax. Thoraxverletzun
gen gehen in einem groBen Prozentsa tz mit erkenn baren Blu tungen einher, ins beson
dere offene Traumen. Bei ihnen findet man zumindcst in 50-60% cincn Haemato
thorax, bei geschlossenem Trauma nicht nul' Blutungen in den Pleuraraum, 
sondern ebenfalls verschiedene Grade von intrapulmonalen Blutungen mit und 
ohne Haematothorax (LrcHTENAUER und SPECHT). 

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

Ais stumpfes Trauma wurden ermittelt: 
Sturz ...... . 
Kraftfahrzeugunfall . 
Tatlichkeiten . 
Unbestimmt . 
Verschiedenes. . . . 

24mal 
22 mal 

7mal 
14mal 

je 1 mal 

Die klinischen Charakteristika der Perforationsverletzungen waren: 

EinschuBwunde 
Thorax 
Hals ... 
Schulter . 
Abdomen. 

Multiple Verletzungen des Thorax . 
Doppelseitige Thoraxverletzungen 

doppelseitige Perforation . 
einseitige Perforation. . . . . . 

insgesamt ........ . 
Haematopneumothorax (238) 
Pneumothorax allein (157) . 
Haematothorax allein (107) . 
beidseitige Thoraxverletzung (50) 

Stichwllnden 
404 

372 
25 

5 
2 

107 

12 
24 

stumpfes 
Trauma 

70 
30 
23 
17 
13 

Schullwunden insgesamt 28 

25 397 
1 26 
1 6 
1 3 
2 109 

1 13 
0 24 

scharfe Verletzunll 
Schull Stich 

28 404 
19 189 
0 134 
9 81 
1 36 

Bei schweren, nicht penetrierenden Verletzungen des Brustkorbs fanden HARRI
SON u. Mitarb. in 49% einen Haematopneumothorax, in 21 % einen Haematothorax 
und in 14% einen Pneumothorax. 

Die Komplikationen bei Rippenbruchen beruhen auf EinspieBverletzungen 
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 muskulare oberflachennahe Kontraktionen des Lungenparenchyms mit 
passiveI' Dehnung der Pleura eintreten, wenn gleichzeitig bestimmte pleurale 
Veranderungen bestehen. Auf diese Weise sind auch die relativ haufig auftretenden 
Pneumothoraxfalle nach Eingriffen im Halsbereich, auch bei einwandfreier Tech
nik, zu erklaren. Dber 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 schlagt die Bezeichnung indirekter traumatischer Pneumothorax fiir 
diese und ahnlich gelagerte Falle vor. 

Alle Verletzungen der Lunge durch blanke vVaffen sind gekennzeichnet durch 
scharfe Wundrander, die an der kollabierten Lunge nicht, an der geblahten nur bei 
groBer Tiefe und Lange klaffen. Bei Pfiihlungsverletzungen dagegen werden sich 
mehr oder minder ausgedehnte ZerreiBungen und Quetschungen des Lungenparen
chyms £lnden lassen (MAJOR). 

Als hauptsachlichste Todesursache bei den Thoraxverletzungen fand AHRER die 
Verblutung in 36,6%; kombiniert mit zerebralen Schaden gingcn weitere 23,7% 
zugrunde, und an dritter Stelle standen mehrfache konkurriercnde Todesursaehen 
bei multiplen Verletzungen. Relativ selten konnte als einzige Todesursache Fett
embolie (2,8%) festgestellt werden. 

Die Analyse von 400 Patienten mit intrathorakalen Verletzungen nach StraBen
verkehrsunfallen durch PACE ergab, daB meist ein Haematopneumothorax auf
tritt. 

Einen gastrogenen traumatischen Spannungspneumothorax konnten MAURER 
und WULFING beobachten. Ein linksseitiger Pneumothorax war dureh allmahliehen 
Luftaustritt aus dem traumatisch in die Brusthohle verlagerten Magen entstanden. 
Der als Folge der Eroffnung der vorderen Fornixwand und Einsehnlirung des 
Corpus ventriculi im ZwerchfellriB resultierende Ventilmechanismus hat dann 
infolge des langsam entstandenen starken Dberdrueks zu einer erhebliehen ::\lcdi
astinalvcrlagerung nach reehts geflihrt. 

Ein 6,5 em 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 
filhrte zu Verletzungen der A. mammaria interna, des N. phrenieus, des Perikards 
und des rechten Herzohres (JOLNIN). 

Ein RiB der Arteria mammaria intern a ist nach AHRER vor allem dann anzuneh
men, wenn das Brustbein frakturiert und stark disloziert ist. Bericht liber oine 
traumatisehe interkostale arteriovenose Fistel von McLAUGHLIN u. Mitarb. 

LungenzerreiBungen, hau£lg mit todlicher Verblutung, entstehen u.a. bei Stra
Benverkehrsunfallen, wenn bei Aufsehlagen von Autoinsassen an Steuerrad oder 
Karosserieteile Rippon frakturiert und die spitzen Enden in die Lungen gedrlickt 
werden. Hierdurch konnen einfache und multiple, oft sehr tiefgehende Risse 
erzeugt werden. 

b) sekulldare Verallderullgell 

Naeh stumpfon Thoraxtraumen mit und ohne Rippenfrakturen werden in einem 
Toil der FaIle rontgenologiseh Lungenversehattungen gefunden und haufig a18 
posttraumatisehe Pneumonien oder als Kontusionspneumonien angesprochen 
(SCHACHERL). 'Venig Beobachtungen dagegen liegen libel' das traumatische 
Lungenoedem vor. Ob es sieh bei dem posttraumatisehen Lungenoedem urn ein 
zentrogenes Oedem handelt, ist nach SCHACHERL nieht sicher zu entscheiden. 

An 110 Fallen von Pleuraerglissen nach Thoraxtraumen lieB sich keine strenge 
Beziehung zwischen Sehweregrad des Trauma und der Pleuritis nachweisen 
(CHIESURA u. Mitarb.). In 15% del' FaIle bestand eine Rippenfraktur. Nicht 
selten trat del' ErguB erst in langerem zeitlichen Abstand auf (in 20% nach mehr 
als 26 Tagen). Vermutlich bildet sieh als Kontusionsfolge oft ein rontgenologisch 
zunaehst nieht faBbares subpleurales Haematom. 

Dber ein traumatisehes, ohne erkennbare Fraktur entstandenes paramediasti· 
nales Haematom beriehtete LONGIN. 



42 Thorax 

Rei einem Lungenhaematom bestand urspriinglich eine Hohlenbildung, die sich 
dann verfestigte. Das resezierte Gewcbe zeigte, daB ein RiB innerhalb des normal en 
Lungengewebes wohl als Ergebnis eines stumpf en Trauma bestanden hatte. Der 
Defekt mllte 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). 

Ala 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. 

Dber posttraumatische Atelektasen berichtete NOVAK. 

Rei 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, daB eine Rippenfellverkalkung schon ein 
bis zwei Wochen nach einem schweren Rrustkorbtrauma abgeschlossen sein kann. 

Aufgrund der schnellen Entwicklung nnd der Lokalisation der Kalkeinlagerun
gen wurde angenommen, daB es sich bei diesen Fallen nicht urn nachtragliche 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 fiihren stumpfe, meist 

nicht sehr grobe Prellungen der vorderen Brustwand, besonders der Herzgegend, 
sofort oder nuch kurzem Intervall zu schweren Funktionsst6rungen des Herzens 
mit pectangin6sen Beschwerden (STAEM"l\1LER). Die Obduktion zeigt bei einem 
Teil wohl eine gewisse Erweiterung der Herzkammem, sonst aber keine eindeutigon 
rnakroskopisohon und mikroskopisehen Veranderungen. In anderen Fallen wurden 
Zcichen von Durohblutungsst6rungen im Myokard (enge Arterien, weite Venen) 
mit Muskelneluosen festgestellt sowie Blutungen im Myokard und subendokardiale 
Herzmuskelnekrosen, z.T. von infarkkihnlichem Charakter, und schlieBlich Herz
rupturen, meist ca,. 1-2 "\Yochen nach dem Trauma" die als Folgen von Nekrosen 
anzusehen sind. 

Man fand auch frische Throm benbildungcn in den Venen odeI' subendokardiale 
Blutungen, deren Bedeutung aber umstritten ist, sowie Blutungen im Hcrzmuskel, 
im Herzbeutel, in Adventitia und Media del' groBen GefaBe. Diese zunachst un
scheinbar aussehenclen Durchblutungsst6rungen k6nnen spateI' zu schweren 
Ernahrungsschadon der Muskelfasern fiihren, wio ausgedehnten l\IuRkelnekrosen, 
Schwielenbildung, Herzaneurysma und sog. Spiitrupturen. Das Krankheitsbild 
der Commotio cordis beruht auf traumatisch bedingten Durchblutungsst6rungen, 
die sich sowohl zuriickbilden als auch zu Muskelnekrosen fiihren k6nnen. Zweck
maBig ist, zwischen einer Commotio ohne wesentlichen anatomischen Befund und 
einer Contusio cordis mit Schaden der Klappen, der Muskulatur oder Kranz
arterien zu unterscheiden. 

Dber Rhythmusst6rungen und andere pathologische Erscheinungen nach Con
tusio cordis berichteten ZANGANI und LOIACONO. 

Ruptur. WILSON tritt der Auffassung entgegen, daB Herz und groBe GefaBe 
im kn6chernen 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 perforierenrlen miBt er den nicht perforieren
den Verletzungen im Hinblick auf die bei Benutzung modemer Verkehrsmittel 
auftretenden Gewalten besondere Bedeutung bei. 

Stumpfe Traumen in der Herzgegend k6nnen schwere Funktionsst6rungen nach 
sich ziehen, evtl. den Tod ausl6sen. Gr6bere Verletzungen bestehen in Klappen
zerreiBungen, Rupturen del' Kammern odeI' VorhOfe oder Verlctzungen del' Herz
muskulatur. Es werden unterschieden: 

1. Platzrupturen: Hierbei ist die inn ere RiDiifl"nung kleiner als die a1l1.kre. 
2. Zerrungsrupturen mit zerfetzten Randern, besonders an der Grenze zwischen Vorhiifen 

und Kammern sowie im Septum yentriculorum. 
3. Q,uetschungsrupturen bei besonders starker Gewalteinwirkung mit Zerfetzung der Herz

kammern. Der Herzbeutel bleibt dabei nicht selten unverletzt. Aueh Abrisse von Papillar
muskeln oder AbriD eines Sehnenfadens kiinnen auftreten, ebenso traumatische ZerreiDungen 
der Aortenklappen, haufiger der :Mitralsegel; sehr selten werden Segel und Klappen des rechten 
Herzells betroffen. 
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Herzklappenverletzungen sind nach den Erfahrungen von SCHWEITZER nur in 
ca. 10% aller Herzverletzungen zu beobachten. Fast regelmaBig fanden sich gleich
zeitig MuskelzerreiBungen. Eine isoliertc ZerreiBung gesunder Pulmonalklappen 
bei Verletzung des Brustkorbs, besonders der linken Lunge, laBt der Vermutung 
Raum, daB diese KlappenzerreiBung durch eine mit gewaltiger Kraft auftreffende 
Blutwelle verursacht wurde. 

Die traumatische Mitralinsuffizienz infolge stumpfer Gewalteinwirkung auf das 
Herz entsteht durch KlappenzerreiBungen oder AbriB von Sehnenfaden bzw. 
Papillarmuskeln. Ein durch AbriB eines Papillarmuskelteils bei einem 22jahrigen 
Mann verursachte Mitralinsuffizienz konnte von BIRCKS u. Mitarb. erfolgreich 
5 Yz Monate nach dem Unfall chirurgisch korrigiert werden. 

Nach einem stumpf en Thoraxtrauma infolge eines Verkehrsunfalles konnte 
BJORK eine Ruptur des Perikards mit ZerreiBung des N. phrenicus sowie einen RiB 
der Tricuspidalklappe mit Tricuspidalinsuffizienz und einem Rechtsschenkelblock 
beobachten. Vollstandiger Ersatz der Klappe durch eine Kugelventilprothese 
fiihrte zu eindeutiger symptomatischer Besserung des Zustandes. 

Eine geschlossene traumatische ZerreiBung des Herzens konnten SIDOROW und 
MARKARYAN beobachten. Der Herzbeutel war in einem AusmaB von 11 X 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 unvollstandigen Rupturen der Kammerwand 
kam und daB diese erst durch die Herzkontraktionen komplettiert wurden, worauf 
der Tod durch akute Herzleistungsschwache 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 
EinriB in der rechten Vorhofwand, direkt iiber 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 zunachst 
sehr klein und hat sich erst im Laufe der Zeit durch einen immer groBer werdenden 
Blutstrom zur endgiiltigen GroBe erweitert. Die histologische Untersuchung des 
Defektrandes zeigte nur wenige Hamosiderin-beladene Zellen, im iibrigen schwie
liges Gewebe. 

Weitere Berichte iiber traumatische Ventrikelseptumdefekte stammen von 
CAMPBELL u. Mitarb., DUNSETH und FERGUSON. 

GRUNDMANN beobachtete ein traumatisches Herzspitzenaneurysma bei einem 
Patienten, der 6 Monate nach stumpf em Thoraxtrauma mit Serienfrakturen der 
5. bis 9. Rippe links verstarb. Histologisch lieBen sich unmittelbar basiswarts des 
Aneurysma ein in narbiger Ausheilung begriffener, unvollstandiger QuerriB eines 
Muskeltrabekels und - bei zartem KranzgefaBsystem - kleine perivaskulare 
Narben nachweisen. 

Aus Beobachtungen an 243 Unfallverletzten mit stumpf em Brustkorbtrauma 
ergibt sich nach ROSENKRANZ und FRITZE in 3% eine unmittelbare traumatische 
Herzschadigung. Sie entspricht klinisch und elektrokardiographisch besonders 
haufig dem Bild eines Herzvorderwandinfarktes. 

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

GelegentIich 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 ursprungliche Trauma 
uberlebt haben. 

Dber offene Herzverletzungen im Frieden berichtete BUCHBERGER. Als Ursache 
stand der Suizid im Vordergrund, dann folgten Raufhandel und Mordversuch. 
Es uberwogen die penetrierenden Herzverletzungen (Durchtrennung einer Herz
wand) gegenuber den perforierenden Herzverletzungen (Ein- und Ausstich bzw. 
SchuH an gegenuberliegenden Stellen). 

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

39 rechter Vontrikcl 
37 linker Von trike I 

6 rechter Vorhof 
G linker V or hof 
1 Aorta 
1 A. puhnonalis 

(Es handelt sich dabei urn die operiel'ten Patientell). 

Von dOll Vel'lotzungen ,,~aren verursacht: 

90 durch Mosserstiche 
9 durch Eishaken 
5 durch SchuJ.\verletzungcn. 

Von 1955-1963 konnten MAYNARD u. Mitarb. 64 Patienten mit penetrierenden 
Herzverletzungen beobachtcn. Davon uberlebten 53. 

Dber wcitere 399 Patient en mit Verletzungen des Herzens berichteten BEALL 
u. Mitarb. 

Eine ausfuhrliche Arbeit uber penetrierende Verletzungcn des Herzens und 
Perikards stammt von 'VILSON und BASSETT. 

Schade ]'remdkorper in Herz und Perikard finden sich in del' chirurgischen 
Praxis sehr selten. Die Verletzung des Herzens und Perikards durch scharfe Fremd
korper, wie Nahnadeln, Drahtstucke, Pfriem und ahnliches, ist schwer. Die Haufig
keit derartiger Verletzungen schwankt zwischen 1 und 7% ('VINOGRADOV und 
FIBRUS). Bei 9 Patienten dieser Verfasser wurden 6 mal Nahnadeln entfernt, 1 mal 
ein Stiick Pfriem von 5 cm Lange und 1 mal ein Stuck Knochen. 

Dber multiplc Messerstichwunden des Herzcns, welche operativ versorgt und 
ansgeheilt werden konnten, berichtete NAGIBIN. 

Eine 45 Tage uberlebte Messerstichverletzung des Herzens beobachtete HUN
STEIN. Als Besonderheit werden das Fehlen einer Blutung in den Perikardsack oder 
nach aui3en, die Ausbildung eines bei starker korperlicher Belastung schlieHlich 
rupturierten "Aneurysma" an der Einstichstelle (Spitze del' rechten Herzkammer) 
sowie ein traumatischer Ventrikelseptumdefekt hervorgehoben. Das Vorkommen 
stark vergroHerter odeI' zahlreicher klcinerer Kerne in narbennahen Resten und 
Stiimpfen von Hcrzmuskelfasern wird hier, wie an Infarktrandern, als Ausdruck 
eines Regenerationsbestrebens angesehen. 

Dber 2 Stichverletzungen des Herzens, welche durch Operation geheilt werden 
konnten, berichtete PORTNOI. 

Ein weiterer Bericht uber die erfolgreiche operative Behandlung einer Herz
stichverletzung stammt von GANZ. 

Durch eine 8 cm lange und 1,5 cm breite messerklingenartige Glasscherbe von 
einer zertrummerten Fensterscheibe erlitt eine Frau cine Verletzung des rechten 
Ventrikels mit todlichem Haematothorax (JOLNIN). 

Eine Stichverletzung des Herzens mit Herzbeuteltamponade und interven
trikularem Septumdefekt konnten LUI u. Mitarb. beobachten und erfolgreich 
behandeln. 
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Die seltene Verletzung des rechten Herzvorhofes sah KORSCHYNOV. In 28 J ahren 
(1929-1956) wurde bei 109 Patientcn mit Herzverletzungen nur 8mal eine Ver
letzung des rechten Vorhofes gesehen. Der Patient konnte operativ geheilt werden. 

Dber die auBerordentlich seltene Stichverletzung des linken Herzohres bei einem 
versuchten Suizid berichtete COLOMBO. 

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

Hinsichtlich der forensischen Beurteilung der bei einer einzigen Eingangsoffnung entstan
denen multiplen Herzstichwunden bemerkte FAZEKAS, daB die bei einer einzigen Hautwunde 
am Brustkorb als Eingangsoffnung und einem einzigen intakten Einstichkanal an der Vorder· 
und Hinterwand des Herzens sowie an der hinteren Herzbeutellamelle entstandenen, mehr
fachen Stichverletzungen als Folge eines eigenhandigen Eingriffs, d.h. Selbstmordes, zustande 
kommen. Die verletzende Hand zieht das Instrument nach dem ersten Einstich zuriick, jedoch 
nur so weit, daB es den Brustkorb nicht verlaBt und es emeut in die Tiefe stoBt, wobei dann 
die anderen Verletzungen resultieren. 

Dber ein traumatisches Aneurysma der rechten Herzkammer berichteten 
LEWINA undFEDTSCHENKO. Diese seltene Komplikation findet sich nur in 2-5 % der 
FaIle eines Herzaneurysma. Das Aneurysma war durch eine operativ versorgte 
Messerstichverletzung entstanden. 

Verletzung der Koronararterien. Bei Herzverletzungen konnen auch Schadigun
gen der Koronararterien auftreten, entweder rein funktioneller Art oder mit throm
botischem VerschluB von Asten. Di.e Thrombose entwickelt sich besonders gern 
auf einem alteren, durch das Trauma verletzten sklerotischen Herd. 

Schwerste erschopfende Dberanstrengungen konnen akute todliche Koronar
thrombosen hervorrufen, wobei geringfUgige sklerotisehe Herdbildungen die Lokali
sation bestimmen (STAEMMLER). 

Bei einem schweren stumpfen Thoraxtrauma infolge StraBenverkehrsunfalles 
beobachtete BERGNES einen aus dem rechten KranzgefaBostium ragenden Gewebs
pfropf, welcher sich als das eingestiilpte proximale Ende des zerrissenen reehten 
KranzgefaBes erwies. Eine versieherungsrechtliehe Wertung traumatischel' 
Schiiden der Herzkranzarterien stammt von CORNELIUS. 

Verletzung des Perikards. Bei sehweren Traumen mit einem Anprall des Thorax 
kann eine ZerreiBung des Perikards an typischel' Stelle, links neb en dem N. phreni
cus, mit fast totaler Luxation des Herzens in den Thorax, eintreten (SCHIEBEL). 
Obgleich seine Entfernung dureh Punktion bei del' Mehrzahl der Patienten gute 
Ergebnisse zeitigt,kann zuriickgebliebenes Blut im Herzbeutel zu weiteren Folgen 
'Vochen oder Jahre nach dem Dnfall fUhren. 

Herzbeutelverletzungen naeh stumpfen auf den Brustkorb einwirkenden Trau
men sind nicht so selten. Ausgedehnte PerikardzerreiBungen nach stumpf en Trau
men mit todlichem Ausgang sind bei gerichtlichen Sektionen nichts AuBergewohn
liehes. Dabei ist das Herz teilweise oder vollstiindig luxiert, in manchen Fallen sind 
zusatzlieh die groBen GefiWe abgerissen. Luxationen des Herzens dureh Risse im 
Herzbeutel bei Dberlebenden wurden mehrmals beschl'ieben. Auch BAUMGARTL 
und TARBIAT teilten eine eigene derartige Beobachtung mit und wiesen darauf hin, 
daB kleinere Perikardwunden bei konservativen MaBnahmen meist ohne Kompli
kationen abheilen, wahl'end fUr groBe PerikardzerreiBungen mit Luxation des 
Herzens die Thorakotomie zu fordern ist. Nach einer Zusammenstellung war das 
Perikard bei der Halfte der FaIle auf der linken Seite parallel zum N. phrenicus 
zerrissen. Bei einem Viertel der FaIle war der dem Zwerehfell 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. DaB der Herzbeutel bei % der beobachteten Falle parallel zum 
N. phrenicus aufreiBt, ist nach BAUMGARTL und TARBI.AT verstandlich, weil diese 
Partien am schwachsten sind und auch die Bandverbindungen des Herzens zu 
benachbarten Gebilden diesen Bereich nicht verstarken. Ursachen solcher Ver
letzungen sind schwere, kurz- oder langdauernde Thoraxkompressionen bei Dber
rollung oder Verschiittung, heftige Schlage gegen den Brustkorb bei Auffahrun
fallen, Huf- oder Deichselschlagen oder Stiirze aus groBer Hohe. Dabei zerreiBt 
der Herzbeutel in der Regel als Folge der benn Schleudern des Herzens auftreten
den Krafte, seltener als Folge von AnspieBungen durch Rippenfragmente. 

Traumatische Herzbeutelrupturen werden nach HOFMANN u. Mitarb. relativ 
selten beschrieben. GroBere Risse konnen klinisch durch Einklemmen oder volliges 
Herausschliipfen des Herzens gefahrlich werden. 

Auf die Spiitfolgen 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 Haemoperilmrd 
mit Herzbeuteltamponade hervorrufen. 

Einell 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-GefiiB-Fisteln. Bei einem 15-jahrigen 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, konntcn NORMAN u. 
Mitarb. beobachten. Die posttraumatische intrakardiale Fistel umfaBte Aorta, 
Pulmonalarterie und rechten Ventrikel. 

Die chirurgische Wiederherstellung einer traumatischen Fistel zwischen der 
Aorta und dem reehten Herzventrikel gelang Kum 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 del' 
Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Brustkorb kann auf Grund pathologisch-ana
tomischer Befunde unddurch die Ergebnissetierexperimenteller 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 FaIle wurden Intimarisse an HerzkranzgefaBen mit nachfolgender 
Thrombose, intramurale Blutaustritte mit einem durch Vorwolbung in das Lumen 
bedingten GefaBverschluB und Blutungen aus atheromatosen Geschwiiren fest
gestellt. 

Die Auswirkungen des stumpfen Brustkorbtrauma auf das Herz konnen gering
fiigig, kaum faBbar und fUr den Betroffenen ohne Belang sein, aber auch bleibendc 
organische Schaden verursachen oder gar zum Tode fiihren (WEIGL). In der allge
meinen Unfallstatistik entfallen 0,1-0,2% auf den traumatischen Myokardinfarkt. 
Beriicksichtigt man nur die stumpf en Brustkorbtraumen, so erhoht sich ihr Anteil 
auf etwa 3,5 %. Die EKG-Veranderungen mit dem typischen Bild des AuBenschicht
schadens sind mehrdeutig. Es laBt sich nach 'WEIGL klinisch von vornherein meist 
nicht entscheiden, ob primiir eine Muskelverletzung, eine Gewebsliision mit nach-



48 Thorax 

folgender Thrombose vorliegt oder eine traumatische GefaBalteration geniigt hat, 
um eine bereits sklerotisch veranderte Koronararterie sekundar zu thrombosieren. 

W cit ere 3 Falle von Myokardinfarkten nach einem Thoraxtrauma veroff'entlichte 
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. 

AusfUhrlich befaBte sich mit der Bedeutung des Trauma fUr die Entstehung und 
Verschlimmerung von Herzkrankheiten und deren Begutachtung STAEMMLER. 
Auch MEESEN veroff'entlichte pathologisch-anatomische Befunde bei Herztrauma. 

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

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

I. mit groBter RegelmiiBigkeit nach intrakraniellen Prozessen, wenn sie mit todlichem Hirn-
druck enden 

2. bei Eingriffen im Halsbereich, die zu plotzlichem Tod fiihren 
3. nach fulminanter Lungenembolie 
4. mit groJ3cr RegelmaJ3igkeit 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 streifenf6rmig der Ausbreitung des Reizleitungssystems und 
ziehen in den meisten Fallen in beide Papillarmuskeln hinein. Manchmal finden sie 
sich auch nur unter dem Endokard der Papillarmuskeln. 

FASSBENDER sieht in den durch Vagusreiz ausgelosten subendokardialen Blutun
gen nicht nur ein Symptom, sondern vielmehr die Todesursache oder }\IIitursache. Er 
nimmt an, daB 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 streifenformige 
Blutaustritte in der linken Kammer regelmaBig beim akuten Verblutungstod. 
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5. Verletzungen des Mediastinum 
Nach WEBER betrafen 3,4% der innerhalb von 20 Jahren in der Frankfurter 

Klinik behandelten 860 Thoraxverletzungen das Mediastinum. Nach Sektions
befunden ergab sich folgende Verteilung: 

1. Herz ...... . 
2. Aorta ..... . 
3. Trachea, Bronchus. 
4. Haemomediastinum 
5. A. pulmonalis . 
6. HerzabriB . . 
7. Oesophagus. . . 
8. A. carotis. . . . 
9. V. cava inferior. 

lO. V. cava superior. 
11. A. subclavia . . 

191 
77 
30 
20 
12 
5 
5 
4 
3 
1 
1 

Mediastinalemphysem. Isolierte Gewalteinwirkungen auf das Mediastinum sind 
nach VOSSSCHULTE weit seltener als begleitende Schadigungen bei Verletzungen 
des RaIses, des Brustkorbes, der Lungen, des Zwerchfells und des Abdomen. 
Starkere Blutungen in das Mediastinum fiihren bei Compressio thoracis zu einer 
Durchtrankung des zarten Mediastinalgewebes. Ausgedehnte Haematome findet 
man hauptsachlich bei ZerreiBungen groBer Venen. 

Die penetrierenden, tief in das Mediastinum reichenden Verletzungen gewinnen 
hi:iufig 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, namlich: 

1. auf direktem \Yege bei offenen Mittelfellverletzungen, aueh yom RaIse aus (selten) 
2. dureh Ubertritt aus \Yandverletzungen des Oesophagus und der Trachea 
3. bei Verletzung der Pleura mediastillalis oder Pleura eostalis, wenn ein Pneumothorax 

vorhanden ist 
4. bei einer Lungenverletzung im Bereiche von Pleuraverwaehsungen 
5. bei sehwerem stumpfen Bauch-Brusttrauma mit Zwerchfellverletzungen auf retrogradem 

'Yege von der Peritonealli6hle ans, \Venn Rohlorgane des Bauches er6ffnet sind (sekundares 
Mediastinalem physem). 

Selten sind Mediastinalhernien, d.h. umschriebene Ausbuchtungen des Mittel
fells, bei denen die mediastinalen Pleurablatter den Bruehsaek, und Lungenteile 
den Bruchinhalt bilden (V OSSSCHULTE). 

Von 14 Patienten mit einem Mediastinalemphysem nach einer Thoraxver
letzung hatten 6 glcichzeitig Rippenfrakturen, 2 Patienten Stichverletzungen 
und 3 SchuBverletzungen erlitten (RENYI und CZIK6). 

Ais Ursache eines Pneumomediastinum wurden penetrierende Brustkorbver
letzungen, Rippenbl'iiehe, Trachea- und Bronchuseinrisse sowie Speiserohrenver
letzungen bekannt (PORTlIIANN und MUSSGXUG). 

Dber das spontane Emphysem des Mediastinum nach l\1ikrotraumen berichte
ten MORERE u. l\1itarb. 

Verletzungen der Aorta. Die Aortenruptur bei Verkehrsunfallen kommt naeh 
LUNDEVALL meist durch ein indirektes Trauma zustande. Betroffen ist in erster 
Linie die Isthmusregion. Die in der Intima beginnende Ruptur geht moist durch 
aIle \Vandschiehten. Die Verletzung tritt unabhangig von bestehenden GefaBver
iinderungen und haufig bei jungen Mensehen auf. 

In der Unfallmeehanik del' Aortenruptur spielen die Dezeleration und die 
Thoraxkompression die wesentliehste Rolle. 

Nach ZEHNDER kommt es zu einer Hyperfiexion des Aortenbogens, del' an der 
Stelle seiner hoehsten Biegungsbeanspruchung reiBt. Diese ist fast immer uber der 
Konvexitat des hinteren Bogenteils lokalisiert. 

Del' haufigste Sitz einer Ruptur del' Brustaorta liegt unmittelbar distal vom Li
gamentum arteriosum (GERBODE u. Mitarb.). Die Fixation des Aortenbogens ist fUr 
die Lokalisation del' haufigsten Risse verantwortlich. Der Bogenteil wird dureh die 
Arteria innominata, die Karotiden und die Arteriae subclaviae fixiert. Diese Unter
stiitzung wird verstarkt dureh das Ligamentum arteriosum, welches an der Pul
monalarterie befestigt ist sowie aueh am Diaphragma. Zwischen der linken Arteria 
subclavia und dem Zwerchfell halten nur Pleura sowie Interkostalarterien und ver
hindern ein Vorwartsrucken del' Thoraxaorta bei Dezeleration. Die blutgefUllte 
Thoraxaorta wirkt wie ein befestigtes Organ, hat Gewicht und wird naeh vorne 
bewegt. Eine Ruptur oberhalb del' Aortenklappen kann bei Dezelerationsverletzun
gen auftreten, da das Herz die Vorwartsbewegung fortsetzt, wiihrend del' Aorten
bogen fixiert bleibt. Die Verletzungen konnen sehwanken zwischen Intimarissen, 
welche gewohnlieh harmlos sind, und vollstandiger Durehtrennung, die ZUl11 Tode 
fUhrt. 

Eine we it ere ausfUhrliehe Arbeit uber traumatisehe Rupturen del' Thoraxaorta 
stammt von SPENCER u. Mitarb. 

Naeh einer Zusammenstellung von BINET und LANGLOIS uberlebten 71 von ins
gesamt 128 Personen mit traumatischen Aortenrupturen das Ereignis liinger als 
10 Tage und 37 langer als 1 Jahr. 

Traumatisehe Rupturen und Aneurysmen del' thorakalen Aorta im Zusammen
hang mit stumpfen Brustkorbtraumen wurden fruher in der Regel erst auf dem Sek-
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tionstisch diagnostiziert und erschienen daher nur in denStatistiken der Pathologen 
(K"UMMERLE und RICHTER). Heute sind die chirurgisch-tcchnischen 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 Unfallen die RiBstelie im Bereich einer gesunden normalen Aortenwand 
verlauft. Die typische, weil weitaus haufigste Lokalisation der thorakalen Aorten
ruptur liegt in Hohe des absteigenden Aortenbogens, dicht unterhalb des Abgangs 
der linken Arteria subclavia. Der traumatische EinriB oder AbriB der Aorta erfolgt 
immer in querer Richtung. Partielle Einrisse liegen vorzugsweise iiber der Konvexi
tat des GefaBes, in dessen hinterem medialen Bogenanteil. Partialrisse und totale 
Querrisse mit Durchtrennung aller Wandschichten fiihren 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 primare GefaBwandriB wird tamponiert. Ein Dberleben ist moglich, die 
Gefahr einer sekundaren Ruptur mit Durchbruch in die linke PleurahOhle jedoch 
groB (zweizeitige Aortenruptur). 

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

Traumatische Rupturen der Aorta werden immer haufiger noch beiLe bzeiten des 
Patienten diagnostiziert und auch erfolgreich operiert (PASSARO und PACES). Auch 
REY-BALTAR 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 
durchgefiihrte Friihoperationen wegen traumatischer Aortenruptur mitgeteilt. 
Meist erfolgte der EinriB des GefaBes distal des Ligamentum arteriosum, am 
Dbergang des relativ beweglichen Aortenbogens zur A. descendens, die durch 
die Interkostalarterien fixiert ist. Dabei konnen folgende Situationen eintreten: 

1. vollstandige Ruptur mit Exsanguination in Mediastinum und linke Pleurahohle 
2. Ruptur von Intima und Media und unvollstandige Ruptur der Adventitia, die zusammen 

mit der intakten parietalen Pleura ein expansives Aneurysma bildet, das dann innerhalb 
von Minuten oder Stunden in die Pleurahohle perforiert. 

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

Penetrierende Verletzungen der Aorta miissen nicht unbedingt todlich sein. So 
konnte auch BEALL weitere 23 Patienten erfolgreich behandeln. Eine stumpfe 
Gewalteinwirkung von vorne auf den Thorax fiihrte zur Aussprengung eines spitz en 
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 jahri
gen Mann als Folge eines schweren Verkehrsunfalles teilten LANGLOIS u. Mitarb. mit. Die Dia
gnose wurde erst 8 Std spater bei der Thorakotomie zur Naht der traumatischen Zwerchfellruptur 
gestellt. Die Ruptur in der von der Adventitia entbloLlten Aorta hatte eine Lange von etwa 
1,5 em. Es bestand eine partielle, quere Durehtrennung fast im halben Umfang; sie lag am 
konkaven Teil der Aorta, 1 em unterhalb des Ligamentum arteriosum. 

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

Eine intraperikardiale Stichverletzung der Aorta konnte TARANIN beobachten. 
Die Analyse von 90 Fallen mit kompletter Aortenruptur ergab als Hauptur

sache in 40% die Mesaortitis, in 24,4 % die Arteriosklerose und in 13,3 % die idio
pathische Medianekrose; traumatisch war sie in 5,6% der FaIle bedingt (BECKER). 
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ALBAROSA beschrieb eine Aortenwandruptur von 27 mm Lange an der Stelle 
einer GefaBwandanomalie. Es bestand eine Verengung der Aorta auf einen Durch
messer von 18,4 mm. Die Aortenwand trug hier reichlich atheromatase Einlage
rungen, die als Locus minoris resistentiae fUr die Entstehung der Ruptur besondere 
Bedeutung besitzen. 

Dber 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 
vortauschte, konnten MAUl und DETERLING erfolgreich operieren. 5 FaIle eines 
traumatischen Aneurysma der Brustaorta beobachteten JACKSON und MAZUR bei 
Patienten mit multiplen Verletzungen, welche vorwiegend neurologische Zeichen 
aufwiesen. 

Dber ein 11 Jahre nach einem StraBenverkehrsunfall platzlich rupturiertes 
Aneurysma der Brustaorta berichteten POWERS u. Mitarb. 

Ein mannskopfgroBes Aneurysma spurium der Aorta ascendens nach einem 
liber 30 Jahre zuriickliegenden stumpfen Bauchtrauma konnte DIE?tIER beob
achten. 

Eine 4 J ahrc 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. pulmonaIis, der V. cava inferior und superior. Ver
letzungen der A. und V. pulmonalis kommen auBer bei SchuBverletzungen nach 
schwersten Traumen mit inneren Verletzungen zustande; meist handelt es sich 
dabei urn Dberfahrenwerden. 

Ein asymptomatisches traumatisches Aneurysma der A. pulmonalis, welches er
folgreich operiert werden konnte, beobachteten SYMBAS und SCOTT. 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 StraBenunfall an der Spitze, sei es durch direkten StoB, An
prall oder Dberfahrenwerden. Brustkorbquetschungen, Verschlittung, Sturz aus 
groBer Hahe, SchuB- und Stichverletzungen, Ein- und Abrisse durch Bronchoskopie 
sowie durch libermaBigen Zug an der Lunge wahrend intrathorakaler Eingriffe 
spielen eine geringere Rolle. 

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

Der Entstehungsmechanismus der Bronchusruptur wird von STREICHER so dar
gestellt, daB bei sagittalerThoraxkompression 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 GlottisverschluB - zur Ruptur 
dicht hinter der Bifurkation fUhrt. 
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Unter 2345 unfallverletzten Kindern bis 15 Jahre fand DICK, daB jedes 18. 
verletzte Kind eine Thoraxlasion aufwies. Etwa die Halfte aller Bronchusrupturen 
betrafen Kinder bis zu 15 Jahren. Die Haufigkeit der Ruptur bei Kindern wird mit 
der Elastizitat des kindIichen Thorax erklart, die eine Erweiterung im transver
salen Durchmesser ermogIicht. 

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

1m 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 fUr selten und auBerst lebensgefahrIich (BALASCHOV und MmKO). Spontan
heilungen nach Bronchusein- und -abriB sowie nach Bronchusfrakturen (bei der 
ein Schleimhautzylinder erhalten bleibt) gehen immer mit Stenosen oder Totalver
schliissen einher. 

Vier verschiedene FaIle von Trachealverletzungen beschrieben MESSERKLINGER 
und SERLES, und zwar eine gedeckte Konikotomie, eine Trachealfraktur, einen 
primar nicht erkannten zirkularen TrachealabriB mit derber, narbiger Interposition 
sowie eine Oesophago-Trachealfistel nach stumpf em Trauma des oberen Thorax 
mit Langsberstung der Trachealhinterwand. Bisher waren Verletzungen der Luft
rohre ein ziemIich seltenes Ereignis, da die Halsorgane und damit auch die Trachea 
bei drohender Gefahr durch ein reflexartiges Neigen des Kopfes geschiitzt werden. 
Bei der standig steigenden Zahl von Verkehrsunfallen mit groBer Geschwindigkeit 
undder zunehmenden VerwendungvonArbeitsmaschinen mit hoher Beschleunigung 
werden vermehrt auch Trachealverletzungen entstehen, weil die Schnelligkeit des 
Ereignisses oder seine Gewalt den schiitzendenReflex iiberholen oderdurchschlagen. 

SATO u. Mitarb. konnten bei 2 Patienten 2-3 Monate nach einem stumpf en Thorarlrauma 
infolge Kraftfahrzeugunfalles eine Stenose der Trachea im Brustbereich feststellen. 

ZSCHOCH und TmEss berichteten iiber einen 21 jahrigen Mann, bei dem im Anschlu13 an einen 
Motorradunfall nach einem verhaltnismaJ3ig freien Intervall eine Trachealstenose infolge 
Trachealruptur nach 25 Tagen zum Tode fiihrte. 

Ais Beitrag zur Traumatologie von Kehlkopf und Halstrachea beschreiben 
MELIK und STRUPLER einen geschlossenen AbriB der Halstrachea, eine geschlossene 
Larynxfraktur, eine kombinierte offene Larynx- und HalstracheazerreiBung sowie 
eine posttraumatische Larynxzyste nach schwerer Schnittverletzung. 

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

Einen solchen spontan geheiltcn Bronchusabri13 konnte MARSCH nach47 Jahren bei der Ob
duktion eines an einem Colonkarzinom verstorbenen Mannes aufdecken. Die Verletzung war 
durch Einklemmung zwischen zwei Eisenbahnwagenpuffer verursacht worden. Der auf 
Faustgro13e geschrumpfte rechte Lungenfliigel zeigte histologisch zarte Alveolarsepten, luft
gefiillte Restlumina und mit bronchialem Schleim ausgefiillte Alveolen. Das Gefa13system war 
im Sinne einer Anpassungsfibrose stark verandert. 

Verletzungen des Oesophagus. Traumatische ZerreiBungen der Speiserohre 
werden beobachtet bei Sturz aus groBerer Hohe und bei starkem Zusammen
driicken des Thorax (SIPOWSKI und KARPOV). 

Der Oesophagus kann nur durch ein stumpfes Trauma von auBerordentIicher 
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 schlieBlich 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, Fremdkorperextraktionen, primarer Perforation durch Fremdkorper 
und Oesophagoskopien (RIETZ und WERNER). 

Dber eine frische traumatische Perforation des Oesophagus und die Verhin
derung einer schweren Mediastinalphlegmone berichteten LORTAT-JACOB und 
FEKETE. 

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

3 eigene Beobaehtungen ciner Berstungsruptur des Oesophagus durch Kessel
explosion veroffentlichte BARTHEL. 

Verletzungen der Speiserohre konnen auch durch verschlucktc Fremdkorper 
cntstehen. 

Dber die Speiscrohrellveratzullg im Greisenalter berichtete NOVOTNY. 
Eine mehrzeitige Oesophagusruptur beobachtete LEHMANN. 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 Lange von mindestens 
10 cm. 

Dber ein traumatisch bedingtes Divcrtikel des Halsabschllittes dC's Oesophagus 
berichteten KIEHL und MITCHENER. 

Zum Entstehungsmechanismus der traumatischen Oesophago-Trachealfistel 
bemerkt KRONBERGER, daJ3 in allen Fallen das jugendlichc 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, daB bei gleichzeitigem 
GlottisverschluB durch Erhohung des Innendrucks bei der Thoraxkompression 
und Anpressen der Trachea gegen die \Virbelsaule eine Liingsberstung der Luft
rohrenhinterwand auftritt. Dasselbe gilt sinngemiiB flir den dazwischen liegenden 
Oesophagus. So kann es durch korrespondierende Verletzungen dieser beiden Or
gane zur Ausbildung von traumatischen Oesophago-Trachealfisteln kommen. 

Dber eine Tracheo-Oesophagusfistel nach Autounfall durch Aufschlagen auf die 
Lenksaule berichtete STEPHENS. 

Dber weitere 2 FaIle einer Trachea-Oesophagus-Fistel als Folge eines stumpfen 
Thoraxtrauma berichteten KILLEN und COLLINS. In den meisten Fallen 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 auBerordentlich selten. CARA YON u. Mitarb. kommen zu dem SchluB, daB eine 
unfallunabhangige 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 
BrusthOhle und im anschlieBenden Austritt des Chylus in die freie Pleurahohle. 
Mit den Problem en einer derartigen Verletzung befaJ3te sich LAMPSON ausfiihrlich. 
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Ein traumatischer Chylothorax kann entstehen durch: 
1. stumpfe Thoraxprellung 
2. tlberstreckung der Wirbelsaule 
3. Stich-, Hieb- und SchuBverletzungen 
4. Verletzungen von Oesophagus durch Fremdkorper 
5. Ruptur eines Lymphganganeurysma 
6. Operative Lasion bei Eingriffen im Thoraxraum (FRITSCHE und HUTH). 

fiber 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 
veroffentlichte die erste erfolgreiche intrathorakale Ligatur eines traumatischen 
Chylothorax; dieser konnte mittels Kontrastdarstellung im Rontgenbild gut sicht
bar gemacht werden. 

fiber die 18. erfolgreich durchgefiihrte operative Ligatur des Ductus thoracicus 
wegen eines traumatischen Chylothorax berichtete WOODHALL; 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-undBauchhohle, mit oder ohne Beteiligung desdazwischen liegendenZwerch
fells, infolge auBerer Gewalteinwirkung charakterisiert (REITTER). Die als Brust
Bauch- oder Zweihohlenverletzungen bezeichneten Ereignisse spielen vor allem in 
Kriegszeiten eine groBe Rolle. A ber auch im zivilen Leben und in Friedenszeiten tritt 
dieses Verletzungsbild vereinzelt immer wieder vor Augen. Bei Verkehrsunfallen, 
Verschiittungen, Stiirzen aus einer gewissen Hohe, Messerstechereien und bewaff
neten Dberfallen 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 konnen. 
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III. Abdomen 

1. Verletzungsarten und Haufigkeit 
Ein sturnpfes Bauchtrauma tritt selten isoliert auf; am haufigsten sind Mitver

letzungen des Brustkorbes und des Beckens. Bei den Organverletzungen iiberwiegen 
nach den Beobachtungen von MAURER und SCHAFER die Prellungen der Bauch
wand (49,3%) und die Quetschung derNiere (17,0%). EineQuetschung der Bauch: 
decken kann zu einem umschriebenen BluterguB, zu ZerreiBungen der Muskulatur, 
der Faszie und des Peritoneum fiihren. Weitere Befunde waren: 

Milz ........ . 
Niere und Bauchwand . 
Leber ..... . 
Harnblase ..... . 
Magen-Darmtrakt .. . 
Pankreas. . . . . . . 
Mesenterium . . . . . 
Zwerchfell und GefiiJ3e . 

Es handelte sich dabei urn 217 FaIle. 

9,2% 
4,6% 
4,6% 
4,1% 
3,7% 
3,2% 
2,3% 
2,0%. 

Dber 152 Patienten mit Bauchverletzungen berichtete PERRY. Diese betrafen: 
Autoinsassen. . . . . . 
FuBganger ...... . 
dureh Messerstiche . . . 
durch SchuBverletzungen. 
durch Sturz . . . . . . 
durch Angriff oder Streit . 
Radfahrer . . . . . . . . . . 
durch einen fiiegenden Glasscherben . 
durch einen Schlitten . . . . . . . 

37 
36 
30 
26 
13 
4 
4 
1 
1 
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Die Haufigkeit der Organverletzungen waren: 
Milz. . . . . . 50 
Leber . . . . . 40 
Jejunum, Ileum. 17 
Hamblase . 13 
Colon. . . 12 
Magen. . . 8 
Mesenterium 6 
Nieren. . . 6 
V. cava . . 5 
Duodenum. 4 
Pankreas. " 4 
Gallenblase, Uterus und Aorta je I 

Eine Analyse von 45 Fallen nicht penetrierender Abdominalverletzungen bei 
Kindem bis zu 12 Jahren veroffentlichten HALTER und GROSS. 

AufschluBreich 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 Stoll. Am haufigsten verletzt wurde die 
Milz (insgesamt 57mal), dann folgtenNiere 44 mal, Hamblase 32mal, Leber 26mal, 
Magen-Darmtrakt 14mal und Mesenterium lOmal; 7mal bestand ein retroperi
toneales Haematom und 6mal eine Ruptur des Zwerchfells. 

In der Mehrzahllagcn kombinierte Verletzungen mehrerer Organe vor. Nicht 
penetrierende Abdominalverletzungen sind nach einer Analyse von 200 V crletzten 
durch FITZGERALD u. Mitarb. in 167 Fallen (83,5%) durch Kraftfahrzeuge vernr
sacht worden; davon waren 110 Insassen und 57 FuBganger. vVeitere Ursachen 
waren stumpfe Waffen 13 mal (6,5%), Sturz 10mal (5,0%) und Verschiedenes 
10mal (5,0%). Folgende Bauchorgane waren dahei hetroffen: 

Leber . . . 105mal (52,5%) 
Milz. . . . 93mal (46,5%) 
Diinndarm . 18mal (9 %) 
Mesenterium 16mal (8 %) 
Zwerchfell . 16mal (8 %) 
Colon . . . 10mal (5 %) 
Niere . . . 9 mal (4,5%) 
Hamblase . 8 mal (4 %) 
Bauchwand 4 mal (2 %) 
Magen. . . 2 mal (I %) 
Pankreas. . 2 mal (I %) 
Netz. . . . . 2 mal (I %) 
Nierenarterie . 2 mal (I %) 
V. cava inferior. 2 mal (I %) 
Gallenblase. . . I mal (0,5%) 

An Begleitverletzungen fanden sich hei diesen 200 Patienten: 
Rippenfrakturen . . . . . . . 108mal (54 %) 
Frakturen langer Riihrenknochen 74mal (38 %) 
Schadelhimverletzungen . 62mal (31 %) 
Lungenverletzungen. . . . . . 62mal (31 %) 
Beckenfrakturen . . . . . . . 40mal (20 %) 
Wirbelsaulenfraktur. . . . .. .. 29mal (14,5%) 
Verletzungen von Herz und groJ.\en GefaJ.\ell . 19 mal (9,5%) 
Harnriihre . . . . . . . . . . . . . . . 4 mal (2 %) 

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

Die penetrierenden Verletzungen waren verursacht durch: 
37mal SchuJ.\verletzungen 
25mal Stichverletzullgen 

3 mal Sturz auf scharfe Gegellstande 
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die nicht penetrierenden durch: 

Kraftfahrzeugunfalle 
Anfahren durch Fahrzeuge 
Sturz ........ . 
Arbeitsunfiille . . . . . 

Abdomen 

122 mal 
31 mal 
19mal 
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 Verhaltnis betragt etwa 1 zu 5 bis 1 zu 7 (GELEHRTER). In der 
Regel handelt es sich um SchuB- und Stichverletzungen. Pfahlungsverletzungen 
sind weniger haufig und kommen vor allem bei BetriebsunfaIlen, Sportunfallen 
(z.B. Skistockverletzungen) und gelegentlich im Rahmen der Verkehrsunfalle 
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 gehoren zu den Seltenheiten. Hier ist eine 
Kombination der breit offenen Bauchverletzungen mit Lasionen der Hufte 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 widerstandsfahig und durch stumpfe 
Traumen leichter verletzbar ist als beirn Erwachsenen. 

GELEBRTER berichtete iiber ein 5 jiihriges Miidchen, welches von einem Lastauto iiberfahren 
wurde und ZerreiBungen der Scheide und Blase mit ErofInung der Bauchhohle erlitt. Die 
Weichteile der linken Darmbein- und Hiiftgegend waren breit zerrissen und das Hiiftgelenk 
erofInet, rue A. iliaca externa durchtrennt. Weiterhin konnte er eine Kreissiigenverletzung eines 
8jiihrigen Knaben beobachten mit Magen- und multiplen DarmzerreiBungen sowie ofIener 
pertrochanterer Durchtrennung des OberschenkeIknochens und HiiftgelenkserofInung. Der 
Knabe konnte gerettet werden. 

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

Milz .... 
Diinndarlll . 
Leber .. 
Pankreas .. 
Niere ... 
Harnblase . 
Duodenum. 
Aorta ... 

15 mal 
12mal 
6 mal 
4 mal 
4 mal 
3 mal 
1 mal 
1 mal 

Traumatische Rupturen der inneren Organe fand DLISNAKOV bei 1000bduk
tionen in folgender Haufigkeit: 

Leber .. 
Milz ... 
eine Niere 
Lungen . 
Darm .. 

Kombinierte Rupturen waren in 34% der FaIle vorhanden. 

60% 
37% 
17% 
10% 
5% 

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

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

Milzruptur. . . . 7 
Harnblasenruptur . 4 
Nierenruptur. . . . . . . . 3 
Ruptur der Urethra. . . . . 1 
Ruptur des Ileum. . . . . . 1 
RiB von Leber und Gallenblase 1 

Die Erkennung von Bauchverletzungen bei gleichzeitigen Schadel- Hirnver
letzungen sind schwierig, da die gewohnlichen diagnostischen Kriterien maskiert 
sind. So hatten nach den Beobachtungen von WILSON u. Mitarb. von 363 Patienten 
mit stumpfem Bauchtrauma 91 gleichzeitig Schadelverletzungen; davon 47% 
Koma und Schock. 

Koma allein . . . . . 
Schock allein. . . . . 
weder Koma noch Schock 

13% 
18% 
22% 

Weiterhin bestanden Frakturen der langen Rohrenknochen, des Beckens und 
der Wirbelsiiule sowie Thoraxverletzungen. 

Die Mortalitat war 4 mal groBer, wenn gleichzeitig eine Schadelverletzung vorlag. 
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2. Verletzungen der Leber und der GaUenwege 
Die Leber ist aufgrund ihrer Lage, GroBe und Gewebsbeschaffenheit besonders 

anfallig fUr Verletzungen. Offene, direkte, penetrierende Verletzungen erfolgen 
durch Stich, GeschoB-, Granat- oder Bombensplitter. Dabei sieht man glatte 
Durchschiisse oder starkere ZerreiBungen. 
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Bei 111 Leberverletzungen fanden SHAFTAN u. Mitarb. folgende Ursachen: 
Stichwunden . . . . . . . . 61 Patienten 
SchuBverletzungen . . . . . 12 Patienten 
FuBgangerunfalle . . . . . . 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 erater Stelle. 

Bei 77 Patienten mit Leberverletzungen beobachteten SELIW ANOV und N IKITIN 
24 alleinige und 53 mit anderen Verletzungenkombinierte. Die haufigstenBegleit
verletzungen waren Rippenbriiche, Verletzungen von Magen, Gallenblase, Darm, 
rechter Niere, Bauchspeicheldriise und Milz. 

Amhaufigstensind stumpfeLebertraumen als FolgevonDberfahrung, St urz,Huf
schlag usw. ; ebenso bei N eugeborenen durch den Geburtsakt. Subkapsulare Haema
tome finden sich oft bei Neugeborenen durch Ablosung der unverletzten Kapsel. 

Etwa 15-20% der Bauchtraumen fiihren zu einer Verletzung oder zu einer 
Beteiligung der Leber (MCCLELLAND und SHffiES). 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, 1 mal in Stichverletzung, 1 mal in Sturz und Imal Schlag auf 
den Bauch. Begleitverletzungen der Rippen waren in mehr als der Halfte der FaIle 
vorhanden. 

Berstungsverletzungen der Leber bei stumpfem Bauchtrauma waren nach 
ROBB u. Mitarb. verursacht worden durch Unfalle als 

FuBganger ..... 
Kraftfahrzeuginsasse 
Sturz ...... . 
StoB auf den Thorax 

Smal 
Smal 
2mal 
2mal 

In der Regel ist der l!'uBganger 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 lOmal beobachten. Die Verletzungen betrafen ausschlieBlichdas 
Parenchym, eine subkapsulare oder zentrale Ruptur wurde nicht gesehen. Die 
subkapsulare Blutung kann eine zweizeitige Ruptur des Organs, ahnlich der zwei
zeitigen MiIzruptur bedingen. Als Folge des autolytischen Leberzerfalls stellen sich 
traumatische Haemobilie und Ikterus ein. 

Eine weitere Arbeit iiber Leberverletzungen im ZiviIleben stammt von CROST
WAIT u. Mitarb. und eine Dbersicht iiber 600 Leberverletzungen von KUBICEK und 
N OHEL. Selten kommen kombinierte Organverletzungen ohne schwere extra
abdominale Nebenverletzungen vor. Die subkapsularen Leberlasionen konnen 
nach einem asymptomatischen oder symptomarmen Intervall plotzlich zu akut 
verlaufenden zweizeitigen Rupturen fiihren. 

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

WOLFF unterteiIte die Verletzungen der Leber in echte, subkapsulare, 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 oberflachlich oder auch tiefer 
mit Zertriimmerung des Parenchyms; dabei konnen gelegentlich ausgedehnte 
anamische Nekrosen entstehen. Leberzellembolien durch Verschleppung mit 
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dem Venenblut sind mogtich, ebenso Abrisse des linken Lappens. Als Folge 
von Leberverletzungen treten mitunter todliche Blutungen auf; Galleaustritt aus 
der Wundflliche mit nachfolgendem Cholascos ist moglich. Bei offenen Verletzungen 
muB mit Infektion und evtl. AbszeBbildung gerechnet werden. 

Kapselrisse findet man einzeln und multi pel. Leberverletzungen ohne Beteili
gung der Kapsel werden selten beobachtet (ABRIKOSOV). Beiderartigen Verletzungen 
konnen subkapsullire Haematome entstehen. 

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

Die infolge des Trauma auftretende Blutung ist, wenn nicht die groBen GefliBe 
betroffen sind, selten so stark, daB sie zum Tode fiihrt. 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 groBes AusmaB erreichen. Dringt das Blut unter das Zwerch
fell vor, so bildet sich dort ein subdiaphragmales Haematom. 

Boi Verletzungen oiner verfetteten Lober kOlllmt 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'EpE u. 
Mitarb. und uber eine Lebersequestration nach einem geschlossenen Brustkorb
trauma DJUVARA und BURCH!. 

Die bei einem geschlossenen Lebertrauma klinisch feststellbaren Begleitver
letzungen sowie Obduktionsbefunde studierte HELLSTR(jM an insgesamt 192 tod
tich Verungluckten. 

Die Komplikationen nach Leberverletzungen brachten SPARKMAN und FOGEL
MAN in folgendes Schcma: 

1. Blutung 
1. unkontrollierbare Blutung aus Leberwunden 
2. Haemobilie 
3. Blutungsneigung mit Koagulationsstorullg 

II. Nekrosen oder ZerreiBung des Lebergewebes 
1. zuruckgebliebene Triimmer 
2. Sequestrierung 
3. Lebergewebs-Embolien in die Lungen 

III. Infektion 
1. ohne AbszeBbildung 
2. mit AbszeBbildung 

a) subphrenisch 
b) intrahepatisch 
c) andere Abdominalabszesse 

3. W undinfektion 
IV. Gallenwegs-Drainage 

1. gallige Peritonitis 
2. gallige Pleuritis 
3. Gallenfistel nach auJ3en 
4. intrahepatische Gallenzyste 

V. Verschiedene Komplikationen 
1. Schock 
2. zerebrale GefiiBbeteiligung 
3. Lungenversagen 
4. Herzversagen 
5. Leberversagen 
6. Lower Nephron-Nephrosis 
7. Hepato-renales Syndrom 
8. Wundaufbruch. 
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Ais Folge einer Leberverletzung kann sich eine intraperitoneale Gallenfistel 
ausbilden mit der Folgc ciner Gallenperitonitis. 

Bei weniger schweren Verletzungen der Leber entwickeln sich reparative Pro
zesse, welche zur Bildung von Narben und Verwachsungen fUhren, 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 Brusthohle. 

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

Eine im AnschluB an ein stumpfes Lebertrauma entstandene Gallenfistel mit 
dem Pleuraraum beobachteten NURIJEV und KIRGIsov. 

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 
FaIle einer Perforation der extrahepatischen Gallenwege infolge stumpfem 
Bauchtrauma bringen BRICKLEY u. Mitarb. sowie FOMON und HINSHAW. 

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

Dber 2 traumatisch bedingte Schadigungen des Ductus hepaticus dexter mit 
Unversehrtheit des linken Gallenganges berichtete DUBOIS. 

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

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

Die Mehrzahl der stumpf en Verletzungen der Gallenblase werden durch StraBen
verkehrsunfalle verursacht (MANLOVE). 

Die traumatische Ruptur der Gallenblase eines 7 jahrigen 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 auBerst selten. 
POWSTJANOI konnte 2 derartige Falle beobachten. 

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

Weitere Darstellungen der traumatischen Hamobilie mit Fallberichten stammen 
von BISMUTH, HEPP, MAcV AUGH u. Mitarb., MOINE u. Mitarb., MOREAUX, STEI
CHEN und WRIGHT und ORLOFF. 
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3. Verletzungen der MHz 
Bei Milzverletzungen kann man die Commotio, d.h. einfache PreHung mit Blut

ergiissen ohne Zerstorung der Substanz, unterscheiden von der Contusio, einer 
schweren PreHung mit ausgedehntem BluterguB aufgrund einer Teilzerstorung 
des Organs. Blutungszysten, sequestrierende Abszesse oder verkalkte Knoten der 
Milz sind z.T. auf Organkontusionen zuruckzufiihren, zum anderen auf kleinere 
Einrisse ohne akute Blutung (GIESELER und WILHELM). 

Bei Rupturen unterscheidet man einzeitige, zweizeitige und mehrzeitige. Die 
einzeitige Ruptur umfaBt aHe Schweregrade eines einfachen Kapselrisses iiber eine 
Gewebsdurchtrennung an der MilzauBen- oder -innenflache bis zur Abtrennung 
eines Organteiles und eines teilweisen oder voHstandigen Abrisses des Milz
stieles. 

Verletzungen kommen aHein oder in Kombination mit solchen innerer Organe 
vor, besonders beirn stumpf en Bauchtrauma. Man kennt volligeZerreiBung oder Zer
triimmerung des Organs sowie zentrale Parenchymblutungen und am haufigsten 
Kapselrisse. Nicht selten erfolgt die Ruptur zweizeitig, indem ein subkapsulares 
oder perikapsulares Haematom erst nach einem symptomfreien Intervall in die 
freie Bauchhohle perforiert. Auch zunachst zentral gelegene Haematome konnen 
gelegentlich nach auBen durchbrechen. 

Wahrend der letzten lO Jahre hat die 'traumatische Ruptur der Milz zugenom
men. Nach MAUGHON u. Mitarb. kann ein Milztrauma entweder in einer sofortigen 
Ruptur, in einer verzogerten Ruptur, in einer traumatischen Zyste oder in einer 
Ruptur der erkrankten Milz bestehen. Stumpfe Verletzungen der Milz beD bachteten 
ECONOMY u. Mitarb. durch StraBenverkehrsunfaHe in 78,3%. Davon waren in 
40% Kraftfahrzeuginsassen betroffen und in 38,3 % FuBganger; Schlage auf Bauch 
oder Brust verursachten in lO% eine Ruptur, ein Sturz in 6,6% und ein Fall aus 
groBerer Hohe in 5%. 

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

Stumpfe Bauchtraumen mit Milzruptur konnte innerhalb von 9 J ahren WILLOX 
bei 100 Patienten beobachten. 1m gleichen Zeitraum sah er 3 SchuBverletzungen 
mit Milzverletzung. Del' Prozentsatz von penetrierenden Verletzungen zu nicht 
penetrierenden mit gleichzeitiger Milzverletzung betrug 2,9%; bei CALAMEL u. 
Mitarb. 5 penetrierende Verletzungen bei 41 Fallen (12,1 %); bei BYRNE 25 bei 
101 Fallen (25,0%) und bei TERRY u. Mitarb. 48 bei 100 Fallen (48,0%). Von den 
100 Fallen waren verursacht: 

durch Schlag. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 18 
durch Sturz auf Eis oder Yon einem Zaull, Leiter oder Pferd 24 
Autounfalle . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 58 
davon 16 FuJ3ganger und 42 Insassen. Keiner der Insassen 
trug einen Sicherheitsgurt. 

Eine verzogerte primareRuptur trat bei 19% der Patienten auf. Weitere Beob
achtungen an 83 Patienten mit traumatischer Ruptur der normalen Milz ver
ofi'entlichten DENNEHY u. Mitarb. Die genaue Analyse von 16 traumatischen 
Rupturen einer vorher normalen Milz, gab MANSFIELD. Eine weitere ausfiihrliche 
Arbeit liber traumatische Rupturen del' Milz stammt von JUNG u. Mitarb. 

Die haufigste Form del' traumatischen Milzruptur bei Kleinkindern ist der AbriB 
des GefaBstieles am Hilus. Die exstirpierten Milzen wiesen haemorrhagischc In
farkte auf (CORNELEAC). 

Mit del' verzogerten Ruptur del' Milz nach einem Trauma befaBten sich FULTZ 
und ALTEMEIER. Eine verzogerte Milzruptur 8 Tage nach dem Unfall beobachtete 
BINNS. 

Drei sich sehr langsam entwickelnde traumatisch bedingte Hamatome lienalen 
Ursprungs teilten FORTESA u. Mitarb. mit. Sie fiihrten zu schwerwiegenden 
Komplikationen lange Zeit nach dem anfanglichen Trauma, und zwar 1 mal nach 
30 Monaten zu einer akuten schweren Blutung, und das andere Mal 25 Monate spa
tel' zu einem groBen dickwandigen Blutsack, del' operiert wurde; schlieBlich 
in einem weiteren Fall nach 5 Monaten zu einem ebenfalls operativ behandelten 
umfangreichen Milztumor. 

Dber eine traumatische zweizeitige Milzruptur im I. Schwangerschaftsmonat 
berichteten KUNCZ u. Mitarb. 

NGUYEN TRINH Co u. Mitarb. berichteten iiber 137 Milzrupturen in tropischen 
Gebieten (Nordvietnam). Bei den durch die Folgen von Tropenkrankheiten ver
anderten Milzen konnen schon relativ geringfiigige Traumen AniaB zu einer Milz
ruptur geben. 

Bei 118 von 1960-1963 wegen stumpf em Bauchtrauma behandelten Patienten 
sah NIETLISPACH unter anderem zweizeitige Milzrupturen unter Thromboembolie -
Prophylaxe mit Antikoagulantien, in einem anderen Fall unmittelbar nach Lokal
anasthesie mit Adrenalinzusatz wegen einer Fraktur - Falle, welche die Bedeu
tung zusatzlicher Faktoren fUr die zweizeitige Milzruptur demonstrieren. 

Eine gleichzeitige traumatische Milz- und Magenruptur beobachtete JONASCH. 
Er wies darauf hin, daB man bei einer traumatischen Milzruptur auch immer an 
die Moglichkeit einer Verletzung des in del' Nahe befindlichen Magen-Darmtraktes 
denken m iisse. 
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Dber eine traumatische Milzzyste berichtete SCHWARTZ und uber eine fuBball
groBe traumatlsche Milzzyste GLASS. 

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

Eine peritoneale Splenosis nach traumatischer Milzruptur konnte bei einer 32 jahrigen 
l'atientin anlaBlich einer Cholezystektomie nachgewiesen werden. Die Patientin hatte vor 
7 Jahren wegen traumatischer Ruptur eine Milzexstirpation durehgemacht. Nunmehr fanden 
sich etwa 25 rotbraune Tumoren im parietalen Peritoneum, Mesenterium und groBen Netz 
von maximal 3 cm Durchmesser, die aus typischem lUilzgewebe bestanden. Seit 1896 wurden 
in der Weltliteratur weniger als 50 Falle von peritonealer Splenosis mitgeteilt (GERMAN und 
DAVIS). 
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4. Verletzungen des Pankreas 
Pankreasverletzungen gehoren im Frieden zu den Seltenheiten (ca. 1-2 % aller 

stumpf en Bauchverletzungen). 
Die hauptsachlichsten penetrierenden Pankreasverletzungen sind Stich-, 

SchuB-, ZerreiBungs- und Quetschwunden. Stumpfe Pankreasverletzungen ent
stehen durch Sturz, Quetschungen bei Verkehrsunfallen, Hufschlag, FuBtritt usw. 

Offene Verletzungen, meist SchuBverletzungen, fiihren zu den gewohnlichen Fol
gen, wie Gewebszerstorung, Blutung, Eiterung, AbszeBbildung, sowie zu haemor
rhagischer Nekrose, Zysten und Fisteln. 

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

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

Bei partiellem oder inkomplettem EinriB der Kapsel geht der RiB bis auf den 
Hauptpankreasgang. Ein totaler oder kompletter AbriB fiihrt zur vollstandigen 
Zweiteilung des Organs. 

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

Kraftfahrzeuge . . 
Schu13verletzungen 
Sturz ..... . 
Stichverletzungen . 
Crush ..... . 

21 
11 
4 
3 
1 

Die hiiufigsten Begleitverletzungen waren solche der Leber, des .M:agens, der Nieren und des 
Colon. 

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

SchuBverletzung . . . 
.M:esserstich. . . . . . 
Schrotschu13verletzung . 
Sturz . . . . .... 
Autounfall. . . . . . 

44 mal 
25 mal 
5mal 
6mal 
5mal 

Die hiiufigsten Begleitverletzungen waren solche der Leber, des .M:agens, der Nieren, des 
Duodenum, der .M:Hz, des Diinndarms, groBer Arterien und der Lungen. 

Weitere Untersuchungen an 23 Fallen stammen von BARNETT u. Mitarb. 
Insgesamt 28 FaIle von isolierter Ruptur des Pankreas konnten WEITZMANN 

und SWENSON 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 Korper vollstandig durch
trennt. AnschlieBend partielle Pankreatektomie und Splenektomie. In der Folge
zeit normale exo- und endokrine Funktionen des Restpankreas. 

Fiinf isolierte Verletzungen des Pankreas durch stumpfe Gewalt bei Kindern 
beobachteten ADAMS u. Mitarb. Ursache war ein Schlag auf den Oberbauch, 
wobei das Pankreas gegen die Wirbelsaule gepreBt wurde. 
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Weitere Arbeiten liber Verletzungen des Pankreas stammen von BETZEL, 
FOGELMAN und ROBINSON, SCHMID. 

Die Durehtrennung des Pankreasganges naeh stumpfem Bauehtrauma dureh 
Sturz beim Radfahren konnte SCHWABE beobaehten. 

Eine Dbersieht liber die vorhandene Literatur beziiglieh Verletzungen des Pan
kreas und Duodenum sowie Beobaehtungen an eigenen Patienten veroffentliehten 
KERRY und GLAS. 

Traumen der Bauehspeieheldriise sind selten, insbesondere alleinige. 
Ofter dagegen werden kombinierte Verletzungen bei Bauehtraumen beobaehtet 

mit Beteiligung des Magens, der Leber, des Darmes, der Aorta, des Zwerehfells 
und der Milz. Dadureh wird die Pankreasverletzung liberdeekt und verkannt 
(STUCKE). 

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

Magen .. 
Leber .. 
Nieren 
Zwerchfell 
Milz ... 
Duodenum. 
Lungen .. 
Colon ... 
Jejunum 
V. cava inferior . 
groBe Arterien . 

35mal (63%) 
30mal (54%) 
17mal (30%) 
17mal (30%) 
16mal (29%) 
13mal (23%) 
12mal (21 %) 
Smal (14%) 
6mal (11%) 
6mal (11%) 
6mal (11 %) 

Bei den nicht penetrierenden Pankreasverletzungen waren folgende andere Organe noch 
mitverletzt: 

Milz .. 
Leber ................ . 
Nieren. . . . . . . . . . . . . . . . . 

2mal (33%) 
2mal (33%) 
2mal (33%) 

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

Ausgehend von der Beobachtung einer operativ und autoptisch gesieherten aku
ten Steatonekrose der Bauchspeicheldriise bei einem 35jiihrigen Arbeiter, die nach
weisbar mit einem stumpfen Oberbauchtrauma im kausalen Zusammenhang steht, 
gab BARNI einen Dberblick iiber die in der Literatur beschriebenen FaIle und 
besprach vor aHem die Bedeutung auch geringer stumpfer Traumen. 

Eine Pankreatitis durch direkte Verletzung des Pankreas ist bei der geschlitzten 
Lage des Organs relativ selten. Mit der zunehmenden Haufigkeit von Verkehrs
unfaHen erlangen aber auch die indirekten Pankreasverletzungen nach stumpf en 
Bauehtraumen groBere Bedeutung. Nach Untersuchungen von WALTERS u. Mit
arb. waren von 173 traumatiseh verursachten Pankreatitiden 100 auf stumpfe 
Bauchtraumen zuriickzufUhren; in den restlichen 73 Fallen handelte es sich urn 
BauchschuB- oder Messerstichverletzungen im Oberbauch. Da bei 25% aller 
Patienten ein Alkoholkonsum vorausgegangen war, bzw. eine Alkoholanamnese 
bestand, betonen die Verfasser den disponierenden Faktor von Alkohol fUr die 
Anbahnung einer Pankreatitis. 

Die Beobachtung einer posttraumatischen akuten Pankreasnekrose bei einem 
6jahrigen Jungen veranlaBte FIEDLER zu dem Hinweis, daB 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 veroffentIichten PARKER und CHRI
STIANSEN. 

Ais Unfallfolgen konnen nach HERVE und ARRIGH auftreten: 
die akute Pankreatitis, das Haematom del' riickwartigen Hohlung, eine Pan

kreasfistel und, als Spatfolgen, Blutzuckerstorungen und chronische Pankreatitis. 
Eine besondere Bedeutung kommt den peripankreatischen Pseudozysten zu, 

die haufig nach unbehandelten Pankreasverletzungen gesehen werden. Del' Auteil 
diesel' traumatisch entstandenen Pseudozysten unter den Pankreaszysten ist 
hoch. 

Pseudozysten des Pankreas sind als Rest- odeI' Ausheilungszustande eines friiher 
erlittenen und nicht als solches registrierten Trauma anzusehen. Ca. 20-30% 
samtlicher Pseudozysten sind traumatischen Ursprungs. 

Eine Verletzung des Pankreas konnte von ANTHUBER in 10 J ahren 7mal beD b
achtet werden, 2mal trat eine Pankreaszyste auf. Del' Begriff del' Pankreaszyste 
ist nach ANTHUBER fUr einen peripankreatischen abgekapselten FliissigkeitserguB 
nicht sehr gliicklich und kann leicht zu falschen Vorstellungen und nicht sach
gema13em operativen V orgehen fiihren. Schwere Pankreasverletzungen sind haufig 
sofort todlich bzw. erfolgt del' Tod sekundar nach eitriger Peritonitis, Nekrose odeI' 
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 Wirbelsaule odeI' Zerrung und ZerreiBung des Bandapparates vorne 
entwickeln sich aus den beschadigten Driisenteilen und Blutergiissen nur in den 
l:ieltensten Fallen intrakapsulare echte Pankreaszysten, in del' Regel sog. Pseudo
zysten, die nicht von Epithel ausgekleidet sind. Die Organe del' Nachbarschaft 
bilden mit ihren Serosaiiberziigen die "Wand" del' Zyste. Die sog. traumatischen 
Pseudozysten enthalten Hamosiderin in del' Wand. 

Als Folge von 87 Verletzungen des Pankreas beobachteten THOMPSON und 
HINSHAW Pseudozysten in 11 %, Pankreasfisteln in 5,5% und Duodenalverschlu13 
in 2,8%. 

Zu 16 in del' Literatur veroffentlichten Fallen von traumatischen Pseudozysten 
des Pankreas bei Kindern fiigten EBBESEN und SCHONEBECK 3 eigene Beobach
tungen hinzu. 

Mitteilung cines Fallcs von traumatischer Pankreaspseudozyste bei einem 
6jahrigen Madchen durch Fall mit dem Roller erfolgte durch VON DER LEYEN. 

Anhand von 3 Verlaufsanalysen stellte NEUGEBAUER die sich im Zuckerstoff
wechsel nach Verlctzung des Pankreas ergebenden Storungsmoglichkeiten dar. 
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5. Verletzungen der Nieren 
Verletzungen der Nieren entstehen bei stumpfen Traumen, wie bei Verkehrs

unfallen mit Dberfahrung; hier iiberwiegen die Querrisse, welche hauptsachlich 
vom Hilus ausgehen. Durchschiisse bedingen oft ausgedehnte Infarktbildungen. 
Bei Heilung von Rupturen entstehen bindegewebige Narben. 

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

Verkehrsunfall . . . . . . 
leichter oder schwerer i::lturz 
Sportunfall. . . . . . . . 

Dabei handelt es sich 
23 mal um kleinere Verletzungen 
17 mal um grofiere Verletzungen 

I mal um kritische Verletzungen. 

30 (73,0%) 
10 (24,0%) 
1(2,5%) 

41 

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

Das Nierenparenchym blutet leicht, so daB bei geringsten Nierenschadigungen 
eine Hamorrhagie und im allgemeinen auch eine Hamaturie auftritt. In Anlehnung 
an HOD GET u. Mitarb. empfiehlt CARNEIRO DE MOURA folgende Klassifikation fiir 
isolierte Nierenverletzungen: 

1. leichte Verletzung: geringfiigige Verletzung des Parenchyms ohne Verletzung 
der Kapsel und ohne Schadigung der Nierenkelche 



Verletzungen der Nieren 73 

2. grof3ere Verletzung: bedeutende Verletzung des Parenchyms und der Kapsel, 
infolgedessen mehr oder weniger tiefer RiB bis zu den Kelchen mit Beteiligung 
von GefiiBen groBeren Kalibers. Bildung eines mehr oder minder groBen Haema
toms 

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

Urologische Verletzungen bei Verkehrsunfallen fanden BALOGH u. Mitarb. bei 
82 Patienten in folgender Aufschliisselung: 

Nieren .. 
Harnb1ase 
Urethra . 
Genitalien 

36 
21 
15 
10 

Bei den Nierenverletzungen, durchweg stumpfen Traumen, handelte es sich 
21mal 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 
.Tahren 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 FORSYTHE und PERSKY waren 53,5% der Verlet
zungen der Ureteren und der Nieren durch StoB und Fall verursacht (einschlieBlich 
Sportverletzungen), 83,5% durch Kraftfahrzeugunfalle, 7,2% durch SchuB
verletzungen und 0,8% durch Stichverletzungen. 

NierengefaBverletzungen, insbesondere Verletzungen der Nierenarterienkonnten 
von HEINRICHS in 28,9% von Unfallsektionen (meist als Nebenbefund) nach
gewiesen werden. Die GefaBwandverletzungen verlaufen zirkular und treten 
haufig multipel auf. Als Folge der Wandeinrisse konnen degenerative Wand
veranderungen, GefaBstenosen und Aneurysmen auftreten. 

Verletzungen des Gefii13stiels der Niere setzen die weitere Existenz des Organs in Zweifel 
(LuTZEYER). Das Operationspraparat einer traumatischen Schrumpfniere mit starker vikari
ierender Fettwucherung und fast volliger Atrophie der Nierenrinde zeigte histo1ogisch ein 
thrombosiertes GefaBlumen mit beginnender Rekanalisation, ein anderes Nierenpraparat eine 
deutliche GefaBverletzung der A. renalis mit IntimaeinriB, Obliterat.ion des Lumens und 
Thrombosierung des GefaBes; im Parenchym eine typische Schrumpfnierenbildung. 

Einen besonderen Fall von Nierenruptur veroffentlichten WOJTOWICZU. Mitarb. 
Angiographisch lieB sich beobachten, daB es bei totaler Ruptur und betrachtlicher 
Entfernung beider Nierenteile voneinander nicht zur Nekrose kam, da der ab
getrennte Nierenteil durch supplementare NierengefaBe versorgt wurde. 

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

Als Spatbefund nach stumpfem Nierentrauma sahen PETZELT und PORTMANN 
rontgenologisch einen AbriB 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 THA YSEN konnten eine bilaterale posttraumatische Nierenarterien
Thrombose aortographisch bestatigen. 

Eine traumatische Thrombose einer Nierenarterie mit weitgehender Infar
zierung des Organs nach einem StraBenverkehrsunfall beobachtete BECK. 
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LANGE u. Mitarb. beschrieben ein intrarenales arteriovenoses Aneurysma bei 
einem I9jiihrigen Miidchen naeh Nierenquetschung und machten darauf auf
merksam, daB es unter 23 bisher mitgeteilten Fallen von arterio-venosen Aneu
rysmen der Nieren sieh in 15 Fallen um angeborene Aneurysmen gehandelt habe, 
in 2 Fallen um Folgen eines Tumors und nur 6mal um traumatiseh bedingte. 

Die ZerreiBung einer Hufeisenniere dureh stumpfe Bauchverletzung konnte 
KLENGEL beobachten. 

Vier FaIle eines Trauma einer hydronephrotisehen Niere teilten DE BEER und 
HESSE mit. 3mal erfolgte eine Ruptur und Imal eine Kontusion. 

Die Frage, ob Niereninfarkte als Folge eines Unfalles vor 4 Monaten moglieh 
sind, erorterle ROSOLLECK. 

Eine eehte metatraumatisehe Steinbildung ist naeh BECKER selten. Sie kommt 
nur in Frage bei Briiehen der unteren Wirbelsaule (lediglich auslosender Faktor). 
Bei der jetzt so hohen Steinanfalligkeit ist das Zusammentrefl"en der Steinkrank
heit mit einem derartigen Unfall wohl mehr zufallig. Einzelne Beobachtungen 
in dieser Riehtung Bollen nichts besagen. Handelt es sich dagegen um offene bzw. 
um operativ versorgte Briiehe, kann ein Zusammenhang mit einem spater auf
tretenden Steinleiden angenommen werden, wenn eine schwere "rundinfektion 
den Heilverlauf beeintrachtigt hat. 
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6. Verletzungen der Nebennieren 
Stumpfe Verletzungen der retroperitonealen Organe sind mit Ausnahme del' 

Nierenverletzungen sehr selten (EHLERS und GRIMSEHL). Sehadigungon 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 LeberriB 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 groBen 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 Lange 
mit ungleichmaBigen Randern. Die Submukosa zeigt eine groBere Widerstandsfahig
keit und wird weniger traumatisiert als die Schleimhaut infolge ihrer leichten 
Beweglichkeit und ihres Reichtums an elastischen Fasern. Risse finden sich haufiger 
parallel zur kleinen Kurvatur in del' Vorderwand des Magens, seltener an del' Ruck
seite und nur ganz selten im Cardiabereich. Zirkulare Risse sind auBerst selten; sie 
liegen gewohnlich im Pylorus- oder Praepylorusbereich und fiihren zur vollstandi
gen oder fast vollstandigen DW'chtrennung de;; Magens_ 

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

BIutungen und akute hamorrhagische Erosionen der Schleimhaut finden sich 
auch bei schweren Schockzustanden und Schadelhirntraumen. Bekannt sind die 
frischen Ulzera bei schweren und ausgedehnten Verbrennungen. 

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

8. Verletzungen von Diinn- und Dickdarm 

Duodenum. Duodenalverletzungen machen in del' Literatur etwa 3,8% aller 
Darmverletzungen aus. Nach anderen Angaben wird das Duodenum von etwa 7% 
aller Darmverletzungen betroifen, was einen sehr hohen Prozentsatz fur diesen 
kurzen, relativ gut geschiitzten Darmabschnitt darstellt. Ventral werden direkte 
Gewalteinwirkungendurchden Rippenbogen und durch die iiberlagerten Organe, wie 
Leber, Quercolon und Mesostenium abgeschwacht, dorsal durch die groBen GefaBe, 
die Wirbelsaule und die kraftige Riickenmuskulatur (FLACH und KUDLICH). Pcr
forierende Duodenalverletzungen sind im Frieden relativ selten. Duodenalrupturen 
infolge eines stumpfen Bauchtrauma werden durch Schlage und StoBe gegen den 
Oberbauch odeI' durch Quetschungen hervorgerufen. Wahrend es friiher meist 
Pferdehuftritte waren, nimmt jetzt del' Kraftfahrzeugunfall als Ursache die erste 
Stelle ein. Ferner findet man Verletzungen bei FuBballspielern durch Tritte gegen 
den Oberbauch, wobei nicht selten ein TotalabriB des Duodenum erfolgt. Der 
AbriB tritt ein, wenn der am Mesostenium aufgehangte Diinndarm mit groBer 
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Gewalt nach abwarts gezogen wird, well das Duodenum nicht folgen kann. Die 
Berstung kommt bei gasgefiiIltem Duodenum und geschlo88enem Pylorus zustande 
infolge Platzens des Darmes durch den erhohten Innendruck. 

Bei 86 Verletzungen des Duodenum fanden BURRUS u. Mitarb. als Ursache: 
Schu13verletzung . 
Messerstich. . . . 
stumpfes Trauma . 
SchrotschuB . . . 

56 mal 
15mal 
9 mal 
6 mal 

Am hiiufigsten 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 (STULZ und KEMPF). 

Zwei FaIle stumpfer Abtrennung des Duodenum vom Jejunum sah BARLOS. 
Weitere 5 FaIle einer traumatischen retroperitonealen Ruptur des Duodenum 

veroffentlichte JOHNSON. 
Eine retroperitoneale Ruptur des Duodenum infolge eines stumpfen Bauch

trauma mit akuter haemorrhagischer Pankreatitis konnten HANSEN und WILLIAMS 
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 VerschluB des Duodenum verur
sacht, ist eine seltene Folge eines stumpfen abdominalen Trauma. IZANT und 
DRUCKER berichten iiber 4 derartige FaIle bei Kindern. 

Jejunum und Deum. 

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

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

3. AbriB; bei Sturz aus der Hohe reiBt der Darm bzw. das Mesenterium durch 
das Beharrungsvermogen an den Stellen ein, wo ein beweglicher Darmabschnitt an 
einen fixierten angrenzt, das heiBt, einen DarmabriB durch Zug fiihren Gewaltein
wirkungen nur an solchen Darmabschnitten herbei, die entweder physiologisch -
wie die Flexura duodenojejunalis und das Ileocoecum - oder pathologisch -
durch Adhasionen - fixiert sind (STOLOWSKY). 

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

Dber stumpfes Bauchtrauma und Darmruptur im Kindesalter berichtete 
STOLOWSKY. 

Colon. Perforierende Verletzungen des Colon im Zivilleben fanden ROOF u. 
Mitarb. in 94 Fallen 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 
Fremdkorper. 
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Die Lokalisation von 58 Verletzungen des Colon lag nach PATTON und LYONS im: 
Colon transversum 20mal 
Sigmoid . . . . 9mal 
Colon descendens 5 mal 
Coecum . . . . 5 mal 
Rectum . . . . 3 mal 
Flexura sinistra . 3 mal 
Mesocolon . . . 2 mal 
Flexura dextra . 1 mal 
multiple Verletzungen . 10 mal 

An Begleitverletzungen bestanden 22mal solche des Diinndarmes und je 5mal solche des 
Magens und der Leber. Dann folgten Duodenum, groBe GefaBe, Nieren, Gallenblase, Harnblase 
und Milz. Am gefahrlichsten erwiesen sich SchrotschuBverletzungen. 

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

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

Die Verletzungen von Colon und Rektum besprach auch VVILDEGANS. 
Den sehr seltenenFall eines isoliertenAbrisses des \Vurmfortsatzes durch stump

fes Bauchtrauma infolge Verkehrsunfall (Sturz mit dem Moped) konnte SCHIMA 
beobachten. Diese Verletzung kam durch das Bestehen eines Coecum fixum und 
del' Adharenz der Appendix an der Beckenschaufel zustande. Histologisch lagen 
keine Zeichen einer akuten Appendicitis vor. Erst der infolge umschriebener 
Peritonitis entstehende paralytische Diinndarmileus gab AniaB zur Operation am 
3. Tag nach der Verletzung. 

DRANOWA u. Mitarb. berichten iiber die seltene akute Appendicitis nach stump
fem Bauchtrauma. Als Folge des Bauehtmwna entsteht ein refiektoriseher Spasmus 
der Muskelschichten und GefaBe des Processus, welcher zu Ernahrungsstorungen 
und dystrophischen Veranderungen seiner Wand mit Ischamie und N ekrose fUhren 
kann. Die Schleimhaut des Wurmfortsatzes wird durchgangig fUr Bakterien, und 
es entwickelt sich das Bild der Entziindung und Wandnekrose. 

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

Dber Colon-Stenosen nach einem Bauchtrauma berichteten MAYS und NOEW. 

Besondere Folgen von Darmverletzungen. Dber eine traumatische Chylurie nach 
einer stumpfen bzw. gedeckten Brust-Bauchquetschung berichtete VALYI. Die 
LymphgefaBe und HilusgefaBe des Darms treten in das Retroperitoneum an der 
Wurzel des Mesenterium ein. In diesem Bereich laufen auch die LymphgefaBe der 
Nieren, Nebennieren und der unteren Zwerchfellflache. So kann es erklart werden, 
daB bei einer gemeinsamen Verletzung der retroperitonealen HilusgefaBe und des 
LymphgefaBsystems der Niere ein Teil des Chylus nicht zum Ductus thoracicus 
hin entleert wird. 

Einen weiteren Fall einer chylosen Peritonitis und chylosen Pseudozyste nach 
stumpfem Bauchtrauma veroffentlichten WONDRAK und MINARffiov A. 

Zum Unfallzusammenhang von Ileus und stumpfem Bauchtrauma machte 
FRICKE AusfUhrungen. 

DaB 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 nach Knochenbriichen auBerhalb des Bauchraumes 
vorkommt, wie LINK anhand von 4 einschlagigen Beobachtungen mitteilte. 

Organische Darmstenosen sind nach SCHEGA auBerordentlich selten zur Beob
achtung kommende Spatfolgen stumpfer Bauchverletzungen. Sie stellen den nar-
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bigen Ausheilungszustand ischamischer Darmwandschadigungen durch den AbriB 
des Darmrohres von seinem Mesenterium dar. 

NOLLER teilte 3 Beobachtungen traumatischer Darmperforationen bei Hernien
tragern mit. Hernientrager sind bei Traumen in zweifacher Hinsicht gefahrdet. Die 
im Bruchsack liegenden Schlingen konnen infolge der oberflachigen Lage und ihrer 
behinderten Beweglichkeit ill Bruchsack durch ein direktes Trauma, wie StoB 
oder Taxisversuche, leicht perforieren, zumal, wenn es sich um altere Personen 
handelt. Aber auch das indirekte Trauma kann bei Bruchtragern zu einer Darm
perforation fiihren. 1m Moment der Bauchpresse, aber auch bei einem Trauma auf 
den Bauch auBerhalb der Bruchgegend, kann sich der Darm in die Bruchpforte 
vorbuchten und rupturieren (NOLLER). 

Eine traumatische Diinndarmstenose als Spatfolge einer stumpfen Bauchver
letzung beobachtete NEY. 

Nach KULOWSKI und ROST fuhr ein Soldat mit 60 Std/km auf einen runcl20 Stdjkm fahren· 
den Lastzug auf. Er erlitt dabei keine auBeren Verletzungen, gab jedoch nicht genau lokalisierte 
Beschwerden und SpannungsgefUhl im Bauchraum an, ohne daB eine Ursache festgestellt 
werden konnte. 3 Monate spater erneut akute Schmerzzustande im Bauchraum. 'Wegen Ver
dachtes auf Appendicitis wurde operiert; es zeigte sich eine lange und breite Adhasion des 
Enddarms an den reo Beckenrand, als deren Ursache zweifelsfrei die Einwirkung des Sicher
heitsgurtes im Augenblick des Unfalls gedeutet werden konnte. 
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9. Verletzungen der gro6en GefaBe 
Traumatische Aneurysmen sind auBerordentlich seItene Spatfolgen stumpfer 

Bauchtraumen. BENZER teiIte eine Beobachtung mit, wo auf Grund eines schweren 
Bauchtrauma in del' Kindheit und del' entsprechenden Briickensymptomatik nach 
eincr Latenzzeit von 46 Jahren durch Verlagerung del' Gcschwulst Schmerz
attack en anftraten. Die Operation zeigte cine 10 X 6 em lange eiformige Geschwulst 
mit Kalkeinlagerungen ill del' Aortenwand und beginnender Verknocherung; in 
del' Lichtung festhaftende Thromben und geronnenes BIut. 

Ein unfallbedingtes Aneurysma del' Bauchaorta konnte BOTCHER beobachten. 
Del' Zeitraum zwischen Verletzung und Tod betrug libel' 6 Jahre. Die klinischen 
Zeichen des Aneurysma wurden durch andere unfallbedingte, langere Zeit an
haltende Veranderungen iiberlagert, so daB die endgiiltige Diagnose erst bei del' 
Obduktion gestellt werden konnte. 

HERZOG berichtete libel' eine akute Thrombose del' Ii. A. iliaca extern a nach 
stumpfem Bauchtrauma ohne Fraktur mit ungeniigender Ausbildung des Kolla
teralkreislaufs. Sie hatte bereits nach 30 min zu emem vollstandigen VerschluB
syndrom gefiihrt, so daB wegen hochster Gcfahrdung del' Beindurchblutung 4 Std 
nach dem Unfall das gequetschte Arteriensegment reseziert und durch Dakron 
ersetzt wurde. 

Stumpfe Gewalteinwirkungcn auf den Oberbauch konnen nach HARD MEIER und 
HEDI~GER neben Zwerchfellrissen auch zu Verletzungen am Ligamentum hepa
toduodenale flihren und daoei die GcfaBc und die groBen Gallenwege schadigcn. 
Bei unvollstandigem RiB del' A. hepatica propria wurde em Aneurysma beooachtet. 

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

STARZEL konnte mnerhalb von 5 Jahren 10 SchuB- und zwei Stichwunden del' 
Vena cava inferior behandeln, wovon 11 Patienten iiberlebten und einer starb. 
Die Risse waren oberhalb des Abgangs del' Nierenvenen in 4 Fallen und unterhalb 
in den anderen. AIle Patienten hatten zudem schwere Bauchverletzungen. In 
11 Fallen wurde eine Naht vorgenommen und eine Ligatur beirn 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 GroBe 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 RiB sich durch die 
verdiinnte Muskulatur, das perivesikale Gewebe und das Peritoneum zieht. Der 
Blaseninhalt ergieBt sich dabei in die Bauchhohle. Die Ruptur der leeren oder fast 
leeren Blase liegt meist extraperitoneal und erfolgt durch scharfe Knochenenden 
bei Beckenfrakturen. Verletzungen der Blase und Harnrohre durch stumpfe 
Traumen ohne Beckenfraktur sind selten (LORENZ). Die Berstungsruptur der 
Blase entsteht durch plotzliche 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 schwacher ausgepragt ist. 

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

Blasenscheidenfisteln konnen bei langdauernden Geburten auftreten. 
HARTMANN stellte in Bergmannsheil Bochum bei 879 frischen Beckenbriichen 

86 Blasen- und Harnrohrenverletzungen (lO%) 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: 
11 mal extra peritoneale, 
2mal intraperitoneale und 
5mal extra- und intraperitoneale Verletzungen. 
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Ein weiterer Mikel liber intraperitoneale Harnblasenrupturen stammt von 
LICHTENHELD und LANCASTER. 

Harnleiterverletzungen beim stumpf en 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 aile Schichten der Wand durchsetzt 
4. partielle Ureterruptur, wobei der RiB nicht aIle 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 
Dbergang zum Nierenbecken. Viel seltener wird der lumbale Abschnitt und auBerst 
selten der pelvine Ureter betroffen. 

Zusammenhangstrennungen der Harnr6hre k6nnen durch direkte Traumen, 
wie Stich, SchuB usw., entstehen. Besonders leicht zerreiBt der oberfiachlich am 
Damm gelegene Teil der Harnr6hre. Sehr schwer sind sog. Pfahlungsverletzungen. 
Auch bei Beckenfrakturen oder bei Fall auf das GesaB kann die Urethra ganz oder 
teilweise zerreiBen. Jede Verletzung tragt die Gefahr einer Urinphlegmone und 
periurethralen AbszeBbildung in sich. 
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11. Verletzungen der mannlichen Genitalorgane 
Verletzungen der hinteren Harnr6hre stehen meist in Verbindung mit Ver

letzungen der Harnblase bei Frakturen des Beckenglirtels, besonders Fraktur eines 
Schambeinastes oder mehrerer oder bei Symphysensprengung. 

Verletzungen der vorderen Harnr6hre entstehen haufig bei Fall mit Einklem
mung der Urethra zwischen Symphyse und dem betreffenden Gegenstand. Es treten 
dabei schwere Kontusionen, RiBverletzungen oder totale Durchtrennung der 
Urethra auf. 

Penis, Scrotum und Hoden sind 6fter einem stumpf en Trauma von verschie
dener Intensitat ausgesetzt. 

Verletzungen der Hoden gelten als ziemlich selten. Bei genaueren Untersuchun
gen durch PRZYBYLSKA wurden jedoch unter 436 Todesfallen infolge grober stump
fer Gewalt (vorwiegend VerkehrsunfiiIle) 43 mal Hodenverletzungen festgesteIlt, in 
einem Teil der FaIle allerdings erst bei histologischer Befundung. Schwere Hoden
quetschungen k6nnen einen t6dlichen Schock hervorrufen. 

6 Fischer/Spann. Pathologie des Trauma 
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Die relativ seltene traumatische Luxation des Hodens besprach MORGAN und 
fUgt 4 weitere FaIle hinzu. 

Die Genitalverletzungen bestanden in den ]'i111en von BALOGH u. a. : 

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

Bei Verletzungen des Scrotum muB die M6glichkeit einer Ruptur der Testes in 
Betracht gezogen werden (GOLJl und JAFFAR). 

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

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

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

DurchRuptur der Harnrahre und anschlieBende Narbenbildung kann es im Zu
sammenhang mit einem Prostata-AbszeB zu einer Starung inl Entleerungsmecha
nismus der Ejakulation kommen, einer retrograden Ejakulation, die den Samen 
in die Harnblase leitet (SCHIRREN u. Mitarb.). 

In mehr als 3 Jahrzehnten sind von 62574 in einer Universitatskinderklinik be
handelten Kinder 36 stumpfe Bauchverletzungen und 41 Verletzungen des 
Urogenitaltraktes gesehen worden (OBERNlEDERMAYER). 
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12. Verletzungen der weiblichen Genitalorgane 
Die Schadigungen des Beckens und der Genitalorgane bei schweren Unfallen so

wie die Folgen fiir Fertilitat, Graviditat und Partus hat BERKMANN bearbeitet. Ver
letzungen des Genitale sind im Vergleich zu den Verletzungen der Extremitaten 
der Brust- und Bauchorgane sowie des Kopfes beim Mann wie bei der Frau sehr 
selten. Kontusionen, Lazerationen oder Perforationen del' Vulva odeI' 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 stumpf en 
Verletzungen gegeniiber wenig anfiiJlig, auBer wenn sie durch Krankheit oder 
Schwangerschaft verandert sind. Bei Quetschungen mit Beckenbruch konnen 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 Pfahlungsverletzungen, die hin und wieder besonders in der Landwirtschaft 
vorkommen, handelt es sich meist um EinspieBung im Bereich des auBeren Geni
tale, des Dammes und Anus. In seltenen Fallen kommt es zu schweren Schadigun
gen bei Verkehrs-, Flugzeug-und Sportunfallen. Bei letzteren sind sie jedoch eine 
extreme Seltenheit, wie z.B. beim Rodeln oder Skifahren. 

Traumatische Uterusrupturen durch Kraftfahrzeugunfalle sind von KROESEN 
und MISCHEL veroft'entlicht worden. 

Verletzungen, Quetschungen und ZerreiBungen entstehen haufig als Geburtsver
letzungen in der Scheide, entweder spontan oder bei Kunsthilfe. Dabei konnen sieh 
puerperale Wundinfektionen und Entstehung von bleibenden Rissen oder Fisteln 
anschlieBen. Die Scheidenrisse entstehen am haufigsten durch den rasch durch
tretenden kindlichen Kopf und setzen sich meist als Dammrisse oder Risse del' 
Muttermundsrandcr fort. Sie verlaufen gewohnlich in der Langsrichtung in der 
hinteren ·Wand, selten quer. Oft ergeben sich Mastdarm-Scheidenfisteln. Durch 
GefaBzerreiBungen 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 wahrend einer Schwangerschaft aus
gebildet haben. 

Naehzentraler Luxationim reehten Hiiftgelenk und einer Symphysensprengungkam es bei 
einer 20jahrigen Frau im VIII. Monat (1. Sehwangersehaft) zum Absterben der Frueht, dem 
5 Tage spater die AusstoBung der mazerierten Frueht folgte (JALUVKA). 

Mechanische Schaden des miitterlichen Abdomen, welche eine Verletzung des 
Foetus in utero hervorrufen, sind extrem selten (HIND EN). Er konnte ein Kind mit 
cineI' alten Verletzung an del' Nasenwurzel beobachten, welche in Beziehung zu 
einer Verletzung der Mutter wahrend del' Schwangerschaft stand. 

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

Eine weitere Beobaehtung stammt von WALLNEW und ROSEFELDT. Infolge eines Autoun
falles kam es bei einer Graviden mens IX zu einem intrauterinen Fruehttod ohne Uterusruptur. 
Bei der Sektion des Kindes wurden eine bisher nieht besehriebene Fraktur der vorderen Schadel
basis sowie ein lochartiger Seheitelbeineinbrueh bds. der Sagittalnaht mit bds. naeh lateral 
zum Tuber ossis parietalis hin auslaufenden Frakturlinien nachgewiesen. 

Der Fruchttod infolge mechanischerTraumen spielt zahlenmaBignur cine geringe 
Rolle. Die Beurteilung, ob im Einzelfall ein ursachlicher Zusammenhang zwischen 
Trauma und Abort besteht, ist dadurch erschwert, daB haufig kleinere odeI' groBere 
Unfalle, wie Ausrutschen auf del' Treppe und Herunterfallen von del' Leiter, ange
geben werden, wahrend es sich in Wirklichkeit um provozierte Aborte odeI' Ab
treibungen handelt. Die heutige Ansicht ist, daB Abort und Friihgeburt nach 
einem Trauma eintreten konnen. Sie sind abel' eine auBerordentlich seltene Folge, 
und in den tatsachlichen Fallen wird sich in del' Mehrzahl eine Abnormitiit beim 
Foet odeI' den Eihauten zeigen. Eine Uterusblutung nach einem Trauma ist eben
falls iiuBerst selten und bei Vorliegen eine bioptische Untersuchung angezeigt 
(NIENDORF). 
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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 Bauchhohle reichen. 
Man unterscheidet Stich- und Schnittwunden sowie SchuBverletzungen. Die Ver
letzungen des Zwerchfells konnen zur Bildung einer sog. traumatischen Zwerch· 
feIlhernie fiihren. Pra.ktische Bedeutung haben auch traumatische Risse des 
Zwerchfells bei Einwirkung stumpfer Gewalt. Sie entstehen ohne Beschadigung der 
Raut. Bei Druck auf den Bauch erfolgt der ZwerchfellriB hauptsachlich im Sehnen
teil der Kuppel (SIPOWSKI). 

Traumatische Zwerchfellrupturen wurden oft iibersehen oder doch miBgedeutet. 
Nicht selten iiberlagerten auch stumpfe Verletzungen des Thorax oder Schadel
traumen mit BewuBtlosigkeit das abdominelle Geschehen (NIETLISPACH). 

Traumatische Zwerchfellhernien haben 3 Ursachen: 
1. a uJ3ere Gewalt 
2. Erhiihung des inneren Druckes 
3. sehr starke Kont.raktion der Zwerchfellmuskulatur, wobei es zu einem Rill kommen kann 

(DWALI). 

Traumatische Zwerchfellhernien werden haufiger links angetroffen, bedingt 
durch die schiitzende Lage der Leber. So konnen auch linksseitige gashaltige 
Organe, wie Magen und Darm, untcr dem EinfluB eines erhohten Druckes in der 
Bauchhohle leichter in die Brusthohle durch das ZwerchfeIl hindurchtreten. Eine 
traumatische Zwerchfellhernie hat keinen Peritonealiiberzug (GRAIVIER 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 VerkehrsunfiiIle verursacht; es folgten dann direkte Verletzungen des 
Zwerchfells durch Stich- und SchuBverletzungen. Bei 21 Patienten lag ein stumpfes 
Trauma, sehr haufig in Verbindung mit einer Beckenfraktur vor, Die linke Zwerch
fellhalfte war in 23 Fallen rupturiert, die rechte 2mal und beidseitige Rupturen 
bestanden einmal. 

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

Eine groBe Gefahr, der aIle Trager 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 stumpf en Trauma 
stammen von DEFFORGES, LUCIDO und WALL. 

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

Eine traumatische Rernie der Bauchwand konnte WILSON beobachten. 
3 FaIle einer rechtsseitigen trauma tischen Z werchfellverletzung mit Le berprola ps 

veroffentlichten KUl\'!l\'!ERLE und KLOSS. 
Eine beidseitige traumatische Ruptur des Zwerchfells konnten MANLOVE U. Mit

arb. erfolgreich behandeln. 
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2 FaIle einer diaphragmatischen Hernie infolge eines thorakoabdominalen Kon
tusionstrauma beobachtete GATTA. Die Hernien enthielten Magen, Colon, Netz 
und MUz. 

nber eine posttraumatische, 4 Monate symptomIos gebliebene Verlagerung der Milz in den 
Thorax mit senkundarem Infarkt und eitriger Pleuritis berichteten WITZ und BOECKEL. 

Eine Nebenlunge bei traumatischer Zwerchfellhernie fand GRILL. 

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

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

Das Trauma schienhier wegbereitend gewesen zu sein. In 4 anderen Fallen traten 
die pathologischen Veranderungen ziemlich spat nach dem Unfall auf. SchlieBlich 
kann eine Hiatushernie !nit einer Zwerchfellruptur verbunden sein, sei es, daB die 
Ruptur den Hiatus des Oesophagus beteiligt, sei es, daB die Ruptur und die 
Hiatushernie unabhangig voneinander bestehen. 
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14. Pfiihlungsverletzungen 
Bei Pfahlungsverletzungen handelt es sich urn EinspieBung meist grober Gegen

stande in den sich bewegenden Korper (RODING). 1hre Gefahrlichkeit liegt in der 
Mitbeteiligung von Organen der groBen Korperhohlen, evtl. in schwerer Blutung, 
1nfektion und Schockwirkung. 

Urspriinglich bezeichnete man als Pfahlung nur Verletzungen des Unterleibes, 
wobei sich der Pfahl in den in Bewegung befindlichen Korper vom Damm her in 
diese Korperhohle einbohrt. LEXER unterteilte in typische und atypische Verlet
zungen. Bei der typischen Pfahlung dringt der stumpfe oder stumpf-spitze Pfahl 
vom Damm, der Scheide, dom Rectum oder dem Scrotum in den Unterleib ein. 
Atypische Pfahlungon sind hingegen Verletzungen durch pfahlartige Gegenstande, 
die andere Korporteilo betrcffen und bei denen zum besseren Verstandnis der Ort 
des Eindringens genannt wird, wie Pfahlung des Kopfes, des RaIses, des Thorax 
usw. (HaRROLD). 

Zwei Beobachtungcn von HORHOLD betreffen einmal das Eindringen eines Eisenstabes unter 
::\Iitnahme yon Kleiderfetzcn durch die Bauchhahle hindurch mit 2 maliger Durchbohrung 
des Mesellterium, wobci der Diinndarm im Bereich der vordercll JYIesellterialperforation er
affnet wurde. Bei der anderen Pfiihlullgsverletzung trat ein Hammerstiel vom rechten retro
pcritollealen Raum an der hinteren Leberflache entlang, unter Eraffnung der Bauchhahle 
und Zertriimmerung der 10.-12. reo Rippe, durch das Zwerchfell hindurch in die reo Brust
hahle ein, riB den reo Lungenhilus ein, durchstieB unter Frakturierung der 3.-7. Rippe die 
yordere Brustwand, streifte den rechten Unterkieferwinkel und riB noch das rechte Ohr
lappchen ein. Beide Patienten konnten am Leben erhalten werden. 

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

Weitere Mitteilungen iiber Pfahlungsverletzungen durch ALACS u. Mitarb. 
Eine ungewohnlicho Pfahlungsverletzung des Scrotum mit isolierter partieller 

querer ZerreiBung des Pankreaskorpers, welche operativ zur Ausheilung gebracht 
werden konnte, berichtete BSTER. 

DaB auch ungewohnlich schwer erscheinende Pfahlungsverletzungen relativ 
glimpflich ausgehen konnen, zeigt die l\{itteilung von TIEDJE. Auf Grund des Un
fallgeschehens muBten schwerste innere ZerreiBungen und demzufolge eine in
fauste Prognose angenommen werdon. \Vider aIle Erwartung und Erfahrung lagen 
jedoch nur rclativ 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 aIle 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 KILIAN trat durch Einklemmung zwischen Bahn
steigund Waggon eine seltenetraumatische 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 
FARBER Stellung. 

Infolge schwacher Ausbildung von Muskulatur und subkutanem Fettgewebe ist 
das kindliche Abdomen bei stumpf en Bauchverletzungen besonders gefahrdet, 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 aIle 
Schichten der Bauchwand, also BauchfeIl, Muskulatur und Faszie gerissen sind, 
von der sehr seltenen echten traumatischen Bauchwandhernie, bei der das Bauch
fell unverletzt bleibt, wahrend Muskulatur und Faszie einreiBen. Zwei FaIle von 
geschlossenen, isolierten Bauchdeckenverletzungen, die bei Kindem auBerordent
lich selten zur Beobachtung kommen, veroffentlichte ZWICKER. 
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16. Verletzungen des knochernen Beckens und des Hiiftgelenkes 
Bei Beckenbriichen unterscheidet man zwischen Beckenrandbriichen und 

Beckenringbriichen. 
Beckenbriiche 

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

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 

Luxationen des Beckens 

Zu den Beckenrandbriichen zahlen 
1. Frakturen der Beckenschaufel 
2. AbriBbriiche der Spina iliaca anterior superior 
3. AbriBbriiche der Spina iliaca anterior inferior 
4. Abrillbriiche der Tuberositas ossis ischii 
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5. Pfannenrandbriiche 
6. Frakturen des freien Teils des Kreuzbeins und Stei13beins 
7. Die partiellen vorderen Beckenbriiche (ein Schambeinast oder das Sitzbein) 

(bIHAUSER). 
Beckenrandbriiche entstehen durch direkte Gewalt und nicht seItenindirekt oder 

durch Muskelzug als Abri13briiche. Bei ihnen wird die durchgehende Festigkeit des 
Beckenringes nicht gestort. Ihre Haufigkeit betragt etwa 10% 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 entstehenAbri13-
frakturen der Darmbeinstachel und SitzbeinhOcker, und zwar als typische Sportver
letzung infolge plotzlicher unkoordinierter Muskelanspannung bei Laufern, Sprin
gern und FuBbaIlspielern. 

Bei den AbriBbriichen der Spina iliaca anterior superior, der Spina iliaca anterior 
inferior und der Tuberositas os sis ischii miissen wir unterscheiden zwischen Apo
physenabrissen bei Jugendlichen und AbriBfrakturen bei Erwachsenen. 

Die seltene traumatische Epiphysenlosung am Os ischii (im vVeltschrifttum 
bisher nur 15 rontgenologisch festgestellte FaIle) konnten LUSCHNITZ und BEYER 
beobachten. 

Eine traumatische Losung der Epiphyse des Os ischiikann nur zustande kommen, 
solange die Epiphysenfuge nicht verknochert ist (Verknocherung in unseren 
Breiten zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr). 

Die traumatischeLosung der Epiphyse des Os ischiikommt nachJ ONASCH immer 
durch eine indirekte Gewalteinwirkung zustande, und zwar durch eine plotzliche 
auBersteAnspannung der amTuberischiaticum entspringenden Oberschenkelbeuger. 

Der Verfasser berichtete von einem 15 jahrigen SchUler, dcr beim IOO-Meter·Lauf plotzlich 
einen starken Schmerz im rechten Oberschenkel verspiirte und der Lange nach hinfiel. 

Eingehend hat POIGENFURST aufgrund der Erfahrung an 76 Fallen die Sym-
physenzerreiBungen dargestellt. 

Die Beckenringbruche 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 seItenen einseitigen Bruch des hinteren Beckenringes geht die Fraktur 

senkrecht lateral von der Articulatio sacro-iliaca durch das Darmbein. 
Der doppeIte vertikale Ringbruch verlauft vertikal durch die Darmbeinschaufel, 

die Scham- und Sitzbeinaste. Diese Fraktur ist nach MALGAIGNE benannt. Bei sehr 
schweren Traumen kann die Malgaigne-Fraktur als doppelseitige Vertikalfraktur 
auftreten, d.h. Briiche samtlicher 4 Knochenaste im vorderen Beckenring, dazu 
beidseitige Durchtrennung des hinteren Beckenringes. 

Bei der doppelseitigen Fraktur des vorderen Beckenringes handelt es sich urn 
beidseitige Vertikalbriiche der Scham- und Sitzbeinaste, so daB gleichermaBen 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 Harnrohre bzw. beider 
vorhanden. 

Wenn man die Einzelfrakturen des Beckenringes nach ihrem Sitz a ufschliissel t, so 
zeigt sich nach VOLLMAR, daB die Briiche des vorderen Beckenringes mit ca. 60% 
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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 istder Bruch der Darmbeinschaufel, insbeson
dere das Abbrechen der Spina iIiaca 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 IIeosakralgelenkes bzw. IIeosakralgelenkruptur), 
sondern die Fraktur kann im vorderen Bereich des Beckenringes auf der Gegen
seite erfolgen oder die Trennung in der Symphyse stattfinden. 

N ach einer schweren Verletzung des knochernen Beckens mit doppelseitiger vor
derer Ringfraktur und Bruch des oberen Kreuzbeinanteils entwickelte sich spater 
eine beidseitige Koxarthrose sowie eine Torsionsskoliose an der Lendenwirbelsaule 
(RICHTER). 

Kreuz beinfrakturen begleiten meist andere Beckenverletzungen. Isolierte Kreuz
beinfrakturen sind sehr selten, sie machen weniger als ein Prozent aller Brilche aus 
(Lux und METYS). Es wurden transversale, vertikale und Splitterfrakturen gefun
den. Am haufigsten 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 verHiuft in der 
Massa lateralis. 

Beckenluxationen sind fast immer Subluxationen, d.h. Verschiebungen der Ge-
lenkkorper gegeneinander, nicht aber vollige Trennungen. Man unterscheidet: 

a) Verrenkung einer Beckenhalfte 
b) Verrenkung beider Beckenhalften gegenuber dem Kreuzbein 
c) Verrenkungen aller drei Gelenke. 
Diekomplizierte Halbseitenluxation des Beckens, einen seltenen traumatologi

schen Befund, konnte SCHMIDT beobachten. 
Ais seltene Verletzungen beschreibtNICOLAI 3 Hiiftgelenksluxationen mit gleich

seitigem Oberschenkelbruch am t)bergang vom oberen zum mittleren Schaftdrittel 
und eine zentraleHuftgelenksluxation mit Oberschenkelbruch an dergleichen Stelle. 

Bei Briichender Hiiftgelenkspfanne werden zweckmiiBig Pfannenrandbruche und 
Pfannengrundbruche unterschieden. 

Der isolierte Bruch des Pfannenrandes ist eine typische Begleitverletzung der 
hinteren Hiiftgelenksluxation. 

Bruche des Pfannengrundes sind haufige Begleitverletzungen bei Beckenring
frakturen, besonders bei den lateral gelegenen vorderen Ringbriichen des Scham
beins (WANKE u. Mitarb.). 

DieEinteilung der Bruche der Hiiftgelenkspfannen ist nachKULowSKI folgende: 

I. Lineare Frakturen ohne Verschiebung 
a) eine Bruchlinie 
b) sternformige Bruchlinien 

II. Posteriore Frakturen 
a) schmale Randfraktur 
b) breite Fraktur des dorsalen Abschnittes mit Verschiebung 

III. Innenwandfraktur 
Verschiebung der inneren Azetabulumwand in das Becken; das obere Azetabulumgewolbe 
bleibt intakt 
a) geringe Verlagerung in das Becken 
b) maBige 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 GewOlbes in annehmbarer Lage und in einem gunstigen Ver

haltnis zum Femurkopf 
b) verschobene Frakturen des oberen Gewolbes 
c) vollstiindige ZerreiBung del' 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 Bruehe del' Huftpfanne in den Gren:wn del' anatomischen Verbindungen del' 
Beckenknochen ohne Dislokation 

2. Fissuren und Bruche del' Randel' del' Hiiftpfanne ohne Dislokation des Gelenkkopfes des 
o berschenkels 

3. Bl'iiche del' Randel' del' Hiiftpfanne mit Luxation des Gelenkkopfes des Oberschenkels 
auBerhalb del' 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 (HIPP). Sie kann vollkommen oder 
pa1'tiell sein und ist friihestens nach l\Ionaten und spiitestens nach 2-3 Jahren 
voll ausgepriigt. Die Nekrose ist immer als ernste Komplikation zu werten und be
deutet den Verlust des Hiiftgelenkes. Die Nekrose wird mit einer Unter
brechung der Blutzufuhr in Zusammenhang gebracht. HIPP konnte durch Kon
trastdarsteIlung der HiiftkopfgefiiGe die Nekrose als avaskulare Nekrose naher 
definie1'en. 

Zwischen 1954und 1963 sind vonJALuvKA undBYSTRICKY 243 Beckenfrakturen 
bei Frauen beobachtet ,,'orden. Von 14 Patientinnen im Alter unter 35 Jahren 
wurden spiiter 7 Frauen schwanger. Ih1'e Schwangerschaft ging in 6 Fallen mit einer 
Spontangeburt zu Ende, und nur in 1 FaIle wurde ein Kaiserschnitt ausgefii.hrt. 

Zwei FaIle schwerer Beckcnfrakturen bei Tabes dorsalis veroffentlichtc 
SCHRODER. 

Die Hiiftgelenksluxation entsteht dnrch die Hebelwirkung des Oberschenkel
schaftes bei einer schweren indirekten Gcwalteinwirkung. Dabei dient der Pfannen
rand als Hypomochlion, so daB 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 seitwarts 
von ihr in den 'Veichteilen. Sie ist eine relativ seltene Verletzung und stellt etwa 2% 
aller Ve1'1'enkungen dar (WANKE u. Mitarb.). 

Traumatische Luxationen und Luxationsfrakturen des Hiiftgelenkes sind nach 
EBERLE keine haufigen Unfallfolgen, doch haben sie in den letzten Jahren durch 
die graB ere 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 ernahrenden Ge
faGe verursacht. 

Eine beidseitige gleichzeitige Verrenkung des Hiiftgelenkes dnrch einen Kraft
fahrzeugunfall konnte KULOWSKI beobachten. 
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Bei 83 nachuntersuchten frischen traumatischen Hiiftverrenkungen und Hiift
verrenkungsbriichen (zentrale Hiiftverrenkungsbriiche ausgenommen) wurden 
lO Kopfnekrosen (12%) beobachtet (TROJAN). Sie waren selten nach reinen Hiift
verrenkungen (4,4%), haufiger nach Hiiftverrenkungsbriichen (21,4%). Sie tratell 
besonders unter folgenden 2 V oraussetzullgen auf: erstens bei einer schweren 
primaren Schadigung des Oberschenkelkopfes, insbesondere bei Verrenkungs
briichen mit Bruch des Pfannendaches, und zweitens bei Fallen, 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 Extremitiiten 
2. durch ein verprojiziertes Riintgenbild 
3. durch die nicht sofortige Reposition der frischen traumatischen Hiiftgelenksluxation. 

Haufig sind dabei Komplikationen in Form der Myositis ossificans, posttrau-
matischen Arthrose oder Hiiftkopfnekrose zu beobachtell. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen einer veralteten traumatischen 
Hiiftluxatioll und die darauf folgenden Storungen der Statik und Dynamik des 
ganzen Korpers bietell besonders schwierige Probleme bei der Behandlung dieser 
seltenen Verletzung. 
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IV. Verletzungen der Extremitiiten 

1. Obere Gliedma8en 
Humeruskopfbruch 
Humerushalsbruch (subkapitale Humerusfraktur) 

Collum anatomicum 
- Collum chirurgicum 
- 'Tuberculum majus-AusriB 

H umerusschaft bru ch 
suprakondylare Humerusfraktur 

- Y und 'T-Fraktur 
isolierte Bruche des Condylus medialis und lateralis 
isolierte Bruche des Epicondylus medialis und lateralis 
Fraktur des Capitulum und del' Trochlea humeri 
'Trummerbruch im Ellenbogenbereich 
Losung del' distalen Humerusepiphyse 
Luxationen und Distorsionen 
Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Norven und GefaBen. 

a) Oberarm 
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Frakturen. Eine Luxationsfraktur des Collum anatomicum humeri durch olek
tl'ischcn Strom konnte SIPOS beobachten. 

Mit den Frakturen des medialen Epicondylus des Humerus befaBte sich 
J\ICANSLAND. 

Mit del' Problematik gelenknaher Frakturen beschaftigte sich REHN. 

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und GefaBen. Bei einer Gesamtzahl 
von 743 Oberarmfrakturen fanden KLAR und KREBS eine Radialislahmung als 
Folge oder Spatfolge in etwa 80%. Auf die Verletzungen des N. radialis bei Frak
turcn des Humerusschaftes wiesen auch GARCIA und MAECK hin. 

Die seltene Verletzungsform einer doppelseitigen traumatischen Luxatio 
humeri erecta konnte LANGFRITZ beobachten. 

Wenn von Rupturen del' langen Bizepssehne gesprochen wird, werden darunter 
nach BAUERS meist Risse am Ursprung del' proximalen Sehne des langen Kopfes 
und im Bereich del' distalen gemeinsamen Endsehne verstanden. Nach BAUERS 
handelt es sich bei den proximal en Rissen del' Sehne des langen Bizepskopfes auf
grund del' eingehend erhobenen Anamnese des sog. "Unfallherganges", del' Symp
tomatologie sowie del' operativen, Rontgen- und histologischen Befunde um 
Spontanrupturen. 

Interessant ist dabei, daB schon in jungeren Jahren ZerreiBungen infolge allei
niger Degeneration del' Sehne vorkommen. 

Von einer Verletzung des Epicondylus ulnaris humeri werden VOl' all em J ugend
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 reiBt mit seinem knochernen Ansatz am Epicondylus 
ulnaris aus. Infolge des Muskelzuges bleibt das Fragment disloziert und oft auch 
gekippt. 

Auf die altersbedingten Unterschiede del' 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 Radiussehaftes 
isolierte Fraktur der Radiusbasis 
intraartikulare Kahnbeinfraktur 
intraearpale Luxationsfraktur nach De Quervain 
Frakturen der Mittelhandknochen 
Frakturen der Finger 
Luxationen und Distorsionen 
Verletzungen der Muskeln, Sehnen, Nerven und GefaBe. 

Frakturen. Eine Klassifizierung der Ellenbogenverletzungen anhand von 414 
Fallen brachten CONN und VV ADE. 

Bei 40 Patienten mit Radiusfrakturen konnte HARTIG feststellen, daB sich im 
AnschluB an ein Trauma eine individuell unterschiedlich starke Hyperamie im frak
turierten Arm entwickelt. Sie zeigt ihre starkste Auspragung nach 2-4 'Vochen. 
Ungeniigende Hyperamie ergab auch klinisch einen ungiinstigen Befund. Daraus 
leitet HARTIG die Bedeutung der Hyperamie fUr die Frakturheilung abo 

nber 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 
typisehen Monteggiafraktur bekannt ist. 

nber 18 FaIle der seltenen hinteren Monteggiafraktur berichteten PAVEL u. 
Mitarb. 

1m Kindesalter sind Frakturen der oberen Extremitat und besonders im Bereich 
des Ellenbogengelenkes haufig; vielfaeh sind auch die Radio-Ulnargelenke mitbe
troffen. Diese Unterarmbriiche im Wachstumsalter konnen nach EICHLER am 
distalen Radio-Ulnargelenk Spatschaden hinsichtlich Einschriinkung der Untel'
armdrehbewegung nach sich ziehen. 

Frakturen beider Knochen des Unterarmes beim Kind lagen bei 213 Patienten 
nach den Untersuchungen von JUDET u. Mitarb. lOOmal diaphysar und 113mal 
metaphysar. Von letzteren zeigten 21 eine groBe Dislokation. 

nber die relativ haufige Komplikation einer Refraktur von Unteral'mbriichen bei 
Kindern berichteten LITTON 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 del' Knochen und verzogerter Resorption 
des Frakturhaematoms nehmen die Radiusfrakturen alterer Frauen nach SCHW ARZ
WELLER eine Sonderstellung ein. Trotz exakter Reposition kommt es haufig zum 
Vorschub der Ulna infolge Zusammensinterns der Fragmente. Durch den gestorten 
Kalkstoffwechsel und die verzogerte Resorption des Fraktur- bzw. Repositions
haematoms sind die Voraussetzungen fUr die Entstehung des Sudecksyndroms 
gegeben. 

Dber die anterioren Marginalfrakturen del' unteren Epiphyse des Radius be
richteten anhand von 13 Fallen SEJOUR u. Mitarb. 
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Eine durch Knochennekrose komplizierte Verletzung des Unterarmes an einer 
Waschmaschine veroffentlichten POTERFIELD 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 % aller Verletzungen betreffen Hand und Finger (WITT und RETTIG). 

Die Gruppe der basalen Frakturen des 1. J\lIittelhandknochens urnfaBt die 
Bennettsche Fraktur, Triimmerbriiche im Sinne de Rolandos sowie die basalen 
Schrag- und Querbriiche (GUNTHER). 

Bei 164 Frakturen des Os naviculare fanden BAUMANN und CAMPBELL 

in 40,3% Querfrakturen 
in 36,6% horizontale Schragfrakturen 
in 1l,0% Frakturen des Tuberculum 
in 9,2% Frakturen des proximalen Drittels 
in 2,4% vertikale Schriigfrakturen. 

Erbsenbeinbriiche gehoren zu den seltensten Briichen im Bereich der Handwur
zelknochen. Sie konnen genau wie Kniescheibenbriiche durch direkte Gewalt uncI 
durch indirekte Einwirkung als RiBbruch bei maximaler Anspannung des M. flexor 
carpi ulnaris entstehen (MORDEJA). 

2 FaIle 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 RETTIG hin. 

Die Mitteilung eines Falles von traumatischer Fingeramputation mit AusriB 
der tiefcn Beugesehne an ihrem Ursprung durch UmRchniirung bei gleichzeitiger 
Zugwirkung erfolgte durch SCHIMA und ARBEITLANG. 

Handverletzungen von Kindern sind nach POSCH verursacht durch (von 187 
Fallen) : 

Glas ..... . 
Verbrennung .. 
'Vaschmaschine. 
Turen. . . 
Mangel . . 
Messer ... 
Rasenmiiher 
Fleischwolf. 
Auto .. 
Explosion . 
Ballspiele . 

33 
27 
13 
13 
12 

9 
6 
5 
5 
4 
4 

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und GefaBen. Hinsichtlich Fingerend
gliedverletzungen bemerkte MITTELBACH, daB Verletzungen durch sturnpfe Gewalt 
vom subungualen Haematom iiber die verschiedenen Sehnenabrisse, den Endglied
bruch und die offene Zerquetschung bis zur traurnatischen Amputation mehr odeI' 
weniger groBer Gliederanteile reichen. Hammerschlag, Quetschung in der Aufzug
oder Autotiir oder zwischen Maschinenteilen, Ballspiele und bei Hausfrauen An
schlagen beim Bettenmachen sind die haufigsten Ursachen. Bei scharfer Gewaltein
wirkung handelt es sich neben einfachen Wunden in der Hauptsache urn Abkap
pungen der Fingerspitze, und zwar von der reinen \Veichteilverletzung bis zum 
Verlust der Fingerbeere mit groBen Teilen des Endgliedknochens und des Nagels. 
Arbeiter an Stanz-, Hobel- und Abrichtmaschinen, an Frasen und Sagen sind vor
nehmlich betroffen. Metzger und Waldarbeiter verletzen sich haufig die Daumen 
durch Beilhieb. Die Hausfrau ist durch Haushaltsmaschinen wie Fleischwolf oder 
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Mixgerate gefahrdet. Kinder bliBen die Fingerspitzen oft beim ersten Umgang mit 
dem Brotmesser ein. SchlieBlich konnen Nadelstiche, kleine Fremdkorper, 
Manikureschaden zu Ausbildung einer Epithelzyste oder eines Panaritiums fiihren 
(MITTELBACH) . 

Eine weitere Arbeit liber Fingerkuppenabrisse stammt von BENNETT. 
Narbige Kontrakturen in der Hohlhand entstehen in erster Linie nach Kreis

sagenverletzungen, Sprengkorperverletzungen und Verbrennungen, d.h. nach 
groBen Hautdefekten mit Zerstorung 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 WINTSCH und RASCHLE 
verschiedene Deformitaten nach Verletzungen und legen die richtige Versorgung 
dieser Verletzungen sowie die Korrektur der Folgen dar. 
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Femurkopfbruch 
Femurhalsbruch 

medialer 
lateraler 

Trochanterbriiche 

2. Untere GliedmaBen 

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 

MeniskusverIetzung 
Kreuz bandzerreiBung 
SeitenbandzerreiBung 

Luxationen und Distorsionen 
Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und GefaBen. 

7 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 



98 Verletzungen der Extremitaten 

a) Oberschenkel 

Frakturen. Dnter 1003 Femurschaftfrakturen beobachtete DENKER 8 FaIle ei
ner gleichzeitigen Fraktur des Femurschaftes und des Halses. Weiterhin veroffent
lichte er 2 FaIle der ungewohnlichen Kombination einer Fraktur des Femurschaftes 
mit Hiiftverrenkung derselben Seite. 

Bei Kindem fanden MULLER u. Mitarb. folgende Diaphysenfrakturen des 
Femur: 

Alter 

von 0-2 Jahren einschlieBlich. 
von 3-6 J ahren einschlieBlich . 
von 7-13 Jahren einschlieBlich 

insgesamt ........ . 

Liingsfrakturen 

5 
24 
21 

50 

Qnerfrakturen 

10 
33 
16 

59 

s piralfrakturen insgesamt 

4 19 
41 98 

6 43 

51 160 

Eine laterale Schenkelhalsfraktur bei einem 6jahrigen Madchen nach relativ 
leichtem Trauma beobachtete JAKOBS. 

Spatergebnisse beim Femurschaftbruch des Kindes teilte SCHENK mit. 
Dber Abduktionsbruche des Schenkelhalses und ihre Komplikationen berich

tete NOWIK. Die Zahl dieser Bruche schwankt von 4,6-15%. 
Bei den 8 Fallen von Doppelbruchen 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 Fallen waren es StraBenverkehrsverletzungen. 

Bei 346 Patienten fand KULOWSKI folgende Verletzungen des Femur und sei
ner Gelenke: 

Frakturen ....... . 
Fraktur-Luxationen. . . . 
reine Luxationen . . . . . 
andere Skelettverletzungcn . 
Weichteilwunden . . . . . 

Davon betrafen: 

Hiifte und GesaB . . . . . . . 
Oberschenkel und Femurschaft 
Knie ........... . 

239 
48 
16 
63 
18 

113 
97 

184 

AbriBbruche des Trochanter minor sind typische Sportverletzungen der vVett
laufer und Springer. OSTROWSKI beobachtete einen solchen bei einem Jugendlichen 
beim Start zum 100-m-Lauf als epiphysaren AbriB und einen weiteren Fall beim 
Weitsprung. 

Dber 3 FaIle von isolierter Fraktur des Trochanter major, uber eine Epi
physeolyse des Trochanter minor und einen MuskelriB des M. iliopsoas berichtete 
OTTO. 

Auf die Schwierigkeiten der Behandlung der subtrochanteren Frakturen wie
sen FIEDLING und MAGLIATO hin. 

Zur Frage Hiiftkopflosung der Jugendlichen und Dnfall nahm PROBST eingehend 
Stellung. Die Hiiftkopflosung der Jugendlichen stellt eine konstitutionelle Erkran
kung dar, an der auBere Bedingungen nicht mitwirken. Genau zu unterscheiden 
von der Hiiftkopflosung des Jugendlichen ist der - ubrigens bemerkenswert 
seltene - Schenkelhalsbruch, der stets die typischen Kennzeichen der Gewalt
einwirkung aufweist, die man bei der Huftkopflosung vermiBt. 
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Die traumatischen Absprengungen yom 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. 

lJber einen seltenen Femurkondylenbruch, seine Entstehungsmechanik und 
Prognose berichtete TEICHERT. 

Von 86 Patienten mit einer traumatischen Blutung in ein Knie hatten 66 Frak
turen oder groBere Bandverletzungen. Bei den restlichen 20 fanden sich keine 
gro beren Verletzungen. 

KARNBAUM analysierte 475 Frakturen und Luxationen der Kniescheibe. Die 
Querfraktur stellte mit 72,5% die haufigste Bruchform dar. Ihr folgten die Stern
und Triimmerbriiche mit 17,7% und die Langsbriiche mit 2,4% sowie Fissuren 
mit 2,6%. Luxationen sind 5,3% beobachtet worden. 18 oder 3,8% der Knieschei
benfrakturen sind offene Knochenbriiche gewesen. 

Die Kriterien der haufigen Patella partita und der seltenen Patella duplex 
stellte WUTSCHKE gegeniiber und besprach die Ursachen bisher erfolgter Fehl
ueutungen. 

Neben den Kniescheibenfrakturen treten die anderen Knochenverletzungen im 
Bereich des Kniegelenkes zahlenmaBig deutlich zuriick. Es gehoren dazu noch die 
supra- und perkondylaren Frakturen des Oberschenkels und die Tibiakopf
frakturen des Unterschenkels, soweit sie eine Gelenkbeteiligung aufweisen 
(KARNBAUM). 

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 Kontusiollen und Luxa
tionen. Bei Luxationen konnell ZerreiBungen der Bander, Blutungen in die Gelenk
kapsel und Gelenkhohle (Haemarthros) vorkommen sowie ZerreiBullgen und Ein
klemmungen der Menisken des Kniegelenkes, Schadender Knorpel ulldRisse in den 
Epiphysen. 

Stumpfe Gelenkverletzungen konnen zu einem Hydarthros oder zu einer wei
terbestehenden Synovitis fiihren. Mit dem Austritt von Blut und Gewebssaften 
ist die Ursache eines chronisch-entziindlichen, resorptiven Reizzustalldes gegeben. 
Blut ist fUr die Gelenkhohle ein Fremcikorper, der eine reizende Wirkung auf die 
Gelenkinnenhaut ausiibt. Verrenkungen im Kniegelenk sind sehr seltene Ver
letzungen. Sie machen nicht einmal 1 % aller Verrenkungen aus (WANKE u. 
lVIitarb.). 

Nach einem Trauma findet sich eine Vermehrung der ribonukleinsaurepositiven Synovial
zellen, wobei ihre Farbungsintensitat erhiiht ist (RoY et al.). 

Zur Abgrenzung traumatischer, mechanischer Gelenkergiisse von Ergiissen anderer Genese 
ist die Bestimmung des Antistreptolysin. Titers im Gelenkpunktat und im Serum nach GREINE
lIlANN nicht geeignet. 

Verletzungen der Menisken. Bei Meniskusverletzungen liegt der Gipfelpunkt 
zwischen dem 20. und 25. Lebensjahr. Die meisten Verletzungen entstehen beim 
Sport, insbesondere beim FuBball. Schaden und Verletzungen der Menisci sind am 
rechten Knie haufiger als am linken. Dies beruht auf der starkeren Inanspruch
nahme des rechten Beines beim Rechtshander und damit einer groBeren Exposi
tion. Von insgesamt 1360 Meniskus-Operationen waren 800 Lasionen auf Sport
unfalle zuriickzufiihren, 206 auf Gelegenheitsursachen, 92 auf Arbeits- oder 
Betriebsunfalle, 16 auf Fahrrad-, 12 auf Motorrad- und 8 auf StraBenunfalle; 
5 Patienten haben sich ihre Meniskuslasion beim Tanzen (4mal Volkstanz, Imal 
Gesellschaftstanz) zugezogen (ZIPPEL). 

7' 
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Hinsichtlich del' Sportart findet sich folgende Aufschliisselung: 
FuBball . . . 526 FaIle (65,75%) 
Handball. . . 63 FaIle (7,87%) 
Leichtathletik 59 FaIle (7,37%) 
Skilauf. 48 FaIle (6,00%) 
Turnen 40 FaIle (5,00%) 
Ringen 19 FaIle (2,38%) 
Tennis. 12 Falle (1,50%) 
sonstige 33 FaIle (4,13%) 

2 FaIle von Meniskus- und Seitenbandlasionen des Kniegelenkes beim Twist
Tanzen beobachtete IMREH. 

Von 1381 operativ entfernten Menisci waren 1257 makroskopisch teils einfach, 
teils mehrfach zerrissen. Die durchgehenden Langsrisse stehen mit 640 (42,5%) 
del' Gesamtrisse an der Spitze. Davon waren 324 (21,7%) typische Korb- odeI' 
Eimerhenkelrisse. Die kleinen Langs- odeI' Schragrisse zeigten in ihrer Verteilung 
auf Vorderhorngebiet, Meniskusmitte und Hinterhorn folgendes Bild (ZIPPEL): 

Hinterhorngebiet . . . . . . . . . . . . 150 Risse = 10,1 c;,;, 
Vol'del'horngebiet . . . . . . . . . . . . 147 Risse = 9,9% 
Meniskusmitte . . . . . . . . . . . .. 65 Risse = 4,4% 

Meniskusquerrisse fanden sich 101 mal (6,8%). Abrisse des Hinterhorns waren 
in 162 Fallen (10,9%), Vorderhornabrisse in 119 Fallen (8,0%) naehzmyeisen. Die 
restlichen 109 FaIle (7,4%) waren typische Zungen- odeI' Lappenrisse, davon 32 
(2,2%) im Vorderhorngebiet, 37 (2,5)% in del' Meniskusmitte und 40 (2,7%) im 
Hinterhorngebiet. RiBformen nach ihrer Haufigkeit geordnet (ZIPPEL): 

duI'chgehende Langs- einschl. Korbhenkelrisse . 640 (42,4%) 
kleine Langs- odeI' Schragrisse . 362 (24,4%) 
Hinterhornabrisse. 162 (10,9%) 
VordeI'hornabI'isse. 119 (8,0%) 
Zungenrisse . . . . . . . . 109 (7,4%) 
Querrisse. . . . . . . . . . 101 (6,8%) 

Bei del' zystischen Meniskusdegeneration konnten von POPILKA histologisch 2 Stadien 
nachgewiesen werden, namlich: 

1. Pl'olaps des myxomatos-degeneI'ieI'ten Knorpels in das parameniskeale Gewcbc 
2. intrameniskeale Zysten (am haufigsten) 
3. parameniskeale Zysten odeI' das parameniskeale Ganglion. 

Die parameniskealeZyste odeI' das parameniskealeGanglion erscheint makrosko
pisch als ein verschieden groBes Gebilde von warziger Oberflache. \Veiterhin ist 
ein Prolaps des myxomatos umgebildeten Knorpels in das parameniskeale Ge
webe zu beobachten. Del' 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 typischeNebenverletzungen fand ZIPPEL neb en del' Meniskuslasion in 66Fal
len eine Kreuzbandverletzung (64mal das vordere, 2mal das hintere Kreuzband). 
Histologisch bestimmten im Meniskus maBige bis ausgesprochen schwere degenera
tive Veranderungen das Bild, im iibergroBen Teil del' Fane prim are Degenerationen 
in Form von Kernverarmungen, Spalt- und Hohlenbildungen bis zur volligen 
Gewebsnekrose in den nicht abgelosten Teilen. 

Zur Kenntnis del' beiderseitigen zweiseitigen Ruptur des Ligamentum patellae 
schreibt WENDT, daB es sich bei den gerissenen Kniescheibenbandern bereits um 
degenerativ geschadigte gehandelt habe. 

Isolierte Kreuz bandzerreiBungen sind selten. Beim vorderen Kreuz band entste
hen sie durch Dberstreckung, beml hinteren Kreuzband durch Vorsehnellen des 
rechtwinkelig gebeugten Oberschenkels bei fixiertem Unterschenkel. 
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In der Mehrzahl sind Kreuzbandverletzungen mit Tibiakopfbriichen- oder 
SeitenbandzerreiBungen kombinierl. Der Sitz des Risses ist gewohnlich das tibiale 
Ende, haufig 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. 1m 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 (SEYSS). 

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). 

1m Bereich der Gelenkkorper findet man nach oder bei Traumen Gewebsabspren
gungen. Solche traumatisch-bedillgten "Gelenkmause" bestehen nach LANG und 
THURNER vorwiegend aus Knochenfragmenten mit einem Knorpelbelag. Die zu
erst scharfrandigen und kantigen "Gelenkmause" werden nach langerem Verbleib 
im Gelenkraum abgeschliffen und runden sich abo Als Ursachen fUr traumatisch 
entstandene "Gelenkmause", zu denen auch Meniskusbestandteile zahlen konnen, 
kommen vor allem Luxationen, Subluxationen und Distorsionen in Betracht. 

Durch unmittelbares Trauma konnen freie Gelenkkorper entstehen in Form 
einer 
epiphysaren Absprengung von Knorpel- oder Knochenstiicken 
Abscherung von synovialen Zotten- oder Kapselteilen 
ZerreiBungen von Menisci und Bandern 
Absprengung von Knochen und KnorpelauswUchsen verschiedenster Atiologie. 

Nach mittelbarem (zweizeitigem Trauma) bilden sich "Gelenkmause" als 
Form einer "Osteochondritis" dissecans (SONNENSCHEIN). 

Luxationen und Distorsionen. Kniegelenksverrenkungen sind nach den Unter
suchungen von JONASCH nnter 92674 Verletzten 39 mal, d.h. in 0,04%, gesehen 
worden. Davon waren 17 vollstandige und 22 nicht vollstandige Kniegelenks
verrenkungen. Je nachdem der Unterschenkel gegeniiber dem Oberschenkel im 
Kniegelenk verschoben ist, unterscheidet man eine Verrenkung nach vorne, 
hinten, auBen und innen. Meist erfolgt die Verrenkung in 2 Richtungen und in 
Kombination mit einer Ein- oder Auswartsdrehung des Unterschenkels. 

Auf die traumatische Kniescheibenverrenkung und ihreFolgen wies N IKOLAIhin. 
Den seltenenFall einer horizontalen Verrenkung der Kniescheibe konnte KAGER 

beobachten; als Nebenverletzung wurde eine Abscherung des hinteren Anteils 
yom medialen Femurkondylus ohne Verschiebung festgestellt. 

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und Gefli.Jlen. Eine doppelseitige 
Quadricepsruptur bei einem 72 jahrigen Patienten nach Sturz konnte SCHULTZE 
beobachten. 

b) Unterschenkel und FuB 
Tibiakopfbruch 
Fraktur der Eminentia intercondyloidea 
isolierte Fraktur des Tibiakopfchens 
isolierter Tibiaschaft bruch 



102 Verletzungen der Extremitaten 

isolierte Fibulafraktur 
kompletter Unterschenkelbruch 
sprunggelenksnaher Unterschenkelbruch (suprakondylarer Knochelbruch) 
Frakturen des oberen Sprunggelenkes 
Gabelsprengung 
Talusfraktur 
Fersenbeinfraktur 
Kahnbeinfraktur 
MittelfuBfrakturen 
Zehenfrakturen 
Luxationen und Distorsionen 
Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und GefiiBen. 

Frakturen. Dber 122 Unterschenkelschaftbriiche, davon 77 geschlossene und 
45 offene, berichteten BOURY u. Mitarb. 1m oberen Drittel fanden sich 11 Frak
turen (davon 5 Querbriiche, 3 Schragbriiche, 1 Spiralbruch und 2 Triimmer
briiche), irn mittleren Drittel55 Frakturen (davon 21 Quer-, 19 Schrag-, 16 Spiral
und 9 Triimmerbriiche) und im unteren Drittel 51 Frakturen, davon 8 Quer-, 
9 Schrag-, 18 Spiral- und 16 Triimmerbriiche). 5 Frakturen erfaBten 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 beirn Sprung iiber das Langpferd oder den Bock. 

Dber 2 seltene AbriBfrakturen, namlich eine Fraktur der Tuberositas tibiae 
nnd eine Entenschnabelfraktnr des Fersenbeins, berichteten LANGE nnd 
ROSOLLECK. 

Die auBergewohnlich seltene Verletzung, eine traumatische subkutane Epiphy
senlosung am oberen Schienbeinende bei einem 15jahrigen Jungen, konnte KRAMER 
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 WITT und MITTELMEIER vor aHem der Unterschenkelquerbruch, der 
Unterschenkel-Auswartsdrehbruch, der als kurzer und langer nach L. BOHLER 
nnterteilt wird, der lange und halbe Einwartsdrehbruch, der quere und schrage 
Biegungsbruch und vor aHem die schweren Stiickbriiche irn medialen und am 
Dbergang vom oberen zum mittleren Drittel der Tibia. 

Dber die Frakturformen im mittleren Drittel des Tibiaschaftes und ihre Be
handlung referierten WEISSMAN u. Mitarb. 

Die Heilungserfolge verschiedener Arten von Tibia-Schaftbriichen bei Er
wachsenen und Kindem verglichen mit den BehandlungsmaBnahmen STANFORD 
u. Mitarb. 

Dber 11 Briiche an Beinamputationsstiimpfen bzw. amputiertenBeinen berich
tete REESE. Neben aHgemeinen Ursachen sind Stiirze direkt auf den gebrochenen 
Korperteil, Drehsturz-Mechanismen sowie Verklemmungs- und Hebelwirkungen 
iiber die Prothese hauptsachlich fUr das Zustandekommen von Briichen verant
wortlich. 

Frakturen an amputierten Extremitiiten sind durch folgende Faktoren begiin-
stigt: 

1. Hebelwirkung langer und schwerer Prothesen 
2. groBere FaHhohe 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 nachsthohere GliedmaBenabschnitt von der Fraktur betroffen ist und 
nicht der amputierte Anteil, z.B. Femurschaft-Fraktur bei einem Unterschenkel
Amputierten bzw. subkapitale Rumerusfraktur bei einem Unterarmamputierten. 

Bei der Reilung hat die oft vorhandene Osteoporose der Stumpfknochen keine 
nachteiligen Folgen hinsichtlich Kallusbildung und Festigkeit der Fragmente. 

Die Knochelbriiche und Bandverletzungen des FuBgelenkes und des FuBes wie 
Su pina tions-Adduktions briiche 
Pronations-Abduktionsbriiche 
Su pina tions-Eversions briiche 
Bowie Pronations-Eversionsbriiche untersuchte LAUGE-RANSEN experimentell und 
klinisch. 

Anstelle von Frakturen der Malleolen und der hinteren Tibiakante konnen 
auch Ligamentablosungen auftreten. Gewohnlich geschehen diese ohne erkennbare 
Knochenabsprengungen. Man spricht dann von 

ligamentarem Su pina tions-Eversions bruch 
ligamentarem Supinations-Adduktionsbruch 
ligamentarem Pronations-Abduktionsbruch 
ligamentarem Pronations-Eversions bruch. 

Eine weitere Verletzungsform des FuBes sind Supinations-Inversionsverletzungen. 
Die verschiedenen Formen der Banderlasionen bei Knochelgabelsprengungen 

zeigte JUNGMICHEL auf. 
Verkehrsunfalle und sportliche Dbungen mit Aufspringen aus groBerer Rohe 

(Gelandesport) waren Ursache von 6 Talusfrakturen, die FRANKE in den letzten 
Jahren beobachten konnte. 

Eine der seltenen Talusfrakturen des Korpers, die im Sprunggelenk sekundar 
arthrotische Veranderungen aufwies und als Folge eines senkrechten Falles 
zustande gekommen sein muBte, konnte GERBER an einem Skeletfund aus 
slawisch-friihdeutscher Zeit (etwa 7. bis 12. Jahrhundert) beobachten. 

Beziiglich vollstandiger Verrenkungen und Verrenkungsbriiche im oberen 
Sprunggelenk siehe BRAUN. 

Nach einer Arbeit iiber Calcaneusfrakturen von ROSENDAHL betragen 
extraartikulare Frakturen 18% 
Gelenkfrakturen ohne Dislokation 14% 
Gelenkfrakturen mit Dislokation 68 % 

Dber 227 Frakturen des Calcaneus berichteten LANCE u. Mitarb. 
AuBer 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 traumatischenEntstehung eines "Os intermetatarseum" 
veroffentlichten STRAUCH und KOHLER. 
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Luxationen und Distorsionen. Eine Talusverrenkung ist sehr selten (ILL YES 
und TOTH). 

Von besonderer Wichtigkeit sind die Distorsionen im Bereich des Sprunggelenkes 
und des FuBes. Die Luxatio pedis tala 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 FuBgelenkluxation ohne 
Fraktur (das Sprungbein verlaBt die Gelenkflache 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 Schiidigung des Ligamen
tum fibulo-calcaneale. 

Verletzungen von Muskeln, Sehnen, Nerven und GefaBen. Die Weichteile des Un
terschenkels und des FuBes sind zahlreichen Verletzungsmoglichkeiten ausgesetzt. 
Die Muskelprellung und -quetschung ist ein haufiges Vorkommnis. Es kann zur 
mechanischen Schadigung des Muskels bis zum EinriB und zum 0 berflachlichen 
und tiefen Haematom kommen (WITT u. MrrTELMEIER). 

Totale Gastrocnemius-Durchrisse sind auBerordentlich selten. Hinsichtlich ana
tomischer und physiologischer Faktoren bei der Heilung von Wunden unterhalb des 
Knies schrieben ROZNER und ASHBY, daB erstere verantwortlich sind fUr die rela
tiv langsame Heilung. Bei Messung des relativen Blutstroms in den verschiedenen 
Gebieten zeigte es sich, daB der Blutstrom durch die Haut sich mit der Entfernung 
distal des Knies und mit zunehmendem Alter vermindert und sehr deutlich nach 
24stiindiger Bettruhe ansteigt. 

Bei Sehnenrupturen folgern MACCIOCCHI und SCLAUSERO, daB der traumatische 
Faktor gewohnlich auf eine schon vorhandene pathologische Gewebskomponente 
trifft, wobei regressive Veranderungen 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 reiBt entweder durch direktes Trauma ( Y4 der Fane) oder durch 
indirektes Trauma (% der FaIle). Bei direktem Trauma trifft die Gewalt (Schlag, 
Tritt) die gespannte Sehne (SCHONBAUER). Beim indirekten Trauma wird die Sehne 
iiber die Grenze ihrer Dehnfahigkeit hinaus beansprucht: das Knie ist gestreckt, 
der FuB dorsal gebeugt und gleichzeitig wird der Wadenmuskel ruckartig ange
spannt. Zum RiB sind degenerative Veranderungen Voraussetzung; eine gesunde 
Sehne reiBt nicht. Die ReiBfestigkeit der Achillessehne liegt nach Leichenversuchen 
bei 300-400 kg. 

Beziiglich der subkutanen Achillessehnenruptur wird von vielen Autoren die 
Ansicht vertreten, daB diese nur bei vorhandenen degenerativen Veranderungen 
die Folge einer mittelbaren Schadigung sein kann (ARNOLD u. Mitarb.). Urn wirk
lich sichere Angaben machen zu konnen, 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 laBt sich eine Verarmung an 
Mukopolysaccharidsauren dieser Degenerationsherde nachweisen. Je starker also 
eine degenerierte Sehne beansprucht wird, um so eher wird sie reiBen. Das "Trauma" 
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fiihrt fruher zum RiB, es ist nicht eine Ursache. Nach dem RiB 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 U ntersuchung rupturierter Achillessehnen zeigt eine Ver
armung an elastischen Elementen, teilweise fehlende Kernfarbung und vorwiegend 
mukoide, hyaline oder fettige Degeneration. Bei 11 untersuchten Fallen fand sich 
2 mal reines Narben- und 1 mal reines Fettgewebe. 

Bei der Halfte aller FaIle riB die Sehne 3-4 em kranial ihres Ansatzes. Eine 
Sonderstellung nehmen die FaIle ein, bei denen die Achillessehne von ihrem An
satz am Fersenbein mit einer zarten Knoehenschale abgerissen wird. 

Die Aehillessehnc reiBt nach SCHlJNBAUER immer vollstandig; unvollstandige 
Risse konnen dureh die nieht gerissene Sehne des lVI. plantaris vorgetauseht werden. 

Da die Achillessehnc cine Belastung von 250-300 kg ohne weiteres aushiilt, 
muB mit Recht angenommen werden, daB die wirklichen traumatischen Rupturen 
auBerordentlich selton sind. Es darf daher nach WITT und MITTELMEI.FJR der 
SchluB gezogen werden, daB degenerative Vorschadigungen in fast allen Fallon 
von Achillessehnenrissen vorhanden waren. Die Verletzung ist vorwiegend an 
3 Stellen Iokalisiert: 

1. am Dbergang vom muskularen zum sehnigen Teil 
2. kurz oberhalb des Ansatzes am Calcaneus, meist an der schmalsten Stelle 

der Sehne 
:~. am Tuber calcanei als AbriBverletzullg. 
Dber 5 FaIle von beidseitigen, nicht gleiehzeitigell Rissen del' Achillessehne 

berichtete Scm'iNBAuER. Beidseitige RiRRe sind iiheraus selten. 
Eine Knochenbildung in der Achillesschne nach Trauma beobachtete HESSE. 
Die traumatische Dislozierung der Peroneussehne ist gewohnlich das Ergebnis 

eines Skiunfalles. Obwohl statistisch nicht haufig, kann ihr Vorkommen doch zu
nehmend erwartet werden, infolge del' Zunahme dieser Sportart. Die Dislozierung ist 
gelegentlich mit einer charakteristischen A briBfrakturderdistalenFibula ver bunden. 

Dberlastungsschaden treten auf Grund degenerativer Veranderungen an 
Sehnenansatzen, Sehnenscheiden und Gleitgeweben besonders bei statischen 
Fehlbelastungcn auf (SEYFFARTH). 

1m Bereich des Unterschenkels konnen der N. peroneus und der N. tibialis durch 
stumpfe oder scharfe Traumen, aber auch durch Dberdehnung und bei Fraktu
rierung der Unterschenkelknochen geschiidigt werden. Motorische und sensible 
Ausfalle, welche die Funktion und Durchblutung des Gliedes oder des Beines beein
fiussen, sind die Folgen. 

Die Kontusion der Schienbeinvorderfiiiche kann mit Periostablosungen uncl 
Bildungen subperiostaler Haematome einhergehen. 

Zwei FaIle sehwerer GliedmaBenstrangulation hei Schiffsjungen beobachtete 
FORST. Die Verletzungen erfolgten bei der Arbeit mit Drahtseilen clurch unhe
merktes Hilleilltreten in Schlingenbildungen und crforderten jeclesmal die Glicd
maBenabsetzung. Die Kontinuitat des Hautschlauches bleibt infolge der hohen 
Elastizitat haufig erhalten. Die einwirkende Kraft hinterlieB jedoch einen Abdruck 
in Form der charakteristischen Schnurfurchc. 

Ein Bericht uber einen fast abgetrennten rechten FuB bei einem 3 )<.jahrigen 
Madchen, der mit voller Sensibilitat und guter Durchblutung wieder angewachsen 
war und naeh 12jahriger Beobachtungszeit bei gleichzeitig naeh dem Unfall 
erforderlicher linksseitiger Untersehenkelamputation voll brauehbar ist, stammt 
von SCHMIDT. 
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Der distale Teil der Femoralarterie und A. poplitea sind infolge ihrer anatomi
schen Lage verletzungsgefahrdet bei Frakturen des distalen Femur oder bei Ver
stauchung des Kniegelenks, worauf KLINGENSMITH u. Mitarb. hinwiesen. Dabei 
kann es zur Ablosung der Intima in der intakten Arterie kommen mit der Folge 
einer Verlegung des GefaBes und Ausbildung einer Thrombose. 
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V. Verletzungen der Wirbelsaule und des Riickenmarkes 

1. Haufigkeit und Formen 
Wirbelsaulenverletzungen konnen durch direkte und indirekte Gewalteinwir

kung erfolgen, wobei letztere iiberwiegt. 
HOPF untersuchte 653 Wirbelsaulenverletzte mit insgesamt 872 einzelnen 

Verletzungsfolgen an der Wirbelsaule. Von diesen Verletzten hatten 561 vVirbel
korperbriiche, und zwar insgesamt 705. Mehrfache Korperbriiche bestanden bei 
112, also bei 20% der Verletzten. Betroffen war die Halswirbelsaule 67mal, die 
Brustwirbelsaule 308mal und die Lendenwirbelsaule 330mal. Erhoht gefahrdet 
ist der Brust-Lendeniibergang. 94 Unfalle mit Verletzungen der Wirbelsaule durch 
stumpfe Gewalt analysierten HOLZER und KLoss. Sie stenten dabei 27 Wirbel
luxationen, 35 Wirbelfrakturen und 32mal Kombinationen fest, sowie eine totale 
Durchtrennung des Markes in 15 Fallen, eine komplette Querschnittsquetschung in 
12, eine teilweise in 2 und eine Markkompression in 7 Fallen. 

Ais Hauptursache der Wirbelsaulenverletzung fand OSTAPOWrcZ den Sturz 
aus der Hohe in 36% und den Fall auf ebener Erde in 25%. Es folgten direkte 
Gewalteinwirkung, Verschiittung, extreme Bewegung. Die Wirbelsaulenfrakturen 
kamen zu 50% zwischen dem 3. und 6. Dezennium vor, wahrend die Prellungen 
in den ersten 30 Lebensjahren urn das Doppelte (53,8%) haufiger waren als im 
Alter. Ais haufigste Frakturlokalisation im Bereich der Wirbelsaule fand sich der 
Bruch des Wirbelkorpers in 76%. 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 Halswirbelsaule vor, wahrend die iibrigen 
an den ersten vier Lendenwirbeln gleich haufig auftraten. 8 mal war der Quer
fortsatz des 5. Lendenwirbels frakturiert. Von 37 Dornfortsatzbriichen fanden sich 
60% an der unteren Hals- und der oberen Brustwirbelsaule, 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 72% im Bereich der Halswirbelsaule vor, wogegen 
die Frakturen zumeist (60%) die ersten drei Lendenwirbel und den 12. Brust
wirbel befielen. Kombinierte vVirbelkorperfrakturen fanden sich im Bereich der 
Hals -und Brustwirbelsaule fast doppelt so haufig wie an der Lendenwirbelsaule. 

Der Unfalldienst in Oxford beobachtete von 1947 bis 1957 in 1 % aller Briiche 
Frakturen und Dislokation der 'Virbelsaule, wobei Verletzungen der Brust- und 
Lendenwirbelsaule iiber 3h aller FaIle ausmachten. 10% dieser Patienten erlitten 
Verletzungen des Riickenmarkes und der Wurzeln, in der Mehrzahl beides. 1 Is aller 
Patienten erlitt schwere mehrfache Verletzungen. Die jiingeren Patienten hatten 
ausgedehntere Frakturen, haufig multi pel und oft Th VI betroffen. Die alteren 
Patienten zeigten leichtere Verletzungen und weniger ausgedehnte Frakturen, 
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wobei sich die Hiiufigkeit auf Th XII konzentrierte. Hinsichtlich der Ursa chen 
standen Verkehrsunfiille und Stiirze an der Spitze (GRIFFITH). 

Nach dem Schema von KOCHER unterscheidet man: 
a) stumpfe Verletzungen ohne Knochenbeteiligung 
b) Stauchungsbriiche mit del' Unterteilung 

Vorderkantenabbriiche - Deckplatteneinbriiche - typischer '.Virbelquetschbruch 
c) Biegungs- und Abscherbriiche 
d) Dberstreckungsbriiche 
e) Drehbriiche 
f) Luxationen und Luxationsfrakturen 
g) Briiche dcr Wirbelfortsatze (HoPF). 

Neben Kontusionen und Distorsionen ohne rontgenologisch fal3bare I<'olgen am 
'Yirbelsiiulenskelet unterscheiden wir nach LOB bei Wirbelbriichen und Wirbel
verl'enkungen: 

1. dell !:solierten JVirbelkarperbl'uch ohne Band8cheibem·erletzung. Hierher gehiiren Riieken
prellung und Riickenquetschung durch Ston oder Schlag in den Riicken oder Fall auf vor
stehende Ecken und Kanten. 

2. den isolierten W irbelkurpe1'hruch '{nit Handscheibem'erlebln[!, Quetschung oder Zer
reinung ciner oder mehrerel' Bandscheiben durch schwel'e Gewalteinwirkungen auf die '.Yirbel
saule, die Stauehungen mit Abscherwirkung oder auch Dberstreckung. Der prall elastische 
Gallertkern tritt dureh den zerl'issenen Faserring nach vorn, seitlich odeI' seltener nach 
hinten. 

3. die schu:ere Kompnssionsjraktur (Triilnlllerhruch) des Wirhelkarpers mit Beteiligung del' 
Bandscheibe del' kleinen Gelenke. Biigen, Bander und Muskeln. 

Alleiniges BetrotIensein des '.Vil'belkiirpers ohne Beteiligung von Bandscheibenbiigen und 
kleinen Wirbelgelenken. Er entsteht durch Hyperfiexion del' Wirbelsaule, wobei del' Wirbel
kiirper im Seitenbild Keilform annimmt. Er ist am haufigsten an del' Brustwirbelsaule. 

4. Verrenkun(fsbruch. Dic Bandscheibenverletzung crfolgt durch dic Absprengung von 
Bruchstiicken aus del' oberen Deckplatte und Randleiste, ebenfalls keilfiirmige Gestalt des 
Wirbelkiirpel's. Sie ist wesentlich haufiger als del' einfache Wirbelbruch. 

5. die Trine Wirbelverrenkung 
G. den isolierten Bogenbruch 
Fast ausschlie13lich an del' Halswirbelsaule. Verschiebung eines vYirbelkorpers einschlien

lich seiner Gelenkfortsatze aus den Verbindungen mit den N achbarwirbeln, ohne dan Knochcn
verletzungen zu beobachten sind. 

7. den isol£erten Bruch der GdenA/ortBatze 
S. den Querjortsatzbruch 
9. Brilche und Verrenkungen deB Kreuzbeins 
10. Bruche und Verrenk'ungen des Steij3beins 
(WANKE u. Mitarb.). 

Nach HOFF hat sich immer wieder die von MAGNUS aufgestellte Hiiufigkeits-
folge bestiitigt: 

1. 1. Lendenwirbel 
2. XII. Brustwirbel 
3. II. Lendenwirbel 

(I. -III. zusammen 2/3 aller Faile) 
4. V. Halswirbel 
5. VI. Halswirbel 
6. XI. Brustwirbel 
7. III. Lendenwirbel 

Schliel3lich folgen Atlas und Axis. 
Die typische Bruchform des Kindesalters ist nach VINZ die vYirbelkompression 

mit keilformiger Deformierung. Hierbei kommt es nicht zu einer echten Kontinui
tiitstrennung von Knochengewebe, sondern zur Ineinanderstauchung des Spon
giosageriistes. Die kompakte knocherne Wirbelhiille wird dabei gewohnlich an 
del' ventralen Kante eingeknickt oder konkav verbogen. Auch dio Deckplatten, 
die aus einer starken elastischen Knorpelschicht und einel' nur dilnnen Knochon
lamelle bestehen, werden hierbei meist nicht veriindert. Man kann diese Frakturen 
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durchaus als Griinholzfraktur der Wirbelkorper bezeichnen. VINZ konnte bestati
gen, daB die Hauptlokalisation im Bereich des unteren Drittels del' Brustwirbel
saule sowie bei L I liegt. 

Die Seltenheit kindlicher Wirbelbriiche ist durch die besonderen Festigkeits
und Elastizitats-Eigenschaften der jugendlichen Wirbelsaule zu erklaren. VINZ 

berichtete iiber 9 FaIle kindlicher Wirbelfrakturen. 

2. HaIswirbeIsaule 
Die Wirbelsaulenverletzungen, besonders Halswirbelsaulenverletzungen nach 

StraBenverkehrsunfaIlen nehmen zu. Sie entstehen, wie auch MULLER betont, im 
Gegensatz zur iiberwiegenden Mehrzahl der Kopftraumen meist durch indirekte 
Gewalteinwirkung. Ober den Mechanismus bei Traumen der Halswirbelsaule 
untel'richtet folgende Dbersicht von MULLER: 
Retroflexion Rammunfalle von hinten, Kinnhaken. Kopfhalteapparat passiv, 

Biegungskrafte 
Anteflexion Frontalzusammenst6Be, Nackenschlage, aktive Abwehrspannung 

der Halswirbelsaule, Biegungs-, Scher-(Stauchungs-)krafte 
Schleuderung = "Whiplash injury = Peitschenschnurverletzung 
Rammunfalle von hinten und frontale Bremsung, Kopfhaltea pparat 
passiv; primare Retroflexion, sekundare Anteflexion, Biegungs
krafte 

mehrfache Schleuderung tJberschlagcn 
kombinierte Mechanismen Rotationen, Distorsionen, Seitwartsbiegung 
Schadelprellung und FrontalzusammenstoBe und aile Traumen bei freibeweglichem 

Schleuderung Schadel, Stauchungs-, Scher·, Biegungskrafte, Kombination von 
Hirntrauma und zervikalem Trauma 

Ais Unfallmechanismus bei 170 Traumen mit besonderer Beteiligung des Kopf-
halteapparates beobachtete MULLER: 

Schadelprellung und Schleuderung . . . . . . . 84 
Schleuderung im engeren Sinn ("Whiplash Injury") 40 
Anteflexion. . . . . . . . 17 
Retroflexion . . . . . . . . . . . . . . . . . 15 
kombinierte Mechanismen . . . . . . . . . . . 14 

Eine tl'aumatische Luxation der Halswirbelsaule bei 300 Angehorigen der 
US Armee fiihrte zu folgenden Befunden: 

Rohe und Nummer 
des Wlrbels 

Atlas und 
Epistropheus 4 
01 8 
a II 31 
a III 23 
a IV 35 
a V 65 
a VI 32 
a VII 2 

Insgesamt 191 

keine Fraktur 

4 
1 
9 

17 
22 
32 
14 

99 (51,8%) 

Kompressions
fraktur 

2 
1 
5 

13 
6 
1 

28 

Betroffen waren a IV, a V und a VI in insgesamt 64,4%. 

Fraktur von Lamina Fraktur des Pro-
oder Pedicle cessus spinalis 

18 
5 
8 

11 
12 

1 

55 (23,6%) 

7 
2 

9 

In 129 Fallen (67,5%) war die Ursache ein Kraftfahrzeug- oder Flugzeugunfall 
" 31 " ein Badeunfall beim Tauchen 

15 Sturz von der H6he 
7 ein Sportunfall (BRAV u. Mitarb.) 
4 Schlag an den Kopf 
5 ein Fallschirmabsprung 
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Verletzungen der Halswirbelsaule konnen von schwersten Luxationsfrakturen 
mit Quadriplegie bis zu rein funktionellen Syndromen ohne besondere objektive 
Zeichen reichen (PADOVANI). 

Bei 30 Frakturen der Halswirbelsaule beobachtete NOODT nur 6 Arbeitsunfalle, 
aber 12 Verkehrs- und 11 SportunfiiJIe als Ursache. Die 11 Sportunfalle entstanden 
8mal beim Baden durch Kopfsprung in unbekanntes, seichtes Wasser, 2mal beim 
Turnen (Hechtrolle, Sturz vom Barren) und 1 mal beim FuBballspiel. Bei den 
Arbeitsunfallen fiihrten Stiirze von Leitern oder Geriisten zu diesen Verletzungen. 
Nach allgemeiner Erfahrung werden vorwiegend der V. und VI. Halswirbelkorper 
verletzt. 

Die knochernen Verletzungen del' beiden obersten Halswirbel sind infolge 
schwerer Verkehrsunfalle immer hiiufiger zu beobachten. Die Frakturen des Atlas 
liegen nach HIPP und KEYL entweder in der Massa lateralis odeI' in den Atlas
bogen. Del' schwachere hintere Bogen bricht ungefahr 3mal haufiger als der vo1'
dere. Der Verletzungsmechanismus weist 1'egelmaBig auf eine indirekte Einwirkung 
hin. Eine direkte Verletzung des Atlas ist wegen seiner geschiitzten topographischen 
Lage nur ausnahmsweise moglich, wie bei SchuBverletzungen. Man kann unter
scheiden: 

V orderer 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 Axisk5rpers 
Dens-Fraktur mit seitlicher Verschiebung. 

Bei den Briichen der Axis (Epistropheus) liegt die haufigste Verletzungsstelle 
am Hals des Zahnfortsatzes. Der durch das Ligamentum transvenmm am vorderen 
Atlasbogen fixierte Dens erleidet bei iibermaBiger Beugung und Streckung der 
oberen Halswirbelsaule durch die Anspannung des Ligamentum transversum, 
gegen das e1' sich als Hypomochlion stemmt, eine Fraktur an seinem Hals. 

Fraktu1'en des Epistrorpheus finden sich am haufigsten in Form eines Ab
bruchs des Zahnfortsatzes. Als Frakturmechanismus wird ein iibermaBiger Be
wegungsausschlag del' oberen Halswirbelsiiule in sagittaler odeI' horizontaler 
Richtung erkannt. Der Zahnfortsatz bricht in der Regel eher als das straffe 
Ligamentum transversum reiBt oder del' Atlasbogen frakturiert. In manchen 
Fallen bleibt der Dens an Ort und Stelle stehen. Meist verschiebt er sich abel' in
folge der haufiger vorkommenden iibermaBigen Beugung nach vorne. Hinzuweisen 
ist nach HIPP 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 zerreiBt, ohne daB der Zahnfortsatz dabci eine Fraktur erleidet. 
Dadurch wird das Riickenmark bei intaktem Dens stark gequetscht. Schwere 
Lahmungen odeI' der sofortigc Tod sind meist die Folge. Als seltene Verletzung 
ist ein Vertikalbruch im Axiskorper zu nennen, der durch Einwirkung einer 
starken axialen Belastung entstehen kann. 

JAHNA berichtete ausfiihrlich iiber 36 Densfrakturen, davon 18 mit Verschie
bung des I. Halswirbels. Er wies darauf hin, daB dem Verletzten noch nach J ahren 
und Jahrzehnten Spatlahmung und Tod durch sekundare Verschiebung des 
I. Halswirbels drohen, wenn es nicht gelingt, eine Densfraktur zu knocherner 
Heilung zu bringen. 

Fissuren im Axisbogen kommen extrem selten VOl', 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 30jahrigen Berg
mann feststeIlen, dem ein 1 m langer Holzstempel mit schatzungsweise 30 kg 
Gewicht aus 2 m Entfernung gegen die linke Halsseite geflogen war. 

Anhand eines GutachtenfaIles 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). 

KREMSER berichtete iiber Anomalien im Bereich der Halswirbelsaule z. T. 
mit, z.T. ohne Zusammenhang mit einem UnfaIl 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 AnlaB gebcn konnte. Auf Dislokation und Riickenmark
schadigung bei Verrenkungen der Halswirbelsaule geht GEL1<JHRTER ein. 

Zur guten Darstellung der Halswirbelsaule gibt BECKER folgende Sektionsteclmik an: 
Nach einem Sageschnitt parallel zur Crista pyramidalis wird entlang der mittleren Schiidel
grube ein occipitalcr Schiidelbasissektor zusammen mit der Halswirbelsiiule herausgenommen. 
Es konnen so bei gutem kosmetischen Effekt an der Leiche die Articulatio atlanto-dentalis 
ventralis et dorsalis, die Membrana atlanto-occipitalis, Kleinhirnbriickenwinkcltumoren und 
das innere Ohr leicht dargestellt werden. 

3. Brust- und Lendenwirbelsaule 
Die Querfraktur eines \Virbels in seiner Gesamtheit ist eine ausgesprochene 

Seltenheit (WALKA). 
Die auBergewohnlich seltenc Fraktur eines Querfortsatzes des I. Brustwirbels 

konnte GRISOLIA beobachten. Sie war durch einen Kraftfahrzeugunfall erfolgt. 
Beim horizontalen Wirbelbogenbruch, der iiberaus selten ist, sind die Wirbel

bogen, die Quer- und Gelenkfortsatze in horizontaler Richtung gespalten und aus
einandergerissen (zwei Beobachtungen von MARX). 

Morphologische Kritericn der traumatischen Genese einer Spangenbildung 
zwischen Lendenwirbelquerfortsatzen sind nach REINERMANN: 

1. Einseitigkeit des Auftretens 
2. fehlende Anomalien anderer Wirbelfortsatze 
3. Deformierung der Querfortsatze durch Stufen- und Knickbildungen als 

Zeichen alter Frakturen 
4. Bandscheibendegeneration im Bewegungssegment der Briickenbildung. 

Er vermutet, daB haufiger als bisher angenommen Knochenbriicken zwischen 
Wirbelfortsatzen traumatisch bedingt sein konnen. 

SPERLING kommt zu dem SchluB, daB bei der Beurteilullg von Spangenbildung 
im Bereich der Lendenwirbelsaule 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 Querfortsatzen der Lendenwirbelsaule nicht 
zulassen. Gutachterlich beweisend konnen hier nur die autoptischen Befunde 
bzw. histologische Serienschnitte sein. 

Bei zwei Patienten mit Blockwirbelbildung kam es nach maBigem Trauma zu 
Symptomen einer Riickenmarksschadigung. In einem FaIle konnte operativ im 
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Bereich der Blockwirbel ein epidurales Haematom als wahrscheinliche Ursache 
festgestellt werden (RICHWIEN und HUBNER). 

Wenn auch hinsichtlich der Entstehung und Bedeutung der Knorpelknotchen 
eine sehr kritische Einstellung gefordert werden muB, 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 Wirbelsaule betroffen hat, sofortige 
Funktionsstorungen derselben mit starken Beschwerden vorlagen und der baldige 
rontgenologische Nachweis einer knochernen Wirbelverletzung - insbesondere 
eines Deckplatteneinbruches - erbracht wird. 

~1it dem Problem der traumatischen Spondylolyse befaBten sich eingehend 
SULLIVAN und BICKELL. 

Die Zahl der FaIle, bei denen eine unfallbedingte Verschlimmerung dos Gleit
vorgangs bei Spondylolisthesis anzunehmen und beweisbar ist, muB nach 
FRANCILLON als auBorordentlioh klein angesehen werden. Er publizierte Befunde 
von 2 Patienten, die untorschiedlich schweren Traumen ausgesetzt waren und bei 
denen eine Spondylolisthesis jenseits des 20. Lebensjahres naoh dem Unfall deut
lich zugenommen hatte. 

Verletzungon des Riickenmarkes werden in zunehmendem MaBe beobachtet. 
Obgleich eine Quadriplegie und Paraplegie einen friihen Tod bedeuten, haben die 
Verbesserungen in der Behandlung dieser ungliicklichen Menschen die Moglichkeit 
gegoben, langer zu leben und ein angenehmeres Leben zu fiihron. Die Programme 
einer organisierten Rehabilitation haben eine 'Veiterbildung geschaffen, wie 
Beschaftigungsmoglichkeiten, Sport und Erholung, Unterricht im Autofahren und 
viele andere Tatigkeiten, welche diesen schwer behinderten Patienten einiges 
Lebensgliick geben. Ungliicklicherweise exponieren diese Tatigkeiten aber zu 
Verletzungen wie bei normalen Menschen. Da das Skelet bei Riickemnarks
lahmung gewohnlich 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 groBe Gefahr fiir den Patienten dar. 
Das Vorkommen von Osteomyelitis, Druckgeschwiiren, Infektionen der Harnwege 
und Infektion der Atemwege sowie anderen Komplikationen ist hocl1. ~1it diesen 
Problemen befaBten sich ausfiihrlich FREEHAFER und MAST. 

Ergebnisse einer Nachuntersuchung aus dem Jahre 1961 bei 50 Riickenmarks
geschadigten mit kompletten irreversiblen Querschnittslahmungen verOffent
lichten WAHLE und PAMPUS. 

4. Nucleus-pulposus-Prolapse 
Auch BOHLER neigt zur Annahme, daB die iiblichen Nucleus pulposus-Prolapse 

durch den Anulus fibrosus nicht durch ein einmaliges Trauma entstehen, sondern 
daB cine degenerative Zerstorung der Bandscheibe vorausgehen muB und das 
angeschuldigte Trauma bestenfalls die letzte auslosende Ursache im Entstehungs
geschehen des Prolapses ist. 

Eine Kompression des Riickenmarkes durch plotzliche Protrusion eines inter
verte bralen Diskus kann zu Verletzungen des Halsmarkes fiihren, 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, Pathoiogie des Trauma 
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VI. Verletzungen der Muskulatur 

1m Kapitel iiber Verletzungen der GliedmaBen sind bereits topographische 
Besonderheiten besprochen worden, so daB hier nurmehr auf allgemeine Lasionen 
einzugehen ist. 

1. Muskelrisse 

Die anfanglichen Veranderungen bei Traumatisierung der Muskulatur, die bald 
nach der Verletzung auftreten, bestehen in keulenformiger Anschwellung der 
Enden durchtrennter Muskelfasern. Das Sarkoplasma wird homogen, die Struktur 
der Myofibrillen verschwindet sowie auch die Langs- und Querstreifung, die 
Fasern verbreitern sich im Querdurchmesser und die Enden der gerissenen Muskel
fasern verfallen der Nekrose (BRUMBERG). Der Umfang der Nekrose hangt von 
der Art des Trauma ab; bei Stich- und Schnittwunden betrifft sie nur die Enden 
der geschadigten Muskelfasern. Bei RiB-, Quetsch- und besonders bei SchuB
verletzungen kann die Nekrosezone sehr breit sein; hierbei erreicht sie oft 1-2 cm. 

Nach PIRKER hat eine Muskelzugverletzung keine pathologischen Verande
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 gehoren auBer Muskel- und Sehnenrissen 
Abrisse der knochernen Ansatz- und Ursprungsstellen der Muskeln und andere 
Knochenverletzungen, wie die Oberarmschaftfrakturen beim Handgranatenwurf. 

Einen ErmiidungsriB der Muskulatur konnte VOGL 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 herdformig. 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 Schadigung 
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. 1m Stroma 
sind Oedem und Blutungen zu beobachten, in den GefaBen eine Stase des Blutes 
mit Randstandigkeit der Leukozyten. Um die GefaBe liegen schiittere, manchmal 
auch breite Leukozyteninffitrate. In kleinen Venen finden sich manchmal Throm
ben. In spateren Zeitabschnitten bildet sich im Gebiet der Muskelschadigung 
Granulationsgewebe, welches die Nekrose ersetzt. 

s· 
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3. Myositis ossiftcans (Myopathia osteoplastica) 
Bei der traumatischen Myositis ossificans kommen als auslosende Ursache 

sowohl eimnalige starkere Traumen als auch wiederholte traumatische Insulte oder 
ZerreiBungen von Muskelgewebe oder lund Luxationen an den groBen Gelenken 
und gelenknahe Frakturen der langen Rohrenknochen in Frage. Nach scharf en 
Verletzungen tritt kaum eine Muskelverknocherung auf (HILLER). 

Einen weiteren Beitrag zur Myositis lieferte MORGER. Ein 11 % jahriger Knabe schlug 
beim Barrenturnen seinen rechten Oberschenkel mit der Innenseite heftig an. Es entwickelte 
sich in der Folge eine 11 X 3 X 4 em 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 GefaBneu
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 moglich. In spateren Stadien wachst der Knochen nur noch durch periostale 
Apposition. Die Konsistenz des Knochens wird immer harter, bis schlieJ3lich eine richtige 
Corticalis und Spongiosa mit Knochenmark vorhanden ist (HILLER). 

Die Entwicklung des Knochens dauert im allgemeinen mehrere W oehen. 
Friihestens 3 W ochen nach dem Trauma kann man rontgenologiseh bei weicher 
Strahlentechnik in den Weichteilen wolkige strukturlose Verschattungen fest
stellen. Etwa 6-8 W ochen nach dem Trauma ist bereits eine charakteristische, 
gut organisierte Knochenstruktur mit trabekularer Zeichnung erkennbar. Ein 
gewisser Hohepunkt der Knochendiehte ist naeh 4-6 Monaten erreicht. Spater 
bleibt der Verknocherungsherd stationar oder es tritt ein mehr oder weniger 
kontinuierlieher Abbau ein, so daB nach Ivionaten kaum noeh Spuren eines Ver
knocherungsprozesses nachweisbar bleiben. HILLER konnte ein 2 'i2jahriges Kind 
beobachten, das mit einer ausgedehnten Verbriihung von 50% del' Korperober
flache langere Zeit stationar behandelt wurde. Die spateI' wegen Gehunfahigkeit 
angefertigten Rontgenaufnahmen ergaben schalenformige Ossifikationen beider
seits paraartikular der Hiiftgelenke. Pathogenetisch wird ein Zusammenwirken 
von Trauma und allgemeiner Intoxikation angenommen. 

Dber die ungewohnliche Lokalisation einer Myositis ossificans circumscripta im M. obtura
torius externus bei einem FuBballspieIer berichteten SCHNEIDER und BWK. Histologisch stellte 
sich ein stark sklerosierter spongioser Knochen dar, iiberzogen von einem straffen Bindegewebe 
mit periostahnlichem Aufbau. In den Spongiosaraumen fand sich Fettmark mit wenig blut
bildenden Strukturen. 

Eine ausgedehnte traumatische Myositis ossificans der Unterschenkelmuskula
tur als Folge einer Quetschung der linksseitigen oberflachlichen Unterschenkel
streckmuskulatur, deren Entstehung wahrscheinlich noch durch die Schadigung 
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 veroffentlichte SCHREIBER. 
Weitere Untersuchungen iiber die traumatisehe Myositis ossificans stammen von 
SCHILLING. 
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VII. Verletzungen von Gefallen 

1. Arten von Verletzungen 
Die GefiiJ3verletzungen lassen sich folgendermaBen klassifizieren: 

r. Arterienverletzungen 
A. fruhe 

1. nisse 
a) ohne Verlust der GefiiBkontinuitiit 
h) mit Verlnst def GefiiBkontinnitiit 

-~ vollstamlige Durehtrennullg 
~- teilweise Durchtrennung 

- Vcrblutung 
-- pulsierendcs Haematom 

2. Kontusion mit oder olme Thromhose 
3. Spasmus 
4. Kompression 

B. spate 
1. Kompression 
2. Thrombose, welche Zllr Embolic fiihren kann 
3. vasomotorischc Symptome dUTch Irritation des sympathischen Nervensystems 
4. Aneurysmen 

a) eohte 
b) falsche 
c) poststenotische 

II. Venenverletzungen 
A. fruhe 

1. RiB 
a) Verblu tung 
b) Haematom 

2. Kompression 
3. Kontusion, die zur Thrombose und moglicherweise Embolie fiihrt 

B. spate 
1. Komprcssion 
2. Thrombose, welche zur Embolie fiihrcn kann 

III. Kombinierte Arterien- und Venenverletzungen 
Arteriovenose Fistel 

IV. Verletzungen des Ductus thoracicus 
KOl11plikationen nach GefiiBverletzungen werden als friih bezeidmet, wenn sie innerhalb 

von Tagen nach der Knoehenverletzung auftreten, und als spat, wenn sie W ochen oder Jahre 
spater-auftreten (PENN). 

Traumatische Schadigungen der Arterien bzw. ihre Spatfolgen teilen HOFFMANN 

und ROBERT ein in: 
1. offene Verletzung der GefaBbahn mit unmittelbarer Blutung nach auBen 
2. Folgezustande geschlossener Arterienverletzung mit Eroffnung der GefaBbahn 

und Ausgang in ein Aneurysma bzw. arteriovenose Fistel 
3. stumpfe Traumen der Arterien ohne Eroffnung der Strom bahn mit konsekutiver 

Thrombose. 
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Die Kontusionen des Arterienstammes stell en nach HOFFMANN und ROBERT 
heutc einc wohl definierte pathologisch-anatomische und pathologisch-physiolo
gische Einheit dar. Sie beruhen hauptsachlich auf einer Blutinfiltration in die 
verschiedenen GefaBwandschichten, evtl. begleitet von longitudinalen oder trans
versalen partiellen Einrissen der GefaBe. Wenn auch bei partiellen Lasionen der 
inneren Wandschichten das GefaB auBerlich nicht sonderlich verandert erscheint, 
so fUhrt die Schadigung1 des Endothels und der unmittelbar darunter gelagerten 
GefaBwandschichten jedoch rasch zu einer Thrombose mit nachfolgendem teil
weisen oder vollstandigen VerschluB. Bei den partiellen Kontusionen der auBeren 
GefaBwandschichten wird besonders die Adventitia betroffen, wahrend die Intima 
intakt bleibt. 

N ach SAUTOT lassen sich folgende Arterienverletzungen unterscheiden: 
1. Risse oder unvollstandige Durchtrennung, quer oder schrag verlaufend. Das 
GefaB hat nicht die Moglichkeit, sich zu kontrahieren, und so besteht auch keine 
spontane Blutstillung. Die operative Wiederherstellung ist jedoch leichter. 
2. Vollstandige zirkulare Durchtrennung. Hierbei ist eine Retraktion beider Enden 
moglich infolge eines GefaBspasmus oder der raschen Bildung eines Koagels, 
wodurch die Blutung aufhort. Diese Verletzungen bilden die groBe Gruppe, die 
im Franzosischen "trockene Verletzung" genannt wird (plaie seche). 

Die Bedeutung von GefaBreaktionen fur den SpontanverschluB verletzter 
Arterien wird von TRESKE herausgestellt. Er konnte an 14 Patienten mit schwerer 
arterieller Blutung als Ursache fUr das Ausbleiben der Haemostase in fast allen 
Fallen eine GefaBerkrankung nachweisen oder wahrscheinlich machen. Das Aus
bleiben der spontanen arteriellen Haemostase ist meist durch pathologische Ver
anderungen der GefaBwand oder Storungen in der Vasomotorik bedingt, wobei 
die Invaginationsfahigkeit der betreffenden Arterien herabgesetzt ist. 

Bei ArterienverIetzungen sind Lasionen benachbarter Gewebe haufig wie: 
1. VerIetzungen der Begleitvenen, welche oft bestehen und fUr zirkulatorische Storungen 
Bedeutung haben. Sie konnen aueh eine Thrombophlebitis nach sich ziehen und sind 
die Quellen von Lungenembolien. Ebenso ist die Bildung eines Aneurysma oder einer 
arterioveniisen Fistel mogIieh. 
2. Verletzungen von Nerven; besonders leieht in der Achselhiihle und in der Kniekehle 
moglich. 
3. VerIetzungen von Muskeln. Sie begiinstigen das Entstehen infektioser Komplikationen. 
4. KnoehenverIetzungen; k6nnen bis zur Zertriimmerung gehen. 
5. Hautverletzungen. VerIetzungen mit mehr oder weniger groBem SubstanzverIust be
giinstigen eine Verblutung nach auBen. 

Verletzungen der V. cava inferior waren bei 61 Patienten verursacht: 
46 mal durch StichverIetzungen 
12mal durch SchuBwunden 
3 durch stumpfes Trauma 
Die LokaIisation von 64 Wunden bei 61 Patienten war: 
V. cava superior 4mal 
V. cava inferior oberhalb des Zwerchfells 4mal 
unterhalb der Lebervenen 8 mal 
in Hohe der Nierenvenen 15mal 
im Bauchteil 22mal 
an der Teilungsstelle 11 mal (OCHSNER u. a.) 

2. Schade Verletzungen 
Bei scharfen Arterienverletzungen im Zivilleben fanden MORRIS u. Mitarb. 

bei 129 Patienten 33mal Verletzungen der benachbarten Nerven, 22mal Verletzun
gen der groBen Venen, 18mal 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 scharf en Arterienverletzungen der oberen 
Extremitat fanden SMITH u. Mitarb. an 54 Patienten folgendes: 

Truncus brachiocephalicus (A. innominata) 1 
A. subclavia 2 
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 zurn Zwerchfell, einer Blut
durchtrankung des Beckenbodens und Blutgerinnsel in den Faszienlogen der hinteren Ober
schenkelrnuskulatur bis zum Kniegelenk fiihrte, beschrieb PUTINTSEW. 

3. Stumpfe Verletzungen 
Arterienverletzungen nach stumpfer Gewalteinwirkung an den Extremitaten 

und am Rumpf sind auch in Friedenszeiten nicht haufig. Nach einer vollstandigen 
ArterienzerreiBung 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-ischamischer Zustand aus. 

Die meisten Kontusionen entstehen bei Arbeiten in der Landwirtschaft 
(Wagenrad, Deichsel, Huftritt, Sturz yom Baum) und auf dem Bau (StoB durch 
Balken, Maschinen, Krane, Sturz, Verschiittetwerden usw.). 

Schwere Verletzungen mit totaler ArterienzerreiBung, meist mit Frakturen 
oder Luxatiomm 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 
Verdrangung oder Abknickung funktionell oder anatomisch schadigen. 

Zwei Falle einer Durchtrennung der A. femoralis communis infolge eines 
stumpfen Trauma verofl'entlichte FRASER. 

Die vollstandige Durchtrennung der A. poplitea infolge eines stumpfen Trauma 
beobachteten FISCH und HOCHHAUSER. 

Eine weitere Arbeit iiber Arterienverletzungen im Zivilleben stammt von 
NEELY u. Mitarb. 

An eindrucksvollen Beispielen zeigte VOGT, wie wichtig es ist, bei einem eine 
Extremitat trefl'enden Trauma stets an eine Verletzung der Arterien, die unter 
Umstanden nur die Intima betrefl'en kann, zu denken. Eine durch IntimariB der 
Arterie nicht selten komplizierte Thrombose kann nur durch lJberwachung des 
Patienten festgestellt werden. 

Auf traumatische Arterienverschliisse als Komplikation bei Nervenlasionen 
nach stumpfen Traumen wies FELTEN hin. 

tTber arterielle Durchblutungsstorungen an den Extremitaten nach stumpf en 
Traumen berichteten auch DIMTZA und PASSLER und iiber die akute Ischamie 
traumatisierter GliedmaBen NOLAN und MCQUILLAN. 

lJber Arterienverletzungen bei Frakturen referierten BASSETT und SILVER. 
Todliche Verblutungen nach subkutanen Verletzungen sind sehr selten. FAUL

WETTER beobachtete eine subkutane ZerreiBung der A. femoralis bei einer schweren 
Quetschung der rechten Beckenhalfte. Er wies darauf hin, daB die starksten 
Gewebsblutungen bei GefaBzerreiBungen infolge stumpfer Gewalt beobachtet 
werden. 
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Ferner wird in dem AuseinanderreiBen der Bindegewebsspalten und Muskel
septen infolge der einsetzenden stumpfen Gewalt eine begiinstigende Moglichkeit 
zur ausgedehnten Hamatombildung erblickt. 

Nach Quetschung des Unterschenkels kann es zur Entwicklung schwerster 
Durchblutungsstorungen mit dem klinischen Bild einer zunachst homologen, 
spater bilateralen Arteriitis obliterans kommen (DEROBERT und GUENIOT). Auch 
bei nicht penetrierenden Traumen kann durch adventitielle Reizung ein segmen
tarer Spasmus groBer Arterienstamme eintreten, der einige Stunden andauert. 
Pathologisch-anatomisch ist die Adventitia der kontrahierten Arterie strecken
weise von Blutungen durchsetzt. 

Ortlich begrenzte Thrombosen konnen 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 fUr die Entstehung des GefaBverschlusses in Betracht gezogen werden 
kann und zwischen Verletzung und Ausbildung der Arterienobliteration ein zeit
licher Zusammenhang besteht. Zusiitzlich muB gefordert werden, daB das iibrige 
GefaBsystem keine krankhaften Veranderungen auf weist, bzw. daB bei degenera
tiven Alterationen diese das altersiibliche MaB nicht iiberschreiten. {)ber einen 
unfallbedingten VerschluB 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 Schadigung einer subkutan gelegenen Arterie ausgelost, die 
schliel3lich Ursache einer partiellen GefaBwandruptur und einer sekundaren verschlieBenden 
Thrombose wurde. Die nachweisbaren anatomischen Veranderungen an ihren .Asten entspra
chen einer chronischen Entziindung mit Vorherrschen einer Fibrose der Intima, geringeren 
Grades auch der Media, Schadigung der Elastika und Verengung der GefaBlichtung. Die 
Schadigung 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 regelmaBig iiber langere Zeit erfolgen - geeignet, 
GefaBschaden am Orte der Einwirkung zu verursachen. 

In der Zusammenhangsfrage Trauma-periphere Durchblutungsstorung be
richteten BISCHOF und JUDMAIER iiber 3 FaIle, bei denen GefaBverschliisse im 
Bereich der Arteria femoralis nachweisbar waren, die anamnestisch auf ein 
Trauma zuriickgefUhrt wurden. 

4. Posttraumatische Aneurysmen und arteriovenose Fisteln 

Vnter Aneurysma versteht man gestaltliche Veranderungen arterieller GefaBe 
durch die Wirkung des Binnendrucks (BECKER). Entsprechend der Art und Starke 
der Schadigung sind die Auswirkungen unterschiedlich. Sie reichen vom Aneurysma 
verum mit Beteiligung aller GefaBwandschichten iiber das Aneurysma dissecans, 
bei dem das Blut sich zwischen die GefiiBwandschichten eingrabt, bis zum Aneurys
rna spurium, das als periarterielles Haematom aus einem RiB der Wandung in das 
angrenzende Gewebe eindringt. Analog unter gleichen Bedingungen entstandene 
Veranderungen an den groBen Rumpf- und Extremitaten-Venen legen nach 
BECKER ihre Einbeziehung in den Begriff der Aneurysmen nahe. Sie als Phlebek
tasien zu bezeichnen, sei unzutreffend, weil diese als zylindrisch und spindelfOrmig 
beschriebenen Erweiterungen der Venen die fUr das Aneurysma kennzeichnenden 
Veriinderungen der GefiiBwand vermissen lassen. Andererseits wiederum sei es 
nicht zweckmaBig, von Phlebektasien als aneurysmatische Erweiterungen zu 
sprechen. 



Literatur 121 

"Ober posttraumatische Aneurysmen im Bereich der A. tibialis anterior, carotis 
interna und A. iliaca berichteten CECCHETTI und SIMEONE und iiber ein solches 
der A. radialis ERSKINE. 

Eine weitere Arbeit iiber traumatische periphere - Aneurysmen stammt von 
LLOYD. 

Anhand von 190 traumatischen arterio·venosen Fisteln gibt VOLLMAR eine 
Obersicht iiber .Atiologie, Pathophysiologie, Klinik und Behandlung. 90% der 
beobachteten Fisteln kamen durch eine Kriegsverletzung zustande. Der femoro
popliteale GefiiBabschnitt war mit 45% am haufigsten betroffen. An 2. Stelle 
folgten die GefaBe des Armes, einschlieBlich Schultergiirtel (26%). Jene Patienten
gruppe, bei der die Fistellanger als 5 Jahre unbehandelt bestanden hatte, zeigte 
in 88% der FaIle eine Rerzdilatation, in rund 70% eine Ektasie der zentralen 
FistelgefaBe. Traumatische arterio·venose Fisteln an ungewohnlichen Stellen 
veroffentlichten CREECH 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 DynamitkapseI, dann Fisteln durch Stichwunden des RaIses 
(Fistel zwischen A. innominata und V. cava superior), eine Fistel zwischen 
Ii. Koronararterie und Koronarsinus durch stumpfes Bauchtrauma und schlieBlich 
eine Fistel zwischen der rechten A. vertebralis und der V. vertebralis durch eine 
Stichwunde des RaIses. 

Ober arteriovenose Fisteln und falsche Aneurysmen als Spatkomplikationen 
von Arterienverletzungen berichteten auch FOMON und WARREN. 

Das Rerzversagen 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 mehrjahrige symptom
freie oder sehr symptomarme Latenzzeit Iiegen kann. Auch Briickensymptome 
konnen fehlen. Dennoch muB in vielen Fallen eines posttraumatischen Syndroms 
mit Oedemen, Rautpigmelltationen, Indurationen, Dermatitis, Ulcus cruris und 
Varizen die traumatische Genese als zweifelsfrei gelten. Seine Abgrenzullg von 
einem evtl. gleichzeitig bestehenden, anlagebedingten Krampfaderleiden kann 
Schwierigkeiten bereiten. 

Die genuinen Varizen, die bei Bindegewebsschwache auf angeborener Grund
lage bestehen, sind nach EYSOLDT von den sekundaren Varizen des postthrom boti
schen Syndroms zu unterscheiden. 
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VIII. Verletzungen peripherer Nerven 
Traumatische Lasionen peripherer Nerven finden sich unter Beriicksichtigung 

eines groBeren Materials nach PADOVANI in folgender Anzahl: 
Plexus brachialis . 4 % 
N. medianus. 19,5% 
N. radialis . 12 % 
N. cubitalis . 26,5% 
N. ischiadicus 19 % 
N. musculo-cutaneus . 1 0/0 
N. ischiadicus internus 18 % 
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Nervenlasionen konnen die Folge offener Verletzungen sein odeI' geschlossener. 
1m Frieden handelt es sich meist urn Stichverletzungen, Schnittverletzungen odeI' 
Glassplitter. Die Nervendurchtrennung ist in diesen Fallen glatt; es besteht wenig 
Infektionsgefahr. Doch konnen minimale Verletzungen schwere Funktionsstorun
gen des Nerv nach sich ziehen. 

Eine Beobachtung von HAACK zeigt, daB auch bei einer "einfachen Kontusion" 
eine NervenzerreiBung eintreten kann, insbesondere, wenn del' Nerv an einer rela
tiv ungeschlitzten Stelle getroffen wird, wie es beim N. peroneus in seinem Verlauf 
am Fibulakopfchen del' Fall ist. 

Dber 17 Falle mit Schmerz und Parasthesien infolge einer Verletzung des senso
rischen Astes des N. radialis und seiner Umgebung berichteten LINSCHEID. 

Klinische und gerichtsarztliche Betrachtungen libel' das Syndrom del' pro
gressiven posttraumatischen Lahmungen und Atrophien stammen von TABBARA 
und PROTEAU. 

Das traumatische odeI' Amputationsneurom ist eine Regenerationsgeschwulst 
und wird vorwiegcnd an peripheren Nerven beobachtet, mitunter jedoch auch an 
Nerven des vegetativen Systems. Das Amputationsneurom stellt keine echte 
Geschwulst dar, sondern eine geschwulstartige DberschuBbildung. Sie besteht aus 
markhaItigen Nervenfasern und proliferierten Schwannschen Zellen und ist von 
Bindegewebsstrangen sowie Nervengewebe umgeben und durchzogen. 

Durch die beiden Weltkriege mit del' groBen Zahl von Nervenverletzungen sind 
die pathologisch-anatomischen Befunde VOl' allem an exzidierten Nervennarben 
und von Amputationsneuromen naher bekannt geworden. Abgesehen von <leI' 
totalen odeI' partiellen Durchtl'ennung del' Nel'Yen kommen Liilullungen durch 
Prellung, Dehnung odeI' Druck zustande (KRUCKE). 

Bei einer totalen Durchtrennung del' Nerven durch SchuB, Schnitt odeI' Zer
reiBung fehlen die gerichteten Wege del' Endoneuralrohre als Leitweg fUr die 
auswachsenden neuen Nervenfasern. 

N ach den Ausfiihrungen von KRUCKE wird die Liicke zwischen den beiden Nervenstiimpfen 
durch Blutungen und Exsudatmassen gefiillt; destruktiv-degenerative Vorgange beherrschen 
zunachst das Bild. Besonders bei Kriegsverletzungen fiihren Fremdkorpereinsprengungen und 
Infektionen zu entziindlichen Reaktionen. Es bildet sich ein Granulationsgewebe mit Fibro
blasten aus, das spiiter unter Neubildung zahlreicher ungeordneter retikularer und kollagener 
Fasern zur bindegewebigen Narbe fiihrt. Die Wallersche Degeneration lauft im distalen 
Abschnitt ab. Aussprossende Achsenzylinder wandern an der Oberflache der Fibroblasten und 
der neugebildeten retikularen und kollagenen Fasern entlang. Unter giinstigen Umstanden 
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 
8ubperiostale Fraktur (Griinholzbruch) 
Infraktion (Fissur) 
Biegungsbruch 
Quer- und Schragbruch 
Torsionsbruch 
Stauchungs- oder Kompressionsbruch 
Abscherbruch 
RiBbruch 
AusriBbruch 
Impressionsbruch 
SchuBbruch 

Aus der Kenntnis des Verletzungsherganges laJ3t sich nach SJOVALL weit
gehend auf die zu erwartende Form des Bruches der langen Rohrenknochen 
schlieJ3en, wie man umgekehrt aus der Frakturgestalt die Art der auJ3eren 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. 

Dber eine Zunahme multipler Frakturen und ihrer Ursachen berichtete 
GEISTHOVEL. 

KRYUKOV untersuchte lO4 Schadel und 221 Becken in Beziehung zum Unfall
geschehen. Durch Druck entsteht am Ort der Einwirkung eine starkere ortliche 
Deformierung (unabhangig, ob die Krafteinwirkung von auJ3en oder von innen 
erfolgt). Abhangig von der Struktur des Knochens verlaufen Bruchliniell und 
Risse (mit Sagezahn-Form in Richtung der Gewalteinwirkung). 

Mit den Knochenverletzungen im Kindesalter, insbesondere mit den Briichen 
des Condylus radialis humeri, der suprakondylaren Oberarmfraktur, dem Schenkel
halsbruch, den pertrochantaren Oberschenkelbriichen und den Oberschenkelschaft
briichen beschiiftigen sich REHBEIN und HOFMANN. 

Dber 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 FRINTA. Es ist dabei nie zu einer Refrak
tur in der alten, knochern fest verwachsenen Bruchlinie gekommen. Es war immer 
wieder der Callus, der einer kurzen Ruhigstellung wegen noch unreif oder der 
durch unzweckmaJ3ige Behandlung geschwacht war nnd zusammenbrach. Del' 
Verfasser nennt deshalb solche wiederholte Unfalle Callusbriiche. 

Knochenfrakturen bei Blutern werden als schwere Traumen angesehen, denen 
man die groJ3te k.ti:inerksamkeit widmen muJ3. 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 Extremitatenfrakturen; am starksten gefahrdet waren Frauen im Alter 
von 41 bis 60 Jahren. 

Die bei multiplen Frakturen auftretenden Friih- und Spatkomplikationen 
untersuchtc MULLER. Er fand unter den Friihkomplikationen an erster Stelle die 
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Fettembolie stehend; im spateren Verlauf ist mit Komplikationen wie Lungen
arterienembolie, verzogerter Frakturheilung, Osteomyelitis und Harnwegsinfek
tionen zu rechnen. 

2. Posttraumatische Osteolyse 
Das Vorkommen einer posttraumatischen Osteolyse ist nach KNOCH auBerst 

selten. Der Verfasser halt diese nicht fUr eine Krankheit sui generis, sondern fiir 
ein Symptom einer Grundkrankheit. Technische Mangel der Rontgenbilder konnen 
hei der Diagnosestellung vorliegen. Durch diese FehlerqueHe entsteht der Ein
druck eines zirkumskripten osteolytischen Bezirkes. 

Zur Ursache der sog. posttraumatischen Osteolyse, besonders solcher der oberen 
Extremitat, uimmt SCHROTH kritisch SteHung. Er ist der Meinung, daB der groBte 
Teil dieser Osteolysen eine synuromarme Syringomyelie zur Ursache habe und 
begrundet seine Auffassung. 

Nach einem Dberblick iiber die bisher beschriebenen Falle einer traumatischen 
Osteolyse des lateralen Claviculaendes beschrieb DYCR einen weiteren Fall, der 
auf ein mehrmaliges embolisches Geschehen mit nachfolgendem GefaBverschluB 
~uriickgefiihrt wird. 

Eine weitere Beobachtung einer posttraumatischen Osteolyse des Schliissel
beins erfolgte durch GAERTNER und SCHWIER. 

Zwei Falle einer Osteolyse nach einem Trauma berichteten HALABY und 
DI SALVO. 

Durch Gegeniiberstellung von 2 Krankheitsgeschichten und Rontgenbefunden 
zeigte STENGG, daB bei Zusammentreffen von Knochennekrose und Trauma die 
Verschlimmerung zum wesentlichen Teil das Fortschreiten des Knochengewebs
to des und nicht die Folgen des Trauma betrifft, andererseits bei Verletzung durch
blutungsgestorten Knochens diese ohne weiteres und auch ohne wesentliche Ver
zogerung ausheilen kanu. 

3. Ermiidungsfraktur 
Ermiidungsbriiche, d.h. Briiche, die ohne unmittelbare Gewalteinwirkung an 

einem gesunden Knochen entstehen, beschrieben auch GOUGEON und MOREAU
HOTTIN. Die klinischen Zeichen, Schmerzen und ortliches Oedem, treten in Er
scheinung bei intensiver und ungewohnlicher korperlicher Dberanstrengung eines 
Knochens, der immer in dem gleichen elektiven Bereich getroffen wird. Die 
Rontgenaufnahme zeigt einen ganz eigenartigen Aspekt, bei dem der mehr oder 
weniger vollstandige RiB mit einer randstandigen 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 erkenuen. Das erste 
Zeichen besteht aus einer periostalen Auflagerung, die luit einem Verzug von 
mehreren Wochen erscheint. Die Entdeckung einer Knochenfissur erlaubt die 
Vermutungsdiagnose. 

BASER kniipft an die Arbeit von ZDENROVIC aus dem Jahre 1958 an und be
spricht weitere 27 Falle von Ermiidungsschaden der Knochen bei Soldaten. Sie 
sind bei 25 Soldaten aufgetreten und ereigneten sich alle, Init einer Ausnahme, im 
1. Jahr der Militardienstzeit. 

Insgesamt 13 Falle von Ermiidungsfrakturen des Femurhalses, einer seltenen 
Lokalisation von Ermiidungsfrakturen, berichtete ERNST bei danischen Soldaten, 
wobei 5mal eine vollstandige Fraktur mit Verschiebung der Bruchstiicke einge
treten war. Bei den anderen 8 bestanden unvollstandige Frakturen. 
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Weitere Arbeiten fiber StreBfrakturen stammen von DEVAS, GILBERT und 
JOHNSON. 

Die haufigste Ursache des Marschoedems ist die Marschfraktur am Metatar
sale II, III oder IV. Weiterhin kann es sich nach einem mehr oder minder starken 
Trauma am FuBriicken entwickeln (DIETRICH). 

4. Traumatische Schiidigung der Epiphysen 
Eine Schiidigung der Epiphyse kann erfolgen durch: 
1. Kontusion und Distorsion 
2. Epiphysenlockerung 
3. EpiphysenzerreiBung mit partiellen oder totalen Verschiebungen (WITT). 
Wachstumsstorungen nach Epiphysenlosungen und epiphysennahen Frak-

turen der langen Extremitatenknochen im Kindesalter treten entsprechend den 
Nachuntersuchungen von GREWE und NIEMANN selten auf. Grobe Funktions
storungen und klinisch bedeutsame Restschaden infolge Storungen des Langen
wachstums stellten die Verfasser bei insgesamt 127 nachuntersuchten Fallen 
2mal fest. 

5. Ossiftkation nach neurologischen Verletzungen 
Bei paraplegischen Patienten treten nach KXUFER in etwa 50% der unter

suchten Falle eigentiimliche, 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. AuBer den wohlbekannten Ossi
fikationen bei QuerschnittgeHlhmten wurden auch Beobachtungen iiber Ossifika
tionen bei traumatischen und nicht traumatischen (z. B. intrakraniellen Opera
tionen) Hirnverletzungen und nach Kohlenoxydvergiftungen beschrieben. In allen 
13 Fallen von CARANDRIELLO war der HeilungsprozeB der Briiche durch eine 
reichliche und friihzeitige Callusbildung gekennzeichnet. 

Einen Beitrag zur Kasuistik der posttraumatischen Calcinosis interstitialis 
lieferte SIELAFF. 

Schwere Schadel-Hirnverletzungen sind haufig mit Briichen der GliedmaBen 
oder des Rumpfes assoziiert. CARANDRIELLO konnte beobachten, daB in einigen 
dieser Falle eine Neigung zur schnellen und reichlichen Knochenneubildung im 
Bruchbereich bestand. Der Verfasser stellte eindeutig fest, daB nach Hirnver
letzungen mit BewuBtlosigkeit die evtl. vorhandenen Briiche eine deutliche Nei
gung zur friihzeitigen 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 Aggressivitat 
und der Masse der Erreger sowie von der Reaktionslage des Organismus abhangen, 
ob die in das Mark eingedrungenen Keime eine Osteomyelitis verursachen konnen. 
Ein Trauma lost entsprechend der Starke der Verletzung gemaB der Rickerschen 
Stufenregel an der terminalen Endstrombahn Zustande wie Prastase und Stase aus, 
welche das Ansiedeln von Erregern im Knochenmark erleichtern. Es muB 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 auBeren Gewalteinwirkungen, wie Verletzungen, Knochenbriichen, Ver

schiittungen, Verbrennungen, Verbriihungen, 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 Allgemeinstorung des ganzen Organismus, die nicht 
fUr 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 Umstanden schwere, mitunter 
todliche Kreislaufzusammenbriiche anschlieBen (FISCHER). 

Nach KERN und WIMERS versteht man heute, abweichend vom friiheren 
Sprachgebrauch, unter "Schock" ein schweres Kreislaufversagen, das infolge 
ungeniigender Blutversorgung zu einer Hypoxie der Organe und damit zur Azidose 
fUhrt. 

In der Chirurgie versteht man nach den Ausfiihrungen von LOB unter Schock 
einen reflektorisch iiber das sensible oder vegetative Nervensystem ausgelosten 
Zustand, der dem Kollaps in vielen Beziehungen ahnelt. Es ist zu unterscheiden: 

1. primarer traumatischer Schock, der sich unmittelbar an das Trauma an
schlieBt. Derartige Schockzustande sind 

a) der psychische Schock (Schreckreaktion) 
b) reflektorisch bedingte Schockzustande, wie Schmerzreize, reflektorischer 

Schock bei Lungenembolien und Schlag gegen den Carotis-inus 
c) Schockerscheinungen nach Commotio cerebri als Folge der direkten Schadi· 

gung regulatorischer Zentralstellen. 
2. Sekundar traumatischer Schock. Dieser entwickelt sich erst im AnschluB an 

ein schweres korperliches Trauma, wobei der Zustand nicht reflektorisch oder psy
chisch ausgelost 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 Lrberblick fiber die den 
arteriellen Blutdruck regulierenden Mechanismen nahezu allen bekannten Fak
toren, die theoretisch das Herzzeitvolumen oder den peripheren Gesamtwider· 
stand beeinflussen, fUr die Entstehung des Schocks von Bedeutung sein konnen. 

FRIEDBERG und SClIAFER folgen dem Einteilungsschema von BLALOCK und 
unterscheiden 3 verschiedene Schock- und Kollapsformen als Reaktion des Kreis· 
laufs auf Schadigungen von auBen oder innen: 

a) haemorrhagischer oder hypovolamischer Kollaps (Blut- oder Plasmaverlust), 
Quetschungen, Verbrennung oder Erfrierung, Hitze 

b) neurogener Schock oder primarer Kollaps als Reflexvorgang oder durch psy
chische Einfliisse (Orthostase, StoB, Schmerz, Myokardinfarkt, Lungenembolie, 
Lumbalanasthesie, Eingeweideperforation) 

c) parayltischer (Infektionen, Intoxikationen, Anaphylaxie). 
Schock im etymologischen Sinne heiBt StoB, Schlag, Erschiitterung. Auf das 

menschliche Schockgeschehen iibertragen bedeutet es nach SAEGESSER die plotz
liche Herabsetzung aller korperlichen 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 
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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 Umstanden 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 
chronis chen Herzversagens. 

Der hypovolamische Schock bedeutet eine echte, akute Verkleinerung des 
zirkulierenden Blutvolumens. Unter diesen Begriff fallen der chirurgisch-trau
matische, der haemorrhagische und der Verbrennungsschock. 

Die Hypovolamie, d.h. das Defizit der peripheren Zirkulation, entsteht durch 
Verlust von Gefa13inhalt: Blut, Plasma, Wasser, Elektrolyte. Der Austritt erfolgt 
nach auBen in die Gewebe oder in die Korperhohlen. 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 
laBt der hypovolamische Schock primar 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 dcutlich 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 iiber den Unterschied zwischen Kollaps und 
Schock iiberholt, zumal iiber die Pathophysiologie und die Therapie Einigkeit 
herrscht. Die Begriffe Kollaps und Schock werden von der modernen internationa
len Literatur nicht mehr getrennt. 1m angloamerikanischen Schrifttum wird vor 
allem der traumatische Schock genau definiert als Hypovolamie (Verminderung der 
zirkulierenden Blutmenge) aufgefaBt 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 Zustande Schock und Kol
laps kIinisch kaum moglich. Es handelt sich lediglich um zwei kreislaufdynamisch 
verschiedene, in der Regel sich folgende, ineinander iibergehende Situationen des 
gleichen pathophysiologischen Ablaufes. 

Auch AHNEFELD und ALLGOWER halten fUr die operativen Facher sowohl aus 
diagnostischen als auch therapeutischen Griinden eine Abgrenzung des Schocks 
yom Kollaps fUr nicht moglich. In Anlehnung an die international iibliche Nomen
klatur solIte Schock als Oberbegriff zumindest fiir aIle traumatisch bedingten 
hypotensiven Kreislaufdysregulationen Verwendung finden. Obwohl eine Abgren
zung verschiedener Verlaufsformen des Schocks nach pathophysiologischen und 
hamodynamischen Kriterien moglich ist, zeigen aIle hypotonen Kreislaufverande-

II Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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rungen die gleichen Auswirkungen auf den Organismus, wobei lediglich Dauer und 
Intensitat die Schwere der hamodynamischen und metabolischen Storung be
stimmen. 

Bei der Klassifizierung des Schocks unterscheidet man auch zwischen "prima
ren" und "sekundaren" und zwischen "reversiblen" und "irreversiblen" (NELSON). 

Unter dem Begriff "Spatschock" versteht EUFINGER einen Symptomen
komplex, der durch Wasserausscheidungsstorungen, die bis zur Anurie gehen und 
todlich enden konnen, und Reststickstofferhohungen gekennzeichnet ist. 

Bezuglich eingehender Darstellung uber Pathophysiologie, pathologische Ana
tomie und die Grundzuge der Schocktherapie sei auf den Handbuchbeitrag von 
BUCHBORN im Handbuch der Inneren Medizin verwiesen und hinsichtlich Schock, 
Trauma und chirurgische Eingriffe auf SIMEONE. Neuere Gesichtspunkte zu Schock 
und Kollaps veroffentlichte UEBERMUTH. 

Eine weitere Arbeit uber den traumatischen Schock stammt von BERGMANN. 
Auch bei Kriegsverletzungen stehen nach Einfuhrung der Antibiotika nun

mehr die Schockzustande im Vordergrund der Todesursachen bei schweren Organ
traumen, und insbesondere bei Schadelverletzungen besteht haufig ein irreversibler 
Schock. Die Antibiotika ermoglichten es, zusammen mit entsprechender chirurgi
scher Wundversorgung, die Gefahren schwerer Infektionen erheblich zu bannen 
(FISCHER). 

2. Veranderungen des Blutkreislaufes 
Der Kreislaufzusammenbruch ist immer der Ausdruck eines MiBverhaltnisses 

zwischen GefaBvolumen und zirkulierender Flussigkeitsmenge mit Versagen der 
kompensatorischen GefaBtonisierung. 

Unter Einwirkung der den Schock auslosenden Faktoren entsteht nach den 
Ausfiihrungen von AHNEFELD zunachst bei einem relativ geringen Volumenverlust 
eine lokalisierte GefaBkonstriktion in der Peripherie. Die Arteriolen sind stark 
gedrosselt, der periphere Widerstand vergroBert, der Blutdruck dadurch weit
gehend normalisiert, lebenswichtige Organe bis zu diesem Zeitpunkt maximal 
durchblutet. Durch einen weiteren Volumenverlust entsteht jedoch wiederum ein 
MiBverhaltnis zwischen zirkulierender Blutmenge und GefaBkapazitat. Die bis 
dahin auf die Peripherie beschrankte GefaBkonstriktion wird verstarkt. Der ge
samte periphere Kreislauf sistiert schlieBlich zugunsten lebenswichtiger zentraler 
Gebiete (Zentralisation). Diese kompensatorische GefaBregulation kann aber auch 
nur eine bestimmte Zeit bestehen bleiben. Wahrend noch eine genugende Sauer
stoffversorgung des Myokards und zentralen Nervensystems als der fiir das Leben 
wichtigsten Zentren sichergestellt ist, ruft die durch Abdrosselung schlieBlich 
auch in den Nieren und in der Leber entstehende Hypoxie schwere Schaden hervor. 
Ob allein der Sauerstoffmangel in den Zellen der Medulla oblongata, ob toxische 
Substanzen oder hormonelles Versagen schlieBlich zu einemZusammenbruch fuhren, 
ist nicht sicher geklart. Es laBt sich jedoch einwandfrei feststellen, daB die GefaB
konstriktion meistens sehr plotzlich von einer Dilatation gefolgt wird. Ein durch 
korpereigene Regulation nicht mehr behebbares MiBverhaltnis zwischen GefaB
kapazitat und vorhandener Flussigkeitsmenge wird offenbar. Das akute Gefahren
moment entsteht, da der venose RuckfiuB, also das Blutangebot zum Herzen zu 
gering ist. 

Bei einer Verminderung des venosen Ruckfiusses (z.B. bei Blutverlust) zum 
Herzen wird vorubergehend der Auswurf des Herzens vermindert. Es genugt 
jedoch schon eine Abnahme der Pulsamplitude, um uber 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 erhohten BlutriickfluB zum 
Herzen und schlieBlich zu Vasokonstriktion in bestimmten arteriellen Gebieten. 
Diese Konstriktion betrifft vor allem Haut und Darm, weniger den Muskel, iiber
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 verstarken sich diese Reaktionen, aber der 
arterielle Mitteldruck kann nicht mehr voll gehalten werden und entsprechend 
sinkt nun auch die Gehirndurchblutung abo Die Herzfrequenz steigt anfanglich 
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. 

1m Ablauf eines traumatischen Schocks tritt die Zentralisation des Kreislaufs 
dann ein, wenn ein Volumendefizit von 1-1,5 Liter erreicht wird (AHNEFELD). Die 
Zentralisation auBert sich zunachst vorwiegend durch die Abschaltung der Peri
pherie (Blasse, 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 haufig 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 HOSSLI kommt es als Folge der Mangeldurchblutung bei maximaler 
GefaBkonstriktion in der Peripherie vorwiegend zu hypoxischer Schadigung des 
empfindlichen Kapillarendothels, das seine Durchlassigkeit erhoht. SchlieBlich 
werden nur noch die geformten Blutbestandteile zuriickgehalten, und es tritt 
reichlich Plasma in die Gewebe aus. Die damit verbundene "Bluteindickung" ver
langsamt den DurchfluB in den Kapillaren weiter. 

Einen letzten Versuch zur Aufrechterhaltung einer ausreichenden Zirkulation 
steUt die Erhohung der Herzfrequenz dar. So werden Blutdruckabfall und Tachy
kardie die am zuverlassigsten objektivierbaren Zeichen der Krise. 1m wesentlichen 
hat sich von den verschiedenen "Schocktheorien" die neuzeitliche Ansicht, welche 
die Bedeutung des MiBverhaltnisses zwischen GefaBinhalt und zirkulierender 
Fliissigkeitsmenge infolge Blutvolumenmangels in den Vordergrund stellte, am 
fruchtbarsten erwiesen. Die beiden vor Jahrzehnten hauptsachlich 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 KoUaps wurden bekanntlich 
friiher Histamin und ahnliche Substanzen betrachtet; zwischen dem Blut-Hista
mingehalt und dem klinischen Zustand besteht aber, auBer vielleicht beim aller
gischen Schock, keine eindeutige Beziehung. 

Klarer sind die Verhaltnisse beim toxischen V asomotorenkolla ps bei Infekten, 
exogenen Vergiftungen und Stoffwechselstorungen und der sie oft begleitenden 
Asphyxie, wobei allerdings haufig auch eine Herzschwache infolge der Myokard
schadigung im Spiele ist. HOSSLI weist auf die auBerordentliche Wirkung der infek
tiosen Toxine bei Enteritis, Typhus, Influenza, Diphtherie, Erysipel, Pankreatitis, 
Peritonitis, Ileus usw. hin. Als Gifte kommen ferner unphysiologische Stoffwechsel-

9· 
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produkte aus hypoxischem Leber- oder anderem Gewebe, bei Quetschung und 
Verbrennung, toxische EiweiBfraktionen und proteolytische Fermente in Frage, 
die sich in den entsprechenden Oedemen in reichlicher Menge finden. 

Dochdarfmanauch neurogene Schockfaktorennicht auBer Acht lassen. Intensive 
sensible Reize allein kiinnen wohl keinen Schockzustand hervorrufen, wohl aber 
tritt er nach geringeren Blutverlusten schon auf. 

3. Schockniere 
Bei einem haemorrhagischen Schock sinkt mit dem Blutdruck die Nierendurch

blutung stark ab, so daB bei einem systolischen Blutdruck von 70-80 mmJHg 
nach FRIEDRICH und SCHAFER eine Durchblutungsverminderung cler Nieren bis zu 
50% eintritt, nach KRAMER bis zu 70%. Es kommt jedoch bei der Nierc 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, daB die iiberdauernde Vasokollstriktion der 
NierengefiiJ3e eine glomerulare Filtration verhindern wiirde. 

Zur Pathogenese der Schockniere fiihrt SPANN aus, daB dem unter verschiede
nen Bezeichnungen bekannten pathologiseh-anatomisehen Veranderungen im 
Bereich der Nierentubuli ein gleieher Entstehungsmeehanismus zugrunde liegen 
miisse. Diese Auffassung setzt sieh neuerdings immer mehr dureh, wenngleich der 
pathophysiologische Entstehungsmechanismus des tubularen Nierenschadens nach 
Sehockzustanden bisher nicht geklart werden konnte. Da das Nierengewebe be
ziiglich des Sekundarsehadens mehr gefahrdet wird als anderes Kiirpergewebe, ist 
anzunehmen, daB dem tubularen Nierensehaden neben den fUr aIle Organe gleiehen 
allgemeinen pathophysiologischen Bedingungen des Sehocks ein weiterer Faktor 
hinzukommt, der wahrseheinlieh in der Niere selbst zu suchen ist. SPANN denkt 
daran, die im Gefolge des Blutdruekabfalls zustandekommende Verminderung del' 
Perfusionsmenge allein fUr die Entstehung eines tubularen Nierensehadens verant
wortlich zu machen. Er weist besonders auf das zweite Kapillarsystem hin, welches 
die Aufgabe hat, den Tubulusapparat mit Sauerstoff zu versorgen. Die Glomeru]a 
kiinnen auch nach Absinkcn des Blutdrucks den Filtrationsvorgang weiterhin auf
rechterhalten, da die Druckverhaltnisse im Glomerulum iiber die kraftige Musku
latur in Vas afferens unel Vas efferens steuerbar sind. Dagegen kann im zweiten 
Kapillarsystem - selbst bci ausreichender Zahl von sauerstofftragenden Erythro
zyten - die Sauerstoffversorgung nicht aufrecht erhalten werden, da das fUr die 
Dbertragung notwendige Plasma weitgehend vermindert ist. Fiir die Dbertragung 
des Sauerstoffs yom Haemoglobin zur Zelle ist namlich ein ausreichendes Plasma
volumen Voraussetzung. Nachdem die Tubulusepithelien die Aufgabe haben, aus 
dem in den Kanalchenlichtungen flieBenden Ultrafiltrat Fliissigkeiten und nicht 
harnpflichtige Stoffe wieder in das GefiiBsystem, also in das zweite Kapillarsystem, 
zuriickzubringen, kann bei einer infolge Saucrstoffmangel eintretenden Schadigung 
diese hochqualifizierte Fahigkeit zeitweilig oder permanent verlorengehen. Damit 
entstehen Anurie und Uramie. SPANN halt es fUr moglich, das Zustandekommen 
einer Schadigung des Tubulusapparates zu verhindern, wenn es pharmakologisch 
gelingt, die Autoregulation der Nierenrinde zu durchbrechen und den Druck auch 
im Glomerulum wahrend des Schocks soweit zu senken, daB das zirkulierende 
Plasma die Glomerulumschlingen passiert, ohne zum Ultrafiltrat abgepre13t zu 
werden. 

In iiberlebenden Fallen konnen Folgen einer Hypoxydose des Nierengewebes 
nicht nachgewiesen werden. Wahrend der Niederdruckphase des Kreislaufschocks 
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ist die Durchblutung des Kierenmarks ausreichend, um den osmotischen Gradien
ten, der dureh das Gegenstromsystem der Henlesehen Schleifen und BlutgefiiBe 
aufgebaut wurde, auszuwaschen, so daB ein konzentrierter Harn nicht mehr ge
bildet werden kann. Wahrend der Erholungsphase nach akutem Kreislaufversagen 
kann der osmotische Gradient ill Nierenmark nur dann aufgebaut werden, wenn 
genugend Filtrat das Schleifensystem erreieht. Je mehr Filtrat gebildet wird, um so 
schneller entwickelt sich der osmotische Gradient des Markes. Die Konzentrie
rungsfahigkeit der Niere ist daher an ein ausreichendes GIomerulumfiltrat ge
bunden. 

Mit dem Ausdruek "Schockniere" hat VAN SLYKE schon 1948 Nierenfunktions
storungen zusammengefaBt, die nach ausgedehntem Blutverlust, Verbrennungen, 
Trauma, Exsikkose und anderen Schadigungen auftreten, da sie sich klinisch, 
pathologisch-anatomisch und funktionell ahnIich verhalten. An Hauptursachcn 
kann man zusammenstellen: 

1. Blutdruckabfall, Blutvolumenverringerung 
2. Hamolyse und Myolyse 
3. Koehsalzmangel und Exsikkose 
4. endogene Intoxikation mit Schock. 
Die cinzelnen ]'aktorcn iiberlagern sieh haufig, wie beim Crush-Syndrom die 

Myolyse mit dem Schock, beim postoperativen Nierenversagen der Schock mit den 
Mineralhaushaltsstorungen und bei der V crbrennungskrankheit Schock, EiweiB
abbau und Exsikkose. 

Die Rolle der Isehamie bei der Sehoclmiere ist nach SARRE immer noch um
st,ritten. Man muB annehmen, daB beim Menschen auBer dem Kreislaufkollaps noeh 
andere Faktoren hinzukommen mussen, da ja meist eine Kombination von 
Schock mit anderen schweren Storungen, wie Hamomyolyse, Mineralhaushalts
storungen, Operation usw., beobachtet wird. Ferner muB cine Ischamie der Niere 
auch naeh Wiederherstellung in der Niere weiterwirken. Der nervale Faktor bei 
der GefaBkonstriktion ist wiederholt untersucht worden, und man hat gefunden, 
daB es bei Schock und Kollaps zu einer nervalen Konstriktion der NierengefaBe 
kommt, so daB im Kollaps die Niere weit weniger durchblutet wird als andere 
Organe. Zu der Minderdurchblutung der Niere bis etwa 70% kommt eine offenbar 
nerval bedingte Konstriktion des Vas afferens, die den intraglomularen Druck und 
damit den Filtrationsdruck soweit herabsetzt, daB das GIomerulumfiltrat sehr klein 
oder gleieh Null wird. Diese kleinen GIomerulumfiltratmengen werden total ruck
resorbiert. 

ENDES und SIMARSKY berichteten uber die Veranderungen der juxta-glomeru
laren granulierten Zellen in der menschlichen Sehoekniere. 

REMMELE u. Mitarb. wiesen auf Herkunft und Bedeutung der intravasalen 
Zellansammlungen in der Schoekniere hin. Haufig lassen sieh in venosen Schenkeln 
der Vasa recta des Nierenmarkes Ansammlungen kernhaltiger Zellen nachweisen. 
Die Morphologie der intravasalen Zellansammlungen ist vielgestaltig. Neben 
Lymphozyten - uberwiegend 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 haufig; seltener werden Megakaryozyten oder N ormoblasten angetroffen. Die 
Autoren konnten die Zellen sowohl in histologischen Sehnittpraparaten, in 198 Fal
len, als auch im Perfusat der Nieren frisch Verstorbener, in 11 Fallen, naehweisen. 
Die Autoren vertreten die Ansieht, daB die in den NierengefaBen angetroffenen 
Zellen aus dem Knochenmark oder aus extramedullaren Blutbildungsstatten 
stammen und auf dem Blutweg in die Niere gelangen. Dafur sprieht, daB im Kreis
laufkollaps das Kapillarbett der Niere erweitert ist und die Stromungsgeschwin-
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digkeit betrachtlich absinkt. Dadurch werden die Voraussetzungen geschaffen, daB 
sich die auf dem Blutwege in die Niere eingeschwemmten Zellen in den Vasa recta 
der Marksubstanz ansammeln konnen. Da diese intravasalen Ansammlungen in 
etwa 20% aUer 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 daB die oligurisch-anurische 
Phase des Schocks als praglomerulare BlutzufiuBstorung und die polyurische 
Phase als oligamische, hypoxisch-toxische Resorptionsinsuffizienz des Tubulus
epithels erklart werden kann. 

Morphologische Untersuchungen der letzten Jahre haben nach SCHUBERT und 
KOBERLE 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 groBe, feuchte, 
blasse Nieren mit einem Gesamtgewicht von meist iiber 300 g, mikroskopisch auf: 

a) Weite der Tubuluslumina, besonders der Hauptstiicke bei AusschluB anderer Ursachen, 
die zum histologischen Bild weiter Tubuli fiihren konnen wie osmotische Diurese zum Zeit
punkt des Todes und Hydronephrose in den ersten Tagen 

b) herdformige Tubulusnekrosen 
c) hyaline mit oder ohne pigmentierte Zylinder (Hamoglobin, Methamoglobin, Myohamo

globin) in den distalen Nephronabschnitten 
d) herdformige rundzellige Reaktion des Interstitium und interstitielles Oedem ("tubulo

interstitielle Nephritis") 
e) Oxalatkristalle und andere doppeltbrechende Kristalle in Mittelstiicken, Schaltstiicken 

und Sammelrohren 
f) herdformige oder diffuse "osmotische 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) aufgefiihrten Befunde gleichzeitig vorlagen, wobei als notwendige Voraussetzung 
das Vorhandensein weiter Tubuli oder herdformiger Tubulusnekrosen angesehen wurde. 

4. Sludge.Phanomen 

Der Schock ist durch eine Hinger anhaltende kritische Verminderung des Herz
minutenvolumens charakterisiert. Es besteht keine Erweiterung del' peripheren 
Strombahn, sondern sogar ein erhohter Stromungswiderstand. Dies beruht teils 
auf vermehrter Aussendung sympathischer Impulse und Ausschiittung von 
Katecholaminen, teils darauf, daB die elastischen GefaBwandelemente bei ver
mindertem Innendruck sich kontrahieren. Zuletzt schlieBt sich eine Storung der 
Mikrozirkulation an, wobei Thrombozyten und in spateren Stadien auch Erythro
zytenaggregate die Stromung in den Kapillaren behindern. In manchen Fallen 
konnen die Thrombozytenaggregate vielleicht auch primar auftreten, z.B. durch 
Freisetzung von Thrombokinase aus gequetschten Geweben. Man ist geneigt, den 
sogenannten zentrogenen Schock nach schweren Schadelhirnverletzungen so zu 
erklaren. 

Bei den verschiedenen Schockformen lassen sich Thrombozytenaggregate in 
den kleinen GefaBen nachweisen. Treten die Aggregate im arteriellen Blut auf, 
dann konnen sie zu Mikroembolisierung in den einzelnen Organen fiihren. Eine 
zweite Storung der Mikrozirkulation ist weiter im Schock in Rechnung zu stellen, 
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namlich eine erhohte Aggregationsneigung der Erythrozyten; sie ergibt sich erst 
in spateren Stadien des Schocks, parallel mit der Beschleunigung der Senkungsge
schwindigkeit. 

Die beiden Vorgange Thrombozytenaggregation und Erythrozytenaggregation 
fiihren nach SCHNEIDER zu schweren Storungen der Mikrozirkulation. 1st der Druck 
in den kleinsten Arterien noch hoch genug, dann konnen 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 Endothelschadigung und Plasmaverlust fiihrt. Diese lokalen Stasen brauchen 
aber nicht unbedingt permanent zu sein und damit irreversible Schaden hervor
rufen; sie konnen sich bei N ormalisierung des Gesamtkreislaufs losen. 

Die Mikroembolien in der Pathophysiologie des Schocks studierte experimen
tell ROBB. 

SCHNEIDER nimmt mit anderen Autoren an, daB bei allen Schockformen diese 
Mikroembolisierung durch Plattchenaggregate eine Rolle spie1en 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, daB im sogenannten Sludgephanomen (= Pseudoagglutination von Erythro
und Thrombozyten) wohl einer der Griinde liege, weshalb einem Patienten im 
Schock unter Umstanden 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 fiihrt zu herabgesetzter Suspen
sionsstabilitat des Blutes als Ausdruck anoxischer Schadigungen. Erythrozyten
und Thrombozytenaggregate werden vor allem in den postkapillaren Venolen 
gefunden, wodurch groBe Stromgebiete aus der aktiven 7.irkulation ansgeschlossen 
werden. Die Viskositat des Blutes nimmt gleichzeitig zu. Diese Veranderungen sind 
wiederum um so ausgepragter, je langer und je starker die verminderte Durchblu
tung anhalt. 

1m Zusammenhang mit den Storungen der Mikrozirkulation stehen eventuell 
auch gewisse Veranderungen der Gerinnnngseigenschaften des Blutes. Unter bisher 
nicht geniigend bekannten Umstanden kann es wegen Verandernngen des Fibri
nogens zu intravaskularer 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 Kohlenhyclrate untersucht. ASElN 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 eiweiBgebundenen Kohlenhydrate und des Fibri
nogens. 

5. Weitere Gewebsstoft'wechselstorungen 
Bei allen Schockformen laBt sich eine Retention von Wasser durch die Nieren 

feststellen. AuBerdem wird bei langanhaltender, nur langsam entstehender Hypo
volamie extrazellulare Fliissigkeit nach intravasal verlagert. Es steht eindeutig 
fest, daB die Verabfolgung von Vasopressoren bei hypovolamischen Zustanden 
niemals indiziert ist. Es besteht im Schock eine gesteigerte Aktivitat des adrenergi
schen Systems mit massiver Ausschiittung von Katecholaminen, die bis zum Tode 
nicht nachliiBt. 
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Die mangelhafte Durchblutung der Gewebe und damit das verminderte Sauer
stoffangebot f{ihrt zu anaerobem Stoffwechsel. Die Folge davon ist eine metabo
lische Azidose, die oft wegen gleichzeitiger Einschrankung der Atmung durch eine 
respiratorische Komponente verstarkt wird. 

Bezuglich Veranderungen der Aortenmedia nach Tod im akuten Kollaps 
konnte THIES bei 50 Patienten, die in einem Kreislaufkollaps verstarben, in 23 Fal
len Nekrosen beobachten. Ein Oedem ohne Nekrose wurde in 16 Fallen gesehen; 
11 FaIle zeigten keine Veranderung. Ebenso konnten zwischen Kollapsdauer und 
Intensitat des Kollapses sowie der Schwere der Veranderungen 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 m6chten dem aus 
den gramnegativen Bakterien des Darmes freiwerdenden Endotoxin, das im Schock 
vom retikuloendothelialen System nicht mehr inaktiviert wird, die ganze Verant
wortung fUr die Kreislaufinsuffizienz im Spatschock zuschreiben. Eventuell werden 
durch die Abnahme der Durchblutung im Gebiete der A. mesenteria superior, die 
von allen Stromgebieten am starksten betroffen wird, noch andere Darmtoxine 
freigesetzt. Andererseits muB mit groBer Wahrscheinlichkeit angenommen werden, 
daB bei septischen Schockzustanden gewissen Bakterienprodukten eine deletare 
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 gr6Bere Blutansammlung statt. 

Infolge der auBerordentIich hohen Mortalitat des septischen Schocks verdient 
nach LANSING das Studium seiner Pathogenese und seiner Behandlung erh6htes 
Interesse. Der septische Schock stellt einen Zustand der Hypotension dar, welcher 
durch Bakteriamie verursacht ist, von Oligurie begleitet wird und durch eine ver
minderte periphere Durchblutung ausgezeichnet ist. Zum septischen Schock fuhren 
haufig Infektionen und Operationen des Urogenitaltraktes, gynakologische 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 haufig 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 2/3 der 
FaIle gramnegative, am haufigsten E. Coli, Proteus, Pseudomonas und Bacterio
ides; 1/3 wird von grampositiven Organismen, wie Staphylokokken, Streptokokken 
und Clostridien ausgel6st. Der spezifische toxische Faktor bei gramnegativen 
Organismen ist ein Endotoxin, wahrend grampositive Organismen ein Exotoxin 
produzieren. Beim E. Coli ist das Endotoxin ein Phosphorlipidpolysaccharid
proteinkomplex, wobei das Phosphorlipid fur die Toxizitat und das Polysaccharid 
fUr das spezifische Antigen verantwortlich ist. 

7. Verbrennungsschock 
Nach CACCIALANCIA hat sich die bereits von verschiedenen Autoren vertretene 

Meinung bestatigt, daB beim Verbrennungsschock zwei grundlegende Momente eine 
Rolle spielen. Das eine besteht aus einer Reihe von hamodynamischen und hamo-
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chemischen Erscheinungen, das andere ist durch einen Komplex nervoser Mecha
nismen vasovagaler Reflexe charakterisiert. Dieses letztere Moment ist in 'Virk
lichkeit die prim are oder neurogene Phase des Verbrennungsschocks, wahrend die 
hamatogenen und hamodynamischen Erscheinungen die sekundare, mittel bare 
Phase mit progressivem Verlauf bilden. 

Existenz und Bedeutung der Verbrennungstoxine sind noch heute sehr um
stritten (ALLGOWER). Zwei hauptsachliche Schwierigkeiten stehen der experimen
tellen Priifung im Wege. Bei experimentellen Verbrennungen laBt sich die Rolle 
von Baktericn und Bakterientoxinen schwer von der \Yirkung der "reinen Ge
webstoxine" trennen. Bei der Implantation erhitzter Gewebsbestandteile in 
gesunde Versuchstiere kommt es immer auch zu einem mchr oder weniger groBen 
entzundlichen Fliissigkeitsverlust am Ort der Implantation. Die bisherigen Ergeb
nisse lassen vcrmuten, daB die schadigende vVirkung einer Warmenekrose - abge
sehen von ihrer Rolle als Bakteriennahrboden - von den physikalischen Bedingun
gen der Verbrennung und von dem zeitlichen Abstand vom Verbrennungsereignis 
abhiingt. 

Bei cler Therapie des Sehocks sind nach EUFINGER vor allem 5 Faktoren zu beriicksichtigen: 
1. AuffUllung des GefiWsystems 
2. Wiederhcrstellung einer normalen Gewebsdllrchstriimung 
3. Stiitzung des Herzens 
4. Bckampfung toxischer Faktorcn 
5. Dampfung nervaler Faktoren 
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D. Wundinfektion nach Trauma 

1. Aerobe und anaerobe Keime 
Ein Trauma kann die Entstehung einer Infektion begunstigen: 
1. durch Schaffung des Bodens fUr eine Infektion und Einbringen der Keime. 
2. durch Schaffung der MogIichkeiten zum Angehen von Keimen, die eine se-

kundare Infektion hervorrufen. 
Jede noch so geringe Gewebsbeeintrachtigung pradisponiert zur Infektion 
1. durch direkte Verletzung mit nachfolgender Nekrobiose 
2. durch Verminderung oder Unterbrechung der Blutversorgung sowohllokal 

am Ort des Trauma als auch als Fernwirkung im Gefolge von Dysregulationen, 
3. durch Hervorrufung von Oedem mit oder ohne Haemorrhagie, 
4. durch Storung der natiirlichen Abwehrmechanismen des Korpers infolge 

Einwirkung chemischer Toxine oder Gifte, die durch die Traumatisierung einge
bracht werden (z. B. bei Schlangengiften). 

Ferner ermogIicht 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 BURKLE DE LA CAMP und HARTMANN, 
daB jede Gelegenheitswunde als infiziert zu betrachten ist. Schon kurze Zeit nach 
der Verletzung sind in und auf der Wunde groBe Mengen von Keimen festzustellen, 
die sich mit fortschreitender Zeit schnell vermehren. So gut wie immer finden sich 
Staphylococcus pyogenes albus, haufig Staphylococcus pyogenes aureus und 
citreus, Streptococcus pyogenes, Micrococcus tetragenes, Bazillus pyocyaneus, da
neben eine groBe 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 vielfaltige aerobe und anaerobe Flora auf. 

Der Keimgehalt der Wunde hangt ab von del' Beschaffenheit des verletzten 
Gegenstandes, von der Korpergegend, in der sich die Wunde befiudet, und von der 
OrtIichkeit des Verletzungsereignisses. Daneben spielten fUr die Entwicklung del' 
Infektion auch die Widerstandsfahigkeit des Korpers, der Aligemeinzustand und 
sein immunbiologischer Zustand eine nicht unwesentliche Rolle. 

1m allgemeinen tritt eine W'undinfektion unter gewohnIichen 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 muB man nach Hopps unterscheiden zwischen einer 
'Vundverunreinigung und einer Wundinfektion, da die meisten 'Wunden verun
reinigt sind, d.h. Bakterien enthaIten, aber relativ wenige infiziert sind, d.h. eine 
Krankheit auftritt als Ergebnis einer bakteriellen Entzundung. Die bakterielle 
Infektion einer Wunde birgt doppelte Gefahren. Erstens kann die Infektion zur 
Toxamie fUhren oder zur Hervorrufung eines ausgedehnten Gewebsschadens und 
auch einer Septikamie. Zweitens verzogert die lokale Infektion die Wundheilung 
und kann die Grundlage sein fUr eine ernsthafte Blutung oder Gewebsdehiszenz. 

Die Art der vorgefundenen Mikroorganismen variiert, je nach der betroffenen 
Korperpartie. GroBe Wunden des Rumpfes, des Oberschenkels und des GesaBes 
sind besonders empfangIich fur schwere Infektionen mit koIiformen 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 Krankenhausern zu verzeich
nen gewesen. Friiher 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 A.rzten infolge Verletzungen, die sie sich bei 
Behandlung von Luetikern zugezogen ha ben, kommen nach GOTTRON immer wieder 
einmal vor (z.B. Stichverletzungen mit Injektionskaniilen). 

Die Frage, ob es einen 'Vandel im epidemiologischen Bild der Infektionskrank
heiten gibt, liiBt sich heute nach GARTNER ohne Einschrankung bejahen. Infek
tionskrankheiten durch "neue Erreger" spielen in der Epidemiologie z.Z. keine 
wesentliche Rolle. 

Wundinfektionen lassen sich in Friih- und Spatinfektionen einteilen. 

Die Zusammenstellung von ALTEMEIER zeigt: 
1. Friihinfektionen: 

a) Staphylokokken 
b) Streptokokken einschlief3lich hamolytische Streptokokkengangran und akute 

anaerobe Streptokokkeninfektionen 
c) nekrotisierende Faszienentziindung 
d) Mischinfektionen 
e) Clostridienphlegmonen 
f) nicht durch Clostridien verursachte Phlegmonen 
g) Clostridienmyositis (Gasgangran) 
h) Tetanus 
i) Diphtherie 
j) chronische hohlenbildende Ulzerationen 

k) progressive Rautgangran 

2. Spatinfektionen und entsprechende Komplikationen: 
a) infiziertes nekrotisches Gewebe, welches nach der Wundexzision zuriickbleibt 
b) infizierte granulierende 'Vunden 
c) septische Haematome 
d) zuriickgebliebene Fremdkorper und Geschosse 
e) infizierte Hohlen mit derber Wand. 

Streptokokkeninfektionen und Wunden neigen zu lokalisierter Einschmelzung 
mit Rotung, die einer zentralen Nekrose und AbszeBbildung anheim fallt. Die 
meisten Stl'eptokokkeninfektionen werden durch aerobe haemolytische Strepto
kokken verursacht, manche auch durch nicht haemolytische, vergrii.nende Strepto
kokken, anaerobe Streptokokken oder den mikroaerophilen Streptokokken. 

Fraglich ist es noeh, ob die nekrotisierende Faszienentziindung ein besonderer 
Infektionstyp ist oder Manifestation einer pyogenen oder nicht durch Clostridien 
verursachten Art einer Phlegmone, bei der die Infektion fortschreitet zur N ekrose der 
darunterliegenden Faszie, ebenso zur Thrombose der ernahrenden GefaBe der Raut. 

Die Clostridienphlegmone wird durch eine Clostridienart verursacht, im beson
deren durch Clostridium vYelchii. 

Die Clostridienmyositis (Gasgangran) wird verursaeht 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 primar 
charaktel'isiel't durch die fortschreitende Ausdehnung del' hohlenbildenden Sinus
gange durch das subkutane Gewebe (ALTEMEIER). 
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Wiihrend des Krieges in Indochina untersuchte CARA YON 1948 und 1949 mehr als 200 Pa
tienten mit Schadelverletzungen. Am haufigsten fand sich Staphylococcus aureus. Er war bei 
einer Reihe von Fallen 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 
urn Enterobakterien, Stamme von Escherichia Coli, Aerobacter aerogenes, Klebsiella pneu
moniae und Paracoli sowie Proteusstamme. In einzelnen Fallen wurden auch Pseudomonas 
und Alkaligenes faecalis gefunden. Vereinzelt kamen Bazillus \Vhitmore, ein ausschlieBlich 
asiatischer Keirn, sowie Moraxella und Achromobacter vor; in etwa 6 Fallen Clostridien 
(CARAYON u. Mitarb.). 

An pathogen en Clostridien konnten Clostridium perfringens, fallax, difficile, tetani und 
parabotulinum isoliert werden. 

Einen bctrachtlich hoheren Prozentsatz von Clostridienbefall fanden LINDBERG u. 
Mitftrb. im Sommer. Dies hing mit der Verbreitung der Clostridien im Gelande zusammen; 
denn diese Organismen benotigen zur Vermehrung unter anderem Feuchtigkeit und organische 
Substanzen. Bei Frost stchC'n diese \Vachstumsfaktoren nicht zur VerfUgung, und die Bakterien 
bleiben latent. Ferner stellten sie Staphylokokken und Streptokokken in den \i'illtermonaten 
haufiger fest, wahrend Darmbakterien in den Sommermonaten zahlreicher waren. 

Die Wundinfektion bei Kriegsverletzungen ist ein stets zu crwartender Befund 
und bleibt als Drohung bis zur abgeschlossenen Heilung bestehen. Auch wiihrend 
des Koreakonfliktes war die Verunreinigung von 'Yunden mit vielen Aden von 
Bakterien die Regel. 

I-Iauptsachlich wurden 3 Arten gefunden, namlich: sporenbildende Baktericn, nicht 
sporenbildende Darmbakterien und pathogene Kokken. Von den Clostridien konnten meist 
proteolytische nachgewiesen werden. Dabei traten relativ wenig Faile mit klassischer Gasgan
gran auf, wahrend nekrotisierende Infektionen hiiufiger gesehen wurden. Pathogene Staphylo
kokken fanden sieh in 22% dm Wunden, Bakterien der Coligruppe in tiber l/a der Faile. 

Die Art und Schwere der Infektion ist von verschiedenen Faktoren abhiingig. 
'Yunden durch Geschosse mit hoher Geschwindigkeit crzeugen die ausgedehntesten 
und fruchtbarsten Niihrboden fUr Bakterienwachstum, insbesondere in Gcbieten 
groBer Muskelmassen. Eine Verunreinigung mit Mischflora ist dic Regel. 

Hinsichtlich der Infektionsentstehung sind 2 Aden 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 60% Penicillin-resistente und 40% Penicillin-empfindliche Arten eingeteilt 
werden. Ein primares Wachstum von betahaemolytischen Streptokokken (Gruppe A) war 
ungewohnlich; sie traten im allgemeinen erst sekundiir auf. Dber 76% der Kriegsverletzungen 
beherbergten Clostridien (PULASKI). 

TROUT und BROWN teilten 15 Falle von Gasoedem bei 9000 Verwundeten mit. 
Sehr haufig breitete sich Gasgangran in del' unteren Extremitat, insbesondere im 
Oberschenkel aus. Disponierend dazu sind: 

1. ausgedehnter Muskelschaden 
2. Verletzung eines groBeren GefaBes mit einem unter Spannung stehenden 

Haematom 
3. enge zirkulare Verbande 
4. schlecht sitzende Schienen 
5. unzureichende Wundexzision 
6. Primarnaht von Kriegsverletzungen. 
Beziiglich Staphylokokken-Infektionen in der Chirurgie schrieb IRMER, daB 

trotz einer Resistenzquote von 80-96% 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 fUr den Chirurgen neuartige Kompli
kationen. 

Wenngleich Infektionen mit anaeroben Bazillen in Friedenszeit nicht so haufig 
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 jahrlich etwa 200 Todesopfer und steht 

nach ROEMER hinsichtlich der Mortalitat an 3. Stelle der Infektionskrankheiten. 
Trotz mancher Fortschritte der Behandlungsmethoden ist die Letalitat des Tetanus 
mit 50-60% 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 Fallen an der Spitze, in 39 Fallen Tetanus nach Abort, in 34 Fallen 
Nabelinfektion und 30 Fallen postoperativ. 

Die aktive Immunisierung hat nach HUBNER nicht nur die vollige Dberlegen
heit gegeniiber der Serumanwendung ergeben, sondern sie ermoglicht, eine feste 
und dauerhafte Immunitat zu verleihen. 

Heute wird Von keiner Seite mehr bezweifelt, daB die aktive Schutzimpfung 
die beste Methode der spezifischen Tetanusprophylaxe ist (BECK U. BURKLE DE LA 
CAMP). Die Verfasser konnten Personen untersuchen, die 12-15 Jahre nach einer 
aktiven Tetanusimmunisierung noch Serumantitoxinkonzentrationen in einer Hohe 
aufwiesen, die als Ausdruck ausreichender Immunitat anzusehen sind. 

Die Wundstarrkrampf-Letalitat ohne Serumprophylaxe wird nach BIANCHI 
auf 25-75% geschatzt. Von 32 Tetanusfallen 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 Immunitatslocher auf, und zwar wahrend der ersten 
4 W ochen nach Beginn der Impfung und 5-8 Tage nach der "Injektion de rappel". 
Eine Tetanus-gefahrdete Wunde in dieser Zeit verlangt zusatzlich Tetanusserum 
(SAEGESSER). 

Beziiglich der Inkubation bei Tetanus ergaben die Erhebungen Von BERNARDI, 
daB sie von 75 Fallen todlich verlaufender Infektion bei 55 Patienten 2-10 Tage, 
bei 17 der Kranken 11-20 Tage und nur bei 3 der spater Verstorbenen mehr als 
20 Tage, im Hochstfall60 Tage betrug. 

Infolge der aktiven Tetanusimmunisierung trat bei den amerikanischen Truppen in Korea 
nur 1 Fall von Tetanus auf. Er betrafnach LONG einen Soldaten, der nach einem Ungliicksfall 
trotz ausreichender Grundimmunisierung nach der Verletzung keine weitere Booster·Dosis 
erhalten hatte; ein Zeichen fUr den iiberaus groBen vVert dieser prophylaktischen .MaBnahme. 

Auch bei Untertageverletzungen ist mit Tetanuserkrankungen zu rechnen. Es 
handelt sich nach JEISMANN durchweg um sog. Spatfalle, die insbesondere nach 
schweren Gewebszertriimmerungen mit Nekrosen und offenen Knochenbriichen an 
der unteren und oberen Extremitat entstehen. 

In der Weltliteratur sind nach BUATSCHIDSE 236 FaIle von Wirbelbriichen bei 
Tetanus verzeichnet. Verfasser berichtet aus den J ahren 1941-1950 iiber 67 Kranke 
mit Tetanus, von denen in 44 Fallen (65,6%) Kompressionsfrakturen an der Brust
wirbelsaule beobachtet werden konnten. Dabei handelte es sich um 32 Manner und 
12 Frauen; am haufigsten war die Altersklasse von 10-15 Jahren betroffen 
(24 FaIle = 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 Raume hervorrufen (BOHRER). 

'Ober Spatschaden nach iiberstandener 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 friiher iiblichen passiven Serumprophylaxe gegen Tetanus haften, abge
sehen von der kurzen Dauer der erreichbaren Immunitat, Mangel an. In der Welt
literatur stellte MOSSBACHER 338 eingehend erorterte und weitere 1693 nur stati
stisch erfaBbare FaIle zusammen, bei denen die Serumprophylaxe versagt hatte; 
darunter befanden sich 107 FaIle mit mehrfachen Injektionen (HUBNER). 

Beziiglich der Moglichkeit einer Schiidigung ist erwiesen, daB 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 FaIle von Serumneuritis mit anschlieBenden Lah
mungen; hierbei kommt es nicht selten zu Dauerschadigungen (HUBNER). 

Nach HINSTORS sind im Laufe von 2 Jahren unter 147 Fallen von Serumschock 
8 mit todlichem Ausgang beobachtet worden (HUBNER). 

Anhand eines TodesfaIles nimmt HARRFELDT Veranlassung, auf die sorgfaltige 
Immunisierung bei Tetanus-gefahrdeten Verletzten hinzuweisen. Nicht nur die 
Art der Verletzungen, sondern auch Angaben aus der Vorgeschichte eincs Verletz
ten miissen bei der Wahl der Immunisierungsform beriicksichtigt werden. 
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2. Bi8verletzungen 
Grundsatzlich ist jede BiBverletzung als primar infiziert anzusehen; denn im 

Maul, im Speichel sowie an den Zahnen der Tiere sind fast immer fUr den Menschen 
pathogene Bakterien nachzuweisen. 

BiBverletzungen steHen meist eine Kombination aus Stich- und RiBquetsch
wunden dar, so daB sich vorwiegend zerfetzte Wundrander mit Taschenbildung 
und gequetschtes Gewebe finden, die einen idealen Nahrboden fiir Bakterien ab
geben (RARB und TscHoLAKoFF). 

Meist teilt man die BiBwunden in 3 groBe Gruppen ein, und zwar: 
1. Wunden, die nur einen oberHachlichen Epithelverlust aufweisen 
2. mehrere Zentimeter lange, tiefe RiB- und Quetschwunden, die Raut, Unter

hautzellgewebe und Muskulatur betreffen, ohne jedoch zu ausgedehnten Gewebs
zerstorungen zu fiihren 

3. schwerste Verletzungen mit ausgedehnten Gewebszerstorungen, Substanz
verlust und Zertriimmerung. 

Die Verletzung selbst hangt weitgehend von der Beschaffenheit des tierischen 
Gebisses abo Tiere wie Runde, Katzen sowie die Mehrzahl der saugenden Raub
tiere, haben ein vorwiegend aus spitzen Zahnen bestehendes GebiB, so daB die 
RiB-, aber auch die Quetschwirkung des Gebisses im Vordergrund steht. Bei Pfer
den, Rindern und Schweinen, mit einem GebiB aus stumpfen Zahnen, entfaltet sich 
eine vorwiegend mahlende Wirkung. Es finden sich deshalb vor aHem Quetsch
wunden. Das menschliche GebiB, mit spitzen wie stumpfen Zahnen, fUhrt zur 
Kombination von Stich-, RiB- und Quetschwunden. 

Die Verfasser konnten in 11 Jahren insgesamt 185 Patienten mit BiBverletzun· 
gen beobachten. Davon waren verursacht: 

durch Hund . 
Katze . 

" Pferd . 
" Mensch 

Ratte . 
Kaninchen 
Haifisch 
AlIe ... 

154 
18 
6 
2 
2 
1 
1 
1 

83,2% 
9,7% 
3,2% 
1 % 
1 % 
0,5% 
0,5% 
0,5% 
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MenschenbiBverletzungen gelten seit jeher als besonders gefahrlich. Charakteri
stisch ist, daB der Mensch in unbedeckte Stellen beiBt. Die meisten dieser BiB
wunden finden sich nach der Literatur an den Fingern und Handen. 

Bei Verletzungen durch N agetiere konnen auch Spirochaten libertragen werden. 
Es ist dabei zu denken an Tularamie, Morbus Well und die RattenbiBkrankheit 
(Sodoku). 

a) SchlangenbiB 
Tropische Giftschlangen. Neuere Statistiken der WHO berichten von jahrlich 

durchschnittlich 500000 Schlangenbissen mit 30-40 Tausend Todesfallen, wovon 
der weitaus groBte Prozentsatz auf Asien faUt. 

Nach einer Veroffentlichung von PARRISH wurden 1959 in den Vereinigten 
Staaten von Nordamerika etwa 6680 Personen wegen Schlangenbissen behandelt. 
Davon waren 0,21 % todlich. 

Weitere Arbeiten liber Schlangenbisse in den Vereinigten Staaten stammen von 
PARRISH und KHAN. In den J ahren 1962 bis 1965 einschlie13lich 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 jground Rattler Sistrurus Miliarius 
178 Cottonmouth Mocassin Agkistrodon Piscivorus 
24 Coral Snake Micrurus Fulvius 
23 Copperhead Agkistrodon Contortrix 

MOSELEY berichtete auch liber Bisse durch Korallenschlangen. 
Nach anatomischem Bau und Giftzusammensetzung kann man 

gruppcn dcr ctwa 400 Giftschlangenarten unterscheiden, namlich: 
1. Ottern oder Viperidae 
2. Nattern oder Colubridae. 

A. Viperidae 
1. Crotalinae 

a) Gattung Crotalus (Klapperschlangen) 
b) Gattung Lachesis (Buschmeister) 
c) Gattung Ancistrodon (Mocassin) 
d) Gattung Bothrops 
e) Gattung Trimeresurus 

2 Haupt-

2. Viperidae = Viper (Hornviper; hierzu gehoren auch die europaischen Giftschlangen, 
Kreuzotter und Sandviper) 

B. Colubridae (Venenosae naja; Brillenschlange Asiens). 

Dber die Schlangen der Welt und ihre Klassifizierung unterrichtet ausfiihrlich 
DITMARS. 

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 ahnlichen Giftdrlise vorwiegend ein 
haemorrhagisch und haemolytisch, Colubridae hingegen ein hauptsachlich neuro
toxisch wirkendes Gift. 

Man unterscheidet 3 Giftgruppen: 
1. Die Neurotoxine; sie finden sich vorwiegend bei den tropischen Giftschlangen und 

steJlen den Hauptteil des Kobratoxins dar 
2. Die Haemorrhagine; sie liegen vor aHem 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 (PROBST). 

10 Fischer/Spann, Patbologie des Trauma 
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Die BiBmarken sind verursacht durch die im Oberkiefer sitzenden, feststehen
den bzw. aufrichtbaren Giftzahne, welche entweder kaminartig durchbohrt sind 
oder am V orderrand eine Langsfurche besitzen. J e nach Lange der beiden Gift
zahne greift die Verletzung entsprechend in die Tiefe. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen nach tropischen Schlangen
bissen sind, abgesehen von den groben makroskopischen Veranderungen ortlicher 
Art, relativ gering. So wurden FaIle von Hirnpurpura, Blutungen aus dem Magen
Darmkanal, fettige Leberdegeneration und haemorrhagische Nephritis festgestellt. 

Am Beispiel einer todlichen BiBverletzung durch eine gefangengehaltene Kobra 
weist ESCH 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 Gefahrlichkeit von Kreuzotterbissen nach 
LIESKE haufig iiberschatzt wird und diese in ihrer Giftigkeit nicht mit Bissen 
subtropischer und tropischer Giftschlangen zu vergleichen sind, so darf man sie 
jedoch keineswegs bagatellisieren, da Todesfalle vorkommen konnen. 

In Schweden wurden in den Jahren 1915 bis 1944 15 Todesfalle verzeichnet, 
in England in den letzten 50 Jahren 7 und in der Schweiz von 1881 bis 1930 
25 Todesfalle (LIESKE). 

Der BiB der Kreuzotter kann lebensgefahrlich werden, wenn ein kriiftiges, 
gutgenahrtes Tier vorher lange nicht gebissen hat. Die Mortalitat der Kreuzotter
BiBverletzung betragt 0,8-10%. 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 BiB aufgerichtet. Die Giftzahne sind spitz und hart, sie besitzen 
einen Giftkanal, der mit der Giftdrlise in Verbindung steht. 

Die BiBmarke der Kreuzotter besteht aus zwei nebeneinanderliegenden Punk
ten, bei der Ringelnatter aus einem Oberkieferzahnkranz. Die BiBstellen sind aber 
nicht immer typisch. Es gibt Kreuzotterbisse, bei denen nur eine BiB stelle zu 
sehen ist, da die Kreuzotter bei ihrem BiB nicht sehr genau zielt und manchmal 
nur mit einem Zahn ihre Beute erwischt (KELLER). 

Angaben liber Verhalten bei KreuzotterbiB und weitere Literaturangaben bei 
FISCHER, LIESKE. 

b) Immenstiche 
Immenstiche verlaufen sehr oft als Bagatellfalle. Der Tod des Verletzten oder 

eine langdauernde schwere Erkrankung konnen die Folge eines einzigen Stiches 
sein, worauf VON CLARMANN hinwies. Grundsatzlich 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 groBer. 
Die ins Gewebe eingebrachte Giftblase enthalt etwa 0,2-0,3 mg filissiges Gift. 

Aus den Giftgemischen konnten an bekannten Substanzen isoliert werden: 
Acetylcholin, Ameisensaure, freie Aminosauren, Cholinesterase und Histamin. 

Die eigentlichen Immengifte sind den EiweiBkorpern nahestehende, chemisch 
noch nicht restlos aufgeklarte Polypeptide von verhaltnismaBig niedrigem Moleku
largewicht. 

Nach VON CLARMANN stehen bei der komplex en Wirkung im Vordergrund: 
1. die zell-, kapillar- und gewebsschadigende Wirkung 
2. die blutdrucksenkende Wirkung durch Lahmung der Vasokonstriktoren 
3. die neurotoxische Wirkung durch prim are Erregung und sekundare Lah

mung des zentralen Nervensystems. 
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Die Symptome nach Stichen von Bienen, Wespen, Hummeln und Hornissen 
sind abhangig von del' Zahl del' Stiche, von del' Lokalisation des einzelnen Stiches 
und von del' individuellen Empfindlichkeit des Opfers. Die Folgen von Hymenop. 
teren·Stichen beschranken sich meist auf eine lokale Reaktion. Gelegentlich kommt 
es jedoch daruberhinaus zu allgemeinen Storungen, die in seltenen Fallen sogar 
todlich sind. Zu erwahnen sind die Stiche in die Zunge und in das Mundrachen· 
gebiet, die in kurzer Zeit zu bedrohlichen Schleimhautschwellungen und damit zur 
Erstickungsgefahr fiihren konnen. 

Del' Tod kann nach Immenstichen eintreten durch allergisch.anaphylaktischen 
Schock mit Kreislaufkollaps, durch mechanischen Konflikt mit del' Respiration 
(Erstickung) infolge lokaler Oedeme im Bereich del' oberen Luftwege und durch 
toxische Schadigung des zentralen Nervensystems mit Lahmung des Atemzentrums 
bei Massenstichen. 

Auch KAMMERER weist auf die hochgradigen Schocksymptome nach Bienen· 
und Wespenstichen hin. 

Bei Allergikern sind sofortige Todesfiille durch Bienenstiche bekannt. Bei 
einem Bienenstich kann nach einigen Minuten del' Tod eintreten. Es handelt sich 
nach STOERMER bei diesen akuten Fallen nicht um die chemisch·toxische vVirkung 
des Bienenstiches, sondern um eine stiirmische Antigen.Antikorperreaktion bei 
vorangegangener Sensibilisierung durch fruhere Stiche. Der schnelle Eintritt des 
Todes innerhalb einer Stunde ist charakteristisch fUr Immenstiche nach Allergi. 
sierung. Auch Blutungen und Nekrosen in del' Zona reticularis del' Nebennieren 
konnen schicksalhaft werden, worauf KUNA hingewiesen hat. 

Bei del' mikroskopischen Untersuchung einer Bienenstichstelle findet man 
typische Anzeichen einer akuten Entzundung. Es zeigt sich naeh VV ALTER eine 
deutliche oedematose Anschwellung infolge Durchtrankung des Gewebes in del' 
Umgebung des Stichkanals, da die geschadigten Wande del' Kapillaren durch das 
Gift sofort undicht werden und reichlich Plasma durchtreten lassen. AuBerdem 
kommt es zu einer Anhaufung von Leukozyten im Entzundungsherd und seiner 
Umgebung. 

Bei einem todlichen Stich wurde im Stichbereich eine Nekrose einer Knauel· 
druse gefunden. Die schweren StOrungen nach einmaligen Hymenopterenstichen 
sowie die beobachteten Todesfalle beruhen in erster Linie auf einer massiven 
Kapillarschadigung. Es konnten multiple Blutungen im Bereich del' Magen., 
Duodenal· und Trachealschleimhaut sowie in del' Leberkapsel bzw.lebenswichtigen 
Organen, insbesondere im Zentralnervensystem nachgewiesen werden. 

WEGELIN verwies auf die .Ahnliehkeit des histologisehen Bildes des Bienen· 
stiehes mit allergisch.hyperergisehen Entzundungen. Bei seinen 4 Beobaehtungen 
eines raschen Todes naeh Bienen· bzw. Wespenstieh betont er die sehnellen und 
starken Infiltrationen, Oedem und Verquellungen des Bindegewebes als Ausdruek 
del' sofort einsetzenden Transsudation aus den Blutkapillaren. Als regelmaBigen 
Befund nennt er eine auffallige Hyperamie del' inneren Organe, Lungenblahung, 
Oedeme del' Lungen und des Kehlkopfes, Dilatation besonders des reehten Herzens, 
petechiale Blutungen in Haut, Sehleimhaute, aueh serose Haute, regelmaBig aueh 
in das Gehirn und die stark kapillarisierten Meningen. 

Von SCHENKEN sind 10 Todesfalle naeh einem einzigen Bienenstieh publiziert 
worden. Aueh KUNA besehrieb einen Fall von Dberempfindliehkeit bei einem 
47jahrigen Mann durch Bienenstieh, del' 6 Monate VOl' seinem Tode erstmals 
gestoehen wurde. Bei del' Autopsie fanden sieh histologiseh punktformige Blutun· 
gen in del' Medulla oblongata und Zona retieularis del' Nebennieren; auBerdem 
Zeiehen von Suffokation und Oedem del' Lungen. 

10' 
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Die Schwere der allergischen Reaktion nach einem Bienenstich hangt nach 
SCHENKEN vom Grad der Dberempfindlichkeit abo Der Tod kann als Ergebnis eincs 
anaphylaktischen Schocks eintreten. Die meisten todlichen FaIle fanden sich bei 
Mannern unter 40 Jahren, die friiher Stiche mit nachfolgenden allergischen 
Reaktionen durchgemacht hatten. In todlichen Fallen treten die Symptome von 
Zyanose, Schock und Atemschwierigkeiten auf und dauern gewohnlich etwa 
30 Minuten; bei der Sektion findet man in der Regel ein Larynxoedem mit Ver
schluB des Kehlkopfes. 

c) Sonstige Gifttiere 
Dber Unfalle mit niederen Tieren, insbesondere giftigen Eidechsen, Spinnen, 

Froschen, Fischen, Schnecken, Quallen und Skorpionen berichtete SACHS. 

Coelenteraten oder Quallen. Bei Beriihrung der Nesselkapseln konnen bei 
Giftresorption Allgemeinsymptome wie Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmerzen und 
allgemeine Schwiiche auftreten, in schweren Fallen Oppressionsgefiihl auf der 
Brust, Krampfe der Extremitaten und Atemmuskulatur, Atemnot, Erbrechen, 
Durchfall und Kollaps. Die Giftstoffe sind Thalassin und Kongestin. 

Skorpione. Ein Stich tropischer Skorpione fiihrt zu starker ortlicher Ent
ziindung, Anschwellung mit Schmerz und Fieber, seltener zu Abszessen oder 
Gangriin sowie Lymphangitis. Stiche konnen bei Kindern in 24 Std zum Tode 
fiihren. Das Gift heiBt Buthotoxin. 

Spinnen. Ein Stich der Dornfingerspinne (Chiracanthium natrex) fiihrt zu 
brennendem Schmerz und Schwiichegefiihl. 

Der BiB der Tarantel ist nicht gefahrlicher als der anderer groBer 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 Petermiinnchen 
auch an den Kiemendeckeln. Ausgesprochene Giftdriisen sind an ihl'em Grunde 
nicht von allen Autoren gefunden worden, wohl aber ein geschichtetes Epithel 
mit pigmentierten Zellen. Der Stich erfolgt beinl Treten auf den im Sand liegenden, 
auf seine Beute lauernden Fisch oder auch bei Beriihrung del' Stacheln mit der 
Hand. Gleich nach der Verletzung stellt sich ein heftiger kolikartiger Schmerz im 
ganzen betl'offenen Glied ein mit nachfolgender Rotung und Schwellung der Um
gebung, dazu SchweiBausbruch, Bliisse, Pulsbeschleunigung, gelegentlich auch 
Kollaps, Atemnot, Erbrechen und Durchfall. Es kann in der Folge zur AbszeB
bildung, zur Nekrose und Gangriin mit nachfolgender Lymphangitis kommen 
(FISCHER O.). 

Beim Petermiinnchen (Trachinus draco) kann Verletzung an den Stacheln der 
Riickenflossen zu schmerzhaften Wunden fiihren. Diese sind nach MOHR recht 
langwierig, wenn auch ausgesprochene Spiitfolgen im allgemeinen nicht zu beob
achten sind. Als Restzustand kann die Neigung zu Schwellungszustiinden und 
Bewegungsbeeintriichtigungen in Gelenkniihe 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 fluchtigen krankheitsbedingten oder in der 
jeweiligen Situation und Kondition begrundeten Faktoren auch personlichkeits
strukturelle Besonderheiten von entscheidender Bedeutung sind. Durch zahlreiche 
und umfangreiche Untersuchungen ist der Begriff der individuellen Unfallaffinitiit 
und "Vnfallerpersonlichkeit" herauskristallisiert und definiert worden (KRISCHEK). 

Die Besonderheit der Personlichkeitsstruktur ist fur das Zustandekommen von 
Unfallen und Schadigungen unter Umstiinden von entscheidender Bedeutung. Es 
gibt offensichtlich eine individuelle Unfallaktivitat, die nichts mit verminderter 
Intelligenz, herabgesetztem Reaktionsvermogen zu tun hat, sondel'll mit der Labili
tat der Personlichkeit in Verbindung steht. 

Nach den Worten von KLAUS ist offensichtlich sowohl ein Mangel an Vitalitiit 
als auch ein DberschuB dazu geeignet, die Unfallgefahrdung zu erhohen. 

Nach den Untersuchungen von 'W AXMAN U. Mitarb. besteht eine Beziehung 
zwischen der Zahl der VnfalIe, 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 Schwa chung hervorzurufen vermag. 
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Gelegentlieh begunstigen latente sehwere Erkrankungen einen Unfall. So 
berichtete SIEBERNS uber einen sicher als unfallauslosend anzusehenden Hirn
tumor, der 6 Wochen vor dem Exitus angiographiseh nicht faBbar gewesen war. 

Die psychologische Unfallforschung im Kindesalter hat nach STEINWACHS 
situationelle, phasenspezifische, konstitutionelle Faktoren sowie Reifungstempo
Variationen und Reifungs-Harmoniegrade bei der Klarung kindlicher Unfall
ursa chen zu berucksichtigen. 

Auf den Zusammenhang Menstruationspsyche und U nfall wies MA YER hin. Im Sta
tus menstruationis scheint eine seelische Bereitschaft zu Unfallen liegen zu konnen. 

Wie HERGET anfuhrt, ist es nach BORNEMANNS Untersuchungen an sich nicht 
moglich, schlechthin einen "Unfaller-Typus" herauszustellen. Dagegen steht auBer 
Frage, daB es eine Reihe unfallbedingender seelischer Eigenschaften gibt, die sich in 
eindeutigen funktionellen Minderleistungen manifestieren konnen. Die konstitutio
nelle Disposition der U nfaller beruht nicht zuletzt auf ihrer hereditaren Belastung. J e
denfalls ist bemerkenswert, daB die Unfalldisponierten eine unverhaltnismaBig groBe 
Anzahl ausgepragter schizothymer und zyklothymer Konstitutionstypen stellen. 

Zur Psyehologie des Verkehrsunfalles schreibt LEONHARD, daB man bei ver
schuldeten Verkehrsunfallen nicht nur an ein moralisehes Versagen denken sollte, 
sondern after 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 abo Der Kraftfahrzeuglenker lenkt sein Fahr
zeug dementsprechend automatisch, ohne mit seinem bewuBten Denken bei der 
Sache zu sein. In der Regel fahrt er trotzdem richtig, weil er seine Fahrweise durch 
lange Gewohnung bis zur Automatisierung eingeubt hat. 

Die psychiatrischen Krankheiten fallen als Unfallursachen kaum ins Gewicht 
gegenuber 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 muB das 
Ziel sein, diese verkehrsgefahrdenden, aber durchaus noch im Bereich der nicht 
krankhaft veranderten Personlichkeitsstruktur liegenden psyehisehen Faktoren 
reehtzeitig zu erfassen und, wenigstens in ihren starken Auspragungen, aus dem 
motorisierten StraBenverkehr auszusehalten. 

Aueh beim SportIer ist die Feststellung der Sportunfallhaufigkeit wiehtig. 
Naeh einer Auswertung von KLAUS ergibt sieh, daB rund 66% der Sporttreibenden, 
und zwar 69% der verletzten Manner und fast 56% der verletzten Frauen, bereits 
3 und mehr Verletzungen beim Sport erlitten hatten. Dieses Ergebnis sprieht 
dafUr, daB auch beim korperliehen Training und Wettkampf fur die Entstehung 
von Verletzungen konstitutionelle Anlagen korperlieher und seeliseher Art - die 
Unfallpersonliehkeit - eine groBe Rolle spielten; ahnlieh wie dies bereits dureh die 
Auswertung einer groBen Zahl von Verletzungen bei Verkehrsunfallen nachge
wiesen wurde. Dber 21 % der Sportverletzten - etwa 22% der verletzten Manner 
und etwa 18% der verletzten Frauen - hatten bereits 6 und mehr Sportverletzun
gen aufzuweisen. 

2. Nach einem Unfall 
Psychologische Momente sind nicht nur fur das Zustandekommen von Unfallen 

von Bedeutung, sie sind auch maBgeblich fUr die Beurteilung des Verhaltens eines 
Verletzten nach dem Unfall und fUr die Bewaltigung der Unfallfolgen. Eine beson. 
dere Rolle spielt dabei die Tatsache, daB ein sehr groBer Teil aller Unfalle heut
zutage entschadigungspflichtig ist. 
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Bei der Nachuntersuchung von 234 Kindern fand LAUX bei 171 (73,1 %) 
keinerlei psychische Folgen mehr, jedoch bei 63 (26,9%) psychische Veranderun
gen, die mit dem Unfall dauerhaft eingetreten waren. Nur 40 FaIle (17,1 %) hatten 
hirnorganische Psychosyndrome (Wesensanderung und Hirnleistungsschwache). 
Die iibrigen waren psychisch reaktive Storungen dauerhafter Art vom Gewicht 
abnormer Erlebnisreaktionen. Fast l/s der FaIle (46 Kinder; 19,7%) hatte psychisch 
reaktive Storungen von jahrelanger Dauer. Fiir die Angstentstehung nach Hirn
traumen bei Kindern ist nach LAUX die Umwelt maBgeblich, und zwar die Ein
stellung der Erziehungspersonen zu dem traumatisierten Kind. Ungiinstig ist das 
angstlich einengende, iiberprotektive Verhalten der Eltern und die leistungs
maBige Dberforderung der geschadigten Kinder. 

Das Ergrauen des Kopfhaares durch einen neuro-vegetativen Schock ist im 
Schrifttum bekannt. Bei akuten Ereignissen wird von KIENLE 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 auBerste Zeitspanne sind bei einmaligen Insulten 4 \Vochen zuzu
billigen, bei langerdauernden Belastungen tritt der Haarausfall wahrend der 
Ereignisse oder unmittelbar danach in der Entlastungssituation auf. Der Insult 
muB an Intensitat, Zeitdauer oder durch die Umstande iiber den Rahmen dessen 
weit hinausgehen, was von der betroffenen Personlichkeit noch verarbeitet und 
erlragen werden konnte. Bei wiederholten Ereignissen ist zu fordern, daB die 
auBeren Umstande keine Moglichkeit eincr 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 auBert. Ausfiihrlich befaBte sich mit dem psychiatrischen Begriff 
in der Unfallheilkunde HAINZL. Er schreibt, je lebensgefahrlicher 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 kampfen, verliert er haufig seine 
Neurose. Beim Leichtverletzten ist es anders. Eine psychogene Entwicklung 
heiBt dann N eurose, wenn es zur Abspaltung von Konflikten und zur Verdrangung 
derselben gekommen ist. Wie sehr die Hysterie der Simulation nahekommt, hangt 
davon ab, wie weit das BewuBtsein bei der Darstellung der Symptome beteiligt 
ist. Oft ist nur der Anfang der hysterischen Vorfiihrung bewuBt gewollt, alles 
weitere vollzieht sich in den eingefahrenen Bahnen des unbewuBten Reaktions
ablaufes. 

Die Voraussetzungen zum Zustandekommen einer metatraumatischen Psychose 
sind nach TH<')RMER nicht geklarl. Tells wird eine Pradisposition (Alkoholiker, 
altere Menschen, erheblich Belastete) verantwortlich gemacht, teils ein ursach
licher Zusammenhang mit der Schwere der Gewalteinwirkung, besonders wenn 
diese ein gealtertes und arteriosklerotisches Gehirn trifft. Es ist nach THOR
MER zweifellos anzunehmen, daB das AusmaB der zerebralen Veranderungen von 
der Art, Schwere und Dauer der Schiidigung abhangig ist. So diirften kurzfristige 
psychotische Zustandsbilder und angedeutete zentrale Ausfallserscheinungen 
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vorwiegend auf funktionelle Vorgange, wie vasoneurotische Zirkulationsstarungen 
oder ein fliichtiges Hirnoedem, zurii.ckzufiihren sein, Bestehenbleiben von Herd
symptom en und Chronischwerden psychischer Veranderungen eher mit Defekt
zustanden 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 Starungen, rheumatische 
Arthritis, Colica mucosa und peptische Ulcera des Verdauungssystems, Urin
retention, Enuresis und Impotenz, Thyreotoxikose und Diabetes melitus sowie 
Neurodermatitis und Psoriasis, kannen nach MORITZ schwerlich als Folgen eines 
emotionellen Trauma angesehen werden. In den meisten, wenn nicht in allen dieser 
FaIle ist die durch ein Trauma hervorgerufene emotionelle Starung wahrscheinlich 
nicht mehr als ein Auslasungsmechanismus, durch den eine vorher bestehende 
latente Starung ans Licht gebracht wird. Die Analyse von 500 Fallen posttrauma
tischer Psychoneurose durch THOMPSON ergab folgende Arten: 

Angstzustand . . . . . . . . . . . 406 Falle 
Hysterie . . . . . . . . . . . . . 73 
Phobische Neurose. . . . . . . . . 25 
Mischtyp (Angstzustand und Hysterie) 21 
Zwangsneurose . . . . . . . . . . 2 
Krankheitswahn. . . . . . . . . . 2 
Psychoneurotische Depression (uberlagert) 156 

Die Tatsache, daB seelische Ursachen eine Schwangerschaft vorzeitig zu unter
brechen vermagen, ist seit dem Altertum bekannt und wird heute nach ERBSLOH 
kaum noch arztlich bestritten. 

Der Verfasser teilt die Beobachtung bei einer 37jahrigen 8-Para mit habitueIlen Fruh
geburten mit, bei der in der ersten Schwangerschaft eine seelische Erregung zum vorzeitigen 
Geburtseintritt fiihrte. Bei den folgenden Schwangerschaften kam es jedeRmal durch eine 
Erwartungsneurose in der kritischen Zeit wieder zur Fruhgeburt. Psychotherapie ermaglichte 
zwar nicht ein v6lliges Austragen, fiihrte aber zu einem lebensfahigen Kind, das um 1 Pfund 
schwerer war als aIle vorhergehenden. 

Auf Grund seiner Erfahrungen bei den Hamburger Bombenangriffen im 2. Weltkrieg halt 
HEYNEMANN derartige seelische Ursachen fiir sehr selten. Die Seltenheit dieser Vorkommnisse 
bestatigt auf Grund eigener Erfahrungen auch ERBSLOH. Er konnte viele Frauen der verschie
densten Schwangerschaftsmonate beobachten, die wahrend der Kriegszeit den graBten seeli
schen Belastungen ausgesetzt waren, ohne daB es zu irgendeiner Storung 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. Zellulare 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 weiBer Blutzellen 
- Wiederherstellung durch Proliferation und Narbenbildung sowie Regenera-
tion. 
Die Haemorrhagie, wie sie bei Durchtrennung von GefaBen im traumatisierten 

Gebiet entsteht, ist das bemerkenswerteste Zeichen einer vitalen Reaktion der 
Gewebe. Die Manifestationen der Blutung, wenn sie nicht sehr rasch zum Tode 
fUhren, sind allgemeiner und lokaler Art (PUCCINI). Die allgemeinen Manifesta
tionen liegen in einer Anaemisierung, im haemorrhagischen Schock und in toxi
schen Phanomenen, welche bei der Resorption ausgedehnter Haematome (Ikterus, 
Fieber) auftreten und in bakterieller Infektion, die sich in einer Blutung als 
sekundare Komplikation des Trauma entwickelt. Die ortlichen Manifestationen 
reichen von unerheblichen und voriibergehenden, wie Schmerz (durch Reizung 
der Nervenendigungen), bis zur mechanischen Zerstorung und Kompression oder 
Verlegung. 

Eine zu Lebzeiten entstandene Gewebsblutung zeichnet sich durch Fibrin, 
losgerissene elastische Fasern und herdformige Leukozytenansammlungen in Ver
letzungsnahe aus (MUELLER). 

Bei der histologischen Altersbestimmung von Schnittwunden der menschlichen 
Haut laBt nach FRICK das Vorhandensein zahlreicher Leukozyten auf ein Alter 
der Verletzung bis zu 26 Std schlieBen. Plasmazellen weisen auf ein Alter von 
wenigstens 7 Y2 Tagen und Makrophagen auf ein solches von 18 Std bis zu 4 Tagen 
hin. Die Wucherung der Fibroblasten beginnt 18 Std post lasionem 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 4tagiges und viele 
neugebildete Kapillaren auf ein mindestens 8tagiges Bestehen der Veranderungen 
hin. Argyrophile Fibrillen treten erstmalig nach 8 Tagen auf. Die erste Regenera
tion der elastischen Fasern zeigt ein 3monatiges Bestehen an. Zahlreiche elastische 
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Fasern sprechen fUr ein Alter von 7 Monaten. Das erste Auftreten von Hamosiderin 
in der Kutis zeigt sich nach 72 Std. Quantitative Zunahme der Eisenpigment
ablagerung tritt ab 5. Tag in Erscheinung. 

Agonale Verletzungen der Korperoberflache, die als Folge verschiedenartigster 
Gewalteinwirkung gesetzt wurden, konnen aufgrund ihrer Farbe und Beschaffen
heit kaum von denen unterschieden werden, die nach Eintritt des klinischen Todes 
in der supravitalen Phase entstehen (LEOPOLD-RAMSCR). 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 PETERSON vertritt die Auffassung, 
daB die Abgrenzbarkeit vitaler und supravitaler Reaktionen von postmortalen 
Veranderungen problematisch sei, ebenso die Frage der Todes- bzw. der Oberlebens
zeit. 

Histochemische Untersuchungen tiber 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 Veranderungen der Zellen 
und der Gewebsstrukturen des Gehirns von intravital entstandenen Schadigungen 
ist nach PETERSON nur nach Kenntnis der Art und der Zeit und der Lagerung der 
Leiche sowie der moglicherweise in Betracht zu ziehenden postmortalen Schadi
gungen am Gehirn gegeben. 

Die Sekundarwirkungen einer mechanischen Verletzung auf lebendes Gewebe 
umfassen unter den ortlichen Phiinomenen die Haemorrhagie, die Sekundar
nekrose, die Thrombose, die Embolie und die aseptische Entziindung. 

Traumatische Nekrosen bilden sich infolge Anoxie durch Zirkulationsstorungen 
im traumatisierten Gebiet oder durch ortliche Stoffwechselstorungen (Sekundar
nekrosen). Die devitalisierten Gewebe sind Folge autolytischer Prozesse infolge 
endozellularer Fermente . 

. Merielle oder venose Thrombosen entstehen durch mechanischen Stillstand 
der Blutung und sind mindestens am Anfang beschrankt auf die verletzten GefaBe 
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 MASSROFF ver
wiesen. 

2. Aspiration 
Die Aspiration von Blut oder Erbrochenem in den Tracheobronchialbaum 

spielt insbesondere beim BewuBtlosen eine oft verhangnisvolle Rolle. ZUNDEL 
berichtete iiber die Aspiration beirn todlichen StraBenverkehrsunfall. Er fand bei 
insgesamt 66 Fallen in 34,8% eine Aspiration als Nebenbefund, in 1,5% als 
konkurrierende Todesursache, jedoch keinen Fall als alleinige Todesursache. 
Auch LAUPPI wies auf diese Gefahr hin und fand bei seinen 300 untersuchten Fallen 
157mal (52%) eine todliche Aspiration; davon sekundare Aspiration in 12%, 
FaIle mit Aspiration als konkurrierende Todesursache 26% und alleinige Todes
ursache 14,3%. 

Mageninhalt im Tracheobronchialbaum spricht fUr 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 flussiger Form, in den Schlund und den oberen Trachealabschnitt 
einlaufen karol. 

Wird einem lebenden Menschen der Kopf abgetrennt, so findet man bei einem 
hohen Prozentsatz, etwa %, Bluteinatmungsherde in den Lungen (PROKOP). 
Das beweist, daB nach dem Tode noch einige Atembewegungen ausgefUhrt 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 21 jahriger Mann wurde riickwarts von einem Pkw angefahren und in einen wenig 
Wasser fiihrenden Bach geschleudert, wo er verstarb. Bei der Obduktion fanden sich neben 
subarachnoidalen Blutungen und einer offenen Unterschenkelfraktur lks. zahlreiche Kiesel
steine von Kirsehkern- bis Erbsen- ul!d ReiskorngroBe in den Stammbronchien mit teilweiser 
Verlegung der abgehenden kleineren Aste. Weiterhin lagen multiple hirsekorngroBe Steinehen 
weit in den peripheren Bronehien. Ais Zeiehen der Erstiekung war ein erhebliehes akutes 
Lungenemphysem, fiiissiges, dunkelrotes Blut sowie einzelne Peteehien auf der Pleura vis
eeralis vorhanden. 

Bei einem sehweren U nfall mit hoehgradiger Zertriimmerung von Sehadeldaeh und Schadel
basis fand sieh Hirnsubstanz in Rachen, Speiserohre, Kehlkopf, Trachea und in den groBen 
Bronehien, sogar im Magen der Leiehe. Nach kritiseher Wiirdigung kommt BERKA zu dem 
SehluB, daB bei schweren Sehadelzermalmungen auch postmortal Hirngewebe in die Respira
tionswege und den Verdauungstrakt, sogar bis in den Magen gelangen kann. Es wird rein 
meehanisch hineingepreBt. 

3. Fettembolie 
Fettembolien treten nach starken Erschutterungen, multiplen Frakturen und 

auch einzelnen Frakturen sowie ausgedehnten Weichteilverletzungen auf. Bei der 
uberwiegenden Mehrzahl der Verletzten lassen sich histologisch Fettembolien in 
den Lungen und mitunter auch im groBen Kreislauf nachweisen, wenn auch in 
verschiedener Starke. In etwa 5-10% handelt es sich um massive todliche Fett
embolien. Die Gefahr der Fettembolie hangt nicht allein von der Schwere der 
Verletzungen abo 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 fUr eine Fettembolie sind einige HerzschHige bei weit
gehend intaktem Kreislauf. Eine Fettembolie fehlt bei HerzzerreiBung (SPANN). 

Dem Problem der Fettembolie kommt nach HENN und SPANN in der Traumato
logie in zweifacher Hinsicht besondere Bedeutung zu: 

1. als embolisches Phanomen (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 Todesfalle wurden von den Autoren systematisch auf eine 
zerebrale Fettembolie untersucht. Abgesehen von einer Ausnahme konnten schwe
rere Grade von zerebraler Fettembolie erst nach Dberlebenszeiten von Tagen fest
gestellt werden. In einem Teil der FaIle konnten auch die Lungen untersucht wer
den. Dort war embolisches Fett schon fruher und in groBerer Menge nachweisbar. 
llmal wurden eine Hirnpurpura bzw. Ringblutungen festgesteIlt, doch nur 4mal 
auch gleichzeitig eine schwere zerebrale Fettembolie. Bei der mikroskopischen 
U ntersuchung des Gehirns fanden sich embolische Fett-Tropfen am haufigsten in der 
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Hirnrinde, weniger zahlreich waren die Fettemboli in Thalamus und in der Medulla 
oblongata am wenigsten. Relativ seltenfanden sich embolische Fett-Tropfeninden 
GefaBcn des GroBhirnmarkes, mit Ausnahme einer schweren zerehralen Fettein
schwemmung. 

Die Beurteilung der Fettembolie erfolgte bei 25facher Vergrol3erung in Him 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: hiiufig zahlreiche oder massenhaft Emboli in einem Blickfeld. 

Nach den Ergebnissen dieser Untersuchungen kann eine diagnostische zerebrale 
Fettembolie schon nach sehr kurzer trberlebenszeit auftreten. 

Die Fettembolie muB als ein erschwerender Faktor bei Schock und weiterhin 
als konkurrierende Todesursache angesehen werden. 

Von 448 im StraBenverkehr t6dlich verungliickten Menschen starben 2 am 
Unfalltag infolge massiver Fettembolie, 9 innerhalb der ersten 48 Std und 9 wei
tere innerhalb der ersten 'Voche (FISCHER). 

Bei Durchsicht von 643 Sektionsprotokollen t6dlicher Verkehrsunfalle fand 
GREENDYKE in 95% der letalen Verkehrsunfalle eine Fettembolie der Lungen, in 
59% in massiver Form und in 23% mit Beteiligung des groBen Kreislaufs. 

Nach statistischen Ermittlungen ereignen sich die haufigsten Fettembolien 
nach Frakturen der langen R6hrenknochen (KARCHER). Siekonnen jedoch auch nach 
Schadigung des Fettgewebes und von Organen auftreten. 

Nach SHAPIRO findet man zufallig in iiber 50% der Obduktionsfalle ohne Frak
turen oder schwerem Trauma eine Fettembolie der Lungenkapillaren. 

EMSON untersuchte das Vorkommen von Fettembolien bei 100 Patienten, die 
an einer Verletzung verstarben und an 53 mit schweren Verbrennungen. Bei Kon
trollfallen war die Fettembolie minimal und unbedeutend. Es fand sich auch nie
mals eine allgemeine Fettembolie. Bei den Verletzten bestand in 89% cine Fett
embolic, in den iibrigen 11 % betrug die trberlebenszeit 40 Tage durchschnittlich, 
die kiirzeste 12 Tage. Eine Fettembolie des groBen Kreislaufs stellte EMSON in 
24% der Patienten mit Verletzungen fest, in 11 % wurde sic 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 
Starke mit dem Grad der Traumatisierung zu. Eine Fettembolie des groBen 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. 

KLOOS berichtcte tiber eine Fettembolie nach Bagatelltrauma. Ais Quelle der Lipiimie 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 taglichen 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 ausgepragten Absinken der Triglyceride 
sowie auch des Cholesterins und der Phospholipide. Ein Zusammenhang mit dem 
Auftreten von Fettembolien wird diskutiert. 

Obwohl bei zahlreichen Verkehrsunfallen Fettembolien der Lungen, Herz, 
Gehirn und Nierenkapillaren oder allgemein in den peripheren GefaBen vorhanden 
sind, erlaubt diese Feststellung nach J OSSA allein noch nicht die Behauptung einer 
t6dlichen Fettembolie. Man muG annehmen, daB eine Verminderung cines Viertels 
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des Blutfeldes der Lungen ein letaler Faktor ist, weil im allgemeinen eine Verminde
rung der Atemfunktion von 66% die Grenze der Lebensfahigkeit bedeutet. Wichtig 
ist, die Zahl der fettfreien mit den durch Fett verstopften GefaBen 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 erklaren (SEVITT). 

Geringe Grade einer Fettembolie der Lungen konnen naeh SEVITT auch bei 
Patienten bestehen, die nicht an einem Trauma sterben. Die Verbindung einer all
gemeinen Fettembolie mit Lungenembolie bekraftigt im betraehtlichen MaBe, daB 
die Frakturen vor dem Tode eingetreten sind. "Venn gleichzeitig Knochenmarks
embolien in den Lungen gefunden werden, so ist das ebenfalls ein sicherer Nach
weis einer kiirzlich vorangegangenen Knochenverletzung. 

Dbet die Bedeutung der pulmonalen Fettembolie als Todesursache gehen die 
Meinungen betrachtlich auseinander. Deshalb haben F ALZI u. Mitarb. das Vor
liegen einer pulmonalen Fettembolie bei 201 posttraumatisch Verstorbcnen unter
sueht. Es handelte sieh dabei mn 158 mannliehe und 53 weibliehe Personen aller 
Altersstufen, bei dencn del' Tod verschieden lange Zeit naeh dem Trauma einge
tl'eten war. Die Beurteilung erfolgte bei 25 facher VergroBerung nach folgendem 
Gesichtspunkt: 

o. Keine Fettembolie oder ganz vereinzelt embolische Fetttropfen bei systematischer 
Suche auffindbar 

I. Leichte Fettembolie: einzehle bis mehrere embolische Fetttropfen in jedem Gesichts
feld 

II. Deutliche Fettembolie: zahlreiche Embolieen in jedem Gesichtsfeld 
III. Massive Fettembolie: massenhaft Fett-Tropfen in jedem Gesichtsfeld; mehr als die 

Hiilfte der Lungenkapillaren enthiilt Emboli. 

Die Verfasser stellten bei einer Dberlebenszeit von l\tIinuten eindeutig ein Dber
wiegen der FaIle ohne pulmonale Fettembolie fest. Bei einer Dberlebenszeit von 
Stunden sind die FaIle mit pulmonaler Fettembolie weitaus haufiger als die ohne 
und bei einer Dberlebenszeit von Tagen iiberwiegen die FaIle pulmonaler Fett
embolie wieder deutlich. Die pulmonale Fettembolie kann also sehr rasch ent
stehen, und es geniigen offensichtlich einige Herzschlage, um das Fett vom Ort der 
Verletzung in die Lungen zu bringen. Die Ergebnisse sprechen dafur, daB das Zu
standekommen einer pulmonalen Fettembolie nach Traumen in erster Linie von 
der Dberlebenszeit und in zweiter Linie von der Schwere der eingetretenen Ver
letzung abhangt. Die pulmonale Fettembolie ist als sicheres Zeichen einer vitalen 
Reaktion anzusehen. Jedoeh darf bei Fehlen einer solchen nieht gefolgert werden, 
daB die Verletzung erst post mortem zustandegekommen ist. Fur die Annahme 
einer todlichen pulmonalen FeUembolie ist naeh Auffassung dieser Autoren 
zu fordern, daB zumindest 1/3 bis zur Halfte aller Kapillaren mit FeU ver
legt ist. 

Dber Blutungen in der Lunge bei Fettembolie beriehtete ADEBAHR. Neben 
massiver Fettembolie im kleinen und groBen 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 naeh 
ADEBAHR um kleine haemorrhagische Infarkte. 

Obwohl dem Pathologen die Fettembolieschadigung des Herzens nicht unbe
kannt ist, liegen im Schrifttum keine naheren Untersuchungen vor. KAULBACH 
konnte bei 2 Verletzten mit schwerer Fettembolie schon 24-48 Std nach dem 
Trauma erhebliche EKG-Veranderungen registrieren, fUr die keine andere Ursache 
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als die Fetteinschwemmung in die Kapillargebiete des Herzens sowie die Wider
standserhohung im kleinen Kreislauf mit Dberlastung des rechten Ventrikels 
in Frage kommen kann. 

Auch die Fettembolie der Niere ist nach KAULBACH keineswegs belanglos. So 
gut wie aile Verletzten mit dem ausgepragten Bild der Fettembolie erleiden eine 
Nierenschii.digung, die klinisch dem Bild der Glomerulonephritis ahnlich ist. In 
70% der FaIle kam es zu Niereninsuffizienz, die bei 40% dieser Kranken eine tod
liche Uramie nach sich zog. 

PALMOVIC undMcCARRoLL stellten bei 300Verunfallten u.a. fest, daB bei allge
meiner Fettembolie die Nieren mehr befallen werden als das Gehirn. 

Eine massive Fettembolie der Leber kann ebenfalls zum Tode fUhren (RAN
STROM). 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 fUr sie pathognomonisch, besteht in der sog. Purpura cerebri, welche 
durch die im Verlaufe der Gehirnfettembolie auftretenden Ringblutungen der 
weiBen Substanz bedingt ist. Ihr Auftreten ist aber keineswegs regelmaBig und vor 
allem kein Anhalt fUr die Schwere der Fettembolie des Gehirns und besonders der 
Hirnveranderungen. Mikroskopisch entsprechen der Hirnpurpura typische Ring
blutungen mit zentraler perivaskularer Nekrose, die im Kleinhirn auch in der 
Rinde vorkommen. Besonderen Wert legt KRUCKE auf die kleinen multiplen Er
weichungsherde, welche wahllos iiber die graue Substanz des GroBhirns ausgebrei
tet sind. 

Eine weitere ausfUhrliche 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 U nfall gestorben waren, untersuchte KRAUS auf das Vor
liegen einer Fettembolie. In 32 Fallen (37,6%) konnte eine Fettembolie des Gehirns 
nachgewiesen werden. In 5 Fallen (5,9%) muBte die zerebrale Fettembolie als 
schwer bezeichnet werden und in 4 Fallen (4,7%) hatte sie zu kleinen Erbleichun
gen und Erweichungen gefUhrt. 

Die Verschleppung von Fett in die Gehirnkapillaren ist fast unabhangig vom 
Zeitfaktor. Starkere Grade finden sich mehrere Stunden nach Unfallen 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 Krankheitsverlaufnach dem Unfall bestimmen; auBerdem muB 
damit gerechnet werden, daB Spuren einer iiberstandenen Fettembolie als kleine 
Erweichungen und feinste Narben zuriickbleiben. 

NEUGEBAUER weist darauf hin, daB nach einer zerebralen Fettembolie Dauer
schadigungen des Gehirns bestehen bleiben konnen, die luftenzephalographisch 
als Hirnatrophie zu erkennen sind und Hirnleistungsschwache wie Wesensver
anderungen nach sich ziehen. 

Fiir die Diagnose einer protrahierten Fettembolie in Klinik und Pathomorpho-
logie stellte KONIG folgende Forderungen: 

1. Kausalzusammenhang zwischen Trauma und Fettembolie 
2. Briickensymptom einer passageren Lungenfettembolie 
3. Progrediente psychische und schlieBlich neurologische Ausfalle 
4. Bei Dberlebenden Irreversibilitat der psychisch-neurologischen Ausfalle 
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5. Bei letalem 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 
Dnter 40 Todesfallen nach Dnfall fanden WOODRUFF und BENNINGHOFF 22mal 

aus Knochenmark bestehende Emboli in der Lungenstrombahn. 
Eine Embolie von Hirngewebe in die Lungen nach einem schweren Schadel

und Hirntrauma, nach Sturz aus einer Hohe von etwa 6 m, konnte TACKETT be
obachten. Bei der mikroskopischen Dntersuchung fanden sich multiple Embolien 
von Hirnrindengewebe in Pulmonalarterienasten. 

Bei einem schweren vVebstuhlungluck konnte ProCH eine Hirnembolie in den Lungen 
beobachten. Bei der Autopsie fanden sich im reo Ventrikel ein Stuck Hirngewebe von etwa 
NuBgriiBe und ein Embolus, der aus Hirngewebe bestand; er lag im reo Hauptast der Lungen
arterie. Bei der histologischen Untersuchung fandcn sich im Lumen der GefaBe bis zur Lungen
peripherie Hirngewebe und ebenso auch Hirngewebe in den Bronchien. 

Die Embolisation von Lebergewebe in die Lungen ist ein seltenes Ereignis. 
JOHNSTON wertete 13lO Autopsien nach Stra13enverkehrsunfallen, Sturz aus gro13er 
Hohe oder Quetschungsverletzungen aus und fand dabei 287 Verletzungen der 
Leber. Nur bei 6 von ihnen konnte er mikroskopisch Lebergewebe in Pulmonal
arterienasten nachweisen. Die Dberlebenszeit betrug dabei bis 49 Tage. 
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G. Reparationsfahigkeit des Korpers 
Erneuerungsfahigkeit und Regenerationsvermogen wohnen nach den Worten 

von BURKHARDT den Geweben und Gewebsbestandteilen, ihren Zellelementen 
selbst, inne, hangen aber - von anderen Einfliissen zunachst ganz zu schweigen -
in mannigfaltiger Weise ab von 2 Faktorengruppen: 

1. den Funktionszustanden 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 
Gefa13bindegewebes (Mesenchyms) und nach der im wesentlichen anlagema13ig 
bestimmten Reaktionsnorm seines vegetativ-endokrinen Systems. 

Dehydration, Anamie, Unterernahrung mit schwerer Eiwei13verarmung, Skor
but, friihere Verletzungen, Alter- und Hormonstatus sind allgemeine Faktoren, 
welche die Wundheilung beeinflussen (ACKERMAN). 

Eine Verzogerung der Wundheilung tritt ein bei Infektion, Haematom, gro13e
ren gequetschten oder nekrotischen Gewebspartien, Fremdkorpern und schlechter 
lokaler Blutversorgung. 

Eine Wundheilung per prim am intentionem erfolgt ohne wesentliches Hervor
treten von Granulationsgewebsbildung und ohne Eiterung, lediglich durch ·Wieder
zusammenfiigen der Wundrander, eine solche per secundam intentionem durch 
Bildung von Granulationen, entweder als Defektfiillung oder als Reaktion auf eine 
begleitende Wundinfektion (LETTERER). 

Eine geregelte Wundheilung hangt nach LETTERER von einer gut abgestimm
ten zeitlichen Ordnung der Triimmerbeseitigungsphase und der Wiederherstel
lungsphase abo 

etwa ab 3. Tag 

etwa 4.-6. Tag 
S.-9. Tag 
10. Tag 

bis 14 Tage 

2-3 Wochen 

6 Monate bis 1 Jahr 

11 Fischer/Spann. Pathologie deB Trauma 

Granulationsgewebe, (Fibroblasten, Kapilla
ren), damit Zusammenziehung der Wunde 
Prozesse zur Entfernung von nekrotischem 
Gewebe, Blut, Fibrin und Bakterien. Das 
Oedem enthalt Leukozyten, Histiozyten, 
Makrophagen und auch Riesenzellen sowie 
relativ viel Globulin. Wundschorf 

Hoher Retikulingehalt (Silber-Impragnation) 
Epithelisierung 
Abnahme des Retikulingehalts und Zunahme 
des Kollagens, welches biindelweise erscheint 
(Reparation) 
Langsame Verminderung der Ka pillaren bei 
zunehmender Ablagerung von Kollagen; 
Narbenbildung. Die Narbe ist infolge reich
licher Kapillarisierung noch rot; sie wird 
nun wei13. Faserverdichtung. Umbau der vor
handenen Gefa13e in starkere Typen 
Maximale Kollagenbildung. Entstehung ela
stischer Fasern im Anschlu13 an die noch 
im Wundrandgebiet vorhandenen 
Differenzierung und teilweise Beseitigung 
des iiberschiissigen Kollagens 
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Bis zum 3. oder 4. Tage bestehen die Vorgange im traumatisierten Gewebe in 
Wegschaffung (Remotion), Auflosung und Aufsaugung (Resorption) oder Umwand
lung in Bindegewebe durch Einwachsen von Zellen und BlutgefaBen (Organisa
tion). GroBere und nicht resorbierbare Gewebstriimmer werden aus offenen Wun
den abgestoBen (Demarkation); kleinste Bruchstiicke konnen durch phagozy
tierende Zellen beseitigt werden (LETTERER). 

Zu beachten sind die grundlegenden Unterschiede der Regenerationsfahigkeit 
der einzelnen Gewebskomponenten. 

Das GefaBmesenchym irn allgemeinen 1st somit das eigentliche Substrat, das 
iiberall verfUgbare Flickgewebe, das irn Schadensfall der vorlaufigen Wiederher
stellung durch Narbenbildung dient, dessen Potenzen aber weiter reichen und 
gewisse spezifische Zell- und Gewebsdifferenzierungen moglich machen, wie etwa 
ersatzmaBige Neubildung von Sehnen, Fett oder blutbildendem Gewebe. 

Wichtige Kriterien zur Beurteilung des Alters einer Narbe sind nach BURK
HARDT einerseits ihr Zellgehalt, andererseits der Grad der Bindegewebsfaserbildung. 
Junges Narbengewebe wahrend der ersten Wochen ist reich an Entziindungs- und 
jungen Bindegewebszellen sowie an BlutgefaBen. 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 sol chen 
Narbengewebes kann ein hochgradiger GefaB- und Zellschwund und damit einher
gehend eine weitgehende Homogenisierung des Gewebes mit diffuser Grundsub
stanzdurchtrankung und -verdichtung sein, wobei der Stoffwechsel so gut wie 
erlischt, das Gewebe mehr und mehr verschlackt. 

AIle Fragen, die mit der Untersuchung von Hautnarben und ihrer forensischen 
Begutachtung im Zusammenhang stehen, werden in der Monographie von SERE
BRENNIKOV eingehend erortert. 

Eine abnorme Wundheilung liegt beirn Keloid vor, einer iibermaBigen Bildung 
von kollagenem Bindegewebe mit wenig Fibrozyten. Kalkablagerung in chirur
gisch versorgten Wunden ist selten. Sie kann, evtI. mit Knotchenbildung, in 
Wunden entstehen, die mit Haematomen einhergegangen sind. 

Die Leistung der Muskulatur ist in dieser Weise praktisch gleich Null. Ob nun 
ein SkelettmuskelriB vorliegt oder die Ruptur der Gebarmutter oder die Zer
starung der Herzmuskulatur, es erfolgt die Heilung durch Narbenbildung. Es 
gibt 2 Moglichkeiten des vollwertigen Ersatzes eines Muskeldefektes, und zwar 
entweder die Erganzung aus dem vorhandenen, am Defektrand durch Ausspros
sen und Nachwachsen, und schlieBlich die Neubildung aus dem urspriinglichen 
Mutterboden hera us , dem allgegenwartigen GefaBmesenchym. Die erstgenannte 
Heilungsweise bleibt bei Skeletmuskeldefekten eigentlich stets in den Ansatzen 
stecken. Bei der glatten Muskulatur ist der Vorgang ebenfalls sehr beschrankt und 
beirn Herzmuskel kaum beobachtet. Ebenso scheint es nach BURKHARDT Neu
bildung von quergestreifter Muskulatur aus dem MesenchYlll kaum zu geben. 

Das Knorpelgewebe ist ebenfalls wenig regenerationsfreudig. Unter Umstanden, 
etwa an Orten abnormer mechanischer Beanspruchung oder besonderer Stoff
wechselverhaltnisse irn Gewebe, kann sich Bindegewebe nach Art von Faserknorpel 
umwandeln. Dies ist jedoch knorpelahnlich gewordenes Bindegewebe, aber keine 
Neubildung jenes Knorpels, wie er fiir die Auskleidung der Gelenkflachen und fUr 
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 bestandig und unter ganz normalen Bedingungen knochen-
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aufbauende und -abbauende Zellen. Bei vermehrter funktioneller Beanspruchung 
uberwiegt im allgemeinen Anbau (Apposition), Abbau (Resorption) dagegen bei 
dauernd verminderter Belastung und Zugbeanspruchung oder bei irgendwelcher 
Beeintrachtigung der ortlichen Gewebsernahrung und -durchblutung. 

Die Heilung einer Knochenfraktur geht nach SANDRITTER so vor sich, daB sich 
zunachst zwischen den beiden Frakturenden ein Frakturhaematom ausbildet. 
Am 2. Tag bereits wachsen BlutgefaBe und Fibroblasten (Granulationsgewebe) in 
das Haematom ein. Ausgangspunkte der Gewebsneubildung sind das Periost, 
das Endost, d.h. Osteoblasten, die Haversschen Kanale, die BlutgefaBe des 
Markraumes und die BlutgefaBe 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 zunachst 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 ubersattigte Losung von 
Kalzium- und Phosphationcn, aus der das Mineralisierungsprodukt (Hydroxyl
apatit) ausfiiJIt. Jetzt ist ein i:iogenannter Faserknochen entstanden, der durch 
erneuten Umbau durch Osteoklasten und Osteoplasten in lamellaren Knochen 
umgestaltet wird. Erst dicser bildet den endgultigen Kallus. 

Histologische Untersuchungen uber die verzogerte und in der Regel nur binde
gewebige Hcilung der Schadeldachfrakturen stammen von FISCHER. 

Bei Schenkelhalsbruch sind die frakturierten Enden der Corticalis und der 
Spongiosabalkchen nach den Untersuchungen von GRAF histologisch auf 1-6 mm 
in jedem Fragment nekrotisch. 

Nach 4-5 Tagen dringt ein lockeres zell- und gefaJ3rciches Gewebe in das Haematom 
resorbierend und organisierend vor. Die Knochentriimmcr und die toten Spongiosabalkchen 
werden resorbiert. Die erste Knochenneubildung findet sich nicht im Bruchspalt, sondern an 
und zwischen den abgestorbenen Spongiosabiilkchen des Halsfragmentes ab 9. Tag. Friihestens 
nach 6 Wochen, meist aber erst nach 8-10 \Vochen, war die Fraktur einigermaJ3en durch 
Kallus iiberbriickt. 

Der EinfluB der Marknekrosen des Kopffragmentes auf die Bruchheilung be
steht in ihrer Verzogerung. Kopfnekrosen sind histologisch in jedem Fall, klimsch 
jedoch nur in einem Drittel der FaIle nachzuweisen. GRAF beobachtete niemals 
eine durch den Nagel hervorgerufene Kopfnekrose. In der Umgebung des Nagels 
fanden sich lediglich kleinere Balkchenfrakturen mit nekrotischen Balkchenenden. 

Nach den Untersuchungen von GEISERT, gibt es bei der Oberschenkelschaft
fraktur keine Heilung per primam intentionem im Sinne einer End-zu-Endheilung 
oder "Soudure autogime" der Fragmente; auch dann mcht, wenn die Reposition 
sofort und die Fixation der Fragmente stabil durchgefiihrt wird. Die Heilung 
erfolgt immer auf dem Umwege der Kallusbildung, die in erster Lime 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 dafur, daB sich die Zellen der Haversschen Kanale der Fragment
enden an der Frakturheilung beteiligen. Findet die knocherne Stabilisierung einer 
Fraktur durch eine periostale oder endostale Knochenbrucke innerhalb weniger 
(6-10) Wochen statt, kann man von einer ungestorten Heilung sprechen, ohne daB 
hibtologisch eine per-primam-Heilung vorliegt. Die Kallusbrucke kann primar 
knochern sein, aber auch fibrose oder fibrokartilaginare Vorstufen durchlaufen. 
Die Rolle des Frakturhaematoms ist nach wie vor unklar. GEISER faBt es als 
avaskularen Bezirk auf, der - wie die Fragmentenden - durch vitales Gewebe 
ersetzt werden muB. Es verhalt sich somit bei der Frakturheilung, geweblich 
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gesehen, passiv, vielleicht sogar storend. Die Voraussetzungen fUr die Heilung 
sind beim spongiosen Knochen gunstiger als beim Schaftknochen, da die reaktive 
OberfHiche groiler und die Vaskularisierung reicher ist. 

Bei einer kritischen Analyse von 368 Frakturen des Oberschenkelschaftes 
weisen JACKSON und McNAB auf die Bedeutung des Periostes fUr den normalen 
Heilungsvorgang hin. 

Die zellulare Reaktion bei intraartikularen Frakturen ist nach BANKS charak
tcrisiert durch eine Stromabildung, evtl. mit gleichzeitiger Osteoid- und Knochen
bildung in ihrer Mitte. Diese Reaktion beginnt fruhzeitig und an beiden Fraktur
seiten, wenn beide Frakturstucke lebensfahig sind. Sind die intraartikularen 
Bruchfragmente nicht lebensfahig, kann diese Reaktion von dem anderen lebens
fahigen Fragment ubergreifen. 

Folgende Komplikationen konnen durch eine Fraktur und gestorte Fraktur
heilung auftreten (SANDRITTER): 

1. Fettembolie (besonders bei Frakturen der langen Rohrenknochen) 
2. Infektion des Frakturhaematoms (Osteomyelitis; besonders bei komplizier

ten Frakturen) 
3. Ungenugende Kallusbildung; Interposition von Weichteilgewebe (Pseud

arthrose) 
4. DberschieBende Kallusbildung (Callus luxurians; Druck auf Weichteile, 

N erven usw.) 
5. Bildung eines knorpeligen Kallus (bei Auftreten von Scherkriiften; ver

zogerte Frakturheilung). 
Eine eingehende Darstellung der chronischen Folgen traumatischer Schadigun

gen an Fasern und Grundsubstanz des Bindegewebes stammt von SCHALLOCK, 
eine solche der morphologischen Veranderungen bei chronisch-traumatischem 
Skelettschaden von UEHLINGER. 

Literatur 
ACKERMAN, L. V.: Surgical Pathology. St. Louis: Mosby 1964. 
BANKS, H.H.: The Cellular Response to Injury in Intra·articular Fractures. Surg. Gynec. 

Obst. 122, 739-743 (1966). 
BARON, H.: Grundgesetze der Wundheilung und Wundbehandlung. Wehrmed. Mitt. 206-

207 (1959), 56-59 (1960). 
BENASSY, J., et colI.: L'osteogenese neurogtme. Revue chir. orthop. 49, 95-116 (1963). 
BURKHARDT, L.: Pathologisch-anatomische und pathologisch-physiologische Grundlagen der 

Nachbehandlung; Tagung tiber Krankengymnastik bei Unfall und Berufserkrankungen 
im Hermann·Schramm-Haus, Murnau/Obb. 6. bis 8.Juni 1955. 

CALANDRIELLO, B.: Die Knochenneubildung in den Briichen bei Patienten mit schweren 
Schadelverletzungen. Z. Orthop. 100, 21-25 (1965). 

FISCHER, H.: Dber das morphologische Bild der Abheilung von Kalottenfrakturen des 
Schadels (in Vorbereitung). 

GEISER, M.: Beitrage zur Biologie der Knochenbruchheilung. Beilageheft zu Bd. 97 der Z. f. 
Orthopadie. Stuttgart: Thieme 1963. 

JACKSON, R.W., and J. McNAB: Fractures of the Shaft of the Tibia. Am.J. Surg. 97, 543-
557 (1959). 

LETTERER, E.: Allgemeine Pathologie. Stuttgart: Thieme 1959. 
SANDRITTER, W., u. J. SCHORN: Histopathologie. Stuttgart: Schattauer 1965. 
SCHALLOCK, G.: Chronische Folgen traumatischer Schadigungen an den Fasern und Grund

substanzen des Bindegewebes. Verh. dtsch. Ges. Path. 44, 12-26 (1959). 
SEREBRENNIKOV, J. M.: Gerichtsmedizinische Untersuchung von Hautnarben. Moskau 1962; 

Ref. Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med. :13, 328 (1963). 
UEHLINGER, E.: Der chronisch-traumatische Skelettschaden. Verh. dtsch. Ges. Path. 44, 

27-42 (1959). 



Arten von Traumen 

A. Traumen hei Haus- und Betriehsunfallen 

I. Haufigkeit von Un fallen allgemein 

JOHANSEN bringt eine Tabelle, welche 75481 Unfiille aufschliisselt. Davon 
ereigneten sich 

im Haus ............... . 
im Beruf ............. . 
Verkehrs- und andere Stra13enverkehrsunfiille 
Sport ............. . 
Tatlichkeitcn . . . . . . . . . . . 

44,1% 
31,0% 
14,8% 
8,8% 
2,1% 

Eine Analyse von 827 Unfalltodesfallen durch BRANDESKY und LORBECK 

ergab: 
FuDganger im Verkehr . . . . . . . . . . 237 
Sturz in der Wohnung und auf der Stra13e. . 262 
Motorrad- und Mopedfahrer. . . . . . . . 101 
SchuD- und Stichverletzungen (Rauferei, Selbstmord) 70 
Sturze aus groDerer Hohe. . . . . . . . . . . . . 63 
Autoinsasscn . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41 
Radfahrer . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21 
StraDenbahnunfalle (Sturz aus der fahrenden Stra13cnbahn 

oder durch Auf- und Abspringen) . . . . . . . . .. 17 

N ach einer Analyse von 606 todlichen U nfiillen durch VAN'W AGONER waren 
verursacht durch: 

Fahrzeuge ..... 
SchuDverletzungen . 
Sturz 
Verbrennungen . . 
ubrigc . . . . . . 

Folgende Diagnosen wurden gestellt: 

Kopfverletzungen . . . 
Schadelfrakturen 
gro13e Knochenfrakturen 
Thoraxverletzungen . . 
Bauchverletzungen 
groDe RiDverletzungen . . . . 
Verletzungen des Ruckenmarks 
Verletzungen gro13er GefaDe . 
Verbrennungen . . . . . . . 
"Schock" . . . . . . . . . . 

376 
85 
73 
24 
48 

358 
248 
127 
126 
97 
42 
36 
30 
24 
60 
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Die todlichen Unfalle in einem Kreiskrankenhaus analysierte SEYFFARTH und 
fand bei 50 tOdlich Verletzten folgende U nfallursachen: 

1. Verkehrsunfallc 
- Motorrad- oder Mopedstiirze bzw. Kollision . 6 

6 
3 
1 
1 

- iiber- oder angefahrene FuBganger . 
- Fahrradstiirze oder Kollision . 
- Autoanprall . . . . . . . . 
- Sturz aus dem fahrenden Zug . 

2. Betriebsunfalle 
- Quetschung ...... . 
- Absturz aus groBer Hohe. . 
- Kopfsturz aus geringer Hohe 
- Verbriihung . . 
- Stromeinwirkung . . . . 

3. Sonstige Unfalle 
- Sturz aus mittlerer Hohe . 
- Sturz zur ebenen Erde . . 
- Sportverletzung (FuBball) 
- Verbriihung . . . . . . 

5 
4 
1 
1 
1 

11 
8 
1 
1 

Die Analyse von 950 todlichen Unfallen in Philadelphia durch FITS u. Mitarb. 
zeigte, daB die haufigste Todesursache ein Sturz alterer Personen zu Hause war, 
meist mit einer Hiiftgelenksfraktur. 

Sturz ..... . 
Selbstmord . . . . 
Kraftwagenunfalle . 
Mord ..... 
Verbrennungen . . 
Verschiedenes . . . 

Die Todesursache bestand in: 
Intrakranielle Verletzung . . 
Multiple schwere Verletzungen. 
Pneumonie ........ . 
Lungenembolie . . . . . . . . 
Asphyxie (Erhangen, Kohlenmonoxydver-

giftung, Ertrinken usw.) ...... . 
Komplikationen infolge kardiovaskularer 

und Nierenerkrankungen (Myokardin. 
farktSchlag usw.) ..... . 

Verbrennungen . . . . . . . . . . . . 
Anderes (einschl 3 Todesfalle an Tetanus) 

383 Personen (40%) 
182 (19%) 
142 (15%) 
105 (12%) 
57 (6%) 
81 (9%) 

196 (21%) 
192 (20%) 
162 (17%) 
143 (15%) 

87 (9%) 

58 (6%) 
55 (6%) 
57 (2%) 

Bei 38% der Patienten, die an einer Hiiftgelenksfraktur starben, wurde eine 
Lungenembolie gefunden. 

Bei den Tragern der gesetzlichen Unfallversicherung der Bundesrepublik und 
im Lande Berlin wurden im Jahre 1964 2990975 Arbeitsunfalle angezeigt. Dabei 
sind folgende Korperteile verletzt worden (meist von Laien ausgefiillte Unfall
anzeigen): 

Korperteil 
Hande .. 
Arme .. 
Beine .. 
Fii.6e .... 
Kopf und Hals 
Augen .. 
Brustkorb 
Riicken 
Bauch .. 

Verletzte 

40%) 7% 
11% 
20% 
8% 
5% 
5% 
4% 

keine Angaben 

Tote 

13% 

41% 
keine Angaben 
28% 
keine Angaben 
6% 
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Mit den Problemen, die durch Unfalle 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
briihungen standen 262 Verletzungen der Finger, als starkster 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 
Gehim (Kontusion) ..... 16mal 
Becken. . . . . . . . . . 16 mal 
Femur .......... 16mal 
Gehirn (andere Verletzungen) 13mal 
Leber. . . . . . . . . . . 12 mal 
Wirbelsaule ........ 12mal 

Rippen .. . 
Lungen .. . 
Tibia, Fibula 
Gesicht. 
MHz .. 
Humerus .. 
Schulter .. 

14mal 
Ilmal 
10 mal 

9 mal 
5mal 
5mal 
4mal 

Die Widerstandsfahigkeit des menschlichen Korpers gegeniiber Aufschlag auf 
"Vasser untersuchte SNYDER. 

1. Unfiil1e von Kindern 
Nach EHALT werden in Anlehnung an die Weltgesundheitsorganisation bei 

Verletwngen im Kindesalter folgende Altersgruppen unterschiedcn: 
1. Von der Geburt bis 2 Wochen 
2.2 Wochen bis I Jahr 

Neugeborene 
Sauglinge 
Vorschulalter 
Schulalter 
Jugendliche 

3. I Jahr bis 4 Jahre 
4.4 Jahre bis 14 Jahre 
5. 14 Jahre bis 18 Jahre 

Die Unfalle im Kindesalter analysierte anhand von 17141 Fallen KEDDY. 
Es handelt sich dabei urn: 

Sturz: 5682 (33,1%) 

Schnittverletzungen oder tiefere 
Verletzungen: 1902 (11,1%) 

Vergiftungen: 1597 (9,3%) 

Transportunfalle: 1368 (8,0%) 

Schlage und St5Be: 1130 (6,6%) 
Sportunfalle: 1122 (6,5%) 

andere spezifizierte Unfalle: 943 
(5,5%) (Quetschungen usw.) 

Fremdkorper: 823 (4,8%) 

davon 589 von M5beln 
587 von Treppen 

davon 401 durch Glas 
271 durch Nagel, Stifte oder Schrauben 

davon 630 durch Haushalts-oderWirtschaftssubstanzen 
510 durch Salicyltabletten 
448 durch andere Tabletten 

davon 828 durch Auto- und Lastkraftwagen 
449 durch Fahrrader oder Dreirader 

davon 464 durch fallende oder geworfene Gegenstande 
davon 231 durch Spielballe 

85 durch Schwimmunfalle 

davon 33 durch Finger oder Hande 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 

Verletzungen durch andere Personen: 
604 (3,5%) 

Verbrennungen: 554 (3,2%) 

durch Maschinen: 152 (0,9%) 
seIber zugefiigte Verletzungen: 

19 (0,1%) 

nicht spezifiziert: 543 (3,2%) 

Die Altersverteilung betrug: 

unter 6 Monaten 1 % 
iiber 14 Jahre 3% 

sowie 1 Katzenfisch, BiB in das GesiiB 

davon 283 durch Raufen oder Ringen 
140 durch Stocke und Steine 

60 durch sexuelle Angriffe 
davon 257 durch heiBe Fliissigkeiten 

66 durch Of en oder Vorrichtungen 
58 durch Chemikalien des Haushalts, z. B. Lauge 

davon 127 durch Waschmaschinen 

davon 12 durch Schlagen oder StoBen anderer 
4 versuchte Selbstmorde (davon 3 mit Tablet

ten und 1 mit einem Gewehr) 

Am haufigsten waren die Kinder von 2 und 3 Jahren mit 24% und die von 
4 und 5 Jahren mit 17% beteiligt. 

Weitere detaillierte Untersuchungen ii ber U nfiille im Kindesalter in Amerika 
stammen von IZANT und HUBAY. 

Innerhalb von 6 Jahren konnte GAD EKE (STEINWACHS) bei 1999 Unfallver
letzungen von Kindern feststellen: 

Frakturen ..... . 
Weichteilverletzungen . 
Schiideltraumen. . . 
Thermische Schiiden 
Augenverletzungen .. 
Fremdkorper. . . . . 
Veriitzungen ..... 
Stumpfe Bauch- und Thoraxtraumen 
Vergiftungen. . . . . . . . . . . 

39,4% 
15,8% 
13,3% 
11,9% 
8,1% 
4,7% 
3,6% 
1,9% 
1,3% 

Knaben erleiden doppelt so viele Unfiille (69%) wie Madchen (31 %). Das 
3. Lebensjahr (Trotzperiode) ist bei beiden Geschlechtern am meisten belastet. 

Unfalle stellen im Kindesalter nach den Untersuchungen von VEST prozentual 
die wichtigste Todesursache dar. Sie sind in der Schweiz bei den 1-19jahrigen 
fUr 45% aller Todesfalle verantwortlich, d.h. fUr 500-600 pro Jahr. Bei rund del' 
Halfte aller todlichen Unfalle handelt es sich um Verkehrsunfalle. In absteigender 
Haufigkeit folgen Ertrinken, Sturz, Verbrennungen, Vergiftungen, Ersticken usw., 
wobei Unterschiede zwischen verschiedenen Altersstufen bestehen. 

Madchen verunfallen wesentlich seltener als Knaben, besonders nach dem 
10. Lebensjahr. Dies weist auf die Bedeutung der Personlichkeitsstruktur fUr die 
Unfallgenese hin. Auf jeden Unfall-Todesfall kommen 100-200 nicht todliche 
Unfalle; 10% aller Kinder erleiden somit jahrlich einen Unfall, der unter Um
standen zur bleibenden Invaliditat fiihrt. 

Eine weitere Arbeit iiber Unfalle im Kindesalter stammt von MARTISCHNIG. 
Nach der tTbersicht von STREICHER iiber 1500 kindliche und jugendliche 

Frakturen ergibt sich, daB beim Kind vor allem der Schadel, und zwar der Gehirn
schadel, sowie die langen Rohrenknochen betroffen werden, wogegen Gesichts
schadel, Schultergiirtel, Rippen, Wirbelsaule 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 urn offene Frakturen. In ihrem Mikel iiber tOdliche 
Unfalle im Kindes- und Jugendalter im Jahre 1963 schreiben MARCUSSON und 
OEHMISCH, daB von insgesamt 1047 todlichen Unfallen verursacht wurden durch: 

Kraftfahrzeugunfalle. . 6,8% 
Trinken . . . . . . . 4,8% 
sonstige VerkehrsunfiiIle 2,1 % 
Vergiftungen (UnfaIle) . 1,8% 
Unfalle durch Sturz . . 1,4% 
Unfalle durch Maschinen . . . . . . . . . . . . . . 0,1% 
Unfalle durch Feuer und Explosion brennbaren Materials. 0,4% 
Verbrennungen und Verbriihen (ausgenommen durch 

Feuer) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 1,9% 

Unfalle durch Feuerwaffen . . . . . . . . . . . . . 0,3% 
Sonstige Unfalle . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3,2% 

Die Verfasser weisen auf die vielen todlichen Unfalle von Kleinkindern im 
Haushalt hin, vor allem verursacht durch Verbrennung, Verbriihung, Ertrinken, 
Ersticken im Bett oder in der Wiege, Vergiftungen und Sturz. 

Kindliche Verbrennungen des Thoraxgebietes entstehen erstens durch Her
unterreiBen eines GefaBes mit heiBer Fliissigkeit und Verbriihung der Brust. Zwar 
sind die Hitzegrade meist nicht allzu hoch, doch ist die Einwirkungsdauer relativ 
lange, da sich die Kleider mit der heiBen Fliissigkeit tranken. Eine zweite spezifisch 
kindliche Verbrennung erfolgt durch Trinken zu heiBer Getranke. Verbriiht ist 
weniger der Oesophagus als hauptsachlich die Trachea, denn die heiBen Fliissig
keiten fiihren zu einem reflektorischen ~(1hluB des Oesophagusmundes, hingegen 
aspirieren die Kinder beim Schreien (DICK). 

Vergiftungen im Kindesalter konnten von 1953 bis 1964 SIMON und BIEBACK 
205mal beobachten. Am haufigsten waren Vergiftungen im Vorschulalter, beson
ders im 1. und 2. Lebensjahr. Unter den Giftarten doIninierten die Haushalts
chemikalien wie Reinigungsmittel, Polituren, Fleckenentferner, Farben usw. Es 
folgten dann Schadlingsbekampfungsmittel, Giftpflanzen, Alkohol und Leuchtgas. 
Unter den medizinalen Giften kamen besonders haufig Hypnotika, Analgetika und 
Parasympathikolytika vor. 

Auf die seltenen akuten Vergiftungen durch FluBsaureverbindungen im Kindes
alter wies BRUGSCH hin. Alkalifluoride und Silikofluoride sind oft in betrachtlicher 
Menge in Impragnierungs- und Putzmitteln sowie in Giftkodern enthalten. Autop
tisch konnen Zeichen von Atzwirkung im Bereich der Halsorgane, im Oesophagus, 
insbesondere aber in der Magenschleimhaut in Form einer akut-hamorrhagischen 
Gastroenteritis nachgewiesen werden. Fettige und parenchymatOse Degeneration 
von Leber und Nieren sowie Blutgerinnungsstorung wurden nachgewiesen. Toxiko
logische Untersuchung von Erbrochenem, Mageninhalt und Urin sind notwendig 
(BRUGSCH). 

Fremdkorper in den unteren Luftwegen bei Kindern bis zu 1 Jahr konnten 
SAVIC u. Mitarb. in 18,5% ihrer kleinen Patienten feststellen. Am haufigsten 
handelte es sich dabei um Bohnen. 

Ein nicht allzu seltenes Vorkommnis im Sauglingsalter ist die Strangulation 
durch Haltegurte. Eine derartige Strangulation durch Ledergurte konnten 
DUMONT und DEROBERT in 2 Fallen beobachten. Es fanden sich dabei keine oder nur 
kleine horizontale Strangulationsfurchen am Hals; keinerlei Lasion des darunter
liegenden Gewebes; Lungen blutreich, ausgepragte Blutunterlaufungen der Pleura 
und Stauungszeichen, multiple kleine Blutpunkte hinter dem Schildknorpel; 
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Blutunterlaufungen in beiden Karotiden; groBe Stauungsleber. Diese Befunde 
decken sich mit unseren cigenen 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 Ischamie 
des Gehirns kommen (MALLACH). 

KLEINT u. Mitarb. berichteten iiber den Tod eines knapp 1 Jahr alten Saug
lings, der sich mit dem Hals in der Schlinge eines Spielzeugaufhangebandes ver
fangen hatte. 

Weitere strangulationsartige Unfalle im Sauglingsalter teilte SZABO mit. Der 
Erstickungstod des Saugliugs 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 del' Obduktion erhobenen sparlichen Befunde 
entsprachen den in der Literatur mitgeteilten. Nach diesen ist vielfach die Strangu
lationsfurche nicht ausgepragt oder auch gar nicht vorhanden. Die Traumatisie
rung des Halses zeigte sich nur in Weichteilblutungen von geringer Ausdehnung. 
Die Sparlichkeit des Obduktionsbefundes wird nach SZABO verstandlich, wenn man 
in Betracht zieht, daB beim Aufhangen von Erwachsenen eine Kraft von 3,5 kg 
zur Abklemmung der Kopfarterien und von 16 kg zur Abklemmung der Vertebral
arterien ausreicht. Bei Sauglingen geniigt hierzu eine wesentlich geringere Kraft. 
SZABO wies darauf hin, daB es sich bei seinen Fallen urn atrophische, in ihrer 
Widerstandskraft herabgesetzte Sauglinge gehandelt hat. 

Ais Todesursache nach KindsmiBhandlung sind Blutungen in die Korperhohlen 
aus zerrissenen GefaBen oder aus zertriimmerten inneren Organen haufig, ebenso 
das Betroffensein der Schadelhohle, wie auch die Untersuchungen von TRUBE
BECKER gezeigt haben. Bedingt durch die Elastizitat des kindlichen Gewebes 
kommt es dabei oft nicht zu auBerlich erkennbaren groben Verletzungen. Deshalb 
gilt gerade bei der Untersuchung miBhandelter Kinder die Forderung, daB jeder 
Spur Bedeutung beizumessen und jede Blutunterlaufung solange kritisch zu 
betrachten ist, bis ihre harmlose Entstehung sicher nachgewiesen wird. TRUBE
BECKER betont, daB erst durch die Obduktion das AusmaB der Blutungen mit 
Taschen- und Hohlenbildungen in Haut und Muskulatur festgestellt werden kann. 
ZerreiBungen innerer Organe und GefaBe, die allein durch die Besichtigung des 
Karpers bei der Leichenschau nicht festgestellt werden konnen, sprechen fUr erheb
liche Gewalteinwirkung, die das Kind zu Lebzeiten getroffen haben muB. Es kann 
im Verlauf von standig sich wiederholenden Einwirkungen stumpfer Gewalt auf 
den Korper eines Kindes auch als Folge einer Fettembolie zu Tode kommen, ohne 
daB groBe ZerreiBungen erkennbar sind. Die Todesursachen konnen so vielgestaltig 
sein wie die Mittel und Moglichkeiten, ein Kind zu miBhandeln. TRUBE-BECKER 
weist dabei auf die Lungenentziindung als Folge von Unterkiihlung, Erfrierungen, 
Verbrennungen und Verbriihungen hin, urn nur einige Todesursachen zu nennen. 

Bei 14 zu Tode miBhandelten Kindern fand NIEDERMAYER: 
4mal Schadelbruch und Hirnblutung 
4mal Ersticken und Ertranken 
6 mal sch were Dystrophie infolge Vernachlassigung 

Weitere 19 FaIle miBhandelter Kinder teilte GILLESPIE mit. Der Verfasser fand 
Schadelverletzungen . . . . . . . . . 
intrakranielle Haematome . . . . . . 
Schadelfrakturen, Frakturen der lallgell 

Rohrenkllochen . . . . . . . . . . 
Unterernahrung . . . . . . . . . .. 
femer Verbrennungen und Erfrierungen. 

bei 8 Patienten 
4 

" 6 
" 8 
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Weitere Beitrage iiber Verletzungen im Kindesalter (padiatrische Traumato
logie) finden sich [bei den Kapiteln] unter folgenden Stichworten: 
Abdominalverletzungen 

geschlossene 
offene 

Apophysenlosung 
Augenverletzungen 
Bauchdecken verletzung 
Bauchverletzung, stumpfe 
Bauchwandhernie 
Bronchusruptur 
Callusbriiche 
CIa vicularfraktur 
Contre.coup 
Darmruptur 
Degeneration der Medulla oblongata 
Diaphysenfrakturell 
Duodenum 
EEG·Befunde 
Epiphysenlosung 
Erfrierung 
Fahradspeichenverletzung 
Fermurfraktur 
Fingerverletzungen 
FuBabtrennung 
Gallenblasenruptur 
Gesichtsschadelverletzungen 
Hirnstammkontusoin 
Hyperthermie 
intrapulmonale Fremdkorper 
Karotisthrombose 
Knochenverletzungen 
Kopfschwartenwunden 

kraniozere brale Verletzungen 
Lungenruptur 
Milzruptur 
Monteggia. Fraktur 
Myositis ossificans 
N aphthalinvergiftung 
Pankreas, Pseudozysten 
Pankreasnekrose 
Pankreasverletzungen 
PfeilschuBverletzung 
psychische Folgen 
Refrakturen 
Rippenfrakturen 
Schadelfraktur 
Schadelimpression 
Schiideltrauma und Skcrodermie 
Selbsttotung 
Sternum.Synchondrolayse 
StraBenverkehrsunfalle 
Stromverletzungen 
Tibiaschaftbriiche 
tansorbitale Verletzung 
Uberfahrung 
Unfallanfalligkei t 
U nterarmfraktur 
urogenitiale Verletzullgen 
V crbrennung 
Veratzung 
Verbriihung 
Wirbelfraktur 
Ziste, leptomeningeale 

2. Unfalle von alten Menschen 
Alte Menschen und besonders Greise sind erhoht unfallgefahrdet, da ihre 

Anpassungsfahigkeit und Reaktionsgeschwindigkeit reduziert sind. Neben Stiirzen 
zu Hause und Unfallen bei der Mithilfe im Familienbetrieb nimmt die Gefahrdung 
durch den StraBenverkehr erheblich zu. Als FuBganger besitzen sie nicht mehr die 
erforderliche Wendigkeit im haufig riicksichtslosen StraBenverkehr. Beitrage iiber 
Verletzungen des alten Menschen (geriatrische Traumatologie) finden sich unter 
folgenden Stichworten: 
Darmperforation bei Hernie 
Kehlkopfverletzullg 
Quadricepsruptur 
Schlafeneinbruch 
Selbsttotung 

Speiserohren veratzung 
StraBenverkehrsunfall 
Sturz 
Unterarmfraktur 

Wirbelsaulenverletzung 
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II. Elektrischer Strom; Blitzschlag 
Ob und in welcher Ausdehnung Strommarken auf der Haut auftreten, ist, 

wie GROSSE-BROCKHOFF anfiihrt, abhangig yom jeweiligen Widerstand del' Haut 
und der GroBe del' Kontaktflachen. Bei groBen Kontaktflachen (relativ geringe 
Stromdichte je Flacheneinheit) konnen Strommarken vollig 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 PROKOP 
erforderlich sein, zur besseren Dbersicht uber die Handflachen 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 \Viirme elektrischer 
Verbrennungen flachenhafte und tiefgreifende Zerstorungen. 

Die elektrische Strommarke und illr intensivster Grad, niimlich clie sich als 
\Vunde manifestierende Gewebsveranderung, ist nach JELLINEK durch eine unge
wohnliche Polymorphie und eine besondere biologische Beschaffenheit charakteri
i:liert. Beim mikroskopischcn Schnitt durch eine elektrische Strommarkc sieht 
man die unzahligen geraden und parallelen, in einer bestimmten Richtung ziehen
den Linien als eine Versinnbildlichung des elektrischen Stromes (JELI.INEK). Sie 
stcllen die von ihm erfaBten und in die Lange gezogenen Zellen del' Epidermis dar. 

Bei den Strommarken durch Niederspannung handelt es sich in del' Regel urn 
kleine, umschriebene, oberflachliche Hautveranderungen. Die Hornschicht ist 
flach erhaben, opak, Randel' wallartig. Es findet sich eine scharfe Abgrenzung 
gegen die Umgebung. An Korperstellen mit kraftig entwickelter Hornschicht 
bildet sich durch den Stromdurchtritt eine Abhebung der Obcrhaut aus. Sie ist 
nach SCHWARZ scharf begrenzt und gelegentlich von einem schmalen, blassen odeI' 
hyperamisehen Saum umgeben. In ihrer Gesamtheit wird sie als warzen- oder 
stearintropfenformig und Ausdruck einer Hitzekoagulation als trube, grau-weiB
hch bis grau-braunlich beschrieben. Die Rander sind wallartig aufgeworfen, die 
zentralen Partien nicht kuppenformig, sondern flach oder sogar eingesunken. 

Ganz anders ist das Aussehen an Korperstellen mit dunn entwickelter Horn
schicht. Die waUartig begrenzte Abhebung bleibt hier aus oder sie ist nur angedeu
tet. Die dunne Hornschicht wird mit der ubrigen Oberhaut zusammen nicht nUl' 
abgehoben, sondern meist soweit zerstort, daB von ihr nul' noch lamellenformige, 
braunlich bis schwarzlich verfarbte Reste am Rande del' Warze ubrig bleiben. 
1m Grunde liegt die Keimschicht odeI' das Korium frei, die durch Austrocknung 
derb und braunlich-rot werden. 1st die Hitzewirkung gering, kann die Hornschicht 
als intakte Lamelle abgehoben werden. 

Histologisch findet man bei intensiveren Veranderungen die Hornschicht als 
Folge einer Verdampfung oberflachlich wabig durchsetzt, durch Hohlen und Spal
ten aufgelockert odeI' teilweise sagar zerstort. Die Kerne konnen in solchen Bezirken 
chromatinarm, pyknotisch, die Zellgrenzen unscharf erscheinen. Die Ausfiihrungs
gange del' Drusen sind von solchen Veranderungen mitbetroffen. 

Ein charakteristisches Merkmal del' Strommarke solI das StrichfOrmigwel'den 
del' Kerne und die Langsausziehung del' Zellen unter Wahrung des gegenseitigen 
Zusammenhanges in del' Basal-, evtl. Stachelschicht, besondel's stark in den 
Retezapfen, sein. Die Basalzellen und ihre Kerne llehmell Spindel- bzw. Faden
form an; letztere konnen sich um das 3-4fache verlangern und zeigen eine inten
sivere Farbullg. Die derart veranderten Zellkomplexe weisen buschel- odeI' wirbel
formige Anordnungen auf und liegen bald mehr im Zentrum, bald me hI' in del' 
Peripherie der Strommarke (SCHWARZ). Ahnliche Deformierungen kann man auch 
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in den palisadenformig angeordneten und festgefiigten Zellverbanden der Nach
barschaft antreffen, d. h. in den SchweiB- und Talgdriisen und in den Haarfollikeln, 
seltener in den \Vandungen der KutisgefaBe. 

Bei allen schweren Defekten ist die Kutis mitbeteiligt. Die Bindegewebs- und 
Muskelfasern werden undeutlich, verwaschen und zeigen veranderte Farbbarkeit 
der Kerne und der Zellen (Basophilie, Lichtungsbezirke und Schrumpfungen). 

Bei 220 Volt Wechselstrom sind neben \Vabenbildung und blasigen Abhebun
gen auch Gleichrichtungen namentlich der Basalzellen des Rete Malpighii zu sehen. 

Bei der Einwirkung von Hochspannung sind die Veranderungen an den Durch
trittsstellen im allgemeinen viel intensiver als bei Niederspannung. Sie sind in der 
Regel so stark, daB man nicht von Strommarken, sondern von elektrischen Ver
brennungen sprechen wird. In schweren Fallen reichen die Zerstorungen bis in die 
Muskulatur oder auf den Knochen. Die offen liegenden \Veichteile sind verkohlt. 
Folgen der Hitzewirkung zeigen sich in der Muskulatur als graurot bis weiBlich
graue Verfarbung, fischfieischartig, 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 kornig zerfallen. 
Der Korper kann in schwersten Fallen das Aussehen einer Brandleiche darbieten. 
Der Widerstand gegeniiber Strom betragt bei der trockenen Raut etwa 1000 Ohm, 
bei feuchter Haut 500 Ohm und bei der schwieligen Handflache eines Arbeiters 
1000000 Ohm (GATEWOOD und MCCARTHY). Bei trockener Raut ist, ist der Wider
stand hoeh, deshalb die Verbrennung groBer und die allgemeine \Virkung geringer. 

Die haufigsten Symptome einer Stromeinwirkung auf den Mensehen sind 
Herzrhythmusstorungen, besonders Kammerfiimmern. Ihr AusmaB hangt weit
gehend von der Stromstarke abo Beim Erwaehsenen fiihren Strome von 5-50 mA 
eine Blutdruekerhohung herbei, solehe von 100 rnA losen Kammerflimmern aus. 
KOEPPEN halt teehnisehen Weehselstrom (50 Hertz) schon ab 25 mA fiir moglieher
weise todlieh. Beim Foetus diirften bereits geringere Stromstarken letal wirken; 
auch hier stehen die RerzfunktionsstOrungen im Vordergrund. 

KOEPPEN hat 4 Stromstarkebereiehe fiir Wechselstrom aufgestellt: 

Bereich I: Gesamtstromstiirke bis 25 rnA. 

Strome dieses Bereiehs erregen die Muskulatur der Arme und bedingen einen 
nicht losbaren Greifkrampf; der Mensch Idebt am stromfiihrenden Gegenstand fest. 

Bereich II: Von 25---80 rnA. 

Es werden dabei wahrscheinlich nur diejenigen Myokardfasern erregt, die in 
der Richtung der Stromfaden liegen, die anderen nicht. Auf dieser partiellen 
Erregung nur vereinzelter Myokardbezirke beruht vermutlich der deletare Effekt 
des Kammerflimmerns, doch reicht dieser Stromstarkebereich meist noch nicht aus, 
urn Kammerfiimmern zu erregen. Es treten jedoch Extrasystolen, auch schon 
Vorhoffiimmern auf. 

Bereich III: Dbcr 80 rnA - bringt die Gefahr des Kammerflimmerns. 

Bereich IV: Dber 4 A - bringt thermische Wirkungen zustande; die kardialen 
'Virkungen scheinen bei diesen Stromstarken jedoch wieder zuriickzutreten. Nach 
KOSTKA haben sich zur Forschung und Begutachtung die von KOEPPEN auf
gestellten Stromstarkebereiche I-IV gut bewahrt. Von 20 mA aufwarts ist mit 
einem "Kleben" am stromfiihrenden Leiter zu rechnen, infolgedessen auch mit 
langerer Durchstromungszeit. Bei Hochspannungsunfallen (Bereich IV) oft keine 
oder nur kurze BewuBtlosigkeit, bei Stromstarken aus dem Bereich III ist diese 
dagegen haufig und anhaltend. 



Elektrischer Strom; Blitzschlag 175 

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 fUr die erregende Wirkung neben der Stromstarke 
auch der Periodenzahl Bedeutung zu. Am gefahrlichsten sind Frequenzen zwischen 
30 und 150, also gerade jene, die sich vom technischen Standpunkt aus als am 
brauchbarsten erwiesen haben (SCHWARZ). Der Haushaltsstrom hat meist 
60 Schwingungen pro Sekunde und heute in der Regel 220 Volt. Wesentlich gerin
gere Voltagen konnen bereits lebensbedrohlich wirken (bei entsprechender Strom
starke). Voltzahlen unter 50 sind als ungefahrlich anzusehen. 

Von 100 Patienten, die von 1952 bis 1962 in der Chirurgischen Dniversitats
klinik Heidelberg mit Starkstromverletzungen behandelt worden sind, hatten 35% 
eine narhweisbare Herzbeteiligung mit EKG-Veranderungen. Nach der Einteilung 
von KOEPPEN waren 42 % der funktionellen und 57 % der organischen Angina 
pectoris electrica zuzuordnen. Strommarken hatte iiber die Halfte der Patientcn; 
2 von ihnen kamen ad exitum. 30% hatten leichte und 11 % schwere Verbrennun
gen. Begleiterscheinungen waren von relativ geringer Bedeutung (KAULBACH 
und PORTELE). 

Hinsichtlich Gleichstromunfalle berichtete KnLINGER, daB todliche derartige 
Dnfalle oder solche mit Schadigungen des Herzens nur bei Langsdurchstromungen 
des Korpers 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 atmcn, obglcich das Atemsystem nicht geschadigt ist. 

Beim elektrischen Dnfall ist der akute Herztod ein relativ haufiges Ereignis. 
Er hat seine Drsache in der Mehrzahl der FaIle im Herzstillstand mit oder ohne 
Kammerflimmern und -flattern. 1m allgemeinen wird ein Strom von 8 mA oder 
mehr, der langer 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 DurchfluB von kranial nach kaudal. 
Bei gleicher Spannung wirkt Wechselstrom starker als Gleichstrom (KAULBACH 
und PORTELE). 

KOEPPEN beschreibt die wichtigsten makroskopisch-anatomischen Befunde 
beim akuten Herztod folgendermaBen: Am auffallendsten ist die starke Blutiiber
fiillung des gesamten venosen Systems. Die kleinen Venen der Peripherie bis zu 
den Halsvenen, die Abdominalvenen und die groBen Hohlvenen, die Hirnleiter 
und die Piavenen sind prall mit fliissigem Blut gefUllt. Die HerzkranzgefaBe treten 
wie bei einem Injektionspraparat hervor. Besonders starke Erweiterung des 
reo Vorhofes und Blutfillle, wahrend die Herzkammern leer oder nur wenig mit 
fliissigem 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 Muskelschadigungen sind durch 
Veranderungen im Fibrillengefiige, Aufquellung der Qu-Substanz, sodann durch 
Schwund der Fibrillisierung, diskusformigen Zerfall der Fibrillenstruktur und 
hyaline Entartung gekennzeichnet. 

Als Folge der Muskelkrampfe konnen Frakturen in verschiedener Lokalisation 
als AbriBfrakturen, Kompressions- und Impressionsfrakturen beobachtet werden. 

Eine zweiseitige Frakturdislokation des Humerus nach einem Elektrounfall 
beobachteten BRINN und MOSELEY. 
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Bei den elektrothermischen Knochenschadigungen nach Einwirkung hoch· 
gespannter Starkstrome oder Flammenbogen kann es zul' Vel'kohlung oder 
Schmelzung del' 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 Schaden durch Verbrennung oder Ver· 
kochung oder Tod durch Herzkammerflimmern. Aile anderen elektrischen Wir
kungen (Elektrolyse, Jonenverschiebungen) sind fUr den Bestand des Lebens 
wahrscheinlich belanglos. Die Stromstarke ist fUr die Stromwirkungen weithin 
maBgebend, zumindestens in dem Sinn, wann und wo im Gesamtkorper fur 
bestimmte Zellen die Erregungs- oder Totungsschwelle erreicht wird. 

Weitere Befunde libel' todliche Elektrounfalle an Hochspannungsanlagen 
teilten BAUR und BISSIG mit. 1m Gegensatz zum Obduktionsbefund, wo eine 
Erweiterung der rechten Kammer und eine starke Blutfulle beider Ventrikel 
festgestellt wurde, fand man bei Thorakotomie verschiedentlich ein stark kontra
hiertes Herz in Systole. 

NEUHOLD beschrieb einen Starkstromunfa.ll, bei dem sich neben typischen 
Strommarken, ausgedehnten Skelettmuskelnekrosen auch eine Herzmuskelnekrose 
bei vollig unauffalligen Koronararterien fand. Diese Herzmuskelnekrose wil'd als 
eine direkte Folge des Stromdurchflusses durch den Korper aufgefaBt. 

Die Todesursache bei den Lichtbogenverletzungen darf nach JELLINEK, soweit 
sie nicht durch die Verbrennung bedingt ist, wohl in den Auswirkungen del' rein 
elektrischen Komponente des Trauma gesucht werden. Das Substrat fUr diese 
Auffassung liegt sowohl in den charakteristischen elektrogenen Veranderungen 
der inneren Organe, z.B. GefaBwandveranderungen (korkzieherartige Verformun
gen der Mediakerne, Vakuolisierung del' Endothelien, del' Intima, wandstandige 
Thrombosen), sofortigem oder spatem Oedem del' Meningen, deutlichen Ver
anderungen elektrischer und magnetischer Hel'kunft, als auch in dem eigenge
setzlichen Verlauf ohne Fieber, Eiterung und l\fitbeteiligung des Allgemein
befindens. 

Leberschadigungen nach Starkstromverletzung werden gelegentlich beobachtet. 
Sie gehen nur in Ausnahmefallen mit Gelbsucht einher. Nach SIEDE ist das eigent
liche hepatotrope Agens del' Vorgang del' Gewebszerstorung durch Verbrennung, 
wobei - im Kollaps- oder Intoxikationsstadium - durch das Freiwerden des 
toxisch wirkenden Myoglobins bzw. durch EiweiBabbauprodukte die Schadigung 
der Leberzellen hervorgerufen wird. Leberschadigungen infolge Verbrennung 
zeigen pathologisch-anatomisch ein Bild, das dem einer akuten Virushepatitis 
auffallig gleicht, namlich Leberzellnekrosen in den zentralen Lappchenabschnitten 
und auch "hyalin bodies". 

Die ausfUhrlichen Untersuchungen von BOEMKE und PIROTH an 100 Strom
todesfaIlen erga ben keine einheitlichen charakteristischen Veranderungen, die 
man in jedem FaIle als Folge der Einwirkung elektrischen Stroms beurteilen 
konnte. BOEMKE vertritt die Ansicht, daB keineswegs erwartet werden darf, del' 
elektrische Strom fUhre auf seinem Weg durch den Korper in jedem Fall zu orga
nisch faBbaren Veranderungen. 

Dber die symptomatischen und therapeutischen Probleme bei 295 Hoch
spannungsunfallen berichtete CUSTER. 

3 FaIle von ausgedehnten Verbrennungen infolge Kontaktes mit Hochspannung 
veroffentlichten ALMGARD U. l\fitarb. Dabei waren auch das Abdomen sowie 
intraabdominale Organe betroffen. Bei 2 Patienten wurde eine ausgedehnte Dann
resektion notwendig. 
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1m allgemeinen laBt sich sagen, daB das mikroskopische Bild del' elektrischen 
Strommarke und dasjenige del' thermischen Verletzung nicht voneinander zu 
unterscheiden sind. 

Umschriebene oberflachliche Hitzewirkung, z.B. erzeugt durch heiBe, die Haut 
treffende Metallsplitterchen, kann gleichartige Deformierungen hervorrufen und 
ist wohl Ausdruck einer Warmeausdehnung del' palisadenformig angeordneten 
Zellen in del' Richtung des geringsten Widerstandes (sog. Hitzemarke). Es besteht 
nach SCHWARZ die Annahme, den Kern- und Zelldeformierungen liege keine ein
heitliche Ursache zugrunde, vorlaufig zu Recht. Weiterhin vertritt er die Auf
fassung: "Was ubrigens solchen Vorgangen auch immer zugrunde liegen mag, die 
Feststellung einer Strommarke in all ihren Einzelheiten darf fur eine Stromwirkung 
nicht nul' charakteristisch, sondern spezifisch angesehen werden." 

Strommarken sind gegen Faulnis ziemlich resistent. Sie lassen sich am beerdig
ten Korper noch langere Zeit nachweisen. Die Epithelabhebung erfolgt bei der 
Strommarke in del' Regel an del' Grenze zur Hornschicht oder in der Keimschicht, 
durch Faulnis abel' an del' 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 del' 
Oberflachenbeschaffenheit von Strommarken erhaltenen Befunde halt BOSCH fUr 
ausreichend, urn thermische und elektrische Verbrennungen differenzieren zu 
konnen. Bei Kupferdraht finden sich Grunverfarbungen und Kupferablagerungen 
auf der Haut, welche bei thermischen Verbrennungen fehlen. 

Neue Untersuchungen von SCHAFl!'NER ergaben, daB del' bekannte Befund der 
Ausziehung del' Epithelien des Stratum germinativum und Stratum basale auBer 
bei Einwirkung von elektrischem Strom und von I-litze auch bei Einwirkung von 
Kalte und an del' Grenze von Hautvertrocknungen zu erkennen sei. Bei Einwirkung 
von elektrischem Strom feltlt dieser Befund mitunter, besonders wenn groBflachige 
Elektroden benutzt wurden. Die Metallisation nach Anwendung von Kupfer- und 
Eisenelektroden war eine oberflachliche. Eisen kann auf der menschlichen Haut 
ubiquitar sein. So fand SCHAFFNER Eisenmetallisation an del' leicht verschmutzten 
FuBsohle 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 odeI' histochemisch zu unter
suchen, sondern auch Hautteile aus der Umgebung und unter Umstanden auch 
Hautpartien, die von del' fraglichen Veranderung entfernt liegen. Die Berliner 
Blaureaktion kann ZUlli 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 konnen das Vestibulum oris 
im Bereich des Ober- und Unterkiefers betreffen und auch die Wange (SCHULTZ 
VAZIRANI). 

Die typischen elektrischen Verbrennungen bei Kleinkindern betreffen die 
Mundecken, und zwar Haut, Muskulatur und Schleimhaut. Sehr oft sind 50% oder 
mehr del' Mundoffnung zerstort. 

Dber die Besonderheiten elektrischer VerletzWlgen del' Hand berichteten 
POTICHA u. Mitarb. 

Bei den thermischen Schadigungen des Zentralnervensystems handelt es sich 
meist urn Unfalle an Hochspannungsleitungen, insbesondere durch Flammen-

12 Fischer/Spann, Pathoiogie des Trauma 
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bogen oder durch Blitzverletzungen. Der Schadelknochen bietet dem Strom einen 
sehr hohen Widerstand, so daB es zu einer besonders starken Warmeentwicklung 
im Bereich des Schiidels kommt. Bei solchen Verbrennungen kann die Dura bzw. 
die Hirnsubstanz nach Zerstorung des Schadelknochens unmittelbar betroffen 
werden (GROSSE-BROCKHOFF). 

Dber die Wiederherstellung von elektrischen Verletzungen einschlieBlich 
Schadeldefekten mit einem vorlaufigen Hinweis auf Kathodenstrahlverbrennungen 
berichteten BROWN und FRYER. 

Zu den Eigentiimlichkeiten der elektrischen Wunde gehOrt es, daB sie in der 
Regel keinerlei Zeichen von Entziindung und Eiterung aufweist. Ebenso auch, 
daB oft erst nach Tagen oder Wochen Spatnekrosen als Folge bis dahin latent 
gebliebener Stromeffekte das Wundgebiet erweitern. 

Ein Bericht iiber 140 Todesfalle durch elektrischen Strom aus den Jahren 1962 
und 1963 stammt von LEE. 

Bei den Beobachtungen iiber spinal-atrophische Folgezustande nach elektri
schen Unfallen fanden sich pathologisch-anatomisch Markscheidenausfalle in den 
Pyramidenbahnen, in der Briicke und in der Medulla oblongata. Die Veranderun
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 Veranderungen des Riicken
marks teilten JACKSON u. Mitarb. mit. 

Dber 5 Patienten mit Elektroinsult-bedingter Schwerhorigkeit, bei denen 
Hochtonverluste dominierten, berichtete KITTEL. Die zentralen Horstorungen 
waren in allen Fallen mit zentralen Vestibularislasionen vergesellschaftet. 

Die Frage einer intrauterinen Fruchtschadigung durch den elektrischen Strom 
muB nach KIRCHHOFF und SCHMIDT-MATTHIESEN generell bejaht werden. Die 
Elektrizitatseinwirkung auf die Frucht setzt voraus, daB der Uterus im Stromkreis 
liegt. Der hochschwangere Uterus ist infolge seiner GefaBe, der Hyperamie 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 FaIle von intrauterinem 
Absterben der Frucht einer yom elektrischen Strom getroffenen Mutter veroffent
lichte HROZEK. 

Dber eine Hochschwangere, die einen Blitzschlag erlitten und neb en Haut
verbrennungen, GefaBschaden, Lahmungen und Hypasthesien auch eine links
ventrikulare Innenschichtschadigung gut iiberstanden hat, berichtete MARLESCHKI. 
Die Graviditat ist dabei erhalten geblieben, obwohl auch der Foetus eine reversible 
Lahmung hatte. Spater erfolgte eine spontane Entbindung ul1d die Geburt eines 
normalen gesunden Kindes. 

BORNSTEIN beschreibt einen Fall, bei dem wiihrend einer Kaninchenjagd der Tod durch 
Starkstrom infolge Beriihrens der Leitung mit einer Metallrohre erfolgt ist. Der Tod wurde 
erst fur Mord gehalten, dann aber durch Sektion und Tatortuntersuchung aufgekliirt. 

Eine Dekapitation beim Unfall durch elektrischen Strom (Streichen eines 
elektrischen Mastes) beobachtete ScmEcHE. 

EFFENBERGER lenkt die Aufmerksamkeit auf die Gefahrdung des Menschel1 
am Arbeitsplatz durch elektrostatische Aufladungen. Der Korper wird durch 
Reibungsvorgange, Influenz, bei Beriihren aufgeladener Gegenstande elektro
statisch belastet. Die Aufladung kann relevante AusmaBe al1nehmen. Moderne 
Bekleidung, insbesondere synthetische Fasern, begiinstigen den Vorgang. 
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Blitzverbrennungen 
Blitzunfalle sind seltene Ereignisse. 1m Zeitraum von 1952-1960 kamen in 

Westdeutschland auf 331 todliche 409 nicht todliche Unfalle (SCHMEISER). 
Nach IRANYI u. Mitarb. stellt der Blitzschlag eine selbstandige Unfallform 

dar. Seine Mortalitat ist hoch. Der Tod tritt durch irreversible Lahmung der vitalen 
Zentren ohne nachweis bare morphologische Veranderungen em. An den uber
lebenden Verletzten kommt ein eharakteristiseher organisch-funktioneller, rever
sibler Symptomenkomplex zustande. 

Die Komponenten des Blitzschlagsyndroms sind BewuBtseinsstorung, periphere 
Nervenschadigung und Blitz£lguren auf dem Integument. Die Vcrfasser lehnen eine 
Gleichstellung der technisehen Hochspannungsstromverletzung und des Blitz
unfalles abo 

IU.'\'NYI u. Mitarb. betraehten den Blitzsehlag als den Effekt vielfaeher Wir
kungsfaktoren des disruptiven Gleichstrom-Bogenlichts von 25-50 Millionen 
Volt-Spannung, einer StromtJtarke von 100 A-400 kA bei einer Wirkzeit von nur 
Mikrosekunden. 

Bei Blitzschlagwirkungen £lnden sich die starksten Veranderungen in der Regel 
an der Auftreff-, gelegentlich auch an der Absprungstelle. Die Haare sind in solchen 
Bezirkcn infolgc der Hitzewirkung bruchig, gekrauselt und fallen bei Beruhrung 
auseinander. Auf der Haut £lndet man umschriebene, meist nur oberflachliche 
Verbrennungserscheinungen, rundlich, streifenformig, selten sind die Wirkungen 
tiefergehend. Untersucht man verdachtige Stellen mikroskopiseh, so stOBt man 
<luf die bei der Strommarke erwahnten Zell- und Kernausziehungen (SCHWARZ). 
Starken Hitzeeffektcll entsprechen Befunde in der Tiefe. In einem rasch ein
getretenen Todesfall fand PETERS in umschriebenem Bereich subarachnoid ale 
Blutungen, lehmartige Beschaffenheit der Gehirnsubstanz mit Runzelung der 
Oberflache, GefaBdilatation und Kontraktion; mikroskopisch palisadenartige 
Stellung der Endothelkerne, perivaskulare Hofbildung und Blutungen sowie 
spongiose Auflockerungen des subkortikalen Marklagers. Ahnliehe Befunde konnte 
SPAAR erheben. 

Von den indirekten Auswirkungen des Blitzschlages sind die Strahlenschaden 
am Auge (Katarakt, Netzhautschaden), die Luftdruckwirkungen am Ohr (Trom
melfellriB, Innenohrschadigung) 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 gesehleudert 
werden. In Abhangigkeit von der Warmewirkung, also von Widerstand, Kontakt
flache und Wirkzeit entstehen Strommarken oder ausgedehnte Verbrennungen. 
Dureh die thermische Energie treten sehwere bis todliehe Zerstorungen inl Zentral
nervensystem mit Dauerausfallen auf, ebenso seltener auch spinalatrophische, 
meist reversible Prozesse. 

Hinsichtlich der Todesursache teilt SCHWARZ mit, daB in jenen Fallen, in 
denen der Korper momentan oder innerhalb Sekunden Ie bIos zusammenfallt, ein 
Kammerflimmern angenommen werden darf. Tritt der Tod spater ein, wird man 
zur Erklarung weitere Momente in Erwagung ziehen mussen, z.B. einen Erstik
kungstod durch Tetanisierung der Atemmuskulatur. SCHMEISER konnte das sel
tene Fruhstadium cines Blitzunfalles mit dem typischen Initialsyndrom, u.a. 
Sehockzustand, ein infarktahnliches Myokardgeschehen und eine woehenlang 
anhaltende exogene Psyehose beobachten. 

Ein seltener, bei Dberlebenden rasch sehwindender Befund ist die Blitz£lgur. 
KRAULAND beschrieb nach 3tagigem Dberleben Nekrose und Ablosung der ober-

12' 
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flachlichen 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 Warmewirkung. Lediglich die oberflachlichen Partien werden ladiert, die 
Papillarkorper bleiben intakt (SCHMEISER). 

Die Blitzschlagfiguren zeigen makroskopisch verschiedene Formen. Charak
teristisch ist die Dendritenform, feinstverzweigte Linien in der Haut, welche 
ruten- und strauBformig angeordnet sind. 

Bei einem 74jahrigen Mann, der ein Blitzschlagtrauma 24 Stunden iiberlebt hat, fanden 
sich nach den Untersuchungen von SPAAR Rindenprellungsherde am Orte der hauptsachlichen 
Gewalteinwirkung mit GegenstoBherden und kleinfleckigen elektiven Parenchymnekrosen der 
benachbarten Hirnrinde, welche durch rein lokale Sti:irungen des Rindenkreislaufs zu erklaren 
sind; ferner groBflachige, haubenartige Subarachnoidalblutungen und eine linksseitige Massen
ventrikelblutung. Histologisch waren keine markanten typischen Strukturveranderungen der 
GefaBwandelemente selbst vorhanden. Die hauptsachlich und zuerst die GefaBe betreffende 
Elektrizitatswirkung driickte sich in den Anzeichen einer Permeabilitatssti:irung - exsudative 
Vorgange, allgemeine, aber auffallige perivaskuIare Gliazellvermehrung und interzellulare 
Neubildung von Gliafasern - in allen Markteilen aus. Besonders auffallig war eine universelle 
akute Hirnschwellung. Der Patient hatte auBerdem Verbrennungen 3. Grades erlitten. 

Einen Schocktodesfall bei einer Blitzverletzung des rechten FuBes konnte 
SCHALLOCK beobachten. 

Den EinfluB des elektrischen Schlages und des Blitzschlages auf die Entwick
lung der Graviditat untersuchten SOMOGYI u. Mitarb. Durch den Unfall einer 
schwangeren Frau wird zugleich auch die Graviditat gefahrdet. Es ist nicht richtig, 
zu behaupten, daB die Toleranz einer Schwangeren einer elektrischen Energie 
gegeniiber groBer sei als die einer nicht Schwangeren. Zweifellos ist abel' die Resi
stenz der Frucht kleiner als die der Mutter. Nach den Ergebnissen der Autoren 
wird die Frucht yom Blitzschlag weniger gefahrdet als yom elektrischen Schlag. 
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III. Unfiille durch Chemikalien 
Bei der Einwirkung von Chemikalien ist ihre Konzentration an der Einwir

kungsstelle von erheblicher Bedeutung. Viele Chemikalicn verursachen eine Schadi
gung unmittelbar bei Kontakt mit Gewebe. Meist sind die Schaden einfach, ne
krotisierend und nicht spezifisch zu identifizieren, mit Ausnahme des kutanen 
Berylliumgranuloms. 

Die Raut 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 Ki:irper einzugehen, sollen im folgenden einige der 
haufigsten angesprochen werden. 

Veriitzungen fiihren gewi:ihnlich zu starkeren Veranderungen im Magen, wo die 
verschluckten Mengen langer bleiben als in der Speiseri:ihre. 

Nach ADELSON machen Vergiftungen bei gerichtsmedizinischen Untersuchun
gen etwa 5% aus. Von 602 todlichen Vergiftungen waren 

290 (48%) durch Selbstmord 
205 (34%) durch hausliche Unfalle 

94 (16%) durch anderweitige Unfalle 
9 (1,5%) durch Industrieunfalle 
3 (5%) durch Mord verursacht 

An Mittel fanden dabei Verwendung: 
Kohlenmonoxyd . 
Barbiturate. . . 
andere Stoffe . 
Quecksilberchlorid 
Methylalkohol. . 

in 46% 
" 22% 
" 21% 
" 7% 
" 4% 

Bei manchen akuten Vergiftungen gibt der makroskopische Obduktionsbefund 
bereits Hinweise auf das angewandte Mittel. 

Bei Veratzungen mit Schwefelsaure entstehen dunkelbraune-gelbliche Flecken, 
welche sich derb anfuhlen. Je hoher die Konzentration des auf die Wand des Ver
dauungstraktes einwirkenden Mittels, desto intensiver die Verfarbung. 1m Magen 
ruft Schwefelsaure eine schiefergraue Farbe hervor sowie ausgedehnte Haemor
rhagien, wodurch die Schleimhaut zimtfarben und dunkelbraun wird. Die Magen
gefaBe, insbesondere die Venen der Submukosa sind paralytisch erweitert. Oft 
treten Perforationen ein; Initunter auch erst nach dem Tode. Die Unterscheidung 
zwischen vitaler Perforation und postmortaler Zersti:irung der Wand bereitet 
haufig Schwierigkeiten. Das Fehlen einer entzundlichen Reaktion der benach
barten Organe dient als Anhalt fur die postmortale Perforation des Magens. 

Salzsaure ruft ahnliche Veranderungen 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-ri:itlichen Farbton an und schwillt. 
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Salpetersiiure fUhrt, ebenso wie andere Mineralsauren, in hoher Konzentration 
zur Koagulationsnekrose des Magens. Die Schleimhaut nimmt eine gebliche Farbe 
an infolge einer Xanthoproteinreaktion. 

Chromsiiureveriitzung wird sehr selten beobachtet. Sie wirkt fixierend auf das 
Gewebe; deshalb werden die Schleimhautschichten des Magens gut erhalten, mit 
Ausnahme der Zellkerne, welche ihre Anfarbbarkeit verlieren. 

Essigsiiure (Essigessenz). Das pathologisch-anatomische Bild ist unterschied
lich, der aromatische Geruch jedoch charakteristisch. Auf der Schleimhaut bildet 
sich ein weiBlicher, fest mit der Oberflache der Schleimhaut zusammenhangender 
Belag. Er ist starker ausgepragt an den Stell en physiologischer Engen der Speise
rohre. Der charakteristische Geruch des Essigs laBt derartige Verletzungen unter
scheiden von Karbolsaure, bei der die Schleimhaut einen grau-weiBlichen Farb
ton annimmt und induriert wird. 

Untersuchungen iiber die Schleimhautschadigungen durch Essigessenz ver
schiedener Konzentrationen fiihrten DIETZEL u. Mitarb. durch. 

Karbolsiiure ruft eine EiweiBgerinnung hervor, deshalb wird die Schleim
haut dicl;:, fast hart und erhalt einen weiBen oder grau-weiBen Farbton. Ais 
Reaktion des Gewebes kommt es zu Hyperamie und Oedem. Die grau-braune und 
dunkelbraune Farbe erinnert an Veratzungen mit Mineralsauren, besonders 
Schwefelsaure. Indessen erlaubt der spezifische Geruch der Karbolsaure eine Unter
scheidung. 

Vergiftung mit Oxalsiiure ruft lediglich Hyperamie, Oedem, punktfOrmige 
Blutungen und reichlich S0hleimabsonderung hervor. Bei schwerer Vergiftung 
mit groBen Mengen werden nekrotische Veranderungen im Pylorus bereich be
obachtet. 

Blausiiurevergiftungen geben keinerlei charakteristische Veranderungen. Infolge 
Hemmung der Gewebsatmung bleibt der Sauerstoff im Blut, wodurch dieses seine 
hellrote Farbe behalt. 

Bei Zyankalivergiftung wird eine leichte Schwellung und Rotung der Schleim
haut beobachtet sowie eine reichliche Schleimabsonderung auf der Oberflache. 

Bei Zyanidvergiflttng zeigen die Obduktionsbefunde eine Verzogerung der 
oxydativen Prozesse. Die Totenflecke sind haufig rot und nur bei iiberwiegender 
Asphyxie zyanotisch. Bei Eroffnung des Korpers, besonders des Schadels, ist 
gewohnlich ein Geruch nach Bittermandeln wahrnehmbar. Die Eingeweide zeigen 
Veranclerungen wie bei Asphyxie. Zyanidsalze verursachen eine Veratzung der 
Mund- und Magenschleimhaut. Die Inhalation gasformiger Zyanide hinterlaBt 
keine anatomischen Veranderungen (ADELSON). 

Bei Vergiftungen mit A mmoniak ist der spezifische Geruch charakteristisch. 
Die Sublimatvergiftung zeigt Verschiedenartigkeit und hangt von der Dosis und 

cler MagenfUllung ab sowie von den eingeleiteten therapeutischen MaBnahmen. Bei 
raschem Verlauf entwickelt sich eine katarrhalische Gastritis mit betrachtlichem 
Oedem und deutlicher Hyperamie der Schleimhaut sowie einer begrenzten oder 
difi'usen diphtherischen Entziindung. An der Niere kommt es zu den fUr diese 
Substanz charakteristischen Tubulusdegenerationen (Sublimatniere). 

Bei akuter todlicher Quecksilbervergiftung kann autoptisch eine Koagulations
nekrose sowie eine Ablosung der Schleimhaut des ob€:ren Gastrointestinaltraktes 
festgestellt werden. Wird die Vergiftung kurze Zeit iiberlebt, so zeigt das Colon eine 
nekrotisierende, ulzerierte, hamorrhagische Entziindung. Derartige Veranderungen 
sieht man auch bei intravenoser Verabreichung von Quecksilber. Die Nieren zeigen 
klassischerweise eine schwere Veranderung des Epithels der proximalen Tubulus
abschnitte, wo die maximale Quecksilberkonzentration erfolgt. Friihveranderun
gen bestehen in einer Koagulation des Cytoplasma, gefolgt von Fragmentierung 
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der Kerne und einer Zelldissoziation mit schlieBlicher Desquamation. Gelegentlich 
sieht man Kalkablagerungen in den abgestorbenen Zellen. Bei Oberleben tritt nach 
2-3 Wochen eine regenerative Aktivitat ein (ADELSON). 

Laugen bewirken durch tiefe Denaturierung des EiweiBes Auflosung und Ver
seifung des Fettes. Dabei werden die Gewebe verquollen und erweichen. Laugen 
rufen tiefere Veranderungen als Sauren hervor, Quellung und Oedem mit ihrer 
gleichzeitigen Verschleimung. 

Veratzungen durch Laugen fiihren also nicht zur Verhartung und Briichigkeit 
der Schleimhaut, sondern im Gegenteil, sie erhalt eine gallertartige Konsistenz, 
fiihlt sich glitschig an und ist infolge alkalischen Haematins braun gefarbt. Diose 
Zeichen erlauben die Diagnose der Vergiftung. 

Veratzungen werden von Hyperamie und Gewebsoedem begleitet, die sich in 
der Umgebung ausbreiten, und von mehr oder weniger ausgepragten Blutaustritten. 
Mikroskopisch sieht man entziindliche Infiltrate verschiedener Starke. Werden 
derartige Veratzungen eiuige Zeit iiberlebt, so findet man im Oesophagus mehr 
oder weniger ausgesprochene Erscheinungen einer Oesophagitis, begleitet von 
Perioesophagitis mit Ausgang in Mediastinitis und Sepsis (SIPOWSKI und KARNOV). 
Als Folge kann eine Stenosierung oder vollstandige Adhaesie auftreten. 

Heilen derartige Veranderungen ab, so kann sich durch Narben ein "Sanduhr
magen" bilden. Die Vernarbungsprozesse fiihren zur Stenosierung des Magens. 
Die ersten Anzeichen treten gewohnlich nach 3 W ochen, manchmal zwischen 
11 und 14 Tagen nach der Veratzung auf. Die Stenosierung erfolgt bei Saurever
atzungen 3mal rascher als bei Laugen. 

Veratzungen des Oesophagus zeigen groBe AhnIichkeit 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 oberflachlichen 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: AIle Schichten der Speiserohre einschlieBlich des perioesophagealen Gewebes 
sind betroffen und fallen der Nekrose anheim. Nach Ausheilung ausgedehnte Narbenstrikturen 
und oft komplette Stenosen. 

Die starksten Veratzungsgrade finden sich bei Selbstmordern und Betrunkenen. 
Am Ort der Einwirkung des Giftes findet sich der typische Atzschorf. Laugen
schorf hat ein glasig-gallertiges Aussehen; Saureschorf hinterlaBt trockene, briichige 
Koagulationsnekrosen. Nach UNGERECHT (LESOINE) werden folgende Stadien der 
Veratzung unterschieden: 

1. Stadium der primaren ortlichen Oesophagus-Magen-Darm-Schadigung 
2. Stadium der allgemeinen Intoxikation 
3. Stadium der Oesophagitis acuta, subacuta und chronica 
4. Stadium der Ausheilung der Oesophagitis mit einfacher Vernarbung oder N arbenstriktur 
5. Spatkomplikationen wie Restenosierung, Spatstenose oder Kanzerisierung 

In den von LESOINE mitgeteilten Beobachtungen fanden sich bei der Sektion 
Wandnekrosen der Speiserohre 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 Entziindung veran
dert, und es bestand eine erbsgroBe Perforation des Duodenum. Der Larynx zeigte 
ein massives Oedem; die Nieren waren toxisch verandert. Bei einem anderen Pa
tienten bestand 1 em distal der Bifurcatio tracheae eine etwa 2 em lange Fistel im 
Bereich der Pars membranacea des Ii. Hauptbronchus bis zum Oesophagus COber
lebenszeit 14 Tage). Ferner war eine Ruptur der Aorta mit Einbruch in den Oeso
phagus etwa 3 em 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 l%igen Natronlauge entstanden bei einem 10jahrigen Jungen 
ausgedehnte Veratzungen des Oesophagus mit Fistelbildungen zum Mediastinum, zur Trachea 
und zur Aorta. Nach 10 Tagen Tod infolge Blutaspiration aus der arrodierten und rupturierten 
Aorta thoracica liber die Oesophago-Trachealfistel (WALLER-RuMLER). 

Veratzungen von Speiserohre und Magen durch Laugen oder Sauren sind bei 
Kindern nahezu immer unfallbedingt. Schwere Zerstorungen im Bereich der 
Schlund- und Rachenschleimhaut heilen erfahrungsgemaB ohne Dauerschaden aus. 

Bei Verschlucken kann es dagegen zu ticfgreifenden Zerstorungcn der Oeso
phaguswand und manchmal auch des Magens kommen. Die schwersten Veratzun
gen werden durch konzentrierte Laugen und durch Essigessenz hervorgerufen. 
Dagegen passieren nach den AusfUhrungen von REHBEIN und REISl\1AN~ auch 
starke Sauren gelegentlich die relativ saureresistente Speiserohre, ohne dort groBen 
Schaden anzurichten. Infolge der langen Verweildauer der Saure im l\Iagen bei 
fehlender Neutralisationsmoglichkeit im ohneh1n sauren Milieu entstehen jedoch 
leicht ausgedehnte und tiefgreifende Nekrosen der Magenwand. Bei Dberleben 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, vVismuth, 
Uran, Bichromate und chlorierte Hydrokal'bonate werden durch die Nicren aus
geschieden und fiihren dabei zu nicht spezifischer Degeneration und Nekrose del' 
Tu bulusepithelien. 

Hepatotoxische Stoffe bewil'ken charakteristischerweise eine zentrale haemor
rhagische Nekrose. 

Bei Arsenvergiftung entsteht eine akute Gastroenteritis, haufig begleitet von 
raschem Kreislaufkollaps und Tod innerhalb einer Stunde. Bei Dberleben von 
einigen Tagen treten fettige Degenerationen, herdfol'mige Lebernekrosen, Pete
chien und Ekchymosen auf. Ein langeres Dberleben fUhrt zu Transsudaten in die 
serosen Hohlen und schweren gastrointestinal en Schaden mit Magen- und Darm
ulzerationen. Infolge Endothelschaden kommt es zu perivaskularen hamorrhagi
schen Nekrosen des GehiJ:ns. 

Bei Fluoriden ist eine leichte bis schwere nekl'otisiel'ende Gastritis der hervor
stechende anatomische Befund. Die Magenschleimhaut ist rot bis schwarz mit 
Veratzung und Schwellung. Petechien und andere Hamorl'hagien entstehen als 
Folge der Hypokalzamie (ADELSON). 

Bei Methylalkoholvergiftung finden sich auch die Zeichen der Anoxie wie 
Zyanose, dunkles fliissiges Blut und Hyperamie und Odem der Eingeweide, der 
Lungen und des Gehirns. Die Retinaganglienzellen zeigen degenerative Verande
rungen mit unregelmaBiger Anfarbbarkeit, exzentrisch liegenden Kernen, Vakuoli
sierung und Autolyse. Die Vel'anderungen beruhen auf direkter Einwirkung des 
Methylalkohols und nicht auf Kreislaufstorungen (ADELSON). 

Bei Barbituratvergiftungen bestehen keine charakteristischen Sektionsbe
funde. Die unspezifischen Erstickungszeichen wie Zyanose, Hypel'amie der Einge
weide, Fliissigbleiben des Blutes sowie subendokardiale, epikardiale und subpleurale 
Petechien sind gewohnlich vorhanden. Bei geniigend langem Dberleben kann eine 
Pneumonie auftreten. Ferner sind auch beidseitige symmetl'ische Nekl'osen des 
Globus pallidus, herdformige Nekrosen des GroB- und Kleinhirns sowie GefaB
schaden berichtet worden (ADELSON). 

Die Veratzung mit Flu{3saure unterscheidet sich nach SCHARIZER wesentlich 
von anderen chemischen Einwirkungen auf die auBere Haut. So harmlos sie auch 
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am Anfang erscheinen mag, zeichnet sie sich dennoeh durch ein ausgedehntes Fort
schreiten an der Oberflache und zur Tiefe hin aus_ 

LJber Verletzungen mit Hochdruckschmierfett berichtete MULLER. Durch Ab
gleiten der spitz en Metalldiisen, die eine aus Mineralol und Metallseifen bestehende 
Emulsion mit einem Druck bis lOOO 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 
laBt nicht, so daB das Krankheitsbild verschleiert werden kann. Ais Ursache der 
schweren Schadigungen ist die Gewebspressung durch das Hochdruckfett und die 
mechanisch oder reflektorisch gesetzte Durchblutungsstorung anzusehen. 

Die Diise besteht aus einem an der Spitze durchbohrten Metallstiick mit einem Durch
messer von etwa 1 mm. Sie laBt das Schmierfett mit groBer Geschwindigkeit austreten. Schwere 
Gesichts- und Augenverletzungen sind durch einen derartigen Fettstrahl bereits haufig 
erfolgt. 

Weitere FaIle iiber 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 eingepreBt werden als bei geringerem, so daB Allgemeinreaktionen des 
Korpers moglich sind. 

Das Charakteristische der Spritzpistolenverletzung ist ein oliger Strahl, welcher 
unter hohem Druck die Haut perforiert und den subkutanen Raum perakut mit 
Spritzmaterial balloniert. 1m angelsachsischen Schrifttum ist die Spritzverletzung 
an der Schmierolpresse oder Fettpresse als "Grease-gun Injury" schon langer 
bekannt. 

BRUNNER und EGLOFF analysieren anhand von 2 Fallen Hergang und Folgen 
dieses typischen Arbeitsunfalles. 

LJber Augenverletzungen durch Ephyt, einem Antimykotikum berichtete 
GORNIG. 

Beiakuter N aphthalinvergiftung im Sauglings- und Kleinkindesalter besteht meist 
typischer Naphthalingeruch des Leichnams, insbesondere des Darminhaltes und 
Hams; mitunter Hamoglobinzylinder in den Nierentubuli und toxische Nieren
schadigung neben Zeichen der Hamolyse (BRUGSCH). 
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B. Traumen hei Stra8enverkehrsunfiillen 

I. Art und Haufigkeit der Verletzungen 
Bei den Straf3enverkehrsunfii1len gilt die Regel, je hOher die Geschwindigkeit, 

desto schwerer wiegen die Folgen eines Unfalles. Straf3enverkehrsunfiille sind durch 
einen auffallend hohen Prozentsatz kombinierter Verletzungen charakterisiert. 
Durch die iiuBerst heftigen Gewalteinwirkungen finden sich viel haufiger schwere 
Raut- und WeichteilzerreiBungen, Trii.mmer- und Splitterbrilche als bei Arbeits
und Sportunfiillen. 

Neben Frakturen mit ausgedehnten Weichteilverletzungen und QuetsC'hungen, 
Kombination mit Schadel-, Brustkorb- und Bauchverletzungen, Zertriimmerungen 
ganzer GliedmaBenteile sind es vor aHem die Mehrfachfrakturen, welche die Be
handlung der Knochenbriiche erschweren (BRUCKNER). 

Die Teilnehmer am StraBenverkehr gliedern sich in verschiedene Gruppen, 
welche eine unterschiedliche Gefahrdung aufweisen und auch hinsichtlich Art und 
Schwere der Verletzungen gewisse Sonderheiten zeigen. 

Nach Untersuchungen an t6dlich verungliickten StraBenverkehrsteilnehmern 
ergaben sich folgende Einteilungen und Zahlenwerte: 

FuBganger. . . . . . .. 40% (FISOHER) 44,3% (HAAS) 
Autofahrer. . . . . . .. 19,6% 12,3% 
Motorrad- und Mopedfahrer 14,3 bis 14,9% 8,7 bis 19,4% 
Radfahrer . . . . . . .. 10,9% 12,3% 

Die FuBganger stehen bei Zugrundelegung absoluter Zahlen unter den StraBen
verkehrsopfern an erster Stelle, es folgen Autofahrer, Motorrad- und Mopedfahrer 
und schlieBlich die Radfahrer. 

Die Beteiligung der einzelnen K6rperregionen bei den Gruppen der StraBen
verkehrsteilnehmer ergibt folgende Werte (448 todlich Verungliickte; FISCHER): 

FuBganger Autofahrer Mopedfahrer )lotorradfahrer Radfahrer insge· 

(180) (88) (67) (64) (49) 
samt 

Schadel 115 (63,9%) 53 (60,2%) 52 (77,6%) 50 (78,1%) 36 (73,4%) 306 
Hals 2 (1,1%) 8 (9,0%) 2 (3,0%) 12 
Thorax 64 (35,5%) 55 (62,5%) 26 (38,8%) 22 (38,8%) 23 (46,9%) 190 
Wirbelsaule 43 (23,9%) 18 (20,5%) 12 (17,9%) 11 (17,1%) 9 (18,3%) 93 
Abdomen 31 (17,2%) 29 (32,9%) 14 (20,8%) 18 (28,1%) 11 (22,4%) 103 
Becken 39 (21,7%) 10 (11,3%) 8 (11,9%) 7 (10,9%) 4 (8,2%) 68 
obere Extre-

mitaten 18 (10,0%) 12 (13,7%) 9 (13,4%) 7 (10,9%) 6 (12,2%) 52 
untere Extre-

mitaten 71 (39,4%) 15 (17,0%) 9 (13,4%) 10 (15,6%) 10 (20,4%) 115 
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Die schweren Verletzungen der Brustorgane verteilen sich (FISCHER): 

Fraktur des Ruptur des Aortenruptur Ruptur eines Quetschung, Zer .. 
Sternum Herzens Bronchus reillung der Lunge 

FuBganger 4 (2,2%) 4 (2,2%) 11 (6,1%) 1 (0,5%) 8 (4,4%) 
Autofahrer 8 (9,0%) 9 (10,2%) 10 (11,4%) 3 (3,4%) 5 (5,7%) 
Mopedfahrer 1 (1,5%) 3 (4,5%) 1 (1,5%) 1 (1,5%) 4 (6,0%) 
Motorradfahrer 3 (4,7%) 7 (10,9%) 4 (6,2%) 1 (1,6%) 3 (4,7%) 
Radfahrer 5 (10,2%) 3 (6,1%) 4 (8,1%) 1 (2,0%) 3 (6,1%) 

insgesamt 21 26 30 7 23 

und die von Bauchorganen: 

Ruptur der Ruptur dcr Ruptur der ~~~~~~Ies- Darmruptur Haemascos Leber Milz Niere 

FuBganger 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 (2,2%) 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 (1,6%) 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 3f) 

Ein Vergleich dieser Zahlen mit klinischen Aufstellungen iiber verletzte Korper
abschnitte zeigt eine annahernde Dbereinstimmung bei den oberen und unteren 
GliedmaBen, jedoch differieren die Werte bei den iibrigen Regionen stark infolge 
der hohen Mortalitat bei schwerer Verletzung. 

1m Unfallkrankenhaus Graz sind 1950-1964 folgende durch StraBenverkehrs-
unfalle verletzte Patienten aufgenommen worden: 

Motorradfahrer 34,5% 
Fahrradfahrer . 28,7% 
Mopedfahrer. . 18,7% 
Pkw (Insassen) 7,7% 
FuBganger . . 7,1 % 
Lkw (Insassen) 1,7% 
StraBenbahn (Insassen) . 0,9% 
Sonstige (Zug, Fuhrwerk, Omnibus) 0,7% 

Nach den Untersuchungen (1951-1960) von HEIKEL an 1831 StraBenverkehrs
unfallpatienten ergab sich, daB 58% Schadelverletzungen hatten, 52% Beinfrak
turen, 4% Gelenkverletzungen und 4% Verletzungen innerer Organe. Bei FuB
gangern, Radfahrern und Motorradfahrern waren Verletzungen des linken Armes 
mehr als doppelt so haufig wie die des rechten. 

Eine Analyse von 585 todlichen StraBenverkehrsunfallen 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 40% waren 
Rippenfrakturen zu beobachten und bei 29 Patienten Frakturen des Sternum. Bei 
13 dieser Patienten lag eine Verletzung groBer GefaBe oder des Diaphragma vor. 

vVeitere Verletzungen waren: 
Rippenfrakturen. . . 
Haematothorax . . . 
Lungenrisse. . . 
Ruptur groBer GefaJ3e 
Lungenkontusion . . 
ZwerchfellriB . . . . 
Fraktur des Sternum. 
RiB von Myokard . . 
Kontusion des Herzens 
Ruptur der Trachea . 
Ruptur des Oesophagus. 

230 (30%) 
161 (28%) 
60 (10%) 
58 (10%) 
35 (6%) 
30 (5%) 
29 (5%) 
22 (4%) 
11 (2%) 
5 (1%) 
1 (0,2%) 
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Bei 30 Fallen einer Zwerchfellruptur bestand auBerdem: 
Crushverletzung des Thorax. . . . . . . . 16 
Crushverletzung von Abdomen oder Becken . 10 
RiB groBer Gefitile . . 9 
Fraktur des Sternum. . . . . .. ... 5 
RiB des Myokards . . . . . . . . . . . . 4 
LungenriB . . . . . . . . . . . . . . . . 4 

Etwa 2 % der FuBganger erleiden bei StraBenverkehrsunfallen Beckenfrakturen; 
dieser Prozentsatz steigt bis 10% bei manchen Zusammenstellungen (BRAUNSTEIN 
u. Mitarb.). Schwere Blutungen kiinnen Folge von Beckenfrakturen sein. 

Bei 200 tiidlich verunfallten FuBgangern fanden BRAUNSTEIN u. Mitarb.: 
90 Beckenfrakturen, davon waren 69 mit anderen Kiirper- oder Organverletzungell 
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 Fallen bestand 
cine betrachtliche Blutung. Die Untersuchung der Kiirperoberflache zeigte bei den 
tiidlich verunfallten Menschen haufig Ekchymosen an Skrotum, Leistengegend oder 
Lende, gelegentlich auch eine Schwellung der GesaBbacken. Der Blutverlust wurde 
auf etwa 3000 ml geschatzt. Das Blut fand sich im Retroperitonealraum und in den 
Mesenteriumsblattern. 

Bei 500 nicht tiidlich verungliickten FuBgangern in New York fand man bei 
20 (4%) Beckenfrakturen. 

Eine genaue Analyse von 200 im StraBenverkehr getiiteten FuBgangern gab 
MCCARROLL. 

Dber die Verletzungen der Extremitaten und des Skeletts bei StraBenverkehrs
unfallen berichtete RICHON u.a., iiber allgemeine :Faktoren bei StraBenverkehrs
unfallen unter schweizerischen Verhaltnissen CUANY. 

Weitere Ausfiihrungen iiber die StraBenverkehrsunfalle, die "moderne Pest", 
unter Beriicksichtigung der italienischen Verhaltnisse stammen von POTOSSI. 

GroBe Statistiken zeigen, daB die Verletzungen des Schadels bei Verkehrsun
fallen weitaus an der ersten Stelle stehen. 53% aller Unfalltodesfalle des stationa
ren Krankengutes gehen auf Konto des Schadels. Weiterhin gibt der unverhaltnis
maBig groBe Prozentsatz an kombinierten Verletzungen den Verkehrsunfallen 
eine Sonderstellung (GOGLER). 

Eine weitere Arbeit iiber den StraBenunfall aus chirurgischer Sicht stammt von 
TSCHERNE. 

Unter den Schadel-Hirnverletzungen machten nach HEYDER das extradurale 
Haematom 2-5% aus. Verkehrsunfalle mit Motor- und Fahrradern stehen an 
erster Stelle. Als haufigste Blutungsquelle konnte die A. meningica media fest
gestellt werden, und entsprechend ergab sich eine bevorzugte Lokalisation im Tem
poralbereich. Auf die Hirndauerschaden nach StraBenverkehrsunfallen wies KETZ 
hin. Er fand HirmlCrvenausfalle, Lahmungen oder latente Paresen del' Extremi
taten, psychische Dauerveranderungen und zerebl'ale Krampfanfalle. Der iiber
wiegende Anteil der Hirndauerschaden fiel auf Motorradunfalle. 

GEMSENJAGER berichtete tiber eine Hirnschadigung nach stumpfer Schadelverletzung 
durch Autounfall. Der Patient hatte starke Erregungszustande ohne Ansprechbarkeit tiber 
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 Rindenausfalle, welche als Folge von Oedem und Hypoxie 
durch neurovasale Regulationsstorungen angesehen wurden. 

Komplikationen durch Meningitis sind am haufigsten bei Frakturen mit Er
iiffnung der Nebenhiihlen. Posttraumatische Meningitiden sind selten geworden. 
Nach den Untersuchungen von ZIFFER lassen sich keine klaren Bevorzugungen des 
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Bruchtypes der Schadelbasis bzw. bevorzugte Bruchlinienverlaufe crkcnnen. Auch 
die Sektionsbefunde von PERRY und MCCLELLAN bei 127 FuBgangern, Autofahrcrn 
und Motorradfahrcrn crgaben, daB die Haupttodesursache die Schadelverletzung 
geblieben ist. Eine Blutung inl AnschluB an Beckenfrakturen stellt ebenfalls eine 
wichtige Todesursache beim FuBganger dar. Die Mehrzahl del' Patienten, deren 
Tod im Krankenhaus infolge cines Thoraxtrauma eingetreten war, starb an den 
Auswirkungen einer Kompressionsverletzung mit Rippenbruchen, Pneumothorax 
und paradoxer Atmung. 

Bei seinen Untersuchungen in Schweden konnte HAGGQUIST als Todesursache 
in 56% Schadeiverletzungen feststellen und in 14% Thoraxverletzungen. Der Tod 
war in 38% sofort nach dem StraBenverkehrsunfall eingetreten, innerhalb von 
24 Std in 28% und innerhalb einer Woche in 13% aller todlichen Unfalle. 

Del' StraBenverkehrsunfall spielt heute auch fUr Frakturen im Greisenalter die 
Hauptrolle (GIEBEL und GOHDE). Die typischen Altersfrakturen betreffen den 
proximalen Oberarm und das proximale Oberschenkelende. 

II. Verletzungen beim Fu6ganger 

1. AnstoBverletzungen 
\Vird ein FuBganger von einem Kraftfahrzeug angcfahren, so entstehen in del' 

Regel AnstoBverletzungen. Diese bestehen in Hautabschurfungen, meist an der 
AuBenseite des Ober- und Unterschenkels, zu denen durch einen nachfolgenden 
Sturz noch Frakturen del' GliedmaBen und des Schadels hinzutreten konnen. Wird 
der FuBganger durch hervorstehende Teile des Kraftfahrzeuges, insbesondere der 
Beleuchtung, am Oberschenkel und GesaB erfaBt, so entstehen hier bis auf den 
Knochen reichende Zerquetschungen del' Muskulatur unter Ausbildung eines 
groBen Blutergusses in del' Wundhohle. 

Dber Verkehrsunfalle bei FuBgangern und Radfahrern berichtete DORR. Er 
fand, daB jeder 4. verungliickte FuBganger ein Kind unter 10 Jahren ist. Wie die 
motorisierten erleiden auch die nicht motorisierten Verkehrsteilnehmer in der 
Reihenfolge der Haufigkeit iiberwiegend Verletzungen des Kopfes, del' unteren 
und oberen Extremitaten. Es sind beim ZusammenstoB drei verschiedene Ver
letzungsarten zu unterscheiden namlich: 

a) del' prim are Anprall 
b) der sekundare Aufschlag 
c) das nachfolgende Dberfahrenwerden. 

MATYSHEV berichtete uber 2 Falle von traumatischen Amputationen der Glied
maBen beim Anfahren mit Kraftfahrzeugen und verwies auf die Schwierigkeiten, 
die bei del' Unfallrekonstruktion entstehen konnen. Wird der FuBganger 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 Schadel. In diesen liegen haufig kleine 
Lacksplitter del' Fahrzeuge, deren Sicherstellung zur Identifizierung des Kraftfahr
zeuges im Interesse del' Aufklarung notwendig ist. 

Wichtig und unbedingt zu fordern ist die Obduktion aller infolge eines StraBen
verkehrsunfalles verstorbenen Menschen; denn nul' so konnen eindeutige Befunde 
erhoben werden, wodurch spateren unrichtigen Einwendungen vorgebeugt werden 
kann. Zur Spurensicherung am Korper gehort bei der Obduktion eine grundliche 
AuBenbesichtigung mit genauen MaBangaben und Feststellung del' Hohe (Abstand 
von del' FuBsohle). ZweckmaBig sind Skizzen (vorgedruckte Muster) sowie Fotos. 
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Bei Schleuderung des FuBgangers auf die StraBe konnen Biegungs- und Ber
stungsbriiche des Schadels entstehen sowie oft ausgedehnte Schadelbasisfrakturen, 
insbesondere beim Aufschlagen des Hinterkopfes auf die StraBe. 

Eine weitere typische Verletzung sind die StoBstangenverletzungen, wenn der 
FuBganger mit der StoBstange eines Kraftfahrzeuges erfaBt 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 haufig zu keilformigen Biegungsbriichen, worauf 
nach WOLKART genau zu achten ist, da sie gewisse Beurteilungskriterien darstellen. 
Beim Hinstiirzen entsteht meist ein Spiralbruch und bei Dberfahrenwerden ein 
Triimmerbruch. 

Das Ausbrechen keilformiger 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 Verkehrsunfallen 
eine wichtige Rolle, da sie am Knochen die Stelle einer umschriebenen Gewaltein
wirkung (Anfahren) markiercn. 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 
HOLZHAUSEN Form des Bruches und Lage des Bruchdreieckes in Beziehung zu den 
entsprechenden Unfallberichten der Verkehrsunfallbereitschaft. Dabei konnten 
die bisherigen Erfahrungen voll bestatigt werden. 

PATSCHEIDER betont auf Grund seiner Untersuchungen, daB 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 samtlicher als An
prallverletzungen festgestellter Schaden der Haut, der Weichteile und des Kno
chens sowie auch durch Beurteilung der Bekleidungsstiicke mit Sicherheit moglich. 
Geschwindigkeiten von 35-40 krojh lassen das Fehlen einer typischen StoBstangen
verletzung unter Umstanden erklaren. 

Ein StraBenverkehrsunfall, bei dem 2 FuBganger von riickwarts durch ein Kraftfahrzeug 
angefahren wurden, fiihrte zu dem einmaligen Befund, daB ein Mann eine offene Tibiafraktur 
mit Aussprengung eines Knochenstiickes erlitten hat und dieses Stiick dem anderen in den 
Thorax eingedrungen ist. Ersterer wurde nach vorwarts 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 gestoBen wurde. Das bei der Operation aus dem Thorax entfernte 
Knochenstiick entsprach dem mittleren Drittel der Tibia (ZIPERMANN und MCGINTY). 

2. Uberfahrung 
Nach Dberfahrung konnen an der Korperoberflache oft nur ganz geringe Ver

letzungen erkennbar sein, wahrend die Sektion multiple schwere innere Verletzungen 
aufdeckt. Auf die Moglichkeit des Vorhandenseins vielfacher innerer Quetschungen 
bei fast fehlenden auBeren Verletzungen, insbesondere nach StraBenverkehrsun
fallen, wies auch PICARD hin. Bei Dberfahrung im StraBenverkehr ist meist eine 
Anprallverletzung vorhanden. Es kann vor dem Dberfahren zum Sturz, zur 
Schleuderung sowie zu einem Schleifen, Rollen und Erdriicken des Korpers kommen. 

Haufig finden sich bei Dberfahrung multiple Rippenserienfrakturen beiderseits. 
Eine Dberfahrung der Beckengegend fiihrt vielfach zum Eindriicken des 

Beckenrings und Sprengung der Sacroiliacalgelenke. Nach Dberfahrung des Scha
dels finden sich auch Abplattungen einer Gesichtsseite haufig mit darauf abgeprag-
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ten Profilspuren. Eine Zertrummerung des Schadels, insbesondere nach Dberfah
rung durch schwere Kraftfahrzeuge, ist relativ haufig und dabei eine Enthirnung 
nicht selten. Eine Querfraktur der Schadelbasis ist geradezu typisch fiir eine bi
temporale Kompression des Schadels. Die bei Dberfahrung eintretende Kompres
sion des Kopfes auf harter Unterlage fiihrt zu Berstungsfrakturen durch Abfla
chung des Schadelgewolbes infolge Dbertretung der Elastizitatsgrenze sowie zur 
Biegungsfraktur durch Eindrucken von Knochenlamellen. Die Bruchlinien in del' 
Schadelbasis verlaufen haufig in der mittleren Schadelgrube mit Fortsetzung durch 
die Keilbeinkorper und den Turkensattel auf die andere Seite. Bei schwerer Gewalt
einwirkung sieht man vielfach auch ein scharnierartiges Klaffen der Schadelbasis 
in der Bruchlinie (Scharnierbruch). 

Durch Schleuderung sind auch Sprengungen der Atlantooccipitalgelenke und 
ZerreiBungen des Bandapparates del' Halswirbelsaule nicht selten. KREBS berich
tete uber Schadelimpressionsfrakturen bei Kindem, die bei 76 Patienten in 37 Fal
len durch Verkehrsunfalle verursacht waren. Fur den todlichen Ausgang ist eine 
Commotio bzw. Contusio cerebri verantwortlich gewesen. Man kann dabei eine 
offene und geschlossene Impressionsfraktur unterscheiden. 

In zahlreichen Fallen besteht eine Kombination des Schadeltrauma mit einer 
anderen Korperverletzung. Haufigste Mitverletzungen sind Unterschenkel- und 
CIa viculafrakturen. 

Schwere RiB- und Weichteilwunden entstehen bei Dberfahrung eines liegenden 
Menschen durch Teile des Unterbaues des Kraftfahrzeuges. Bei Mitschleifen 
konnen bis handtellergroBe RiBquetschwunden verursacht werden. 

Eine Verlagerung innerer Organe, insbesondere von Leber und Magen durch 
das rupturierte Zwerchfell in die Brusthohle, spricht dafiir, daB der Mensch in 
Richtung FuB zum Kopf uberfahren wurde. 'Vird auf einem liegenden Menschen 
gebremst, so entstehen sehr schwere Bauchverletzungen, Beckenzertriimmerun
gen, ausgedehnte Schurfwunden, ebenso auf dem Boden blutige Schleifspuren. 
Von den gebremsten Radem kann ein Korper einige Meter mitgeschleift und dann 
erst uberfahren werden. Dabei sind breite Eroffnungen der Bauchhohle mit Aus
tritt von Darmschlingen sowie ausgedehnte Schleif- und Schurfwunden an Brust, 
Extremitaten und Gesicht zu beobachten. 

Bei Dberfahrung konnen Profilspuren, also Abdrucke eines Autoreifens auf 
der Haut zuriickbleiben. Profilspuren sind regelmaBig angeordnete Hautblutungen, 
entsprechend dem Muster des Autoreifens. Genaue Feststellung del' Profilspuren 
und ihr Vermessen bzw. Fotografieren ist bei Fallen von Fahrerflucht oder Beteili
gung mehrerer Kraftfahrzeuge an einem Unfall besonders wichtig. 

ALEXANDER u. Mitarb. berichteten bei Unfallen durch Dberfahrung im StraBen
verkehr, daB auch beim langsamen Dberfahren durch den Fahrzeugreifen auf der 
Haut bei Dberleben 3 und 4 Tage lang deutliche Profilspuren nachzuweisen sind. 
Ais sekundare Wirkung einer Kompression des Abdomen odeI' Thorax treten 
Ekchymosen im Gesicht von diffuser Anordnung oder Druckstauungsblutungen auf. 
Bei weichem Untergrund kann sogar der Schadel eines Kindes, z.B. durch langsam 
drehende Rader, uberfahren werden, ohne daB der Tod eintritt, wobei aber ent
sprechende Profilspuren zuruckbleiben. Die Dberfahrung kann erhebliche fleck
formige Hyperamie del' Kapillaren des Gesichtes, des Halses und der Arme im 
Bereich der komprimierten Bezirke hervorrufen und auch eine Blutfulle im Gesicht 
und Nacken durch Thorax- und Abdomenkompression. Wird die Verletzung am 
Korper durch die Seitenflache eines rotierenden Reifens hervorgerufen, so konnen 
ungewohnliche Profilspuren entstehen. 

Eine weitere charakteristische Veranderung fUr eine Radwirkung auf der Haut 
ist das Decollement, eine durch stumpfe Gewalteinwirkung entstehende, flachen-
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hafte Loslosung del' Haut von darunterliegendem Fettgewebe. FLEISCHMANN wies 
daraufhin, daB die traumatische Ablederung eine Verletzung darstelle, deren Zahl 
in del' letzten Zeit anwachse. Sie entsteht durch tangentiale Gewalt auf die Korper
oberflache, meist an del' Stelle, wo Weichteile auf harter Unterlage aufliegen, wie 
z. B. Kopf, iiber groBen Gelenken und iiber del' Wirbelsaule. Bei Decollement 
COberrollung durch einen Autoreifen) kann die Haut einer Extremitat oft ohne 
auBerlich wesentliche Veranderung von ihrer Unterlage abgerissen werden. Unter 
del' Haut entsteht dann ein groBer Wundhohlraum, del' sich mit Fett und Blut 
anfiillt (PROKOP). 

Ablederungsverletzungen (Denudation, Decollement traumatique) ist in del' 
Unfallchirurgie nicht selten. In erster Linie werden die Extremitaten betroffen, 
und zwar meist Unterschenkel, Knie, dann folgen Hande, Unterarm, Oberschenkel 
und Oberarm (SCHIEFER). Typisch fUr die Entstehung einer ausgedehnten Ab
lederung ist das Oberrollen einer Extremitat durch die Rader eines Fahrzeuges. 
Besonders schwer wird die Verletzung bei bremsenden Radern. 

Eine Oberfahrung durch die StraBenbahn ruft meist sehr schwere Verletzungen 
des Korpers hervor, die aIle Arten von F'rakturen und Weichteilverletzungen mit 
Beteiligung aller 3 Korperhohlen umfassen kann, insbesondere dann, wenn del' 
Korper unter das Fahrzeug eingeklemmt wird. Geraten GliedmaBen unter ein 
Schienenfahrzeug, sind mehr oder weniger scharfe Abtrennungen moglich. 

Oberfahrung durch Eisenbahnziige fUhrt meist zu weitgehenden Zertriimme
rungen des Korpers. Beim Hineinstiirzen in anfahrende odeI' anhaltende Ziige sind 
Abtrennungen von GliedmaBen nicht selten sowie schwere Kompressionen del' 
Korperhohlen. Bei Einklemmung zwischen die Puffer erfolgt eine in der Regel 
todliche Kompression des Rumpfes mit ZcrreiBung del' inneren Organe, wobei 
die Haut unverletzt bleiben kann. 

III. Verletzungen bei Radfahrern 
Die Verletzungen bei Oberfahren eines Radfahrers gleichen im wesentlichen 

denen des FuBgangers. Del' Sturz eines Radfahrers kann auch durch plotzliche 
Dbelkeit odeI' dergleichen ausgelost werden. Zur Aufklarung eines Unfalles ist es 
dal1l1notwendig, neben genauen pathologisch-anatomischen Untersuchungen auch 
chemische Untersuchungen auf Alkohol und Blutzucker vorzunehmen. 

Eine besondere Art stellen die Fahrradspeichenverletzungen bei Kindem dar, 
die im Korbchen VOl' del' Lenkstange, im Kindersattel auf dem oberen Rahmenrohr 
odeI' aber riicklings auf dem Gepacktrager sitzen. Dabei kann ein FuB von den 1'0-

tierenden Stahlspeichen getroffen und zwischen Radgabel und Rad eingeklemmt 
werden. Es entstehen bis in das Unterhautgewebe reichende Quetschungen und 
SchUrfwunden, die mit Fremdkorpem und Krankheitskeimen stark durchsetzt 
sind. 

Innerhalb von 5 Jahren sah STRAUCH 27 Fahrradspeichenverletzungen bei 
Kindem im Alter von 2 Yz-13 Jahren. Davon erlitten 22 einen vollstandigen 
Hautverlust im Bereich des FuBes und der Knochelgegend. 

Bei insgesamt 212 von DREWES und SCHULTE beobachteten Unfallen mit Frak
turen bei Kindem bis zu 14 Jahren fanden sich 20 nach Radspeichenverletzungen 
(9,43%). Del' groBte Anteil, namlich 17 Patienten, fiel auf die Altersgruppe del' 
1-4jahrigen Kinder. Il1l1erhalb diesel' Gruppe machten die Frakturen nach Rad
speichenverletzungen 33,3% aus. Wichtig erscheint del' Hinweis, daB mehrmals 
nul' geringgradige auBere 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 



194 Traumen bei StraBenverkehrsunfiillen 

IV. Verletzungen bei Motorrad- und Mopedfahrern 
Bei Motorradfahrern ist nach den Untersuchungen von VOLLMAR dic primiire 

Anprallverletzung von der sekundiiren Aufschlagverletzung zu unterscheiden. 
Zu den Anprallverletzungen gehoren Schiirfwunden, Quetschwunden, RiB

Quetschwunden, Weichteilwunden, Knochenfrakturen, Amputationen mit Haut
briicken, Schiideldachfrakturen, Schiidelbasisfrakturen, Commotio cerebri, Con
tusio cerebri, Contrecoup-Verletzungen und Wirbelsiiulenverletzungen, zu den 
Schleuderungen die ZerreiBung und Quetschung innerer Organe, Dberbiegungsfrak
turen, Schleuderblutungen, vor allem im Gehirn. 

Nach RICHTER sind in etwa 80% die sekundiiren Sturzverletzungen Ursache 
fiir die Schiidelfraktur. Es iiberwiegen also nicht die in der primiiren Unfallphase 
entstandenen Schiidelfrakturen bzw. frontalen und frontobasalen Impressions
frakturen. Bei Motorradfahrern finden sich am haufigsten Hirnschiidel- und Hals
wir belsa ulentraumen. 

Die Zerrung des Plexus brachialis oder seine ZerreiBung sind eine fUr Motorrad
und Radfahrer geradezu typische Verletzung, welche durch Sturz auf die Schulter 
oder Aufprall auf ein Hindernis verursacht werden. 

Schwere Gesichtsverletzungen, insbesondere Zertriimmerungen des mittleren 
Gesichtsbereiches, ereignen sich bei Auffahren auf Hindernisse. 

Besonders bei Motorrad- und Autounfallen kommt es durch die vielfach frontal 
einwirkende Gewalt haufig zu Verletzungen des Gesichtsschadels und des fronto
basalen Schiidelgrundes mit Eroffnung der Nasennebenhiihlen sowie anschlieBender 
Ausbildung von Liquorfisteln. Die vorhandene anatomische Situation begiinstigt 
die Ausbildung einer Liquorfistel, da der Knochen des vorderen Schiidelgrundes 
und der Nasennebenhohlen, besonders im Bereich der Siebbeinzellen und der 
Lamina cribrosa wesentlich diinner als an der Konvexitiit ist. Zusiitzlich liegt hier 
die Dura dem Knochen fest an und wird deshalb bei Knochenverletzungen mitver
letzt (GROTE). 

Die Untersuchungen von SCHMIDT-ELMENDORFF zeigten, daB die Mopedfahrer 
- ahnlich wie die Motorradfahrer - mehrere Verletzungen an den verschieden
sten Korperteilen aufweisen konnen. Der Schiidel ist ebenfalls am hiiufigsten 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 Schadelbriiche 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 NierenzerreiLlung 
7 Briiche der Knochelgabel 1 MilzzerreiLlung 
6 Meniskusverletzungen 

Da es sich bei dem Patientengut urn klinische und chirurgische Falle handelte, sind die 
schweren Verletzungen innerer Organe selten. 

In Amerika, wo 1965 iiber eine Million Motorrader geziihlt wurden, stellen 
Unfiille ein wachsendes Problem dar. Nach einer Untersuchung von DILLIHUNT u. 
Mitarb. stand als Unfallursache im Vordergrund der ZusammenstoB mit Kraft
fahrzeugen oder Verlust der Kontrolle iiber das Motorrad und Dberschlagen. Die 
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Hauptverletzungen waren Frakturen der Extremitaten, besonders der unteren, 
dann Weichteilverletzungen verschiedener Art und schlie13lich schwere Verletzun
gen des Schadels und des Halses. 

Die ungewohnlich schwere Verletzung einer traumatischen Hemipelvectomie 
mit Beteiligung des Rektum konnten WADE und MACKSOOD 2mal beobachten. 

Es handelte sich immer um Fahrer von zweiradrigen Fahrzeugen, welche mit 
abduziertem Oberschenkel an die Beleuchtungen entgegenkommender Kraftfahr
zeuge anstie13en. Durch die Gewalt wurde die Extremitat nach ruckwarts gerissen 
mit Abgetrennung von Beckenteilen. 

V. Verletzungen bei Insassen von Personenkraftwagen 

1. Durch Steuerrad, Lenksaule und Armaturenbrett 
:Fiir den Lenker eines Kraftfahrzeuges birgt das Lenkrad beim frontalen Zu

sammensto13 oder bei Auffahren mit hoherer Geschwindigkeit gro13e Gefahren in 
sich. 135 der 848 von BUTTNER und FRIEDHOFF beobachteten verletzten Autoin
sassen (also fast 16%) 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 gefahrdet. Die Lenkradverletzungen fiihren 
zu schweren Lasionen des Brustkorbs, Rippenfrakturen, Frakturen des Sternums 
mit entsprechenden Schaden der inneren Organe. Durch Aufschlagen auf den Lenk
saulenkopf 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, ZerreiBungen des Perikards sowie 
Herzverletzungen und Rupturen der Aorta. Die direkten Brustbeinbruche werden 
als typische Verletzungen des Autofahrers bezeichnet. 

Die Entwicklung tastbarer Tumoren im Epigastrium 5-7 Tage nach einer stumpfen 
Verietzung des Oberbauches durch das Steuerrad beobachtete MARX bci 3 Paticnton. Es 
handelte sich dabei urn cinen nach Ruptur des retroperitonealen Duodenum entstandenen 
AbszeB sowie 2 posttraumatische Pseudozysten des Pankreas . 

Armaturenbrettverletzungen der Autoinsassen betreffen nach BUTTNER und 
FRIEDHOFF vorwiegend die exponierten Knie. Die Kniescheibenbruche stellen die 
schwerste Form einer Kontusionsverletzung der Knie dar. 

SNILLIE unterscheidet 3 Frakturformen, welche durch die Hohe des Armaturen
brettes und die Lange des Unterschenkels bestimmt werden: 

1. Eine zentrale oder Triimmerfraktur, wenn die Patella gegen die glatte 
Flache des Armaturenbrettes stoBt. 

2. Eine Fraktur des unteren Pols der Kniescheibe, wenn dieser gegen die untere 
freie Kante des Armaturenbrettes schlagt. 

3. Eine Fraktur des oberen Pols, wenn das freie Knie unter die freie Kante 
gestoBen wird. 

Am haufigsten sahen BUTTNER und FRIEDHOFF 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 ubertragen und kann dort je 
nach Starke zu verschiedenartigen Verletzungen fiihren, wie Abbruche des hinte
ren Pfannenrandes und Pfannengrundbriiche. In selteneren Fallen tritt der Kopf 
durch den Pfannenboden in das kleine Becken em. 

13* 
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Nach den Untersuchungen von KULOWSKI sind bei Geschwindigkeiten zwischen 
o und 19 Meilen pro Stunde keine Frakturen des Femurschaftes aufgetreten. 

Bei bestimmten Unfallen sollte nach KOSLOWSKI und RAucn an gewisse typi
sche Frakturkombinationen gedacht werden, wie z. B. bei Autofahrern mit 
PateIla- und Sprunggelenkverletzungen auch an die Hiiftluxation und bei Motor
radfahrern mit Femurfrakturen auch an den Kniescheibenbruch. 

2. Beteiligung des Schadels 
Bei Hirnkontusionen kann es ZUlli AbriB von Briickenvenen zum Langsblut

leiter odeI' zur Vision kortikaler GefaBe, zu Kontusionsherden und komprimieren
den Haematomen kommen. Die Triimmerfelder an del' Schadelbasis sind meist aus
gedehnt und reichen in das Keilbein, wo sie Hypophyse und Hypothalamus gefahr
den Gelegentlich finden sich auch Lasionen del' Hirnnerven. 

Frontobasale Schadelverletzungen in Form von Rammverletzungen bei schwe
ren Verkehrsunfallen betreffen vorwiegend den Stirnpol des GroBhirns. Offene 
frontobasale Schadelverletzungen fiihren zur Liquorrhoe. FISOHER berichtete iiber 
die seltene Folge ausgedehnter frontobasaler Schadelfrakturen in Form einer 
Aspiration von Gehirn. Neben ausgedehnten Gehirnlasionen 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 del' ZerreiBung del' Dura mater die Zertriimmerung 
del' Lamina cribriformis und del' Siebbeinzellen voraus. Derartig schwere Verletzun
gen werden in del' Regel wohl kaum iiberlebt, so daB sich die Aspiration nur auf 
die terminalen Atemziige erstreckt. HATZFELD wies darauf hin, daB die faziale 
knocherne Wand del' Kicferhohle oft sehr d linn ist und von scharfen Gegenstanden, 
wie Glassplittern, durchschlagen werden kann. Man muB dabei daran denken, daB 
Glas und Kunststoff keinen auffallenden Rontgenschatten geben. 

3. Schleuderverletzungen der Halswirbelsaule 
Del' 1953 von GAY und EADBOTT gepragte Ausdruck "Whiplash injury of the 

Neck" besteht nach BRAAl<' und ROSNER zurecht, denn auf diese Verletzung 
zuriickzufiihrende Symptome del' Halswirbelsaule werden nicht selten beobachtet. 
Die Lasion wird durch Hyperflexion odeI' Hyperextension des Halses hervorgerufen 
(weitere FaIle von CATES und CENTO). 

Die Schleuderverletzungen del' Halswirbelsaule bei Autoinsassen entstehen nach 
VOLLMAR dadurch, daB beim Auffahren cines Kraftwagens auf die Riickseite eines 
stehenden odeI' wesentlich langsamer fahrenden Fahrzeuges letzteres einen plotz
lichen Beschleunigungszuwachs in seiner Fahrtrichtung erhalt. Hierbei werden die 
Insassen des stehenden bzw. langsam fahrenden Wagens mit dem Ruck plotzlich 
gegen die Riicklehne ihrer Sitze gepreBt und ihr Kopf dabei ruckartig in den 
N acken geschleudert. Wenn nun das nach vorne geschleuderte Fahrzeug auf einen 
weiteren Widerstand aufprallt, erfolgt der ImpulsstoB in entgegengesetzter Rich
tung, d. h del' Kopf wird nach vorne geschleudert undin maximale Beugung iiberfiihrt. 
Diese Bewegungen sind Schleuderbewegungen mit der Folge einer Dberstreckung 
del' Halswirbelsaule. Hierdurch kommt es zur ZerreiBung bzw. Einrissen der Halte
bander der Halswirbelsaule und N ackenmuskulatur, zu Bandscheibenvorfallen, zu 
Halsmarkschadigungen (auch ohne Fraktur) und sogar zu Halswirbelfrakturen. 

Bei Schleuderverletzungen sind besonders die Halswirbel I, II, IV und VII 
gefahrdet. Der kranio-cervicale Peitschenschlagmechanismus, Colpo di frusta 
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craniocervicale der italienischen Autoren und \Vhiplash der angelsachsischen 
Autoren, ist ein fiir Verkehrsunfalle typisches pathogenetisches Geschehen 
(DAGRADI). Diese Verletzungsart ist am haufigsten bei einem Anprall von hinten, 
wobei mit groBerer Wahrscheinlichkeit die Beifahrer betroffen werden. Das Dber
raschungsmoment spielt dabei eine wesentliche Rolle. Am haufigsten kommen 
musculoaponeurotische Lasionen vor, bei denen eine Rontgensymptomatik fehlt. 
Ferner sind osteoartikulare Veranderungen, wie Frakturen, Luxationen sowie 
Lasionen der Bander, vor aIlem der Bandscheiben, zu beobachten. Die bei diesen 
Unfallen auftretenden Verletzungen des 1. und 2. Halswirbels und Mitverletzung 
des Schadels im Bereich des Atlas werden nicht selten libersehen oder richtig er
kannt. Ebenso konnen Banderverletzungen im Bereich des Atlas und Epistropheus 
auftreten. Der Bogen des Atlas bricht meist an seiner schwachsten Stelle, am Sul
cus oder canalis arteriae vertebralis. Dabei kann der Bruch auch durch die breiten 
oberon Gelonkfiachcn des Atlas hindurchgehen. Daher ist vom Obduzcnten der 
Halswirbelsaule besondere Beachtung zu schenken, wobei sich neben sorgfiiltiger 
Praparation auch die Verwendung eines Rontgengerates bewahrt. Nicht selten 
fehlen }1'rakturen, und es bestehen dafiir ausgedehnte ZerreiBungen des Band
apparates der Atlantooccipitalgelenlm. 

Bei Autofahrern sind Kompressionsverletzungen des Thorax und Rippenreihen
briiche durch Schleudorung gegen das Armaturenbrett haufig und dabei Platz
rupturen des IIerzens an der EintrittssteIle der unteren Hohlvene in den rechten 
Vorllof moglich. Morphologische Verandernngen nach stumpfen Herztraumen 
werden ReIten heohachtet, haufiger dagegen Aortenrupturen. 

Bei 1259 gerichtsmedizinischen Autopsien innerhalb von 4 Jahren fand 
GREENDYKE 42 FaIle einer traumatischen Ruptur der Aorta. Ein Sechstel der 
Opfer todlicher AutounfaIle hatte eine Aortcnruptur. 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 (27%) und von den 
nicht Herausgeschleuderten 12 (12%). 

In iiber der Halfte der FaIle 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 Haufigkeit eines Aortentrauma steigt proportional mit Zahl und Geschwin
digkeit der Kraftfahrzeuge. In der alteren Literatur sind nach GREENDYKE Ein
zelfaIle veroffentlicht worden, da Berichte liber traumatische Aortenrupturen 
selten waren. So fand STRASSMANN in den Jahren 1936-1942 in New York unter 
7000 Obduktionen nur 72 FaIle einer derartigen Ruptur, davon 51 hei Kraftfahr
zeugunfallen. 

Die Unfalle in Kraftfahrzeugen konnen also, ebenso wie in Flugzeugen, zu 
einem Schleudertrauma fiihren, welches durch Einwirken von Beschleunigungs
und Tragheitskriiften, wie positive, negative und transversale, auf Glieder oder 
Korperteile hei mehr oder weniger fixiertem Rumpf auftritt. Dezelerationsverlet
zungen findet man meist hei Insassen von Kraftfahrzeugen oder Flugzeugen, 
wahrend Akzelerationsverletzungen gewohnlich FuBganger betreffen, welche von 
rasch fahrenden Fahrzeugen erfaBt werden. 

Die Untersuchung von BABIONE bei Militarkraftfahrzeugunfallen zeigte, daB 
sich Fahrzeuge mit offenem Verdeck bei ZusammenstoB meist iiberschlugen, wo
durch die Fahrer herausgeschleudert wurden und auf diese Weise schwersten Ver
letzungen oder clem Tode entgingen. Anders dagegen verhalt 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 Kraftfahrzeugunfiille irn osterreichischen 
Bundesheer Jeeps, davon 4% todliche Unfalle. Kopf- und GliedmaBenverletzun
gen kamen dabei ebenso haufig vor wie bei Motorradunfallen. Verletzungen der 
Wirbelsaule waren haufiger als bei anderen Motorfahrzeugen, weil die Sitzlehne 
niedrig ist und Wirbelbriichen in der Mitte der Wirbelsaule Vorschub leistet. Wei
terhin wurden die Fahrer aus dem ofi"enen Jeep herausgeschleudert und unter dem 
umgestiirzten Jeep eingeklemmt. Dagegen waren Steuerradverletzungen des Brust
korbs seltener als bei gewohnlichen Kraftfahrzeugen. 

Die Unfallhaufigkeit von Farbsinn-Gestorten priifte GRAMBERG-DANIELSEN 
und fand, daB bei sonst praktisch gleichem Verhalten die Protogestorten mehr Auf
fahrunfalle als die Deuterogestorten und Trichromaten hatten. 

VI. Verletzungen bei Insassen von Lastkraftwagen 
Die Insassen von Lastkraftwagen werden bei schweren Unfallen haufig einge

klemmt, mitunter auch durch die beirn Aufprall nach vorne rutschende Ladung. 
So kann es zu schweren Brustkorb-, Becken- und Bauchtraumen kommen. Stiirzt 
das Fahrzeug urn, wird der Beifahrer nicht selten herausgeschleudert und dabei 
ebenfalls schwer verletzt. Werden auf dem Lastkraftwagen Personen befordert, 
wie z.B. bei Militarfahrzeugen, so konnen bei Umstiirzen Personen eingeklemmt 
und erdriickt werden. Dabei miissen, insbesondere bei weichem Untergrund, keine 
schweren Lasionen sichtbar sein. Haufig sind sogar kaurn Verletzungen erkennbar. 
In seltenen Fallen kann der Hals unter eine Bordwandkante zu liegen kommen, 
wodurch eine Erstickung bzw. eine zerebrale Hyp- und Anoxamie verursacht wird. 
Manchmal laBt erst die Kenntnis dieses Unfallherganges die geringen, bei der 
Sektion zutage tretenden Befunde klaren. 

In Anbetracht der Tatsache, daB jahrlich durch Traktorunfalle in England und 
Wales etwa 50 Menschen getotet und 1000 verletzt werden, befaBte sich REES 
eingehend mit dieser Unfallart. Er analysierte 14 FaIle und fand dabei, daB Trak
torunfalle hohere Mortalitat und schwerere Verletzungen als StraBenunfalle auf
wiesen. Die Verletzungen sind yom Crush-Typ und betrefi"en mehr den Rumpf als 
den Kopf oder die Extremitaten. Eine besondere Gefahr besteht irn 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. 1st der Untergrund weich, stehen weniger Knochenzertriimmerun
gen irn 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 BOIVIN 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 plotzlich verstorbene Berufsfahrer. Davon starben 
30 vor oder nach dem Dienst plOtzlich in der W ohnung, 2 auf dem Wege zum Dienst 
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und auf der StraBe, 12 in der Garage wahrend der Inbetriebsetzung des Kraftfahr
zeuges und 11 wahrend des Lenkens am Steuer. 

Die Todesursachen zeigten folgende Verteilung: 
Koronarsklerose . 16 rupturiertes Hirnbasisaneurysma 2 
Koronarthrombose . . 11 HerzklappenfehIer. . . 2 
Aortitis . . . . . . . 7 Herzrupturen 2 
Apoplexie . . . . . . 7 Myodegeneratio cordis. . . . . 1 
Aneurysma mit Ruptur 2 

Unter 44255 StraBenverkehrsunfiillen in Schweden von 1959-1963 waren 41 
dureh eine plotzliche Erkrankung des Fahrers verursacht worden: 
Epilepsie . . . . . . . 10 Hustenanfall. . . . . . . 
Myokardinfarkt. . . . . 7 kurzer BewuBtseinsverlust . 
pliitzliche Bewu13tlosigkeit 7 Adams-Stokes Anfalle . . . 
pliitzliche Ubelkeit . . . 7 Diabetes mit Hypoglykamie 

7 
5 
3 
3 

Es foIgten dann Hirntumor mit epileptiRchem AnfaII, Subarachnoidalblutung sowie 
Hirnblutung und akute Psychosen (HERNER u. Mitarb.). 

Rontgenologisehc und autoptische Befunde bei plotzlichem Herztod im Stra
Benverkehr hat LAVES veroffentlicht. Es besteht also die allgemeine Dbereinstim
mung zu Recht, daB Koronartod und Herzinfarkt am Steuer als recht selten zu 
bezeiehnen sind und noeh seltener die dureh sie bedingten Unfalle. 

VIII. Uberlebenszeiten bei StraBenverkehrsunfallen 
Cber den Todeszeitpunkt naeh Verkehrsunfiillen konnte MULLER folgendes 

feststellen: 
Todeszeitpunkt nach dem Unfall 

sofort . . . . . ... 
innerhalb einer Stunde 
nach ein bis 24 Stunden 
nach 24 bis 48 Stunden 
nach 48 bis 72 Stunden 
nach 72 Stunden bis 30 Tagen 
nach 30 Tagen . . . . . . . 

Pers()nen 

175 
98 

169 
46 
19 
76 
2 

insgcsamt: 585 

% 
29,9 
16,8 
28,8 

7,9 
3,3 

13,1 
0,2 

Auffallend ist, daB bei Kindern bis zu 15 Jahren schwere Verletzungen durch
weg nur in den ersten 24 Std zum Exitus fiihrten, d. h. naeh diesem Zeitpunkt eine 
reeht groBe Dberlebensehanee bestand. Dagegen war bei den alteren Personen, 
namentlieh bei denen uber 60 Jahre, die Todesgefahr 24 Std nach dem Unfall noeh 
nieht voruber, vielmehr konnte zu diesem Zeitpunkt noeh keineswegs sieher mit 
einer Heilung gerechnet werden. Die wahrend des Heilungsprozesses auftretenden 
Komplikationen, wie Pneumonie usw., konnen nicht mit dem Hinweis ihrer Alters
bedingtheit abgetan werden. Sie haben mit dem Unfall insofern etwas zu tun, als 
sie Folgen des dureh den Unfall bedingten Krankenlagers sind und durch die 
Belastungen des Herzens und Kreislaufs im wesentliehen MaBe hervorgerufen 
wurden. Ohne Unfall hatten sie keineswegs auftreten mussen. 

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 56,8% infoIge schwerer Hirnverletzung, meist 

in Verbindung mit Schadelbasisfrakturen 
30 (22,9%) im Verlauf von Tagen und Wochen an Unfallfolgen oder deren Komplikationen 

(Fettembolie, Lungenembolie, Querschnittslahmung). 
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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 Dbcrlebenszeiten 
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 Dberlebenszeit von 
48 Std. 1 Woche 2-4 Wochen iiber4 Wochen 

Herz- und Kreislaufversagen, 
zentrale Lahmung . . . 

Thrombose, Lungenembolie 
Pneumonie ...... . 
Fettembolie. . . . . . . 
Peritonitis . . . . . . . 
Meningitis. . . . . . . . . 
haemoglobinurische Nephrose 
Septicopyamie ..... . 
HirnabszeB . . . . . . . . 
LungenabszeB. . . . . . . 

28 
1 
8 
6 
1 

1 

12 
11 
27 

6 
2 
1 

2 

10 
18 
32 

1 
1 

2 
6 

10 

1 
1 

2 
1 

Unter den Todesursachen wahrend der ersten 48 Std standen Herz- und 
Kreislaufversagen infolge traumatischen Schocks, zentraler Lahmung oder irre
versiblem postoperativen Schock im Vordergrund; Thrombosen und Lungen
embolien traten erst spater hinzu. 

Die Gruppe der Pneumonien umfaBte sowohl putride Aspirationspneumonien 
als auch Bronchopneumonien bei eitriger Bronchitis und Bronchiolitis sowie 
hypostatische Pneumonien bei schlechten Kreislaufverhaltnissen. Auf die groBe 
Bedeutung der Pneumonien, besonders fiir die durch den Unfall zur Bettruhe 
gezwungenen alteren Menschen, und den trotz aller Prophylaxe und Therapie 
hohen todlichen Ausgang wies K. HAAS hin. Er fand sie u. a. als Todesursache bei 
428 Verungliickten, wovon 32% am ersten Tage nach dem Unfall starben und 
61,9% in der ersten Woche. An erster Stelle stand die Pneumonie mit 33,2% 
(57,8% dieser Personen waren iiber 60 Jahre alt), 39,4% starben in der ersten 
Woche. Dann folgte die zentrale Lahmung mit 31,8%, Lungenembolie mit 12,38%, 
Verblutung mit 6,8%, Fettembolie mit 6,07%, Herz- und Kreislaufversagen mit 
5,56%, Aspiration mit 1,4%, Peritonitis mit 1,12%, Meningitis mit 1,12%, 
Uramie mit 0,23% und septische Allgemeininfektionen mit 0,23%. 

Nach den Angaben von MULLER starben innerhalb der ersten 24 Std nach 
einem StraBenverkehrsunfaII 
in Karlsruhe . . . . . . . . . 69,0% in Bayern . . 67,0% 
im Saarland . . . . . . . . . 75,5% in Diisseldorf . 56,4% 
in Nordrhein-Westfalen . . . . 65,0% der Opfer. 

Der von MULLER vertretenen Auffassung, daB trotz unterschiedlicher Bedin
gung der arztlichen Versorgung, insbesondere des Krankentransportes, die Dber
lebenschance iiberall nahezu gleich sei, kann nach unserer Meinung nicht zuge
stimmt werden. Zweifellos bestehen Unterschiede hinsichtlich der Transport
dauer sowie der Zahl und Qualitat der Krankenhauser. 

IX. Schutz durch Sitzgurte 
Einfache SchoBgurte vermeiden Verletzungen der lebenswichtigen Korperteile 

Kopf und Brustkorb nicht, weil es zu einem taschenmesserartigen Zusammen
kIappen des Korpers kommt. Beste Riickhaltewirkung wird durch kombinierte 
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Becken- und Schultergurtel erreicht. Du Bors fand bei 800 uberlebenden Sitzgurt
tragern nach schweren Unfallen nur 32 Quetschwunden in der Gegend der Gurte 
und in 23 Fallen Anzeichen fUr intraabdominelle Verletzungen. Innere Verletzun
gen durch Gurte konnen zwar vorkommen, doch sind derartige Verletzungen 
selten (KULOWSKI u. ROST). 

Bei 944 Autoinsassen, die einen Sitzgurt trugen, fanden GARRET'!' und BRAUN
STEIN 26 mal ernsthafte Verletzungen. Intraabdominale Verletzungen wurden bei 
7 Patienten beobachtet und Beckenfrakturen ebenfalls bei 7; 12mal bestanden 
Verletzungen der lumbalen Wirbelsaule. Bei den Paticnten fanden sich 77mal 
Kontusionen der Bauchgegend und uber den Knochenvorsprungen del' HUfte 
ohne Verletzungen innerer Organe. Insgesamt crga ben die Untersuchungen, daB 
eine Wirkungslosigkeit des Sitzgurtes ebenso wie schwere Verletzungen des Unter
bauches nur bei sehr hoher Geschwindigkeit und schweren Unfallen anfgetreten 
sind. 

Wenngleich kein Zweifel daran bestcht, daB Sicherheitsgurte oft dazu hei
tragen, Zahl und Schwere von Verletzungen bei Autounfallen zu vermindern, lai3t, 
sich doch umgekchrt mitunter eine Verlctzung bei cincm UnfaH geradc darauf 
zuriickfiihren, daB ein Sicherheitsgurt getragen wurde. 4 selbst beobachtete Falle 
fUgen WILLIAMS u. Mitarb. wciteren 16 im Schrifttum veroffentlichten hinzu. 
Bei einem uber das Becken und untere Abdomen rcichenden Gurt (in 15 FiiJIcn) 
kam es relativ haufig zu Einrissen des Diinndarms und des Mesenteriums; daneben 
wurden Verletzungen von Duodenum, Pankrcas, Rippcn, Milz und schwangerem 
Uterus beobachtet. Oft vergingen mehrere StuIl(len oder Tage, beyor die Ver
Ietzungen erkannt und behandelt wurden; zu TodcsfiiHcn kam cs nicht. Beim 
Schultergurttrager zeigten sich meist schwere, in dreien von fUnf todliche Ver
letzungen, welche die Lebervenen, Leber, JHilz, Nicrcn und Niercnarterien betrafen. 

Dber die ungcwohnliche Verletzung in Form einer Ruptur des Zwolffingerdarms 
durch eincn Sicherheitsgurt berichtete TOLINS. 
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c. Traumen bei Unfallen im Luftverkehr 

I. Unfalle mit Flugzeugen 

1. Vorgehen bei der Untersuchung 
Unfalle im Flugverkehr weisen einen auBerordentlich hohen Prozentsatz an 

Toten und Schwerverletzten auf neben schwersten Zerst6rungen des Materials. 
Bei der AufkIarung dieser Unfalle haben pathologisch-anatomische Untersuchun
gen wertvolle Mitarbeit geleistet und oft durch genaue Obduktion in Verbindung 
mit anschlieBenden histologischen und chemischen Untersuchungen die Ursache 
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gefunden bzw. aufgetretene Verdachtsmomente ausgeschlossen. Gerade bei Flug
zeugunfallen hat sich die Zusammenarbeit mehrerer Fachleute, Flugsachverstan
diger, Pathologen, Gerichtsmediziner und Toxikologen sehr bewahrt und zu guten 
Ergebnissen gefiihrt. 

Zur Aufklarung eines Flugzeugunfalles ist die Besichtigung der Unfallstelle 
von groBer Wichtigkeit; denn die richtige Beurteilung des Obduktionsbefundes 
durch den Obduzenten kann sehr von den am Unfallort getroffenen Feststellungen 
abhangen. Die Lage jeder Leiche ist genau durch Skizze und Fotografie fest
zulegen sowie die Beziehung zu den Bruchstiicken, evtl. zum Fallschirm und der 
Schleudereinrichtung, ferner zu den Umstanden, unter denen die Leichen auf
gefunden wurden. Die Entfernung der Leichen darf erst dann erfolgen, wenn eine 
Lokalbesichtigung stattgefunden hat und Fotoaufnahmen gemacht worden sind. 

Wie AUSBUTTEL schreibt, erschopft sich bei der Obduktion von abgestiirzten 
Flugzeuginsassen die Arbeit des Obduzenten nicht auf die wesentlichen Traumen 
und die Feststellung der Todesursache. So wichtig auch diese Frage ist, so ist von 
groBerem Wert, ihre Ursache und den Mechanismus ihres Zustandekommens zu 
klaren. Dabei konnen auch kleine Verletzungen, wie Hautabschiirfungen, Risse 
und oberflachliche Haematome, von Interesse sein, weil durch sie weitere Hin
weise auf die Funktion von Rettungseinrichtungen gegeben werden und sich not
wendige Abanderungen der Inneneinrichtung der Flugzeuge ableiten lassen. 

Bei der Obduktion darf also der Pathologe keinen Ungliicksfall unter del' 
Voraussetzung betrachten, daB die Todesursache durch die Schwere del' Ver
letzung allein erklarbar ist, sondern er muB auf das Vorliegen besonderer Zustande, 
wie Koronarthrombose, intrakranielles Aneurysma, Fett- oder Luftembolie usw., 
achten, welche dem Unfall vorausgegangen sein konnen. 

Die genaue AuBenbesichtigung hat sich auf aIle Abschiirfungen, oberflachliche 
und tiefe Wunden zu erstrecken. Dringend erforderlich sind auch Rontgenauf
nahmen, da Frakturen, wie z.B. im Gebiet der Halswirbelsaule, besser rontgeno
logisch dargestellt werden konnen als durch direkte Praparation. Ebenso lassen 
sich kleine Metallsplitter durch Rontgenaufnahmen leicht nachweisen. Die Ver
letzungen bei der AuBenbesichtigung miissen durch Fotografien, moglichst auch 
Farbaufnahmen, festgehalten werden. Teilsektionen sind abzulehnen, weil sie 
nur eine unzureichende Beurteilung gestatten. Fiir chemische und toxische Unter
suchungen kommen Proben von Urin, Blut, Leber, Niere und Gehirn (unfixiert) 
in Betracht. Zur histopathologischen Untersuchung miissen - soweit moglich -
Gewebsstiicke aller Organe, einschlieBlich Haut, Knochen, Mittel- und Innenohr, 
das ganze Gehirn, Riickenmark, das ganze Herz und Aorta, sowie Organe, die 
eine groBere Verletzung aufweisen, in 10 %igem neutralen Formalin aufbewahrt 
werden. 

NIESS u. Mitarb. vertreten die Auffassung, daB bedauerlicherweise nicht alIe 
Flugzeugunfalle griindlich vom arztlichen Gesichtspunkt aus untersucht werden. 
1m Jahre 1961 waren in den USA sowie bei den Luftstreitkriiften in trbersee 
1581 Todesfalle infolge von Flugzeugunfallen zu verzeichnen. Davon waren Privat
flugzeuge in 437 todliche und 4128 nicht tOdliche Unfalle verwiekelt. Die Leichen 
aller Besatzungsmitglieder - insbesondere der FlugzeugfUhrer - und der Passagiere 
sollen obduziert werden. Verletzungen sind dabei in Einzelheiten zu beschreiben 
und Fremdkorper in den Wunden sorgfaltig zu suchen, da sie Zeugnis ablegen 
konnen, welcher Flugzeugteil die Verletzung verursacht hat. Es konnen hier auch 
Reste von etwaigen Sprengkorpern gefunden werden. Fiir die Lokalisierung von 
Fremdkorpern haben sich Rontgenstrahlen als unschatzbar erwiesen. 

Toxikologische Studien miissen routinemaBig bei den Besatzungsmitgliedern 
und einem Teil der Passagiere durchgefiihrt werden. Das fur diese Untersuchung 
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gesammelte Material sollte etwa 200 g Hirnsubstanz betragen, eine halbe Niere, 
200 g Leber, eine Halfte oder ein Unterlappen der Lunge, 100 ml Blut, der vor
handene Urin sowie der Mageninhalt. Dieses Material solI gefroren oder so kalt 
wie moglich gehalten werden, bis die Einfrierungsmoglichkeit zu weiteren Unter
suchungen in Laboratorien gegeben ist. Untersucht wird der Gehalt an Kohlen
monoxyd, Alkohol, Arzneimittel und im zentralen Nervensystem die Milchsaure 
(Nachweis der Hypoxie). 

Mit den gerichtsarztlichen Problemen bei Flugzeugunfallen hat sich SPANN 
eingehend befaBt. Die Aufgaben bestehen in Feststellung der Todesursache, 
Ermittlung des Todeszeitpunktes und der Identifizierung der Leichen, wobei in 
einem Fall eine Identifizierung am Unfallort moglich sein kann, wahrend in anderen 
Fallen die Identifizierung erst nach Abtransport der Leichen erfolgen kann (siehe 
auch Kapitel Q, S. 429ff.). Die verschiedenen SchluBfolgerungsmoglichkeiten fUr 
die Rekonstruktion des Unfallgeschehens sind immer in engster Zusammenarbeit 
mit dem Techniker zu erwagen. 

In der Praxis hat sich die Beurteilung eines Flugzeugunfalles nach folgenden 
drei Hauptfaktoren bewahrt (TOWNSEND): 
A. Urngebungs!aktoren 

1. Hohe - (Hypoxie, Dekompression) 
2. Geschwindigkeit - (g-Krafte, Raum-Desorientierullg, Winddruck) 
3. Toxine - (Kohlenmolloxyd, Treibstoff, Geriiche) 
4. Temperatnr - (exzessive Hitze, Kalte, Feuchtigkeit) 
5. Larm - (Wirkullg auf das GehOr, Vibration) 
6. Stress - ("Pathologie des Schreckens") 

B. Traumatische Faktoren 
1. Schutzausriistung 
2. Abspringen, Schleudersitz 
3. Flugzeugmuster 

C. Vorher bestehende Krankheiten 

2. Art der Verletzungen 
Bei Flugzeugunfallen findet sich neben ZerreiBungen von Korperorganen (Herz, 

Lungen, groBe GefaBe, Leber, Nieren, Milz usw.) nicht selten gleichzeitig eine mehr 
odeI' weniger ausgiebige Zertriimmerung des Schadels. Zusammenfassend kann 
festgestellt werden, daB bei der groBen, Mehrzahl der durch Flugzeugunfall 
Getoteten (die meisten der Verletzten werden tot geborgen) vielfaltige Verletzun
gen vorliegen, so besonders mehrfache Knochenbriiche und die genannten Organ
zeITeiBungen. Die Gehirnverletzung ist oft nur eine der Todesursachen. In anderen 
Fallen, z.B. bei Wirbelbriichen, ist die Gehirnverletzung eine unbedeutende 
Begleiterscheinung der ZUlll Tode fiihrenden Hauptverletzung. 

MASON fand bei 153 todlich Verletzten sowie 38 zertriimmerten Leichen folgellde 
Skeletverletzungen: 

Schadel 
Kalotte allein 
nnr Schadelbasis allein 
Kalotte und Basis 
Gesichtsknochen . . . 
TV irbelsaule (W irbelkorper) 
Halsbereich . 
Thoraxbereich 
Lendenbereich 
Becken .. 
Sternum ... 

4 
22 
76 
94 

47 
54 
35 
77 
64 
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Rippen 
4 oder weniger einseitig 
5 oder mehr einseitig 

doppelseitig . . . 
Arme 
Humerus einseitig 
Humerus beide . 
Unterarme beide 
Beine 

26 
11 
80 

48 
23 
28 

Femur einseitig . 60 
Femur beide . . 43 
Unterschenkel beide 49 

Bei den 153 todlich Verungllickten, mit Ausnahme der 38 zertrlimmerten 
Leichen, fanden sich folgende Schadel- und Thoraxverletzungen: 

Gehirn 
intrakranielle Blutung . 21 
Hirnzertriimmerung. . 91 
Herz 
Stichverletzungen durch Rippen 17 
Endokardrisse 15 
Wandrupturen . . 59 
Lungen 
ortliche Blutungen . . 31 
ausgedehnte Blutungen . . . 57 
kleine oder mittelgroBe Risse . 35 
ausgedehnte Risse 36 
Zwerchfell 
einfache Ruptur . . 10 
Durchtritt von Eingeweiden 36 
grojJe GefajJe 
lokalisierte Verletzung. . . 36 
ausgedehnte Verletzungen . 28 

Von 55 Aortenrupturen betrafen 10 die Abgangsstelle, 10 den aufsteigenden 
und Bogenteil, 12 das distale Ende des Bogenteils, 14 den Brustabschnitt und 
3 den Bauchteil; 6mallag eine ausgedehnte ZerreiBung vor. 

Verletzungen der Bauchorgane: 
]dagenruptur . 18 
Darmrisse . . . . . . 19 
Pankrea8 
geringfiigige Verletzung 3 
schwere Verletzung . . 10 
Nieren 
geringfiigige Verletzung 36 
schwere Verletzung . . 40 
Leber 
geringfiigige Verletzung 
schwere Verletzung .. 
Milz 

15 
79 

geringfiigige Verletzung 23 
schwere Verletzung . . 59 
Leber, isolierte Verletzung 17 
]dilz, isolierte Verletzung 6 
Nieren, isolierte Verletzung 1 

MOSELEY berichtete liber 8416 AngehOrige del' US-Luftstreitkrafte, die in 
groBere Flugzeugunfalle verwickelt waren. Dabei endeten 18,7% todlich, 5,2% 
erlitten groBere, 76,1 % kleinere oder keine Verletzungen. Bei den 1572 Getoteten 
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iiberwogen multiple Verletzungen mit 1180 Fallen. Verbrennungen und intra
kranielle Verletzungen mit 105 bzw. 104 Fallen, sowie Kombinationen von viel
fa chen traumatischen Verletzungen und Verbrennungen, einschlieBlich der Schadel
verletzungen, folgten mit 150 in weitem Abstand. 

Nach MOSELEY stehen bei den todlichen Traumen von Angehorigen der Luft
streitkriifte, mit Ausnahme multipler Verletzungen, die des Schadels an erster 
Stelle. Derartige Lasionen reichen von der Hirnkontusion bis zur Dezerebrierung 
und Dekapitation. Die Mehrzahl weist so schwere Frakturen mit entsprechender 
Gehirnschadigung auf, daB ein chirurgischer Eingriff wenig Hoffnung bietet. 

An zweiter Stelle folgen die Verbrennungen. Sie sind gewohnlich schr aus
gedehnt; dazu kommt die Inhalation heiBer Gase. Ferner gibt es eine Reihe anderer 
Verletzungen, die beachtet werden miissen und diagnostische Schwierigkeiten 
bieten konnen. Neben ZerreiBungen oder Verletzungen von Bauch- und Thorax
organen ist an GefiiBrisse zu denken. Durch den Aufprall kann das Organgewicht 
die GefaBe am Hilus, sei es Vene oder Arterie, zur Ruptur bringen und damit eine 
rasche Ausblutung verursachen. 

1963 ereigneten sich in den USA 4690 Flugzeugunfiille, davon 428 ,;chwere mit 
insgesamt 893 Todesopfern. Besondere flugmedizinische Faktoren wie Intoxikation 
des Piloten, korperliche Beeintrachtigung und korperliches Versagen des Piloten, 
Selbstmord, Schneeblendung, Sonnenblendung und Schwinclel stellten 113mal 
ursachliche Faktoren dar, darunter 60 toclliche. K.U'LAN weist clarauf hin, clie 
Charakter- uncl Verhaltensweisen verungliickter Piloten zu eruieren, die mitunter 
die Unfallursachen aufklaren konnen. Er bringt clazu einen eindrucksvollen Fall. 

Die 'Virbelsaulenfrakturen bei J et-U nfaUen untersuchte im Zeitraum 1959 
bis Ende 1963 bei del' US-Marine EWING. In diesem Zeitraum waren 6975 Menschen 
in Flugunfalle aller Flugzeugtypen verwickelt, und zwar 36% bei Jet, 48% bei 
Prop und 16% bei Helikoptern. 174 Menschen erlitten Wirbelsaulenfrakturen, 
und zwar 60% in Jet, 29% in Prop uncl11 % in Helikoptern. 

Dber clas Flugzeugungliick in Miinchen-Riem 1958 berichtete SPANN. Die 
Maschine raste beim Start gegen ein Haus und eine Baumgruppe und ging an
schlieBencl in Flammen auf. Bei clen 21 Toten betanclen 2 Verletzungsgruppen, 
namlich alle Arten von mechanischen Bowie thermischen Korperschadigungen. 
Die Getoteten wiesen mit wenigen Ausnahmen z.T. so schwere Verletzungen auf, 
wie sie in ihrer Mannigfaltigkeit bei StraBenverkehrsunfiillen nicht beobachtet 
werden. Bei allen Leichen fanden sich clurchweg Knochenverletzungen. Thermische 
Verletzungen, bis zu ausgeclehnten Verkohlungen und Kalzinierungen, waren bei 
8 Leichen feststellbar. 

Folgende Verletzungen wurden beobachtet: 
Vollstandige Zertriimmerung des Schadels. . . . . . . 
Schwerste Berstungsbriiche mit Beteiligung des Schadel
daches und der Schadel basis. . . . . . 
Schadelbasisfraktur allein. . . . . . . . . . . . 
ZerreiJ3ung des Atlanto-occipitalgelenkes . . . . . . . 
Quetschungsherde in Briicke und Medulla oblongata . . 
Verletzungen des Herzens. . . . . . . . . . . . . . 
HerzbeutelzerreiJ3ungen (in 4 Fallen war der Herzbeutel 
zerrissen, wahrend das Herz unversehrt geblieben war) 
Aortenrupturen . . . . . . . . . . 
ZerreiJ3ung der Lungen . . . . . . . 
ein- oder beidseitiger Haernatothorax 
Leberzertriirnmerung. . . . 
Haemaskos ........... . 

2rnal 

12rnal 
3rnal 
4ll1al 
6ll1al 
7ll1al 

10mai 
9mal 

10rnai 
14mal 
12rnal 

6ll1al 

SPANN weist clarauf hin, daB del' Fettembolie in clen Lungenkapillaren als 
Zeichen einer vitalen Fernreaktion auch bei sehr raf.'chem Ablauf cles Todes-
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geschehens groBe Bedeutung zukomme, vorausgesetzt, daB keine Verletzungen 
des Herzens vorliegen. Selbst Dezerebrierungen miissen daher, wie seit langem 
bekannt, keineswegs einen sofortigen Herzstillstand zur Folgc habcn. 

Die chirurgischen Erfahrungen bei diesem Flugzeugungliick teilte GRESSER 
mit. Dabei konnten neben anderen schweren Verletzungen seltenere Fraktur
form en beobachtet werden, wie del' AbriB einer Trochanterspitze bei 2 Patienten, 
del' AbriB des Fibulak6pfchens odeI' eine Mittelful3luxation im Lisfrancschen 
Gelenk. 

MOSELEY und ZELLER werteten 118 Flugzeugunfalle bei Transportmaschinen 
del' US-Luftwaffe aus. Die verschiedenen Bewegungskrafte vom Beginn des Auf
praIls bis zum Stillstand des Flugzeuges wurden genau analysiert und zur Schwere 
der Verletzungen der Insassen in Beziehung gesetzt. Dabei zeigte sich, daB bei 
einem AufpraIl in Langsrichtung die Bedingungell wesentlich glinstiger waren als 
bei seitlicher Abweichung. Die Dezelerationskrafte bewegten sich innerhalb del' 
menschlichen Toleranz. Dic schwersten Schaden entstanden bei Zerst6rung der 
Pilotenkabinen durch Feuer, durch Anschlagen des Kopfes oder der Extremitaten 
bei angeschnaIlten Piloten. 

Durch eine libermaBige Kompressionsbelastung del' Oberbauch- und Brust
organe infolge pl6tzlicher Beugung des K6rpers liber dem Sitzgurt versuchte 
TEARE einen Teil der Verletzungen del' 28 Todesopfer eines FlugzeugunfaIles 
am 21. 10. 1950 bei London zu erkliiren. Er fand 8 Aorten-, 3 Lungen-, 3 Herz- und 
2 Leber- und Milzrupturen. 

Bei den Luftfiotten der zivilen Fluglinien der Erde, welche gegen Ende des 
Jahres 1962, einschliel3lich der sowjetischen Zivilluftfiotte, libel' etwa 6000 groBe 
Maschinen verfiigten, sind in diesem Jahr 27 UnfaIle mit dem Tod von 739 Pass a
gieren und 140 Besatzungsmitgliedern vorgekommen. Insgesamt wurden 1962 
74 UnfiiIle verzeichnet, die den Tod von 1511 Personen verursacht hatten, und 
zwar von 1227 Passagieren und 277 Besatzungsmitgliedern; 7 Personen sind auf 
dem Erdboden get6tet worden (LA:E'ONTAINE). 

Die technische und medizinische Analyse eines zivilen LuftunfaIles gab en 
HASBROOK und DILLE. 

In den Jahren 1959/1960 und 1961 wurden vom Air Training Command der 
US-Luftwaffe 3606787 Flugstunden absolviert, davon 2/3 auf Jet-Flugzeugen. 
In dies en 3 Jahren ercigneten sich nach MCCANN und SCHULZE 53 t6dliche UnfaIle, 
davon 51 in Jet-Flugzeugen. Bei 18 dieser UnfaIle lag der Verdacht auf k6rper
liches Versagen des Pilot en VOl', und bei 5 von diesen wiederum war das korperliche 
Versagen die wahrscheinliche UnfaIlursache. 

Die gegenwartige t6dliche Unfallrate betragt 1,4 auf 100000 Flugstunden. Sie 
betrug 8 im Jahre 1947 und 55 im Jahre 1921. 

Die wichtigsten pathophysiologischen Ursachen des k6rperlichen Versagens 
von Piloten bestehen in: 

1. Hypoxie 
2. Hyperventilation 
3. Dysbarismus 
4. Blackout (BewuI3tlosigkeit). 
Yom 1. Juli 1959 bis 1. Juli 1961 wurden bei libel' 2400000 Flugstunden 187 

physiologische Zwischenfalle gemeldet, und zwar 69 von Hypoxie, 93 von Hyper
ventilation, 16 von Dysbarismus und 8 von Blackout. Flir die meisten Zwischen
faIle infolge Hypoxie waren schlecht passende Sauerstoffmasken odeI' fehlerhafte 
Sauerstoffzufuhr verantwortlich. Eine Hyperventilation ist meist durch Angst 
hervorgerufen. In der Regel sind Flugschliler auf ihren ersten Flligen oder bei 
Durchflihrung von Kunstfiugfiguren betroffen sowie Flligen in Formation oder 
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Instrumentenfiiigen, die aIle einen hohen Grad von Fahigkeit und technischem 
K6nnen des Flugzeugfiihrers voraussetzen. Infolge del' respiratorischen Alkalose 
kommt es bekanntlich zu einer Abnahme del' Gehirndurchblutung. 

In 10 Fallen von Dybarismus traten Bends (Gelenkschmerzen) ohne ernst
hafte Folgen auf. 3 FaIle eines neurozirkulatorischen Dysbarismus waren ernsthaft. 

Die BewuBtlosigkeit (Blackout) tritt bei hohen g-Kraften auf, wenn del' 
arterielle Blutdruck fiir eine entsprechende Durchblutung des Gehirns unzu
reichend ist. 

4 FaIle intraabdominaler Verletzungen bei einem Flugzeugunfall ver6fi'entlich
ten FISH und WRIGHT. Sie beziehen die Verletzungen auf den Sitzgurt. Die 
Verletzungen bestanden in Kontusionen del' Bauchwand und del' Lendengegend, 
Rupturen des Diinndarms und Mesenteriumeinrissen (die Sitzgurte lagen iiber 
dem SchoB). 

Die Traumatologie von Hubschrauberunfiillen ist beherrscht von del' hohen 
Anzahl von Verbrennungen. Verletzungen del' Wirbelsaule infolge del' vertikalen 
Dezeleration nehmen den 2. Platz ein. Die kardiovaskularen Verletzungen betrefi'en 
Rupturen odeI' Risse des Myokards und del' Aorta. 

SCHIECHEL weist darauf hin, daB bei Flugzeugunfallen, insbesondere bei Hub
schrauberunfallen, neben den klassischen vielfaltigen Traumen die Schleuder
traumen und die Kompressionstraumen del' Wirbelsiiule erh6hte Beriicksichti
gung finden miissen. VOl' allem it:lt die Wirbelt:liiule als zentrales statisches Organ 
des K6rpers diesem Trauma ausgesetzt. 

Del' leichteste Grad des Schleudertrauma wird durch das Bild del' Wirbel
distorsion mit den reaktiven Muskelverspannullgen gekennzeichnet. Del' schwerere 
Grad ist die Stufe del' Wirbelfrakturen. 

Bei Unfiillen mit Hubschraubern sind nach KrEL und BLUMBERG bei 187 todlich 
verungliicktell Personen folgende Verletzungen festgestellt worden: 

Verletzungen des zentralen Nervensystems . 47% 
Verletzungen des Herz- und Gefa13systems 39% 
Verbrennungen. . . . . . . . . . . . 17% 
Risse von Eingeweiden oder G1iedma13en . 17% 
Multiple Extremitatenverletzungen 11 % 
Ertrinken . . . . . . . 9% 
Eviszeration . . . . . . 3% 
Lungenembolie . . . . . . . . . 2% 
akute Koronarinsuffizienz . . . . 1 % 

Etwa die Halfte der Opfer hatte tOdliche Verletzungen des Schadels oder Gehirns. Dabei 
fanden sich: 

schwere Hirnverletzungen . 
Dekapitation mit Enthirnung 
Zertriimmerung des Gehirns . 
Schadelfrakturen 
Gehirnerschiitterung. .. 
Subarachnoidalblutung . . . 
subdurales Haematom ... 

27 FaIle 
25 
19 

8 
3 
3 
2 

Die Verteilung von 101 todlichen Verletzungen des Gefa13- und Kreislaufsystems war 
folgende: 

56mal Herzruptur 
22mal Ruptur der Aorta descendens am Bogenteil 
22mal Ruptur der Aorta ascendens 

6 mal Ruptur der Aorta im Bogenteil 
4mal Ruptur del' A.pulmonalis nach Verlassen des Herzens 
1 mal Ruptur der Aorta descendens im Bauchteil 
1mal Ruptur del' Pfortader und der Vena cava inferior 

Bei Hubschrauberunfiillen sind etwa 6% del' Todesfiille durch den Rotor ver
ursacht. Nach einer Zusammenstellung von KIEL iiber 17 Todesfiille durch den 

14 FlsrherlSpann, Pathologle des Trauma 
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Rotor waren in del' Halfte zivile Hubschrauber beteiligt, und zwar kleine Maschinen 
mit einem Hauptrotor und einem kleinen Rotor am Schwanz del' Maschine. In 
friiheren Jahren waren Zm;chauer die Hauptopfer, nunmehr sind es Angehorige 
des Bodenpersonals und aussteigende Passagiere, die vorwiegend betroffen werden. 
In 10 Fallen war del' kleine Heckrotor die Drsache und in 5 Fallen del' Hauptrotor 
iiber der Maschine. 

Nach den deutschen Untersuchungen aus dem 2. Weltkrieg stellte das tJberschlagen der 
Maschine bei der Landung einen besonderen Fall dar. Hier wurde oft das Kabinendach durch 
den heftigen Aufschlag auf die Erde eingedrtickt. Wenn das Kabinendach nicht ausreichend 
abgesttitzt ist, erleidet der Flieger gewohnlich eine Verletzung fles Schadels. 

Aueh tiber Schul.lverletzungen im Flugzeug wurde berichtet, insbesondere tiber Ver
wundung fiiegender Besatzungen durch englische Jagdfiugzeug-Maschinengewehrmunition. 
Gelegentlieh bestanden besondere Bedingungen bei Luftkampfen, wenn die Geschosse inner
halb einer geschlossenen Kabine die Kabinenwand streiften und abprallten, oder wenn Kabinen
teile losgerissen wurden und sieh in Projektile verwandelten. Durch britische J agd- oder Kampf
fiugzeuge verwendete Maschinengewehr.Munition hatte die besondere Eigensehaft, ihren 
harten Mantel beim Durchschlagen der Kabinenwand zu verlieren. Der schwere Kern, be· 
stehend aus einer Bleilegierung, drang in den Schadelknochen ein und zersplitterte in mehrere 
oder sehr zahlreiche Fragmente innerhalb des Gehirns. Manchmal wurden Splitter auch an der 
Schadeloffnung gefunden. Rontgenstrahlen und Autopsie zeigten Splitter, die fast an allen 
Teilen des Gehirns steckten. 

3. Untersuchung von Kleidung und Schutzausriistung 

Bei Beurteilung del' traumatischen Faktoren ist die Kleidung und die Schutz
ausriistung genau zu priifen. Dabei ist auch festzuhalten, wieweit die Kleidung 
einen Schutz gegen Kiilte gewahrleistet. Es darf deshalb kein Teil der Bekleidung 
abgeschnitten odeI' entfernt werden, bevor sie durch den Obduzenten besichtigt 
ist. Ein guter Schutzhelm hat fUr den Flieger eine auHerordentlich hohe Bedeu
tung. Bei Flugzeugunfallen betreffen namlich etwa 25% del' primaren groHeren 
Verletzungen den Schadel, und 14 % del' Todesfalle beruhen aufSchadelverletzungen. 

Bei einer Reihe von Flugzeugabstiirzen konnte del' Nachweis erbracht werden, 
daH eine Korrelation bestand zwischen den von den Passagieren in Verkehrsflug
zeugen erlittenen Verletzungen und den nach vorne gerichteten Sitzen. In del' 
Mehrheit bestanden diese Verletzungen aus Schadelbriichen und Frakturen del' 
unteren Extremitaten, welche durch das taschenmesserartige Zusammenklappcn 
des Korpers hervorgerufen werden, wenn diesel' im Sitz durch den auf dem SchoH 
liegenden Sicherheitsgurt festgehalten wird. 

Die Kalteeinwirkung auf den ungeschtitzten Piloten in grol.ler Hohe ist gewaltig. So traten 
von August 1942 bis Januar 1944, also innerhalb 18 Monaten, bei den alliierten Bomberbe· 
satzungen der 8. Luftfiotte bei 2008 Fliegern Erfrierungen bei Kampfauftragen ein. Wahrend 
dieser Zeit wurden nur 1362 Flieger durch feindliehes Abwehrfeuer verletzt (LEWIS). 

4. Vorher bestehende Krankheiten 
Die Beurteilung vorher bestehender Krankheiten fUr die Ursache eines 1!~lug

zeugunfalles stellt mitunter erhebliche Schwierigkeiten dar. Auch GLANTZ und 
STEMBRIDGE teilen mit, daH das Verhaltnis von Coronarsklerose als Ursache oder 
zusatzlicher Faktor fUr Flugzeugunfalle mitunter schwierig zu analysieren ist. 
Bei einer Untersuchung des Autopsiematerials von 222 Flugzeugunfallen hatten 
70% del' Obduzierten im Alter von 19-53 Jahren Zeichen einer Coronarsklerose; 
21 % verschiedene Grade einer deutlichen Verengung des Coronarlumens, wovon 
in besonderem MaHe die Altersgruppe von 30-40 Jahren betroffen war. In 3 Fallen 
konnte mit ziemlicher Sicherheit del' Xachweis gefiihrt werden, daH sich ein Herz
infarkt wahrend des Fliegens ercignet hat. In cinem weiteren Fall stand einwand-
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frei fest, daB es durch den Infarkt des Piloten zu einem Luftzwischenfall gekommen 
war. 

Zu dem hochaktuellen Thema Coronarsklerose, Coronarinfarkt und Flug
sicherheit lieferte KIRCHHOFF unter Auswertung der vorliegenden Weltliteratur 
einen Beitrag, in welchem er eine weitere diesbezugliche Beobachtung anfiihrte. 
Klinische und autoptische Untersuchungen an einer groBeren Zahl von Flugzeug
fiihrern haben ergeben, daB Coronarsklerose verschiedener Starke bei einem erheb
lichen Prozentsatz vorliegt. Auch bei jungeren Menschen in den 20iger Jahren 
sind Coronarsklerosen, sogar mit Verengung des Lumens, keine Seltenheit. Mit 
zunehmendem Lebensalter steigt der Prozentsatz an starkeren Stenosierungen 
erheblich an. 

In Einzelfallen kam es wahrend des Fluges zum Infarkt bzw. zur Coronar
insuffizienz mit todlichem Ausgang. Die Beurteilung eines unmittelbaren Zu
sammenhanges mit dem Flugzeugunfall ist allerdings auBerordentlich schwierig 
und oft unmoglich. Zwar sind die Griinde fiir ein dadurch bedingtes Herzversagen 
naheliegend, doch keincswegs beweisend; denn selbst ein ausgepragter patholo
gisch-anatomischer Befund erlaubt nicht, ohne weiteres die Hintergriinde eines 
Flugzeugunfalls aufzuklaren. 

DE CILLA veroffentlichte einen Herzinfarkt bei einem 45 Jahre alten Flieger
offizier wahrend des Fluges. 

Untersuchungen von MASON an 270 Soldaten (180 Piloten, 90 Soldaten des 
Bodenpersonals) im Alter von 17-42 J ahren, mit cinem Durchschnittsalter von 
27,3 Jahren, lieBen bei der Obduktion in 21,9% der Gesamtzahl eine signifikante 
Einengung des Lumens einer oder mehrerer Coronararterien erkennen und zeigten 
in 34,5% bereits makroskopisch erkennbare Veranderungen im Sinne ciner 
Koronarsklerose. 

Fur den plotz lichen Ausfall cines Besatzungsmitgliedes, mit oder ohne nach
folgenden Unfall, kommt noch eine Reihe weiterer Krankheiten in Betracht. 
So liegt ein Bericht vor iiber plotzliche Todesfalle bei Besatzungsmitgliedern 
infolge Kolloid-(Ependym)-Zyste des III. Hirnventrikels. 

5. g-Krafte beim Flug 
Die g-Kriiftc (1 g stellt die Bedingung dar, der ein Mensch normalerweise durch 

die Erdanziehung unterworfen ist) betragen z.B. 
1. beim Fallschirmsprung 5 g beim Eroffnungssto13 wahrend einer halben Sekunde und 2 g 

beil1l Aufsetzen auf den Boden 
2. bei Betatigung des Schleudersitzes mit Hilfe einer explosiven Ladung sehwankt sie 

zwischen 15 und 40 g und einer Dauer von 0,1- 0,24 s 
3. im Verlauf scharfer \Vendungen oder eines Sturzfluges von 5,6,10 g und mehr, 

wahrend 3-4 s 
4. il1l Verlauf gewisser akrobatischer Figuren oder Kal1lpfmaniiver werden 2-5 g wah

rend 5-10 s erreicht. 

Es handelt sich dabei um Tragheitskriifte, die in Richtung Kopf-GesaB ein
wirken. 

Transversale Beschleunigungen, also Tragheitskriifte in Richtung Bauch
Riicken, beobachtet man beim Start jedes Flugzeuges. Ihre Intensitat betragt im 
allgemeinen 0,5 g; beim Katapultstart eines Marineflugzeuges 2-6 g wahrend 
2-3 s je nach Flugzeugtyp und beim AbschieBen eines Kosmonauten 6,5 g. Diese 
Beschleunigungen sind besser zu ertragen als die longitudinalen. 

Tragheitskriifte in Richtung Riicken-Bauch werden wahrend der Landung 
beobachtet. Entsprechend der Lange der Abbremsung der Geschwindigkeit 
betragen diese Dezelerationen 0,25-0,9 g in 7-15 s. Sie erreichen 5-8 g bei 

14· 
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Landung auf Flugzeugtragern mit einer Bremsung durch Kabel und 300-1000 g 
und auch mehr bei Auffliegen auf einen Berg. 

6. Vibration en 
Wirkungen durch Vibrationen sind zu beriicksichtigen. Sie stammen von den 

Flugzeugmotoren und stellen nicht direkt eine Gefahr fiir das Leben des Menschen 
dar, aber sie sind die Quelle von beeintrachtigenden Noxen und Unbequemlichkeit 
fiir die Passagiere und tragen zur Ermiidung und Indisposition des Flugzeug
fiihrers bei. Die in einem Flugzeug angetroffene Frequenz der Vibrationen schwankt 
zwischen 18 und 400 Hz oder Cycles/so Am haufigsten finden sich die zwischen 
40und 120. 

Flir die bei Hubschrauberpiloten aufgetretenen lumbalen Schmerzen hat man 
eine mogliche Ursache verantwortlich gemacht, und zwar die mechanischen sowie 
die Luftschwingungen, worauf auch GUIBAL und BROUSSOLLE aufmerksam machen. 

7. Desorientierung 
Inwieweit raumliche Desorientierung zu Unfallen fiihren kann, ist sehr schwer 

zu beweisen. Es empfiehlt sich aber, das Innenohr des Piloten bei jedem todlichen 
Flugzeugunfall zu entnehmen und zu untersuchen. In den letzten Jahren sind 
manche Veroffentlichungen iiber die Bedeutung der Desorientierung odeI' des 
"Pilotenschwindels" als Ursache von Flugzeugunfiillen odeI' von Verwirrung des 
Piloten wiihrend des Fluges erfolgt. Es ist dabei betont worden, daB dies bei 
Jet-Flugzeugen infolge del' hohen Geschwindigkeit besonders bedeutsam sei. 
Jedoch konnte dieses Phanomen auch bei Hubschrauberpiloten beobachtet werden. 
Nach Feststellung del' US-Air-Forces trug Raumdesoricntierung odeI' "Piloten
schwindel" an 14 % del' todliehen Flugzeugunfalle bei einem groBen Dbersee
kommando Schuld und war zu 25% an den Fallen beteiligt, bei denen physikali
sehe, physiologische und pathologische Faktoren mitspielten. 

8. Einwirkung von Kohlenmonoxyd 
Der Nachweis von Kohlenmonoxyd ist in del' Regel nur in den :Fallen positiv, 

in denen CO-haltige Luft elltweder wahrend des Fluges oder nach dem Aufschlag 
auf der Erde eingeatmet werden konnte. Eine postmortale Kohlenmonoxyd
bestimmung kann den praktischen Wert haben, festzustellen, ob der betreffende 
Mensch noch lebte, als z. B. ein Feuer ausbrach, oder bereits tot war. Zur Unter
suchung wird gefrorenes Gewebe verwendet, haufig auch Blutextrakt aus dem 
Gewebe, da Blut nicht immer zur Verfiigung steht. Am besten fiir die Herstellung 
eines derartigen Gewebsblutextraktes eignen sich Lungen, Nieren, Leber und Milz. 
Bei der Analyse wird die Kohlenmonoxydhaemoglobinsattigung festgelegt. Werte 
von weniger als 10% sind fraglich, da Raucher Werte bis 8% erreichen konnen. 
Der Nachweis einer Kohlenmonoxydmenge iiber 10% zeigt eine Dberlebenszeit 
nach dem Ausbruch des Feucrs an. Bei der Untersuchung muB man jedoch beruck
sichtigen, daB langeres Verweilen von Gewebe in Kohlenmonoxydatmosphare eine 
Erhohung del' Gasmenge in den oberflachlichen Gewebsschichten v~rursachen 
kann. 

Nach Untersuchungen weisen Kohlenmonoxydhaemoglobinspiegel zwischen 
6 und 9% Sattigung auf die Moglichkeit hin, daB del' Mensch zu Beginn des Feuers 
lebte. Hochgradige Zertriimmerungen und postmortale Verbrennungen des 
Gewebes nach del' Aufschlagexplosion fiihrten nicht zwangslaufig zu einer Er-
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hohung des Kohlenmonoxydhaemoglobins. Es konnte auch festgestellt werden, 
daB beim modemen Militarflugzeug das Kohlenmonoxyd keine Intoxikations
gefahr bildet. Bei 1389 Untersuchungen auf Kohlenmonoxyd im Blut betrug 
der Wert unter 10% COHb. Werte iiber 10% sollen nur solche Flugunfallopfer 
aufgewiesen haben, die noch zu Lebzeiten dem Feuer ausgesetzt waren (TOWN
SEND U. DOMINGUEZ). 

9. Nachweis einer Hypoxic 
Der Nachweis einer Hypoxie kann an der Leiche durch Bestimmung der Milch

saure im zentralen Nervensystem gefUhrt werden. Ein erhohter Wert weist auf 
die Moglichkeit hin, daB der Betroffene ein akutes Hypoxiestadium vor dem Tode 
durchgemacht hat. Der postmortale Nachweis einer Hypoxie oder Anoxie ist je
doch recht problematisch, da die histo-pathologischen Veranderungen uncharakte
ristisch sind und somit wenig Wert fUr die Diagnose besitzen. Ein erhohter Milch
saurespiegel im zentralen Nervensystem spricht wohl fiir eine Hypoxie, jedoch 
wird damit die Ursache einer solchen nicht geklart. Wie bekannt, kann eine Reihe 
von Umstanden, wie Sauerstoffmangel infolge Hohe, Betaubung, Aufnahme 
gewisser Arzneimittel, Schock usw., einen erhohten Milchsaurewert hervorrufen. 
Weiter vermag Hyperglykamie, gleich welcher Ursache, einen Anstieg der Glukose 
im Him zu verursachen und somit nach dem Tode einen Anstieg der Milchsaure, 
da die Glukose einen Vorlaufer der Milchsaure darstellt. Mit zunehmender Konzen
tration der Glukose im Blut geht ein Anstieg der Glukose im Gehirn einher. Nach 
dem Tod wird dieser Stoff anaerobisch in Milchsaure umgewandelt, so daB ein 
erhohter Milchsaurespiegel im Gehirn nach einem Hypoxiestadium mit groBerer 
\Vahrscheinlichkeit von einer Hyperglykamie stammt, als von einer Hypoxie 
(DOMINGUEZ). 

Nach den bisherigen Beobachtungen weisen Milchsaurespiegel iiber 200 mg% 
im Zentralnervensystem auf eine Hypoxie hin. Zur Bestimmung des Milchsaure
spiegels im Gehirn wird gefrorenes, nicht fixiertes Gewebe verwendet. 

TOWNSEND und DOMINGUEZ iiberpriiften den Milchsauregehalt in eingefro
renen, unfixierten Hirngewebsteilen abgestiirzter Flieger. Bei 1063 Flugzeug
unfallen, die vom Oktober 1956 bis September 1961 zur Untersuchung gelangten, 
zeigten sich bei 109 Fallen Werte iiber 200 mg%. In 8 dieser Falle soll die Milch
saurekonzentration im Gehirn ein entscheidender Beweis fUr das Vorliegen einer 
vitalen Hypoxie gewesen sein. Doch gab es auch Falle, in denen trotz dringenden 
Hypoxieverdachtes als Unfallursache die Milchsaurewerte im Gehirn der Opfer 
nicht signifikant erhOht waren. 

10. Dekomprcssion 
Bei allen Hohenfliigen stellt der Dysbarismus eine potentielle Gefahr dar. 
Eine todliche Dekompressionskrankheit (decompression sickness) wahrend des 

Fluges ist selten. Beim Aufstieg ist ein Abfall des Barometerdruckes iiber 1/3 des 
Bodendruckes notwendig, bevor Symptome einer Dekompressionskrankheit auf
treten, das ist etwa um 25000 FuB (etwa 7620 m). Bei nachlassendem Druck 
bildet der geloste Stickstoff Blasen; weiterhin kommen dazu Sauerstoff, Kohlen
dioxyd und Wasserdampf. 

Nach den Ausfiihrungen von WIESINGER kann es in Blut und Gewebe ab 
7000 m zu Blasenbildung kommen. AuBerdem fordert Bewegung die Entstehung 
bzw. VergroBerung der BIasen, weshalb bewegte Gelenke besonders haufig be
troffen werden. 
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Sauerstoffblasen sind nicht gefahrlich, da sie an Ort und Stelle verbraucht 
werden; dagegen bleiben die Stickstoffblasen liegen und konfluieren zu immer 
groBeren Gebilden. Durch den Blutstrom werden sie mitgerissen, bis sie in den 
feineren GefaBen steckenbleiben. Durch die verstopften Kapillaren kann schIieB
lich auch kein Blut mehr flieBen, und die Zirkulation steht still. Da sich der Stick
stoff im Fett viel besser lost als im Wasser, geht die Denitrogenisation aus dem 
Fettgewebe langsamer vor sich. Hierdurch liWt sich der Spatschock nach Dekom
pression erklaren. 

Subjektive Symptome wie "Bends" und "Chokes" kann man schon bei einer 
Hohe iiber 18000 FuB (1 foot = 30,47 cm) antreffen, obgleich diese Symptome im 
allgemeinen unter 30000 foot selten sind. 

Es besteht eine groBere Anfalligkeit mit zunehmendem Alter, erhohter Leibes
fiille und langerer Expositionsdauer. KIinisch zeigt der betreffende FIieger das 
Bild des klassischen posttraumatischen Schocks mit Angst, Unruhe, hinzu
kommendem Koma, fliichtigen neurologischen Storungen und starker peripherer 
GefaBkontraktion sowie spaterer Entwicklung einer Hypotension, eines Lungen
oedems, Anurie und schlieBlich Tod an Herzstillstand. Das hauptsachliche klinisch
pathologische Merkmal ist bei den meisten Fallen eine sehr rasche und schwere 
Haemokonzentration. Sehr haufig werden 3 weitere Charakteristika angetroffen, 
wie eine fleckformige Zyanose, besonders am Oberkorper, Fieber und neutrophile 
Leukozytose. Die pathologisch-anatomischen Befunde zeigten im allgemeinen 
keine spezifischen Veranderungen, lediglich solche des Todes in einem Schock
zustand. Es bestanden Pleuratranssudat, Hyperamie und Oedem der Lungen und 
oft kleine Petechien in der Herzwand. Fettembolien, besonders in den Lungen, 
sind haufig gefunden worden und haben Bedeutung fUr den Mechanismus der 
Dekompressionskrankheit, aber der Grad der Embolie ist im Vergleich zu dem 
im allgemeinen als letal angesehenen AusmaB nur gering (FREYER). 

Weitere Beobachtungen bei der Druckfall-Krankheit teilten MALETTE u. Mit
arb. mit. 25 Erkrankungsfalle traten bei simulierten Hohenfliigen in der Unter
druckkammer und 10 in Flugzeugen auf. Die Symptome, die "Bends" (Stickstoff
gasblaschen in Gelenken), Sehstorungen, "chokes" (Stickstoffgasembolien in den 
Lungen), Leibschmerzen, Taubheitsgefiihl, Parasthesien, Brechreiz, Erbrechen und 
Kopfschmerzen lagen bei allen Patienten vor. Als haufigste klinische Zeichen 
wurden Schock, BewuBtseinsstOrungen, Muskelerschlaffungen oder -lahmungen, 
prof user SchweiB, Blasse, lokalisierte oder generalisierte Krampfanfalle beobachtet. 

An pathologisch-anatomischen Befunden, die jedoch nicht immer vorhanden 
oder besonders ausgepragt sein miissen, wurden beobachtet: Hirnoedem, Hyper
amie der Lungen mit Oedem, Verfettung der Leber, Petechien und PleuraerguB 
sowie Hyperamie der Eingeweide. 

Die histologischen Befunde zeigten: Degeneration der proximalen Tubulus
abschnitte der Nieren. In beinahe der Halfte der Falle fand sich ein offenes Fora
men ovale. Von Bedeutung sind die zahlreichen Fettembolien im kleinen und auch 
im groBen Kreislauf, welche sekundar als Folge der Dekompression auftreten. 

Der Nachweis von Fettembolien in den Lungen und geringeren Grades auch 
in Organen des groBen Kreislaufs bei todlicher Druckfallkrankheit, insbesondere 
bei raschem Druckfall, ist bei AusschluB anderer Moglichkeiten einer Fettembolie 
ein sicherer Anhalt. Das FeU stammt aus Fettgewebszellen, welche Gas, in erster 
Linie Stickstoff, aber auch Sauerstoff, enthalten und bei Druckentlastung durch 
das sich ausdehnende Gas zerrissen werden. Dadurch konnen Gas und Fett in das 
GefaBsystem iibertreten. Wahrend sich im allgemeinen der Stickstoff einem patho
logisch-anatomischen Nachweis entzieht, gelingt der Fettnachweis in den Lungen
kapillaren leicht und stellt zudem eine sichere vitale Reaktion dar (FISCHER). 
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Belastende Faktoren fiir das Auftreten einer Druckfallkrankheit sind nber
gewicht des Fliegers, Fettleibigkeit und Tauchen vor dem Flug. 

Die Tatsache, daB die Mehrzahl der Verungliickten ein offenes Foramen ovale 
hatte, laBt der Vermutung Raum, dieser Umstand trage zu einem deletiiren Aus
gang besonders bei, weil somit Gas und Fett unter Umgehung des Lungenfilters 
in kiirzester Zeit in den groBen Kreislauf iibertreten und hier in erster Linie am 
empfindlichen Gehirn schwere Storungen verursachen konnen. Eine fiir den Zu
sammenbruch des Lungenkreislaufs nicht entscheidende Gas- und Fettemboli
sation kann durch rasche Mitbeteiligung des Gehirns eine fiir den Piloten verhang
nisvolle Leistungsminderung hervorrufen. 

In dem von FISCHER mitgeteilten Fall war eine Fettembolie infolge von Knochenfrakturen 
durch die augenblickliche explosionsartige Zertriimmerung der Maschine und des Korpers 
des Flugzeugfiihrers beim Aufprall mit Sicherheit auszuschlieBen; ebenso eine Verletzung 
wahrend des Fluges in der Maschine oder durch ZusammenstoB mit einer anderen Maschinc. 
Eine mitunter beobachtete Anwesenheit von Fett-Tropfchen in Lungenkapillaren bei schweren 
Verbrennungen kam genau so wenig in Frage wie eine postmortale intravasale Fettwanderung 
bei faulen Leichen. 

Auch HICKEY und STEMBRIDGE berichten iiber das Auftreten und den Mecha
nismus von Fettcmbolien bei todlichcr Unterdruckerkrankung sowie iiber ver
gleichende mikroskopische Untersuchungen von Obduktionsmaterial verschie
dener Herkunft und von :B'lugzeugunfall-Leichen hinsichtlich des V orkommens der 
Fettem bolie. 

Rapid decompression, friiher auch als explosive Dekompression bezeichnet, ist 
das plotzliche und vollstandige Entweichen des Druckes in del' Kabine eines 
Flugzeuges. 

Die moglichen Gefahren fiir Besatzung und Passagiere bei einer raschen Druck
entlastung konnen folgendc sein: 

1. Verletzung infolge HinausreiBens aus del' Maschine durch den Winddruck 
odeI' durch die Dezeleration des Flugzeuges. 

2. Hypoxie, Gas- und Dampfblasenbildung bei groBer Hohe und Ausdehnung 
del' Gase, die sich in KorperhOhlen befinden 

3. Verletzungen del' Lungen durch Ausdehnung del' intrapulmonalen Gase. 
SPERRY berichtete iiber mechanische Traumen beim Verlassen des Flugzeuges 

mit hoher Geschwindigkeit in groBer Hohe. 
Ein weiterer luftfahrt-medizinisch interessanter Bericht liegt iiber das Auf

treten einer DruckfaIlkrankheit in 18500 foot (etwa 6100 m) Hohe VOl'. 
FRANTISEK berichtete tiber eine Luftembolie im Lungen- und groBen Kreislauf nach einer 

Verletzung in groBer Hohe. Neben einer Luftembolie durch Verletzung der Halsvenen habe 
jedoch auch infolge Dekompression die in den Lungen befindliche Luft die Alveolen gedehnt 
und die Lungenvenen verletzt. Die Luft sei dann in diese eingetreten und weiter in das linke 
Herz und den groBen Kreislauf. Es liegt hier also sowohl cine Luftembolie durch Verletzung 
von HalsgefaBen vor als auch durch plotzliche Dekompression infolge einer Ablosung des 
Kabinendaches eines Flugzeuges in groBer Hohe. 

Todesfalle in del' Unterdruckkammer weisen dieselben pathologisch-anatomi
schen Veranderungen auf. Nach einer :MitteiIung von ProCH fanden sich bei der 
Obduktion Stauungsblutfiille und Oedem del' Lungen, Stauungszyanose der 
Bauchorgane, petechiale Blutungen subperikardial und subpleural, Blutungen in 
die Pauken- und Nebenhohlen, Schleimhautblutungen, Blutfiille der PiagefaBe 
und fiiissiges Blut in den GefiiBen. Histologisch zeigten Herz, Muskel und Leber 
sogenannte fettfreie Vakuolen, im Herzmuskel fast ausschlieBlich in der Wand des 
linken Ventrikels. 1m Gehirn, und zwar in allen Hirnteilen, konnten massive 
Kapillarverstopfungen durch sudanpositive Massen nachgewiesen werden, in 
geringerem Ausman auch im Herzmuskel. Bei Tod in del' Unterdruckkammer, 
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nach simuliertem Aufstieg auf eine Hohe von mehr als 14000 m in schatzungsweise 
20 min, konnte HENN ausgepragte zerebrale Fettembolien, feintropfige Fett
speicherung in den Endothelien der kleineren RirngefaBe, besonders der Rinden
kapiIIaren, und z.T. ausgedehnte Speicherung sudanophiler Substanzen in me sen
chymalen Elementen in den erweiterten perivaskularen Raumen mit Akzentuie
rung des subkortikalen Markes beobachten. Kugelige intraembolischeAufhellungen 
bzw. im Schnitt ringfOrmig erscheinende Fettembolie werden - gestiitzt auf ent
sprechende Beobachtungen im Tierexperiment - als Gasblasen angesprochen. 

11. Nachweis von Medikamenten und Alkohol 
Augenmerk ist auch darauf zu richten, ob von den Besatzungsmitgliedern 

irgendwelche Medikamente eingenommen worden sind, wie etwa Tranquilizer, 
Antihistaminika, Barbiturate, Alkaloide und Mittel zur Verhutung von Kinetosen. 
Die Abnahme von Blut fUr eine Alkoholprobe darf nicht vergessen werden. 

Wenig Aufmerksamkeit ist nach den Worten von HARPER und ALBERS bisher 
der Rolle des Alkohols bei Unfallen der privaten Luftfahrt gewidmet worden. Bei 
477 Unfallen in der amerikanischen privaten Luftfahrt 1963 sind 899 Personen 
getotet worden. Bei 158 von diesen wurden Blut- und Gewebsalkoholuntersuchun
gen durchgefUhrt, wobei sich uberraschenderweise 56mal positive Alkoholbefunde 
ergaben, d.h. in 35,4%; dabei in fast der Halfte Werte uber 1,5 Promille. 

Ein Vergleich mit dem Alkoholgehalt bei Fahrzeuglenkern ergab, daB die 
Flugfahigkeit bereits bei Y4 der Alkoholmenge betrachtlich vermindert ist, welche 
eine meBbare Abnahme bei Fahrzeuglenkern verursacht. Niedrige Alkoholspiegel 
beeinfiussen bereits ungunstig die Flugfahigkeit. 

12. Identifizierung 
Zur Identifizierung der einzelnen Leichen, besonders wenn ein personliches 

Erkennen nicht moglich ist, dienen Fingerabdrucke. \Veiterhin hat sich die Unter
suchung der Zahne bewahrt, da der Zahnstatus ein ausgezeichnetes Mittel zur 
Identifizierung darstellt. Fernerhin konnen charakteristische Merkmale, Narben, 
chirurgische Narben oder bekannte innere Krankheiten als zusatzliche Hilfen zur 
Identifizierung dienen. Wertvoll ist auch die Herstellung von Zehenabdrucken 
(was bei bestimmten Personengruppen moglich ist), da die FuBe sehr oft besser 
erhalten bleiben als die Rande, denn die Schuhe dienen als guter Schutz (STEVENS). 
Auf den Wert von Riintgenaufnahmen und Eigenheiten des Skeletts zur Bestati
gung oder AusschluB von Personen wies NEISS hin. tJber weitere Einzelheiten be
berichtet KREFFT. 
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II. Unfalle bei Schleudersitzbetatigung und Fallschirmabsprung 
Dber die Beschleunigung bei Betatigung des Schleudersitzes und die dabei auf

tretenden Verletzungen berichteten JONES u. Mitarb. Von der US-Navy wurden 
1958 bis zum 31. Marz 1963 165 uberlebte Betatigungen des Martin-Baker-Schleu
dersitzes bekanntgegeben, wobei in 21 % Wirbelsaulenverletzungen aufgetreten 
waren. Bei der britischen Luftwaffe betrugen sie 19% und bei der schwedischen 
25% fur FAAB-Sitze und 43% fUr Martin-Baker-Sitze. 

Diese Frakturen sind wahrscheinlich durch etwa 20 g oder mehr verursacht 
worden. Berichte uber 23 Schleudersitzbetatigungen mit 15-20 g zeigten keine 
Frakturen und 19 Schleudersitzbetatigungen mit 20-25 g hatten 12 Frakturen zur 
Folge. 

Untersuchungen an 729 Piloten der amerikanischen Luftstreitkriifte durch 
CHUBB u. Mitarb. zeigten, daB fUr die Entstehung von KompressionRfmkturen der 
Wirbelsaule die Korperhaltung wahrend der Schleudersitzbetatigung der wichtigste 
Faktor ist. Es besteht wenig Gefahr, wenn die "\Virbelsaule gerade und der Kopf 
sowie Huften fest an den Sitz anliegen. 

Bei insgesamt 447 Betatigungen des Schleudersitzes sind 91 Wirbelfrakturen 
aufgetreten. Dabei erlitten 36 Piloten cine Fraktur, 30 Piloten zwei, II Piloten 
drei, 6 Piloten vier, 2 Piloten fUnf und je 1 Pilot sechs und sieben Frakturen der 
Wirbelsaule (JONES u. Mitarb.). 

Die Hohe der frakturierten Wirbelkorper war: 
C I. 
C II 
Th II 
Th III 
Th IV 
Th V. 
Th VI . 
Th VII . 
Th VIII 
Th IX . 

1 
1 
1 
3 
4 
8 

14 
8 

19 
19 

Th X 
Th XI 
Th XII. 
L I. 
L II 
L III 
L IV 
L V .... 
Os coccygis . 

19 
16 
32 
17 
7 
4 
o 
1 
4 

Die Geschwindigkeit des Schleudersitzes betragt bei der Losung vom Flugzeug 
im Minimum 17-18 m/sec (DELAHAYE). Diese Geschwindigkeit wird durch Ex
plosion einer Pulverladung oder mehrerer erzeugt. Bei Schleudersitzen mit ein
facher AbschuBvorrichtung betragt die Beschleunigung 20-21 g 8-10 Hundertstel 
Sekunden; bei Schleudersitzen mit TeleskopabschluB betragt sie 18-20 g 18-20 
Hundertstel Sekunden lang. Vom Oktober 1951 bis Ende 1963 wurden in der fran
zosischen Luftwaffe 204 Schleudersitzbetatigungen durch Piloten beobachtet, da
von verliefen 149 erfolgreich und 55 (27%) nicht. Bei den erfolgreichen Schleuder
sitzbetatigungen erlitten 13 Piloten folgende Frakturen der Wirbelsaule (9%): 
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Th VII. 
Th VIII 
Th IX . 
Th X . 
Th XI . 
Th XII. 
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2 L I. 5 
3 L II 1 
0 L III 0 
2 L IV 1 
0 
3 insgesamt 17 Frakturen. 

Ein weiterer Bericht iiber pathologische Befunde bei Fallschirmabsprung und 
bei Betatigung des Schleudersitzes veroff'entlichte FABRE. 

Unfallstatistiken der franzosischen Fallschirm-Truppenschule Pau aus den 
Jahren 1952-1957 beziehen sich aufinsgesamt 340000 Spriinge; dabei ereigneten 
sich folgende Verletzungen der unteren GliedmaBen: 

1382 Distorsionen im Sprunggelenk 
588 Distorsionen des Knies 
203 Frakturen des lateralen Knochels. 

Insgesamt sind 48 Wirbelsaulenfrakturen (1 Wirbelsaulenfraktur auf ungefahr 
7000 Spriinge) zu verzeichnen gewesen. Eine einzige davon betraf einen hoheren 
Abschnitt als Th XI, 5 lagen in Th XI - Th XII und die Mehrzahl, d. h. 42, be
trafen die Lendenwirbelsiiule, wobei fast die Hiilfte der Gesamtzahl (23) den 
I. Lumbalwirbel brach. 

Die 'Vil'belsiiule bei Fallschirmabsprung ist beirn Aufsetzen auf den Boden eine 
freibewegliche Siiule; sie biegt sich urn ihren natiirlichen Angelpunkt, das thorako
lumbale Gelenk. 

Bei der Landung auf dem Boden beobachtet man am hiiufigsten eine Fraktur 
des I. Lendenwirbelkorpers, und zwar bei zu briiskem Aufsetzen. 

Auch infolge des OffnungsstoBes des Fallschirms kann es zu Wirbelfrakturen 
kommen. Unter gewissen Sprungbedingungen kann der OffnungsstoB sehr bedeu
tend sein und die Belastungsgrenze von 22-25 g der vVirbelsiiule iiberschI'eiten. 
Die Dezeleration betriigt bei der Offnung normalerweise 5-7 g, abel' bei Offnung 
des Fallschirms nach sehr langem Sturz kann der OffnungsstoB 25-30 und selbst 
33 g erreichen. 

Bei den unteren GliedmaBen ist die anzutreffende Traumatologie abhiingig von 
ciner schlechten Lage bei der Herausschleuderung und von einer mit zu groBer 
Schnelligkeit erfolgten Schleuderung. Schwere Luxationen des Knies und des 
Hiiftgelenkes wurden dabei beobachtet. Die starke Beschleunigung des Sitzes bei 
der Abfeuerung kann unter gewissen Umstiinden zu bedeutenden Wirbelsiiulen
verletzungen fiihrcn, sehr oft Frakturen oder Kompressionen. Dicse Frakturen, 
hervorgerufen durch eine zu starke Akzeleration, liegen im allgemeinen in Hohe des 
VII. Brustwirbels. 'Venn man den I. Lumbalwirbelkorper als den besonders 
gefiihrdeten Wirbel des Fallschirmspringers bezeichnen kann, so stellen der VI. und 
VII. Brustwirbel bei der Schleuderung den schwachen Punkt der Wirbelsaule dar. 
Dieser U nterschied in der Topogra phie der Verletzungen erkliirt sich durch die 
Verschiedenheit des pathogenetischen Mechanismus. Die Wirbelsaule des Fall
schirm springers ist eine freie Saule, die des herausgeschleuderten Piloten dagegen 
eine angebundene. Frei kann die Wirbelsaule des Fallschirmspringers urn ihren 
natiirlichen Angelpunkt, das Brust-Lendengelenk, schwanken. Auf dem unbeweg
lichen lumbalen Block wird sich der letzte Wirbel des Segments, der sich beugt, 
zermalmen, namlich der XII. Brustwirbelkorper oder der I. Lumbalwirbelkorper. 
Die zusammengeschniirte Ausriistung, die am Sitz des herausgeschleuderten 
Piloten festgemacht ist, verschiebt jedoch mesen Angelpunkt. Die festgehaltene 
Brustwirbelsaule bleibt unbeweglich wie die Lendenwirbelsiiule. Der letzte vVirbel 
des beweglichen obercn Abschnittes ist nicht der XII. Brust- oder I. Lenden
wirbelkorper, sondeI'll der VI. oder VII. Brustwirbelkorper. 
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So bedeuten Schleudersitzbetatigungen bei Schall- oder Dberschallgeschwindig
keit groBe Gefahren einer korperlichen Schadigung selbst im FaIle eines idealen 
Funktionierens des Sitzes. Schleudersitzbetatigungen bei Dberschallgeschwindig
keit sind bis jetzt nach FABRE 4 mit Dberleben des Piloten bekanntgeworden. 

Yom Experiment weiB man, daB der Luftstrom bei einer Geschwindigkeit von 
700 kmJh an GliedmaBenverletzungen nach sich ziehen kann. Die Muskelkraft ist 
nicht im Stande, sie auszuhalten. Neben Wind und Dezeleration gehort als weitere 
Starung das Drehen des Sitzes um sich selbst. Diese Beschleunigungen, welche von 
den angelsachsischen Autoren "Tumbling" genannt werden, sollen eine Ver
schiebung der Blutmasse hervorrufen. 

Wichtig ist auch die Festlegung der Beziehung von Verletzungen beim Landen 
nach Fallschirmabsprung und der Windgeschwindigkeit auf der Erdoberflache, 
wie sie von CHUBB u. Mitarb. getroffen worden sind. Nach ihren Untersuchungen 
fiihrte eine Landung inl Wasser bei liber 15% zum Ertrinkungstod. GroBere Ver
letzungen, die vor dem Eintauchen ins Wasser erlitten wurdcn, crhohten die 
Ertrinkungsgefahren, wie Verhangung an den Leinen, ungecignete VI' asser-Ret
tungstechniken und kaltes Wasser. Dagegen bestand kein meBbarer Unterschied 
zwischen dem Ergebnis einer Landung in Baumen und einer norlllalen. 

Bei Windgeschwindigkeiten von 15 Knoten oder weniger erlitten nul' 7,5% 
todliche oder schwerere Verletzungen. Bei \Vindstarken von 16-25 Knoten traten 
groBere Verletzungen in 16,2% der FaIle auf; jedoch kein todlicher. Bei Windge
schwindigkeiten liber 25 Knoten betrugen die todlichen Verletzungen 22,2% und 
weitere 29,6% der Piloten erlitten schwerere Verletzungen. 

Von den 931 abgesprungenen Piloten erlitten 28 todliche Verlctzullgen, 181 
schwere und 136 geringcre. Von 137 Landungen im \Vasser fiihrten 21 ZUlll Tod, 
22 zu schwcrcn V crlctzungen und 22 zu leichteren. VOll 794 Piloten, die in Baulllen 
oder auf del' Erde landeten, erlitten 7 todliche Verletzungen, 159 schwere und 
114leichte. 586 PHoten erlitten keine besonderen Verletzungen. 

An schweren und todlichen Verletzungen traten bei 77 PHoten auf: 

Kompressionsfrakturen der Wirbelsaule 18 
Frakturen unterhalb des Knies. . 16 
Dislokation groBer Gelenke. . . . 12 
Kontusionen . . . . . . . . . . 7 
Wirbelfrakturen ohne Kompression 5 
Beckenfrakturen 2 
Femurfrakturen. . . . . 2 
Schadelfrakturen . . . . . . . 1 
Riickenfrakturen . . . . . . . 1 
Riickenverletzung ohne Fraktur 3 
schwere Ri13wunden . 2 
Hemiplegie. . . . . . . . . 1 

Wie MOSELEY mitteHte, benutzten von August 1949 bis Miirz 1958 den 
Schleudersitz von Flugzeugen del' US-Air-Force libel' 1400 Flieger. Von diesen 
wurden 20% todlich verletzt und 14% erlitten schwere Verletzungen. Die Haupt
ursache des Todes war ein Aufschlagen auf Erde oder Wasser, wenn der Ausstieg 
in niederer Hohe versucht wurde. Bei den nicht tadlichen Verletzungen waren 
Frakturen vorherrschend und hierbei Wirbelfrakturen besonders bemerkenswert. 
Geringe Verletzungen erlitten 18% und 47% gelangten unversehrt auf die Erde. 
Obgleich die Erfahrungen iiber die Betatigung des Schleudersitzes in sehr groBer 
Hohe (liber 35000 FuB) und sehr groBer Geschwindigkeit (liber 500 Knoten) 
begrenzt sind, scheinen diese Faktoren keine groBere Bedeutung zu haben. Bei 
35 Ausstiegen wahrend sehr hoher Geschwindigkeit kOlmte nur 1 Todesfall der 
Geschwindigkeit allein zugeschrieben werden. Von ausschlaggebender Bedeutung 
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fUr ein Dberleben ist das Aussteigen in einer gewissen Hohe, welche dem Sitz die 
Trennung von der Maschine und dem Fallschirm seine Entfaltung gestattet. Die 
Ursache des Todcs war in 223 Fallen der Aufschlag auf Erde oder Wasser, davon 
126mal noch im Sitz, 88mal erfolgte wohl eine Trennung vom Sitz, aber keine 
Offnung des Fallschirms, 3mal offnete sich der Fallschirm nicht vollstandig oder 
erst in zu geringer Hohe. Tod infolge Ertrinkens trat in 16 Fallen ein, durch An
stoBen an Leitwerk oder Flugzeugrumpf 5mal; eine Hypoxie kam 1 mal in Frage. 

Verletzungen konnen auch durch den \Vinddruck beim Aussteigen aus einem 
Flugzeug mit hoher Geschwindigkeit eintreten. Die Haut zeigt dann an der Ober
flache eine Ablosung der oberflachlichen Epidermisschichten, Kompression der 
ubrigen Epidermis zu einer dunnen, lederartigen Masse, Verlust von Haaren und 
ortliche Hamorrhagien. 

Der Sturz einer Fallschirmspringerin aus 1000 m H5he, wobei sich der Schirm nicht 
iiifnete, fiihrte zu schwersten inneren Verletzungen, komplizierten Frakturen des li. Armes 
und des linken Beines, jedoch war die Integritat der Haut nirgends unterbrochen. AIle 
Knochen waren praktisch mehrmals frakturiert, insbesondere Schadelbasis und Schadeldach. 
Dagegen waren weder Magen - Darm noch Harnblase verletzt. ZECEVIC berechnete bei der 
80 kg (mit Ausriistung) schweren Springerin aus einer H5he von 1000 m eine Geschwindigkeit 
von 140,02 m/sec, d.h. eine Geschwindigkeit von 504 km pro Stunde. Die Energie beim Erd· 
aufprall betrug etwa 10440 PSjsec. Diese Werte beziehen sich auf ideale Umstande. Wird 
jedoch der Luftwiderstand beim Fallen mit 10% von den gewonnenen Werten in Abzug 
gebracht, ergeben sich immer noch enorme Resultate. 

Dber Todesfalle beim Sport-Fallschirmspringen berichtete KIEL. Wahrend 
1956 in den USA etwa 900 Fallschirmspriinge von Sportlern durchgefUhrt wurden, 
stieg diese Zahl 1963 auf etwa 600000. Bis Mitte 1964 sind bei diesem Sport 
100 Personen (darunter 8 Frauen) ums Leben gekommen. Die haufigsten Ursachen 
dieser Unglucksfalle waren: 

zu spates Ziehen der ReiBleine oder iiberhaupt nicht . 
Landung auf dem ·Wasser ........ . 
Verheddern der Leinen des Hauptfallschirms . 
Verheddern der Leinen des Reservefallschirms 
ZusammenstoB von Springern in der Luft 
Landung in einer Starkstromleitung . 
Landung auf einem fahrenden Zug .... . 
anderes ................ . 

in 34 Fallen 
19 
16 
7 
5 
3 
1 

15 

In 65 Fallen fUhrte die abrupte Bremsung des freien Falles heim Aufschlag zu 
todlichen Rissen oder Rupturcn innerer Organe, sowie in 19 Fallen zum Tod durch 
Ertrinken, in 3 Fallen durch Starkstrom und in 1 Fall durch Herzschlag. Y3 aller 
TodesfiilIe ereigneten sich im ersten Stadium der Ausbildung zum Fallschirm
springer. 

Nach einem komplikationslos verlaufenen Fallschirmabsprung eines 60jahrigen Mannes 
traten linksseitige Parasthesien und eine kurze BewuBtseinsstorung auf. Die Obduktion er
gab einen VerschluB der Karotiden durch einen skleratheromatiisen Thrombus mit ausgedehn
ten frischen Nekrosen im Gehirn (OJEMANN und MOSER). 
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D. Traumen bei Sportunfallen 

I. Verletzungsarten und Verletzungshaufigkeit 
Bei einzelnen Sportarten konnen Verletzungen so haufig auftreten, daB man 

von typisehen Sportverletzungen sprieht. Andererseits sind BADER und KLOTZ 
del' Meinung, daB es im Gegensatz zu den Sportschiiden kaum typisehe Sportver
letzungen gibt. Als deren Kriterium ware namlieh zu fordern, daB sie in gehaufter 
Zahl bei bestimmten Sportarten immer wieder vorkamen, sonst abel' in sehr gerin
gel' Zahl. Dies ist abel' bei kaum einer Verletzung del' Fall, wedel' bei den eigenen 
Beobaehtungen del' Verfasser noeh in del' umfangreiehen Literatur. 

Die Anzahl del' bei den einzelnen Sportarten auftretenden Verletzungen ist 
reeht verschieden. Eine Aufgliederung von 6057 Sportunfallen aUR Norwegen 
(JOHANSEN) ergibt zum Beispiel: 

Skilaufen . . . 1784 
FuBball. . . . 1320 
Leibesiibungen . 622 
Schwimmen. . 523 
Handball . . . 393 
Schlittschuhlaufen 363 
Rodeln . 279 

Hockey und Eishockey 
Ringen . 
Boxen .. 
Athletik .... . 
Waldlauf. ... . 
Tennis ..... . 
andere Sportarten . 

235 
116 
100 
90 
57 
30 

245 

Eine den Landessportbund Wiirttemberg betreffende Aufgliederung ergibt 
naeh HEISS folgende Prozentzahlen (Zahl del' aktiven SportIer in diesel' Sportart 
in Beziehung zu den gemeldeten Verletzungen). 

FuBball ... . 
Handball .. . 
Schwerathletik 
Boxen ... . 
Radsport .. . 
Leichtathletik . 
Tumen .... 

3,2% 
2,8% 
2,1% 
2,0% 
0,7% 
0,5% 
0,48% 

In einem Zeitraum von 1953 bis 1958 hat SPENGLER an del' Ersten Universitats
klinik in Wien 2lO schwere und sehwerste Sportverletzungen mit 3 Todesfallen bei 
insgesamt 8000 in diesel' Zeit stational' behandelten Patienten gesehen. Die meisten 
Verletzungen traten benn Skisport auf, es folgten Eislauf, FuBball, Turnen, Rodeln, 
Sehwimmen, Reiten und Klettern. 

Hinsiehtlieh del' Lokalisation del' Verletzungen bei den verschiedenen Sport
arten ist folgende Tabelle interessant. Sie schliisselt 3170 Sportverletzungen auf 
und stammt von JOHANSEN, Oslo, 1946 bis 1948: 
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Boxen Ringen FuBbali Leicht- Turnen Handball Ski K6rpertcil %Satz %Satz %Satz athletlk %Satz % Satz %Satz %Satz 

Kopf. 36 15 10 5 8 3 9 
Schulter und 

Oberarm 2 21 4 1 5 3 15 
Ellenbogen 1 9 2 6 6 2 2 
Unterarm . 2 6 11 10 4 6 
Handwurzel lO 4 7 10 13 10 6 
Mittelhand 16 1 1 2 2 3 
Finger 17 1 8 6 14 42 7 
Rumpf. 16 35 8 3 7 2 12 
Becken und 
Oberschenkel 3 3 2 1 3 
Knie . 1 8 13 5 4 8 12 
Unterschenkel 2 9 9 3 1 8 
FuB 1 4 25 38 21 21 17 
Zehe 4 3 5 1 1 

Die zahlenmaBige Beteiligung der Frauen an Sportunfallen untersuchten 
BADER und KLOTZ. Sie analysierten dazu 507 Sportunfalle: 

Sportarten Frauen Manner Gesamt 

FuBball 179 179 
Skilauf 36 82 118 
Turnen (Cerate-, Bodenturnen) Leichtathletik 39 43 82 
Schlitt- und Rollschuhlauf . 8 24 32 
sonstige Ballspiele (Handball, Tennis) 9 22 31 
Schwimmen und Springen 4 13 17 
Ringen und Boxen 14 14 
Radrennen und Kunstfahren 1 13 14 
Reiten. 5 4 9 
Bergsteigen 5 4 9 
Motorsport . 1 1 
Segelfliegen . 1 1 

Gesamt lO7 400 507 

Die Art der Verletzungen verteilt sich auf Frauen und Manner folgendermaBen: 

Frakturen 

Untere Extremitat 
Obero Extremitat. 
Wirbelsaule . 
Schliisselbein . 
Schulterblatt . 
Nasenbein. 
Unterkiefer 
Schadel .. 
Rippen .. 
Jochbein 
Oberkiefer . 
Becken .. 

Frauen 

39 
27 

2 
2 
1 
1 
1 
1 

Manner 

122 
73 

6 
10 

1 
3 
2 

12 
3 
3 
1 
1 

Schwere Gelenkverletzungen lagen bei Frauen in 17, bei Mannern in 98 Fallen 
vor. Eine eindeutige Commotio bestand bei 7 Frauen und 54 Mannern; 11 mal 
gleichzeitig mit einem Schadelbruch. 
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Art der Verletzung Zahl 

Verstauchungen. 1700 

Luxationen. . . . . . . 183 

Frakturen ...... . 1784 

Gehirnerschiitterung. . . 70 

Hautwunden. . . . . . 1298 

Sportarten 

Ringen 
Boxen 
Handball 
Skilaufen 
FuBball 
Skilaufen 
Schwimmen 
Athletik 
Ringen 
Handball 
Boxen 
Ringen 
Handball 
Schlittschuhlaufen 
Skilaufen 
FuBball 
Schlitteln 
Skilaufen 
FuBball 
Ringen 
Leibesiibungen 
Boxen 
Schlitteln 
Schlittschuhlaufen 
Eishockey 
FuBball 

hauptsii.chlichste Lokalisation 

Schulter 
Hand 
Finger 
Knie, Knochel 
Knie, Knochel 
Schulter 
Schulter 
Ellbogen 
Ellbogen 
Finger 
Unterkiefer 
Halswirbel 
Finger 
Radius 
Beine, Knochel 
Beine, Knochel 
Beine, Knochel 

Kopf, Gesicht 
Kopf, Gesicht 
Kopf, Gesicht 
Kopf, Gesicht 
Knie, Beine 

(JOHANSEN) 

Typische Sportverletzungen bei den verschiedenen Sportarten (GROR): 

Sportart Knochenbruch Abrillbruch Sehnenrill Muskelrill N ervenliislon 

Laufen MittelfuB Spina iliaca Achilles- Oberschenkel-
Tuberossis ischii sehne strecker 
Trochanter major Rektus-
Trochanter minor sehne 
Tuberositas tibiae 

Springen MittelfuB Processus post. Achilles Oberschenkel-
Fersenbein calcanei sehne strecker 

Capitulum fibulae R iickenstrecker 
Tuberositas tibiae 
Trochanter major 
Trochanter minor 
Tuberossis ischii 
Spina iliaca 
I>ornfortsatze der 
Wirbelsaule 

Werfen Oberarm I>ornfortsatze lange Bizeps-
StoBen der BWS sehne 

Tuberculum majus lange I>aumen-
humeri strecksehne 
Olecranon 

Gerate- MittelfuB Tuberositas tibiae lange Bizeps- M.rectus Klimmzug-
turnen Fersenbein Processus spinosus sehne abdom. lahmung 

Oberarm, BWS Quadrizeps- M. pectoralis Nervus thora-
suprakondy- Processus transver- sehne major calis longus 
lar (Turner- susLWS undNervus 
bruch) Tuberculum majus dorsalis 
Speiche humeri scapulae 
Kahnbein 

15 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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FortBetzung von Selte 225 

Sportart Knochenbruch Abrlllbruch Sehnenrlll Muskelrill N ervenIaslon 

FuBball Zehen Tuberositas tibiae Oberschenkel-
MittelfuB Trochanter minor strecker 
Unter- Spina iliaca Oberschenkel-
schenkel beuger 

Adduktoren 

Ballspiele Achilles-
sehne 
Strecksehnen -
riB der 
Fingerend-
glieder 

Ski Spina iliaca Achilles-
Rodeln anterior sehne 

Condylus tibialis 
femoris 

Schwimmen Olecranon (Turm- Neuralgie 
springer) der Schulter-

giirtelmus-
kulatur 

Boxen 1. und 2.Mit- Nervus 
telhand- ulnaris; akute 
knochen und chro-

nische Hirn-
schaden 
(Boxer-
demenz) 

Ringen Dornfortsatze der lange Bizeps- Nervus 
BWS sehne ulnaris 
Querfortsatze der Achilles- Nervus 
LWS sehne medianus 

Gewicht- Tuber ossis ischii lange Bizeps- M.trapezius Nervus 
heben Dornfortsatze sehne Bauchmuskeln radialis 

der BWS Riicken- Nervus 
Querfortsatze strecker ulnaris 
der LWS Nervus 
Tuberculum majus medianus 
humeri 

Radfahren Schliisselbein Nervus 
Speiche radialis (Rad-

fahrerlah-
mung) 

Rudern Dornfortsatze lange Bizeps- Riicken-
der BWS sehne strecker 

Tennis Achillessehne 

Fechten Dornfortsatze o berschenkel-
der BWS strecker 
Querfortsatze Adduktoren 
der LWS 
Olecranon 

Reiten Schliisselbein M.rectus 
Wirbelsaule femoris 

Adduktoren 
(Reiterknochen) 
M. pectoralis 
major 
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Nach einer Aufstellung von THORNDIKE verteilten sich die Sportverletzungen 
an der Harvard Universitat von 1932 bis 1954 folgendermaBen: 

Knie . . . . 1137 Ellbogen. . 124 
Oberschenkel . 911 Eingeweide. 105 
Knochel. 895 Crista ilica . III 
Schulter . 594 Arm. . 100 
Kopf . 502 Hiifte . . . 88 
Hand . 493 Hals. . . . 46 
Gesicht 442 Ferae . . . 45 
FuB . . 339 Achillessehne . 43 
Waden 300 GesaB . . . 42 
Lende . 282 Schlund . . 38 
Thorax 213 Abdomen . 37 
Riicken . . 181 Achselhiihle 28 
Schienbein . 137 Zahne. . 26 
Handgelenk 135 

Insgesamt .. 7394 

Nach MOSELEY sind Sportverletzungen der Schultergegend die haufigsten. 
Laut statistischer Angaben betragen sie 8-13%. Sie lassen sich einteilen in: 

1. Kontusionen der Weichteile und des Skeletts. 
2. Verletzungen des Schultergelenkes einschlieBlich Subluxationen und Luxationen, 

Frakturen und Frakturluxationen des oberen Humerus, Schulterblattfrakturen in Beziehung 
zum Schultergelenk und verschiedene traumatische Lasionen. 

3. Verletzungen der Clavicula und ihrer Gelenke einschlieBlich Fraktur der Clavicula, 
Distorsionen, Subluxationen und Luxationen des Acromioclaviculargelenkes und Distorsionen, 
Subluxationen und Luxationen des Sternoclaviculargelenkes. 

Dber Sportverletzungen des Ellbogens, Unterarmes, Handgelenkes und der 
Hand berichteten BADGLEY und HAYES. 

Soweit Sportunfalle den Kopf betreffen, handelt es sich nach BECKER vor
wiegend um gedeckte Hirntraumen. Perforierende Verletzungen des Gehirn- oder 
Gesichtsschadels treten dagegen in den Hintergrund. 

Zahl der Unfalle bei den einzelnen Sportarten und Beteiligung der Geschlechter: 

mannllch welbllch Gesamt 

FuBball 54 54 
Gerateturnen . 23 27 50 
Motorradrennen. 18 18 
Pferderennen . 11 11 
Radrennen. 7 7 
Schwimmen 5 3 8 
sonstige Ballspiele 12 8 20 
Leichtathletik 5 3 8 
Schwerathletik 12 12 
Wintersport 5 2 7 
Autorennen. 1 1 

Summe: . 153 43 196 

Diese Schadelverletzungen bei Sport wurden in den Jahren 1945-1957 unter insgesamt 
8441 Verletzten beobachtet. 

BECKER vertritt die Auffassung, daB eine nach vorn geneigte Kauerhaltung 
zu einer Verletzung des Schadels pradisponiere. 

Verletzungen des Auges, insbesondere schwere, sind bei den meisten Sportarten 
selten (DE VOE). Die vorliegende Literatur bezieht sich hauptsachlich auf den Box
sport. AICHMAIR sah in 7 Jahren unter 36271 Patienten 65 Sportverletzungen, d.h. 
stumpfe Traumen = 0,18%. Von 190 im selben Zeitraum behandelten Netzhaut
ablosungen waren 10 = 5,2% bei Sportausubung entstanden. 

15· 
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Selten sind auch Verletzungen des Urogenitaltraktes. Haufiger sind dabei die 
Nieren beteiligt als die Harnblase oder die Genitalien (VERIIWOTEN). 

GefaBschaden bei der Sportaustibung untersuchte DINTZA (20 FaIle mit Ar
terienschaden und 13 mit Venenverletzung). 

Den seltenen Fall einer durch indirektes Trauma hervorgerufenen Fraktur 
zwischen Manubrium sterni und Corpus sterni konnte CZIPOTT beobachten. 

FRINGS berichtete tiber 88 subkutane Achillessehnenrupturen bei Sport, davon 
82 indirekte und 6 direkte. Betroffen waren 83,15% Manner und 16,85% Frauen. 
Das FuBbaIlspiel steht mit 31 Achillessehnenrupturen an erster Stelle vor dem 
Kurzstreckenlauf (Start) mit 12 und der Gymnastik mit 9 Rupturen. 

Von insgesamt 141 beobachteten subkutanen Achillessehnenrupturen betrafen 
16% Frauen, wobei sich in 40% der FaIle die Ruptur bei der Gymnastik ereignete. 
Entgegen der weit verbreiteten Ansicht, daB nur eine degenerierte Achillessehne 
infolge eines indirekten Trauma reiBe, verfiigt der Autor tiber Beobachtungen, bei 
denen keine oder nur leichte regressive Veranderungen zu finden waren (FRINGS). 

Auf AbriBfrakturen an Apophysen bei jugendlichen Sportlern weist FAUBEL 
hin und bringt als kasuistischen Beitrag einen typischen AbriB der Tuberositas 
tibiae. 

Auch Abrisse des Sitzbeinh6ckers bei Sportlern kommen vor, wie VOSTAL 
mitteilt. R6ntgenologisch fand sich ein AbriB der ganzen corticalen Lamelle des 
Sitzbeinh6ckers entsprechend dem Ansatz der pelvicruralen Muskcln. 

Schwerere Verletzungen des Abdomen bei verschiedenen Sportarten fanden 
WILLIAMS und PATTON: 

Nierenkontusion . . . 
Kontusion der Bauchwand . 
J.\IIilzru ptur. . . . . . . . 
traumatische Pankreatitis . 

12 
4 
4 
1 

Nach einer Analyse von 607 Sport-Todesfallen durch KLAUS ergab sich, daB 
447 Manner (90,1 %) und nur 60 Frauen (9,9%) betroffen waren. 

In der Dbersicht von P6SCHL und KRIEGER fanden sich in einem Zeitraum von 
10 Jahren 113 Todesfalle beim Sport, und zwar: 

FuJ3ball. 45 Schwimmen . 3 
Skisport. 34 Schwerathletik 2 
Boxen . 5 Segeln . . . . 1 
Radsport 5 Leichtathletik 1 
Kanu. . 5 Tennis. . 1 
Turnen . 5 Korbball. . . 1 
Handball 4 Faustball . . 1 

Unter unmittelbaren tOdlichen Sportunfallen verstehen die Verfasser Todes
faIle, die durch akute traumatische Einwirkungen bei Sport entstanden sind, 
wobei von auBen auf den gesunden K6rper das schadigende Ereignis eingewirkt 
hat. Mittelbar t6dliche Sportunfalle sind dann gegeben, wenn die direkt von auBen 
einwirkenden Schadigungen nicht primar und allein den Tod verursachten, sondern 
ein kranker bzw. pradisponierter K6rper getroffen wurde oder sekundar eine zu
satzliche Komplikation den Tod herbeiftihrte. 

Nach GROH haben sich im saarlandischen Sport in den Jahren 1958/59 6 Todes-
falle ereignet, und zwar: 

1 NierenzerreiJ3ung bei FuJ3ball 
1 Halswirbelbruch bei Turnen 
1 Herzinfarkt bei FuJ3ball 
1 Blitzschlag bei Handball 
1 Speerverletzung des Gehirns bei Leichtathletik 
1 Hirnkontusion bei Waldlauf 
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1963 waren in der Bundeswehr rund 86% der 14606 Sportverletzungen leich
terer Art, z.B. Verstauchungen, Prellungen, Muskelzerrungen.Nur 14% derVerun
gliickten erlitten schwere Verletzungen, namlich Knochenbriiche, Schadel- und 
Riickenmarksverletzungen, Meniskusschaden usw. (RITTER). In diesem Jahr be
trug die Zahl der tadlichen Sportunfalle 28, d.h. 4,3% aller Todesfalle standen 
ursachlich mit einer Sportausbildung im Zusammenhang. 6 Todesfalle ereigneten 
sich irn Rahmen dienstlichen Sportes, und 22 Todesfalle traten bei auBendienst
licher Sportausiibung auf. 

Die meisten tadlichen Sportunfalle kommen Jahr fiir Jahr im und auf dem 
Wasser vor. 17 Soldaten ertranken beim Baden oder brachen sich durch Kopf
sprung bei ungeniigender vVassertiefe die Halswirbelsaule, 3 Paddler und 1 Ruderer 
ertranken beim Kentern ihrer Boote. Beim dienstlich angeordneten Schwimmen 
creigneten sich 5 Todesfalle. 

1. Ballspiele (Baseball, Faustball, Handball) 
Dber Ellbogen- und Schulterverletzungen bei Baseballspielern berichtete 

BENNE'T. Die Traumatisierung des hyalinen Knorpels fiihrt zu einer Hyperplasie. 
Die Rander und die Spitze des Olecranon und der anliegenden Condylenoberftachen 
des Humerus werden standig durch das Schleudern des Baseballs iiberbeansprucht. 
Dies fiihrt zu einer Osteochondritis mit Ablasung des Knorpels, welcher freie 
Karper bilden kann, sowie zu einer Verdickung der Synovia oder zu anliegenden 
Knorpelauflagerungen, welche die Ausdehnung des Ellbogens hindern. Dies ist 
die hau£lgste Lasion bei Baseballspielern. Auch MIDDLEMAN beschreibt die hau£l
geren Verletzungen der Schulter und des Ellbogens bei professionellen Baseball
spielern und fiihrt den ungcwahnlichen Fall einer subkapsularen Bursitis mit Ver
kalkung an. Weiter £lnden sich bei Baseballspielern Fingerfrakturen und gelegent
lich Achillessehnenrisse. 

Beim Handball vorwiegend Verletzungen von Fingern, Arm und Schulter, 
wie AbriB der Strecksehne des 4. und 5. Fingers, Bruch oder Verstauchung der 
Fingergelenke durch schlechte Fangtechnik sowie Distorsionen im Schulter- und 
Ellbogengelenk, Zerrung von Bauch- und Riickenmuskeln. 

Beim Fauslball Prellungen und Haematome an den Grundgelenken der Finger, 
Sehnenscheidenreizungen. 

Beim Schleuderball und lYIedizinball Fingerluxationen und Frakturen der Finger. 
KRUHL und STIl\H\HNG beobachteten 1959-1963 140 Fingerverletzungen, 

welche durch direkte Einwirkung eines Balles beirn Spiel aufgetreten sind. Sie 
betrafen: 

Prellungen und Distorsionen 
Frakturen ..... 
Strecksehnen -A brisse 
Epiphysenlosungen . . . . 
Luxationen. . . . . . . . 

83 = 59,3 % 
39 = 27,9 % 
10 = 7,1 % 
4 = 2,85 % 
4 = 2,85 % 

Am hau£lgsten wurden der 3. und 5. Finger mit je 25,7% betroffen; es folgten 
der Daumen mit 18,9%, der 4. Finger mit 17,6% und der 2. Finger mit 12,1 %. 

2. Bergsteigen, Klettern 
Beim Bergsport sind neben gelegentlichen Verletzungen durch Steinschlag, 

insbesondere beirn Klettern, Verletzungen durch das Seil nicht selten. Nach 
BAUMGARTNER £lndet man Verbrennungen, manchmal auch Ablederungen an 
Hiinden, Unterarm und Nacken bei zu raschem Durchgleiten am Seil. Bei Ab-
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sturz in die Seilschlinge entstehen typische Thoraxkontusionen und Plexuslah
mungen; dabei Todesfalle durch orthostatischen Kollaps oder bei multiplen Kon
tusionen und langem Hangen vermutlich durch Crush-Uramie. PATSCHEIDER unter
suchte die Todesursache bei freihangenden, am Rumpf suspendierten Menschen. 

Uber den Absturz aus 30 m Hohe beim Klettern berichteten REBUFFAT und ROMANESE. 
Der Verungliickte erlitt multiple Verletzungen besonders des Schultergelenkes,des linken 
Ellenbogens und der linken Faust, konnte aber ohne ernsthafte Folgen wiederhergestellt 
werden. Das Uberleben wird mit einem gliicklichen Aufschlag, verteilt iiber den ganzen 
Korper, erkliirt und einem relativ nachgiebigen Boden. 

1m Jahre 1964 ereigneten sich nach KIRKMAN in GroBbritannien 159 Bergun
falIe, wobei 130 Personen verletzt und 29 getotet wurden. Von diesen Unfallen 
erfolgten 76 bei Wanderungen, 60 beim Klettern, 4 bei Hohlenunternehmun
gen und bei 17 war der Vorgang unbekannt. 

Art der Verletzungen: 
GliedmaBenfrakturen . . . . . 46% 
Schiidelverletzungen. . . . . . 24% 
Thorax- und Abdomenverletzungen . . . 7% 
Temperatureinwirkung und Erschopfung . 7% 
Herzversagen. . . . . . . . . . . . . . .. 2% 
Verschiedenes, Frost, Erfrierung, Ertrinken, nicht 

festgestellt. . . . . . . . . . . . . . . . . 14% 

3. Bobfahren 
Die Verletzungen beim Bobfahren ahneln denen beim Rodeln. Jedoch macht 

die oft sehr groBe Geschwindigkeit, die Schwere des Schlittens und die Vielzahl der 
Fahrer die Verletzungen schwerer und komplizierter. Meist entstehen die Verletzun
gen infolge Umkippens des Bobs. Dabei treten Quetschungen, RiB-Quetschwunden 
und Luxationen auf, sowie schwerste Frakturen und innere Verletzungen. Wenn 
der Bob aus der Bahn gerat und gegen Hindernisse stoBt, werden schwerste, zu
weilen todliche Verletzungen verursacht. Besonders der Steuermann kann Schadel
lasionen, Commotio, Thoraxkontusion und Rippenbriiche erleiden. Durch die 
Gratschstellung der Fahrer sind Verletzungen im Bereich des Beckens, der Sym
physe, des Dammes und der auBeren Geschlechtsteile moglich; ferner Oberarm
und Unterschenkelbriiche. 

Nach einer Veroffentlichung von ALLARIA wurden in Cortina d' Ampezzo 78 ver
letzte Bobfahrer behandelt (2,7% aller Wintersportverletzungen). Die Rodelver
letzungen machten 4% und die Skiverletzungen 93,1 % aller Wintersportverletzun
gen aus. Bei den 78 Bobverletzungen handeIte es sich urn 46 Frakturen, 15 Quet
schungen und Verstauchungen, 5 Luxationen und 7 Weichteilwunden. In etwa 
40% waren die unteren GliedmaBen, in 35% Kopf und Rumpf und in 25% die 
oberen GliedmaBen betroffen. Die Frakturen verIiefen fast immer quer und nicht 
Bings wie bei Skiverletzungen, bei denen Torsionskriifte wirksam sind. Viel haufiger 
fanden sich multiple und komplizierte Frakturen. 

4. Boxen 
Beim Boxen werden beobachtet: Handverletzungen, Frakturen des 1. Meta

carpalkopfchens und des 3., Bennett-Frakturen, Kahnbeinbriiche, Luxationen des 
Daumengrundgelenkes, Unterkieferbriiche, Zahnverletzungen, cerebrale Storungen 
durch Schlag auf den Sinus caroticus oder Plexus solaris, Encephalopathia trauma
tica, Schadelbasisbriiche durch Aufschlagen auf den Boden, Boxernase, Ein
driickung des Septums und Othaematom. 
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Beim Boxen kann ein Niederschlag oder Knock out (k.o.) ausgelost werden: 
1. durch cerebralen k.o. infolge einer Gehirnerschiitterung oder kleinen Blutungen und 

Quetschungen der Hirnsubstanz (Contusio cerebri). Hierbei konnen auch Contre-coup-Ver
letzungen auftreten 

2. Kinn-k.o. durch Schlag auf die Kinnspitze 
3. k.o. durch Sohlag auf den Plexus solaris 
4. Herz-k.o. infolge Commotio cordis 
5. k.o. durch Schlag auf die Halsseite. BewuBtseinsverlust durch Carotis-Sinusreflex. 

Bis 1950 wurden in der Literatur mindestens 207 unmittelbare Todesfalle im 
Ring veroffentlicht. Meist handelte es sich um cerebrale Todesursachen infolge 
Blutung in Gehirn oder Hirnhiiute. J OKL hat 43 Todesfalle untersucht und fand 
dabei an Todesursachen: 

Hirnblutungen verschiedener Form 22 
Schadelbruch. . . . . . . . . . 2 
Genickbruch . . . . . . . . . . 2 
Glottisoedem. . . . . . . . . . . . . . . .. 1 
verschiedene z.'l'. vorbestehende Herzleiden in Ver-

bindung mit Schlag auf die Herzgegend . . . 5 
Darmverletzungen . . . . . . . . . . . . . 2 
Sepsis (Kampf nach Kieferoperationj . . . . . 1 
Todesursache pathologisch-anatomisch ungeklart 

(Status thymico-Iymphaticus). . . . . . . . 8 

P6SCHL und POHLE konnten bei der Auswertung von 77 Boxertodesfallen 
(z. T. unter Mitverwertung der Fane von JOCKL) folgende Ursachen des todlichen 
Ausganges feststellen: 

I. Tod durch Schiideltrauma 
It) akute intracranielle Blutungen und Gehirnver-

letzungen . . . . . . . . . . . . . . . . . 49 
b) chronische haemorrhagische Arachnitis im AnschluB 

an eine friihere akute Blutung. . . . . . . 2 
c) posttraumatische Spatapoplexie . . . . . . 1 
d) Unterkieferfraktur mit nachfolgender Sepsis . 1 

II. Tod durch Hals- und Halswirbelsaulenverletzung 
Genickbruch . . 1 
Wirbelluxation. . . . 1 
Pharynxoedem. . . . . . . . . . . 1 
Carotistrauma . . . . . . . . . . . 1 

III. Tod durch Schlag auf die Brustorgane 
Herzruptur . . . . . . . . . . . . 2 
Contusio cordis. . . . . . . . . . . 1 
Myokarditis . . . . . . . . . . . . 1 
Coronarsklerose mit Muskelschwielen . 1 
keine anatomisch faBbare Todesursache 8 

IV. Tod durch Schlag auf die Bauchorgane 
DiinndarmriB mit Peritonitis . . . . . 1 
Verblutung bei bestehendem Ulcus ventriculi. 2 
Volvulus. . . . . . . . . . . . . . 1 
Eingeweideruptur. . . . . . . . . . 1 
Schock durch Schlag auf das Abdomen 1 

V. sonstige FaIle 
Sepsis ausgelost durch Boxkampf nach einer Kiefer-
operation . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 1 

Die Hauptursache bei intrakraniellen GefaBzerreiBungen ist in der Schlagwir
kung des Boxers und der Sturzfolge des Getroffenen zu suchen. Von den intra
kraniellen Befunden ist das subdurale Haematom nach allen Untersuchern der 
haufigste. 
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Nach einer amerikanischen Statistik von 1953, die sich iiber 6 Y2 Jahre er
streckt, starben infolge von Boxkampfen 87 junge Menschen, meist professionale 
Boxer (BENES). 

Nach einer Zusammenstellung des Boxsporthistorikers NAT FLEISCHER sind 
seit Beginn dieses Jahrhunderts rund 450 Boxtote erfaBbar (bis Anfang 1962). 

Nach POHLE fand sich als Ursache von 77 Boxtodesfallen: 

Tod durch Hirntrauma. . . . . . . . . . . . 52 (67,4%) 
Tod durch Herzlasion. . . . . . . . . . . .. 13 (16,8%) 
Tod durch Bauchlasion. . . . . . . . . . .. 6 (7,8%) 
Tod durch Halswirbelsaulenbruch . . . . . .. 2 (2,6%) 
Tod durch Halslasion (Kehlkopf, Sinus caroticus) 2 (2,6%) (GROH) 

MCCOWN bringt eine "Obersicht iiber Verletzungen bei Berufsboxern im Staate 
New York aus den Jahren 1952 bis 1958 einschlieBlich. Dabei fanden sich: 

Gesamtzahl der teilnehmenden Boxer 
Knockouts ........... . 

K.o. mit Krankenhausaufenthalt . 
Technische Knockouts. . . . . . . 

im AnschluB an Verletzung, 
Abbruch des Kampfes infolge Unfahigkeit der 
Selbstverteidigung, Ermiidung, Erschopfung, Aus
klassifizierung usw.. . . . . . . . . . . . . 

Lazerationen und Kontusionen (Weichteiltrauma) . 
Verletzungen des Auges 

Corneaverletzungen 
Retinaablosung . . 

Frakturen ..... . 
Nasenbein .... . 
Handwurzelknochen 
Kiefer ..... . 
Phalangen .... . 
Knochel (auBerer) . 

Luxationen (Schultergelenk) . 
Verschiedenes ("Boxerknochel"). 
Ausscheiden, schlechter Gesundheitszustand, neurolo-

gische Storungen, Herzkrankheiten usw ..... . 
Gesamtmortalitat. . . . . . . . . . . . . . . . 

11173 
325 

10 
789 
557 

232 
1010 

19 
13 

6 
38 
16 
14 
4 
3 
1 
4 

18 

148 
o 

"Ober typische Verletzungen beim Boxen berichtete LA CAVA. Briiche am 1. Meta
carpale kommen ofters vor. Sie treten meist an der Basis auf, seltener an der 
Diaphysengegend. Eine typische Kopfverletzung ist das Othaematom. Bei den 
Verletzungen des Kauapparates muB man zwischen Contusion der weichen Mund
hohlen, Teilen wie Lippen, Wangen, Zunge unterscheiden und Subluxationen, 
Luxationen und Zahnbriichen im Ober- und Unterkiefer oder Briichen des 
Processus alveolaris. Eine typische Nasenverletzung durch direkten Schlag von 
vorne ist die Septumabweichung. Der gebrochene Knorpel wird dabei in 2 Frag
mente geteilt. 

Gelegentlich wird eine Commotio cordis bei Boxern beobachtet. Nach einem 
gut plazierten Herzhaken kann es zum charakteristischen Zusammenbruch des 
Boxers kommen, wobei in schweren Fallen der Getroffene sofort bewuBtlos nieder
sinkt und innerhalb kiirzester Zeit nicht selten unter dem Bild des Sekundenherz
todes ad exitum kommt. Da die autoptischen Untersuchungen bei derartigen post
kommotionellen TodesfiHlen oft keinen pathologischen Herzbefund ergaben, wur
den die nach stumpf en Brustwandtraumen aufgetretenen Zusammenbriiche nicht 
als primar kardial bedingt angesehen, sondern im Sinne eines als Schock sich aus
wirkenden Reflexvorganges auf Herz, Vasomotoren und Zentralnervensystem 
aufgefaBt. 
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Der Carotis-Sinus-Schock kann durch Schlag auf die seitlichen Halspartien im 
Bereich der Halsschlagader zum todlichen Zusammenbruch fiihren. Der GefaB
krampf und das Absinken des arteriellen Druckes durch Reizung des im Sinus 
caroticus liegenden Blutdruckzliglers flihren zur Hirnanamie und liber das Ver
sacken groBer Blutmengen zu einer oligamischen Koronarinsuffizienz sowie zu 
einer reflektorischen Hemmung der Herztatigkeit. Ebenso kann es bei einer 
Commotio laryngis einen todlichen Ausgang geben. 

Isolierte Trommelfellrupturen kommen gehauft bei Boxern und Sehwimmern 
zur Beobaehtung. Es handelt sich dabei urn indirekte ZerreiBungen dureh einen 
momentanen Dberdruck im auBeren Gehorgang, der dann zustande kommen kann, 
wenn ein Boxschlag die Ohrmusehel so trifft, daB der Handschuh sie in der ganzen 
Ausdehnung berlihrt und damit nach auBen abdichtet. 

Eine echte Commotio cerebri ist haufig die Ursache eines traumatischen Zu
sammenbruchs beim Sport. Beim klassischen Boxniederschlag, dem sogenannten 
Kinn-k. 0., pflanzt sich ein mit Wucht gegen die Kinnspitze gefiihrter Haken liber 
Unterkieferast und Kiefergelenk auf die Schadelbasis und damit auf das Gleichge
wichtsorgan im Felsenbein fort. Haufig ist dieser Niederschlag durch Kinnhaken, 
ebenso wie bei den Kopftreffern, eine echte Commotio cerebri mit tiefer BewuBt
losigkeit. Es wird angenommen, daB es sich dabei urn eine kleine Ersehiitterung 
des Gehirns bzw. der Medulla oblongata durch Cont-re-coup handelt. 

Die Todesfalle beim Boxen sind z. T. durch ein subdurales Haematom bedingt. 
Sie verliefen in der Mehrzahl deshalb todlich, weil man nicht an diese Moglichkeit 
daehte und die Zeit zum chirurgischen Eingriff verpaBte. Andere Todesfalle sind 
auf cerebrale Blutungen zurlickzufiihren. 

Nicht nur im Ring konnen akute Todesfalle auftreten, sondern die Summierung 
von Hirntraumen im Verlauf zahlreicher Kiimpfc, besonders des Berufsboxers, 
kann nach einer Latenzzeit von 5-15 Jahren zu Spatschaden des Gehirns, zur 
sogenannten Boxerdemenz (Dementia pugilistica) oder Encephalopathia traumatic a 
fiihren. Dies zeigt ein pathologisch-anatomischer Berieht liber 2 Berufsboxer im 
Alter von 46 und 53 Jahren, die viele Jahre geboxt hatten und haufig k.o. ge
schlagen worden waren, bis sie sich vom Boxsport zurlickzogen. Erst Jahre spater 
setzten dann allmahlich neurologisehe und psychische Storungen ein: 

Gedachtnisschwache, Reizbarkeit, unsicherer Gang, zittrig unbeholfene und verwaschene 
Sprache. Neurologische Ausfalle waren sonst nicht vorhanden, psychisch war ein fortge
schrittener geistiger Abbau festzustellen mit grober Gedachtnis-undMerkschwache. Histolo
gisch fand sich in beiden Fallen iibereinstimmend eine Atrophie des Gehirns in den corticalen 
Anteilen, die Ventrikel waren nur maBig erweitert. Es lagen Nervenzellausfalle der Rinde vor, 
die Ganglienzellen farbten sich nur schwach und waren degenerativ verandert. Es zeigte sich 
eine Gliose mit Wucherung der fibrillaren Astrozyten. Die Markscheiden wiesen Demyelini
sationszeichen auf. Die histologischen Veranderungen waren denen bei der Pick'schen Hirn
atrophie sehr ahnlich, wenn sie auch damit nicht vollig iibereinstimmten, insbesondere fehlten 
senile Plaques. Die Pathogenes~ der zerebralen Spatschaden bei Boxern wird auf vorzeitige 
Altersvorgange des Gehirns mit Anderung des colloidalen Zustandes der Gewebe zuriickgefiihrt. 

Berufsboxer zeigen haufig neuropsyehische Veranderungen, welche im deutsehen 
Sprachgebraueh als "Weiche Birne" und im angelsachsischen als "Punch
drunkeness" bezeiehnet werden. Das Endstadium ist ein progressiver Personlich
keitszerfall mit schweren charakterlichen und intellektuellen Veranderungen, der 
Dementia pugilistiea. 

5. Eishockey 
Verletzungen beim Eishockey sind: Rippen- und Wirbelverletzungen, Commo

tio cerebri, Sehllisselbein- und Schulterverletzungen, Unterschenkelprellungen und 
Schnittverletzungen durch Sehlittschuhe, Platzwunden im Gesicht. 
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Beim Eishockey konnen auch Verletzungen durch ZusammenstoB hervorge
rufen werden; hiiufiger sind Commotionen. Durch die Scheibe (Puck) entstehen 
Quetschungen, Prellungen, Schnitt- und Quetschwunden, Haematome, Verletzung 
von Ziihnen, auch Schiidelfissuren und durch den Stock Platzwunden im Gesicht 
sowie Nasenbeinbriiche. 

6. Fallschirmspringen 
Siehe Kapitel C II. 

7. Fechten 
Beim Fechten werden beobachtet: Stichverletzungen, unter Umstiinden bei 

unbemerktem Bruch der Klingenspitze, Sturz auf die Achsel- oder Halsgegend, 
Ulnafrakturen, desgleichen Parierfrakturen und traumatische Orchitis (durch 
Genitalschutz). 

8. FuBball 
Es finden sich Weichteilverletzungen durch Tritt mit dem FuBballstiefel, 

Querbriiche des U nterschenkels mit Dislokation, FuBgelenksdistorsionen, Malleolar
frakturen vorwiegend am Standbein. Gefiihrlich ist das Unterlaufen mit Sturz und 
dabei auftretenden Wirbelbriichen. Weiterhin kommen vor: stumpfe Trittver
letzungen am ganzen Korper, vor aHem Scrotum-, Milz-, Leber oder Nierengegend, 
bei Tormiinnern Schliisselbeinbriiche, Luxationen im Acromioclaviculargelenk, 
AbriB der Strecksehne bei schlechter Fangtechnik; Finger- und Mittelhandfrak
turen, am Kniegelenk Innenband- und Meniskusschiidigungen sowie Kopfver
letzungen in Form von Haematomen, cerebrale Schiidigung bei Zusammenprall, 
bei Kopfen und durch scharfe Ballschiisse. 

Typische Verletzungen und Schiiden beim FuBballsport fiihrt JUNGE an. Die 
unteren GliedmaBen stehen mit 2/3 der Verletzungen weit inl Vordergrund. Zehen
und MittelfuBfrakturen bzw. Distorsionen kommen vor bei Tritt durch den Gegner 
und bei FehlstoB in den Erdboden. Verletzungen der Sprunggelenke werden in fast 
50% gefunden. Unterschenkelbriiche entstehen direkt als Quer- oder Stiickbriiche 
bei Tritt des Gegners, vor allem beim so gefiihrlichen "Driiberhalten", gegen das im 
Schwung befindliche SchuBbein, indirekt als Torsionsbriiche bei Verdrehung des 
Rumpfes und festgestelltem FuB. Ganz besonders gefiihrdet ist das Kniegelenk. 
Am Meniskus sind zu unterscheiden: primiire Gewaltrisse, sekundiire traumatischc 
Risse und die seltenen rein degenerativen Spontanrisse. Der Innenmeniskus ist 
5-6mal mehr gefiihrdet. 

Die typischen Schiiden am Oberschenkel sind Muskeleinrisse in den Adductoren, 
in den Semimuskeln, den Rectus femoris, so gut wie immer parallel und bei weiter
dauernder gesteigerter Funktion manchmal in einc Myositis ossificans iibergehend. 

Als typische nicht traumatische Schiiden finden wir besonders beim jugendlichen 
FuBballer Abrisse der Apophysen, hervorgerufen durch unkoordinierte Muskel
aktionen bei FehlstoBen, plotzlichem Bremsen, bei gleichzeitiger starker Ermiidung 
am vorderen oberen und unteren Darmbeinstachel, am Tuber ischiadicum und 
am Trochanter minor. 

Am Gesichtsschiidel sah JUNGE Jochbeinbriiche nach Zusammenprall zweier 
Spieler. Schwere Hirnschiidigungen, subdurale und epidurale Haematome sind 
fast immer durch Einwirkung des Gegners zustande gekommen. Weniger bekannt, 
aber auch iiberaus wichtig sind evtl. Folgen mehrfacher KopfstoBe mit einem 
nassen, mit hoher Geschwindigkeit ankommenden Ball. Verletzungen der inneren 
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Organe sind selten und unterscheiden sich nicht von den Verletzungen im Rahmen 
der allgemeinen Traumatologie. Der vegetative Schock nach dem Aufprall eines 
scharf geschossenen Balles geht in der Regel in wenigen Minuten voriiber. 

Uber FuBballverletzungen des Schultergiirtels berichtete PATTON. Diese Ver
letzungen sind beim FuBball haufig und stehen hinter den Verletzungen des Knies 
und der Knochel. In den Jahren 1947-1957 ereigneten sich unter 2000 FuBball
verletzungen 218 derartige Schaden. Geringere Verletzungen bestehen in Quet
schungen, Kontusionen und Muskelzerrungen im Schultergebiet (insgesamt 
108mal). Am meisten waren M. deltoides und trapezius betroffen, und zwar fast 
in gleicher Haufigkeit; 68mal das Acromioclaviculargelenk. Diese haufige FuB
ballverletzung tritt in 3 Graden auf: 

1. Distorsion oder Zerrung mit teilweisem RiB der Gelenkkapsel und Bander 
2. ZerreiBung der Kapsel des Acromioclaviculargelenkes und der Bander sowie Distorsion 

der coracoclavicularen Bander 
3. Luxation des Acromioclavieulargelenkes infolge vollstandiger ZerreiBung der aero

mioclavicularen und eoracoclavicularen Bander. 

Von ersterer Art wurden % dieser Verletzungen beobachtet. Sie ist die haufig
ste; von der zweiten Art waren etwa Y4 und von der dritten Art nur 2 FaIle. 

Verletzungen des Plexus brachialis wurden in 14 Fallen in den letzten 10 J ahren 
beobachtet. Verletzungen der Gelenkpfanne mit teilweisen Rissen der Supraspina
tus-Sehne oder der Gelenkpfanne sind 11 mal diagnostiziert worden. Die Durch
trennung des Sternocla viculargelenkcs ist eine ungewohnliche Verletzung und 
wurde nur 3mal beobachtet; eine primare Luxation der Schulter nur in 2 Fallen. 

Sportverletzungen des Abdomen und Thorax sind nicht so selten, wie WILLIAMS 
und PATTON mitteilen. So fanden sich unter 1032 FuBballverletzungen in den 
Jahren 1951 bis 1955: 

Kontusionen der Bauchwand oberhalb der Crista iliea 26 
Muskelzerrungen in der Lendengegend . 12 
Zerrungen in anderen Gebieten 4 
Nierenkontusion . . . . . 6 
Kontusion anderer Bezirke . 3 
Milzruptur. . . . . . 1 

und Brustverletzungen: 

Kontusion des Sternum . . . . . . 
Durchtrennung von Rippenknorpeln . 
Kontusion unterer Rippen . . . . . 
Rippenfrakturen . . . . . . . . . 

8 
8 

10 
2 

Durch das Kopfballspiel beim FuBball ist mit ahnlichen chronischen Hirn
schadigungen zu rechnen wie beim Boxen. Die uber den FuBball einwirkende Ge
walt kann erheblieh sein, da ein FuBball ein Normalgewicht vOP 396-453 ghat und 
eine Geschwindigkeit bis zu 70 kmJh erreichen kann. Ein mit Wasser vollgesogener 
Lederball wird sogar noch einige hundert Gramm schwerer. Die von den Verfasfiern 
mitgeteilten 24 Todesfalle betrafen: 

10 Todesfalle durch Dberanstrengnng beim Spiel infolge chronischen Herzsehadens 
4 Todesfalle dureh Gehirnblutung 
2 Todesfalle durch Meningitiden 
2 Todesfalle durch Unterschenkelbriiche mit nachfolgender Fettembolie bzw. toxischer 

Kreislaufschwache 
sowie durch verschiedene andere Erkrankungen. 

Beim amerikanischen FuBball ereigneten sich nach einer Mitteilung von 
SCHNEIDER u. Mitarb. im Jahre 1959 insgesamt 14 todliche Schadel- und Riicken
markverletzungen. Es handelte sich dabei 7mal um subdurale Haematome, Imal 
um ein extradurales Haematom sowie eine Thrombose der A. basilaris mit Infarkt 
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der Briicke sowie ein intrakraniales Haematom der riickwartigen Schadelgrube und 
schlieBlich 4 Halsmarkverletzungen. Die Verfasser beschreiben weiterhin 3 Un
gliicksfalle sehr genau unter Verwendung von Fotoaufnahmen, die wahrend des 
Spieles gemacht worden sind. Andere 21 unmittelbare Todesfalle beim FuBball
sport betrafen (POSCHL) 

Gehirnblutungen. . . . . . . . . . . . . . .. 5 
Schadelbruch mit Gehirnquetschung . . . . . .. 2 
Gehirnerschiitterung und Quetschung. . . . . .. 1 
Bruch der Halswirbelsaule mit Atem- und Kreislauf-

liihmung _ . 2 
akuter Herztod . . 3 
Milzruptur . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Leberruptur. . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Netzblutung. . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Nierenkontusion mit akutem Kreislaufversagen 1 
Hitzschlag. . . . . . . . . . . . . . . . . 2 

KRTICKA und NATRAVNIK berichteten iiber einen eigenartigen todlichen Unfall 
beim FuBballspiel. Ein Spieler erlitt eine ovale Impressionsfraktur in der linken 
Schlafengegend dadurch, daB er mit einem anderen Spieler beim Kopfen mit dem 
Kopf des anderen zusammenstieB. 

Ein anderer todlicher Unfall beim FuBbalispiel wurde von LUKASCH mitgeteilt, wobei ein 
Spieler beim Sturz von dem Knie eines lVIitspielers an der Schlafe getroffen wurde. Es traten 
ein subkutanes Haematom im rechten Schlafen-Scheitelbereich, eine Impressionsfraktur mit 
einem Bruchspalt auf die Schadelbasis iibergehend, ein epidurales Haematom, eine Blutung 
in der weichen Hirnhaut und im Gewebe des reo Schlafen- und Scheitellappcns neben Hirn
oedem und Schwellung auf. 

GROSSE untersuchte 3 an plotzlichem Herztod verstorbene FuBballspieler im 
Alter von 35,39 und 42 Jahren. Das Wesen der in allen 3 Fallen angenommenen 
Commotio cordis wird in einer nervalen Reizung der terminalen Strombahn ge
sehen, welche zur akuten Durchblutungsstorung des Herzmuskels fiihrte. 

Bei einem 24jahrigen trat wahrend eines FuBballspieles (Torwart) ein klinisch 
nachgewiesener Herzinfarkt auf (TOKER). 

Eine seltene Verletzung teilte KLOPFER mit. Ein 15jahriger schlagt beim FuBbalispielen 
mit dem FuB "in die Luft" und zieht sich dabei eine Verletzung im Bereich der rechten Hiifte 
zu. Rontgenologisch AbriB des knochernen Pfannenerkers rechts, ein schalenfOrmiger Kno
chenausriB im Bereich des Tuberculum ilicum bzw. im Bereich der Ansatzstelle des Lig.ilio
femorale an der knochernen Beckenwand. 

MrnNE sah eine posttraumatische Stenose der A. tibialis posterior bei einem 
FuBballspieler. Sie wurde durch einen heftigen Tritt gegen den FuBknochel ver
ursacht; Bestatigung der Stenose durch Arteriographie. 

KRATZING berichtete von einer subakuten Diinndarmperforation beim FuB
ballspiel, die durch fehlerhaftes Springen des Gegenspielers mit angezogenen Knien 
und durch StoB mit dem Knie beim Springen nach einem Kopfball entstanden war. 

9. Hockey, Golf, Kegeln, Skurfing 
Bei Hockey-Verletzungen durch den Schlager; bei Jugendlichen mehr Ball

verletzungen, Platzwunden am Kopf, Nasenbeinfrakturen, Verletzungen der Fin
ger durch Schlag des Gegners. 

KATAYAMA u. Mitarb. untersuchten 53 Berufs- und 168 Laiengolfspieler. Bei 
keinem Berufsspieler, doch bei 43 (23,2%) der Amateure wurden Rippenbriiche 
oder Kallusbildung nach Rippenbriichen beobachtet. Sie betrafen meist die 
6. Rippe, nahe am Angulum costae. 
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Den seltenen Fall eines posttraumatischen Aneurysma der A. axillaris infolge 
eines Golfunfalles berichteten ROSENZWEIG und SIMON. Der Spieler hatte sich die 
rechte Schulter beim Schlagen mit voller Kraft verrenkt. 

Bei aktiven Kegelspielern kann das mechanische Trauma des Daumens zu 
einem "Kegler-Daumen" fiihren (MARMOR). Besonders ist dabei der Nerv be
trofl"en (Bildung eines Neurinom). 

Beim Skurfing, dem Rollbrettfahren, einer Modifikation des Wellenreitens auf 
festem Boden, die neuerdings in Kanada Anhanger gefunden hat, kann es nicht 
selten zu Unfallen kommen. Von November 1964 bis Friihjahr 1965 beobachteten 
LIVER und WILEY 75 Patienten mit Verletzungen bei dieser Sportart. Dabei sahen 
sie 29 Frakturen, davon 16 im Bereich des Knochels und FuBes, 26 Distorsionen, 
23 Kontusionen und Hautabschiirfungen und 13 anderweitige Verletzungen. Bei 
3 Patienten bestanden Schadelverletzungen. 

10. Leichtathletik 
Die haufigsten Sportverletzungen sind Muskel- und Sehnenverletzungen, 

Schiirfwunden durch Sturz, Blasenbildung durch schlecht sitzendes Schuhwerk, 
Abschiirfungen der Fingerbeeren bei Diskus- und Hammerwerfern sowie Sehnen
zerrungen und Risse besonders am M. biceps femoris und M. semimembranaceus 
und an den Wadenmuskeln, vorwiegend bei Kurz- und Mittelstreckenlaufern. RiB 
des M. quadriceps beim Auffangen des Korpers zur Vermeidung eines Sturzes oder 
AbriB der Spina ilica anterior sowie des Trochanter minor bei Springern und 
Speerwerfern. Risse der Achillessehne bei alteren Sportlern sowie Distorsionen 
an den Gelenken, besonders Sprunggelenken, und Distorsionen der Hand bei 
Springern. 

Verletzungen durch Speere sind gefahrlich; perforierende Verletzung; Hirn
abszeB (SUCKERT). 

STEINBACH berichtete iiber 5 mechanisch ausgelOste Neuritiden der Armnerven, 
die nach einer jetzt beliebten sportlichen -Cbung, namlich Schlagen mit Schmiede
hammern auf Holzblocke, aufgetreten sind. 2mal war der N. radialis, 2mal der 
mittlere, untere Brachialplexus und Imal der N. ulnaris betrofl"en. 

11. Radsport 
Haufigere Verletzungen sind Abschiirfungen, Verletzungen an den unteren 

Extremitaten, Schliisselbeinbriiche, schwere Kopfverletzungen, Verletzungen der 
Hoden und der Dammgegend durch Abspringen nach hinten; Harnrohrenver
letzungen durch Druck des schmalen Sattels; Luxationsfrakturen der Sprung
gelenke. 

Bei 5 todlichen Radsportunfallen lag stets ein kraniocerebrales Trauma zu
grunde, in der Regel verursacht durch Sturz auf die StraBe oder ZusammenstoB. 

12. Reiten 
Es werden beobachtet Sturzverletzungen, Schadel-Wirbelsaulenverletzungen, 

Beckenbriiche, Schliisselbeinbriiche, Schulterluxationen, ZungenbiBverletzungen 
des Reiters durch Anschlagen des Pferdekopfes gegen das Kinn, Aufreiten, 
Quetschungen der Genitalorgane. Durch Mitstiirzen des Pferdes schwere Fraktu
ren, insbesondere auch Beckenfrakturen. Verletzungen durch BiB und Hufschlag. 
Bekannt ist bei langer Ausii.bung des Reitsports die Bildung eines Reiterknochens, 
einer Myositis ossificans der Adductoren der Oberschenkel. 
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Durch Sturz yom Pferd beim Nehmen eines Hindernisses, wobei das sich iiber
schlagende Pferd auf den Riicken des liegenden Reiters fiel, erlitt dieser eine 
Thoraxzertriimmerung mit Trachea-Bronchusverletzungen (BUCHERL-KoCH). 

13. Ringen 
Bei Ringern finden sich Rippenfrakturen oder Frakturen der Rippenknorpel, 

Schliisselbeinbriiche, Briiche der Halswirbelsaule durch Fall in die Briicke, Luxa
tionen im Acromioclavicular- oder Costoclaviculargelenk, Othaematom; am Knie
gelenk Innenband- und Meniskusschadigungen, Frakturen oder Distorsionen im 
Talocruralgelenk, Luxationen im Schulter- und Ellenbogengelenk; Muskel
quetschungen, Muskelrisse. 

14. Rodeln (Skeleton) 
Beim Rodeln besonders Ober- und Unterschenkelbriiche, Handverletzungen 

durch Einklemmen, Haematome, Knieverletzungen, Kopf- und Wirbelverletzun
gen. Die Rodelverletzungen entstehen beim Sturz wahrend der Fahrt oder durch 
das Gerat selbst. Die schwersten Verletzungen entstehen beim Sturz wie RiB
Quetschwunden, Abschiirfungen, Pfahlungsverletzungen, Commotionen und zahl
reiche Frakturformen, insbesondere wenn sich der Fahrer yom Schlitten nicht 
liisen kann. Durch die Gratschstellung sind Verletzungen der auBeren und inneren 
Geschlechtsteile und der Urethra sowie des Mastdarms moglich. Bei schwerem 
Trauma ist auch das knocherne Becken betroffen. Es erfolgen Symphysenrupturen 
und Beckenfrakturen. In schweren Fallen sind Thorax- und Abdomenver
letzungen moglich; durch Anfahren und Anstreifen kommt es zu Verletzungen 
der Beine. 

Beim Skeletonfahren konnen sehr gefahrliche Verletzungen auftreten dadurch, 
daB der Fahrer gegen die vereiste Bahnmauer oder gegen Hindernisse stoBt. 
Weichteilverletzungen, Quetschungen, Schulterkontusionen, Luxationen, Unter
kieferbriiche, Gehirnerschiitterungen, selten auch einmal innere Verletzungen. 
Beim Aus-der-Bahn-Getragenwerden sind Frakturen und innere Verletzungen 
beobachtet worden. 

15. Rudern (Paddeln, Segeln) 
Bei Rudern und Paddeln Einklemmung des Daumens mit Querfrakturen zwi

schen den Riemengriffen, Blasen- und Schwielenbildung mit Gefahr der Hand
phlegm one, Tendovaginitis crepitans, Furunkulose am GesaB durch Schmutz und 
SchweiBbildung, Sonnenbrand. 

Beim Segeln ahnliche Verletzungen, dazu Verbrennungen der Handflachen 
beim Durchlaufen der Schoten; Schadelverletzungen durch den Schlag des GroB
baums. 

16. Schlittschuhlaufen 
Radiusfrakturen, Frakturen beider Unterarme, Commotio cerebri, Paratendinitis 

achillea infolge Dberanstrengung oder Stiefeldruck, Schnittverletzungen durch den 
Schlitt-schuh; seltener Frakturen des Unterschenkels und Knochels. 

Eine Untersuchung von 806 Hilfeleistungen auf der Baseler Kunsteisbahn 
1957-1958 betrafen 



Schwimmen (Wasserspringen, Wasserballspiel) 

Schnittwunden . . . . . 
Schiirf- und RiBwunden. . 
Quetschungen, Prellungen . 
Verstauchungen .... . 
Frakturen ....... . 
Gehirnerschiitterungen . . 
sonstige geringe Traumen . 

502 
49 
59 
41 
42 
29 
84 
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Beim Schlittschuhlaufen ist die Radiusfraktur die haufigste Verletzung. Sie 
entsteht durch Abwehrstellung des Armes beim Sturz, ebenso auch die Hand
gelenksverstauchungen. Durch Aufschlagen auf das Eis odeI' Anfahren an Hin
dernisse sind Gehirnerschutterungen relativ haufig, ebenso RiB- und Quetschwun
den am Hinterkopf. Durch Drehung gibt es Drehungsbriiche beider Unterschenkel
knochen, Malleolarfrakturen und FuBdistorsionen. Durch die Schlittschuhe selbst 
kommen Schnitt- und RiBwunden an den vorderen Schienbeinkanten und an del' 
Kniegelenksgegend VOl', sogar mit Eroffnung del' Bursa praepatellaris sowie Ver
letzungen im Gesicht. 

17. Schwerathletik 
Risse des langen Bicepskopfes, Zerrung del' Trapezmuskeln und del' langen 

Riickenstrecker, AbriBfrakturen von Dornfortsatzen am VII. Hals- und I. Brust
wirbel. Handgelenks, Schultergelcnks, und Kniegelenksdistorsionen Init Ilmen
bandverletzungen. Bandscheibenschadigungen im Bereich del' Lendenwirbelsaule, 
traumatische Orchitis. 

18. Schwimmen (Wasserspringen, WasserbaUspiel) 
Eine relativ harmlose Schadigung ist die Badekonjunktivitis. Die Hauptge

fahren stellen Ertrinken und Badetod dar (siehe Kapitel G). 
Untersuchungen uber den BewuBtseinsverlust beim Schwimmen wurden 

kurzlich in den USA veroffentlicht. Ausgehend von del' Beobachtung, daB Ertrin
kungstod bei guten Schwimmern nicht selten vorkommt, wurde speziell das Ver
halten del' Atmung beim Tauchen studiert. Die Hyperventilation VOl' dem Ein
tau chen ruft eine Hypokapnie hervor, del' rasch eine Hyperkapnie (durch das An
halten del' Luft unter dem Wasserspiegel) folgt. Die Anstrengung des Tauchens 
erfordert vermehrt Sauerstoff. Bei plotzlichem Absinken del' Sauerstoffspannung 
in} Blut kommt es infolge zerebraler Hypoxydose zum BewuBtseinsverlust. Die 
Gefahr fUr die guten Schwimmer besteht darin, daB del' Trainierte die Hyperkapnie 
relativ wenig empfindet und somit die Grenzen seiner Leistungsfahigkeit nicht 
erkennt. 

Nach einer vorbildlich unter Wasser ausgefUhrten Wende entstand bei einem 
Schwimmer durch die plotzliche Riickwartsbewegung des Kopfes eine todliche 
Verletzung des Halsmarkes mit Atemstillstand. Bei del' histologischen Unter
suchung sah man als einzige pathologische Befunde ein Odem in del' Medulla 
oblongata und kleine perivaskulare Blutungen im Bereich des II. und III. Cervical
segmentes, vorwiegend in del' grauen Substanz (LISS). 

Bei Wasserspringen konnen TrommelfellzerreiBungen durch Dberdruck auf
treten. Die Sportverletzungen des Trommelfells ereignen sich nach DIETZEL ge
hiiuft bei Schwimmern und Boxern. Es handelt sich dabei um indirekte ZerreiBun
gen durch einen momentanen Dberdruck im iiuBeren Gehorgang. Beim Tauchen 
lastet mit zunehmender Tiefe auf den Trommelfellen ein steigender Druck, unter 
dem auch ein normales Trommelfell perforieren kann. N arbige oder zarte Trommel
felle sind naturgemiiB dabei mehr gefahrdet. Ein ahnlicher Mechanismus wurde bei 
Schwimmern beobachtet, wenn ein FuBstoB, Handschlag oder ein ZusammenstoB 
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mit dem Kopf eines anderen Schwimmers die Ohrmuschel in ahnlicher Weise 
trifft wie es gelegentlich beim Springen, Tauchen und Wasserballspielen vorkommt. 
Gefahrlich sind Spriinge in seichtes Wasser. Hierbei konnen Biegungsbriiche der 
Halswirbelsaule, vorwiegend des IlL-V. Halswirbels auftreten sowie Zerrungen 
oder Risse der langen Riickenmuskeln. In schweren Fallen mitunter Kompressions
svndrome im Bereich der Hals- und Lendenwirbelsaule. 
~ DEISTER berichtete iiber 2 FaIle einer Halswirbelfraktur mit Tetraplegie sowie 

iiber die selten vorkommende Fraktur des Bogens des Epistropheus bei einem 
Wassersprung und iiber eine todliche Verletzung der Halswirbelsaule (Luxation 
des V. und Fraktur des VI. Halswirbels) beim Wasserspringen (KLAUS und 
ANDRESEN). Den seltenen Befund einer todlichen Halswirbelverletzung bei einem 
Schwimmer ohne Aufprall auf die W assero berflache oder AnstoBen an Gegenstande, 
teilte LISS mit. Es fanden sich petechiale Haemorrhagien im Bereich von C II und 
C III des Riickenmarks. 

Bei Wasserballspiel konnen Kratzwunden entstehen sowie Trommelfell
perforationen durch scharfen "SchuB" aufs Ohr; bei Wurf Schulterdistorsion. 

19. Skilauf (Skispringen) 
Typische Skiverletzungen sind Innenbandverletzungen am Kniegelenk, 

Knochelverletzungen, Unterschenkelbriiche, Distorsion und Luxation des Dau
mengrundgelenkes durch Sturz oder Abheben durch den Skistock, Schulterluxa
tion bei Hangenbleiben des Armes im tiefen Schnee, Metacarpalfrakturen II bis IV 
bei Hangenbleiben des Stocktellers an einem Hindernis, Verletzungen durch den ge
brochenen Skistock, Erfrierungen; an der unteren Extremitat iiberwiegen Torsions
briiche des Unterschenkels und Malleolarfrakturen mit und ohne Gabelsprengung. 

Eine ausfiihrliche Untersuchung der Wintersportverletzungen, insbesondere bei 
den friiheren Fahrtechniken, bildet das 1939 erschienene Buch von PETITPIERRE. 
Beim Skifahren kann das Anfahren oder Anstreifen an Hindernisse bei groBer 
Geschwindigkeit zu schwersten und zuweilen sogar zu den sonst seltenen todlichen 
Verletzungen fiihren. Dabei werden aIle Korperteile ziernlich gleichmaBig betroffen. 
Der durch die Ski iibertragene Drehungsmechanismus richtet sich besonders auf 
die untere Extremitat, und zwar am meisten auf das FuBgelenk, dann folgen 
Unter- und Oberschenkel. Der Sturz auf den ausgestreckten, abwehrenden Arm 
kann bei hartem Boden zu Stauchungs- oder Biegungsverletzungen fiihren. Beson
ders ist dabei das Schultergelenk gefahrdet. Nach PETITPIERRE besteht folgendes 
prozentuales Verhaltnis der Skiverletzungen nach Korperteilen: 

Kopf . . . . . . 2,5% 
Rumpf . . . . . 7,6% 
ohere Extremitat . 27,0% 
untere Extremitat 62,9% 

nach Verletzungsart: 
Frakturen .. 
Luxationen. . . 
Distorsionen . . . . 
Kontusionen . . . . 
Verwundungen . . . 
iihrige Verletzungen . 

Die Frakturen verteilten sic!; auf 
Kopf ..... . 
Rumpf .... . 
ohere Extremitat . 
untere Extremitat. 
Verschiedenes . . 

33,2% 
7,4% 

43,5% 
7,4% 
3,7% 
4,8% 

1,6% 
9,8% 

20,0% 
67,0% 

1,6% 
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Die Luxationen verteilten sick auf 
Clavicula. 
Schulter .. 
Ellbogen .. 
Daumen .. 
Finger ... 
Hiiftgelenk . 
Kniegelenk . 
Patella 
GroBzehe . 
Verschiedenes 

1,3% 
70,1% 
2,6% 

17,9% 
1,8% 
2,6% 
0,5% 
1,8% 
0,5% 
0,9% 
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Friiher kam es bei Stiirzen wahrend des Skilaufes haufig zu Drehbriichen des 
Unterschenkels. Heute wird ein hochschaftiger Spezialschuh mit mehrfacher 
Schniirung vorne und hinten verwendet, del' den FuB formlich in einen Schraub
stock sperrt. Da zur Vervollkommnung del' Schwungtechnik der Schuh starr mit 
dem Ski fixiert und so ein Abheben del' Ferse unmoglich gemacht wird, kommt es 
praktisch zu einer tota1en Versteifung des FuBgelenkes. Bei schweren Stiirzen 
resultiert daraus del' supramalleolare Querbruch in Hohe del' Schuhrander des 
neuen Hochschaftstiefels. 

Auch ASANG sieht in diesem supramalleolaren Querbruch eine typische neue 
Skiunfallverletzung. 

Die beirn Skifahrer typischen Knochenbriiche, ein Drehbruch des Unterschen
kels, beruht, worauf auch FRANK hinweist, auf folgendem Mechanismus: Die 
schwere Korpermasse, welche durch den Ski einen verlangerten Hebelarm erhalten 
hat, wirkt als Drehmoment wahrend des Sturzes am Bein. Als Ergebnis folgt del' 
Dreh- odeI' Spiralbruch. 1m Laufe del' letzten Jahre sind durch neue Skitechnik 
und die hochschaftigen Stiefel Veranderungen im Unfallmcchanismus eingetreten. 
Del' Drehsturz wurde durch den reinen Frontalsturz und durch den Sturz nach del' 
Seite mit sekundarem Drehmoment abgelost. FRANK berechnete, daB ein 70 kg 
schwerer Skifahrer, del' mit einer Geschwindigkeit von 60 km/h eine Piste abfahrt, 
eine Wucht odeI' kinetische Energie von rund 1000 m/kg verkorpert. Bei einem 
Sturz wirken also 1000 kg auf die Unterschenkelknochen. 

Nach HENTSCHEL solI eine gute Sicherheitsbindung die schadigende Wirkung 
del' bei Stiirzen auftretenden pathologischen Drehmomente beseitigen. Sie verhiitet 
damit die typischen Ski-Dreh-Sturzverletzungen. Als solche haben zu gelten: 

1. Knochelbanderzerrungen haufiger auBen 
2. Knochelbriiche, einschlieBlich der Supramalleolarfraktur, ebenfalls haufiger auBen 
3. Drehbriiche des Schienbeins 
4. Bandschaden des Kniegelenkes, meist des inneren Seitenbandes, seltener der Menisken 

und der Kreuzbander. 

Zum anderen solI eine gute Sicherheitsbindung auch gegen die reinen Front-
sturzfolgen schiitzen, wie: 

1. RiB der Achillessehne 
2. Knochelbanderzerrungen 
3. Muskelrisse 
4. Kniegelenks-Kreuzbandrisse 
5. Bei disponierten Jugendlichen wohl auch einmal AbriB des vorderen oberen Darm

beinstachels. 

Die seltenen reinen Frontstiirze fiihren neben schweren Knochelbanderzer
rungen gelegentlich zu Muskelrissen, isolierten Rissen bzw. AbriB del' Achilles
sehne mitsamt ihrem Ansatz am Haken, Kniegelenks-KreuzbandriB. Die Schenkel
hals-Trochanter- und Oberschenkelschaft-Drehbriiche sind heute seltener gewor
den. Sie fanden sich haufiger beirn friiheren Telemarkschwung durch Sturz nach 
auBen. 

16 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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Die Sturzverletzungen durch Aufprall, Pfahlung usw. treten der Haufigkeit 
nach gegeniiber den typischen Skiverletzungen in den Hintergrund. Sie erfolgen 
nach ahnlichen Regeln wie im taglichen Leben und bei anderen Sportarten. 

Nach einer -obersicht von ERSKING verteilten sich die Skiunfalle auf: 

untere Gliedma13en 
Knochel 
Knie .. 
Bein ...... . 
Gesicht .... . 
Schulter ...... . 
Hand und Handgelenk. 
aile iibrigen . . . . . 

An Verletzungsarten wurden angetroffen: 
Distorsionen 
Frakturen 
Wunden .. 
Luxationen. 
andere ... 

79,4% 
44,4% 
19,2% 
15,8% 
5,6% 
4,8% 
2,6% 
7,6% 

45,8% 
29,1% 
12,7% 
8,1% 
4,2% 

-ober Skiverletzungen aus Sun Valley berichtete MORITZ. Wahrend einer Saison 
ereigneten sich 1874 Torsionsverletzungen, davon 1496 Distorsionen, 378 Frak
turen sowie 704 andere Verletzungen. Sie betrafen: 

Distorsionen des Knochels. . . . 
Distorsionen des Knies . . . . . 
Frakturen des Knochels. . . . . 
Distorsionen im Sprunggelenk. . 
Frakturen von Tibia und Fibula . 
Frakturen von Ful3wurzelknochen 
Verschiedenes . . . . . . . . . 

783 
601 
280 
llO 
80 

8 
12 

Eine Aufstellung der Skiverletzungen nach BATZNER aus den Jahren 1949-1956 
in Freiburg/Breisgau ergibt: 

Gesamtzahl 790 

Frakturen 
untere Extremitl1ten 753 = 77,6% 419 
obere Extremitl1ten 147 = 15,2% 333 
Rumpf. 43 = 4,4% 73 
Kopf. 25 = 2,6% 11 
innere Organe . 2= 0,2% 2 

untere Extremitiiten insgesamt Frakturen 
Ful3 15 8 
Ful3gelenk 378 197 
Knie . 220 1 
Unterschenkel . 125 117 
Oberschenkel 15 II 

obere Extremitiiten und Schulter insgesamt Frakturen 
Schulter und Oberarm 49 20 
Ellbogen und Unterarm . 19 II 
Handgelenk und Hand 49 35 
Daumen 30 7 

Wahrend der Wintersaisonen in der Zeit von 1952/53 bis 1957/58 fanden nach 
TUSIEWICZ in den Beskiden 2909 Unfalle statt. 1318 Verungliickte muBten ab
transportiert werden. Knochenbriiche wurden bei 46,8%, Distorsionen bei 
41,27%, Kontusionen und Weichteilwunden bei 8,6% und Gehirnerschiitterungen 
in 1,29% aller Schwerverletzten festgestellt. 3 Menschen kamen urns Leben. 



Skilauf (Skispringen) 

Eine Zusammenfassung del' typischen Skiverletzungen ergibt (TuSIEWICz): 

AuBenknochelfrakturen . . 
Sprunggelenksdistorsionen . 
Unterschenkelfrakturen .. 
Kniegelenkdistorsionen . . 
Wadenbeinfrakturen . . . . . . . . . . 
Quetschung und Wunden der Kopfgegend . 
Quetschungen und Wunden der Knie und 

Unterschenkelgegend 
Speichenfrakturen . . 
Schienbeinfrakturen . 
Oberschenkelfrakturen 
Gehirnerschiitternng 
lVIilzruptur . 
Nierenrnptur . 
Darmruptur. . . . 
Anderes ..... . 

22,4 % 
17,4 % 
9,35% 
8,4 % 
5,7 % 
3,25% 

3,05% 
2,55% 
2,05% 
2,0 % 
0,6 % 
0,2 % 
0,05% 
0,15% 
0,1 % 
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PATSCHEIDER berichtete uber 39 bei Ausubung des Wintersports Verstorbener 
aus den Jahren 1950-1960. Davon waren 28 Skilaufer, 5 Rodler und 6 naturliche 
Todesfalle, die zunachst als Sportunfalle angesehen worden waren. 2 t6dliche 
Skiunfalle davon fiihrten einmal durch hochgradige Fettembolie nach Ober
schenkelbruch 6 Tage nach dem Unfall zum Tode; das andere Mal durch typischen 
Genickbruch. 

BAUMGARTNER analysierte 1000 Skiunfalle einer Saison in bezug auf die 
Sicherheit del' Abfahrlsstrecke. Die Verletzungen betrafen zu 18% Kopfund obere 
Extremitaten, zu 6% Stamm, Becken und Oberschenkel und zu 76% Knie, Unter
schenkel, Sprunggelenk und FuJ3. Del' Querbruch beider Unterschenkelknochen 
knapp uber dem festgeschnurten hohen Skischuh machte 10% aller Unterschenkel
bruche aus. Ein AbriJ3 del' Achillessehne wurde 12mal beobachtet; er kam aus
nahmslos bei geradem Sturz nach vorne VOl'. Die Unfalle waren zu 5,7% durch 
ZusammenstoJ3 bedingt. Gerade bei den Zusammenst6J3en ereigneten sich die 
schwersten Skiunfalle. BAUMGARTNER beobachtete ofl'ene Unterschenkelbruche, 
schwere Thorax- und Kopfverletzungen durch ZusammenstoJ3 bzw. Dberfahren
werden. 

Auch nach den Untersuchungen von GRUEN AGEL und ADLOFF uber Skiver
letzungen del' unteren Extremitat in den Wintern 1960/61 und 1961/62 vermindern 
Ski-Sicherheitsbindungen das Unfallrisiko von Beinverletzungen um mehr als das 
Dreifache. 

Die Analyse von 529 Skiverletzungen del' oberen Extremitat durch PONS stellte 
die Schulterverletzung (Schulterverrenkung) als typische Skiverletzung heraus; 
weitere sind del' Spiralbruch del' }\Httelhandknochen und die Distorsion des Dau
mengrundgelenkes mit Verletzung des ulnaren Seitenbandes. 

Nicht odeI' ungenugend behandelt fuhrt die Distorsion zu einer hartnackigen 
und langdauernden schmerzhaften Einschrankung del' Funktion. Auch WOLLER 
weist auf die Distorsion des Daumengrundgelenkes als typische Skiverletzung und 
sogenannten Ski-Daumen hin. 

Die Kombinationsverletzung, Malleolarfraktur mit AchillessehnenriJ3, nennt 
SUCHERT eine typische Skiverletzung, aufgrund del' nur beirn Skifahren gemachten 
Beobachtung, daJ3 diese Kombination zahlenmaJ3ig bis zu einem Drittel del' FaIle 
auftreten kann. 

Auch nach JAKOB haben in den letzten Jahren subkutane Achillessehnenrup
turen bei Sturz nach vorn durch den straff'en Diagonalzug an den Skibindungen 
sowie die tiefen, supramalleolaren Quer- und Splitterbruche del' Tibia, verursacht 
durch die hohen Skischuhe, stark zugenommen. VOl' allem abel' sind die Verletzun-

16· 
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gen durch direkten Anprall an Baurnen, Zaunen, Steinen und durch ZusammenstoB 
mit anderen Skifahrern sehr haufig geworden. 

Dber 2 der selten vorkommenden AbriBfrakturen des Fersenbeins durch Ski
unfalle konnte EIGENTHALER berichten. 

Verletzungen der Wirbelsaule beim Skifahrer sind relativ selten. Sie betragen 
nach BAUMGARTNER etwa 2%. Er fand bei 1000 Skiunfallen in einer Saison 19mal 
die Wirbelsaule beteiligt. Dabei handelt es sich 12mal urn Distorsionen und 
Kontusionen ohne rontgenologisch faBbare Knochenveranderungen. Bei den iibri
gen 7 fanden sich 2mal Abrisse von Querfortsatzen, Imal bei C VI, die anderen 
betrafen L II, III, IV. 4mal waren Kompressionsbriiche der Wirbelkorper im 
Bereich des Brust- und Lendeniiberganges und 1 mal eine schwere Luxations
fraktur bei C VI mit Querschnittslasion eingetreten. Wahrend der Bruch am 
Brust-Lendeniibergang haufiger durch vehementen Sturz auf das GesaB bei 
schneller Fahrt und sehr harter Bahn zustande kommt, entsteht die Fraktur auf 
der Rohe der Brustkyphose eher beim Dberschlagen bzw. bei einem richtigen 
Kopfstand oft auch im Tiefschnee. 

Aus einer Beobachtungsreihe waren Todesfalle beim Skisport verursacht durch: 
12 Lawinenverschiittungen, dabei Tod durch Erstickung, Erfrierung, Quetschungen 
4 mal Tod durch Absturz, schwere direkte Verletzungen, schwere Kopfverletzungen 

11 mal Tod durch Aufprall an Hindernisse, dabei 7 Schadelbriiche, 1 Thoraxkontusion, 
Lungenruptur mit innerer Verblutung 

4 mal Tod durch Sturz auf freier Strecke. 

Eine gedeckte traumatische Aortenruptur als Folge eines Skiunfalles im Flach
land, wobei der Patient mit dem Thorax gegen einen Baum prallte, wurde von 
AMTHOR und SCHNEIDER beobachtet. 

Aus der Tschechoslowakei berichteten HORNOF und SCHMIDT iiber todliche 
Skiunfalle. Sie stellten in einer Zeitspanne von 41 Jahren (1921-1962) 40 solche 
fest, davon waren 36 Manner und 4 Frauen betroffen. Am haufigsten trat der Tod 
infolge Verschiittung durch eine Lawine (16mal) ein, 12mal durch Aufprallen 
auf ein Rindernis bei der Abfahrt, zumeist an einen Baum, vereinzelt an Felsen, 
Telegraphenmasten usw.; in 4 Fallen erfolgte der Tod durch Absturz in die Tiefe 
(Schlucht, Abgrund), 2mal durch Sturz bei der Abfahrt mit dem Kopf an eine 
hervortretende Scholle oder einen Stein bei ungeniigender Schneedecke, 1 mal 
durch Aufprall auf den Skistock bei Sturz in rasanter Fahrt, wobei der Stock durch 
die Orbita in die Schadelhohle eindrang. 2 weitere todliche Unfalle betrafen 
Skispringer. 

Bei den Lawinenverschiitteten und einem Abgestiirzten, also 17 mal, wurde als 
Todesursache Ersticken festgestellt. Als zweithaufigste Todesursache folgten die 
Schadelknochenfrakturen (12mal), 4mal wurde ein Erfrierungstod verzeichnet 
bei Verirrung auf Touren, in 5 Fallen Tod durch innere Verletzung und Ver
blutung. 

Verletzungen beim Skispringen. Interessanterweise kommen nicht mehr Ver
letzungen vor als beim Skilaufen im Gelande, was wohl mit der Erfahrung und 
dem Training der Skispringer in Zusammenhang steht. Die meisten Verletzungen 
ereignen sich beim Sturz: damit Verletzungen und Verstauchungen von Knie
und Sprunggelenk, Torsionsbriiche der unteren Extremitaten, Frakturen des Vor
derarmes, der Clavicula und Schulterluxationen. Eine gewisse Bedeutung hat die 
Commotio cerebri. 

Die Unflille bei Skispringen werden im allgemeinen iiberschatzt. Bei der 
Internationalen Skiflugwoche 1951 in Oberstdorf gab es bei 426 Skifliigen 59 Stiirze 
(13,8%). Nach BREITNER erlitten 7 Teilnehmer Verletzungen, und zwar: 



1 Lendenwirbelfraktur 
1 Malleolarfraktur 
1 Schulterluxation 
1 Daumenluxation 
3 verschiedene Distorsionen. 

Tauchen 245 

Skisprungverletzungen zeigen eine Bevorzugung des Kopfes und Gesichtes. 
So betrafen nach JOHANSEN 90 Skisprungverletzungen: 

22% Kopf und Gesicht 
32% obere Extremitiiten 
3% Rumpf 

27% untere Extremitiiten. 

Beim Skijoring kommen entweder Sturzverletzungen vor oder Verletzungen 
durch Hufschlag der Pferde oder durch Nachschleppen des gestiirzten Skifahrers. 

20. Segelflug 
Beirn Segelflug finden sich durch Absturz entstandene Stauchungen und Briiche 

del' Wirbelsaule mit dreieckigen Ausbriichen an del' Vorderseite der Wirbel, 
Knochel- und Talusfrakturen, Schadelverletzungen, stumpfe Verletzungen der 
Bauchorgane durch den Gurt. Verletzungen durch Selle verursachen Rippen
serienbriiche und Gesichtsverletzungen durch AbreiBen und Zuriickschnellen des 
Gummischleppseiles. 

RUFER fand bei einem abgestiirzten Segelfiieger riintgenologisch eine Ruptur der Sym
physe und eine Luxation beider Sacroilicalgelenke mit Dislokation beider Beckenhiilften 
gegeniiber dem Kreuzbein nach vorn. 

21. Tauchen 
Beirn sogenannten freien Tauchen in Tiefen unter 5 m muB unbedingt eine 

Nasenklemme angelegt werden, da nur damit das zum Ausgleich des Druckunter
schiedes im Mittelohr notwendige Luftschlucken gelingt. Unterbleibt dieser Druck
ausgleich, so kommt es unweigerlich zu heftigen Ohrenschmerzen, zum Platz en 
des Trommelfells und anschlieBend infolge einer Reizung des Vestibularsystems 
zu Orientierungsstorungen und damit oft zum Ertrinken. 

Del' Mensch kann nach MOSLENER und VOGEL irn weichen Taucheranzug 
ungefahr eine Wassertiefe von 200 m erreichen. Die Druckzunahme betragt unter 
Wasser fUr je lO m Tiefe eine Atmosphare. 

Luftverhalten in der Lunge beim Auftauchen durch Stirnmritzeukrampf oder 
krampfartigen KehldeckelschluB in Panikstirnmung fUhrt bereits bei einem Dber
druck von 30 mm Hg (ca. 50 em Wassersaule) zu schweren Kreislaufstorungen 
mit Kompression del' groBen herznahen GefaBe. Bei einem Dberdruck von 
60-80 mm Hg besteht die Gefahr der Lungenruptur mit Pneumothorax und Gas
embolie. Bei ungeniigendem Druckausgleich wahrend des Tauchens kommt es 
in der Lunge zu einem relativen Unterdruck, wodurch die gefiirchtete Krankheit 
des Blaukommens entsteht (Morbus caerulescens; squeece). 

Auf3eres Blaukommen: Zusammenpressen des weichen Anzuges (plotzliches 
tiefes Absinken, Defekt von Anzug oder Helm oder ungeniigende Nachfuhr von 
Luft) bis zum Hals an den Korper, wodurch es zur Strangulation kommen kann; 
bei weiterer Druckabnahme sogar eine Sogwirkung in den Helm hinein. Als 
Folgen treten oedematose Schwellungen an Hals, Kopf und oberem Thorax, 
manchmal sagar schwere Dunsungserscheinungen auf; petechiale Haut- und 
Schleimhautblutungen bis zu schwersten Suffusionen von dunkelblauem Kolorit; 
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hervorquellende Augen sowie Blutaustritte aus Mund, Nase und Ohren. Ent
sprechende Erscheinungen sind intrakraniell, im Nasenrachenraum und in den 
Lungen nachzuweisen. 

Inneres Blaukommen: Die als Schropfkopfwirkung erkannte Ursache inneren 
Blaukommens, was auch bei Tauchern mit Sauerstoff- und PreBluftgeraten vorkom
men kann, hat ill Thorax neben dem Lungenoedem eine Dberfiillung des kleinen 
Kreislaufs mit Dilatation des rechten Herzens und Druckstauung des Blutes ill gro
Ben Kreislauf zur Folge. Schon einen Unterdruck von 50 mm Hg halt der Mensch 
nicht langer als 5 min ohne irreversible Schaden aus (daher Schnorchel fiir Sport
taucher nicht langer als 30 cm). 

Caisson-Krankheit: Bei rascher Abnahme des Gesamtgasdruckes entbinden 
sich die gelosten Gasanteile unter BIasenbildung. Bei Minderung eines Partial
druckes unter Beibehaltung des Gesamtdruckes kommt es zu stiller Gasentbindung 
des druckgeminderten Anteils ohne BIasen. Das AusmaB der BIasenbildung und 
die GroBe der cinzelnen Blascn rich ten sich nach del' Schnelligkeit der Druck
abnahme. Nur der ill Korper geloste Stickstoff kann zu den Erscheinungen der 
Caisson- oder Druckfallkrankheit fiihren. Aber erst bei einem Druck von iiber 
2,3 atli = 13 m Wassertiefe ist hinreichend Stickstoff im Korper gelost, so daB 
es zu Blasenbildung und erstem Auftreten von Symptomen kommen kann. 

SauerstoDvergiftung: Sie beruht nach MOSLENER und VOGEL auf Erhohung des 
Sauerstoffpartialdruckes. Klinisch zeigt die akute Oxydose vornehmlich nervose 
Symptome wie Zittern, Dbelkeit, Erbrechen, Parasthesien, Muskelzuckungen, 
spater auch Krampfe. Bei der subakuten Oxydose sieht man primar Symptome 
an den Atemwegen: Trockenheitsgefiihl, Brustdriicken, Dyspnoe, Lungenoedem; 
sekundar: Herzmuskel- und Kreislaufschadigungen. Bemerkenswert ist der histo
logische Lungenbefund, der neben Oedem und Hyperamie auch Verdickungen del' 
Alveolarwande zeigt, die an die hyalinen Lungenmembranen sauerstoffvergifteter 
Sauglinge denken lassen. 

SauerstoDmangel: Entsteht beim Taucher nur unter ungiinstigen Bedingungen. 
Die groBe Gefahr liegt darin, daB er weitgehend symptomlos verlauft. 

Kohlendioxydvergiftung: Die ErhOhung des Kohlendioxyd-Partialdrucks in der 
Einatmungsluft wird bei Werten ab 5 mm Hg gefahrlich. Da die Alveolarluft 
ca. 4,5% Kohlendioxyd enthalt, kann schon eine geringe Verschiebung der Kohlen
dioxydspannung in der Atemluft zur Hyperventilation und Hyperkapnie fiihren. 
Bei korperlicher Arbeit treten diese Erscheinungen infolge vermehrter Kohlen
dioxydbildung noch eher auf. 

Tiefenrausch: Del' Stickstoff fiihrt erst jenseits einer vVassertiefe von 30 m = 

4 atii zu Folgen, die dem Alkoholrausch ahnlich sind. Man spricht deshalb von 
Stickstoffnarkose, Stickstoff- oder Tiefenrausch. Dieser Zustand steigert sich mit 
zunehmendem Teildruck derart, daB Wassertiefen libel' 60 m nicht mehr ohne 
Gefahr mit PreBluft aufgesucht werden konnen. Es kommt zur Abstumpfung des 
Urteilsvermogens, Gedachtnis- und Konzentrationsvermogen lassen nach, schlieB
Hch tritt BewuBtlosigkeit ein. Die gleichzeitig bestehende und sich steigernde 
Euphorie ist schon manchem Taucher zum Verhangnis geworden. Als Stickstoff
ersatz werden Wasserstoff und Helium verwendet. Beziiglich des Tiefenrausches 
kann auf Grund unserer heutigen Kenntnisse iiber die verschiedenartigen Kompli
kationserscheinungen wahrend des Aufenthaltes unter Druckluft die Moglichkeit 
diskutiert werden, ob der sogenannte Tiefenrausch auBer durch Stickstoff nicht 
auch durch Kohlensaure verursacht wird (ALNOR). 

tJber einen cerebralen Dauerschaden nach Rettung im V-Boottauchretter berichtete 
NEUGEBAUER. Bei einem Matrosen wurde im Jahre 1943 beim Ausstieg aus einem gesunkenen 
V-Boot mittels Tauchretter ein der Caisson·Krankheit entsprechendes Krankheitsbild mit 
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diffusen Dauerschadigungen des zentralen Nervensystems gesetzt, das 18 Jahre ullverandcrt 
ohne faBbare Verschlimmerung fortbestand. 

Dber den U nterwassersport liegen bereits Mitteilungen von Verletzungen vor. 
CENSI und :MACCHIARELLI beobachteten einen ISjahrigen Mann, dem cine 3zackige 
Harpune mit einer Spitze supra- und mit einer anderen sub clavikular , und zwar 
im mittleren Drittel des Schlusselbeins, eingedrungen war und den Plexus brachialis 
sowie den N. thoracicus longus verletzte. 

22. Tennis 
Beim Tennis spielen Eimisse der Wadenmuskulatur wahrend des Aufschlages 

bei schlechteren Spielern, Tennis-Ellenbogen (Epicondylitis humeri lateralis) in
folge Dberbeanspruchung der bracheo-radialen Muskelgruppe eine Rolle SOWle 
Muskel- und Sehnenrisse, insbesondere bei schlecht Trainierten. 

23. Turnen (Bodenturnen, Geratcturnen) 
Dber cine ungewohnliche Sportverletzung beim Bodenturnen berichtete 

SClIRODER. Es handelte sich um eine isolierte Atlasfraktm, und zwar des dorsalen 
Arcus atlantis bei einer 17 jahrigen Schulerin, welche nach einem Handstand beim 
Aufstellen und Abrollen des Kopfes auf der Bodenmatte auftrat. 

Beim Gerateturnen findet man supracondylare Humerusfrakturen durch 
Sturz vom Gerat, Kahnbein- und Radiusbruche, Metatarsusfrakturen beirn Auf
sprung auf die Kante der Matte, Supinations- und Pronationsfrakturen im obercn 
FuBgelenk, Schultergelenksdistorsionen, Risse des langen Bicepskopfes; beim 
Absturz k6nnen auch schwerere Verletzungen auftreten. 

Von einem ISjahrigen SchUler, welcher nach einem kraftvollen Kastensprung 
eine typische Brustbeinfraktur erlitt, berichtete ebenfalls SCHRODER. 

5 Todesfalle beim Turnen betrafen (POSCHL) 2 unmittelbare und 3 mittelbare. 
Die unmittelbaren ereigneten sich aIle durch Sturz vom Reek. Dbungen am Hoch
reck sind demnach am starksten mit todlichen Unfallziffern belastet. MULLER 
sah bei einem Sturz nach mehreren Riesenwellen vom Reck rontgenologisch eine 
Luxation des VI. Halswirbelk6rpers nach vorn. 

II. Plotzliche Zusammenbriiche bei korperlicher Belastung 
P16tzliche Zusammenbruche bei k6rperlicher Belastung, wie sie immer wieder 

beirn Sport oder auch bei der militarischen Ausbildung auftreten, stellen drama
tische Ereignisse dar, da sie vollig gesund und kriiftig erscheinende junge Menschen 
betreffen. Allgemein sind Koronarerkrankungen fUr den groBten Teil der t6dlichen, 
nicht traumatischen Zusammenbruche verantwortlich. Der Koronartod von 
jugendlichen Menschen bei korperlicher Anstrengung kann mitunter durch Ver
quellungen in atheromatosen Beeten der HerzkranzgefaBe, die zum volligen Ver
schluB fUhren, ausgelost sein. Auch nach HERBST muB fUr den plotzlichen Herztod 
bei der Mehrzahl der Menschen bereits das Bestehen einer nicht erkannten Herz
erkrankung angenommen werden. 

Nach KLAUS und BERGES ist es erstaunlich, daB selbst ausgedehnte Herzmuskel
veranderungen und weit fortgeschrittene Sklerosierungsprozesse der Koronarien 
haufig keine klinischen Erscheinungen verursachen. Die Erkrankten sind in diesen 
Fallen noch in der Lage, Sport wettkampfmaBig zu betreiben. Seltener finden sich 
Anomalien von Herz nnd Kreislauf. Insbesondere kongenitale Anomalien der 
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Koronararterien, Abzweigen des rechten Hauptastes von der Pulmonalarterie, 
seltener des linken, werden beobachtet, mitunter auch Isthmusstenose der Aorta 
sowie kongenitale Vitien. 

Der Abgang der reo Koronararterie aus der A. pulmonaIis ist mit dem Leben 
vereinbar und findet sich Ofter. Der Abgang der Ii. Koronararterie, die gewohnlich 
den Hauptteil der Blutversorgung darstellt, ist in der Regel mit dem Leben nicht 
vereinbar und fiihrt schon in friiher Jugend zum Tode, wahrend Menschen mit 
dem Abgang der reo Koronararterie aus der Pulmonalarterie bis 20 Jahre und 
wenig alter werden konnen. 

JOKL veroffentlichte den Todesfall eines 14jahrigen Wettkampfsportlers, der neben einer 
Herzhypertrophie eine Anomalie der Koronararterien aufwies. Beide hatten einen gemeinsamen 
Ursprung aus einem Trichter des rechten Aortensinus. Wahrend die rechte Koronararterie in 
GroBe und Verlauf normal war, zeigte sich die Weite der linken Koronararterie auf die Halfte 
der Norm verringert. Aufgrund dieses Befundes ist anzunehmen, daB der kritische Unter· 
schied der GefaBversorgung eine Durchblutungsnot und damit ein tiidliches Kammerflimmern 
ausgelost hat. Bei einem anderen Todesfall deckte die Autopsie eine kongenitale Stenose 
unterhalb der Aorta auf, einen offenen Ductus arteriosus, eine Hypertrophie des Herzens 
(531 g) sowie multiple Degenerationsherde im Myokard. 

Weiter kommen fiir derartige Vorkommnisse die chronis chen Myokardschaden 
mit oft ausgedehnten Herzmuskelschwielen in Betracht. Diese Veranderungen 
machen sich lange nicht bemerkbar, die betreffenden Menschen zeigen eine erstaun
Hche Leistungsfahigkeit. Haufig finden sich auch entziindliche Herzveranderungen 
in Form einer interstitiellen Myokarditis. 

Auch im AnschluB an eine sportIiche Leistung ist ein todlicher Zusammenbruch 
kein so seltenes Ereignis. So fand man bei einem Marathonlaufer, der im Ziel tot 
zusammenbrach, pathologisch-anatomisch eine alte Aorteninsuffizienz (JOKL). 
Ein lSjahriger Mann brach, laut einer Mitteilung von FREY, nach einem 
3000-Meterlauf tot zusammen. Er hatte nie Beschwerden gehabt und verstarb 
lO min nach Passieren des Zieles; pathologisch-anatomisch Aorteninsuffizienz. 
Ein Hochleistungssportler war mehrmals deutscher Meister im Lang- und Ab
fahrtslauf, obwohl er eine Aorteninsuffizienz hatte. Er starb 27 Jahre spater an 
einer Endokarditis leota (NEUREUTHER). Von STAEMMLER wurden Todesfalle 
bei jungen Soldaten Minuten bis Stunden nach starken erschopfenden Belastungen 
beobachtet. Sie hatten ihre Ursache in einer frischen Koronarthrombose, die sich 
auf einer 10kaIisierten, flachen, sklerotischen Verdichtung oder auf einer ortIichen 
Quellung der Intima entwickelt hatte. Weitere FaIle veroffentIichte REINDEL: 
z.B. lSjahriger Basketballspieler bricht beim Spiel zusammen; pathologisch
anatomische Diagnose: alte, frisch rezidivierte Aortenklappenendokarditis. 

Umstritten ist der sogenannte Status thymolymphaticus. Doch finden sich 
heute wieder Stimmen, die wohl anerkennen, daB der Status thymolymphaticus 
als Ursache eines plotzIichen Todes friiher sicherIich iiberschatzt wurde, anderer
seits sind Zusammenhange mit dem hormonalen System aufgrund neuerer 
Untersuchungen aufgedeckt worden. So ist nach SEL YE die Thymusriickbildung 
ein Zeichen der Aktivierung des Hypophysenvorderlappens und Nebennieren
rindensystems im Rahmen eines Stress. 

Ein todIicher bakteriotoxischer Zusammenbruch kann auftreten beirn 
Leistungssport wahrend eines Infektes oder vor Abklingen der allergischen Infekt
lage. Dabei konnen auch banale Infekte zu todIichen Zusammenbriichen bei 
sportIicher Anstrengung fiihren, insbesondere auch beim Schwimmen im kalten 
Wasser. Ein allergischer Kollaps vermag einen Ertrinkungstod zu verursachen 
(Kalte- und Warmeurticaria). Insbesondere kann die Kombination Kalte und kor
perIiche Anstrengung. Ebenso ist im Pramenstruum und irn Menstruum der Frau 
eine erhohte AIlergiebereitschaft gegeben. 
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Bei Zusammenbriichen im Verlauf von Kampfspielen muB an Commotio cerebri 
und Meningealblutung gedacht werden, besonders auch beim FuBball nachhiiufigem 
Kopfen mit schwerem Ball und bei Anschiissen im Kopfbereich aus nachster Nahe. 

Zu einem plotzlichenZusammenbruchkann es auch bei verschiedenenSportarten 
durch den Solarplexus-Schockdurch Schlag oder StoB gegenden Oberbauchkommen. 
Es entsteht dabei eine reflektorische ausgedehnte Erweiterung der Splanchnikus
gefaBe mit einer lebensbedrohlichen Drosselung der Blutzufuhr zumHerzen. Ebenso 
erfolgt ein todlicher Zusammenbruch durch Magen-k. o. beim Boxen, ebenso beim 
FuBballspiel, wenn ein Spieler auf kiirzeste Entfernung von einem scharfen Ball 
unerwartet im Oberbauch getroffen wird. Ferner kann ein Solarplexus-Schock auch 
eintreten beim Wasserspringen, wenn weniger Geiibte nach miBgliicktem Sprung 
mit dem Oberbauch flach und hart auf die Wasseroberflache aufschlagen. 

Ungewohnte sportliche Anstrengungen fiihren bei manchen Menschen zu einer 
Hamoglobinurie (Marschhamoglo binurie). 

Es ist bekannt, daB aIle Sportarten, die auf Ausdauer abzielen und die Forde
rung einer vergroBerten Blutmenge erfordern, wie etwa das Radfahren, der Ski
langlauf oder der FuBball zu besonders starken VergroBerungen und zur Hyper
trophie des Herzens fiihren konnen. Gleiches findet man nicht selten auch bei 
Schwerarbeitern. Es handelt sich dabei um Anpassungsvorgange, die im wesent
lichen durch den vermehrten Blutzustrom und z. T. durch erhohte Druckleistung 
ausgelost werden. Durch diese VergroBerung des Herzens ist der Fassungsraum der 
Herzhohlen erh6ht, das Schlagvolumen entsprechend der vermehrten Anfangs
spannung des Herzmuskels vergroBert und die Kraft des Auswurfvermogens durch 
muskulare Hypertrophie gesteigert. 

Schon beim normalen Menschen bewirkt eine intensive korperliche Betiitigung 
eine erhebliche Ischamie der Nieren infolge arteriolarer Spasmcn. Die Albuminurie 
und Hamaturie der SportIer beruht wahrscheinlich auf einer ischamisch bedingten, 
voriibergehenden Schadigung der Glomerulummembranen. Daher ist Sport jeder 
Art bei Nierenerkrankungen, besonders entziindlichen Formen, kontraindiziert. 

Von 34 TodesfaIlen beim Sport fand J OKL 
11 mal Rupturen anormaler Arterien und Aneurysmen 

7 mal kongenitale Vitien 
4 mal Koronarsklerose 
3 mal interstitielle Myokarditis 
3mal kongenitale Anomalien der Koronararterie (1 mal FeWen des linken Astes und 2mal 

Abzweigen des rechten Hauptastes aus der Pulmonalarterie) 
3mal Status thymico-Iymphaticus 
3mal Hirnbasis-Aneurysma 
2 mal Aortenisthmusstenose 
1 mal rheumatische Endokarditis 

HORNOF fand bei 22 todlichen Sportzusammenbriichen 1 mal eine Endokarditis 
mit Embolie, 3mal Tuberkulose, 1mal Poliomyelitis, 1mal Thymus persistens, 
2mal Status thymico-lymphaticus, sonst vorwiegend Koronarsklerosen. 

UEHLINGER beobachtete bei 2 Soldaten nach ungewohnter, harter korperlicher 
Belastung eine ZerreiBung vollkommen normaler Arterien mit todlichem Ausgang. 
Es diirfte sich aber dabei um ein iiuBerst seltenes Vorkommnis gehandelt haben. 

Nach HURNI verstarben von 1959-1963 11 schweizerische Soldaten an einem 
akuten Herztod. Es fiel dabei auf, wie oft ein pathologisch-anatomisch schwerstes 
Krankheitsbild nur minimale oder keine Symptome verursacht hatte. Bei den 
Soldaten handelte es sich urn Manner iiber 30 Jahre. 

Bei plotzlichen Todesfallen junger Menschen ist auch an krankhafte Verallde
rungen des zentralen Nervensystems zu denken, wie Zystenbildungen, Hirnbasis
aneurysmen, um nur einigezu nennen, die meist symptomlos bis zum Ende verlaufen. 
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E. Schu8verletzungen 

I. Wirkung von Schu.Bwaffen 

1. Geschosse und GeschoJlwirkung 
Die Flugbahn, z.B. des Infanteriegeschosses, ist eine gestreckte (rasante) 

mit alImahlicher, der Schwerkraftwirkung und dem Luftwiderstand entsprechen
der Senkung bodenwarts. AuBer der Vorwartsbewegung kommt dem GeschoB eine 
Rotation um die Langsachse zu, die bei Langgeschossen zur Stabilisierung der 
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GeschoBlage durch die Ziige des Laufes erzeugt werden muB. Weiterhin macht das 
GeschoB geringfiigige Pendelbewegungen del' Spitze um die Schwerpunktslage herum. 

Del' Durchmesser von Gewehr- und Maschinengewehrgeschossen betragt zumcist 
7 -9 mm, die Lange 25-39 mm und das Gewicht 9-14 g. Die modernen Armeen ver
wenden ein Gewehrkaliber von 7,62 mm und ein Pistolenkaliber von 9 und 11 mm. 
Die Geschosse del' automatischen Waffen sind meist kleiner und leichter. 

Zur Kaliberbestimmung ist die Kenntnis del' international iiblichen MaBe von 
Wichtigkeit. Die Amerikaner und Briten geben die Kaliber ihrer Handfeuer
waffen in Millimeter odeI' Hundertstel und Tausendstel von inch. an. So bedeutet 
z.B. die Kaliberangabe 7,62 mm 7 mm und 62/100 mm; Kaliber .22 inch. bedeutet 
22/100 eines inch. und Kaliber .257 inch. bedeutet 257/1000 eines inch. Ein Vergleich 
dcr beiden Kaliberangaben ergibt: 

inchp8 
.22 .222 oder .223 
.243 oder .244 
.25 
.264 
.284 
.30 oder .308 
.32 
.323 
.357 (.38) 
.45 
.50 

JJ illimetcl' 

5,56 
6 
6,35 
6,5 
7 
7,62 
7,65 
8 
9 
11 oder 11,43 
12,7 

Wahrend die Kleinkalibermunition nur ein aus einer Bleilegierung bestehendes 
GeschoB hat, werden bei Jagd- und Militargewehren in del' Regel Mantelgeschosse 
verwendet, d. h. Geschosse mit einem Nickel-, Stahl- odeI' Kupfermantel und einem 
Bleikern. Diese Mantelgeschosse konnen bei Verwundung aus geringer Entfernung 
und als Querschlager beim Auftreffen mit del' Breitseite oder beim Aufschlagen 
auf einen Knochen erhebliche Gewebszerstorungen mit zerfetzten Wundoffnungen 
verursachen, die den Verwundungen durch explosive Geschosse iihneln. An Wider
standen, welche die GeschoBfiugbahn storen konnen, kommt in erster Linie del' Erd
boden in Betracht. In besonders hohem MaBe tritt die Gefahr von Querschlagern 
bei StraBenkampfen, im Hochgebirge und auf Schiffen hervor. Wenn gewohnliche 
Infanteriegeschosse in ihrem Fluge auf einen \Viderstand auftreffen, so kann del' 
GeschoBmantel mit horbarem, explosionsartigem Knall zerplatzen, del' Bleikern 
des Geschosses zerstaubt dabei in kleine Teile von del' GroBe einer Schrotkugel bis 
zum feinsten "Bleinebel". Liegt del' Bleikern eines Geschosses beim Auftreffen 
auf dem Korper frei, wie es bei einem deformierten GeschoB der Fall ist, so kann 
man rontgenologisch von Anfang del' SchuBwunde an eine bereits dicht hinter dem 
EinschuB beginnende BleistraBe sehen mit Aussaat von kleinen Bleisplittern und 
evtl. auch Stiicken des GeschoBmantels. 

Bei SchieBversuchen auf Hartschnee zeigte sich, daB bei Auftrefl'en des Geschosses ein 
leichtes Quetschen eintrat, wobei der Querschnitt oval wurde. Etwa 2% der Geschosse wurden 
vollig zertriimmert. Dabei war zu beobachten, daB der vordere Teil des Mantels genau an dem 
durch die Hiilsenpressung entstandenen Rand abgerissen war (die Schneewand war durch 
Steine verstarkt). 

Zur Frage del' Abhangigkeit del' GeschoBdeformation von del' SchuBentfernung 
bei Kleinkaliber-Sportwaffen fand MARCINKOWSKI, daB Nahschiisse aus diesen 
Kleinkalibergewehren gewohnIich mit einer bedeutenden Deformierung des 
Geschosses verbunden sind. Die Deformierung scheint um so groBer zu sein, je 
kleiner die SchuBentfernung und je groBer del' Widerstand des Hindernisses ist, 
auf welches das GeschoB auftrifft. Die Deformierung ist ebenfalls vom Aufschlag
winkel des Geschosses abhangig. Del' Grad del' GeschoBdeformierung im Zu-
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sammenhang mit GroBe und Form der EinschuBoffnung kann zur Beurteilung 
der SchuBentfernung herangezogen werden. 

Verlctzungen durch Kleinkaliberwaffen, insbesondere mit der Scheibenpistole 
Pavlizek, teilten W ALCZYNSKI und EYSYl\IONTT mit. 

Die thermische Wirkung von Schiissen aus einem Sportgewehr mit klein em 
Kaliber untersuchte cbenfalls MARCINKOWSKI. 

Verwundungen durch Geschosse, die mit den Seitenflachen auftreffen, hat 
man nicht nur bei Querschlagern, sondern auch Jann, wenn das GeschoB infolge 
Flatterbewegung allmahlich seine dynamische Energie verliert. Ein derartiges 
GeschoB fiigt mit seinen Seitenflachen Jem Gewebe erhebliche Schaden zu und 
bleibt oft in der Wunde stecken. 

Der Steckschu{3 entspricht in der Hauptsache abgelenkten und deformierten 
Geschossen, soweit es sich nicht um l\filitargewehrschiisse aus Entfernungen von 
mehr als 2000 m handelt. Das im Korper steckengebliebene GeschoB bildet eine 
Infektionsgefahr. 

Einige Beobachtungcn von groBeren Projektilen und Morsergeschossen, die 
ohne zu explodieren im Korper von Soldaten steckengeblieben sind, veroffent
lichte WALLGREN. 

Der TangentiallSch1J,{3 beriihrt entweder oberflachlich die Haut (StreifschuB), 
reiBt die Hautoberflache in Form einer Hohlrinne auf (RillenschuB) oder verlauft 
eine kurze Strecke unter der Haut. 

Eine Sonderform ist del' Prellschu{3. Hierbei prallt das GeschoB infolge geringer 
Kraft an der Korpcroberflache ab und hinterlaBt keine Hautwunde. Dagegen kann 
es einen subkutanen BluterguB, unkomplizierten Knochenbruch, Schadel-, Hirn
oder andere Verletzungen tieferliegender Organe hervorrufen. 

Zur Problematik der Verletzungen mit abgeprallten Geschosscn nahmen 
W ALCZYNSKI u. Mitarb. SteHung. 

Wenngleich die SchuBkanale im allgemeinen geradlinig verlaufen, so sind doch 
Abweichungen des Geschosses im Korperinneren jedem Obduzenten bekannt. 
Griinde sind Ablenkung durch Schragauftreffen auf Knochen, Ringelschiisse im 
Schadel, Abpraller matter Geschosse mit Abknickung der SchuBrichtung, Tunnel
schiisse usw. 

Einen atypischen Verlauf eines SchuBkanals konnte GUMBEL beobachten. Ein zwischen V. 
und VI. Halswirbel in den Riickenmarkskanal eingedrungenes GeschoB glitt, unter Hinter
lassung von Prellungs- und Blutungsherden, aufwarts, durchschlug dann den Hirnboden und 
landete schlieBlich im linken Seitenventrikel. 

Explosivgeschosse haben in der Spitze eine kleine Menge Sprengstoff unJ einen 
Schlagbolzen. Beim Auftreffen auf einen Zielwiderstand explodiert ein solches 
GeschoB und verursacht in den Geweben erhebliche Zerstorungen mit groBen 
Muskel-, Knochen- und Hautdefekten. Bei ExplosivgeschoBwunden finden sich 
die Schmauchablagerungen erst in weiterer Entfernung yom EinschuB. Die 
Diagnose griindet sich auf die mit Pulverschmauch ausgekleidete, ungewohnlich 
groBe Wundhohle oder auf den Befund typisch deformierter GeschoBteile. Wesent
liche Bedeutung hat der basale, iiber die Halfte des Geschosses ausmachende 
GeschoBkorper. Er ist besonders gekennzeichnet durch die Aufbauchung des hohlen 
Mantelteils im vorderen Drittel. 

Als Dum-Dum-Geschosse werden Geschosse bezeichnet, welche die Eigenschaft 
besitzen, sich leicht zu deformieren und schwere Verwundungen hervorzurufen. 
Dies wird mit verschiedenen Verfahren erreicht: 

a) Defekt an der Spitze des GeschoBmantels 
b) hohler Kanal an der Spitze 
c) doppelte, leicht brechende Kugelspitze, die, auBerlich normal aussehend, unter einer 

diinnen Hiille einen Aluminiumaufsatz mit dem Bleikern hat. 
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Der Nachweis eines Explosiv- oder Dum-Dum-Geschosses gelingt nur mit 
Sicherheit an der aufgefundenen, nicht abgeschossenen Munition; ein zuverlassiger 
Nachweis an der Wunde ist kaum moglich. 

Platzpatronenschusse aus niichster Nahe (etwa 50 em) vcrmogen unter ~1it
wirkung des Drucks der Pulvergase todliche Verletzungen hervorzurufen. Sie 
konnen selbst den Stahlhelm durchschlagen und damit zu schweren Schadel- und 
unter Umstanden auch Gehirnverletzungen fiihren. 

Moderne Platzpatronen, d. h. geschoBlose Patronell, bestehen nicht mehr, wie 
friiher, aus einem Holz- oder Pappepfropfen, sondern aus einer Plastikhiilse, die 
das Pulver enthiilt und bei Abgabe des Schusses aufplatzt. Dabei entweichen die 
Pulvergase und die unverbrannten Pulverteile aus dieser Offnung. 

Nach MITRO CHIN unterscheiden Schl'Otverletzungen sich von anderen SchuB
verletzungen, da sich die ganze kinetische Energie des Schrotkorns auf das Gewebe 
iibertriigt. Trifft eine Schrotladung einen begrenzten Korperteil, so kommt es 
auBer del' ortlichen Verletzungen zu einer starken Erschiltterung und Verletzung 
auch der tiefer liegenden Gewebe und Organe. 

Dber Flintenschlisse mit Schrotpatronen berichtete auch NIETO. Ihm fiel auf, 
daB sogar bei Schiissen auf 20-30 m Entfernung, wenn auch manche Schrot
korner zerstreut trafen, so doch die meisten einen einzigen Klumpen bildeten, 
der nicht nur diinne Knochen, wie Sternum und Rippen, sondern sogar einen 
vVarzenfortsatz auf 30 m durchbraeh und sieh erst im Schiidelinneren zerstreutc 
und das Kleinhirn zerstorte. 

Es handelte sich immer um Steckschiisse, nicht nur bei kleinen Tieren, sondern 
auch bei Wildschweinen und Wolfen. Bei Na,hschiissen stellte der Verfasser die 
iiblichen volligen ZerstCirungell fest. 

Innerhalb von 10 Jahren beobachteten SHERMAN und PARRISH 534 Patient ell 
mit Schu13verletzungen, davon 152 (28,5%) mit Schrotschu13verletzungen. Die 
Verfasser trafen auf Grund der Schu13entfernung folgende Einteilung: 

Typ 1: Steeksehtisse bei einer Entfernung tiber etwa 6,Yz m. Es erfoJgt lediglieh Eindringen 
der Geschosse in das subkutane Gcwebe oder die ticfe Faszie 

Typ 2: DurchschuLl auf eine Entfernung von 21/2 bis 61/2 m. Es kommt zur Durehlocherung 
von Geweben auch unter der tiefen Faszic 

Typ 3: Massive Verletzung bei einer Entfernung ullterhalb von 2 Yz m. Es ergeben sieh da bei 
ausgedehnte Zerstorungen des Gewebes. 

Die Verteilung war folgende: 

Organe Typ I Typ II Typ III insgesamt 

Kopf, Hals, Extremitiiten 20 9 60 89 
Abdomen 10 20 13 43 
Thorax 9 5 14 
Thorakoabdominal 3 3 6 
Insgesamt: 30 41 81 152 

Dber SchrotschuBwunden del' Extremitiiten auf kurze Entfernung berichteten 
PARADIES und GREGORY. 

Neue Erkenntnisse in der Beurteilung von Schrotschiissen fand HADERSDORFER. 
Ein 8jahriger Junge wurde auf 37 m Entfernung von einem nach riickwarts 
abgegebenen SchrotschuB tCidlich getroffen. Aus den Befunden wurde geschlossen, 
daB 8 Schrote zu einem "Klumpen" verbacken gewesen waren. Bei Vergleichs
schiissen aus dem gleichen Munitionsbestand traten mehr odeI' weniger groBe 
Schrotklumpen auf, die z. T. bis zu 12 miteinander verbackene und durch die 
Hitzeeinwirkung der Pulvergase verschmolzene Schrote enthielten und auf 37 m 
noch ein 20 mm starkes Brett durchschlugen. 
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Eine tOdliche Meningealverletzung durch eine einzige Schrotkugel konnte 
BARNY beobachten. 

Dber weitere SchrotschuBverletzungen berichteten FITZGERALD u. Mitarb. 
Aller Erfahrung nach besteht bei Schrotkugelsteckschiissen keine nennens

werte Gefahrdung in Richtung einer chronischen Bleivergiftung (v. SEEMEN), 
wenngleich das Vorkommen von Bleivergiftung bei Steckschiissen (z.E. Schrap
nellkugeln) bekannt, wenn auch selten ist. Eine SchrotschuBverletzung im rechten 
Oberschenkel fiihrte bei einem 30jahrigen Mann zu einer akuten Bleivergiftung, 
welche die Amputation des Beines notwendig machte (ROSSEM und VLAAR
DINGERBROEK). 

Dber tOdliche Vergiftung durch Produkte von GeschoBteilen nach Schrot
schuBverletzung berichtete KOVALCHUCHENKO. 

Auch Luftgewehrschiisse konnen todlich wirken, wie der Bericht von JAMES 
zeigt. Ein 7jahriges Madchen erlitt eine tOdliche Hirnverletzung. 

Zur Frage, ob herabfallende Geschosse Verletzungen verursachen konnen, 
nahm HADERSDORFER Stellung. Danach haben zylindrische Geschosse, die aus 
automatischen Repetierpistolen vom Kaliber 7,65 mm steil in die Luft gefeuert 
werden, beirn Niederfallen eine Auftreffenergie von 8,2 m/kg. Diese Energie 
reicht aus, um gefahrliche, ja todliche Verletzungen zu verursachen. Herab
fallende Schrote, die aus Jagdgewehren verschossen werden, erreichen irn all
gemeinen keine so groBe Fallenergie. 

Weitere Untersuchungen iiber die Verwundungsmoglichkeiten durch ein unter 
Erdbeschleunigung fallendes GeschoB veroffentlichten JAUHARI und SINHA. 

Von SNUPAREK stammt eine Mitteilung zur Beurteilung der Wirkung moderner 
SchuBwaffen, insbesondere tschechischer und sowjetischer Waffen. 

Die Wirkung der polnischen Signalpistole beschreiben W ALCZYNSKI und 
GRUDZINSKI. Ein todlicher Ausgang kann durch Schadel- und Gehirnverletzungen 
oder Verbrennung auftreten. Es wird ferner auf die gefahrliche Abpralltendenz der 
Raketen hingewiesen. 

Auch SCHULTE-HoLTHAUSEN befaBte sich eingehend mit der GeschoBwirkung. 
Unfalle durch Feuerwerke und ihre Folgen stellte JACKSON zusammen. Meist 

handelte es sich dabei urn Jugendliche. Bei insgesamt 5lO Ungliicksfallen bestan
den 206mal Verbrennungen oder Explosionsverletzungen an den Handen, z. T. 
mit AbriB von Fingern, durch das Halten von Feuerwerkskorpern in der Hand, 
in 70 Fallen Verbrennungen oder Explosionsverletzungen irn Gesicht, z.T. mit 
schweren Augenverletzungen infolge Dariiberbeugen beirn Anziinden oder infolge 
Anblasens nur glimmender Feuerwerkskorper. 

In 48 Fallen wurden tiefgreifende, z. T. sehr ausgedehnte Verbrennungen durch 
Explosion von Feuerwerkskorpern in der Hosentasche und 25 Falle von Ver
brennungen durch Hineinfliegen von Feuerwerkskorpern in Stiefel oder zwischen 
Kragen und Nacken oder durch Dberspringen von Feuerwerkskorpern auf die 
Beine festgestellt. 

Verletzungen durch die Splitter von Granaten und Bomben bieten uniibersicht
liche und weniger regelmaBige Wirkungsverhaltnisse, da die Granaten durch 
Zeitziinder oder Aufschlag mittels Sprengladungen zerlegt werden und dann mit 
einzelnen nach GroBe und Form wechselnden Splittern in regelloser Flugbahn auf 
das Ziel zur Wirkung kommen. Bei der modernen Artilleriemunition ebenso wie bei 
Bomben und Minen wurde eine Erhohung der Wirkung auf zweierlei Art erreicht: 

1. durch Steigerung der lebendigen Kraft des einzelnen GeschoBsplitters 
2. durch die Zerlegung des Geschosses in kleinste Teile. 
Die Sprengstiicke sind an GroBe ganz verschieden. Sie schwanken von wenigen 

Gramm bis zu schweren Stiicken des Ziinders und des Fiihrungsringes der Grana-
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ten. Die meisten Splitter wiegen weniger als 10 g, es kommen jedoch aueh Stucke 
von 100-200 g VOl'. Diese sind meistens langliche, viereckige Fragmente, die 
kleinsten gewohnlich ganz unregelma13ig in der Form. 

Sprengstucke und Granaten konnen durch die im Augenblick del' Sprengung 
entstehenden gluhenden Gase so erhitzt werden, da13 sie Verbrennungserscheinun
gen hervorrufen. Dabei sollen Temperaturen von 8000 und mehr erreieht werden. 

Die Splitter nehmen eine unregelmii13ige, unebene und zackige Form an und 
erreichen bedeutende Fluggeschwindigkeiten, die fUr Granatsplitter mit 
400-2000 m/s berechnet worden sind. 

Bei Splitterverletzungen pHegen die Wunden wegen der unregelmii13igen Ge
staltung der Gescho13teile umfangreich und viclgestaltig auszufallen. Die Gro13e del' 
AngriffsHache des Splitters und die dadurch mitbedingte Gro13e der dem Dureh
schlag Widerstand leistenden Gewebsmasse bringt es mit sich, da13 besonders oft 
mit Steckgeschossen zu rechnen ist. Zu bedenken ist immer, da13 einem klein en 
Einschu13l0ch nicht ein kleiner Splitter und ein kleines Wundbett entsprechen 
mussen, sondern da13 auch ein liinglich geformter Splitter mit der Schmalkante 
cingetreten und dann in tieferen Gewebsteilen, unter Erzeugung einer umfang
rcichen Wunde, zum Drehen gelangt scin kann. Dureh die unregelmiil3ig gezackten 
Randel' del' Granatsplitter ist der Wundkanal bei Splitterverwundungen unregel
miiiliger als bei Gewehrgesehoilverwundungen. Er zeiehnet sieh dureh regellose 
\Vandungen mit Buehten und Nisehen aus. Die hydrodynamische Sprengwirkung 
maeht sieh, vorausgesetzt, daB die Gesehwindigkeit groG ist, besonders bemerkbar. 
Verwundungen dureh Minen, Granaten und Bombensplitter unterscheiden sieh 
von Geseho13wunden auch dadureh, da13 sie sehr oft mehrfaehen Charakter haben 
(multiple Verletzungen). Infolgedessen simI mitunter uber die gesamte Korper
Hache Splitter verteilt, die tief eingedrungen sind. Sehr haufig werden diese Ver
wundungen dureh Knochenfrakturen und sogar dureh Abri13 ganzer Extremitaten 
kompliziert. Trotz ihrer erhebliehen Wueht bleiben die Granatsplitter auf Grund 
ihrer unregelma13igen Formen oft in den Geweben stecken. Dabei konnen sogar 
kleinste Granatsplitter, die eine kaum merkliehe Markierung del' Verwundungs
stelle hinterlassen, in eine betriiehtliehe Tiefe eindringen und ernsthafte Ver
wundungen verursaehen (z.B. in der Bauehhohle). 

Man bezeiehnet Splitterverletzungen auch als Rauhgeseho13wunden, inl Gegen
satz zu den GIattgescho13wunden. Unter Glattgescho13wunden sind aIle Verletzun
gen durch Mantelgesehosse (Gewehr, Maschinengewehr, Masehinenpistole und 
Pistole) zu verstehen; unter Rauhgescho13wunden die Splitterverletzungen durch 
Granaten, Bomben, Handgranaten und Minen. Aueh die Verwundungen durch 
Sprengmunition muss en in letztere Gruppe eingereiht werden. 

Bei einem Teil der genannten Geschosse tritt der Explosionsdruek der Spreng
ladung in den Vordergrund, so bei Minen, Sprengbomben und Stielhandgranaten. 
Diese Geschosse haben, entspreehend ihrer Zweckbestimmung, dunnere Wandun
gen, deren Splitter eine geringere Masse und Zahl ausmaehen, aber durch ihre 
besonders zackige Gestaltung vielfach im Einzelfall verheerend wirken. 

Bei lvIinenexplo8ionen werden Sand, Steine und kleine Fremdkorper auf ziem
lieh weite Entfernungen gesehleudert. So kommt es, da13 neben sehwersten Ver
letzungen, wie Abri13 des Fu13es oder Untersehenkels, die sieh in naehster Nahe der 
Explosion ereignen, aueh sole he leiehtester Art vorkommen, bei denen die Korper
o berflaehe durch gegengesehleuderte Sandkorner getroffen wird. Diese rufen nur an 
den un bedeekten Korperstellen 0 berflaehliehe Fremdkorpereinsprengungen hervor, 
wiihrend del' u brige Korper d ureh Bekleid ung geseh utzt wird. Bei diesen Verletzungen 
kommt es hiiufig zum Eindringen sehr zahlreieher Fremdkorper, meist Sandkorner, 
in die Horn- und Bindehautdes Augapfels: dabei werdenmeist beide Augen betroffen. 

17 :l<'ischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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Reine Explosionswirkungen konnen auch auftreten, wenn an Stelle von Minen 
einfach Packungen von Explosivstoffen vergraben und durch eine besondere 
Vorrichtung beim Darauftreten zur Explosion gebracht werden. Dabei kommt es 
zum AbriB des FuBes, zu Frakturen und zu zahlreichen oberfl.achlichen Haut
wunden, jedoch ohne Einsprengung von Metall- oder Holzteilen. Die Muskulatur 
wird streckenweise vollstandig vom Knochen losgelost, eine vollige Skeletierung 
der Unterschenkelknochen ist moglich. Die Haut der Oberschenkel, von Gesicht 
und Handen kann vom Pulverschmauch ganz geschwarzt sein. 

Einen kasuistischen und experimentellen Beitrag iiber Charakteristika der 
Sprengkapselverletzungen brachte VIDONI. 

Dber eine schwere DruckstoBverletzung bei Explosion von 0,6 kg Dynamit, 
welche iiberlebt wurde, berichteten HAMIT u. Mitarb. 

Handgranaten werden z. T. ohne Stiel, z. T. mit Stiel verwendet. Sie haben teils 
Brennziinder, teils Aufschlagziinder. Bei diinnem Mantel besitzen sie eine Spreng
wirkung, bei einem dicken Spreng- und Splitterwirkung. Die Splitterwirkung reicht 
verschieden weit vom Sprengpunkt, durchschnittlich 10-15 m. 

Gewehrgranaten haben eine ahnliche Wirkung wie Handgranaten. 
SchuBverletzungen konnen durch Handfeuerwaffen (Gewehr, Pistole,Maschi

nenpistole oder durch Granaten, Bomben) hervorgerufen werden. Die Wirkung des 
Infanteriegeschosses im Ziel entspricht, dynamisch betrachtet, einer stumpfen 
Gewalteinwirkung mit mehr oder minder unbegrenzter Angriffsfl.ache und hoch
gradiger Beschleunigung der die Gewalt iibertragenden Masse. 

Fiir Infanteriegeschosse werden der Bereich der Sprengwirkung (bis 800 m), 
der Bereich der Durchschlagskraft (bis 2000 m) und der Bereich der verwundenden 
Wirkung (iiber 2000 m) unterschieden. Die Kriegserfahrungen haben gezeigt, daB 
groBe SchuBverletzungen durch Infanteriegeschosse besonders bei Nahkampfen 
auftreten, wahrend die kalibergroBen Ein- und Ausschiisse vorwiegend bei Gefech
ten aus groBerer Entfernung gesehen wurden. 

Dber die ballistischen und gerichtsmedizinischen Aspekte von SchuBwunden 
berichtete FINK. Bei ihrer Beurteilung hat man eine penetrierende Wunde, bei der 
das GeschoB im Organ oder im Gewebe vorgefunden wird, also einen SteckschuB, 
von einer perforierenden Wunde, einem DurchschuB, zu unterscheiden. Bei 
letzerem durchschlagt das GeschoB oder der Splitter Organe und Gewebe, ohne 
darin festgehalten zu werden. Um eine Verwirrung zu vermeiden, sollten die 
Begriffe SteckschuB und DurchschuB in Beziehung zu einer bestimmten anatomi
schen Struktur gestellt werden; denn ein GeschoB kann einen SchuBkanal im 
Him hervorrufen, aber in del' Schadelhohle, im Schadelknochen odeI' in der Kopf
haut steckenbleiben, so daB die Wunde einen DurchschuB darstellt in Bezug auf 
das Gehirn, aber einen SteckschuB in Bezug auf den Schadel. 

2. Wundballistik 
Das Verhalten von Geschossen wird im Rahmen der Ballistik studiert. Man 

versteht dabei unter Wund-Ballistik das Verhalten des Geschosses im Ziel, d.h. 
im Korper, unter innerer Ballistik das Verhalten des Geschosses im Lauf der Waffe 
und unter auBerer das nach Verlassen des Laufes bis zum Aufschlagen im Ziel. 

Die Wirkungen moderner Feuerwaffen auf den menschlichen Korper sind von 
amerikanischer Seite untersucht worden. Wahrend des Korea-Konfl.iktes war eine 
besondere Untersuchungsgruppe fUr Wundballistik eingesetzt gewesen. Ihre Fest
stellungen bestatigten, daB jede SchuBwunde von folgenden Faktoren beeinfl.uBt 
wird: 
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I. GroBe und Form des Geschosses 
2. Ballistische Eigentiirnlichkeiten (Geschwindigkeit, kinetische Energie, 

Stabilitat) 
3. Dichte des Gewebes (Lungen, Leber, Knochen) 
4. Elastizitat von Raut und Geweben. 
Beim Auftreffen eines Geschosses auf dem Korper wird kinetische Energie 

iibertragen, deren GroBe nach der Formel E = ; v2 bestimmbar ist. 

Der wesentliche Faktor fiir die GroBe der kinetischen Energie ist demnach 
die Geschwindigkeit des Geschosses oder des Splitters. Eine Erhohung der Ge
schwindigkeit bedingt eine VergroBerung der kinetischen Energie und damit eine 
groBere Gewalteinwirkung auf das Gewebe. Das AusmaB einer Verwundung wird 
aber nicht allein von der GeschoBgeschwindigkeit, sondern auch von dem Ver
halten des Geschosses im Korper bestimmt. Hierbei spielt die Stabilitat des 
Projektils bzw. der Stabilitatsverlust bei der Durchquerung des Korpers eine 
wichtige Rolle. Das mit der Spitze voranfliegende GeschoB mit Drall kann im 
Korper seitlich gedreht werden oder sich sogar umkehren. 

Eine Erkliirung dieser Vorgange ist schwierig. Es bestehen dariiber mehrere 
Theorien, von denen die Theorie der hydrodynamischen Druckwirkung wohl von 
allen Seiten als diejenige anerkannt wird, welche die beste physikalische Erklarung 
fiir die komplizierten GeschoBwirkungen gibt. Diese Theorie kniipft sich an die 
N amen von COLERS und von SCHJERNING und ist im groBen und ganzen mit dem 
Begriff der "feuchten odeI' hydrodynamischen Sprengwirkung" KOCHERS iden
tisch. Sie geht davon aus, daB der groBte Teil der menschlichen Gewebe reich an 
Wasserist(76-81 %),nurdiekompakteCorticalisderRohrenknochenhatetwaI4%. 

Da der Fliissigkeitsgehalt vicler Korperteile sehr groB ist, verbraucht das 
GeschoB nur einen sehr kleinen Teil seiner kinetischen Energie dazu, sich seinen 
Weg zu bahnen; den bei weitem groBten Teil gibt es an das fliissigkeitsreiche 
Gewebe ab in Form einer Geschwindigkeitsiibertragung. Fast die gesamte Arbeits
leistung besteht also nur in dieser Fliissigkeitsiibertragung, weil weder durch 
Reibung noch durch Kompression der Wasserteilchen Kraft verloren geht. 

Auf diese hydrodynamische Druckwirkung sind auch die sogenannten "Kron
leinschiisse" zuriickzufiihren. Es handelt sich dabei um Schiisse aus nachster Ent
fernung mit groBen Schadeldefekten, wobei das Gehirn in toto, fast unverletzt, 
herausgeschleudert wird. als ob es sich um einen festen Korper handelte. 

Die Theorie del' hydrodynamischen Wirkung von Geschossen wurde gegen 
Ende des Ersten Weltkrieges durch die Theorie des "Seitenschlages" (GENEWEIN) 
erganzt. Nach dieser Theorie wird die Sprengwirkung des Geschosses bei Ver
wundungen der Schadelhohle durch den Seitenschlag der Kugelspitze hervor
gerufen. Sie geht beim InfanteriegeschoB von der GeschoBspitze aus, wandelt die 
dem GeschoB inncwohnende dynamische Kraft - soweit sie nicht zur Kompression 
der dem GeschoB anliegenden Hirnteile verbraucht wird - in senkrecht zur Form 
der GeschoBspitze verlaufende Druckkrafte urn, die nach der Peripherie zu all
mahlich abebben. 

Die Entwicklung von Registriertechniken mit hoher Geschwindigkeit hat die 
Erforschung von Einzelheiten des Verwundungsvorganges moglich gemacht. Mit 
Hilfe dieser Aufnahmemethoden konnte festgestellt werden, daB beim Durch
schlagen eines Geschosses durch den Korper starke Druckwellen iibertl'agen wer
den. Die Druckspitze - es sind Druckwerte von 100 Atmospharen festgestellt 
worden - gehen nach sehr kur2.er Zeit voriiber (eine Zeit, die nur in Millionstel 
Sekunden meBbar ist). Sie wird von einer ebenfalIs auBerst kurzen negativen 
Phase gefolgt. 

17· 



260 Schul3verletzungen 

1m Moment des GeschoBaufschlages entsteht, wie bereits erwahnt, eine Druck
welle mit der Geschwindigkeit des Schalles im Medium und einem Spitzendruck 
von mehreren Hundert psi (ponds square inch.). In den meisten Fallen wird diese 
Druckwelle mit nachfolgender Sogwelle nicht fUr einen erkennbaren Schaden 
verantwortlich gemacht; jedoch kann dieser Sog eine Schadigung von gasgefiillten 
Organen verursachen. Das Auftreten des Soges ist sehr rasch und Gas, z.B. in den 
Darmen, wird plotzlich nicht mehr durch die Darmwande fest urnschlossen. Das 
Gas dehnt sich sofort aus und kann eine Ruptur des urngebenden Gewebes verur
sachen. Dieser Vorgang ist wahrschelnlich auch die Rauptursache von Schadigun
gen in Gebieten, die von der maximalen Ausdehnung der temporaren Wundhohle 
entfernt liegen. 

Die Druckeinwirkung auf das Gewebe ist dreierlei Art: 
1. Druckwellen, die beim Aufschlagen eines Geschosses entstehen und mit Schallgeschwin

digkeit durch das Gewebe laufen (etwa 1600 m/sec.). 
2. ein Bezirk hohen Druckes um das durchtretende Geschol3 
3. positive und negative Druckschwankungen in Verbindung mit dem Verhalten der 

temporaren Wundhohle. 

Die Rerstellung von SchuBwaffen und Geschossen mit einer Anfangsgeschwin
digkeit von etwa 650 m/s brachte ein neues Merkmal in den Entstehungsmechanis
mus der SchuBverletzung. Trifft ein GeschoB oder ein Splitter mit hoher Geschwin
digkeit den Korper und tritt durch ihn hindurch, so wird alles Gewebe auf seinem 
Wege vollkommen zerstort, und es bleibt ein SchuBkanal zuriick, angefiillt mit 
Blut und zerquetschtem Gewebe. Zusatzlich aber bildet sich unmittelbar hinter 
dem durchtretenden GeschoB eine groBe temporare Rohle, die vielmals den Durch
messer des Geschosses selbst einnimmt. Diese temporare Hohle verschwindet rasch 
wieder, das Gewebe an ihrer Peripherie ist jedoch stark gedehnt und die Zellen 
konnen geschadigt sein. Kleine BlutgefaBe und Kapillaren werden zerrissen, wo
durch ein betrachtlicher Bereich von extravasalem Blut rund urn den SchuBkanal 
zuriickbleibt. Veranderungen in diesen drei Zonen - der temporaren Rohle, dem 
restierenden SchuBkanal und der Gegend des extravasalen Blutes - fUhren zum 
primaren Schaden. 

1m allgemeinen gilt fiir ein GeschoB: je groBer die Geschwindigkeit zur Zeit 
des Auftreffens, desto groBer die temporare Rohle der Wunde. Die Wirkung des 
GeschoBdurchtrittes kann als eine kleine Explosion im Gewebe betrachtet werden. 
Die Wand der sich schlagartig ausdehnenden Rohle iibt starke lokale Krafte aus, 
die zur GewebszerreiBung, Ruptur von BlutgefaBen, Nerven und Frakturen von 
Knochen in einiger Entfernung vom GeschoBweg fUhren konnen. Die Rohlen
bildung selbst jedoch ist ein temporares Phanomen, da die elastischen Eigen
schaften des Gewebes eine grobe Riickkehr in die friihere Lage und Form nach einer 
Relhe von Schwingungen gestatten und nur den SchuBkanal selbst iibrig lassen. 

Die Wirkung des Geschosses wird dadurch vermehrt, daB aus der Korpersub
stanz Sekundargeschosse entstehen. Diese Gewebsteile fliegen vom Wundkanal 
in radiarer Richtung weg und haben anfangs eine der Geschwindigkeit des Primar
geschosses entsprechende Geschwindigkeit. Das Ergebnis ist die Bildung dieser 
temporaren Wundhohle rund urn den Wundkanal, deren maximale GroBe von 
zwei sich entgegenstehenden Kraften bestimmt wird, einerseits der Energie des 
Geschosses und andererseits der Elastizitat des betroffenen Gewebes. Die tempo
rare Wundhohle erreicht im allgemeinen lhre maximale Ausdehnung 2-4 Milli
sekunden nach Auftreffen des Geschosses, zeigt mehrere Pulsationen und ver
schwindet dann wieder. Sie laBt hinter sich den endgiiltigen SchuBkanal in der 
Wunde zuriick. Dieses ganze Ereignis lauft in etwa 5-10 Millisekunden abo Die 
Bildung und das Verschwinden einer relativ groBen temporaren Rohle bei Durch-
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tritt eines Geschosses mit hoher Geschwindigkeit kann man verschiedene Medien 
beobachten, in Wasser, Gelatineblocks und tierischem Gewebe. 

Die Hohlenbildung in einem Gelatineblock nach DurchschuB mit Geschossen 
einer Miindungsgeschwindigkeit von 400-731 m/sec erfolgt nach 0,0015 sec. An
schlieBend ist eine Verminderung des horizontalen AusmaBes der Hohle und eine 
Erhohung des vertikalen festzustellen. Das Maximum dieses Prozesses wird nach 
0,0045 sec festgestellt. AnschlieBend erfolgt eine neuerliche VergroBerung des 
horizontalen AusmaBes der Hohle. 1m Folgenden verkleinert sich die Hohle wieder, 
um sich nach 0,047 sec neuerlich zu vergroBern und dann nach 0,085 sec langsam 
zusammenzufallen. Das letzte Pulsieren der Hohle wird nach 0,lO5-0,156 sec 
festgestellt. Der groBere Teil der Energie des Gesehosses wird in die Riehtung des 
Fluges gegeben, der kleinere in die Seiten des SchuBkanals. Das maximale Aus
maB der pulsierenden Hohle (in der Vertikallinie) wurde bei einer Geschwindigkeit 
des Geschosses von 731 m/sec erreicht und betrug 19,5 cm, was etwa 26mal den 
Durchmesser des Projektils (7,62 mm) iibertraf. Die maximale Dauer der Pulsation 
der Hohle wurde auch bei einer Geschwindigkeit von 731 m/sec beobaehtet und 
dauerte etwa 0,2 sec. Dies iibersehritt 2000mal die Zeit des Kontaktes des Ge
schosses mit dem Gelatineblock. Auch an Versuchstieren konnten dieselben Pulsa
tionen der temporaren Wundhohle beobachtet werden. Haufigkeit, Dauer und 
AusmaB der temporaren Hohle in den GliedmaBen von Versuchstieren waren 
proportional der Geschwindigkeit der durehtretenden Geschosse. Je hOher die 
Geschwindigkeit des Geschosses, desto ausgesproehener die Pulsation der tempo
raren Hohle und desto langer deren Bestehenbleiben (ALEKSANDROV u. l\fitarb.). 

Es ist bemerkenswert, daB aIle Gesehosse moderner Handfeuerwaffen und viele 
Splitter mit Unterschallgeschwindigkeit in den Korper eintreten, d.h. ihre Ge
schwindigkeit ist geringcr als die Schallgeschwindigkeit im Korper, clie etwa 
1600 m/sec betragt. Versuche mit Geschossen, die mit Dberschallgeschwindigkeit 
in den Korper eindrangen, ergaben eine hohe Verwundungskraft auch bei einem 
verhaltnismaBig kleinen GeschoB. 

Fiir das deutsche SpitzgeschoB galt bei einem GeschoBgewicht von 12,8 g eine Miindungs
geschwindigkeit vou 785 m/sec., die erst bei 1300 m mit 315 m/sec. unter Schallgeschwindigkeit 
sank, ferner eine GeschoBenergie von 402 m/kg an der Miindung, 65 m/kg auf 1300 m und 
noch 31 m/kg auf 2500 m. Die wahrend des Zweiten vVeltkrieges verwendeten Gewehrgeschosse 
entwickelten eine Miindungsgeschwindigkeit von iiber 1220 m/sec. 

Die Miindungsgeschwindigkeit (Vo) der Geschosse moderner SchuBwaffen be-
tragt bei 

Pistolen etwa 270 m/see bis etwa 450 m/sec, 
Maschinenpistolen etwa 300 m/see bis etwa 650 m/sec, 
Gewehren, Maschinengewehren etwa 800 m/sec bis etwa lOOO m/sec; maximal 

1220 m/see, 
Granatsplittern etwa 330 m/sec bis etwa 2000 m/sec. 
Beziiglich des Geschwindigkeitsverlustes ist zu beriicksichtigen, daB z.B. ein 

GewehrgeschoB nach einer Strecke von etwa 650 m die Halfte seiner Geschwindig
keit verloren hat. 

Unter Feldbedingungen wird man im allgemeinen keine Wunden antreffen, die 
durch Gewehrgesehosse mit einem schnelleren Aufschlag als die Miindungsge
schwindigkeit der Standardladungen verursacht werden, d.h. etwa 900 m/sec. Bei 
der Mehrzahl der GewehrgesehoBwunden handelt es sieh wahrseheinlich um Ge
schosse mit verminderter Geschwindigkeit. 

Experimentelle Untersuchungen iiber GeschoBverletzungen des Skelettmuskels 
von HOPKINSON und WATTS zeigten ebenfalls, daB ein GeschoB mit hoher Ge
schwindigkeit eine explosive Wirkung im Gewebe hervorrufen kann. Auch OTTO-
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SOHN untersuchte die durch verschiedenartige Projektile beim Auftreffen im 
Gewebe hervorgerufenen Hohlenbildungen mit Hilfe von SchieBversuchen und 
Fotoaufnahmen. 

STENGER untersuchte die Druckdifferenzen im SchuBkanal bei Weichteil
durchschiissen mit Handfeuerwaffen vom Kaliber 7,65 rom und konnte das Auf
treten eines riicklaufigen, d.h. der Richtung des Projektils entgegengesetzten 
Druckausgleichs bzw. Sogs bestatigen. Damit konnte er auch die von LUFF ver
tretene Auffassung erharten, nach der bei Durchschiissen von der AusschuB
offnung her Gewebsteile und Fremdelemente in den Wundkanal gelangen konnen. 

Eine weitere Arbeit iiber moderne Wundballistik staromt von DE MUTH. 
trber die Geschosse mit hoher Geschwindigkeit (high velocity missile) schreibt 

HANSEN, daB durch ihre groBe Kraft eine ausgedehntere Gewebszerstorung her
vorgerufen wird als sie dem zuriickbleibenden SchuBkanal entspricht. Deshalb 
stellt es eine allgemeine chirurgische Erfahrung dar, daB derartige SchuBverletzun
gen in einem groBeren Bereich ausgeschnitten werden miissen als es dem makro
skopisch sichtbaren Gewebsdefekt entspricht (FISCHER). 1m Frieden dagegen kann 
eine weniger radikale Gewebsexzision angebracht erscheinen. 

Angaben zur Frage der primaren Versorgung von SchuBverletzungen im Frieden 
finden sich bei RODING. 

Ein weiterer Beitrag zur Behandlung von SchuBverletzungen in der Friedens
chirurgie stammt von BIEHL. 

3. Schu8verletzungen angemein 
Die temporare Hohlenbildung hat groBe Bedeutung fUr die Pathogenese 

und Therapie von SchuBverletzungen. Das betroffene Gewebe ist einem gewaltigen 
Aufschlag unterworfen und heftigen ortlichen Verschiebungen ausgesetzt. Abge
sehen von Blutverlust und Gewebseinrissen wird der morphologische Nachweis 
einer Verletzung jedoch nur in Zellen der nahen Umgebungszone des restierenden 
SchuBkanals gefunden. Obgleich die Ausdehnung der temporaren WundhOhle 
vielmals groBer ist als der restierende SchuBkanal, der ja keinen rohrenformigen 
Hohlraum darstellt, sondern dessen Wande aneinander und aufeinander liegen, 
bleibt der Dauerschaden des Gewebes doch nur auf eine begrenzte Zone um den 
SchuBkanal beschrankt. Weiter entfernt von ihm liegende Zellverbande werden 
wohl durch die Druckwelle getroffen, aber nicht irreversibel geschadigt. 

Eine Bestatigung dazu lieferte die Untersuchung von CAVANAUGH an Cortex
Zellen von Gansenieren, die durch Geschosse mit hoher Geschwindigkeit verletzt 
waren und dabei eine temporare Wundhohle ausgebildet hatten. CAVANAUGH 
ziichtete sie in Gewebekulturen und fand, daB ohne Zweifel Zellen iiberleben kon
nen, die beim Durchtritt eines Geschosses mit hoher Geschwindigkeit eine starke 
Deformierung erfahren haben. 

Das Studium der Veranderungen in den um den Wundkanal liegenden Ge
weben fUhrt also zu der SchluBfolgerung, daB sich bei SchuBwunden die patholo
gischen Prozesse in den betroffenen Geweben weit iiber die Grenzen des Wund
kanals erstrecken. Neben der sehr oft komplizierten Zone des Wundkanals gibt es 
noch die Zone der unmittelbaren traumatischen N ekrose und schlieBlich noch die 
Zone der molekularen Erschiltterung. Diese Zonen iibertreffen in vielen Fallen die 
GroBe des Wundkanals um einige Male. 

Wie erwahnt, beeinfluBt auch die Dichte des- Gewebes die Art der Wunde. 
Gewebe mit hoherer Dichte absorbieren Energie proportional ihrer Dichte, d.h. 
im allgemeinen tritt in dichteren Organen eine groBere Gewebszerstorung ein. 
Muskulatur und Leber verhalten sich beim Auftreffen des Geschosses wie "fliissiges 
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System". Die Lunge verhalt sich dagegen mehr wie ein Schwamm; die in ihr ent
haltende Luft nimmt die kinetische Energie wenig auf. Deshalb verursachen 
SchuBwunden der Lunge, vorausgesetzt, daB keine groBeren GefaBe verletzt sind, 
gewohnlich weniger Schaden und zeigen eine kleinere Rohlenbildung als ahnliche 
GeschoBverletzungen der Leber und anderer dichterer Organe. 

Allgemein ist zu sagen, daB die Korpergewebe sich nach der Art ihres Aufbaues 
und insbesondere nach dem Grad ihres Wassergehaltes verschieden verhalten. 
Gebrauchlich und bewahrt ist die Einteilung der Gewebe nach ihren iiberwiegenden 
Eigenschaften in elastische und unelastische, der letzteren wiederum in feste und 
fliissige. 

Die elastischen Gewebe verhalten sich zum SchuB im allgemeinen insoweit 
giinstig, als die SchuBkanale eng auszufallen pflegen, sofern nicht durch Dber
schreitung der Elastizitatsgrenzen groBere ZerreiBungen eintreten. Die Raut zeigt 
in bester Form die Verhiiltnisse eines elastischen Organs. Die Elastizitatseigen
schaft der Raut und der Gewebe bildet eine der zerstorenden Wirkung des Ge
schosses entgegenwirkende Kraft. Diese beiden V organge beeinflussen betrachtlich 
die GroBe und das Aussehen der iiuBeren Wunden. 

Die Raut zeigt Neigung, sich nach der Durchlocherung, als Folge ihrer elasti
schen Eigenschaft, zuriickzuziehen; dadurch kann die Wunde kleiner sein als das 
GeschoB selbst, und haufig verhalt es sich auch so. In diesen Fallen scheint die 
Oberflachenwunde triigerisch harmlos, wahrend schwere Zerstorungen innerer 
Organe vorliegen. 1st die zerreiBende Wirkung des Geschosses jedoch groB genug, 
so ltbertrifft die dem subkutanen Gewebe mitgeteilte Energie die elastischen Krafte 
der Raut und laBt eine groBe klaffende Wunde mit Vortreibung von Gewebe 
zurUck. Die Amerikaner bezeichnen das vorgetriebene Gewebe an EinschuBwunden 
als "Riickspritzer". 

Beim festen Gewebe, dem Knochen, besteht ein bemcrkenswerter Unterschied 
im Verhalten der kompakten und der spongiosen Knochenteile zum GeschoB. 
Die kompakten Knochenabschnitte, die Diaphysen der groBen Rohrenknochen, 
reagieren mit mehr oder minder umfangreichen Splitterbriichen. Die spongiosen 
Knochen dagegen, auch die Epiphysen und Metaphysen, erleiden, und zwar nicht 
nur bei Fernschiissen, oft eine einfache Durchlocherung mit mehr oder weniger 
geringfiigiger Splitterung der Nachbarschaft. '! i 

Es ist bekannt, daB ein langer Rohrenknochen wie der Femur frakturiert 
werden kann, auch wenn er nicht direkt durch ein GeschoB getroffen wird, das den 
umgebenden Muskel mit hoher Geschwindigkeit durchdringt. 

Elastische Strukturen, wie groBere BlutgefaBe und Nerven, sind im groBen und 
ganzen relativ ungefahrdet, wenn sie nicht direkt getroffen werden. Bei Nerven 
jedoch kann einefunktionelle Schadigungdurch ein GeschoB mit hoher Geschwindig
keit hervorgerufen werden, das den Nerv nicht direkt beriihrt. 

Werden Hohlen mit fliissigem oder halbfliissigem Inhalt getroffen, so tritt 
auch eine Sprengwirkung ein (z. B. bei Magen- und Darminhalt, Gehirn, im gewis
sen MaBe auch in Leber und Milz, im Rerzen in der Diastole). 

Darmabschnitte, die Gas enthalten, konnen wahrend der Riickbildung der 
temporaren Rohle rupturieren, weil mit dem plotzlichen Nachlassen der Kom
pressionskrafte das sich im Darm befindliche Gas ausdehnt, und zwar viel schnel
ler als der Darm selbst. 

Ein SchuB durch den Thorax zeigt eine viel kleinere Rohlenbildung auf Grund 
der Tatsache, daB die Lungen primar luftgefiillt sind. 

Bei der quergestreiften Muskulatur ist es schwierig, durch die Mittel gewohn
licher'histologischer Methoden festzustellen, ob die Fasern durch die Verschiebung 
im Gefolge der temporaren Rohlenbildung eindeutig geschadigt sind. Die elektro-
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nenmikroskopischen Untersuchungen von KRAUSS zeigten, daB eine Schadigung 
der kontraktilen Teile des quergestreiften Muskels bei Proben nachgewiesen werden 
konnte, die innerhalb von 15 min nach der Verletzung (Tierversuch) und in ver
schiedenen Abstanden vom Ende des Wundkanals eines Geschosses mit hoher 
Geschwindigkeit entnommen wurden. 

Die Schadigung fand sich innerhalb von 5 mm abseits des restierenden Wund
kanals und hauptsachlich an seinem Ende. Der beobachtete Schaden bestand im 
Verlust der Strukturordnung von Myofibrillen und Myofilamenten, einschlieBlich 
verschiedener Grade von Auftrennung dieser Strukturen mit gelegentlichem 
Querbruch der Myofilamente. Abnorm plumpe Kontraktionsbander wurden 
manchmal gesehen, aber keine Formationen, welche als Auflosung der Myofi
brillen und Myofilamente gedeutet werden konnten oder als Starung der sarko
plasmatischen Komponenten der Muskelzellen. 

Die elektronenmikroskopischen Untersuchungen fUhrten KRAUSS zu del' Er
wagung, daB die strukturelle Schadigung der kontraktilen Komponente der quer
gestreiften Muskulatur bei Bildung der temporaren Hohle hauptsachlich in einem 
dunnen Schalenbereich auf tritt, der unmittelbar den restierenden SchuBkanal 
umgrenzt und sich radiar nur in einer kleinen Entfernung erstreckt. 

KRAUSS nimmt eine scharfe Grenze fUr die Auflosung des quergestreiften 
Muskels an. Die Wand des restierenden SchuBkanals stelle eine Grenzlinie dar 
zwischen einem Bezirk, in dem die Hohe der aufgetroffenen Gewalt das Resistenz
vermogen iiberschritten hat (resisterender SchuBkanal) und einem Bezirk, in dem 
sie es nicht hat (uberlebender Muskel). 

Die beobachtete Strukturschadigung kann zu ernsthaften Starungen der 
normalen Funktion des Leitungsweges in den Muskelfasern fUhren und die Fahig
keit des Muskels beeinflussen, sich infolge Storungcn wesentlicher Zwischenvor
gange im Molekularbereich zu kontrahieren. 

Die Untersuchungen von HOPKINSON und \VATTS zeigen die Muskelveranderungen bei 
experimentellen SchuBverletzungen. Bei Schafen wurden unter Narkose Schiisse in die Musku
latur im Zentrum des M. quadriceps femoris des Ii. Beines abgegeben und das Muskelgewebe 
im Bereich der GeschoBhohle untersucht. Der etwa 1 mm breite SchuBkanal ist nach 24 Std 
geschlossen. In der Umgebung fanden sich Haemorrhagien; vereinzelt lieB sich 6 Std bis 
3 Tage nach del' Verletzung ein Oedem beobachten. Die Muskelfasern in einer Umgebung von 
10-15 mm yom SchuBkanal zeigten traumatisehe Veranderungen wie Hyalinisierung, Frag
mentierung, Vakuolisierung, eine irregulare Begrenzung, vereinzelte Kontraktionsbander und 
pyknotische Kerne. Yom 7. Tag an bis zu 3 Wochen wucherte junges vascularisiertes Binde
gewebe in den GeschoBkanal ein. Es fanden sich auBerdem zunehmend regenerierende Muskel
fasern mit einem kernreichen basophilen Sarkoplasma. Nach 5 Monaten war kein nekrotisches 
Material mehr zu sehen und das veranderte Muskelgewebe durch eine kleine kollagene Narbe 
ersetzt. 

Die Ansicht, daB SchuBwunden eine Kombination mechanischer, thermischer 
und DruckstoBschaden darstellen, konnte ADELSON durch mikroskopische Unter
suchungen von SchuBwunden wiederum bestatigen. 

Ein Projektil ist ein metallischer Fremdkorper, der als nicht entfernter Steck-
schuB mit dem umgebenden Gewebe in Wechselwirkung tritt: 

a) biologische Wirkung (Ausbildung einer Bindegewebskapsel, latentelnfektion) 
b) mechanische Wirkung 
c) elektrische Wirkung (Zersetzung unedler Metalle durch elektrochemische 

V organge im Gewe be) 
d) chemische Wirkung (Bildung von Metalloxyden) (FABIAN). 

nber den sehr seltenen Fall einer Aufliisung eines Blei-Kupfergeschosses im Fersenbein 
berichteten SCHERER und HENNIG. Das GeschoB wurde 30 Jahre nach der Verwundung 
entdeckt. Es wird auf die wechselseitige Wirkung zwischen den metallurgisch aktiven unedlen 
Metallen und dem Knochengewebe hingewiesen. 
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Diese besteht: 
1. in der Zersrorung grol3er Knochenteile unter Bildung von Hohlen, ahnlich der Ostitis 

fibrosa, als Ausdruck einer degenerativen Gewebsmetallose und zum geringen Teil auf rein 
chemisch-humoralem Wege 

2_ in der LOslichmachung von Blei durch elektrophysikalische Vorgange und auf chemi
schem Wege durch Einwirkung des Gewebes bzw. der Gewebssafte. 

Das in geloster Form resorbierte Blei wird iiber die Lymphbahnen abtransportiert und 
teils in ihnen, teils im Gewebe als unlosliches und ungiftiges Bleisulfid abgelagert. Anzeichen 
einer Bleivergiftung sind im allgemeinen nur dann zu erwarten, wenn mehr gelostes Blei 
resorbiert wird und in die Blutbahn gelangt als ausgeschieden werden kann. 

4. Ein- und AusschuB 
Die Beurteilung von SchuBverletzungen, insbesondere durch Pistolen, hat 

auch im Frieden eine gewisse Bedeutung. Eine Unterscheidung von Ein- und Aus
schuBloch ist auf Grund der GroBenverhaltnisse aUein schwer moglich. Findet sich 
bei der Besichtigung mit bloBem Auge odor mit der Lupe ein Schiirfring odor 
Schmutzsaum, so spricht dies dafiir, daB es sich um den EinschuB handelt. 

l. Schiirfring (Kontusionsring). 1m vertrockneten Zustand eine etwa 2-4 mm 
breite, braunrote Zone, konzentrisch um die Hautoffnung angeordnet. Er kommt 
durch Einstiilpung und Zerrung der Haut wahrend der Einbohrung des Geschosses 
zustande. Es sei darauf hingewiesen, daB ein Schiirfring unter besonderen Um
standen auch am AusschuBloch vorkommen kann, und zwar dann, wenn das Ge
schoB den Korper gegen einen Widerstand vcrlaBt (straffe Kleidung, Anlehnen an 
feste Unterlage). 

2. Schmutzsaum. Haufig ist die Umgebung der SchuBoffnung von schwarz
lichem Aussehen (auch beim FernschuB). Es handelt sich dabei um Schmutzab
lagerungen auf dem Schiirfring, die yom GeschoB aus dem Lauf mitgenommen 
wurden (Laufmetall, Riickstande friiherer Geschosse, Verunreinigung) und am 
EinschuB, oft schon an der Kleidung, abgestreift werden. Pulverbestandteile ge
langen nur beim eigentlichen NahschuB an oder in den Korper. 

Die GroBe der Wunde in einem Gewebe hiingt grundsatzlich von 2 Faktoren ab, 
der Auftreff-Flache des Geschosses an dieser SteUe und der GeschoBgeschwindig
keit. Diese 2 Faktoren verandern die GroBe der Wunde. So ist die AusschuBwunde 
meist groBer als die EinschuBwunde, da das GeschoB deformiert wird, in Fragmente 
zerbricht oder sich iiberschlagt, d. h. in starkerem MaBe abweicht von der urspriing
lichen Lage mit der Spitze nach vorne wahrend des Durchtretens durch das 
Gewebe. Untersuchungen mit Stahlkugeln, welche immer dieselbe Auftreff-Flache 
ohne Riicksicht auf ihre Lage beim Durchtritt durch das Gewebe bieten, bewirkten 
eine groBere Wunde bei hoher Geschwindigkeit als bei niedrigerer Geschwindigkeit. 
Je groBer die Stahlkugel, desto groBer die Wunde. 

Bei SchieBversuchen an Gansen mit Stahlkugeln mit einer GeschoBgeschwindig
keit von etwa 1150 m/sec war die AusschuBwunde auf der Haut immer kleiner als 
die entsprechende EinschuBwunde (LIGHT). 

An der Haut sind die EinschuBlocher, von besonderen Verhaltnissen (Quer
schlager) und Kaliberstarke abgesehen, groB und, je nach der Art des Geschosses, 
rundlich oder schlitzformig. Der AusschuB muB nicht notwendigerweise groBer 
sein; er kann einen schmalen Schlitz ohne erkennbaren Substanzverlust darstellen. 

Bei PistolengeschoBsteckschiissen am Stamm findet sich das Projektil infolge 
der hohen Elastizitat der Haut oft subkutan auf der Gegenseite. Pistolengeschosse 
treffen meist etwa mit Schallgeschwindigkeit auf; sie verursachen daher gewohnlich 
keine sehr erhebliche Devitalisationszone. 
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Beirn SchuB mit aufgesetzter oder fast aufgesetzter Waffe ist das durch die 
Pulvergase meist zur Platzwunde aufgerissene EinschuBloch grundsatzlich groBer 
als das AusschuBloch. Bei der Kriegsverwundung ist freilich der umgekehrte 
GroBenunterschied der gewohnliche. Hat eine Deformierung des Geschosses im 
Ziel stattgefunden oder wurde ein Knochen getroffen, so ist das AusschuBloch 
groBer als das EinschuBloch. Bei GeschoBzerlegung ist auch mit mehreren Aus
schuBlochern von einem GeschoB zu rechnen. 

Die AusschuBwunde muB aber nicht immer die groBere sein, wie aus den 
obigen Ausfiihrungen abgeleitet und durch SchieBversuche unter kontrollierten 
Bedingungen bewiesen werden konnte. 

Ein- und AusschuBwunden sollen sich nach ADELSON mikroskopisch unter
scheiden lassen. Die Epithelveranderungen seien fur den Ein- und AusschuB 
ziemlich typisch. Hitzeveranderungen irn Bindegewebe der Haut sind bei allen 
EinschuBwunden, aber auch bei einigen AusschuBwunden vorhanden. 

a) Beirn absoluten NahschuB mit aufgesetzter Miindung konnen sogenannte 
Stanzfiguren bei der Verwendung von Repetierpistolen auftreten, und zwar dort, 
wo die Raut dicht uber dem Knochen liegt. Die Stanzfiguren entstehen dadurch, 
daB sich beirn SchuB feststehende Proffiteile (der Schlitten geht zUrUck) in Form 
von Abschurfungen durch die scharf en Kanten in mehr oder weniger charakteri
stischer Weise abpragen. Das Fehlen einer Stanzverletzung spricht aber keines· 
wegs gegen einen absoluten NahschuB, da die Stanzverletzung auch bei aufge
setzter Mundung der Waffe keineswegs regelmaBig entsteht. 

b) Relativer NahschuB. Schmauch und verbrannte Pulverkorner schlagen 
sich in der Umgebung des SchuBloches, je nach Waffe und Munition bis zu ver
schiedener SchuBentfernung, auf die Haut nieder. Diese Entfernung ist bei Militar
gewehren viel groBer als bei Handfeuerwaffen. An die abfilternde Wirkung der 
Kleidung gegenuber allen NahschuBmerkmalen muB gedacht werden. 1m Ein
schuB konnen mikroskopisch Teilchen des vorher durchschossenen Gegenstandes 
(z.B. KommiBbrot) nachgewiesen werden. Etwas seltenere NahschuBzeichen sind 
bei Verwendung von Schwarzpulvermunition Versengen der Haare oder der 
Kleiderfetzen. 

Das EinschuBbild beirn SchuB mit aufgesetzter Mundung (absoluter NahschuB) 
unterscheidet sich vom Bild des relativen Nahschusses deutlich, und zwar nach 
ELBEL: 

1. Der Pulverschmauch fehlt auf der Haut oder die Schmauchzone ist nur 
klein; der Schmauch findet sich ganz oder zum groBen Teil irn SchuBkanal. Dieser 
ist zu einer Schmauchhohle erweitert, oft mit ausgedehnter Unterminierung der 
Haut und der Unterhaut. 

2. Die EinschuBwunde hat nicht mehr den Charakter des rundlichen Substanz
verlustes, sondern sie stellt eine - meist mehrstrahlige - Platzwunde dar. Sehr 
oft findet sich eine Hautvertrocknung, deren Form mehr oder weniger, manchmal 
genau, der frontalen Kontur der Waffe entspricht. Auch Waffenteile, die nicht 
frontalliegen, wie z. B. bei vielen Systemen das Korn, konnen abgebildet werden. 
Zeitlupenstudien an absoluten Nahschussen haben ergeben, daB die Stanzverlet
zung ausschlieBlich durch die subkutane Arbeit der Pulvergase entsteht. Weder der 
Mechanismus der beweglichen Massenteile noch eine stauchende Bewegung des 
SchuBarmes noch der Sog in der negativen Druckwelle spielen eine Rolle. 

Die Untersuchungen von SCHWAR uber NahschuBzeichen bei Gebrauch von 
Dbungsmunition ergaben, daB bei Schussen ohne Laufmundungsaufsatz an 
Leichen Wunden bis zu einer Entfernung von etwa 4 em entstehen konnen. Am 
Wundgrund sind dabei Pulverschmauch und Pulvereinsprengungen feststellbar. 
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Bei SchuBentfernungen zwischen 4 und 40 cm entstand auf der Haut ein manchmal 
vom Pulverschmauch impragniertes Feld von oberflachlichen Hautabschiirfungen. 
SchmauchhOfe kamen zustande bei einer SchuBentfernung bis zu 10 cm. Pulver
einsprengungen waren mit bloBem Auge bis zu einer SchuBentfernung von 150 cm 
zu erkennen, Verbrennungszeichen (Schiisse auf W olIe) bis zu einer Entfernung von 
50cm. 

Beirn absoluten NahschuB nach Aufsetzen des Miindungsfeuerdampfers ent
standen eigenartige Schmauchspuren durch Abzug der Pulvergase durch die 
Schlitze des Gerates. 

Nach WRUSS kommt es beirn AbschuB einer scharfen, also geschoBtragenden 
Patrone zu einem Druck von ca. 3300 Atii, wahrend beim Abfeuern einer Knall
patrone Druckwerte von ungefahr 500 Atii im Lauf entstehen. Nach SchieBver
suchen breiten sich die aus der Gewehrmiindung austretenden Pulvergase pilz
formig aus, und die urspriinglich sehr hohen Druckwerte ebben rasch abo Gegen 
ausgespanntes Papier (normales Zeitungsblatt) abgeschossene Knallpatronen 
fiihren in einem Abstand von 5 m nicht mehr zur Lasion dieses Papiers, und auch 
die Flammenwirkung ist in diesem Abstand nicht mehr erkennbar. Bei kiirzcrem 
Abstand kann es aber zur Einsprengung von Pulverteilchen und zu Verbrennungen 
kommen. Bei aufgesetztem Lauf, also absoluten Nahschiissen, entsteht zuerst eine 
punktformige Perforation der Haut, durch welche die entweichenden Pulvergase 
gleichsam unter die Haut gepreBt werden und in der Subcutis zur Ausbildung einer 
Schmauchhohle fiihren. Die Pulvergase verbreitern auch den SchuBkanal und deh
nen ihn aus. Die EinschuBstelle zeigt haufig einen zerkliifteten, zerrissencn Rand. 
Eingesprengte Pulverteilchen farben die Verletzungszone schwarz an, und die 
Flammenwirkung versenkt die Wundflachen. WRUSS konnte mehrere NahschuB
verletzungen aus einer Entfernung von 30 cm bis 2 m mit obcrfliichlichen Ein
sprengungen von Pulverteilchen und Verbrennungen der Haut beobachten. Nach 
LAVES ist bei aufgesetzter SchuBwafl'e der Anfangsteil des Kanales infolge COHb
Bildung hellrot verfarbt. 

BURGER konnte bei SchieBversuchen mit einer automatischen Repetierpistole 
an der SchuBhand bereits nach einem SchuB Pulverriickstande in Form Ikleiner 
Kohleteilchen feststellen. Bei 2 oder mehr Schiissen waren stets deutliche Be
schmauchungen an Daumen und Zeigefinger vorhanden, die sich zur chemischen 
Nachweismethode heranziehen lieBen. 

5. Bolzenschu8gerate 
In neuerer Zeit haufen sich Verletzungen mit BolzenschuBgeraten. Dabei sind 

zwei verschiedene Gerate zu unterscheiden. Wahrend bei den Tiertotungsgeraten 
die Form des Bolzens so gewahlt ist, daB die axial gerichtete kinetische Energie 
beim Auftrefl'en auf die Kalotte breitflachig verteilt wird und somit eine Schadi
gung auch in entfernten Hirnbezirken zur Folge hat, ist der Bolzen der SchuB
apparate irn Baugewerbe mit einer Spitze versehen und so schlank, daB beirn Anf
prall auf die Kalotte die volle Energieentfaltung nur auf einen relativ kleinen Be
zirk moglich und die Aufsplitterung der axialen Energie gering ist. BolzenschuB
verletzungen irn Baugewerbe verofl'entlichten DAUM und MLETzKo. 

Es sind Unfalle, Selbstmorde und Morde mit ViehschuBapparaten bekannt 
geworden. Je nachdem, ob ein KugelschuBapparat oder ein BolzenschuBapparat 
verwandt wurde, werden andere Verletzungen gefunden (1m OBERSTEG und 
HEGGLIN). Bei der Verletzung durch den KugelschuBapparat handelt es sich meist 
um einen absoluten NahschuB; doch sind auch Fernschiisse moglich. Bei Knochen
verletzungen entspricht der Defekt der auBersten Schicht des Knochens, insbe-
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sondere der Tabula externa des Schadels, dem Bolzenkaliber. Der KnochenschuB
kanal erweitert sich trichterformig nach innen und zeigt unregelmaBige Abspren
gungen der Tabula interna. Infolge der Hautelastizitat ist die EinschuBoffnung im 
allgemeinen etwas kleiner als das Bolzenkaliber. Die Anzahl der stets vorhandenen 
Schmauchhofe variiert je nach dem Modell der verwendeten Waffe. 

Beziiglich Schadel-Hirnverletzungen durch verschiedene BolzenschuBapparate 
teilen BUSHE und WENKER mit, daB sich nicht in jedem Fall am Ende des SchuB
kanals ein rundes, ausgestanztes Knochenstiick nachweisen laBt. Vielmehr finden 
sich genauso haufig mehr oberflachlich gelegene Knochensplitterpyramiden in der 
Nahe der EinschuBoffnung. Bei den Patienten, die verstarben, kam es trotz 
massiver Antibioticatherapie zum Auftreten schwerer eitriger Meningitiden. Dies 
ist wohl damit zu erklaren, daB die Schlagbolzen dieser Apparate meist verrostet 
und mit pathogenen virulenten Keimen iibersat sind. 

Bei BolzenschuBverletzungen des Gehirns durch Viehbetaubungsapparate fand 
GERLACH in 4 Fallen jedesmal folgende Besonderheiten: 

1. kreisrunde EinschuBoffnung 
2. langer intrazerebraler SchuBkanal 
3. ausgestanztes, annahernd rundes Knochenstiick (SekundargeschoB) am 

Ende des SchuBkanals 
4. Fehlen metallischer intrazerebraler Fremdkorper 
5. schwerster Schockzustand bei dem Verletzten. 

Dber eine Schadel-Hirnverletzung durch ViehbolzenschuBapparat mit Heilung 
berichtete HEISS und stellte 53 FaIle des Schrifttums zusammen, bei denen 
7 Patienten iiberlebten. Davon bestanden jedoch nur bei 3 Patienten Gehirnver
letzungen. 

METZEL und HEMMER berichteten iiber eine gewerbliche BolzenschuBverletzung 
mit transbasalem, von caudal nach cranial verlaufenden GeschoBweg und fast 
fehlender neurologischer Symptomatik. 

Eine perforierende BolzenschuBverletzung des Herzens zeigte einen queren, 
schlitzformigen EinschuB und einen rundlichen, gestanzten AusschuB an der 
Kammerhinterwand (WOLFF und LAUFER). 

Eine weitere perforierende Verletzung des Herzens durch den Nagel eines 
BolzenschuBgerates veroffentlichten BEN HUR u. Mitarb. 

Eine Lungenverletzung durch BolzenschuBapparat konnten GROSSKOPF und 
MUSSGNUG beobachten. 

Eine ausfiihrliche Besprechung von BolzenschuBverletzungen stammt von 
ISFORT, eine weitere von GOLDIN, ECONOMOU und STAUDACHER. 

Ein riickgeprellter Bolzen braucht keine Schmerzen zu verursachen. 
So bemerkte nach den Angaben von GUNTHER ein Handwerker nur einen kleinen Schlag 

gegen die reo Augenbraue (auf einer Sanitatsstelle Heftpflasterverband). Am iibernachsten Tag 
Entfernung des rechtwinkelig abgebogenen Bolzens, der Z. T. im Lumen der reo Stirnhiihle, 
Z. T. im hinteren Siebbein und bei zerstiirter Hinterwand der Stirnhiihle auf der Dura lag. 

Auf die Verwendung des BolzenschieBgerats der Bauindustrie zum Selbst
mord wiesen WOLFF und LAUFER hin und auch darauf, daB die spezifische Konfi
guration der Stanzverletzung einen Hinweis auf das Gerat gibt. Das auf die Stirn
mitte aufgesetzte und abgedriickte Instrument hinterlaBt charakteristische Ein
und NahschuBzeichen, bedingt durch die besondere, dem Verwendungszweck ange
paBte Konstruktion der Laufmiindungsebene. 

Eine genaue Dbersicht aller in England gebrauchlichen Bolzen- und Kugel
schuBapparate zur Schlachtviehtotung stellten HUNT und KON zusammen. 

Dber Verletzungen mit BolzenschuBapparaten in Italien berichtete MONTOLI. 
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I1.0rganverletzungen durch SchuBwaffen 
SchuBverletzungen sind zu unterscheiden: 

1. Nach Art des Geschosses: in GeschoBverletzungen und Splitterverletzungen 
(Minen, Granaten, Bomben). 

II. Nach Zahl der Wunden: einzelne und multiple Verletzungen. 

III. 1m Hinblick auf die KorperhOhlen: 
1. Steckschiisse 
2. Durchschiisse 
3. kom binierte V er letzungen (Z weihohlensch iissc ). 

IV. 1m Rinblick auf die Schadigung des Gewebes (hauptsachlich der GlicdmaBen): 
1. Verletzungen der Weichteilc 
2. SchuBbriiche der Knochen 
3. Gelenkverletzungen 
4. Verletzungen der groBen GefaBe und Nerven. 

V. Nach dem Winkel des Eindringens des Geschosses in die Gewebe und nach 
seiner Richtung: 
1. Streifschiisse (subcutane oder tunnelformige) 
2. Konturschiisse 
B. Abprallschiisse (Rikoschettschiisse) 
4. Durchschiisse 

VI. N ach dem Verweilen des Geschosses im Korper: 
1. Steckschiisse 
2. Durchschiisse (DAWYDOWSKI) 

Die SchuBverletzungen, insbesondere Kriegsverletzungen, lassen sich wie folgt 
einteilen: 

1. Oberflachliche oder tiefe Verletzungen, einschlieBlich Kontusionen, ge
wohnlich infolge von LuftstoB, Erschiitterung oder anderer physikalischer Gewalt, 
welche auf das subkutane Gewebe oder die Eingeweide ohne Verletzung der Raut 
iibertragen wird. 

2. Steckschiisse mit Durchtrennung der Raut und Eintritt des Geschosses in 
das subkutane Gewebe und darunter liegende Eingeweide ohne AusschuB
wunde. 

3. Durchschiisse mit Durchtrennung der Raut und Eintritt des Geschosses in 
und durch das subkutane Gewebe und die darunter liegenden Organe mit Aus
schuBwunde. Solche Wunden zeigen oft 3 Raupttypen, abhangig von der verschie
denen Art der Ein- und AusschuBwunde: 

a} kleine Ein- und AusschuBwunde, meistens DurchschuBwunden (tunnel
artige Wunden), verursacht durch Geschosse von Randfeuerwaffen mit hoher 
Geschwindigkeit, 

b} kleine EinschuB- und groBe AusschuBwunde, meist verursacht durch kleine 
Granatsplitter oder Geschosse von Randfeuerwaffen mit hoher Geschwindigkeit auf 
kurze Entfernung, 

c} groBe Ein- und groBe AusschuBwunde, meist verursacht durch groBe 
Granatsplitter oder Querschlager. 
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4. Verstiimmelnde Verletzungen, fiihren oft zum Verlust eines Korpergliedes. 
Eine Aufstellung (FISCHER) iiber die regionale Hiiufigkeit von Wunden aus dem 

Korea-Konflikt zeigt: 

Schadel .. 
Hals ... 
Thorax .. 
Abdomen. 
obere Extremitaten 
untere Extremitaten 

Verwundete Gefallene 

16% 

8% 
6% 

25% 
44% 

27% 
4% 

15% 
10% 
4% 
5% 

Wiihrend der Kiimpfe in Algerien sind von 1037 hospitalisierten Verwundeten 
nach FAVRE und DELACROIX verletzt worden durch: 

Geschosse ............•..... 
GeschoJ3splitter (Handgranate, Minen, Granaten) . 
Minenexplosionen (mit DruckstoB) 
Verbrennungen 

Kraftstoff der Fahrzeuge 
Phosphor 

blanke Waffen ..... 

740 
240 

41 

13 
1 
2 

Einen ""Oberblick iiber die chirurgische Tiitigkeit wiihrend der Kiimpfe in 
Algerien 1954-1962 gibt folgende Tabelle von FAVRE und DELACROIX: 

Dringende Elngriffe an Verwundeten oder Verunfallten 

1. Verletzungen der Weichteile ohne Knochenbeteiligung 
(bes. Hande und FiiBe) ............. . 

2. Verletzungen der Weichteile mit GefaJ3operationen 
3. isolierte Verletzungen von Nerven ......... . 
4. Verletzungen mit Eroffnung von Knochen und Gelenken 

5 a. geschlossene Frakturen. . . . . 
5b. Luxationen ........... . 

6. Verletzungen der Extremitaten .. . 
7. Minenexplosionen mit DruckstoB . . 
8. Steck- und Durchschiisse des Thorax 
9. schwere Kontusionen des Thorax . . 

10. Steck- und Durchschiisse des Abdomen 
11. schwere Kontusionen des Abdomen 
12. offene Schadelverletzungen . . . . . . 
13. geschlossene Schadelverletzungen . . . 
14. offene Verletzungen der Wirbelsaule . . 
15. geschlossene Wirbelsaulenverletzungen . 
16. Verletzungen des Gesichtes und Halses . 
17. Primare Amputationen: 

Gliedmal3en 
Finger, Zehen 

18. Verbrennungen . . . . 
19. multiple Verletzungen . 
20. schwere chirurgische Infektionen 
21. Erfrierungen 
22. Crush . 

Gesamt 

Zahl der 
Elngriffe 

14848 
1155 

101 
6947 
8415 

515 
4054 

348 
1426 

76 
4083 

307 
1570 
1866 

223 
237 

3504 

876 
305 
816 
586 

13 
2 

52273 

Todesfiille nach 
Behandlung 

1 
55 

1 
119 

19 
4 

*) 
197 
28 

969 
83 

318 
146 
30 
22 
40 

25 
2 

34 
*) 

2093 
(4,1%) 

*) Zu den Todesfallen miissen noch 1236 Soldaten gezahlt werden, die bereits vor 
der Operation verstorben sind. 
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Die Aus\vertung von 3280 Leichenschauprotokollen ergab: 

Art der Verletzung 

Schadel und Gehirn 
Wirbelsaule _ _ _ . 
Gesicht und Hals 
Thorax. . . . . . . .. _ 
Abdomen (einschlieBlich thoracoabdominale 

Verletzungen) . . . . . . . . 
GliedmaBen (GefaBverletzungen) . 
multiple Verlctzungen .... 
schwere Verbrennungen. . . . 
Verschiedcnes . . . . . . . . 
Todesursache nicht festgestellt . 

Kriegsver
letzullgen 

606 (19%) 
12 
149 
564 (17%) 

234 (7%) 
46 (1%) 

525 

Unfallvel'
ietzungcn 

427 (13%) 
29 
4 
69 (20%) 

22 

86 

271 

insgesamt 

1033 (32%) 
41 (1%) 

153 (4%) 
633 (19%) 

256 (7%) 
46 (1%) 

611 (20%) 
109 (3,3%) 
192 (5%) 
219 (6,7%) 

(FAVRE u. DELACROIX) 

Eine Dbersicht libel' die Fortdauer del' Handlungsfahigkeit nach insgesamt 
III Schul3- und Stichverletzungen gaben SPITZ u. Mitarb. Von 62 SchuBvcrlctzten 
waren 80,6% unmittelbar nach del' Verletzung handlungsunfahig, 12,9% zeigten 
noch Handlungsfahigkeit bis zu 5 min, 6,5% libel' 5 min nach del' Verletzung. Untcr 
49 Stichverletzten waren dagegen nul' 24,5% sofort handlungsunfahig, wahrend 
51,0% innerhalb 5 min und 24,5% erst spateI' als 5 min nach del' Verletzung hand
lungsunfahig zusammcnbrachen. 

1. Schu8verletzungen von Schadel und Hals 
Bei del' Beurteilung von SchufJverletzungen des Schadels und Gehirns itit es 

zweckmiil3ig, sich an die Einteilung von TO~~IS zu halten. 

A. Schuj3verletzungcn des Schiideldaches 
I. Impressionssciliisse: 

1. ohne Duraeroffnung 
a) ohne neurologische Ausfalle 
b) mit neurologischen Ausfallen 

2. mit Duraeroffnung 
a) ohne Prolaps (verlegte Knochenliicke) Typ I 
unkomplizierte 
komplizierte 

mit intrazerebraler Blutung 
mit ausgedehnter Quetschung dcs Gehirns 
mit Ventrikeleroffnung 
mit groBeren Stecksplittern 

b) mit Prolaps (offene Knochenliicke) Typ II 
II. Steckschiisse: 

1. gleichseitig zur EinschuBoffnung 
2. gegenseitig zur EinschuBoffnung 
3. mit Hirnstammverletzung 

III. Durchsch iisse : 

B. Schuj3verletzungen des Schiidelgrundes 
I. Impressionsschiisse: 

1. ohne Duraverletzung 
2. mit Duraverletzung 

a) ohne Hirnwunde 
b) mit Hirnwunde 
unkomplizierte 
komplizierte 

mit ausgedehnter Quetschung des Gehirns 
mit Ventrikeleroffnung 
mit groBeren Stecksplittern 
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II. Steckschiisse 
1. gleichseitig zur Einschu136ffnung 
2. gegenseitig zur Einschu136ffnung 
3. mit Hirnstammverletzung 

III. Durchschiisse 

Die SchuBverletzungen des Schadels lassen sich pathologisch-anatomisch 
folgendermaBen einteilen: 

Streif- und Prellschusse mit :Frakturen del' Lamina interna odeI' externa. Bei 
einfachen Prellschiissen ist haufig die Tabula externa angerauht. Darunter kann sich 
jedoch eine durchgehende Fissur des Knochens verbergen, welche bei del' opera
tiven Versorgung besonders zu beachten ist. Bei Streifschiissen sind oft unbedeu
tend erscheinende Rauhheiten des Knochens zu sehen, oberflachliche und tiefere 
Rinnen del' auBeren Tafel, feine Fissuren mit minimalen Blutungen, ferner Aus
sprengungen kleiner Knochenstiicke und schlieBlich an sonst unversehrten Knochen 
als blauliche Verfarbung das Diploe-Haematom. 

Tangentialschil8se sind mit Aufpfliigung des Schiidelknochens verbunden (auch 
Rinnen- oder FurchenschuB). 

Del' SegrnentalschufJ steht zwischen Tangential- und DurchschuB; je nach dem 
Einfallwinkel des Geschosses zeigt er einen geschlossenen SchuBkanal verschiedener 
Lange durch Kopfschwarte, Schadeldecke, Gehirnhaute und Gehirn. Der Durch
schuB kommt in allen moglichen Richtungen vor. 

Beim SteckschufJ gibt es VOn der kaum sichtbaren EinschuBofl'nung kleinster 
Splitter iiber die kalibergroBe bis zur groBen Zertriimmerungsoffnung aIle Dber
gange. 

Eine Sonderform des IIirnsteckschusses ist der sog. innere PrellschuB, auch 
WinkelschuB oder HakenschuB genannt. Hierbei durchdringt das GeschoB das 
Gehirn und prallt an der gegeniiber liegenden Tabula interna abo Von dort aus 
kann es entweder in seinen SchuBkanal zuriickprallen oder einen neuen bilden, del' 
mit dem ersten in einem Winkel steht. W 0 ein matt gewordenes GeschoB zwischen 
mehreren Anschlagstellen der Tabula interna das Hirn oberflachlich durch
pfliigt oder mehrfach tangential tunelliert, spricht man von einem inneren 
KonturschuB. Dber einen derartigen inneren PrellschuB berichteten HEPPNER und 
DIMATH. 

Nahschiisse auf hirnhaltige Schadel fiihren bekanntlich zur vollstandigen 
Sprengung der Schadelkapsel. Die Sprengwirkung beruht darauf, daB der Schadel
inhalt wegen seiner geringen Festigkeit, seiner sehr geringen Kompressibilitat und 
seines groBen Wassergehaltes einem fast fliissigen Stoff gleichgesetzt werden muB. 
Der knocherne Schadel erfahrt beim explosionsartigen SchuB eine Zerlegung in 
zahllose, mehr odeI' mindel' kleine Einzelstiicke. 

Del' Schadel bietet besondere Verhaltnisse, da sich das weiche Gehirn in einem 
festen und unnachgiebigen, knochernen Gehause befindet. Die Hohlenbildung wird 
durch den Schadel eingeschrankt, und somit kann plotzlich ein hoher intrakraniel
leI' Druck auftreten mit dem Ergebnis, daB groBe Teile des Gehirns in Brei umge
wandelt und Schadelknochen abgesprengt werden. Andererseits kann ein GeschoB 
mit geringer Geschwindigkeit penetrieren und nur lokale Schadigung verursachen. 
Eine derartige SchuBwirkung liegt beim KronleinschuB vor, wobei es unter Zer
triimmerung des Schadeldaches zur Herausschleuderung des Gehirns in toto 
kommt. 

Unter 260 Schadelverletzungen im Korea-Konflikt war primal' eine Hirnhemi
sphare beteiligt, in 44 Fallen mehr als ein Lappen, in 10 Fallen fanden sich 2 ge
trennte EinschuBwunden und in 2 Fallen 3 solche. Primal' betrafen 149 penetrie
rende Wunden die Frontallappen, 94 die Parietallappen, 75 die Temporallappen, 
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75 die Occipitallappen und 12 das Cerebellum. Von 316 Fallen penetrierender Wun
den waren 146 (46,2%) durch ein deutliches intrakranielles Haematom kompliziert. 
Dieses saB 

epidural . . . . . 13mal 
subdural . . . . . 77mal 

intracerebral. . . . 87 mal 
intraventrikuliir. . . 2mal 

Die Beziehung zwischen Lokalisation der Wunde und dem Haematom zeigt 
folgende Dbersicht: 

Lokalisation 
der Wunden 

frontal 
temporal 
parietal 
occipital 
Cerebellum 

Zahl der Wunden 

149 
75 
94 
25 
12 

gleichzeitiges 
Haematom 

32% 
54% 
31% 
58% 
52% 

(BARNETT u. lVIEIROWSKY) 

Unter den SchuBverletzungen des Schadels und Gehirns in Indochina fiel die 
groBe Zahl gleiehzeitiger Gesichtsverletzungen auf (ARNAUD). Von 97 Gehirnver
letzungen waren 27 mit Gesichtsverletzungen verbunden (29%). Die Geschosse 
eroffneten die Stirn- oder Oberkieferh6hlen und zersplitterten eine Orbita, manch
mal beide. 

GUILLERMIN u. Mitarb. ver6ffentlichten aus dem Algerienkrieg 2 FaIle von 
Durchschussen der Kieferhohle, wobei das GeschoB an der Basis des Schadels 
liegengeblieben ist. 

Von den Augenverletzungen wahrend des 1. Kriegsjahres in Korea waren 75% 
durch Granatsplitter verursacht, 31 % betrafen die Cornea und die Skleren, 79% 
waren einseitig. 

Gclegentlich sieht man als Folge unbehandelter oder nicht entsprechend be
handelter SchuBwunden des Gehirns einen Fungus cerebri. Er entwickelte sich in 
Verbindung mit devitalisiertem Gewebe, Blutgerinnsel und Knochenfragmenten in 
der Schadelhohle. In der angloamerikanischen Literatur wird dieses Krankheits
bild auch Cerebritis genannt. 

Dber offene Verletzungen der Dura mater cerebralis und spinalis berichteten 
ausfiihrlich LINK und SCHLEUSSING. Bei der Wunde unterscheiden sie 3 Stadien, 
und zwar das der Gewebsschadigung und Zirkulationsst6rung, das der Resorp
tions- und Organisationsprozesse und schlieBlich die Ausgange der vVundheilung 
und die Duranarbe. 

Ebenso behandeln LINK und SCHLEUSSING die offenen Verletzungen des 
Gehirns und Ruckenmarkes und besprechen dabei die pathologische Anatomie 
detailliert. 

Die mikroskopische Untersuchung der HirnschuBverletzungen zeigt immer eine 
zentrale hamorrhagische und Nekrosezone im SchuBkanal mit sofortiger und voll
standiger ZerstOrung der Gewebselemente. In diesem Bereich sind schwere ischa
mische Nervenzellveranderungen zu beobachten mit weniger deutlicher Schadi
gung der Glia. In manchen Fallen wiesen auch die Elemente der mesodermalen 
GefaBstrukturen einige Zellveranderungen auf; gelegentlich wird eine Wandnekrose 
bcobachtet mit Ausschwitzung von Fibrin oder EiweiBniederschlagen (CAMPPILL 
u. Mitarb.). 

FREITAG berichtete uber Autopsiebefunde bei Schadelverletzungen durch 
FeuerwaffenaufGrund von 254 Beobachtungen. Dabeihandelt es sich in 95 Fallen 
um Mord, in 147 um Selbstmord und bei 21 urn Unfalle. Der EinschuB lag bei den 
Selbstmorden: 

18 :Fischer/~pann, Pathologie des Trauma 
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reo Schlafe . . . . . . . . . . . . . . 
Ii. Schlafe . . . . . . . . . . . . . . 
Schlafe (EinschuB nicht mehr feststellbar) 
Stirn 
Mund. 
Kiun . 
untere Gesichtshalfte 
Rals ....... . 
Riickseite des Schadels 

97 
14 
1 

21 
8 
3 
1 
1 
1 

In 29% konnte im Knochen nur das EinschuBloch mit mehr oder weniger 
kleiner Randfraktur festgestellt werden, sonst blieb der Schadel intakt. In 
den anderen Fallen (71%) bestanden groBere Frakturlinien, die sich uber den 
Schadel ausbreiteten. Als Ursache des sofortigen Todes kam eine Lahmung des 
Atemzentrums im unteren Hirnstamm in Frage, die von einem Herzversagen ge
folgt war. 

BERG zieht aus seinen Untersuchungen die SchluBfolgerung, daB eine Bestim
mung des GeschoBkalibers aus den MaBen des KnochenschuBloches im allgemeinen 
nicht moglich ist, weil dieses in einzelnen Fallen so viel groBer sein kann, daB das 
nachst groBere Kaliber vorgetauscht wird. Es ist aber wohl vertretbar, ein hoheres 
Kaliber auszuschlieBen, wenn die Differenz einen bestimmten Wert uberschreitet. 
Wesentlich groBere Abweichungen als 15%, also etwa 1,2 mm bei 9-mm-GeschoBen 
bzw. 1,0 mm bei den kleineren Kalibern, durften wohl kaum zur Beobachtung 
gelangen. An dicken Knochenpartien kann es zu einer gewissen Aufstauchung auch 
von Mantelgeschossen kommen. Auf diese Weise ist die V ortauschung einer groBe
ren Knochenlucke durch ein hoheres GeschoBkaliber moglich. 

"Ober 2 FaIle von Schadelverletzungen durch Feuerwafl'en mit pathologischer 
Beweglichkeit des Projektils berichtete PROBST. 

Die Wichtigkeit von Rontgenaufnahmen bei SchuBverletzungen zeigt der von OLLIVER 
und ROBERT mitgeteilte Fall, wo bei der Sektion einer erschossenen Frau sich ein scheinbar 
einfacher SchadeldurchschuB mit EinschuB am linken Augenhohlenrand fand, sowie eine 
Zerstorung des linken Bulbus, Orbitaldaches und Siebbein, rinnenformige Vision der Frontal
lappenbasis und unyollstandiger AusschuB in der rechten Schlafengegend. Rier lag ein 
7,65-mm-Projektil unter der Raut. Erst auf das Gestandnis des Titers hin mit der wiederholten 
Einlassung, daB er 2 mal geschossen habe, wurde bei der Exhumierung das 2. GeschoB in der 
Tiefe des Gehims entdeckt. Es war durch das linke Auge ohne Lidverletzung von vorne ein
getreten, hatte den erstbeschriebenen SchuBkanal im Augapfel bzw. retrobulbar gekreuzt und 
war durch die gemeinsame Trummerzone des Orbitaldaches ins Schadelinnere gelangt. 

LOWBEER teilte den seltenen Fall eines Schadelsteckschusses mit, bei dem 2 Geschosse 
durch einen EinschuB eintraten, einen SchuBkanal setzten und am Ende des SchuBkanals, 
nach Anschlagen an den Schadelknochen mit Expressionsfraktur, im Himgewebe liegenblieben. 
Der Verfasser erklart den Mechanismus mit einem Versagen der SchuBwaffe infolge schlechter 
Munition, wobei ein Projektil im Lauf stecken bIieb. Das zweite Projektil nahm dann beim 
Verlassen des Laufes das steckengebIiebene aufgesetzt mit, so daB nur eill EinschuB und ein 
SchuBkanal resultierten. Die entsprechend aufeinandergepaBten Projektile trennten sich erst 
am Ende des SchuBkanals und blieben dicht nebeneinander liegen. 

SchadelschuBverletzungen in Friedenszeiten kommen nach KLOSS vorwiegend 
nach Suizid zur Beobachtung, wobei es sich in der Mehrzahl der Falle urn fronto
basale Durchschusse mit aufgesetzter Wafl'e handelt. 

Anhand von 3 in Verlaufsanalysen dargestellten Beobachtungen wies NEUGE
BAUER auf die Gefahrlichkeit der Flobertwafl'en hin. Hirnverletzungen, auch durch 
so kleine Projektile, fiihren bei Jugendlichen selbst nach guter Heilung der frischen 
Verletzung und Schrumpf en der neurologischen Semiologie bis auf unbedeutend(' 
Restzeichen zu Wesens- und Charakterveranderungen des Verletzten, die dem 
Patienten im Leben und Beruf meist erhebliche Schwierigkeiten bereiten. 
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Alte ausgeheilte HirnschuBverletzungen konnen zur Ausbildung einer trauma
tischen Zyste odeI' auch zu rohrenformig offenen, z_ T. vernarbten SchuBkanalen mit 
sekundarer Erweiterung von Ventrikeln fiihren, woraufWEoKLER hingewiesen hat. 

Bei einem Spattodesfall 4 Y2 Monate nach del' Verletzung fand MAROINKOWSKI 
einen ausgedehnten skarifizierten Defekt im Bereich del' vorderen Schadelgrube 
sowie einen Knochensequester aus del' Hinterwand del' linken Stirnhohle. 

Dber Spatschaden einer Granatsplitterverletzung des rechten Stirnhirns nach 
fast 20 Jahren konnten MAIER u. Mitarb. berichten. Bei del' Operation im 
Jahre 1962 fand sich ein rechtsseitiges Stirnhohlenempyem und in 112 em Tiefe 
des stark narbig veranderten rechten Frontallappens ein ganseeigroBer, mehrfach 
gekammerter HirnabszeB mit derber AbszeBkapsel. Bakteriologisch konnte del' 
Keim als Mima polymorpha identifiziert werden. 

Auch im Gesichtsschiidel konnen metallische Fremdkorper, meist Kriegsfolgen, 
noeh nach vielen Jahren zu Komplikationen fiihren. Die SplittergroBe ist im ein
zelnen Fall dabei weniger ausschlaggebend fiir die Prognose als die Lokalisation. 
Man unterscheidet deshalb cine Lage in den Weichteilen, inl Nasennebenhohlen
Lumen und auBerhalb des Lumens del' Nasenncbenhohlen. Liegen Splitter in den 
Nasennebenhohlen, so verursaehen sie einen ehronischen Reizzustand, del' sich in 
del' Regel als chronische bzw. chronisch rezidivierende NebenhOhlenentziindung 
manifestiert (BIRNME YER). 

Den kuriosen Fall einer gleichzeitigen Sprengkorperverletzung im Gesichts
bereich bei 2 Briidern an getrennten Orten veroffentlichte GUNDERMANN. Beide 
Patient en hatten durch die Explosion eine Verletzung del' rechten bzw. linken 
Kieferhohle erlitten. Es war in jedem Fall zu einer klaffenden Weichteilwunde im 
vVangenbereich gekommen mit Impressionsfi-aktur del' gleichseitigen Kieferhohle, 
wobei eiumal Liie zertl'iimmerte Kicferhohlemvand sichtbar war. GUNDERMANN 
machte auf die wachsenden Gefahren del' Sprengkorperverletzungen auch in 
Friedenszeiten aufmerksam. Besonders um die Jahreswende sind die verschiedenen 
Arten von Knallkorperverletzungen zu beobachten, wobei meist Jugendliche 
beteiligt sind. 

Eine SchuBverletzung beider Arteriae carotis communes mit sofortiger N aht 
und Dberleben teilte HALLER mit. 

2. Schu6verletzungen des Thorax 
SchuBverletzungen del' Lungen setzen in del' Regel eine Perforation del' Thorax

wand und del' Pleura parietalis durch ein GeschoB odeI' einen Splitter voraus. Eine 
Ausnahme machen nur die Thoraxwand-Schiisse mit Kontusion del' Lungen und die 
DruckstoBverletzung. Die Lungen sind zur Beurteilung einer GesehoBwirkung als 
elastische Korper mit luftgefiillten Poren aufzufassen, wobei die Bronchien ein 
relativ festes Geriist darstellen. Einfache Lungendurchschiisse weisen kleine, enge, 
oft, schwer auffindbare SchuBkanale auf, welche ziemlich glatt und wenig zerrissen 
sind. Infolge des elastisch-kompressiven Gewebes ist die direkte Deformierung 
durch das GeschoB gering. Ein- und Ausschiisse sind rundlich odeI' schlitzformig, 
gelegentlich mit radiaren Einrissen. Anders verhalt es sich bei Querschlagern und 
bei Mitgerissenwerden von Knochensplittern, wobei groBere Ausschiisse zu er
warten sind. Die blutigen Infarzierungen urn die SchuBkanale, die je nach dem 
Grad del' GeschoBenergie verschieden breit sind, stellen Erschiitterungszonen dar. 
Bei del' Obduktion frischer Lungenverletzungen findet man stets kleinere Blutun
gen im abfiihrenden Bronchialsystem, unter Umstanden ganze Ausgiisse des 
Bronchiallumens mit Blut und meist Blutaspiration in del' verletzten und unver
letzten Lunge. 

IS' 
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SchuBverletzungen der Lungen sind haufig verbunden mit mehr oder weniger 
ausgedehnten Splitterungen der Knochen des Brustkorbes. Bei indirekter V cr
letzung einer Lunge durch Tangential-Brustschussefindet man Kontusionsblutun
gen, und zwar geringgradig im Bereich der Pleura parietalis und pulmonalis, 
haufiger in den darunter gelegenen Lungengeweben. Die Starke reicht von leichten 
blutigen Infiltrationen bis zu derben Infarzierungen. 

Den SchuBkanal umgibt eine mehr oder weniger breite, oft mehrere Zentimeter 
tief ins Gewebe hineinreichende hamorrhagische Infiltrationszone. 

Bei den starker zerrissenen LungenschuBwunden finden Infektionserreger in
folgeder ungunstigen Wundverhaltnisse einen sehr gutenNahrboden, und es kommt 
zu starkeren eitrigen oder jauchigen Einschmelzungen und den gefiihrlichen 
Arrosionsblutungen sowie zu Eiterhohlenbildungen. 

Als Folge von SchuBverletzungen sind zu nennen: Pleuritis, trauma tische 
Pneumonie, Pneumothorax, Haematothorax, geronnener Haematothorax, Pyo
thorax, Empyem und Pleuraadhaesionen. 

Hinzuweisen ist noch darauf, daB Brustkorbverletzungen in einem erheblichen 
Prozentsatz mit gleichzeitigen Wirbelsaulenverletzungen verbunden sind. 

Die haufigste Komplikation intrathorakaler SchuBverletzungen ist ein Haema to
thorax mit oder ohne gleichzeitigen Pneumothorax. Das intrapleurale Blut kann 
flussig bleiben odeI' koagulieren und sich zu organisieren beginnen. Bei dem 
Patientengut von VALLEY im Koreakonflikt hatten 952 (62%) einen Haemato
thorax entweder bei der Aufnahme im Lazarett oder bekamen ihn innerhalb der 
nachsten 2 Wochen nach der Aufnahme; davon blieben 702 (40%) steril und 248 
(26%) wurden infiziert. 

Von insgesamt 2577 behandelten Patienten hatten 1855 (72%) Steckschusse der 
Lungen, 670 (26%) Durchschusse und 52 (2%) Quetschungsverletzungen erlitten. 

Mediastinalverletzungen fanden sich bei 117 (4,2%) der Verwundeten. Operativ 
wurden 32 Fremdkorper aus dem Mediastinum, 10 aus dem Pericard und 16 aus 
dem Myocard entfernt. 18% der Patienten hatten thoraco-abdominale Verletzun
gen mit folgender Beteiligung von Bauchorganen: Leber 201 mal, Milz 82mal, 
Dickdarm 52mal, Magen 48mal, Nieren 33mal und Dunndarm 18mal. 

Bei 316 Patienten mit SchuBverletzungen des Thorax, die von 1954 bis 1963 
in einem amerikanischen Lazarett behandelt wurden, betrug die Gesamtmortalitat 
15,2%, die Zahl der Komplikationen 11,6%, wobei etwa die Halfte diesel' 
Komplikationen sich auf gleichzeitige Bauchverletzungen bezog (BEALL u. 
Mitarb.). 

Nach einem Bericht von CIPOLAT sind wahrend der Kampfe in Katanga im 
Kongo 66 Verwundete mit Thoraxverletzungen beobachtet worden. Davon waren 
36 durch Gewehrgeschosse verletzt, 23 durch Splitter von Morsern, Bazooka oder 
Bomben, 6 durch Keulen, Stocke usw. und einer durch blanke Waffe. 24 Thorax
verletzungen waren offen und 42 geschlossen. Thoraxverletzungen k6nnen nicht 
nur durch SchuBwaffen, sondern, wie sich bei den jungsten Kampfen in Afrika 
wieder gezeigt hat, auch durch Schwerthiebe entstehen. In dem Bereich von 
GRATTAN waren die meisten Verwundungen multipel. 

GREBNIKOWA berichtete iiber eine penetrierende Verletzung des Brustkorbes durch einen 
Metallkorper von 1533 g. Ein 27jahriger Mann erhielt eine linksseitige penetrierende Ver
letzung des Brustkorbes. Der Fremdkorper blieb unter schwerer Verletzung der linken Lunge 
stecken. Die primare 'Wundversorgung bestand in Vernahung der Thoraxwand zur Behebung 
des offenen Pneumothorax. Nach 38 Stunden erfolgte die eigentliche Operation in Form einer 
breiten Thorakotomie mit Resektion der zertriimmerten Rippen, welche die linke Lunge an
gespieBt hatten; Vernahung der Lungenwunden. Nach zahlreichen Bluttransfusionen und 
Pleurapunktionen wurde Heilung erzielt. Erfolgreich behandelte SteckschuBverletzungen 
durch so groBe Metallkorper sind bisher nicht bekannt. 
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Weitere Beitrage zur Behandlung von Lungenschiissen stammen von KASTRUP 
und GARZON u. Mitarb. 

Die meisten Steckgeschosse der Lungen heilen, wie auch HASCHE mitteilte, 
nach den Erfahrungen zweier groBer Kriege reizlos ein. Sie werden narbig abge
kapselt und verursachen dem Trager dann weder Beschwerden noch bedeuten sie 
im allgemeinen eine besondere Gefahr. Den Spatschaden und Gefahren ist STEFFENS 
in seiner Monographie anhand eines groBen Beobachtungsgutes nachgegangen. 

Die Beobachtung von Tragern intrapulmonal gelegener Fremdkorper erbrachte 
nach den Angaben von VOGT-MoYKOPF nicht selten noch Jahre nach der Ver
wundung ernste Spatkomplikationen. Zu ihnen zahlen das wiederholte Lungen
bluten, die Lungenabszedierung und Lungengangran, die Bronchusstenose mit 
Atelektasen und sekundarer Bronchiektasie, die chronische Pneumonie und dic 
Lungenfistel. 1m Gegensatz dazu drohen bei der frischen SchuBverletzung den 
Lungen zunachst 2 Gefahren, namlich der Haematopneumothorax und der Span
nungspneumothorax. 

An den Operationspraparaten konnten sekundare Veranderungen festgestellt 
werden, wie AbszeBbildungen mit karnifizierender Pneumonie. Das schwielige 
Fremdkorperbett war ohne sonstige pathologisch-anatomische Veranderungen. 
Lungenabszesse und Empyemresthohlen waren am haufigsten, wahrend Bronchus
fisteln 3mal als Nebenbefund und Infarzierungen des entfernten Lugengewebes zur 
Beobachtung kamen (insgesamt 72 FaIle aus den Jahren 1950-1962). Je Ima} 
fanden sich ein Splitter in einer Granulationshohle ohne entziindliche Erscheinun
gen, eine Thoraxwandfistel und eine arteriovenose Fistel in Splitternahe sowie 
einmal eine isolierte Atelektase des Mittellappens, verursacht durch ein Steckge
schoB im Bronchus intermedius. 

Eine weitere Untersuchung iiber das Verhalten von Granatstecksplittern in der 
Lunge stammt von KANDT und SCHOEFER. 

Auch GLUM u. Mitarb. veroffentlichten ihre Erfahrungen bei der operativen 
Entfernung von Lungenstecksplittern bei 74 Patienten, deren Kriegsverletzungen 
mehrere Jahre zuriicklagen. 

Bei den 2 Patienten von FABIA befand sich ein Projektillanger als 15 Jahre in 
einer Lunge. 

Zur Frage Spondylitis infectiosa nach LungensteckschuBverletzungen bringt 
HAAG einen Beitrag. 

Die Entstehung eines Aspergilloms nach einer LungenschuBverletzung konnte 
von ZIEGLER beobachtet werden. 

Herzsteckschiisse kommen seltener als Lungenschiisse zur Beobachtung 
(HASCHE). 1m Kriege fiihren sie meistens: durch Blutung oder Herzbeuteltampo
nade, besonders bei Verletzungen der diinnwandigen Herzabschnitte, zum Tode. 
SchuBverletzungen, die wahrend der Systole entstehen, haben eine besondere 
Prognose, da bei ihnen die hydrodynamische Sprengwirkung des Blutes fehlt. 
HASCHE konnte unter 100 BrustkorbsteckschuBverletzungen 65 Steckschiisse der 
Lungen und 15 Herzsteckschiisse beobachten. Unter 2811 Thoraxverletzten des 
Korcakonfliktes hatten nach VALLE 117 Verletzungen des Herzens und Mediasti
num. Davon erhielten 19 Patienten Fremdkorper im Myokard, und zwar 15ma! 
Granatsplitter und 4mal Gewehrgeschosse, 9 Patienten Perforationen des Oeso
phagus in verschiedener Hohe, 8 Verletzungen der Aorta, davon 3 durch Gewehr
geschosse und 5 durch Granatsplitter, 5 Patienten Verletzungen des Ductus 
thoracicus, davon 3 durch Quetschungsverletzungen des Thorax und 2 durch 
Steckschiisse im Mediastinum. 5 Patienten erlitten groBere Verletzungen der 
Trachealwand durch Granatsplittcr, 2 Patienten Verletzungen der V. cava inferior 
und einer eine solche der V. cava. superior. 
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Ober 20 Falle von SchuBverletzungen des Herzens berichteten RANSTELL und 
GLASS. Die Verletzungen waren in 17 Fallen durch Pistolenkugeln verursacht. Der 
EinschuB lag meist iiber dem linken vorderen und mittleren Brustabschnitt von 
der II. bis VII. Rippe, Smal bestanden nicht penetrierende RiBverletzungen ohne 
Eroffnung der Herzkammer, 4mal war der linke Ventrikel und 4mal der rechte 
betroffen. 12mal bestanden perforierende Verletzungen, 2mal des linken Ventrikels 
und 4mal des rechten, 3mal waren beide Ventrikel betroffen, Imal der linke 
Ventrikel und das Herzohr sowie 2 mal der rechte Ventrikel und das Herzohr. 

Diese Verletzungen sind 7mal durch Splitter und 5mal durch Gewehrgeschosse 
hervorgerufen worden. 

Eine Tamponade bestand in 10 der 12 Perforationsverletzungen und bei 5 von 
7 RiBwunden, oder in 79% der Verletzungen. Eine Verletzung von Koronarge
fiiBen wurde nur 1 mal festgestellt, und zwar des linken Ramus descendens. Ge
wohnlich waren eine oder beide Lungen betroffen mit einem machtigen einseitigen 
oder doppelseitigen Haematothorax; auBerdem verschiedene andere Organe, wie 
Zwerchfell, Leber, Magen usw. Der Tod trat gewohnlich infolge der raschen Blu
tung in die Pleurahohlen, in das Abdomen oder durch Herzbeuteltamponade ein. 

Ein Bericht iiber 31 operativ behandelte SchuBverletzungen desHerzens stammt 
von RICKS u. Mitarb. Dabei waren 30mal die Lungen mitverletzt, 7mal Extremi
taten, 6mal Leber, 5mal Magen und 4mal Zwechfell sowie je 2mal Bauchaorta, 
Nieren, Pankreas und Milz. 

Dem Trager eines Herzsteckschusses konnen noch nach J ahren Folgezustiinde 
und Gefahren drohen wie : 

1. das Angehen einer Infektion von der infizierten Splitternmgebung aus; Entstehung einer 
Endo- oder Perikarditis. Die Infektionsgefahr ist bei Stecksplittern groBer als bei glattwandi
gen Infanteriegeschossen; 

2. eine GeschoBembolie bei Verlagerung innerhalb eines Ventrikels gelegenen Geschosses 
in die Peripherie oder eine Thromboembolie. Verschleppungen konnen vom Herzen aus in das 
arterielle und venose System erfolgen; 

3. die Entstehung eines Herzwandaneurysma mit der Gefahr einer Spatblutung durch 
Ruptur. Sie ist Folge eines erheblichen Myocardschadens im Verletzungsbereich; 

4. Folgezustande durch ausgedehnte pleuro-perikardiale oder pericardiale und bis zur 
volligen Obliteration des Herzbeutels fiihrende Verwachsungen. 

Die Diagnostik von Ein- und AusschuB bei Herzdurchschiissen mit ausgedehn
ten Wundkratern kann sehr schwierig sein (TABBARA und DERoBERT). 

Wenn oberfliichliche Blutunterlaufungen in der Kammerwand fehlen, sollen 
parallele Flachschnitte durch den Muskel gelegt werden, die unter Umstiinden aus
gedehnte Blutansammlungen zwischen den Muskelfaserbiindeln und im GefiiB
bindegewebe rund um die EinschuBoffnung erkennen lassen. 

"Cber traumatische Septumdefekte und intrakardiale Shunts infolge penetrie
render Verletzungen liegen bisher etwa 14 Beobachtungen vor (SOMMERALL u. 
Mitarb). 

Nach einer SchuBverletzung bildete sich eine groBe Fistel zwischen der rechten Koronar
arterie und dem rechten Herzvorhofsowie ein posttraumatischer Ventrikelseptumdefekt. Die 
Diagnose wurde arteriographisch gestellt und der Patient erfolgreich operiert (JONES und 
JAHNKE). 

Die erfolgreiche Operation einer doppelseitigen Herzvorhofperfora.tion bei einer 
ZweihohlenschuBverletzung teilte BROJA mit. 

Die Entfernung von Projektilen aus dem Herzen konnten HOUEL u. Mitarb. 
bei 4 Patienten durchfiihren. 

Katamnestische Untersuchungen iiber SchuBverletzungen des Herzens ver
offentlichten anhand eines Berichtes iiber Verwundete des 2. Weltkrieges BLAND 
und BEEBE. 
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Ein Beitrag zur Frage von chronischen Herzstecksplittern und ihrer versor
gungsarztlichen Begutachtung stammt von FRERCKS und ROSSA. 

Die moglichen Beziehungen zwischen HerzdurchschuB und Endocarditis lenta 
bei einem Patienten mit einem 26 Jahre iiberlebten DurchschuB beider Herzvor
hOfe erorterte JANSEN. 

MULLER berichtete iiber die akute Herzbeuteltamponade bei einem 19jahrigen, 
der durch vorzeitige Detonation von Dynamit aus einem Bohrloch getroffen 
wurde. Er wies drei Myokardverletzungen auf, eine davon bis in die linke Kammer 
reichend. Die Thoraxwand war unverletzt, aber es bestanden Blutungen in Lungen 
und PleurahOhlen. 

Eine seltene Begleiterscheinung einer GeschoBverletzung des Rerzens stellt das 
Auftreten einer Fremdkorperembolie dar. Jedoch kann auch ein traumatischer 
Ventrikelseptumdefekt mit anschlieBender Embolie in die obere Extremitaten
arterie iiberlebt werden (SALZSTEIN und FREEARK). Eine SchrotschuBwunde des 
Herzens mit Embolie beobachteten KIN MONTH u. Mitarb. 

Ein Junge erlitt eine SchrotschuBverletzung, wobei cine groBcre Menge der Kiigelchen ins 
Herz geriet und von hier aus in den groBen und kleinen Kreislauf verstreut wurde. Die rest
lichen Kugeln konnten aus den Herzhiillen mit Hilfe extrakorporalcn Kreislaufs opcrativ 
cntfernt werden. Nach einigen kleineren Komplikationen, meist weiterer Schrotkugelembolien, 
erfolgte vollstandige Heilung. 

Dber die erfolgreiche Naht einer SchuBverletzung der extraperikardialen 
Aorta ascendens durch ein KleinkalibergeschoB berichteten STELZNER und HORAZ. 
Penetrierende Verletzungen der Aorta, insbesondere SchuBverletzungen, £li.hren 
gewohnlich zum Tode. 

SchuBverletzungen des Oesophagus verlaufen iiuBerRt schwer. Es tritt bald ein 
Emphysem des Mediastinum auf mit Entwicklung einer Mediastinitis. 

SchuBverletzungen der A. axillaris mit gleichzeitigen Frakturen waren bei einer 
Untersuchung in Korea nur in 20% vorhanden, wahrend in 80% eine Nervenver
letzung festgestellt werden konnte. Infolge der engen Beziehung der Arterie zum 
Plexus brachialis und zum N. medianus bzw. ulnaris sowie zum Humerus waren 
N erven- und Knochenverletzungen in Verbindung mit Verletzungen der A. brachia
lis die Regel (JAHNKE und SEELEY). BECKER konnte ein Aneurysma der V. axilla
ria nach jahrelang zuriickliegender SchuBverletzung der Schulter beobachten. 

Ferner sind die thoraco-abdominalen Verletzungen (Zweihohlenschiisse) zu 
nennen. Brustschiisse mit Verletzungen des Zwerchfells weisen sehr oft eine Mitbe
teiligung der benachbarten Bauchorgane auf, wie Leber, Milz, Magen, Dickdarm 
und Nieren. 

Von 129 thorako-abdominalen Verletzungen waren in Korea 72mal die rechte 
und 57mal die linke Thoraxseite betroffen (SAKO u. Mitarb.). 

3. SchuBverletzungen des Abdomen 
Bei 191 von HUGHES beobachteten SchuBverletzungen des Abdomen waren 

folgende 448 Organverletzungen vorhanden: 

Colon 101 
Diinndarm 98 
Leber. . . 57 
Magen . . 34 
Zwerchfell. 33 
Nieren . . 30 
Harnblase 27 

MHz ... 
Rektum . 
Ureter .. 
Gallenblase 
Pankreas . 
Duodenum 
Gallengang 

26 
21 

7 
5 
4 
4 
1 
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Eine weitere Dbersicht iiber Bauchverletzte von SAKO u. Mitarb. zeigt: 

Zahl der Todesfiille in % 
Verwundeten 

Colon 140 15,0% 
Jejunum und Ileum 134 13,4% 
Leber. 102 15,7% 
Nieren 55 25,4% 
Milz 54 14,8% 
Magen 45 17,8% 
Gallenblase 33 0 % 
Rektum 22 18,2% 
Harnblase 21 9,5% 
Duodenum 17 41,2% 
Pankreas 9 22,2% 
Ureter 4 50,0% 

Dber SchuBverletzungen des Abdomen aus dem Indochinakrieg berichtete 
BECHEN. 

Unter 94 Obduktionen von Personen, die im Krieg oder auch zu Friedenszeiten 
an Verletzungen infolge komplizierter penetrierender SchuBwunden gestorben 
waren, fand GARciA-BARON 13 FaIle, die neben den behandelten Verletzungen auch 
noch eine iibersehene aufwiesen. Die iibersehenen Perforationen waren klein oder 
sagar sehr klein und saBen an der freien Seite von Diinn- oder Dickdarm, am Rande 
von Mesenterium oder Mesocolon, an der retroperitonealen Seite von Diinndarm 
oder Colon, in Leber, Harnblase oder Mastdarm, Ureter oder V. cava inferior. 

Bei 151 Patienten mit SchuBverletzungen des Abdomen fand PARMENOV 
32mal rontgenologisch ein pneumoperitoneales Emphysem oder andere Zeichen 
zur Bestatigung der Diagnose. 

Aufgrund der Untersuchung von 278 SchuBverletzungen des Abdomen kommen 
GUMBERT u. Mitarb. zu dem SchluB, daB multiple Eingeweideverletzungen und 
Verletzungen der groBen GefaBe an der hohen Letalitat schuld sind. 

SchuBverletzungen der Leber haben verschiedenen Charakter, je nachdem sie 
von Geschossen oder Splittern verursacht worden sind. Ein GeschoB ruft eine ver
haltnismaBig kleine EinschuBwunde mit sternformigem AufriB der Kapsel hervor. 
Der SchuBkanal ist infolge seiner Ausfiillung mit nekrotischen Gewebsmassen 
schlecht erkennbar. Bei Metall- oder Granatsplitterverletzungen dagegen kann die 
Zerstorung betrachtlich sein oder sogar eine Zertriimmerung erfolgen. 

Die Kriegserfahrungen zeigten nach ABRIKOSOV, daB die Leber Ofter bei thoraco
abdominalen Verletzungen betroffen wird als bei nur abdominalen. SchuBverletzun
gen der Gallenblase sind selten. Steckgeschosse konnen noch nach 7 J ahren durch 
das Wiederaufflackern einer ruhenden Infektion akute Entziindungserscheinungen 
auslosen. 

Wegen der ausgesprochenen Seltenheit teilten WARNKE und BERDAU einen Fall mit, bei 
dem ein VerschluB-Ikterus durch einen Granatsplitter im Ductus choledochus bedingt war. 
Die Verwundung lag 19 Jahre zuriick, und schon bei der ersten Untersuchung wurde rontgeno
logisch der Splitter in der Leber liegend vermutet. Er stammte von einem GranatwerfergeschoB, 
das in geringer Entfernung vom Patienten explodiert war. Die Rekonstruktion des Krankheits
verlaufes ergab die Wahrscheinlichkeit, daB der Splitter im linken Leberlappen gesessen und 
von dort AnschluB an einen groBeren Gallengang gefunden hat. Hierdurch war eine Ein
wanderung in den Choledochus und ein praepapillarer VerschluB moglich. 

Ein im Ductus choledochus liegender Granatsplitter kann das Bild einer Hepa
titis vortauschen (JANIKE). 
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Die Blockierung eines Pfortaderastes intrahepatisch durch einen Granat
splitter beobachtete SCHEID. Die erst etwa 20 Jahre nach der Verwundung in Er
scheinung getretene Leberzirrhose wird mit 'Vahrscheinlichkeit als Traumafolge 
angesehen. 

TOHEN und DE BAREY berichteten iiber einen Patienten, bei dem ein Trauma 
zur Bildung von zwei getrennten arteriovenosen Fisteln zwischen der A. hepatica 
und der Pfortader sowie der rechten A. renalis und der V. cava inferior gefiihrt hat. 
Der Patient konnte erfolgreich operiert werden. Die Verletzung war durch einen 
SchuB in die rechte Brustseite mit einem 0,22-KalibergeschoB verursacht worden. 

Patienten mit SchuBverletzungen der Bauchaorta sterben meist; jedoch gibt es 
auch einzelne Falle des Dberlebens. MANLOVE u. Mitarb. berichteten iiber eine 
geheilte derartige Verletzung. 

Zwei durch Naht geheilte SchuBverletzungen der V. cava inferior teilte 
ANGERER mit. 

GOODMAN beobachtete eine akute Appendicitis nach indirektem Trauma. Es 
bestand eine SchuBverletzung des Coecum ohne Beteiligung der Appendix. 

Nach einer Dbersicht von SCHWARTZ aus dem Koreakonflikt erlitten von 
8000 Verwundeten 0,65% Verletzungen der Harn- und Geschlechtsorgane. Davon 
betrafen die Nieren 22%, die Ureteren 1 %, die Harnblase 12% und die auBeren 
Genitalien 59 %. 

Alleinige Verletzungen der Nieren sind im Kampf relativ ungewohnlich. In 
Korea wurde geschatzt, daB 8% der Thoraxwunden und 7% der Abdominalwunden 
gleichzeitig Verletzungen der Nieren aufwiesen. 

Unter 1085 Patienten mit SchuBverletzungen der Nieren fand sich 31 mal eine 
doppelseitige Verwundung. In 20 Fallen handelte es sich urn ein InfanteriegeschoB, 
in 11 Fallen um Granatsplittcrverletzungen. Bei einem Patienten waren aus
schlieBlich die Nieren verletzt, bei allen anderen handelte es sich urn kombinierte 
Verwundung der Nieren, der Wirbelsaule und anderer innerer Organe. Die Pro
gnose war schlecht. Von den 31 beobachteten Fallen starben 30. Durch rechtzeitige 
Diagnosestellung und sofortige Operation ist ein besseres Ergebnis zu erwarten 
(DIWNENKO). 

Eine Nierensteinentstehung durch Kriegsverletzung bejaht unter gewissen 
Umstanden LATTEN. 

Anhand von 4 SchuBverletzungen des pelvinen Teils des Ureters unterstreicht 
KONmscH die Schwierigkeiten, auf die man bei der prae- und sogar intraoperativen 
Diagnose dieser Schadigung staBt. 

Kriegsverletzungen der Urethra konnte AULONG in Indochina beobachten, und 
zwar 6mal Verletzung der Harnrohre im Bereich des Penis, 6mal des perineobul
baren Abschnittes und 2mal des prostato-menbranosen Abschnittes. 

SchuBverletzungen der inneren weiblichen Genitalorgane sind im Kriege durch 
Bombensplitter und vereinzelt durch Geschosse beobachtet worden. Berichte iiber 
SchuBverletzungen des graviden Uterus im Frieden stammen besonders aus 
Amerika, wo sie jedoch auch sehr selten sind (BERKMANN). Dber die seltenen 
SchuBverletzungen des schwangeren Uterus liegen Beobachtungen von BEATTIE 
und DALY sowie von KOBAK und HURWITZ vor. 

Nach den Angaben von QUAST und JORDAN sind bisher insgesamt 54 SchuB
verletzungen des graviden Uterus in der Weltliteratur veroffentlicht worden. Dber 
27 Verletzungen der weiblichen Genitalorgane berichten dieselben Verfasser: 
16 Patientinnen erlitten SchuBverletzungen, 7 Stichverletzungen und 4 Verletzun
gen durch ein stumpfes Trauma. In 18 Fallen war der Uterus betroffen, in 4 das 
Gebiet zwischen Uterus und Tube und die Salpinx allein bei 2 Patientinnen; je 
1 mal Cervix, Ovar und die Verbindung zwischen Tube und Ovar. 
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4. Schu6verletzungen der Extremitiiten 
Bei 105 SchuBverletzungen der 'Weichteile im Zivilleben fanden MORGAN 

u. Mitarb. folgende Verteilung: 
Oberarm 
Oberschenkel . 
Unterschenkel 
GesaB .... 
Unterarm . . 

24 
24 
14 
14 
12 

Rumpf. 
Schulter 
Hand 
FuB .. 

7 
6 
4 
2 

Infolge der Un allgemeinen niedrigen Miindungsgeschwindigkeit der verwende
ten Waffen waren die Verletzungen weniger gewebszerstorend. 

SchuBverletzungen der Extremitaten stehen im Kriege an erster Stelle. Be
sonders schwer sind OberschenkelschuBbriiehe. 

Die Mortalitat bei Extremitatenverletzungen hangt unter anderem aueh von 
der GroBe der auftreffenden Energic abo In Korea wurde von HOWARD beobachtet: 

VerIetzung 

nur Weichteile. . . . . . . 
komplizierte Frakturen. , , 
traumatische Amputationen , 

Zahl der Patlenten IIIortaIitiit 

280 
82 1,2% 
33 9,1% 

102 SchuBverletzungen des FuBes verursachten nach OMER insgesamt 319 Frak
turen von FuBknochen, und zwar: 
Calcaneus . 47 
Tibia . . . , 38 (Mitlleolus) 
Talus ... , 37 
Os cuboides . 30 

Fibula ..... 
Ossa metatarsalia , 
Os cuneiforme 

21 
81 (Malleolus) 
42 

Os naviculare 23 Insgesam t 319 

Das "schnelle Ziehen" von Pistolen oder Revolvern, wie man es in Wildwest
darbietungen Un Fel'llsehen zu sehen bekommt, fiihrt bei Ungliicksfallen zu charak
teristisehen Verletzungen, welche folgende Merkmale aufweisen: 

1. sie sitzen an der lateralen Seite des linken odeI' rechten Beines, je nach der Handigkeit 
des Patienten; 

2. die EinschuBwunde liegt im allgemeinen im unteren Drittel des Oberschenkels oder des 
oberen Drittels des Unterschenkels; 

3. der GeschoBweg verlauft parallel zur Achse der Extremitiit. 

Das haufigste Vorkommnis war, daB der Finger wahrend des "Ziehens der 
Pistole" auf dem Abzug lag. Dadurch konnte sich bei den Pistolen odeI' Revolvel'll 
ein SehuB losen. Wie DUFFY dazu schreibt, waren die meisten Verletzungen durch 
Waffen vom Kaliber 0,22 inch verursacht, welche eine Energie von 116 f/pound 
bei einer Miindungsgeschwindigkeit von nur 850 f/pound aufwiesen. Deshalb ist 
auch bei der Behandlung ein radikales Debridement nicht notwendig. 

JANTSCH und SPANGLER weisen beziiglich der Wiederherstellung nach mehr
fach komplizierter SehuBverletzung der oberen Extremitat daraufhin, daB bei del' 
Erstversorgung schwerster Extremitatenverletzungen unter Mitbeteiligung von 
GefaBen und Nerven der Versuch zur Erhaltung der Extremitat den chirurgischen 
Eingriff lei ten soIl, sofel'll nieht vollige Aussichtslosigkeit oder Gefahrdung des 
Lebens zur Amputation zwingen. Eine sichere Beurteilung der Durchblutung oder 
Infektion ist in den ersten Stunden oder Tagen oft nieht moglich. KONSTANTINOW A 
berichtete iiber Spatresultate bei SehuBfrakturen des Unterarmes. Von 108 nach
untersuchten Personen mit SchuBfrakturen des Unterarmes war es bei 59 (55%) 
zu einer Osteomyelitis gekommen, bei 49 war diese Komplikation nicht eingetreten. 
Aber beide Gruppen hatten vegetativ-trophische Storungen verschiedenen Grades. 
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Bei der Gruppe, wo es zu einer Osteomyelitits gekommen war, wurde nur in 8 Fal
len ein gutes funktionelles Resultat gefunden, ein befriedigendes in 11 Fallen und 
ein schlechtes in 40 Fallen. 

In der anderen Gruppe hatten 30 Manner eine gute und nur 19 eine schlechte 
Funktion aufzuweisen. Bei den gut verheilten SchuBbriichen hatte sieh die Ge
lenkfunktion fast vollig wiederhergestellt, nur in einigen Fallen lagen vegetativ
trophische StOrungen, aber ohne subjektive Besehwerden, vor. Das lange Bestehen
bleiben von Osteomyelitiden nach SchuBverletzungen wird, wie KURBATOY mit
teilte, damit erklart, daB haufig die Zertriimmerungsherde, Fistelkanale, Sequestcr 
und Fremdkorper bei der Operation nicht radikal entfernt wurden. Die Hiilftc der 
von ihm beobachteten Patientcn hatte im Bereich des Bruches, in den Knochen 
oder ·Weichteilen metallische Fremdkorper. 

Dber Explosionsverletzungen der Hand bericheten KLEINERT und ·WILLIAMS. 
Dber intraossale Abszessc als Spatkomplikation nach SchuB-Osteomyelitiden 

beriehtete PICHOMIROV A. 
Eingeheilte Holzteile in einer Kriegsverwundung konnten RARL und ~IULLFJR 

beobachte. Noeh nach 21 Jahren waren erhaltene Rinde und Borke einer Fichte 
(Pinus silvestris L.) nachweisbar. 

5. SchuBverletzungen von Wirbelsaule und Riickenmark 
Verletzungen des Riickenmarkes kommen in der Kriegschirurgie relativ haufig 

VOl'; sie betragen etwa 5% der Verletzungen und bieten besondere Probleme durch 
ihre vcrschiedenartigen anatomischen Formen, durch die Haufigkeit multipler 
Bcgleitverletzungen, welche die Riickenmarkverletzungen in dcn Hintergrund 
treten lassen, durch die besondere Haufigkeit thrombo-cmbolischer Komplikatio
nen in ihrem Verlauf, durch die Komplikationcn in Form einer Liquor£lstel und 
Ostitis sowie durch die BehandlungsmaBnahmen. CARMON u. Mitarb. haben in 
Indochina 295 Riickenmarkverletzungen beobachtet. Es handeltc sich dabei in 
der Mehrzahl um GeschoB- oder Splitterverletzungen. Am hau£lgsten wurde der 
Brustabschnitt (47%) befallen, dann folgten Halsabschnitt 16%, Lumbalabschnitt 
und Conus terminalis 14% sowie Cauda equina 23%. 

Vollkommene Durchtrennungen wurden in 20% der FaIle beobachtet, eine 
teilweise in 27%, eine Ersehiitterung verschiedener Schwere in 45%. 

CARAJON unterscheidet zwischen Steckschi.i.ssen, Durchschiissen, tangentialen 
Steck - und tangentialen Durchschiissen. Die tangentialen Verletzungen dringen 
nicht in den Riickenmarkskanal ein, sprengen aber Knochensplitter als Sekundar
geschosse abo 

Die Verteilung der Verwundungen und Verletzungen des Riickcnmarkes erga b 
nach W ANNEMAKER: 

Hobe penetrlerende geschlossene 
Wunde Verletzungen 

cervikal 36 19 
thorakal . 135 17 
lumbal. 74 10 
sacral . 9 0 

Bei Halsmarkverletzungen ist an Beteiligung folgender Organe zu denken: 
Larynx, Pharynx, Zunge, Kiefer, Oesophagus, A. carotis und V. jugularis interna. 
Bei Verletzungen des Brustteiles £lnden sich Haematothorax, Pneumothorax, 
Lungensteckschiisse sowie Thoraco-Abdominalverletzungen; und bei solchen des 
Bauchteiles Verletzungen von Bauchorganen. 
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SCHMUCKER beschreibt einen Fall einer echten praevertebralen GeschoBwande
rung. Neben den Auswirkungen der Spannungskorrosion metallischer Fremdkorper 
sind entziindliche Herdbildungen in der Nachbarschaft der Wirbelsaule in der Lage, 
eine Hofwirkung auf den Gewebsmantel der Wirbelsaule auszuiiben, die sich in 
einer versteifenden Ossifikation und Degeneration des bradytrophen Gewebes 
manifestiert. 

6. Schu8verletzungen von Gefa8en 
SchuBverletzungen groBer Arterien hangen nach MOORE u. Mitarb. von zwei 

Hauptfaktoren ab: 
1. der Form des Geschosses, welches die Arterienwand durchschlagt und 
2. der Starke, mit welcher die Gewebsspannung der GefiiBwand durch die 

Wandlasion iiberschritten wird. Makroskopische Intimaschiiden iibertreffen die 
augenscheinliche VerletzungsgroBe. Die mikroskopische Schadigung reicht ge
wohnlich nicht weiter als 3 mm iiber den makroskopisch sichtbaren Intimadefekt 
hinaus. 

Eine Untersuchung aus dem Koreakonflikt von ZIPERMAN zeigte, daB bei 218 
von 234 beobachteten GefaBverletzungen, d.h. in 93,2%, Arterien der Extremi
taten betroffen waren und davon 162mal die "kritischen Arterien" (A. brachialis, 
axillaris, femoralis, poplitea). Diese waren in 84,2% aller Arterienverletzungen der 
Extremitaten betroffen, und zwar die A. femoralis in 23,3%, die A. braehialis in 
29,8%, die A. tibialis in 17,8% und die A. poplitea in 13,3%. 

Von den GefaBverletzungen waren etwa 85% durch Splitter verursaeht und 
15% durch Geschosse. Meistens handelte es sich um Risse der GefaBwand: 

RiB ......... . 
Durchtrennung . . . . . 
Kontusion und Thrombose 
Spasmus ....... . 

113 mal 
89 mal 

7 mal 
2 mal 

Ober ahnliche Arterienverletzungen aus dem Indochinakrieg berichteten 
AULONG und GAILLARD. 

Bei Aortendurchschiissen finden sich ausgedehnte Adventitiablutungen auf der 
EinschuBseite, welehe die ganze Zirkumferenz einnehmen konnen. Auf Senkrecht
Parallelschnitten im Abstand von 2-3 mm in einem Aortensegment, das die 
SchuBoffnung auf jeder Seite um 3-4 em iiberragt, finden sieh auf der EinschuB
seite umfangreichere, in die Tiefe gehende Blutungen, die mehr oder weniger stark 
die GefaBmedia angreifen und manchmal ausgedehnte Haematome bilden. Die 
AusschuBekchymosen beschranken sich auf die Adventitia. 

LOWE und EVANS konnten eine etwa I em lange tangentiale SehuBwunde der Aorta 
oberhalb des Abgangs der A. eoeliaea nahen. Der Patient iiberlebte diese SehuBverletzung der 
Bauehaorta sowie einen kurz nach Beendigung der Operation auftretenden anoxisehen Herz
stillstand. 

Die Embolisierung des Geschosses einer ThoraxschuBverletzung in die linke 
A. femoralis berichtete KEELEY. In manchen Fillien fiihrt eine SehuBverletzung 
des Thorax zu keiner ernsthaften Schadigung der Lungen und der LungengefaBe, 
aber das GesehoB hat geniigend Kraft, in die Aorta oder in eine Herzkammer ein
zudringen. Es kann dann sofort oder auch spater embolisieren, gewohnlich in die 
A. iliaca oder femoralis. Die Autoren fiihren noch 22 weitere derartige Falle aus 
der Weltliteratur an. 

Den seltenen Fall einer SchuBverletzung der Brustaorta mit peripherer Em boli
sierung des Geschosses in die rechte A. poplitea beriehteten GARZON und GLIED
MAN. Typisch ist dafiir eine SchuBverletzung des Bauches oder des Abdomen mit 
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plotzlichem Schmerz oder Ischamie in einer Extremitat. Nach Schu13verletzung 
der Brustaorta konnte WILLIAMS eine Gescho13embolisation in die A. tibialis 
posterior erfolgreich behandeln. 

Einen weiteren Fall einer Gescho13embolisierung in die linke A. femoralis teilte 
ISKECELI mit. Der Einschu13 lag an der linken Wand der Bauchaorta, 3 em oberhalb 
der Teilungsstelle (SchrotschuBverletzung des Abdomen, an dem sich 20 kleine 
Einschu13locher fanden). Linksseitige Embolien sind infolge £lacher, winkeliger 
Abzweigung des linken Arterienstammes haufiger. 

Zwei Beobachtungen von Verschleppung eines Flobertprojektils veroffentlichte 
NEUGEBAUER. Die Kleinheit des Projektils und die geringe Behinderung der 
Stromungsverhaltnisse im Kreislauf durch die Verletzung begiinstigen die Projek
tilverschleppung. Einmal handelte es sich urn einen Einschu13 in die Bauchaorta 
mit Verschleppung in die rechte A. poplitea und ein andermal um einen Einschu13 
in das linke Herz mit Verschleppung in die rechte Oherarmschlagader. 

Die Verletzung der oberen oder unteren Hohlvene erfolgt vorzugsweise durch 
Gcschosse. So waren hei insgesamt 85 Patienten die V. cava superior 27 mal ver
letzt, davon bei 18 durch Schu13verletzungen, bei 5 durch Stichwunden und bei 3 
durch Crush. Bei den ubrigen 58 Patienten bestanden Verletzungen der V. cava 
inferior, davon bei 47 durch Schu13verletzungen, bei 10 durch Stichverletzungen 
und bei einem durch Crush. Von diesen uberlebten insgesamt 39 Patienten. 

Bei der Entstehung arterio-venoser Fisteln und Aneurysmen stellen ursachlich 
Gescho13- oder Granatsplitterverletzungen das Hauptkontingent. Dberwiegend als 
Folgen einer Kriegsverletzung konnten KRAMER und MOOR folgende Lokalisationen 
einer arterio-venosen Fistel beobachten: 

A.-V. femoralis . 
A.-V. subclavia . 
A.-V. tibialis . . 
A.-V. poplitea . 
A.-V. axillaris 
A. vertebralis - V. jugularis interna . 
A. transversa scapulae - V. jugularis interna . 
A. transversa colli - V. subclavia . . . . . . 
A.-V. ilica communis . . . . . . . . . . . 

14 
4 
3 
2 
1 
1 
1 
1 
1 

Dber die Entwicklung arteriovenoser Fisteln und falscher Aneurysmen nach 
SchuBverletzungen im Koreakonflikt gibt folgende Dbersicht ein Bild: 

A. carotis .. 
A. subclavia 
A. axillaris . 
A. brachialis 

12 mal 
8 mal 

20 mal 
19 mal 

A. ilica . . 
A. femoralis 
A. poplitea . 

4 mal 
39 mal 
32 mal (HUGHES) 

Eine durch Naht geheilte Schu13verletzung der V. cava inferior teilte ANGERER 
mit. SchuBverletzungen der V. cava inferior sind kaum zu diagnostizieren und 
werden in der Regel erst bei der Versorgung anderer Bauchverletzungen mit ent
deckt. 
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F. Traumen bei thermischen Einwirkungen 

I. Hitze 

1. Verbrennung 
Das AusmaB der Gewebsschadigung bei Verbrennung wird meist wie folgt 

eingeteil t : 
1. Grades: Hautrotung (Erythem) 
2. Grades: Blasenbildung (starke Exsudation) 
3. Grades: Nekrosenbildung 
4. Grades: Verkohlung 
5. Grades: Calcinierung des Skeletes 

Die Stadieneinteilung im Ablauf der Verbrennung ist nach HERTL von prak
tisch groBtem Wert. Ein schweres lokales Hitzetrauma fiihrt auf humoralem und 
nervosem Wege zu einem hochgradigen Erregungszustand des vegetativen Nerven
systems, dem primaren neurogenen Schock. Durch diese Allgemeinerscheinungen 



Verbrennungsfiiiche 

Fernwirkung 
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schwerste Schmerzen 
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-- groBe operative Eiugriffe 
massive vegetativ·sensible Reizung 
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werden die ersten Stunden gepragt. Die Resorption der Oedeme bringt die Gefahr 
schwerster Intoxikation; weitere Schwierigkeiten sind durch Wundinfektion zu 
erwarten. 

Das beiliegende Schema zeigt Einzelheiten der pathophysiologischen Verande
rung in den einzelnen Stadien. 

Die Lokalisation der Verbrennungsschaden kann besondere Komplikationen 
und Gefahren nach sich ziehen; so z.B. am behaarten Kopf durch Sekundarinfek
tion die Moglichkeit enzephaler Komplikationen, bei den Augen zeitweiliger 
VerschluB durch Wundoedem (dadurch psychische Belastung des Patienten und 
Infektionsgefahr); an Nasen- und Ohrenoffnungen sowie am Mund voriibergehende 
Stenose durch Wundoedem, Dauerverengung durch Kontrakturen; im Mund
Rachen-Halsbereich Wund- oder Kollateraloedem, welches evtl. eine Tracheotomie 
erforderlich macht. 

An den Mamillen konnen Strikturen Schwierigkeiten bei spaterer Laktation 
schaffen; an den Handen durch Infektion von Sehnen, Sehnenscheiden und Band
apparat erhohte Kontrakturgefahr; im Urethra-, Damm- und Anusbereich Gefahr 
der Harnsperre und Koprostase durch Wundoedem bzw. Strikturen; am FuB aus
gedelmte Narben mit Gehschwierigkeiten. 

Die histopathologischen Veranderungen einer Verbronnung 1. Grades bestehen nach 
LEVER im friihesten Stadium in einer hydropischen Schwellung der Kerne der Epidermiszellen 
mit Verlagerung des Chromatins nach der Seite der Kernmembran. Bei schweren Fallen beob
achtet man Pyknose der Kerne in der gesamten Epidermis und Zerfall des Zytoplasma der 
Basalzellen. Das Corium zeigt Hyperamie der oberflachlichen Capillaren mit gelegentlichen 
Blutaustritten. Bei einer Verbrennung 2. Grades sind die gleichen Veranderungen vorhanden 
wie bei einer Verbrennung 1. Grades; auBerdem noch subepidermale Blasen. Sie haben ein 
charakteristisches Aussehen, da eine Franse entwurzelter Zytoplasmafortsatze von dem unteren 
Ende der losgeliisten Basalzellen in den Blasenhohlraum hineinragt. Die Fortsatze scheinen aus 
ihrer Verankerung im oberflachlichen Retikulumnetzwerk dcs Korium herausgezogen worden 
zu sein. Man kann daraus folgern, daB eine Schadigung des subepidermalen Retikulumnetz
werkes der Hauptgrund fiir die Blasenbildung bei Verbrennungen ist. 

Bei einer Verbrennung 3. Grades tritt Koagulation dor Epidermis auf und verhindert die 
Kernveranderungen und die Entwicklung von Blasen, wie man sie bei Verbrennungen 
2. Grades sieht. Wenn die Verbrennung schwer ist, kann die Epidermis ausgetrocknet und so
gar verkohlt sein. 

Das Korium zeigt Schwellung und Homogenisierung des Kollagens und entweder Hyper
iimie der Kapillaren mit Blutaustritten oder VerschluB der Kapillaren durch das Anschwellen 
ihrer Wande. 

Bei 2. und 3.gradigen Verbrennungen wird ein Fehlen von Granulationsgewebe unter dem 
Randschorf, das Fehlen von Abwehrvorgangen und das langsame Fortschreitcn der Revaskula
risation des devitalisierten Gewebes festgestellt, ebenso der VerschluB von Arterien, was 
ORDER u. lVIitarb. auch tierexperimentell bestiitigen konnten. 

Verbrennungen 2. Grades haben, wenn sie nicht von einer massiven bakteriellen 
Dberwucherung betroffen sind, die ]1'ahigkeit der Revitalisierung des Gewebes 
sowie des Schutzes des Patienten durch eine zelluliire Entziindungsreaktion unter 
dem Brandschorf und einer raschen Revaskularisierung. Bei starker Infektion 
kommt es vor dem Auftreten der zellularen Entziindungsreaktion zu einer raschen 
Devitalisierung des Gewebes durch fortschreitende Thrombose der kleinen Ar
terien. Diese von TEPLITZ genannte "Burnwound-Sepsis" mit ihren Folgen konnte 
von ORDER u. Mitarb. bestatigt werden. 

Jede groBere Verbrennung ruft eine umfangreiche Storung im Korper hervor. 
Diese Veranderungen werden als Verbrennungskrankheit bezeichnet. 

Die relativ hohe Mortalitat belastet auch heute noch die Statistik der Verbren
nungen. Als besonders schadigende Faktoren sind nach LUNGMUSS Kollaps und 
Schock, Verlust von Korperfliissigkeit und damit auch hochwertiger EiweiB
korper, Eindickung des Blutes, Veranderungen im Elektrolythaushalt im Sinne 
einer Vermindenmg des Natriumchloridgehaltes unel Anstieg eler Kaliumwerte; 
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ferner das Auftreten von Azidose und Vergiftung durch Ristamin, hypogIyka
mische Zustande, Schadigung durch Bakterientoxine und Proteinkorper nament
lich des Zentralnervensystems. 

Durch die Schwere der AIlgemeinstorungen, von denen aIle Organsysteme und 
Funktionskreise bei Verbrennung und Verbruhung erfaBt werden, nimmt die 
Verbrennungskrankheit eine besondere SteIlung ein (KOSLOWSKI). 

Bei Patienten, die bei einem FIugzeugungIuck schwere Verbrennungen erlitten 
hatten, konnten MARX und HARTENBACH in den folgenden Tagen ohne klinisch 
manifeste Blutungen Thrombopenien beobachten, die regelmaBiger auftraten als 
leichtere Faktor II-(Prothrombin) und Prothrombin-Potentialverminderungen. 

Die Konzentration von freien Fettsauren, Cholesterin, Phosphorlipiden und Triglyzeriden 
im Plasma untersuchten BIRKE u. Mitarb. bei 38 Patienten mit Verbrennungen 6 bis 12 Monate 
lang nach dem Trauma. Die Konzentration der freien Fettsauren war urn so mehr erhoht, je 
schwerer die Verbrennung war; Cholesterin und Phosphorlipide nahmen wahrend der ersten 
7-10 Tage nach der Verbrennung ab, stiegen dann langsam an, erreichten aber 6-12 Monate 
nachher noch nicht ihren Ausgangswert. 

Unter Verbrennungstoxinen versteht man die Summe der Stoffe, die durch die 
Hitzeeinwirkung aus der Haut und dem Gewebe freigesetzt werden oder die durch 
die Denaturierung entstehen. Ein spezifisches Verbrennungstoxin konnte bisher 
nicht nachgewiesen werden (STUTTGEN u. Mitarb.). 

D:F]LARUE u. Mitarb. ordneten die TodesfaIle bei ausgedehnten Verbrennungen 
zeitlich ein und untcrschieden dabei 3 Phasen: 

1. KoIlapsphase bis zur 40. Stunde 
2. FriihfiiJle bis zum 8. Tag nach dem Unfall 
3. SpatJalle. 
Kardiovaskulare Storungen bezeichnen die FriihtodesfaIle, Zeichen einer schwe

rcn AIlgemeininfektion die SpattodesfaIle. Peptische Ulcera haben die Verfasser nur 
in 4 Fallen, 5-59 Tage nach der Verbrennung, gesehen. 

Nach einer Dbersicht von BLOCKER u. Mitarb. waren von 1000 Verbrennungen 
verursacht durch: 

Blitz und Flammen 
heiBe Flilssigkeiten 
Kontaktverbrennungen .. 
elektrische Verbrennungen 
chemischc Verbrennungen (Veratzungen) 
Sonnenbrand . . . . . . . . . 

771 (77,1%) 
130 (13,0%) 
51 ( 5,1%) 
30 (3 %) 
14 ( 1,4%) 

4 ( 0,4%) 

Etwa die Ralfte, 52% der Patienten, hatten Verbrennungen von 20% der 
Korperoberflache oder weniger. Verbrennungen iiber 50% betrafen 11 % dieser 
Gruppe, verursachten aber 60% der TodesfaIle. 13% der TodesfaIle traten in der 
1. vVoche auf, davon 3% wahrend der ersten 48 Std. nach der Verbrennung. 

Bei Tod im oder nahe am Brandherd kommen nach BSCHOR als Todesursache 
vor aIlem 3 Moglichkeiten in Betracht: 

primarer Verbrennungsschock, CO-Vergiftung durch Einatmen von Rauch
gasen oder Zusammenwirken von Schock und CO-Vergiftung. 

Am sichersten laBt sich die Entscheidung dann treffen, wenn die CO-Hamo
globinkonzentration todliche Werte erreicht hat und Brandeffekte gering sind 
oder fehlen. Als einer der wichtigsten Befunde fur die Annahme einer vitalen 
Brandeinwirkung gilt der Nachweis von Kohlenmonoxydhamoglobin im Blut. 
Neben der CO-Hamoglobinbeladung zahlt der Nachweis der RuBeinatmung zu den 
wichtigsten fUr die vitale Brandeinwirkung sprechenden Befunden (BSCHOR). Je 
nach TeilchengroBe und Menge der RuBpartikel bietet der Schleim der Respira-
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tionswege ein feinkorniges, graues oder ein grobflachiges schwarzliches Aussehen. 
Auch die Aussparung von KrahenfuB- oder Stirnfalten bei ruBgeschwarztem 
Gesicht gilt als ein sicheres Zeichen einer vitalen Reaktion. 

Die Auswertung der Beobachtungen von BSCHOR ergab, daB beim raschen 
Tod im primaren Verbrennungsschock eine Kohlenstoffmonoxydhamoglobinbe
ladung des Blutes ausbleiben kann. BSCHOR neigt zur Annahme, daB die meist 
sparliche Fettembolie beim Verbrennungstod Folge eines Weichteiltrauma beim 
Niederstiirzen des Verungliickten sein kann. 

DOMINICZAK untersuchte 28 FaIle todlich verlaufener Verbrennungen, dar
unter 20 Kinder, unter besonderer Beriicksichtigung morphologischer Veranderun
gen des Gehirns_ 

Die histologischen Untersuchungen betrafen Teile der Hirnrinde (Frontal-, Temporal- und 
Occipitallappen, Gyrus centralis posterior), Thalamus, Briicke und verUingertes Mark. Die 
morphologischen Veranderungen sind teils dem BlutgefaBsystem zugeordnet - Stauung, 
wandstandige und obturierende Thromben, Blutungen, haemolytische Erscheinungen, Ex
sudation, eiweiB- und fibrinhaltige Fliissigkeit -, teils betrefl'en sie das Nervengewebe. Regel
maJ3ig wurde Hirnoedem beobachtet, ofter Zerfall des Tigroids und Vakuolisierung der Gang
lienzellen, seltener Kernpyknose, vollstandiger Zellverfall und Neuronophagie sowie ischami
sche Veranderungen, die fast ausschlieBlich die auBere Korner- und die Pyramidenzellschicht 
betrafen. Die beobachteten Erscheinungen sind jedoch weder spezifisch fUr Verbrennungen, 
noch lieB sich eine Abhangigkeit vom Grad der Verbrennung und ihrer Ausdehnung sowie der 
"Oberlebensdauer nachweisen. Gewisse Veranderungen des Zentralnervensystems sprechen fUr 
eine hypoxamische Genese. 

Bei akuter Verbrennung kommt als Todesursache eine Kohlenmonoxydver
giftung in Betracht. Der Nachweis von CO im Blut ist in der Regel geeignet, das 
Intaktsein der Atmung wahrend des Verbrennungsvorganges annehmen zu lassen. 

Die Besonderheiten kindlicher Verbrennungsverletzungen bestehen nach 
REHN darin, daB die Letalitat im Vergleich mit anderen Unfallursachen an 
2. Stelle bei den Kindern von 1-5 J ahren steht. Es handelt sich fast ausschlieBlich 
urn Verbriihungen. Nach Sturz in kochende Fliissigkeit mit Durchtrankung der 
Kleider, wirkt die Ritze langere Zeit auf die Raut ein, und die Raufigkeit vor allem 
der tiefen zweitgradigen Schaden steigt damit an. Die zarte kindliche Raut ist 
zudem weniger widerstandsfahig als die des Erwachsenen. Besonders bei Klein
kindern sind auf Grund des Unfallmechanismus meist groBere Rautbezirke be
troffen. Die Wunde selbst ist bei der Verbriihung einer Infektion vermehrt aus
gesetzt als nach einer Verbrennung, bei der die Verschorfung der Wundoberflache 
schneller eintritt. Zudem ist bei jedem Kind mit einer erheblichen psychischen 
Reaktion zu rechnen. Bei den kleinen Patienten besteht Lebensgefahr bei einer 
geringeren Ausdehnung der verbrannten Oberflache als beim Erwachsenen, nam
lich ab etwa 15%. 

TAYLOR und GUMBERT machen darauf aufmerksam, daB die exakte Todes
ursache bei vielen todlich verbrannten Patienten noch unbekannt ist. In einer 
Reihe von Veroffentlichungen wurde hingewiesen, daB die Schadigung der Atem
wege eine primare Todesursache bei todlichen Verbrennungen sei. Pathologische 
Veranderungen in derartigen Lungen werden als charakteristisch bezeichnet. Die 
Verfasser jedoch halten diese Veranderungen nicht fiir spezifisch, da man sie auch 
bei anderen Krankheiten findet. Patienten, die ins Krankenhaus eingeliefert 
werden und wahrend der ersten 24 Std sterben, konnen Schaden der Atemwege 
infolge Verbrennungen haben. Der Tod kann direkt durch die Ritze verursacht 
sein. Dies ist jedoch nicht bei den Patienten der Fall, die eine Woche iiberleben 
und bei denen Veranderungen der Atemwege zu finden sind. Ebenso gilt das ins
besondere fiir das Lungenoedem. Mit Ausnahme bei Erstickung, Schock und 
Elektrolytstorungen bleibt die genaue Todesursache bei Verbrennungen noch 
ungeklart. 
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Die Analyse der todlichen Ausgange bei der Verbrennungskrankheit ergab nach 
47 Obduktionen von KLIATSCHKIN, daB am haufigsten Lungenkomplikationen 
angetroffen wurden wie: 

Pneumonie ....... . 
Verbrennung der Atemwege .. 
eitrige Bronchitis und Tracheitis 
Lungeninfarkt 
LungenabszeB . . . . . . . . 
Atelektasen . . . . . . . . . 
Pleuritis. . . . . . . . . . . . 
Geschwiirc, Erosionen des Magens und des ZWiilffinger-
darmes .................... . 
~ ekronephrose . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

32 mal 

9 " 
6 " 
3 " 
3 " 
4 " 
1 

4 " 
3 

AuBerdem fanden sich bei Obduktionen der in den ersten Tagen Verstorbenen 
eine Hyperamie der inneren Organe, ein Oedem der Haute und der Substanz des 
Gehirms'sowie Blutaustrittc in inneren Organen. In der 2. und 3. Phase der Ver
brennungskrankheit wurden dystrophische und atrophische Veranderungen der 
parenchymatosen Organe festgestellt und eine Verminderung der Lipoide in der 
:x e bennierenrindc. 

Auch nach den Autopsiebefunden von GLOOR bei 48 Verbrennungs-Todesfallen 
stehen heute die Lungenkomplikationen und die Sepsis als Todesursachen im 
V ordergrund: 

Lungenoclem, Pneumonic, Bronchitis-Bronchiolitis 10 
Sepsis .............. 9 
akutes Xierenversagen ....... 6 
Hirnodem (nul' Kimler unter 10 Jahren) G 
Thromboem bolien . . . . . 1) 

irreversibler Schock . . . . . . . . . ,"i 
vorbestehencle Krankheiten (nur Patienten iiber 60 Jahre) 5 
Herzstillstand wiihrend Narkose . . . . . . . . . .. 8 

Die Ursache des Lungenodems ist einerseits in einer toxischen oder hypoxischen 
Kapillarschadigung durch das Verbrennungstrauma zu suchen, andererseits muB 
aber auch an die Gefahr einer Dberwasserung bei zu intensiver Infusionsbehand
lung gedacht werden. Die eiweiBreiche Odemfiiissigkeit in den Lungen ist ein aus
gezeichneter Nahrboden fUr Bakterien und begiinstigt so das Auftreten von tod
lichen Pneumonien. Besonders haufig sah GLOOR Lungenkomplikationen bei Pa
tienten, die neben der Verbrennung noeh eine Inhalation von Rauch oder Reiz
stoffen aufwiesen. Die Schadigung des Bronchialepithels fiihrt zu einer Zerstorung 
der Flimmerhaare und damit zum Verlust des Selbstreinigungsmechanismus im 
Bronchialbaum. 

Das akute Nierenversagen ist als Folge der rasch einsetzenden wirksamen 
Schocktherapie seltener geworden. 

Irreversible Schadigungen der Niere bei Verbrennungen treten erst auf, wenn 
die Blutzirkulation nicht mehr ausreicht. ALLGOWER glaubt, daB der Begriff der 
Verbl'ennungsniere nicht von der Schock- oder Crushniere abgetrennt werden 
kann, da die Verbrennung auf Grund extral'enaler Vorgange zur Nierenschadigung 
fUhrt und diese Schadigung erst auf tritt, wenn der Schoekzustand nicht behoben 
wird. 

Das morphologische Bild der Verbrennungsniere spricht eher fUr eine anoxische 
Schadigung. Das pathologisch-anatomische Bild der Leber l'eicht von der serosen 
Entziindung bis zur Lappchennekrose, wobei bis heute noch nicht entschieden ist, 
wodurch diese Veranderungen ausgelost werden. Man neigt abel' immer mehr dazu, 
die Hypoxie an erster Stelle zu nennen. 
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Weitere morphologische Veranderungen der Nieren bei den in der ersten Periode 
der Verbrennungskrankheit Verstorbenen veroffentlichte PmCHUK. 

Als Komplikationen nach Verbrennungen sind gastroduodenale Ulzera (in 
der angloamerikanischen Literatur auch Curling's ulcer), am schwerwiegendsten. 
Innerhalb von 2 Jahren fanden MONCRIEF u. Mitarb. bei 88 Obduktionen todlicher 
Verbrennungen 41mal derartige Ulcera. Fast 40% der Patienten mit Geschwiiren 
hatte keine oder nur geringe Symptome, und haufig bestand die erste Manifesta
tion in einer plotzlichen gastrointestinalen Blutung. 

Lokalisation einzelnes multiple insgesamt Geschwiir Geschwilre 

Magen 5 17 22 
Duodenum 9 9 
Magen und Duodenum 10 
davon: 

Magen 2 8 
Duodenum 7 3 

Die Pathogenese der Verbrennungsgeschwiire ist ebenfalls noch ungeklart. 
Toxinwirkung, Thromben- und Nekrosebildung in der Magen-Darmwand, Schock 
und StreBwirkung werden fiir das Zustandekommen der Ulzera angefiihrt. Einge
hende pathologische Untersuchungen konnten jedoch nach WEIDENMANN noch 
keine dieser Anschauungen mit Sicherheit verifizieren. Der Verfasser sah eine innere 
Verblutung bei einem 9 Monate alten Saugling nach Verbriihung mit heiBem 
Wasser. An der Hinterwand des Zwolffingerdarmes, dicht unterhalb des Pfortners, 
fand sich ein frisches, 1,5 zu 1 cm groBes Geschwiir, welches die Darmwand 
perforierte. 

Ais Aquivalent der klinisch beobachteten kombustionellen Enzephalopathie 
bei einem 6jahrigen Jungen, der mit 3 Jahren schwere und ausgedehnte Verbren
nungen erlitten hatte, fanden sich autoptisch glios vernarbte Parenchymnekrosen 
in der GroBhirnrinde und in den Stammganglien, sowie eine Atrophie des GroB
hirnmarklagers mit Hydrocephalus internus. Die Pathogenese dieser Zerebral
organschaden sehen ULE und DOOSE in einer GefaBschrankenstorung, die iiber ein 
Hirnoedem zu Hypoxamie und Markatrophie gefiihrt hat. Vorausgegangene 
zerebrale Schadigungen irgendwelcher Art konnen das Auftreten zentralnervoser 
Komplikationen bei Verbrennungen im Kindesalter begiinstigen. 

1m Verlauf von 6 Jahren beobachteten ARTZ und TESCHAN mehr als 1000 Pa
tienten mit Verbrennungen. Die meisten Todesfalle waren mit schwerer Infektion 
verbunden. In 46 Fallen bestand eine Septikamie. Die Verfasser stellten fest, daB 
die Infektion nach einem schweren Trauma noch ein groBes ungelostes Problem 
darstellt. 

Die Mortalitat bei noo Patienten mit Verbrennungen untersuchten ferner 
PRUITT u. Mitarb. 

Ober den Tod des erwachsenen Menschen durch Hyperthermie gibt es neb en 
einer reichen kasuistischen Literatur umfangreiche Untersuchungen (JACOB). 

Todesfalle durch exogene Hyperthermie im Sauglings- und Kleinkindesalter 
scheinen weniger untersucht zu sein. Ober 2 Todesfalle mit elektrischem Heiz
kissen im Kinderbett berichteten KLEIN und MUELLER. Die Oberwarmungszeit 
betrug bei dem 6 Wochen alten Saugling 3 Std und 30 min, bei dem 9 W ochen 
alten sicher 4, wahrscheinlich 4 Std und 30 min. Die lokalen Veranderungen waren 
bei dem 6 Wochen alten Saugling geringfiigige Verbrennungen 2. bis 3. Grades 
der Bauch- und Oberschenkelhaut. In beiden Fallen bestand ein Hirnhaut- und 
Hirnoedem, ein Oedem der Lungen- und Rippenfelle, der Lungen, des Bindege-
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webes der Lungenwurzel, der Herz- und Bauchhiiute sowie Blutungen innerhalb 
der oedematosen Gewebe, besonders stark in den Lungen, Blutungen urn die 
Milzfollikel, im Randsinus der Lymphknoten und in der Thymusrinde. 

Ober die Befunde bei Hitzetodesfiillen und Hitzeleichen siehe auch Kapitel 
iiber Fliichenbrand. 

Gegen eine Verbrennung nach dem Tod spricht der Nachweis von RuBteilchen 
in Kehlkopf, Trachea und Bronchien sowie in den Lungen. RuB kann auch in 
Magen und Duodenum gefunden werden (PROKOP). 

Von Interesse ist das sog. "epidurale Brandhaematom", welches postmortal 
entsteht und kaum mit einem traumatisch entstandenen epiduralen Haematom 
verwechselt werden kann. Es kommt dadurch zustande, daB bei lokaler Hitzeein
wirkung Blut, Knochenmark und Fett durch den Gasdruck aus dem Diploeraum 
epidural in die Schiidelkapsel gelangen und sich sichelfOrmig ausbreiten. Das Blut 
ist oft ziegelrot-braunIich und fettig aussehend (PROKOP). 

Der akute Hitzetod setzt keine wesentlichen makroskopischen und mikro
skopischen Veranderungen. 

Zu den Kohlenmonoxytlproblemen bei Verbrennungen nimmt DOMINGUEZ 
Stellung. Bei Leichen, die weniger als 10% COHb aufweisen, wird prinzipiell der 
Todeseintritt zeitlich friiher als die CO-Einwirkung angenommen. Personen mit 
mehr als 10% CORb konnen dagegen lebend der zum Tode fiihrenden CO-Ver
gift,ung ausgesetzt gewesen sein. Jedoch konnen auch Personen mit weniger als 
10% CORb an den Folgen der CO-Vergiftung sterben. 
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2. Verbriihung 
Ein typischer Dnfall im Kleinkindesalter ist die Verbruhung del' Mundhohle 

und del' oberen Luft- und Speiserohre. Dabei ist das Fehlen starkerer Grade von 
Verbruhungen der Speiserohre bemerkenswert. Dies wird darauf zuruckgefiihrt, 
daB del' sofort auftretcnde intensive Schmerz ein heftiges Schreien auslost, dem 
eine tiefe Inspiration yorausgeht, so daB die heiBe Flussigkeit weniger geschluckt 
als vielmehr aspiriert wird. Bei del' Inspektion findet sich dann ein wechselnd 
starkes Oedem der Schleimhaut, besonders im Bereich des Kehlkopfeinganges und 
des Kehlkopfes, mitunter abel' auch nur an den Randem del' epiglottischen Falten; 
gelegentlich Blasen und Belagbildung (HEINISCH). 

Bei zwei Sauglingen, die wenige Tage nach schwel'er Verbriihung starben, fand 
BSCHOR als Todesursache eine massive Magen-Darmblutung, und zwar einmal 
eine laterale Arl'osion eines Astes del' A. pancreatico-duodenalis und das andere Mal 
eine massive Diapedeseblutung. 
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3. Hitzschlag 
Der Hitzschlag beruht auf einem Versagen der Wiirl1leregulation, ausgelost 

durch eine 'Varmestauung, die del' Korper nicht mehr kompensieren kann. Bei 
einer Ul1lgebungstel1lperatur von 30°C ist die Menge del' Korperwarme, die durch 
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Konvektion, Konduktion und Strahlung abgegeben werden kann, gewaltig redu
ziert. Dber 35°C bleibt als einzige Moglichkeit der Abkuhlung die Abdampfung 
durch Umwandlung von SchweiB in Wasserdampf. Die Abdampfung wird durch die 
Feuchtigkeit und Luftbewegung der Umgebung beeinfiuBt. Je hoher die relative 
Luftfeuchtigkeit und je geringer die Luftbewegung, desto weniger wirksam ist der 
SchweiBmechanismus. Kann der SchweiBabgabemechanismus nicht mehr funktio
nieren, so treten die Syndrome des Hitzschlages auf. 

In der Regel bewirken hohe Temperaturen, starker Luftfeuchtigkeitsgehalt bei 
'Vindstille, zusiitzliche korperliche Belastung und Sonnenbestrahlung gemeinsam 
eine Wiirmestauung. Erschwerend kann wiirmestauende Bekleidung wirken. 

Mit akuten Hitzeschiiden ist nicht nur in bestimmten Berufen und bei der 
lllilitiirischen Ausbildung zu rechnen, sondcrn auch bei Reisen in warme Gebiete, 
wenn V orsichtslllaBnahlllen nicht eingehalten werden. 

Nach DELAHAYE unterscheidet man klassischerweise bei den Hitzeschiiden den 
Zustand der Dehydratation und den der Hyperthermie. Oft aber ist es schwierig, 
einen derartigen Zwischenfall in eine bestimmte Kategorie einzuordnen, da manche 
Kranke eine komplexe Symptomatologie bieten. Menschen mit Herz- und Kreis
laufkrankheiten sind einem Hitzschlag gegenuber besonders empfindlich. 

Die Gefiihrlichkeit des Hitzschlages findet ihren Ausdruck in seiner hohen 
Lctalitiit. Nach den Angaben der Literatur schwankt sie zwischen 10-80%. 

Die Auswirkungcn von Hitzeschiiden auf den mensch lichen Organismus vari
icren je nach ihrer Intensitat, so daB man verschiedene Formen unterscheiden 
kann, wie Hitzeerschopfung (Heat prostration bzw. exhaustion), Hitzekollaps 
(Marsch- bzw. Heizerohnmacht), die bereits schwerere Hitzeasphyxie (Marsch
asphyxie) und den prognostisch oft infausten "hyperpyretischen Hitzschlag" 
(Heat stroke; coup de chaleur; Siriasis). 

'Vie BANNISTER mitteilt, werden in der neuen Nomenklatur fUr Hitzekrank
heiten, die durch das Climatic Physiology Committee des Medical Research 
Council (1958) vorgeschlagen wurde, 3 Kategorien von Hitzekrankheiten mit 
deutlicher Verminderung des Schwitzens unterschieden: 

1. Heat stroke, charakterisiert durch sehr hohe Korpertemperatur und tief
greifende Storungen, einschlie13lich Delirium, Krampfe und teilweisen oder volligen 
BewuBtseinsverlust. 

2. Hitzepyrexia (Hyperpyrexia), gehemmte Funktion des Warmeregulations
mechanismus, aber ohna die charakteristischen Ziige des Heat stroke, Korper
temperatur unter 41,1 °C (106 OF). 

3. Anhidrotic heat exhaustion; chronisches Unvermogen zu schwitzen, das 
immer schweren Hitzeblattern (Milien) vorangeht; sehr langsame Ruckkehr zum 
normalen Schwitzen (mehrere Wochen). 

Fur praktische Zwecke lassen sich 3 festumrissene Krankheitsbilder als Folge 
exogener Dberwiirmung festlegen: 

1. Hitzekrampfe (der Muskulatur, insbesondere der Waden; Kochsalzverlust) 
2. HitzeerschOpfung (Hitzekollaps) 
3. Hitzschlag (Hyperpyrexie). 
Klinische Beobachtungen von SHIPMAN ergaben, daB Hitzeerschopfung und 

Hitzschlag ineinander ubergehen konnen, wenn die SchweiBsekretion aufhort. 
Diese beruht auf einem Versagen des sympathischen Nervensystems und insbe
sondere der hypothalamischen Region. Durch Hitzestauung kommt es haufig zur 
dauernden Schadigung der Hirnzellen, so daB selbst bei einer Erholung des Men
schen Ausfallserscheinungen zuruckbleiben konnen. Storungen im Elektrolyt
haushalt, besonders der Calciumsalze und des Kalium- und Natriumchlorids sind 
mitverantwortlich. 
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Beziiglich einer weiteren ausfiihrlichen Darstellung sei auf GROSSE-BROCKHOFF 
verwiesen. 

Bevorzugt vom Hitzschlag betroffen sind Rekruten und korperlich untrainierte 
Soldaten. Nach MALAMUD u. Mitarb. waren 74 der Hitzschlagopfer weniger als 
2 Wochen in der Armee und iiber die Halfte weniger als 2 Monate. Die meisten 
Opfer hatten Dbergewicht. 

Die Prodromalsymptome bestehen in Mattigkeit, Apathie, Kopfschmerz, 
Flimmerskotom, Schwindel und Ohnmacht. Bedenkliche Zeichen sind Dbelkeit 
und Erbrechen. Der hyperpyretische Hitzschlag kann unter Temperaturanstieg 
mit schweren zentralnervosen Erscheinungen einhergehen, wie Krampfen und 
Meningismus. 

In kurzer Zeit und mitunter apoplektiform entwickeln sich tetanoide Zustande, 
extrapyramidale Hyperkinesen, Herdstorungen, Hemianopsien und dergleichen. 
Im Liquor finden sich Drucksteigerung, EiweiBvermehrung, Pleozytose, Sanguino
lenz und Xanthochromie. 

Diese durch das thermische Trauma ausgeloste verschiedenartige zerebrale 
Symptomatik kann differentialdiagnostisch erhebliche Schwierigkeiten bereiten. 
Deshalb ist die Erhebung einer ausfiihrlichen Vorgeschichte unter besonderer 
Berucksichtigung der klimatischen Verhaltnisse von ausschlaggebender Bedeutung. 

Beirn Hitzschlag kommt es also zu einer starken Erhohung der Korpertempera
tur bis 43° C, die bis zu 3 Std postmortal noch weiter ansteigen kann (bis 45° C). 
Dabei treten Krampfe und Delirien auf, bis irn schweren Koma durch Versagen 
der zentralen Kreislauf- und Atemregulation der Tod erfolgt. 

Die beirn Hitzschlag erhobenen Laboratoriumsbefunde sind irn allgemeinen 
nicht spezifisch. Nach SHIBOLET u. Mitarb. sind ausgedehnte Haemorrhagien beirn 
todlichen Hitzschlag ein konstanter Befund. Sie fanden eine Afibrinogenamie 
und neigen zur Annahme, daB die Fibrinolyse und ihre Wirkung auf die blut
gerinnenden Proteine die Hauptursache der todlichen Blutung darstellen kann. 
MALAMUD u. Mitarb. fanden in allen ihren Fallen eine Thrombozytopenie. Die nach 
einem Hitzschlag auftretende Anamie fiihren HALDEN u. Mitarb. teils auf Haerno
lyse in Beziehung zur Stase in den Kapillaren und teils auf Knochenmarkschadi
gung zuruck. 

Eine Erhohung des Harnstoffes im Blut stellt irnmer einen ernsten Befund dar. 
In iiber 20% sind Natrium- und Chloridwerte irn Serum erhoht. Die meisten 
Patienten mit erhohtem Natrium- und Chlorwert zeigen Azotamie und verminderte 
Kohlendioxydbindung, was Dehydratation oder praerenale Azotamie anzeigt. 
Hyperkaliamie trat bei 4 Patienten auf, die alle starben (AUSTIN und BERRY). 

Die anatomischen Veranderungen irn zentralen Nervensystem sind bei Hitz
schlag und Sonnenstich weitgehend iibereinstirnmend. Bei der Sektion wurden 
nach PETERS starke Blutfiille der subarachnoidalen GefaBe, Verbreiterung und 
Abflachung der Hirnwindungen als Folge eines Oedems, subpiale sowie kleinere 
und groBere subarachnoidale Blutungen, besonders irn subkortikalen Marklager, 
in der Umgebung des III. Ventrikels, irn Hirnstamm und Kleinhirn, und unspezi
fische Nervenzellveranderungen in der Hirnrinde gefunden (wie Schwellung, 
Chromatolyse, vakuolige Veranderungen, vorwiegender Befall der Purkinje
Zellen); daneben auch Ringblutungen als Folge einer thermischen Schadigung 
der Endothelzellen sowie funktioneller Kreislaufstorungen. Das zerebrale Oedem 
und die Diapedeseblutungen sind durch Permeabilitatsveranderungen der Blut
gefaBe des Gehirns zu erklaren. Bei Hitzschlag sah VONDERAHE in akuten Fallen 
degenerative Veranderungen in den groBzelligen Hypothalamuskernen, nach 
langerem Dberleben verminderte Zellzahlen und Glianarben. ORTNER erwahnt 
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Haemorrhagien in Ganglien des vegetativen Nervensystems bei Krankheits
zustanden, die mit Delirien verliefen, sowie bei Hitzschlag. BUCHNER bestatigte 
das Auftreten von Herzmuskelnekrosen als Folge schweren allgemeinen Sauerstoff
mangels bei Hitzekollaps. 

Das Wesen der histologischen Befunde und des Hirnoedems bei Hitzschlag 
besteht nach SCHURMANN in einem Dbertreten eiweiBhaltiger Blutfiiissigkeit aus 
den erweiterten kleinen und kleinsten Venen oder venosen Abschnitten der Kapil
laren in das Hirngewebe, mit Untergang von Hirnparenchym, Abbau-, Abrau
mungs- und Organisationsvorgangen. Er sah darin Zeichen einer serosen Ent
ziindung. Zur Gewinnung neuer Gesichtspunkte fUr die Therapie untersuchte 
SCHURMANN den Hitzschlag im Hinblick auf seine Ursache und als Kollapsform, 
wobei er dem Serumaustritt aus den Capillaren parenchymatoser Organe beson
dere Bedeutung zumaB. 

Weiterhin findet man bei Hitzschlag geringere Grade einer Bluteindickung, 
wenn eine Fliissigkeitsverarmung mit Dberhitzung des Korpers einhergeht. 

Weitere, jedoch nicht immer vorhandene Befunde sind Haemorrhagien und 
Blutungen der Haut, des Epi- und Endokards, der Schleim- und serosen Haute, 
aber auch in parenchymatosen Organen. 

WARIN veroffentliehte den Sektionsbefund eines bei einem Gesehwindmarseh zusammen
gebroehenen und 43 Stunden spater verstorbenen 20jahrigen Soldaten. 

Es fanden sieh Haemorrhagien in fast allen Organen, in glatter und quergestreifter Musku
latur, in den serosen Hauten, den Lungen, in Myokard, Nieren und Leber. Die Blutungen 
waren teils mikroskopisch klein, teils 7-8 em im Durehmesser; allgemeine Vasodilatation, sehr 
troekene Oberflaehe des Gehirns mit Oedem, perivaskulare Oedeme und mikroskopisehe Hae
morrhagien, Emphysem der Lungen mit abweehselnden kleinen atelektatisehen Bezirken, 
Glomerulonephritis, teilweise Sehwund der Lipoide in der Nebennierenrinde. 

Viele, wenn auch nicht alle Veranrlerungen haben ihre Ursache im Kreislauf
versagen und der Hypoxie bei Schock. Dazu gehoren Haemorrhagien, Transsudate, 
herdforInige Herzmuskelnekrosen, Lungeninfarkte, azinozentrale Lebernekrosen, 
Nekrosen der Nebennierenrinde sowie der Tubulusepithelien der Nieren. 

Hitzschlagleichen weisen friihzeitige Totenstarre sowie gesteigerte Faulnis
bereitschaft auf. 

MALAMUD erwahnt, daB die Leber im allgemeinen hyperamisch und ein peri
sinusoides Oedem vorhanden war. Patienten, die weniger als 30 Std lebten, zeigten 
keinen Nachweis eines Leberschadens. In 12 Inittel- bis schweren Fallen war eine 
azinozentrale Nekrose sichtbar, die friiheste trat 31 Std nach Beginn des Hitz
schlages auf. Manche Leber war eher ischaInisch als hyperaInisch. 4 Patienten 
hatten eine Gelbsucht vor dem Tode gehabt, 2 andere klinisch eine nicht auf
fallende Gelbsucht, aber erhohte Bilirubinwerte. HERMANN u. Mitarb. stellten 
aus der Literatur insgesamt 12 Falle von Hitzschlag zusammen, bei denen keine 
Gelbsucht oder Lebererkrankung vorlag. Bei weiteren 244 Hitzschlagfallen bestand 
Gelbsucht in 10, Hyperbilirubinamie nur in 13, und von 151 tOdlichen Fallen war 
nur in 7 Fallen Gelbsucht nachweisbar. Ein Leberschaden konnte histologisch 
in 71 Fallen nachgewiesen werden. Der Leberschaden bei Hyperpyrexie stellt also 
eine gelegentliche und ernste Komplikation des Hitzschlages dar. 

Es zeigt sich also, daB bei Hitzschlag die groBte Lebensgefahr in den ersten 
24 Std besteht, in den nachsten 7 Tagen jedoch eine bestandige Lebensbedrohung 
anhalt. 

AUSTIN und BERRY beobachteten nur 17% Todesfalle und halten dies zugute 
der raschen Abkiihlung, dem Gebrauch von Medikamenten zur Erhaltung des 
Blutdrucks, der prophylaktischen Gabe von Antibiotika und der Bestimmung der 
Serumelektrolyte. Eine hohere Letalitat ist bei Temperaturen iiber 41,1° C, Koma, 
AzotaInie, Hypotension (unter lOO mm Hg) und Hyperkaliamie zu erwarten. 
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Eine eingehende Besprechung der Warme- und Hitzeschaden des zentralen 
Nervensystems findet sich hei JAOOB. 

Die Befunde nach Hitzschlag und Ben"idrinvergiftung bei einem Sportlcr teilten 
BERNHEIM u. Cox mit. Ein Amateurradrennfahrer brach kurz vor dem Ziel zusammen; 
Exitus nach 5 Y2 Stunden. Bei der Obduktion fanden sich "Sportlerherz", petechiale Blutungen 
im Corpus callosum, im linken Nucleus dentatus und in der Nachbarschaft des IV. Ventrikels; 
weiterhin multiple Blutungen subendokardial und epikardial, subpleural und in der Schleim
haut des Magen-Darmkanals; beginnende hamorrhagische Pneumonie; akute intrakapillare 
Glomerulonephritis; degenerative Veranderungen und Nekrosen der Herzmuskulatur, kleine 
zellige Nekrosen in der Zona reticularis der Nebennieren. 

Der Tod wird im wesentlichen als Folge eines Hitzschlages gedeutet. Als aggravierend wird 
eine starke Fullung des Magens und vor allem die Einnahme des Benzidrins aufgefaJ3t. 

Die Nieren-, kardiovaskularen, haematologischen und Serumelektrolyt-Regel
widrigkeiten hei einem 40 Tage nach einem erlittenen Hitzschlag verstorhenen 
Mann veroffentlichten KNOOHEL u. Mitarh. 
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4. Napalm-Verbrennung 
Die Verbrennungstemperatur von Benzin kann 400 Grad erreichen und die 

von Napalm 1000 Grad (bei Zusatz von Magnesium und Phosphor sogar 2000 Grad) 
(BOURREL). 

Napalm ist ein Gemisch verschiedener Anteile von Benzin und Pflanzenfett 
(Palmfett und Erdol besonders, daher auch der Name). Es hat einen thermischen 
und einen toxischen Effekt. Infolge seiner Viskositiit breitet es sich wenig aus und 
brennt lange in dickfliissiger Lage. Diese Viskositiit hindert es aber nicht, an senk
rechten Fliichen hinabzuflieBen und in Risse einzudringen sowie in das Innere von 
Kraftfahrzeugen. Dagegen kommt es zu keinem Durchdringen del' Bekleidung, 
wenn sich del' Mensch geniigend weit vom Ort del' Explosion entfemt befindet und 
nur Spritzer erhiilt. 

Del' toxische Effekt tritt dann zutage, wenn der Ort, an dem das Napalm 
verbrannt wird, sauerstoffarm ist (z. B. Ausschaltung einer Hohle); denn die Ver
brennung von Napalm setzt groBe Mengen Kohlenmonoxyd frei. 

Die Napalmverbrennungen betreffen im allgemeinen die unbedeckten Korper
partien. Die verbrannte Zone ist infolge der Viskositat sehr tief und kann den 
Knochen erreichen. 0,5 g Napalm, welches auf der Haut verbrannt wird, zerstort 
die ganze Dicke. 1m Korea-Konflikt gingen 15% der Verbrennungen bis auf den 
Knochen. DieN ekrosekann vollstandig sein und eine Amputationnotwendigmachen. 
Die verkohlte Zone liegt zentral, bedeckt von einem zahen Dberzug. Die Randzone mit 
mehr oberflachlicher Beteiligung sieht wie bei einer gewohnlichen Verbrennung aus. 

Die Napalmverbrennungen zeigten keinen klinischen Unterschied gegeniiber 
Verbrennungen entsprechender Schwere infolge anderer Mittel, wie Benzin oder 
Phosphor (BOURREL). 

Diese Brandmittel konnen durch Bomben abgeworfen werden, wobei Napalm
bomben ein Fassungsvermogen von 200-600 I haben. 

5. Phosphor-Verbrennungen 
Bei Phosphor handelt es sich nur um weiBen Phosphor, der eine groBe Mfinitat 

zum Sauerstoff hat, mit dem er sich spontan entflammt. Ebenso wie Napalm ist 
cler Phosphor durch eine thermische und eine toxische Wirkung schadlich. Er 
kann eine Hitze bis 1000 Grad entwickeln. Die Phosphorverbrennung ist von langer 
Dauer, geht in die Tiefe und verursacht Nekrosen. Die toxische Wirkung des 
Phosphors betrifft Leber und Nieren. 

Die Phosphorverbrennung weist einen schwarzlichen zentralen Hof mit ge
zackten und schlecht begrenzten Randem auf. In der Peripherie bedeckt eine leicht 
graue, phosphoreszierende Zone die Brandwunde. Sehr oft ist die Verbrennung 
tiefer und schwerer als sie anfangs erscheint. Gleichzeitig bestehende multiple 
Verletzungen der Haut, insbesondere des Gesichtes, bringen bei der Behandlung 
asthetische Probleme mit sich. Weitere Charakteristika einer Phosphorverbrennung 
sind ihr Leuchten in der Dunkelheit, ihr lauchartiger Geruch sowie der scharfe 
und anhaltende Schmerz infolge Produktion von Phosphorsaure. 

Ein Merkmal derartiger Verbrennungen ist der Schock, der bis zu 72 Std 
anhalten kann. Er wird verursacht durch den Schmerzreiz und dann durch den 
Plasmaverlust. In der 2. Phase, nach 4-6 Tagen, tritt das toxische Syndrom auf. 
Diesen Faktoren muB man noch die Kohlenmonoxydvergiftung bei Napalm und 
die Phosphorvergiftung bei weiBem Phosphor hinzufiigen, wobei die Intoxikation 
im ersten Fall von der Konzentration und der Dauer der Einatmung abhangt, 
wenn der Verletzte nicht aus der Gefahrenzone geborgen werden kann. 

20 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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Die Phosphorvergiftung lauft langsam abo Sie beginnt 4-5 Std nach del' 
Verbrennung und ist charakterisiert durch ein gastrointestinales Syndrom mit 
Schmerzen und Erbrechen von lauchartigem, manchmal in der Dunkelheit phos
phoreszierendem Material und einer choleraartigen Diarrhoe. 1hm folgt sehr raseh 
eine schwere Dehydratation. Am 3. Tag kiindet ein Leberversagen mit 1kterus und 
hamorrhagischer Diathese das terminale Koma an. Gleichlaufend losen die 
Schadigungen des Nierenparenchyrns eine toxische Nephrose mit Anurie aus sowie 
terminale Erregung, Delirium und Herzversagen. 

Bei akuten Vergiftungen dm-ch weiBen Phosphor lagen nach den Untersuchull
gen von SALFELDER u. Mitarb. neben den typischen fortgeschrittenen Zerstorungs
prozessen in der Mehrzahl der Leberlappchen auch in ausgedehnten umschriebenen 
Lebergewebsabschnitten nur geringgradige pathologische Veranderungen vor, bei 
im ganzen erhalten gebliebenen Leberlappchen. Anatomisch sind die ersten patho
logischen Veranderungen in den zentralen Lappchenabschnitten zu finden. 

1m Vordergrund des mikroskopischen Bildes standen im Initialstadium Verfettung de~ 
Leberparenchyms und der Kupffer'sehen Sternzellen. Die Leber war dabei nieht vergriiBert. 
Die fettige Degeneration des Leberparenchyms nahm bis zum 10. Tage nach der akuten 
Phosphorvergiftung an Starke erheblieh zu, und es kam schlieBlich zum grobseholligen Zerfall 
und zur Nekrose del' Leberzellen mit Lymphozyten- und Leukozyteninfiltraten betraehtliehcn 
AusmaBes in den Glisson'schen Feldern und zwischen den Leberzellbalken. Auffallig war, daB 
die peripheren Lappchenabschnitte groBteils nicht an diesen Veranderungen beteiligt waren 
und daB bereits in ~'ruhfiillen eine Proliferation von Gallengiingen der periportalen Felder ein
setzte. An den Nieren fand sich eine leichtere Nephrose mit hyalintropfiger Entartung bzw. 
Verfettung der Kaniilchenepithelien; weiterhin Verfettung des Myokards und eine allgemeine 
haemorrhagische Diathese. 

Bei Phosphorvergiftung mit kiirzerem Dberleben findet sich ein Leberschaden 
in Form peripherer Lappchennekrosen. Gleichzeitig mit den Leberveranderungen 
sind schwere fettige Degenerationen des Herzens und der Nieren vorhanden. 
}\Endestens 24 Std sind erforderlich, um diese nekrotischen Veranderungen und 
Verfettungen hervorzurufen. Magen- und Darminhalt weisen einen Knoblauch
geruch auf und sind luminiszierend. 

Die Abheilung der Verbrennung kann giinstigenfalls in Form normaler Ver
narbung erfolgen oder, wenn der Schorf groB und tief war, als derbe Narbe oder 
Keloid mit Komplikationen wie sekundare Ulzeration, Gewebseinziehungen und 
selten auch blastomatoser Neubildung. 

Phosphorbrandbomben haben gewohnlich ein Gewicht von 50 kg (BOURREL). 
Bei phosphorhaltigen Brandgeschossen ist mit Vergiftungserscheinungen Zll 

rechnen, da der Phosphor im Gewebe infolge LuftabschluB nicht weiterbrennt. 

Weitere dcrartige Kampfmittel 
Die bekannten Molotow-Coctails enthalten Benzin sowie Schwerol. 
Leuchtspurgeschosse konnen umfangreiche Verbrennungen innerhalb des vVund

bettes erzeugen, da ihre sauerstoffhaltigen Leuchtsatze im Gewebe weiterbrennen. 
Leuchtspurgeschosse sind phosphorfrei. Ahnlich wirkt Leuchtmunition auf Nah
schuBentfernungen. An Ausbreitung der Verbrennungswirkung durch Entflammen 
der Kleider mu13 bei jeder Brandmunition gedacht werden. 

Flammenwerfer werden gewohnlich mit Kohlenwasserstoff, Teerol und 
Schwefelkohlenstoff betrieben und reichen bis zu 60 m weit. 1hre Wirkung ent
spricht der aller Stichflammen. 

Die fiirchterliche Wirkung eines Flammenwerfers zeigte das Flammenwerfer
attentat in Koln, wobei ein selbstverfertigter Flammenwerfer Verwendung fand. 
Von den 10 Todesopfern erlitten 8 ausgedehnte Verbrennungen 3. und 4. Grades, 
ferner weitere 20 Kinder schwere Verbrennungen (KIEHNE). 



Feuersturm 307 

Bei Brandgranaten konnen zur Splitterwirkung noch die Effekte eines Brand
satzes (Phosphor, Benzol usw.) hinzutreten . .Ahnliches gilt fUr Brandbomben, die 
Thermit und verwandte Stoffe enthalten. 
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6. Feuersturm 
Flachenbrande bei Katastrophen und nach Luftangriffen auf Stadte haben eine 

verheerende Wirkung. Dabei konnen nach GRAFF an den Opfern folgende Todes
ursachen festgestellt werden: 

1. bei unmittelbarer Wirkung der Bomben (Spreng-, Minen- und Brandbomben) 
a) mechanisch (Splitter) 
b) chemisch (Phosphor, Atzgifte, Gase) 
c) physikaliseh (Ritzp mit und ohne Flammenbildung) 

2. bei mittel barer Wirkung: 
a) DruckstoB tiber Medium Luft (air blast) 
b) DruckstoB iiber Medium Erdboden (solid blast), Splitter, Stein, Holz, Erde, Sand, Ver

schtittung, Staub 
c) Brand, Feuersturm, Hyperthermie, CO·Vergiftung, Sauerstoffmangel, KoWendioxydver. 

giftung, andere Giftgase 
d) Unfallschaden, Sekundarinfektion, Psychosen usw. 

GRAFF unterscheidet hinsichtlich der Lage der aufgefundenen Leichen zwischen 
Kellerleichen und StraBenleichen. Unter Kellerleichen sind Leichen von Personen 
zu verstehen, die in Kellern, Bunkern oder ahnlichen Luftschutzraumen der Wir
kung von Bomben und Brand ausgesetzt waren. Diese zeigten erstens Veranderun
gen infolge der Einwirkung starker postmortaler Hitze (Bomben-Brand-Leichen) 
und zum zweiten mehr oder weniger fortgeschrittene Faulnis. Hierbei konnen 
Leichen in einer fetten, dicken, schwarzlichen Schmiere liegen, dem ausgeschmol
zenen Fett der Leichenkorper, das auf dem Boden wieder erstarrt. Das Abziehen 
der Kleider bei diesen Schrumpfleichen ist nur durch Zerschneiden und unter 
Beschadigung einzelner Korperteile moglich. Kopf und Extremitaten konnen je 
nach Austrocknung der Gelenkverbindungen vielfach miihelos abgebrochen wer
den. Zum Durchschneiden der harten Haut braucht man eine Knochenschere oder 
Sage; die Verfestigung und Schrumpfung der inneren Organe verhindert Messer
schnitte. Teilweise kann man die Organe, insbesondere die Brustorgane mit 
anhangender Trachea, Aorta und Carotiden mit Zwerchfell, Leber und Nieren, 
als Ganzes herausbrechen. 

Zur annahernden Bestimmung der Temperaturhohe in den einzelnen Kellern 
dienen Beobachtungen der Anderung von Farbe, Form oder Beschaffenheit, also 
die Feststellung der Verfarbungs-, Schmelz- und Erweichungspunkte und beson
ders des Selbstentziindungspunktes der verschiedenartigen, dort vorhandenen 

20· 



308 Traumen bei thermischen Einwirkungen 

Substanzen oder Materialien. Unter Beriicksichtigung der von GRAFF erhaltenen 
Befunde diirfte die Temperatur in Riiumen, in denen sich Schrumpfleichen, aber 
keine Aschleichen befunden hatten, zwischen 60 bis 150 bis 2000 C gelegen haben, 
in Riiumen mit Aschleichen iiber etwa 220° C. 

Durch Verfliissigung und AbflieBen des Fettes entleeren sich Fettlager des 
subkutanen Fettgewebes, der Mammae, des Epikards usw. Lipoidreiche Organe 
wie Gehirn oder Leber, werden homogen von Fett imbibiert, erhalten im Dbergang 
eine lehmartige Konsistenz und schneiden sich wie harte Butter. 

Die Wasserabgabe ist von entscheidender Bedeutung fiir Gestalt, GroBe, Kon
sistenz und auch Bestand der Organe. Das Wasser fiir Korpersiifte und Organe ver
dunstet. Der gleichmiiBige Wasserverlust eines Organs fiihrt zur gleichmiiBigen 
Schrumpfung, Verkleinerung und Verhiirtung, so daB trotz erheblicher GroBen
abnahme die Form des Organs zu jeder Zeit erhalten bleibt ("Puppenorgane"). 
Mit vollkommener Eintrocknung verliert jedoch das Gewebe seinen Zusammenhalt, 
wird miirbe und zerfiillt zu einer strukturlosen, kriimeligen Masse. Die Einwirkung 
der Ritze auf das organische EiweiB fiihrt zur Farbumwandlung von Blut und 
Gewebe, zur Briiunung und Schwiirzung. Mit der Verkohlung der Organe ist der 
Abbau der organischen Verbindungen eingeleitet. Rierauf folgt als letztes die 
Veraschung. Bei jiingeren Individuen schrumpft und zermiirbt das fibrose Ver
bindungsstiick der Epiphysenlinie, und der Knochen zerfiillt in seine Teile. Die 
Bandscheiben schrumpfen zu kleiner brauner Masse ein, lassen den Korper sich 
verkleinem, zerpulvem schlieBlich und geben damit die einzelnen Wirbelkorper frei. 
Die Austrocknung und Schrumpfung der Sehnen lost die Beugung und Winkel
stellung der Extremitiiten aus und fiihrt bei allgemeiner und ungleicher Beteiligung 
der Extremitiiten zum Bilde der sog. Fechterstellung. Bei Versuchen konnte fest
gestellt werden, daB sich Sehnen unter dem EinfluB trockener, allmiihlich an
steigender Erhitzung in einem Temperaturintervall von 50-87° Cum durchschnitt
lich 61,5% ihrer urspriinglichen Liinge verkiirzen. Eine Verkiirzung der Muskulatur 
wird demgegeniiber in situ in wesentlich geringerem AusmaB nur durch lang
dauernde Einwirkung sehr hoher Hitzegrade erreicht. Unter Beriicksichtigung 
dieser Versuchsergebnisse darf man annehmen, daB bei den Vorgiingen, die zu 
den Versetzungen peripherer Extremitiitenteile fiihren, die Sehnen zumindest weit 
im Vordergrund der wirksamen Kriifte stehen. 

Knochen und Ziihne behalten vermoge ihres hohen Gehaltes an anorganischen 
Substanzen ihre GroBe und Form bei. Durch unregelmiiBige Spannungen in ihrem 
Gefiige kommt es zu Spaltbildungen, im Knochen zur Absprengung der Kortikalis. 

Als Ausdruck stiirkster einheitlicher Ritzewirkung konnen auch die Befunde 
zahlloser Aschleichen in vollig ausgebrannten Kellem gelten. Bei den Organen 
fand man eine Gewichtsabnahme bis auf 40,30, ja bis auf etwa 10% des normalen 
Gewichtes. 

Unter StrafJenleichen sind alle diejenigen zu verstehen, die im Freien, also im 
wesentlichen innerhalb der StraBen, auf Pliitzen oder offenen Balkonen lagen und 
dort der Wirkung von Bomben und Brand ausgesetzt waren. Kommen diese 
Menschen nicht durch unmittelbare Bombenwirkung zu Tode, so erfolgt er im 
Feuersturm. Die Besonderheiten beruhen bei den StraBenleichen auf der kurz
dauernden Einwirkung stiirkster strahlender Ritze im Feuersturm vor und nach 
dem Tode. Bereits 2-5 Std nach dem Tode konnte beobachtet werden, daB die 
StraBenleichen stark aufgetrieben warcn. Man darf wohl nicht fehlgehen, diesen 
Vorgang auf eine besonders schnelle Anaerobenanreicherung - im wesentlichen 
wohl der Friinkelschen Gasbazillen - zuriickzufiihren, die zu dem bekannten Bild 
der Anaerobenfiiulnis fiihren. Die Geschwindigkeit des Eintritts dieser allgemeinen 
Gasbildung in den Leichen wird verstiindlich durch die iiberhohte Korpertempera-
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tur zur Zeit des Todes und die postmortale Einwirkung der weiter anhaltenden 
groBen Hitze. 

Das unterschiedliche Verhalten von Hitze und Faulnis im Organabbau zeigten 
die parenchymatosen Organe del' Bauchhohle besonders deutlich. Eine angekohlte 
Leber ist hart, verkleinert, in del' Form erhalten und schwer schneidbar. Auf dem 
Schnitt ist sie verfarbt, bis schwarz, die Flache glatt und ohne Zeichnung, das 
Geriistwerk nicht zu erkennen. Die Faulnisleber dagegen ist schlaff, liegt fiach auf 
der Unterfiache, leistet auf Schnitte wenig Widerstand. Die Schnittfiache ist 
miBfarben, das Parenchym feucht, weich, zUriickgesunken und in Auflosung. 
Dadurch tritt das Geriistwerk deutlicher hervor. Ahnliche Befunde sind an Milz, 
Pankreas und Nieren zu erheben. 

Del' akute Hitzetod bewirkt keine wesentlichen makroskopischen und mikro
skopischen Veranderungen. Auch die intravitale Verbrennung durch Flammen setzt 
bei kurz darauf folgendem Tod nul' gelegentliche und unbedeutende Veranderungen 
del' inneren Organe. Da Blasen an del' Leiche auch postmortal entstehen konnen, 
hat eine reaktive hyperamische Randzone der Blasen als Kl'iterium zu gelten. 
Bei denjenigen Schrumpfleichen, an denen das klare Bild del' Dermatitis acuta 
mit multipler dichter Blaschenbildung unverkennbar war, diirfte an del' intra
vitalen Entstehung del' Brandblasen kein Zweifel sein. 

Als eine andere Todesursache ist zunachst die Kohlenmonoxydvergiftung zu 
nennen. In den Kellern war noch nach Tagen mit el'hohter CO-Konzentration zu 
rechnen, die sogar zu den akuten Erscheinungen einer CO-Vergiftung bei Berge
trupps fiihren konnte. 

Da die Verbrennungen del' Leiche eine Storung del' spektroskopischen und 
optischen CO-Hamoglobinbestimmung hervorrufen konnen, ist bei Bombenbrand
Schrumpfleichen auch bei tatsachlich erfolgter CO-Vergiftung iiberhaupt kein 
spektroskopisch odeI' chemisch einwandfrei nachzuweisender CO-Hamoglobin
befund zu erwarten. In diesen Fallen kommt dem optischen Nachweis der karmin
roten Farbe des CO-Hamochromogens des Elutes oder irgend eines Gewebes eine 
erhohte und unter Umstanden eine entscheidende Bedeutung zu, urn hierdurch 
trotz negativen Ausfalls del' CO-Hamoglobinbestimmung eine CO-Vergiftung 
hinreichend sicherzustellen. 

Bei einer Temperatur von iiber 50° C ist nach 2stiindiger Hitzeeinwirkung der 
CO-Hamoglobingehalt herabgesetzt und wird bei hoheren Temperaturen zuneh
mend starker herabgesetzt, so daB ein relativ geringer CO-Hamoglobingehalt 
del' Ol'gane sich schon bei Temperaturen unter 100° C dem Nachweis entziehen 
kann. 

Ganz reine FaIle von Luftstof3tod sind selten. Die Festlegung del' Veranderungen 
ausschlieBlich als Wirkung eines LuftstoBes ist durch die anatomischen Aus
wirkungen einer gleichzeitigen Schleuderung oder sonstigen Trauma erheblich 
erschwel't, ja vielfach unmoglich gemacht. Die anatomische Feststellung von 
LungenzerreiBungen bei DruckstoB ist nicht einfach, da eindeutige Gewebs
trennungen im Lungenparenchym nur bei groBeren Einrissen mit bloBem Auge 
erkennbal' sind und die kleinen schwarz-roten Fleckchen yom Bilde del' Blut
aspiration kaum unterschieden werden konnen. Auch die mikroskopische Unter
suchung solcher durchbluteten Lungenteile bringt keine einwandfreie Klarung; 
denn es ist nicht immer moglich, Kontinuitatstrennungen der elastischen Gewebe 
bedenkenlos als intravitale traumatische zu erkennen. 

Eindeutige Falle von Staubtod, d. h. Erstickung durch mehr oder weniger 
schnelle Einatmung ausreichemler Mengen feinen Staubes in die Luftwege, konnten 
nicht festgestellt werden. Sand in del' Mundhohle von Leichen kann auch durch 
nachtragliche Verlagel'ung eindringen. 
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Zusammenfassend laBt sich zu den Todesursachen im Luftangriff sagen, daB 
ein Tod durch Sauerstoffmangel und durch Kohlendioxydvergiftung auf der StraBe 
und im Hause nur bei Zusammentreffen ganz besonders ungiinstiger Zustande fUr 
moglich erachtet wird. Einwandfreie FaIle sind nicht beobacht.et worden. Fiir die 
weit iiberwiegende Mehrzahl der Bombenbrandopfer kommt als Todesursache 
entweder tJberhitzung oder CO-Vergiftung in Frage. Wahrend bei einem Tod auf 
der StraBe im Feuersturm und vielleicht auch im Keller wichtige Einwande 
gegeniiber der Annahme einer tJberhitzung kaum geltend gemacht werden konnen, 
scheinen umgekehrt die V oraussetzungen fUr eine todliche CO-Vergiftung im 
Keller grundsatzlich besser erfiillt zu sein als im Freien. 

Aufgrund der autoptischen Untersuchungen von Einzelfallen, klinischen Wahr
nehmungen und der tJberlegungen, die sich aus der Beurteilung der Geschehnisse 
bei den Luftangriffen auf Hamburg ergeben haben, nimmt GR.AFF zu der Frage der 
Todesursache bei den im Bomben-Brandkrieg Getoteten Stellung, und zwar mit 
dem Ergebnis, daB im Keller - neben Tod an Verbrennung und auBergewohnlichen 
Gelegenheitsursachen CO-Vergiftung und Hyperthermie die iiberwiegend haufig
sten Todesursachen darstellen. Auf der StraBe und besonders im Feuersturm muB 
im wesentlichen Hyperthermie als Todesursache verantwortlich gemacht und 
ein Tod aus anderen Ursachen darfnur unter besonderen Umstanden angenommen 
werden. Sauerstoffmangel und Kohlendioxydvergiftung spielten, wenn iiberhaupt., 
nur eine ganz untergeordnete Rolle. 
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II. KlUte 

1. Unterkiihlung 
Unter dem Begriff Kalteschaden faBt man nach KILLIAN alle Erkrankungs

formen zusammen, welche auf einer physikalischen Wirkung tiefer AuBentempera
tur auf den Organismus als Ganzes oder einzelne Teile beruhen und zu einem 
abnormen Warmeverlust, d. h. einem abnormen allgemeinen oder ortlichen'Varme
entzug, fiihren. 

GROSSE-BROCKHOFF spricht von einer akuten Unterkiihlung, wenn die Dauer 
der Kalteeinwirkung 12 Std nicht iiberschreitet, und von einer langdauernden 
Unterkiihlung bei langerer Kalteeinwirkung. Neben der Kalteschadigung ist als 
weiterer Faktor die allgemeine korperliche Erschopfung zu beriicksichtigen. Nach 
den Beobachtungen von REWERT steht offenbar die korperliche Erschopfung im 
Vordergrund der Pathogenese, zu der dann der Kaltefaktor erschwerend hinzu
tritt (GROSSE-BROCKHOFF). 

Die Erfahrungen wahrend des Norwegenunternehmens sowie wahrend des 
Einsatzes der Luftwaffe iiber dem Kanal im letzten Krieg ha ben nach GROSSE
BROCKHOFF gezeigt, daB es bei Wassertemperaturen von + 10° bis + 12° C bereits 
innerhalb weniger Stunden zu einem lebensbedrohlichen Zustandsbild bei den 
Besatzungen torpedierter Schiffe oder a bgeschossener Flugzeuge kam, sofern diese 
nicht in der Lage waren, sich in Rettungsbooten iiber Wasser zu halten oder an 
Bord genommen werden konnten. 
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Nach Beobachtungen an Schiffbriichigen hat sich ergeben, daB eine Wasser
temperatur von 18-20 Grad eine kritische Grenze darstellt, unter der die Dber
lebenszeit rapide absinkt. 15° C werden maximal 12 Std ertragen, 10° C maximal 
5 Std, und bei einerWassertemperatur von 5° C kann einMensch kaum lii.nger als 
1-2 Std, am Leben bleiben, vorausgesetzt, es gelingt, ihn in richtiger Weise und 
rechtzeitig nach der Rettung wieder aufzuwarmen (SCHMIDT). 

Bei Menschen, welche durch Seenot an Unterkiihlung gestorben waren, wurde 
eine Lipoidentspeicherung der Nebennierenrinde dann beobachtet, wenn die See
not tagelang bestanden hatte. Weiterhin fand man beim Menschen im Unter
ki'thlungstod vielfach eine diffuse feintropfige Verfettung der Leber, eine systema
tische, schwerste Verfettung in den Epithelien der Harnkanalchen, eine fleck
formige, feintropfige Verfettung im Herzmuskel sowie eine fleckformige Ver
fettung der Skelettmuskulatur. Es ist schwer, auf Grund dieser histologischen 
Befunde allein eine Unterkiihlung als Todesursache in Anspruch zu nehmen. Es 
(liil'fte sich dabei um die Auswirkungen einer allgemeinen Oxydationshemmung 
handeln. 

MULLER u. Mitarb. konnten 28 Todesfalle nach Unterkiihlung in Seenot 
uutersuchen. Sie fanden einen Glykogenschwund in der Leber bei den Soldatcn, 
die 1-2 bzw. 4-8 Y:! Tage iiberlebt hatten; femer eine vorwiegend periphere Ver
fettung del' Leber sowie einen hochgradigen Lipoidschwund der Nebennicrenrinde 
bei den am langsten Dberlebenden. Keine Verandel'ungen fanden sich an der 
S('hildclriise, der Hypophyse unll dem Inselapparat der Bauchspeicheldriise. 
Dl'generative Veranderungen in Form einer fleckformigen, z. T. aber auch diffusen 
Yerfettung bestanden an den Epithelien der Hauptstiicke der Nieren sowie eine 
fkckformige Verfettung des Herz- und Skelettmuskcls; ebenso auch starkerI' 
yakuolige Degeneration deR Nebennierenmarkes, der Leber, des Herzmuskels, 
del' Epithelien der Hauptstiicke der Nieren und des exkretorischen Anteils der 
Bauchspeicheldriise, ebenfalls bedingt durch allgemeinen Sauerstoffmangel. Die 
EiweiBausscheidung in den Bowmanschen Kapselraum und in die Lichtung der 
Harnkanalchen war am deutlichsten bei der Gruppe mit der langsten Dberlebens
zeit. An weiteren Befunden waren hamorrhagische Erosionen in der Magenschleim
haut, serose Ergiisse in der Brusthohle, subpleurale und subendokardiale Petechien 
:;owie Oedeme an Handen und FiiBen vorhanden. Letztere Veranderungen lassen 
sieh z. T. nach den Worten von MULLER u. Mitarb. als Folgen venoser Stauung bei 
Insuffizienz der rechten Herzkammer deuten; sie konnen aber auch ihren AnlaB 
in zentral ausgelosten Durchblutungsstorungen und dadurch bedingter GefaB
wanddul'chlassigkeit haben. 

Die Untersuchungen von MUELLER an Schiffbriichigen, die ein paar Stunden 
hiR zu 8 Y:! Tagen kalten Temperaturen ausgesetzt waren, zeigten groBe Ansamm
lungen von Blut in inneren Organen einschlieBlich des Gehirns als Folge der 
haemodynamisehen und vaskulal'en Veranderungen bei Zentralisation des Kreis
luufs. 1m Gegensatz zu Tierexperimenten sind bei menschlichen Todesfallen keine 
morphologischen Vel'anderungen in der Schilddriise nachzuweisen. Man fand eine 
ruhende, kolloidl'eiche Schilddriise mit flachem kubischen Epithel. I~angdauernder 
und schlieBlich todlicher Wal'meentzug bedingen einen starken Lipoidschwund 
der Nebennierenrinde. Relatives oder absolutes Versagen aller SchutzmaBnahmen 
cles Organismus (lnsuffizienz del' Regulationen bei anhaltender oder gesteigerter 
Kalteeinwirkung) flthren zum morphologischen Bild des Sauerstoffmangels: 
Yakuolenbildung, herdformige, fleckformige oder diffuse Verfettung in den ver
sehiedensten Organen als Zeichen einer allgemeinen intrazellularen Fermentin
aktivitat bei zunehmender Zellauskiihlung. Eindeutige Gewebsveranderungen als 
ersache des Unterkiihlungstodes sind beim Menschen nicht gefunden worden. 
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GROSSE-BROCKHOFF wies darauf hin, daB in sehr eingehenden Untersuchungen 
cinschlieBlich der innersekretorischen Drusen, die von mehreren Untersuchern an 
Organen von Flugzeugbesatimngen vorgenommen wurden, die durch Absturz uber 
dem Kanal an akuter Unterkuhlung gestorben waren, keine wesentlichen histo
logischen Veranderungen festgestellt werden konntell. Hervorgehoben wurden 
starkere Ergusse in den Brusthohlen und eine auffallende Blasse der Milz. Eill 
spezifisch pathologisch-anatomisches Substrat der akuten Unterkuhlung gibt e,; 
demnach nicht. 

Anoxamie kann llach GROSSE-BROCKHOFF bei der akuten Unterkuhlung nicht 
der entscheidende Faktor des Kaltetodes sein. Es ist eine Lahmung der medullaren 
Zentren und die Blockierung der Erregungsbildung im Herzen anzunehmen. 
Dagegen steht an erster Stelle als Todesursache bei langdauernder Unterkiihlung 
die Erschopfung der Glykogenreserven, die sich vor aHem am Herzen katastrophal 
auBert, so daB als Hauptfaktor der Todesursache eine akute Herzmuskelinsuffizienz 
mit ihren Folgeerscheinungen zu nennen ist. Wahrend bei der akuten Unterkuhlung 
wesentliche morphologische Zellveranderungen nicht nachweisbar sind, konnten 
bei Todesfallen infolge langdauernder Unterkuhlung morphologische Substrat
veranderungen der verschiedensten Art gefunden werden. MULLER u. Mitarb. 
erhoben bei Unterkuhlung von 1-2 Tagen Dauer im wesentlichen folgende 
Befunde: 

Dilatation der Herzkammern unter besonderer Bevorzugung der rechten 
Kammer, starke venose Hyperamie der Lungen, des Splanchnikusgebietes, der 
Leber und der Nieren bei relativer Blutarmut der Milz und der Extremitaten. 
Von den histologischen Befunden sind hervorzuheben: feintropfige, diffuse Ver
fettung der Leber, Verfettung der Kupfferschen Sternzellen und beginnendc 
feintropfige Verfettung der Harnkanalchen der Niere. Auch findet man das Bild 
der vakuoligen Degeneration der Leberzellen. Bei TodesfaHen, wo die Unterkiih
lung 4-8 Yz Tage gedauert hatte, waren die eben beschriebenen Veranderungen 
noch wesentlich starker ausgepragt, vor allem die venose Hyperamie, die auch in 
mehreren Fallen die weichen Hirnhaute betraf. An der Nebennierenrinde konnte 
ein wechselnd starker, in der Mehrzahl der FaIle als hochgradig zu bezeichnender 
Lipoidschwund festgestellt werden. 

Bei allgemeiner Unterkuhlung handelt es sich bei der hellroten Farbe der Totell
fie eke um Kaltetotenfiecke, die auch an Leichen infolge Diffusion des Sauerstoffs 
durch die durchlassig gewordene Hautdecke und des sen Bindung an das Haemo
globin auftreten konnen. Von Bedeutung sind nach PROKOP die fieckformig 
geschwollenen, glanzenden, blaurot oder scharlachrot gefiirbten Hautbezirke an 
nicht abhangigen totenfieckfreien Ki.irperteilen, die durch BloBliegen der Kalte 
am meisten ausgesetzt sind, besonders an Handen und FaHen. 

An inneren Befunden ist heHrotes Blut und Hyperaemie der inneren Organe 
bci allgemeiner Unterkuhlung festzusteHen, Blutiiberfiillung des Herzens und del' 
groBen GefaBe sowie Lipoidschwund der Nebennieren. VVISCHNEWSKI beobachtete 
Erosionen der Magenschleimhaut, welche auch experil11entell nachgewiesen werden 
konnten. Die GroBe der Erosionen schwankte von Hirsekorn- bis ErbsengroL\e 
(PROKOP). 

Der plotzliche Kalteschock in eiskaltem Wasser beruht neuen Erkenntnissen 
gemaB entweder auf einem refiektorischen Herzstillstand durch vegetative nbcr
erregung (Vagusschock) oder aber auf einer plotzlichen Histaminfreisetzung im 
Korper (Histal11inschock). In Frage kOl11mt nach Ansicht KILLIANS auch eine zn 
massive Adrenalinausschuttung, die ZUl11 akuten Herzstillstand fiihren kann. Nul' 
bei dem a1ll11ahlichen Auskuhlungsvorgang tritt der Tod clurch Versagen Ycr-
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schiedener lebenswichtiger Organfunktionen ein, worunter unzweifelhaft das 
Versagen des Herzens eine wichtigere Rolle spielt als das Versagen der Atmung. 
Schon bei 30 Grad Celsius Bluttemperatur kommt es zu einer absoluten Arhythmie 
und Extrasystolie des Herzens und unterhalb dieser Temperatur zum allmahlichen 
Versagen der Automatie des Herzens bis zum Herzstillstand nach Kammer
flimmern. Es kann sicher auch ein Versagen des Herzens durch Mangel an Sauer
stoff oder Glykogen vorkommen, das erstere, wenn die Unterkiihlung mit starken 
Rettungsanstrengungen verbunden war, und das letztere, wenn die Unterkiihlung 
zu lange dauerte; denn man hat im Herzmuskel wie in der Leber an durch Kalte
unfall Verstorbenen einen v6lligen Schwund der Glykogenreserve gefunden. 

Der Hypoxie- oder Anoxietod durch Unterkiihlung diirfte nach KILLIAN auf 
seltene Ausnahmen beschrankt sein. 

Schiiden der Mundschleimhaut, Arrosionen und Rhagaden treten haufig auf. 
Beschrieben sind Frostgeschwiire der Lippen, der Zunge und der Mundschleimhaut, 
die aber meistens nicht allein durch Kalteexposition entstehen, sondern durch 
den unvorsichtigen GenuJ3 von Schnee. 

Wahrenrl und nach Unterkiihlung kann es leicht zu Krankheitserscheinungen 
des Magen-Darmkanals kommen. Zum 'I'eil beruhen sie auf einer Dbererregbarkeit 
der kutano-visceralen Reflexe, z. T. auf dem Aufflackern alter Infekte. Sie fUhren 
zu Enterokolitiden mit Meteorismus, Darmspasmen, evtl. Obstipation, gelegentlich 
auch zu Ileuserscheinungen; sogar Invaginationen kommen vor. Eine andere 
Gruppe von Erkrankungen besteht in einer Kaltegastritis (reflektorische oder 
direkte Kalteschadigung durch Schnee- und EisgenuJ3), die zu Erosionen der Magen
schleimhaut und zur Bildung von Magen-Darmulcera fiihren. KILLIAN sah diese 
Krankheitserscheinungen haufig nach wochenlang dauerndem GenuJ3 gefrorener 
Nahrung. 

Frostschaden der Mukosa sind von Pathologen bis zu 72% der an Kalte Ver
storbenen beobachtet worden. Es wird hierbei an einen Zusammenhang mit 
einer Schadigung des subthalamischen Gebietes gedacht, weil bekanntlich hier
nach dystrophische Veranderungen der Magen-Darm-Schleimhaut beobachtet 
werden. 

Dickdarmschadigungen verlaufen unter dem Bild einer Colitis mit Tenesmen 
und Schleimabgang. Das Krankheitsbild ahnelt einer Colitis ulcerosa. Da viele 
derartige FaIle nach Rettung aus Seenot entstanden, dachte man an die Folgen 
verschluckten eiskalten Seewassers oder Spuren von 01 (TID ow) , was fUr einen 
Teil der FaIle zutreffen mag. 

Auch die Nieren bleiben nicht unbeteiligt; man kcnnt eine KiUtenephritis und 
-nephrose. Nach LEWIS und THOMSON gehoren Erfrierungen zu den Ursachen einer 
renalen tubularen Degeneration (KILLIAN). Die Nieren werden im Zuge einer 
Unterkiihlung abnorm fUr EiweiJ3 und Zucker durchlassig. Es nimmt, nach 
TALBOT, der FiltrationsprozeJ3 in den Glomerula abo Pathologisch-anatomisch 
fand man eine Hyperamie der Glomerula, eine hyaline Degeneration sowie hyaline 
Zylinder in den Tubuli. Ferner kamen Blutungsherde in den Nieren zur Beob
achtung (KILLIAN). 

Auf das seltene Krankheitsbild der Lungenerfrierung bei groJ3er Kalte im 
hohen Norden wies ABS hin. Bewegte Kalte und vor allem Schneestiirme begiinsti
gen die Unterkiihlung der Luftwege besonders. MuJ3 bei derartigem Wetter 
marschiert werden, so ist eine zunehmende Abkiihlung der Atemwege zu erwarten, 
da Sauerstoffmangel infolge Atemnot durch das Gegenankampfen gegen den Sturm 
immer wieder zu vermehrten und vertieftem Atmen zwingt, wobei auch noch 
unwillkiirlich auf die Mundatmung zuriickgegriffen wird. Dazu kommt weiter, 
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daB die enormen korperlichen Anstrengungen unweigerlich zu profusem Schwitzen 
fiihren, wodurch mit der Zeit die Korpertemperatur herabgesetzt und damit da;;; 
den Atemwegen zugefiihrte Blut abgekiihlt wird. Bei der Obduktion findet man 
vom Pharynx iiber den Larynx bis in die Alveolen hinein sich erstreckende ent
ziindliche Vorgange, die zu einer Pharyngitis, Laryngitis, Tracheitis sowie katarrha
lischer und eitriger Bronchitis mit herdweiser Bronchopneumonie und zirkum
skripten Emphysem gefiihrt hatten. Auch lassen sich Haemorrhagien in der Pleura 
sowie eine Hyperamie der parenchymatOsen Organe nachweisen. 

Als Restschaden nach Unterkiihlung wurden schwere psychische und charak
terliche Veranderungen beobachtet. Man sprach von Kaltestupor, permanenter 
Kaltekatonie und Kalteidiotie. Nach heutiger Auffassung handelt es sich dabei 
um Restschaden einer Kalteenzephalitis mit Hirnoedem und kleinen Blutungen 
in der Hirnsubstanz nach Hirnanoxie mit oder ohne Nekrosen. 

Bei Sektionen fand man after innerhalb der Schadelkapsel an Kalte Verstor
bener blutig-serose Fliissigkeitsansammlungen, kleine Blutungsherde und auch 
subdurale Haematome. REWERTS machte darauf aufmerksam, daB der N. opticus 
durch nbergreifen des Hirnoedemes voriibergehend oder endgiiUig geschadigt 
werden kann. Falle von Kalteerblindungen kamen vor. Ausfalle anderer Hirn
nerven und periphere Reizerscheinungen und Lahmungen wurden beschrieben 
(KILLIAN). Man hat auch am Riickenmark Dauerkalteschaden beobachtet und von 
einer Querschnitts- oder Refrigerationsmyelitis (OPPENHEIM) oder einer Ent
markungsmyelitis (PETTE) gesprochen. vVahrscheinlich beruhen sie auf GefaB
lasionen des Riickenmarks und stellen letzten Endes Sauerstoffmangelschaden 
dar. Hierzu kommen bestimmte Veranderungen an der Muskulatur, die wahr
scheinlich auf einer diskontinuierlichen Schadigung der Muskeln, Xerven und 
GefaBe beruhen und den Untergang ganzer Gruppen Muskelfibrillen mit spaterer 
Sklerosierung bedingen (KILLIAN). 

Eingehende Besprechung der Gehirnschaden infolge Unterkiihlung und Erfrie
rung bei JACOB. 

Autoptische Untersuchungen an Leichen von Kletterern und Bergsteigern, 
welche an Hypothermie und Dberanstrengung verstorben waren, ergaben geringe 
Befunde. Ebenso gering sind auch klinische Ergebnisse an Dberlebenden gewesen. 
4 von 6 obduzierten Leichen zeigten jedoch ein auffallend sparliches subkutanes 
Fettgewebe. In einem Fall kam zusatzlich als Todesursache eine Infektion der 
Atemwege in Betracht (PUGH). 

Die Tatsache, daB durch Unterkiihlung der Sauerstoffbedarf des Gewebes 
herabgesetzt wird, ein Konservierungseffekt entsteht und die Zellen gegen Sauer
stoffmangel resistent werden, sofern keine Vereisung eintritt, lieB nach KILLIAN 
erkennen, daB eine Hypoxie oder Anoxie mit Nekrosegefahr kaum jemals wahrend 
der Unterkiihlungsphase selbst auftreten kann, sondern daB sie erst wahrend der 
vViedererwarmungsphase zustande kommt. Als Ausnahme ist ein abnorm hoher 
Sauerstoffgehalt bei korperlichen Anstrengungen oder ahnliches oder ein effektiv 
zu niedriger Sauerstoffgehalt in der Atmosphare unter Hochgebirgsbedingungen 
anzusehen. 

Bei allgemeiner Unterkuhlung und insbesondere bei Erfrierungen sind crheb
liche Storungen des Mineralstoffwechsels und Wasserhaushalts festzustellen. 

JUSTIN-BESANyON machte darauf aufmerksam, daB bei Beginn der Unter
kiihlung eine Hyperglykamie und bei der Erwarmung eine Hypoglykamie beob
achtet wird. Gleichzeitig liegt bei niedrigen Temperaturen immer eine Hyper
leukozytose, eine Gasazidose sowie eine Reduktion des Plasmavolumens mit 
angestiegenem Haematokritwert vor. 
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2. Erfrierung 
Folgende Grade der Erfrierung werden unterschieden: 

315 

1. Grad: nach Drosselung der Durchblutung eine langanhaltende Hyperamie 
und dementsprechend starke Rotung 

2. Grad: Oedem mit Blasenbildung 
3. Grad: Bildung von Nekrosen (Kaltebrand) (BUCHNER). 
4. Grad: Vereisung 
Die Epidermis der Haut erleidet durch Kalte schwere Schaden. Nach den 

Ausfiihrungen von KILLIAN wird die Begrenzung der Haut nach dem Korium hin 
glatt. Die Papillarkorper und die Epithelleisten schwinden. Das Korium wird 
oedematos durchtrankt; es findet sich eine Abflachung der unteren Grenzschichten. 
Die elastischen Fasern im Korium gehen zugrunde. Vielfach kommt es zu Hyper
kcratosen, Parakeratosen, Hornlamellenbildung an der Oberflache und Verhor
llungsprozessen an den Talgdrusen sowie den Haarfollikeln mit Atrophie der 
\Vurzelscheiden, die ebenfalls verhornen. Die Haut wird pergamentartig dunn und 
gespannt, sehr empfindlich, leicht verletzlich infolge trophischer Storungen sowie 
,;olchen der Durchblutung durch GefaBveranderungen und ~ervenschaden. Diese 
Hautgebiete heilen schlecht. Die Atrophie der Nagel und ihr Verlust ist eine sehr 
charakteristische Folge von Erfrierungen 2. bis 4. Gracles. Ihre Regenerate sind 
sprode, bruchig und krank, manchmal auch hyperkeratotisch. Haufig entsteht 
('ine Hyperhidrosis, die manchmal starkste Grade erreichen kann. 

Nach STAE:\IMLER kam es haufig zu einer Hyperpigmentation und einer Melanin
ansammlung in den basalen Zellen del' Haut, sowie zu dem Bild del' Melanodermie 
Ills Spatfolge. TAYLOR beschrieb auch Pigmentverluste nach Erfrierungen, junge 
Haare blieben schneeweiB. Auch die Hautnerven konnen Schadigungen aufweisen 
(KILLIAN). 

Die :Frostbeulen (Perniones) sind rotlich bis blaulich gefarbt, an Handen und 
FiiBen, vorwiegend aber auch im Gesicht lokalisierle Knotenbildungen mit 
starken Schmerzen und Juckreiz. Histologisch findet sich eine chronisch-entzund
liche Hautinfiltration mit Oedembildung; die GefaBe sind erweitert, ihre Wandun
gen verdickt. Grundliche pathologisch-anatomische Befunde bei ortlichen Kalte
i>chadigungen mit Berucksichtigung der Spatschaden stammen von SIEGMUND. 

Von den sichtbaren Erfrierungen 1. bis 4. Grades muB man nach KILLIAN 
die in der franzosischen Literatur als "engelures inapparantes" bezeichneten 
invisiblen Erfrierungen, die auf einer besonderen Art der Kalteeinwirkung beruhen, 
abgrenzen. 

Wie KILLIAN in einer anderen Arbeit anfiihrt, wurde die Bezeichnung "invisible 
Erfrierungen" der franzosischen Bezeichnung "engelures inapparantes" ange
glichen. Diese Bezeichnung ist in der Tatsache begrundet, daB die Oberflachen 
gar nicht odeI' nur wenig geschadigt werden, del' Kalteschaden also auBen kaum 
Spuren hinterlaBt, wahrend tiefer gelegene Substrate schon schwer bis zu Nekrosen 
geschadigt sein konnen. 

~ach RATSCHOW deckt sich die von KILLIAN beschriebene invisible Erfrierung 
weitgehend mit Vorgangen, welche als Trenchfoot bzw. Immersion-foot beschrie
ben worden sind. 

Diese Gruppe umfaBt also jene Formen der Kalteschiiden, die man als "Trench
foot", "FlandernfuB", "Immersion foot", "Shelterfoot", "Pied de tranchee" 
bezeichnet hat. Es handelt sich hierbei - im Gegensatz zu den akuten Erfrierungen 
nach Graden - um eine progressive und prolongierte Kiilteeinwirkung bzw. Aus
kuhlung der Gewebe, die dadurch charakterisiert ist, daB die Temperaturdifferell
zen zwischen Oberflache und tiefen Geweben gering bleiben. Es entsteht deshalb 
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eine gleichmaBige einmalige oder wiederholte Durchkiihlung des ganzen Gliedes 
auf langere Dauer, wie sie am haufigsten beim Stehen in eiskaltem Schlamm, 
kaltem Wasser urn oder iiber 0° C vorkommen. Daher auch die Bezeichnung 
Kalte-Nasse-Gangran. Jedoch kommt es dabei nicht immer zur Nekrose. 

Die wesentlichen Friihveranderungen beim Trenchfoot bestehen nach FRIED
MAN in einer Storung des Blutkreislaufs; besonders die anhaltende Stase fiihrt zur 
Thrombose und weiterhin zur Gangran. In vieler Weise gleicht die Gangran einer 
gewohnlichen peripheren ischamischen Nekrose, welche durch sekundare Infektion 
kompliziert ist. Besonders bemerkenswert sind die Agglutinationsthrombose, die 
tiefen Veranderungen im Fettgewebe und die neuromuskularen und Knochen
veranderungen (WHAYNE-DE BAKEY). Die Veranderung des peripheren Nerven
systems und des Riickenmarkes bestehen nach PANCHENKO in einer typischen 
ischamischen Neuritis und Zeichen einer intensiven fibroplastischen Hyperplasie 
und Hypertrophie. Einzelne Nervenfasern zeigen Wallersche Degeneration, wenn
gleich auch Regenerationszeichen zur selben Zeit beobachtet werden konnten. 

Bei voll ausgebildeten invisiblen Kalteschaden beherrschen drei Krankheits-
erscheinungen das Bild: 

1. Die obliterierende Thromboendangiitis 
2. Die Buergersche Erkrankung 
3. Die Kalteendangiitis. 
Wie GROSSE-BROCKHOFF mitteilt, muB man nach den vorliegenden Befundell 

annehmen, daB dem Kaltefaktor bei der Entstehung einer Endangiitis obliterans 
eine groBe Bedeutung zukommen kann. Jedoch darf man dabei nicht iibersehen, 
daB Kalteeinwirkung wohl nur in seltenen Fallen aHein zu solchen Spatschadigun
gen am GefaBsystem fiihrt. Konstitutionelle Faktoren (besonders Neigung zu 
GefaBspasmen), Nikotinabusus und Infekte sind stets als fordernde Faktoren mit 
zu beriicksichtigen und deren Bedeutung im Einzelfall abzuwagen. 

Bei Erfrierung fand man im histologischen Praparat von GefaBen eine serose 
Durchtrankung der GefaBwande mit Auflockerung besonders der Intima und 
Endothelschicht (Dysorie Schiirmanns), die sich aber in der Hauptsache erst 
nach Einstrom warmen Blutes in die geschadigten GefaBgebiete entwickelten. 
Die Intima ist verbreitert, verdickt, der Endothelsaum aber oft erhalten. In den 
EndothelzeHen fand man Vakuolen. 

Durch Gerinnung des subendothelialen eiweiBreichen Exsudates kommt es zur 
Organisation, d.h. zu einem definitiven Schaden. Es entsteht das Bild der chroni
schen obliterierenden Kaltearteriitis. Endothelnekrosen bilden sich und konnen 
ebenfalls zur Verstopfung der Arterien durch Thrombenbildung fiihren. Sehr 
charakteristisch fiir den Kalteschaden ist namlich die Beobachtung STAEMMLERS, 
daB das Endothel der Intima durch Exsudationen und Plasmaaustritt abgehoben 
wird und gleich einer Blase oder eines Polsters in das Lumen des GefaBes hinein
ragt. Hierdurch kann ein passagerer VerschluB des GefaBes eintreten. 

Die Kapillaren der Endstrombahn, die Venenplexus und die Nachflutvenen 
bieten das Bild maximaler Erweiterung mit roter Stase durch Anschoppung der 
Blutzellen; anschlieBend kommt es dann unter EinschluB weiBer Zellen zur Agglu
tinationsthrombose. SIEGMUND nannte die Gesamtveranderung der GefaBe durch 
Kalte eine "thrombotische Angiopathie" und STAEMMLER beschrieb in seiner 
Monographie eingehend die nach Kalteeinwirkungen charakteristische wabige 
Endophlebitis. Auch er fand die maximal erweiterten Venen und Kapillaren vollig 
thrombosiert und obliteriert. Die Beziehungen zwischen GefaBinhalt und GefaB
wanden sind geandert, und die Gewebsveranderungen reichen bis in die Muskularis. 

Die Kapillaren im kaltegeschadigten Bereich werden so schwer verandert, daB 
eine abnorme Permeabilitat eintritt. 
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Die Beobachtungen von SIEGMUND an akuten thrombotischen Angiopathien 
ergaben mit Sicherheit, daB die echte Stase, die in Arterien, Venen und Kapillaren 
eintreten kann, scharf von dem einfachen Blutstillstand zu unterscheiden ist und 
daB fur ihr Zustandekommen physikalisch-chemische Milieuveranderungen mit 
EiweiBabwanderung ins Gewebe und Agglutinationsbeschleunigung der Blut
korperchen maBgebend sind. 

Die wesentlichen Ursachen der Stase bei Erfrierung sind die im geschadigten 
Gebiet entstandenen Gewebsabbauprodukte, die nach ihrem Eindringen in die 
Blutbahn den Quellungszustand der EiweiBkolloide des Protoplasma und der 
Blutzellen in dem Sinn andern, daB es zu ihrer Koagulation kommen kann. 

Yom Standpunkt der allgemeinen Pathologie stcIlen sich die ortlichen Kalte
schaden dar als ein Problem der Blutstromung in einem durch Erstickungsstoff
wechsel vorher geschadigten Gewebsbezirk und als eine Frage der gegenseitigen 
Beeinflussung von Blut und Gewebe im Sinne der akuten thrombotischen 
Angiopathie. 

Fur aIle diese auf dem Boden der Stase entstehenden Thromben und Exsudate 
ist es bezeichnend, daB sehr rasch von der anliegenden, aufgelockerten GefaBwand 
aus Zellen in sie einwachsen und daB ihre freien Oberflachen von Endothelien 
uberkleidet werden. Die Gerinnungen bilden offenbar ein auBerordentlich gunstiges 
Nahrsubstrat, entsprechend dem einer Gewebekultur fUr GefaBwandzeIlen, auch 
soweit sie innerhalb der GefaBwande selbst liegen. So kommt es bald, trotz der 
bestehenden Sauerstoffarmut, zu einer lebhaften Zellproliferation und Fibrillen
neubildung sowohl in den inneren plasmatisch durchtrankten und aufgelockerten 
GefaBwandschichten wie in die Gerinnsel hinein, die mit sehr charakteristischen, 
anderenorts naher zu beschreibenden Bildern, die Gerinnsel durchsetzen, aufteilen, 
umwachscn, die geronnenen Massen auflosen, zwischen sich einschlieBen, urn 
schlieBlich in zellreiches oder lockeres faserbildendes Bindegewebe uberzugehen. 
Sie konnen die GefaBlichtung ganzlich ausfiillen und verschlieBen oder randstandig 
zur Entwicklung kommen und die GefiiBlichtungen segmentformig ausfiillen, 
wobei fur Blut durchgangige Restkanale entstehen oder kleine GefaBlichtungen 
gebildet werden. Etwas schematisiert und durch flieBende tJbergange miteinander 
verbunden, konnen sie, nach SIEGMUND, unterschieden werden: 

1. zur Blutgerinnung fiihrende Schadigungen der GefaBwand mit Untergang des Endothels 
und des subintimalen Gewebes (aber auch tiefere GefaBschichten) durch tJbertritt von gerin
nendem Blut in die geschadigten Wandschichten, wobei Ausdehnung und Intensitat der Ver
anderungen sehr wechseln. Rasch einsetzende Organisationsvorgange durch Proliferation 
ortsstandiger Zellen fiihren zum Abbau des zerfallenen Gewebs- und Blutmaterials und zum 
Ersatz durch faserbildendes Bindegewebe. 

2. rein plasmatische Durchtrankungen der sich verbreitenden subendothelialen Grund
substanz und der faserigen Strukturen infolge tJbertritt von ungeformten Blutbestandteilen 
durch die stark aufgelockerte Endothelschicht mit Auflockerung oder Auflosung (Histolyse) 
bestehender Strukturen unter gleichzeitiger Gerinnung des Blutes bzw. Blutplasma in den 
GefaBlichtungen. Die Organisationsvorgange fiihren zu faserigen Bildungen mit wechselndem 
Zellgehalt. 

3. Auflockerung des subendothelialen Gewebes und Endothels mit "mukoider" Hyper
plasie der Grundsubstanz, Quellung vorhandener Strukturen und folgender Neubildung kolla
genen und elastischen Gewebes. 

4. vorwiegend intravaskulare thrombotische Gerinnung mit folgender Endotheldurch
wachsung und schlieBlicher Organisation unter Bildung von Restkanalchen, besonders in den 
Venen. 

Wahrend die Buergersche Erkrankung eine solche der Arterien, Arteriolen 
und arteriellen Kapillaren ist, erstreckt sich die Kalteendangiitis im Sinne einer 
thrombosierenden Angiopathie auf die Arterien und die Venen. Die Kalteendan
giitis generalisiert nie. Die Veranderungen bleiben auf den engeren und erweiterten 
Unterkuhlungsbezirk beschrankt und sind nur in diesem progressiv. 
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Als Folge invisibler Erfrierungen kommt es haufig zu typischen Reiz- und 
Lahmungserscheinungen der Nerven, Neuritiden und Neuralgien. Es gehen also 
mit den GefaBschaden auch entsprechende Schaden an den Nerven parallel. 
STAEMMLER und andere fanden regelmaBig, daB die Veranderungen in ihnen hoch 
uber die Zone einer Erfrierung 3. Grades, ja sogar 2. Grades hinausgehen. 

Es kommt zu einer plasmatischen Durchtrankung der Nerven, evtl. mit Blutaustritten 
(SIEGMUND), wie sie dem Bild der Storungen der Mineralsalze und des \Vasserhaushalts in dell 
ubrigen Geweben entspricht, und zu Quellung und Vntergang der Markscheiden sowie del' 
Achsenzylinder. Man beobachtete Markseheidenzerfall, Absterben der Achsenzylinder, dazu 
eine Peri- und Endoneuritis, ferner Schwellung und Destruktion der Nerven, medullan, 
Storungen, besonders im Inneren der Nervenstrange, mit fettiger Degeneration der Schwann'
schen Zellen; einige Fasern bleiben meist erhalten. 

Der Kalteschaden der Nerven ist diskontinuierlich. Beobachtet wurden weiter
hin Infiltrationen zwischen den Fasern mit klein en Lymphozyten. Direkte Be
ziehungen zwischen den GefaB- und den Nervenschaden konnten nicht fixiert 
werden, so daB Nervenveranderungen als von der Durchblutung relativ unabhan
gige Schaden aufgefaBt werden muss en (KILLIAN). 

Bei den Muskeln sieht man eine Verschmalerung der Muskelfibrillen, die dann in einem ?:u 
weiten Netzwerk liegen. Es treten Spaltraume zwischen Sarkolemm und Perimysium auf. Die 
Kerne bleiben meist erhalten, jedoch werden J\!litosen vermi13t. Gut erhaltene ~,[uskelfibrillen 
wechseln mit Muskelnekrosen oder atrophischen, kernlosen, aufgeschwollencn Biindcln abo 
Auch der Schaden in der Muskulatur ist diskontinuierlich und erstreckt sich meist bis weit 
oberhalb der Demarkationslinie. 

LEWIS unterscheidet am Muskel die Koagulationsnekrose, eine leichtere :Form 
der Nekrose und die Atrophie, die er aIle als Ausdruck einer direkten Kalte
schadigung und dem \Vesen nach gleichartig mit einem Hitze- oder Ischamie
schaden auffaBt. Ein Teil der Muskelnekrosen durfte ischamisch bedingt 
(STAEMMLER), ein anderer Teil aber auch direkt auf Veranderungen durch Klilte 
oder durch Gefrieren des in den Muskeln gespeicherten Wassers zuruckzufuhren 
sein. Die Folge der Kalteschaden in den Muskeln ist eine Fibrose und Atrophie. 
Die Fibrillen werden dunner, sie verlieren ihre Querstreifen und konnen brechcn. 
Es kommt zu dem Bild der wachsartigen Degeneration und spater unter Umstan
den zu narbigen Zusammenziehungen, Kontrakturen und zu schweren funktionellen 
Schaden. Diese Muskelnekrosen sind wie die GefaBlasionen fur die invisiblen 
Erfrierungen charakteristisch. Die den Knochen anliegenden Muskelpartien 
werden besonders stark ausgekuhlt und sind deshalb starker gefahrdet als knochen
entfernt liegende Muskelteile. So ist z. B. del' M. tibialis anterior wegen Kontakt 
mit dem Schienbein fUr Muskelschaden besonders pradestiniert. 

Wachsartige Degenerationen wurden wahrend des Zweiten \Veltkrieges auch 
von SCHULTZ beobachtet, und zwar auffallenderweise in 37% del' Sektionen wah
rend des Winters gegenuber 4 % in del' Sommerzeit. Die Veranderungen entsprachen 
den Zenkerschen Muskeldegenerationen bei Typhus und Fleckfieber. Man fand 
diese Degeneration bei Verwundeten mit langen Kaltetransporten, und zwar 
vorzugsweise in der Bauch- und Brustmuskulatur, z.B. im Pectoralis major, 
im Kopfnicker, in den Musculi obliqui und dem M. psoas (KILLIAN). 

Die Knochenzellen sind hoch kalteempfindlich, da die Apatite del' Knochen 
gute Warmeleiter darstellen. Es entsteht nach Kalteeinwirkung das Bild del' 
Kalteostitis und Kaltearthritis. Nach Absterben der Knochenzellen kommt os 
zu Sequesterbildung, jedoch werden die Sequester niemals naeh auBen abgestoBen, 
sondern umgebaut und dureh starke periostale und endostale 'Vueherungen 
umseheidet. Man fand Erweiterungen del' Haverssehen Kanalchen, besonders in 
del' Kompakta mit Auflosungserseheinungen; ferner umschriebene Nekrosen in den 
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Schaltlamellen der Kompakta. SIEGMUND beobachtete 1942/1943 auch peri
statische Blutungen im Knochenmark und die Bildung von Fasermark. 

STEPANEK bemerkt, daB bei schweren Erfrierungen fast regelmaBig Knochen
veranderungen beobachtet werden. Als haufigstes Symptom tritt eine Osteoporose 
in Erscheinung, die vom Schweregrad der Erfrierung unmittelbar abhangt. Da
neben finden sich Osteolysen, die besonders in den Gelenkkopfchen der Finger- und 
Zehengrundglieder lokalisiert sind, sowie zuweilen Verkalkung der Weichteile, 
Exostosen, Periostosen, Wachstumsstorungen und Gelenkdeformierungen. Die 
Unterkiihlung ist ein wichtiges Moment fUr die Entstehung der Osteochondro
pathie. Die Gelenke zeigen schwere trophische Storungen durch Kalte, einen 
Untergang der Knochenknorpeliiberziige, Verschmalerung der Gelenkkapsel, 
Deformationen der Gelenke mit Abknickung der Gelenkachsen, sekundare 
arthritische Veranderungen, Bildung von Randzacken und Osteophyten. Die 
Hande und Finger konnen durch solche Schaden verkriippelt und gichtahnlich 
aussehen. 

Dber rontgenologisch sichtbare Knochenveranderungen bei Erfrierung berich
teten WINSON und SCHATZKI. Von 200 Soldaten zeigten 36 keinerlei Knochen
veranderungen, 64 jedoch Veranderungen wie Osteoporose, Verstiimmelung der 
Endphalangen, Spatveranderungen im Knochen in Nahe der Gelenke des FuBes 
und der Hand oder andere Knochenverletzungen. Die Osteoporose war nicht beson
ders deutlich, obgleich sie in 58 Fallen festgestellt wurde. Sie fand sich gewohnlich 
in der 4.-10. Woche. 

Dber Dauerfolgen am Skelett nach Erfrierungsschaden im Wachstumsalter 
liegen nach GRAF nur ganz wenige Mitteilungen vor. Der Verfasser teilte einen 
weiteren Fall mit. 

Erfrierungen im Kindesalter, meist Frostschadigungcn 1. und 2. Grades, 
konnen Verkiirzungen der Phalangen hinterlassen mit Streckdefekten, die sich 
zunachst bei aktiver, im Laufe der Jahre aber auch bei passiver Bewegung geltend 
machen. Radialabweichungen der distalen Knochenanteile der Finger lassen den 
Daumen fast immer aus. Das Rontgenbild zeigt partielle oder totale Destruktionen 
der Epiphysen. NILSSON fand bei zwei Knaben, bei denen die einschlagigen Ver
anderungen 1 und 1 % Jahre nach der Frostschadigung auffielen, daB die Brachialis
angiographie eine vermehrte Schlangelung der GefaBe zeigte, wie dies fUr Er
frierungsschaden typisch zu sein scheint. 

AIle diese filr die invisiblen Erfrierungen typischen Merkmale am GefaB
system, an den Muskeln und an den Nerven stellen nach KILLIAN an sich nichts 
Charakteristisches dar; sie konnen im gleichen Sinne auch nach jeder sichtbaren 
Erfrierung auftreten oder zuriickbleiben. 
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G. Ertrinken 
Beim Tod im Wasser ist das unmittelbare Ertrinken yom mittelbaren, d. h. 

dem Untergehen im Wasser infolge Kreislaufkollaps oder BewuBtseinsstorung, zu 
unterscheiden. Unter klassischem Badetod nach EMMINGER versteht man den 
plotzlichen Tod im Wasser. Dbergange zwischen Ertrinkungstod und Badetod 
sind nach MUELLER keineswegs selten. Es wird die Auffassung vertreten, daB beim 
Badetod ein Kreislaufkollaps im Wasser entsteht, zu dessen Zustandekommen 
verschiedene Bedingungen einzeln oder in Kombination zusammenwirken. Der 
Kollaps fiihrt zur Ohnmacht und damit zum Untersinken. Der Ertrinkungstod ist 
ein Erstickungstod im Wasser und zeigt daher im allgemeinen denjenigen Verlauf 
und diejenigen Zeichen, die dem Erstickungstode iiberhaupt zukommen. Finden 
sich keine Erstickungszeichen, so muB daran gedacht werden, daB der Tod infolge 
Schock - oder Kreisla ufkolla ps eingetreten ist (PONS OLD ). 

Ertrinken ist ein Ersticken unter Wasser, wobei folgende Erstickungsstadien 
zu unterscheiden sind: 

1. Luftschnappen vor dem Untergehen 
2. Atemanhalten nach dem Untergehen 
3. Atemnot mit Luftausatmen und Wassereinatmen 
4. Erstickungskrampfe 
5. Lahmung = praterminale Atempause; Tod (nach PONSOLD). 

Aus dem Husten und dem Konvulsivstadium beim Ertrinken resultiert der 
beim Frischertrunkenen sehr haufig vorhandene Schaumpilz vor Mund oder vor 
Mund und Nase, den man auch im angetrockneten Zustand erkennen kann. In der 
Trachea und in dcn groBen Luftastverzweigungen laBt sich in diesen Fallen immer 
noch schaumig-feinblasiger Inhalt feststellen. Die Schleimhaut der Trachea kann 
manchmal auffallend gerotet erscheinen (PROKOP). 

Bei Tod durch Ertrinken entsteht durch die Abwehrbewegungen in der Regel 
ein Emphysema aquosum. Durch krampfhafte Inspiration kommt es zu einer 
starken Aufblahung der Lungen, welche durch eingedrungenes Wasser und sezer
nierten Schleim obstruiert werden. Bei histologischer Untersuchung sind neben der 
starken Blahung der Alveolen auch kleine atelektatische Bezirke zu sehen. Durch 
die Dberdehnung kommt es zu Kapillareinrissen, kleinen Blutungsherden unter 
der Pleura oder in den Lungensepten, die ein verwaschenes Aussehen aufweisen 
(Paltaufsche Ekchymosen). Bei diesen unter der Oberflache liegenden, langlichen, 
unscharf begrenzten, rotlichen, mitunter etwas ins Braune hiniiberspielenden 
Verfarbungen handelt es sich wahrscheinlich um Blutungen in der Nahe der Ober
flache, die durch das ZerreiBen der Alveolarwande zustande kommen (MUELLER). 
Ertrinkt ein BewuBtloser, so wird Fliissigkeit in groBen Mengen ohne Abwehr 
aspiriert. In solchen Fallen fehlt das Emphysem; die Lungen sind sehr blutreich 
und stark durchfeuchtet; man bezeichnet diesen Befund als Oedema aquosum. 

Mit den Ursachen des Ertrinkens und der Behandlung befaBten sich auch 
LARENG u. Mitarb. 

Die Waschhautbildung ist kein Zeichen des Ertrinkens oder des Todes im 
Wasser, sondem nur ein Zeichen, daB die Leiche im nassen Milieu gelegen hat 
(PROKOP). 

Der Sektionsbefund kann unterteilt werden in: 

Ertrinkungszeichen 
Schaumpilz 
Ballonierung der Lungen (trockene Lungenblahung) 

21 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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Paltaufsche Ekchymosen 
Wasserbestandteile (Plankton) in den Alveolen 
Nachweis von aktiv verschlucktem Wasser in Magen oder Darm. 

Erstickungszeichen 

akute trockene Lungenblahung 
Erstickungsblutungen 
Zyanose des Gesichtes 

Leichenerscheinungen 

bedingt durch die Bauchlage (z.B. Schleifspuren) 
bedingt durch die Kalte (z.B. Gansehaut) 
bedingt durch Eindringen von Wasser (Waschhautbildung, Ausfallen der 

Haare, Auslaugung von Blutunterlaufungen) 
bedingt durch Faulnis 
bedingt durch TierfraB (PONSOLD). 

Wie WALCHER betont, bewirkt der Aufenthalt im Wasser eine Auswaschung 
der Wunden und laBt die blutige Infiltration ihrer Rander mehr oder weniger voll
kommen verschwinden. Andererseits kann man, falls der Tod noch nicht sehr lange 
zuriickliegt, wegen der bei Ertrunkenen bekanntlich besonders ausgesprochenen 
Diinnfliissigkeit des Blutes Verletzungen, die tatsachlich erst nach dem Tode zuge
fiigt worden sind, fiir im Leben entstanden ansehen. 

Von otologischer Seite ist darauf aufmerksam gemacht worden, daB beim Vor
liegen einer Trommelfellperforation das Eindringen von kaltem Wasser in das 
Mittelohr zu Labyrinthstorungen (Schwindel, Erbrechen, BewuBtlosigkeit) fiihren 
kann (MUELLER). 

Eine Betrachtung der Trommelfelle gibt nur bei frischen Leichen verwertbare 
Resultate, da beim langeren Liegen im Wasser die Epidermis sich lost und die 
PaukenhOhlen sich ofi'nen. 

Verletzungen an Schadel und Hyperamie der Schadelhohle sind haufig ein 
Zeichen dafiir, daB die Leichen meist mit dem Kopfe nach abwarts schwimmen. 

Das wichtigste diagnostische Zeichen ist das Vorliegen einer Ertrinkungslunge. 
Sie ist das Produkt der forcierten, exspiratorisch betonten, dyspnoischen Atmung 
unter Wasser. Es bildet sich ein inniges Gemisch aus dem eindringenden Wasser, 
dem wahrend des Ertrinkungsvorganges sezernierten Bronchialschleim und der in 
den Lungen befindlichen Luft. 

Die Lungen sind beim Ertrinken meist gewaltig geblaht; sie kollabieren nicht, 
bleiben steif stehen, ebenso Fingereindriicke (Volumen pulmonum auctum); sie 
zeigen haufig meist verwaschene, etwa fingerkuppengroBe, subpleurale Blutungs
herde, sogenannte Paltaufsche Flecken. 

Die Leber ist haufig ausgesprochen hyperamisch, die Milz blutarm. 
Im. Magen findet sich haufig Ertrinkungsfliissigkeit, doch ist auch das Eindrin

gen von Fliissigkeit in den Magen einer Leiche moglich. Wenn eine wohlunter
scheidbare Ertrinkungsfliissigkeit in Magen oder Darm der Leiche festgestellt 
werden kann, so ist die Annahme des Ertrinkens in dieser Fliissigkeit wohl be
griindet. Auch die Nieren sind stark hyperamisch. 

Bei Ertrinken fand NILES eine Blutung in Mittelohr und Warzenfortsatz. Es 
handelt sich dabei meist um bilaterale Blutungen. Sie waren schon makroskopisch 
sichtbar, manchmal jedoch durch postmortale Veranderungen iiberlagert. Es wird 
dem unterschiedlichen Druck in den Hohlraumen eine ausschlaggebende Rolle 
beigemessen. 
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Weitere Untersuchungen uber die Bedeutung histologischer Befunde zum 
Studium vitaler und postmortaler Verletzungen an der Wasserleiche stammen von 
BARGEGNA und SELVAGGIO. 

Auch PRILUZKY betont, daB nicht aIle tot im Wasser gefundenen Personen 
durch Ertrinken verstorben sind. Es kommen weiterhin in Frage: Schock, Herz
und KreislaufUberlastung, "Oberwarmung, Alkohol sowie Infektionskrankheiten. 

TSVETKOV berichtete uber 64 Leichen, die aus Berggewassern geborgen wurden. 
Es fanden sich in fast der Halfte AnstoBverletzungen der Haut. Die Veranderungen 
waren im wesentlichen am Kopf feststellbar und von der Zeit des Aufenthaltes der 
Leiche im Wasser abhangig. In fast der Halfte der FaIle bestanden groBflachige 
Blutungen in den wcichen Schadeldecken mit sulziger Quellung des Gewebes. 
Schwere Verletzungen von Extremitatenknochen usw. wurden von TSVETKOV im 
Gegensatz von uns selten beobachtet. 

SCHEIBE u. Mitarb. fanden bei ihren Untersuchungen zum Nachweis des 
Ertrinkungstodes keine Differenzen zwischen Ertrinkungsfallen im SuBwasser 
und solche im Ostseewasser von 0,8-1 % Salzgehalt. Magenschleimhautrisse waren 
ausgesprochen selten, traten sowohl bei leerem als auch bei vollem Magen auf. Der 
regelmaBigste Befund war die Ballonierung der Lungen, die andeutungsweise auch 
noch nach langerer Verweildauer der Leiche im Wasser zu erkennen war. Von 
Laboratoriumsmethoden wurden regelmaBig der Diatomeennachweis in Lungen, 
Leber und Nieren nach der Veraschungsmethode und der in Leber und Nieren, mit 
Hilfe des "optisch leeren Schnittes" (WEINIG und PANZ) durchgefuhrt. 

Die empfohlenen chemischen Methoden zum Nachweis des Ertrinkungstodes 
sind nach den Verfassern prinzipiell den ganzen Fehlerquellen und Unsicherheiten 
im Hinblick auf die SchluBfolgerungen unterworfen wie die physikalischen Metho
den. Sie stell en zusammenfassend fest, daB die verHiBlichste Methode zur Fest
stellung des Ertrinkungstodes, auch bei faulen Wasserleichen, der Diatomeen
nachweis ist. 

Die Untersuchung des Knochenmarkes (Femur) auf Diatomeen ist nach TA
MASKA gut geeignet, um den Ertrinkungstod bzw. das Lebend-ins-Wasser-gelangen 
zu beweisen, sowohl an frischen, wie auch an stark verwesten Leichen. 

Nach den Untersuchungen von SPITZ kann man sagen, daB Diatomeen zu
mindest in der Berliner Luft keine Seltenheit sind. Es erscheint deswegen angezeigt, 
groBte Vorsicht bei der Bewertung des Diatomeenbefundes zur Diagnose des Er
trinkungstodes walten zu lassen. Dagegen bemerkt PETERSOHN, daB offenbar bei 
den im Rheingebiet gegebenen Verhaltnissen dem Kieselalgennachweis bei einem 
Ertrinkungstod fUr die Gesamtbetrachtung und Beurteilung eines Falles eine nicht 
unwesentliche Bedeutung zukommt. 

1m isolierten Lungenstaub normaler Erwachsener ohne jede Staubgefahrdung 
sind nach OTTO ziemlich regelmaBig Diatomeen oder Diatomeenfragmente nach
zuweisen. Dem Nachweis einzelner Diatomeen lediglich im feuchten Veraschungs
ruckstand von Lungen kann deshalb fur die Annahme eines Ertrinkungstodes keine 
Beweiskraft beigemessen werden. 

Zum Nachweis von Plankton werden Stucke von Lunge, Leber und Knochen
mark entnommen (MIKAMI). 

Postmortale Verletzungen an Wasserleichen durch Wassertiere in der japani
schen See veroffentlichten KOSEKI und YAMANOUCHI. 
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H. Schiiden durch Luftdruck 

I. Verminderter Luftdruck in Hohenlagen 

Bis vor kurzem waren Falle eines durch groBe Hohen bedingten Lungenoedems 
auBerhalb der Peruanischen Anden wenig bekannt. 1960 wurden von HOUSTEN 
der erste Fall in der englischen Literatur und 19622 weitere von HULTGREN ver
offentlicht (SINGH u. Mitarb.). 

SINGH u. Mitarb. berichten von 332 Fallen in Indien. Die gefahrliche Hohe 
begann bei 11000 FuB, wahrend sie in den peruanischen Anden 12000 FuB und 
in USA 8500 FuB betrug. Bei 7 Verstorbenen zeigten die makroskopischen Befunde 
ein charakteristisches Lungenoedem. Alle Eingeweide waren hyperamisch; die 
rechte Herzkammer erweitert und blutgefiillt. In einem sehr rasch verlaufenen 
Todesfall fanden sich 400 ml blutige Fllissigkeit in jeder PleurahOhle. Mikrosko
pisch fiel die enorme Erweiterung der BlutgefaBe bis zu den Kapillaren auf, sowie 
die Zusammenballung von roten Blutzellen und pervaskulare Haemorrhagien in 
allen Organen. 

Eine weitere Arbeit liber das Lungenoedem in groBen Hohen mit klinischen 
Untersuchungen stammt von Menon. 

1m Gehim konnten charakteristische Ring- und Kugelblutungen nachgewiesen werden 
und in der Leber herdformige Nekrosen. Die Nebennieren zeigten als StreBwirkung den fast 
vollstandigen Ersatz der Zona fasciculata durch die kompakten Zellen der Zone reticularis und 
herdformige Zytolyse der iibriggebliebenen Zellen. Die BlutfiiUe in den Lungen war stark, 
sowohl in den Pulmonalarterienasten als auch in den Pulmonalvenen. ZusammenbaUung von 
roten Blutzellen mit perivaskularen Haemorrhagien fanden sich in fast allen GefaBen. Die 
Alveolen waren in groBen Abschnitten gefiiUt mit proteinreicher Fliissigkeit, vermischt mit 
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Luftblasen oder Erythrozytenmassen; andere zeigten fibriniises Exsudat mit neutrophilen 
Leukozyten und mononuklearen Zellen. Einige der Bronchien und Bronchiolen wiesen eine 
Desquamation des Epithels und Entziindungsexsudat auf. 

Eine weitere Arbeit iiber pulmonale Hypertension in groBerer Hohe stammt von 
SINGH u. Mitarb. Histopathologische Befunde legen nahe, daB die pulmonale 
Hypertension in groBer Hohe auf VerschluB beruht, und zwar auf einer Thrombose 
der kleinen Pulmonalarterienaste. Die Vasokonstriktion der Lungen, erhohtes Blut
volumen und Polyzytamie spielen wahrscheinlich nur eine sekundare und verhalt
nismaBig geringe Rolle in der Pathogenese. 

Unter "Hohenpathologie" faBte WIESINGER zwei Erscheinungsformen der 
Hohenwirkung zusammen, von denen die eine, die Bergkrankheit, vor allem auf 
Sauerstoffmangel beruht, wahrend die andere, der Dysbarismus, mit der allge
meinen Druckabnahme zusammenhangt und deshalb auch Druckmangelkrankheit 
genannt wird. 

II. Erhohter Luftdruck; Caisson-Krankheit 

Zu den akuten Drucklufterkrankungen zahlt SEUSIN die Gesundheitsstorungell, 
die als direkte Folge der Einwirkung des erhohten Druckes wahrend oder kurze 
Zeit nach dem Aufellthalt unter Druckluft auftreten und mit akuten Krankheits
erscheinungell einhergehen (ALNOR). Dabei kann es zu folgenden pathologischen 
Verhaltnissen kommen : 

1. Anderungen des Druckgradiellten zwischen Korperoberflache und Lungen
raum bzw. Nasellnebenhohlell und Paukenhohle. Es entsteht das sog. Barotrauma. 

2. Dberschreitung der physiologischen Grenzwerte der Partialdrucke der 
Atemgase in der Einatem- bzw. Alveolarluft. Es kommt zum klinischen Bild von 
In to xika tionserscheinungen. 

3. Gasblasenbildung in Blut und Gewebe infolge zu rascher Dekompression. 
Es kommt zur Dekompressionskrankheit, Cassion-Krankheit bzw. Druckfall
krankheit. 

Fallt der auBere Luftdruck mit erheblicher Geschwindigkeit in einem ge
niigend groBen Druckbereich ab, dann entsteht cine Storung des Druckausgleichs 
zwischen dem im Blut und in den Geweben gelosten Gasen und der sich standig 
andernden auBeren Drucklage (VON MURALT). Man bezeichnet die gesamten sich 
daran anschlieBenden Storungen als Druckfallkrankheit. Dieses Druckgefalle 
kann entweder durch Aufstieg mit einem rasch steigenden, nicht mit Druckkabine 
ausgeriisteten Flugzeug erfolgen, durch rasches Auspumpen einer Unterdruck
kammer oder durch die Riickkehr von Tauchern oder Caisson-(Senkkasten)-Ar
beitern aus Dberdruckgebieten zum normalen Druck. 

Beim Ausstieg aus dem U-Boot mit oder ohne Tauchretter und bei unvermeid
barem plotzlichen Drucksturz, wie z.B. beim Auftauchen wegen Storungen eines 
Atemgerates infolge ungeniigender Ausatmung, kann es zu einem relativen Dber
druck im Lungenraum kommen, wodurch nicht nur die Gefahr einer Lungenruptur 
droht, sondern auch die einer arteriellen Gasembolie (sog. exogener Aeroembolis
mus). 

Beim Dbergang vom Dberdruck in den Normaldruck, d. h. beim Ausschleusen 
eines Tauchers aus dem Wasser, konnen schwere Krankheitszustande auftreten, 
wenn die Ausschleusung zu schnell erfolgt. 

Die Dekompressionskrankheit beruht nach ALNOR auf Gewebsschaden durch 
im intravasalen und extravasalen Raum gelegene Gasblasen infolge zu rascher 
Druckerniedrigung. Dabei ist eine endogene Gasblasenbildung im venosen Teil 
des GefaBsystems entsprechend den haemodynamischen Gegebenheiten leichter 
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moglich als im arteriellen. Der weitaus groBere Teil der arteriellen Gasblasen diirfte 
aber exogenen Ursprungs sein, als Folge cines relativen Dberdrucks im Alveolar
bereich. Die zur Dekompressionskrankheit fiihrenden Gewebsschaden konnen nicht 
nur durch Gasembolien verursacht werden, sondern auch durch autochton in den 
Geweben selbst freiwerdenden Stickstoff. Diese Gasblasen sollen aus dem Gasrest 
stammen, der wahrend der Druckerniedrigung nicht nach auBen abgegeben wurde, 
sondern im Gewebe zuriickblieb und unter normalem Atmospharendruck nicht 
mehr in Losung gehalten werden kann bzw. zum Teil im Gewebe in Form von 
Blasen frei wird. Die Schadigung betrifft am haufigsten die Gelenke, am zweit
haufigsten das Zentralnervensystem, dann folgen Muskulatur, innere Organe und 
schlieBlich die Raut. 

Die Gelenkerscheinungen auBern sich in heftigen Schmerzen, die neurologischen 
Allgemeinerscheinungen in Schwindel, Krampfen, Erbrechen und - je nach dem 
Sitz der Schiidigung - in verschiedenartigsten herdformigen Erscheinungen. Seh
storungen konnen nicht nur auf Grund einer Schadigung des Sehzentrums auf
treten, sondern auch durch Netzhautblutungen und Herde in der Retina, die wahr
scheinlich auf Gasembolien der NetzhautgefaBe zuriickzufiihren sind. 

Riickenmarkslasionen auBern sich in Paresen der Beine, in Sensibilitatsaus
fallen sowie Storungen der Blasen- und Mastdarmfunktion. Die Muskulatur zeigt 
bei Befall heftige Schmerzen sowie Schwellungen. Storungen an den inneren Or
ganen konnen voriibergehende Erythrozyturie und Zylindrurie sein, ferner Lungcn
atelektasen, auch Lungenrupturen mit nachfolgendem Spontanpneumothorax; im 
Bereich des Magen-Darmkanals Blutungen, kolikartige Schmerzen sowie Diarrhoen. 
Hautveranderungen finden sich bei der Dekompressionskrankheit in Form blau
licher Verfarbungen mit Marmorierungen, zumeist verbunden mit starkem Juck
reiz. Wahrscheinlich konnen diese Hautveranderungen sowohl durch eine Stauung 
infolge Gasembolie als auch durch eine GefaBlahmung hervorgerufen werden. 

Unter den chronis chen Drucklufterkrankungen sind nach ALNOR die Gesund
heitsschaden zu verstehen, die als Folge des AufenthaItes unter Druckluft auf
treten und sich entweder im AnschluB an eine akute Schadigung oder nach einem 
beschwerdefreien Intervall entwickeln. 

Beim sog. Blaukommen finden sich eine dunkelblaue Verfarbung des Kopf
Halsbereiches mit oedematosen Schwellungen, Lidoedemen und eine Schwellung 
der Zunge. Ferner bestehen Blutungen im Bereich der Konjunktiven, der Mund
hohle und der Ohren. 

Die Folge der Caisson-Krankheit konnten PATON und WALDER beobachten. 
Storungen des Wohlbefindens bei 376 Arbeitern traten lediglich nach dem "Aus
schleusen" auf; 187 erkrankten an leichten Erscheinungen (sog. "Bends"). Die 
Hauptursache der Bends liegt in einem zu schnellen, unvorschriftsmaBigen Aus
schleusen. Die Einstellung neuer unerfahrener Arbeitskrafte machte sich stets durch 
ein sofortiges Ansteigen der Bendsrate bemerkbar. 

CABARROU befaBte sich mit dem Dekompressionsfall und seiner Behandlung. 
Bei den an der Absturzerkrankung verstorbenen Tauchern finden sich dem 

klinischen Bild entsprechende Veranderungen im Kopf-, Hals-, Lungenbereich und 
eine Luftansammlung im rechten Herzen. 

Bei Untersuchungen an 131 Tauchern konnte ALNOR chronische Skelettverande
rungen feststellen, wobei von besonderem Interesse die Kenntnis ist, wie sich 
einmal nachgewiesene Skelettveranderungen in Zukunft weiter entwickeln. Es 
handelt sich urn. aseptische Knochennekrosen, die dadurch entstehen, daB im Blut 
groBe Mengen Stickstoff durch den erhohten atmospharischen Druck aus den 
Lungen absorbiert und nach AbfaH des Druckes zur Norm nicht schnell genug 
wieder ausgeschieden werden. Der Sitz der sich entwickelnden Infarkte befindet 



PreBluft 327 

sich vornehmlich im Bezirk der epiphysennahen Abschnitte der Knochen, da hier 
gerade zahlreiche EndgefiiBe vorliegen. Die Folge ihrer Blockade sind die aseptische 
Nekrose und der Knochenuntergang mit nachfolgenden Erscheinungen. Histolo
gisch bestehen nach ALNOR keinerlei Unterschiede zu ahnlichen Erkrankungen wie 
Perthes-Kohler-Kienbock, jedoch bildet im Gegensatz zu diesen bekannten asep
tischen Nekrosen, die besonders in Kindheit und Adoleszens auftreten, die asep
tische Nekrose der Caisson- und Taucherkrankheit eine Besonderheit; sie ist 
begrenzt auf Erwachsene, die eine Vorgeschichte als Druckluftarbeiter haben. Am 
haufigsten sind die Oberarmkopfe befallen, und zwar etwa seitengleich. An 2. Stelle 
in der Haufigkeit stehen die kniegelenknahen Abschnitte der Femurdiaphysen und 
an 3. Stelle die Veranderungen der Schenkelkopfe und -halse; an letzter Stelle die 
Veranderungen der kniegelenknahen Tibiaabschnitte. 

Rontgenologisch zeigt sich dabei eine Knochenrarefizierung mit Entminerali
sation weiter Gebiete. In anderen Fallen Paget-artige Verdichtungen, vor allem 
subkortical, sowie das Auftreten einzelner Zysten, meistens scharf begrenzt und 
mit sklerotischem Rand. Ein weiterer Typ weist groBere Destruktionsherde auf 
sowie Knocheninfarkte groBeren AusmaBes. 

Das zeitliche Auftreten von Skelettveranderungen nach Unfallereignissen ist 
sehr unterschiedlich. In vielen Fallen treten diese schnell, d. h. bereits nach einigen 
::\'[onaten auf, manchmal jedoch erst nach Jahren. 

Die sehr sparlichen histologischen Untersuchungen chronischer Skelettverande
rungen zeigten, daB es sich auBerlich, d. h. makroskopisch und rontgenologisch 
sowie auch bei der feingeweblichen Untersuchung, um Bilder handelt, die mit denen 
der ubrigen aseptischen Knochennekrosen vollig identisch sind, d.h. Bilder, wie 
wir sie bei der Perthes-Kienbock-Erkrankung sehen. 

III. Barotrauma 

Beim Barotrauma (Squeeze) kommt es zur Barosinusitis. Hierbei schwillt die 
Schleimhaut oedematos an, blutet submukos, hebt sich schlieBlich ab und reiBt ein. 
Es folgt die Bildung von Haematomen und Einsetzen von Nasenbluten. 

Treten bei Sturzflugen oder bei allzu beschleunigtem Ein- und Aussteigen in 
Unterdruckkammern Druckdifferenzen auf, so kann es zu Trommelfellperforatio
nen bzw. Blutungen in die Paukenhohle kommen. Dasselbe spielt sich auch bei der 
Selbstrettung aus gesunkenen Unterseebooten abo 

Die Aero-Otitis media entsteht durch Druckdifferenz zwischen Paukenhohle 
und AuBenwelt. Beim raschen Abstieg eines Flugzeuges laBt sich die Druckdiffe
renz durch Schlucken oder den Valsalvaschen Versuch beheben. 

Bei der Barotitis kann es zu einer Ruptur des Trommelfells durch Auswarts
wolbung mit typischer zentraler Lage im hinteren oder vorderen unteren Quadran
ten, in der Mitte zwischen dem Umbo und dem Anulus fibrosus kommen. Die Per
foration ist unregelmaBig polygonal oder oval mit gezacktem, blutig tingierten 
Saum. Sie zeigt u. U. Risse und Lappenbildungen. 

Ein weiterer Artikel uber Barotrauma und Taucherkrankheiten stammt von 
\VAGEMANN. 

IV. PreJUuft 

Die RuckstoBwirkung bei PreBluftwerkzeugen fiihrt zu Knochen- und Gelenk
veranderungen im Ellenbogengelenk, Schultergelenk, Hand- und Ellenspeichen
gelenk. Auch Mondbein- und Kahnbein-Nekrosen werden beobachtet (GROSSE
BROCKHOFF). 
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Der Ermiindungsbruch des Kahnbeins und der Mondbeintod stellen insofern 
Sonderformen des PreBluftschadens dar, als es sich hierbei primar urn einen degene
rativen Umbau des Knochengewebes handelt, wahrend an den iibrigen Gelenken 
die mechanische Abnutzung an den knorpeligen Gelenkflachen beginnt. BETZEL 
fand unter 1000 PreBluftarbeitern mit anerkannter Berufskrankheit Nr.25 in 
130 Fallen einen Mondbeintod (62mal rechtes Handgelenk und 42mal linkes 
Handgelenk). Weiterhin wurden 70 Kahnbeinschaden festgestellt. 

Eine Fingerkuppennekrose bei einem PreBluftwerkzeugarbeiter konnte DENK 
beobachten. 

Direkte Traumen durch PreBluft sind selten. Sie werden vorwiegend durch 
Unfug oder Boswilligkeit hervorgerufen, wenn das PreBluftmundstiick gegen den 
Korper gerichtet wird. Besonders gefahrlich sind die Verletzungen, die durch 
Eindringen von PreBluft in den Anus entstehen, wobei das Colon iiberdehnt und 
schlieBlich zum Platzen gebracht wird (KAMMEL). Die Verletzung wird meistens 
durch Heranbringen eines PreBluftschlauches in 5-20 cm Entfernung yom 
After hervorgerufen. Selbst die Arbeitskleidung und Unterwasche konnen die 
Gewalt der PreBluft nicht hindern, ausgedehnte Perforationen nach Dberwindung 
des Sphinkter ani hervorzurufen. Der Dickdarm platzt gewohnlich an der Grenze 
von Rektum und Flexura sigmoidea. 

Die in neuerer Zeit beschriebenen Schadigungen des menschlichen Organismus 
durch pneumatisch angetriebene Arbeitsgerate beschrankten sich im wesentlichen 
auf Beobachtungen von Gelenk- und vasomotorischen Erkrankungen (Vasoneu
rose mit Vasospasmen infolge der Fibrationen) sowie des peripheren Neurons mit 
Liihmungen usw. Zentrale Affektionen des Nervensystems, die unter dem Bilde 
spinaler progressiver Muskeldystrophien, amyotrophischer Lateralsklerose und 
Syringomyelie verliefen, sind nach NOVOTNY und UHER nur selten beobachtet 
worden. Die Verfasser bringen Beobachtungen einer spinalen progressiven Muske!
dystrophie im Bereich der oberen Extremitaten und eines amyotrophischen Syn
droms. Hierbei ergab die Obduktion am starksten im oberen Halsmark erhebliche 
degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen der Zentralganglien, des ver
liingerten Markes, Riickenmarkes und der Spinalganglien. Zellverkleinerung bzw. 
Schwellung mit ZerfaIl, Chromolyse, Schwund der Kerne, Auflosung der Tigroid
schollen und mehr oder weniger volliger ZeIlzerfaIl und Gliawucherung standen da
bei im Vordergrund. Nach Ansicht der Verfasser bilden die Fibrationen und der 
damit verbundene ununterbrochene Strom vasomotorischer Impulse infolge der 
Vasospasmen den eigentlichen pathogenetischen Faktor. 1m zweiten Fall ging zu
dem ein friiheres Trauma (Schadelbasisbruch) mit einer gewissen Schwachung als 
disponierendes Moment voraus. 

v. Drucksto8 

Das Problem der DruckstoBverletzungen gewann in den letzten Jahren des 
Zweiten Weltkrieges vor allem durch die Anwendung groBer Luftminen Bedeu
tung. Die pathologisch-anatomischen Erfahrungen der friiheren Zeit iiber die 
Einwirkung plotzlich erhohten Luftdrucks auf den menschlichen Korper waren 
gering. Erst in den letzten Jahren des Zweiten Weltkriegs wurde man aufmerksam 
auf die Tatsache, daB sich hin und wieder in groBer Nahe des Einschlags einer 
Bombe im freien Gelande einzelne Tote vorfanden, die keine odeI' nul' unbedeu
tende auBere Verletzungen aufwiesen. Diese FaIle legten den Gedanken an eine 
besondere unmittelbare Wirkung del' Bombe durch die iibermaBige Erschiitterung 
der Luft (LuftstoB, air blast) als Todesursache nahe. Die Sicherstellung dieser 
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Falle war aber dadurch erschwert, daB solche Personen wohl in der Mehrzahl 
durch den LuftstoB weggeschleudert wurden und dann durch harten Aufprall auf 
feste Gegenstande oder durch Aufschlagen auf den Boden schwere Knochenbriiche 
oder Organzerreillungen erlitten. Diese allein konnten als Todesursache gelten oder 
die wahren Zusammenhange zumindestens unentwirrbar verschleiern. Ganz reine 
Falle von LuftstoBtod sind selten gewesen. 

Durch die Moglichkeit ungesteuerter atomarer Kettenreaktionen sind Druck
stoBverletzungen nun erneut aktuell geworden. Da jedoch bei Atombomben
explosionen meist Kombinationsschaden durch Druck, Ritze, Splitter und Strah
lenwirkung vorkommen, lie Ben sich bei den Detonationen in Japan keine neuen 
Gesichtspunkte iiber das Wesen der DruckstoBwirkung gewinnen. 

Der Grad der Verletzung durch unmittelbare Luftdruckwirkung hangt sowohl 
vom Spitzendruck als auch von der Dauer der Druckwelle abo Wahrend sie bei 
den herkommlichen Sprengbomben nahe am Explosionsort nur etwa 1/100 sec 
betragt, belauft sie sich bei Atombomben auf etwa 1 sec und bei Wasserstoff
bomben auf etwa 10 sec, so daB der Druck nicht mehr als StoB, sondern als Schub 
und damit viel intensiver wirkt. Ein langeres Andauern des LuftstoBdruckes iiber 
2,5 atii hat in der Regel den Tod zur Folge. Die Wirkung des I~uftstoBes von 
2,5 bis etwa 0,5 atii auf den Menschen auBerhalb von Druckkammern ist haupt
sachlich indirekter Art. Die Erschiitterungswellen, deren Druck dem Menschen 
keinen direkten bleibenden Schaden mehr zufUgen wiirden, beschleunigen aIle 
nicht fest verankerten Gegenstande. Der Korper kann aber auch selbst iiber be
trachtliche Entfernungen gegen schwerere Objekte geschleudert werden. Vor allem 
treten Schleuderwirkungen durch Anprall gegen Wande und Unterlagen als 
mechanisches Trauma zu DruckstoBverletzungen fast regelmaBig hinzu. 

Bei Schleuderung ergibt sich die Todesursache aus einer Fettembolie bzw. am! 
der Verstiimmelung des Korpers. 

Bei geringgradiger Schleuderwirkung oder bei sonstigen mechanischen Ein
wirkungen auf den Korper wird die vorwiegende oder teilweise Bedeutung dieser 
Umstande fUr die Todesursache von Fall zu Fall mit mehr oder weniger Zuver
lassigkeit entschieden werden miissen. 

Aus diagnostischen Griinden ist erwahnenswert, daB die Kleidung vom Leib 
gerissen sein kann und die Raut zuweilen in groBen Fetzen abgehoben oder losge
lost ist, insbesondere, wenn zusatzlich Verbrennungen vorliegen. 

Oharakteristisch fUr direkte DruckstoBverletzungen ist, daB trotz Fehlen 
auBerer Verletzungen schwerste innere Organschadigungen vorhanden sein kon
nen. Insofern konnen auch Schleuderungen das Bild des DruckstoBtodes vor
tauschen, wenn etwa Schadelbriiche bzw. sonstige Frakturen oder Organrisse 
auBerlich kaum oder nicht in Erscheinung treten. 

Vorzugsweise sind die Brustorgane betroffen, wobei Lungenschaden im Vorder
grund stehen. Daraus ist der SchluB gezogen worden, daB der DruckstoB iiber die 
oberen Luftwege in den Lungen wirksam wiirde. Dagegen spricht, daB auch 
Bauchorgane, die keinerlei Beziehung zum Atemtrakt haben, in Mitleidenschaft 
gezogen sein konnen. In erster Linie handelt es sich um Blutungen und ZerreiBun
gen im Magen-Darmtrakt oder von Leber, Milz, Nieren, Nebennieren und Blase. 

Eine Druckwelle dieser Art und Geschwindigkeit trifft den Korper wie ein 
harter Schlag, wahrend der nachfolgende Sog fiir direkte Verletzungen von Mensch 
und Tier bedeutungslos ist. Deshalb lassen sich entsprechende Veranderungen 
auch nach anderen Traumen beobachten, die ahnlich schlagartig entstehen, so 
beim Fall aus groBer Rohe, bei hartem Schlag auf die Brust oder bei Dberrollen 
des Brustkorbs durch ein schweres Fahrzeug. 
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Tierexperimente und Kriegserfahrungen haben gezeigt, daB die LuftstoBver
letzungen durch die Einwirkung der Druckwellen auf die Korperoberflache ent
stehen, aber nicht durch Druck- oder Sogwellen in den Atemwegen. Deckt man 
z. B. den Korper von Tieren mit Ausnahme des Kopfes druckfest ab, so fehlen 
Lungen- und Bauchverletzungen, wahrend Kontrolltiere, die lediglich einen 
Kopfschutz haben, sofort tot sind. Man konnte feststellen, daB ein Hund, der 
bis zum Halse in Erde eingegraben war, keine LuftstoBverletzungen der Lungen 
erlitt und nicht starb, wahrend umgekehrt ein am Kopf durch Panzer geschiitztes 
Tier an den gleichen Lungenverletzungen wie ein ungeschiitztes verstarb. Daraus 
konnte der SchluB gezogen werden, daB der LuftstoBtod nicht iiber die oberen 
Luftwege zur Lunge geleitet, sondern unmittelbar von der Korperoberflache aus 
wirksam wurde. CLEMENSON und KOLGER registrierten bei Tieren die Druckwelle 
wahrend eines LuftstoBes in der Umgebung, im Thorax und als Differenzdruck 
innen gegen auBen. Dabei ergab sich, daB die Anstiegssteilheit und der maximale 
Druck im Thorax geringer als auBen waren. Der Druckanstieg innen begann spater 
als auBen. 

Das Auftreffen eines DruckstoBes groBer Starke nach einer Detonation auf den 
Brustkorb fiihrt also wie bei einem stumpfen Trauma zu einer Verletzung der 
Lunge, HADFIELD fand multiple Haemorrhagien tief in den Lungen. Auf Organ
schnitten sah man, daB das Blut fast ausschlieBlich in den Alveolen lag und aus 
dem Kapillarnetz stammte. Es bestand eine betrachtliche allgemeine Erweiterung 
und Blutfiille der Kapillaren der Lungen sowie ein MiBverhaltnis der Blutmenge 
in den Alveolen und der relativ geringen Schadigung der Alveolarwande. Das 
Rontgenbild war charakteristisch. Es erinnerte in gewisser Weise an fleckige 
pneumonische Verdichtungen, denen sie auch histologisch sehr ahnlich waren. 
Rontgenaufnahmen nach 27 Std zeigten Flecken iiber groBen Lungenflachen. Diese 
dichten Flecken waren das charakteristische Zeichen nach schwerer DruckstoB
verletzung (O'REILLY, ROODHOUSE-GLOYNE). In schweren, nicht todlichen Fallen 
ging es rasch mit den klinischen Zeichen zuriick, und die Durchsichtigkeit der 
Lungen normalisierte sich innerhalb von 7 Tagen. 

Die DruckstoBverletzungen des Thorax wurden von CHIPPAUX und CORNET 
besonders erwahnt. Die Wirkung von Nahexplosionen fiihrte zur Blutung durch 
Ruptur der Kapillaren und Alveolen. Es bestand klinisch ein schwerer Befund 
mit Schock und manchmal blutigem Auswurf. Rontgenologisch wurden Hohlen 
mit Spiegelbildungen der Lungen beobachtet, die sich aber wieder restlos zuriick
bilden konnen; Sekundarinfektionen inForm vonPneumonien undAbszedierungen. 

Bei Sektionen im Zweiten Weltkrieg fand sich gelegentlich blutiger Schaum vor 
Mund und Nase. Manchmal fiihrte der Einschlag lediglich zu Blutungen aus dem 
Munde und zu Bluthusten ohne sofortige Todesfolge. Gleichzeitig bestanden die 
Erscheinungen des schweren Schocks. Der Tod konnte auch spater eintreten. Man 
fand Risse und Abrisse groBerer GefaBe am Lungenhilus mit Blutung in der 
Brusthohle oder Blutaspiration, ferner ZerreiBungen der intrapulmonalen GefaBe 
und des Lungenparenchyms selbst. 

Diese ZerreiBung konnte groBere, etwa apfelgroBe Gebiete in mehreren Lappen 
einnehmen oder auf einzelne Teile beschrankt bleiben; sie konnte aber auch aus 
vielen oder wenigen kleinsten Herdchen zusammengesetzt sein. Ihre anatomische 
Feststellung ist in diesen Fallen nicht einfach, da eindeutige Gewebstrennungen 
im Lungenparenchym nur bei groBeren Einrissen mit bloBem Auge erkennbar sind 
und die kleinen schwarz-roten Fleckchen vom Bilde der Blutaspiration kaum 
unterschieden werden konnen. Vielmehr muB man sich damit begniigen, nach Be
sichtigung der Pleura moglicherweise Einrisse und kleine Blutungen der palpato
risch schlaffen Verdichtungen im Lungenparenchym zu erkennen, die dann auf 
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dem Schnitt als eine luftleere, annahernd gleichmaBig frisch durchblutete Gewebs
masse erscheinen; ihre Umgebung kann durch Einzelblutungen, unterschiedlichen 
und peripherwarts zunehmenden Luftgehalt und durch Blut in den kleinen Bron
chien gekennzeichnet sein (GRAFF). 

Auch die mikroskopische Untersuchung solcher durchbluteten Lungenteile 
bringt keine einwandfreie Klarung. Es ist nicht immer moglich, Kontinuitats
trennungen der elastischen Gewebe bedenkenlos als intravital-traumatische zu 
erkennen. Eine Splitterung der Fasern des Lungenparenchyms durch technische 
Einwirkung der Einbettung und Farbung ist nicht immer auszuschlieBen; bei star
ken Zerrei13ungen ist eine Beurteilung der Befunde wohl ausreichend moglich. 
trbertritt von Luft in die GefaBe und Luftanreicherung in den Herzkammern und 
endlich Einrisse der visceralen Pleura konnen gefunden werden. Hinzu kommen 
Blutungen aus den GefaBen der Schleimhaute der oberen Luftwege. Auch Zer
reiBungen der Baucheingeweide wurden beschrieben. Fiir den Tod wurde in einem 
Teil der FaIle eine Luftembolie verantwortlich gemacht. 

In einer ausfiihrlichen Arbeit berichtete SCHUBERT iiber Organschaden und 
Korperverletzungen durch DruckstoBwirkung von Explosionen. N ach Einschlag 
und Detonation von Fliegerbomben kamen u. a. Stauchungsfrakturen der unteren 
Extremitat durch ErdstoB zur Beobachtung. Nach seinen Untersuchungen wird 
der Thorax im Moment des DruckstoBes im Sinne extrem verstarkten Exspiriums 
verformt unter gleichzeitiger Flankenkompression. Die arteriellen Luftembolien 
kommen nach SCHUBERT nicht durch Einpressung von Alveolarluft, sondern 
unmittelbar im AnschluB an den DruckstoB in der Dekompression durch Ansau
gungskrafte aus dem linken Herzen iiber angerissene Lungenvenen zustande. 

Mit Ursache und Folgen der arteriellen Luftembolien des groBen Kreislaufs 
befaBte sich ausfiihrlich RassLE. Die durch plotzliche Erhohung des Exspirations
druckes entstehenden Formen der arteriellen Luftembolien sind meist gleichzeitig 
mit interstitiellem Emphysem und Blutungen des Lungengewebes verbunden. 
Gleichartige anatomische Befunde fanden sich beim Detonationstod infolge Luft
stoB oder WasserstoB. Hier erwiesen sich die Luftembolie von Myokard und von 
Gehirn als die wichtigste in Betracht kommende Todesursache. Es werden in der 
Arbeit die anatomischen und mikroskopischen Veranderungen an den lebenswich
tigen Organen geschildert. 

Auf Grund der Beobachtung mehrerer FaIle, bei denen die Luftembolie des 
Gehirns kurze Zeit, von mehreren Stunden bis zu mehreren Tagen, iiberlebt wurde, 
schilderte RassLE die akuten Veranderungen der embolisierten GehirngefaBe und 
des zugehorigen Hirngewebes. 

Die Unterwasserexplosion von Minen, Torpedos und Wasserbomben verur
sacht sehr schwere Schaden. Die Druckwelle setzt sich im Wasser schneller fort als 
in der Luft und wirkt noch aufwesentlich graBere Entfernungen (liquid blast). 

Der menschliche Korper hat ungefahr die gleiche Dichte wie das Wasser, die 
Druckwelle durchlauft festes Gewebe, ohne es zu verschieben. Wenn jedoch die 
Druckwelle auf gasgefiillte Hohlraume trifft, wie Lungen und Eingeweide, dann kann 
sie ausgedehnte lokale ZerreiBungen zur Folge haben, wahrend Korperteile auBer
halb des Wassers oder abgekehrt von der Druckwelle ohne wesentIiche Schaden 
davonkommen. Die entstehenden Verletzungen betrefi'en also meist Bauch- und 
Brustorgane. Bauchverletzungen standen mehr im Vordergrund, wenn eine Unter
wasserexplosion einen Menschen im Wasser oder schwimmend traf. Schwamm der 
Betrefi'ende auf dem Riicken, so daB weder Bauch noch Brustkorb direkt der 
Druckwelle ausgesetzt waren, trat keine schwere Verletzung ein. Nach einer Unter
suchungsreihe aus dem Jahre 1943 (GORDoN-TAYLOR) trafen die Hauptverletzun
gen das Abdomen, doch kamen Lungenverletzungen auch manchmal vor. Die 
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Bauchverletzungen fanden sich hauptsachlich im Magen-Darmtrakt und bestanden 
entweder in intramuralen Haemorrhagien oder Darmperforationen. Die Blutungen 
lagen in den subperitonealen und submukosen Schichten, waren gewohnlich weit 
ausgedehnt, multipel, rund oder von unregelmaBiger Form und betrafen vorwie
gend den Diinndarm, obgleich manchmal auch Colon und Magen mitbeteiligt 
waren. Perforationen fanden sich hauptsachlich im Diinndarm. Allgemein fand 
man retroperitoneale Blutungen in das lockere Gewebe hinter der rechten Colon
flexur ohne gleichzeitige Verletzung des Colon. Risse im Coecum lagen gewohnlich 
an der lateralen Seite. In mehreren Fallen bestanden auch Leberrisse. Durch 
Riickenschwimmen oder Treibenlassen auf dem Riicken wird also die Wirkung von 
Unterwasserexplosionen gemildert, die starker ist, je weiter der Korper im Wasser 
eingetaucht ist. 

Eine Verletzung durch StoBwellen entsteht auch dann, wenn solide Wande, wie 
z.B. das Deck eines Schiffes oder die Wand eines Panzerwagens, die DruckweIlen 
weiterleiten, auch ohne daB sie seIber dabei gesprengt werden (solid blast). Diese 
StoBwellen konnen multiple Frakturen, Abrisse groBerer BlutgefaBe oder Schaden 
an inneren Organen verursachen, auch solche, die dem Einwirkungspunkt fernlie
gen. Derartige Verletzungen kommen vor, ohne daB dabei die Haut zerrissen wird. 

Die Todesursachen der Detonationswirkung miissen nach GROSSE-BROCKHOFF 
nach 2 Gesichtspunkten unterschieden werden, in akut und spater eintretende 
Todesursachen. Dabei scheiden aIle Ursachen aus, die durch eine Schleuderwirkung 
und die damit zusammenhangenden auBeren Verletzungen entstehen. 

Als Folge einer LuftstoBwirkung £lndet man an den Atmungsorganen zum Teil 
schwere Veranderungen. Die einfachste ist eine Blahung der gesamten Lunge. 
Daneben bestehen Veranderungen traumatischer Art, die sehr gering und nur 
mikroskopisch nachweisbar sein konnen, wie Blutungen mit Austritt eines serosen 
Exsudates und von roten Blutkorperchen in die Alveolen, sowie starkere Zerrei
Bungen von Lungengewebe. Auch die Schleimhaute von Bronchien und Trachea 
konnen mehr oder weniger ausgedehnte Blutungen zeigen (GROSSE-BROCCHOFF). 

Das akustische Trauma bei DruckstoB ist ausschlieBlich Folge der direkten 
Druckwelle. Obwohl derartige Storungen bei den Dberlebenden der Atombomben
detonationen in Japan relativ selten registriert wurden, ist seine Symptomatologie 
durch die Erfahrungen des Zweiten Weltkrieges und entsprechende tierexperimen
teIle Untersuchungen hinreichend bekannt. Dabei traten hau£lg ausgedehnte 
Blutungen und ZerreiBungen des TrommelfeIls mit Mittelohrschwerhorigkeit auf. 
Bei schwerer Traumatisierung konnte das Trommelfell sogar aus seinem Rahmen 
gestanzt sein. Es fanden sich femer Frakturen der Gehorknochelchen, und manch
mal drehte sich die SteigbiigelfuBplatte im ovalen Fenster bis zur Subluxation, 
wahrend die widerstandsfahige Membran des runden Fensters wenig Schaden, erlitt. 

Erwahnenswert ist, daB bei den Hunderttausenden von Japanern, die in 
Hiroshima und Nagasaki der Atomexplosion ausgesetzt waren, in Hiroshima nur 
17 und in Nagasaki nur 22 geplatzte TrommelfeIle festgestellt wurden. Der Grund 
fiir diese geringe Zahlliegt wahrscheinIich darin, daB bei einer Atomexplosion das 
Anwachsen des DruckstoBes im Vergleich zur brisanten Munition verhaltnismaBig 
langsam vor sich geht. Das Trommelfell reiBt bei einem Dberdruck von knapp 
0,5 atii. Die Innenohrsymptome sind unabhangig von der Schwere der Mittelohr
verletzung. Der plotzlich angreifende Druck komprimiert die Fliissigkeitssaule des 
Innenohrs, so daB bereits in der Phase des Druckanstiegs im Vestibulum ZerreiBun
gen des perilymphatischen Bindegewebes und Blutungen eintreten konnen. Gleich
zeitig £lnden sich zuweilen in der ersten Schneckenwindung ZerreiBungen der 
Basilarmembran in der Reissnerschen Membran, wahrend das Cortische Organ 
iiber weite Strecken Quetschungen erleidet. 
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Nur einseitiger oder auch doppelseitig fehlender Ohrbefund spricht nicht unbe
dingt gegen Tod an LuftstoB. 
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I. Akustisches Trauma 

Unter akustischem Trauma sind nach PFANDER Gesundheitsschadigungen zu 
verstehen, die durch Larm, Knalle und Explosionen hervorgerufen werden. 

Ais schadigende Faktoren kommen in Frage: 
1. Dauerlarm, z.B. in Stanzereien, Webereien, Werften usw. 
2. Dauerlarm mit Spitzen, z.B. in Schnellbooten 
3. intermittierender Larm, z.B. bei startenden Flugzeugen, insbesondere bei 

Turbinen-betriebenen Maschinen 
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4. Knalle und Explosionen, wobei letztere physikalisch gesehen nur eme 
graduelle Steigerung des Knalles darstellen. 

Die Explosion unterscheidet sich vom Knall durch langere Einwirkungsdauer 
und gr6Bere Intensitat. 

KEOHT teilt die Schadigungen durch Schalldruckwellen ein: 
A. Explosion und Detonation. Es iiberwiegen die Staudruekwellen mit zeitlich 

langerer Dauer (Grenzwert 1,5-2,0 m/sec). Sie nehmen mit wachsender Entfernung 
ab, um schlieBlich in Schalldruckwellen iiberzugehen. Die Verletzungen umfassen 
in der Regel die Ohrmusehel, den Geh6rgang, das Trommelfell, die Kn6chelchen 
(Luxationen) und nicht selten die Labyrinthfenster, was zum AusfluB von Endo
lymphe oder zu Blutungen im Innenohr fiihrt mit der Folge von Ertaubung. 

B. Knall. Kiirzere Staudruckwellen und schwachere. Der schallzufiihrende 
Apparat bleibt frei mit Ausnahme einer leichten R6tung der Trommelfelle im 
Cutisstreifen und gelegentlichen feinsten Blutungen in der Membran. Es wird nur 
das Innenohr geschadigt. 

C. Das stumpfe Schadeltrauma infolge Au/schlag des Schiidels auf eine harte 
Unterlage kann zur Schadigung des Corti'Organs durch assai geleitete Schallwellen 
fiihren. 

Wahrend die bisher genannten Verletzungen zum akuten akustischen Trauma 
geh6ren, ist der Larm zum chronischen akustischen Trauma zu rechnen. 

D. Larm. Larm ist nur eine physikalische Teilerscheinung von Schall, dem 
iibergeordneten Begriff. 

Das unphysiologische an den heutigen Larmbelastungen besteht nach GUTTIOH 
inder Intensitatsh6he der in der Natur praktisch nichtvorkommenden pl6tzlichen 
Knallgerausche und in der Monotonie dauernd wirksamer Belastungen. 

Wie GRANDJEAN mitteilt, haben Versuche an Tieren und Menschen gezeigt, daB 
Larmreize Wirkungen auf die vegetative Steuerung des Blutkreislaufes, des Stoff
wechsels und verschiedener innerer Organe haben k6nnen. Die vegetativen Reak
tionen sind AuBerungen von Sympathikusreizen, die bei haufiger Wiederholung 
eine ergotrope Umstimmung des Organismus unterhalten, was den Erholungsvor
gangen hinderlich ist. Die Larmreize erh6hen auBerdem die Aktivitat der "Weck
zentren" in der Formatio reticularis und iiber dieses System die Reaktionsbereit
schaft kortikaler Funktionen. 

FaBt man die Gesundheit als ein Maximum an k6rperlichem und psychischem 
Wohlbefinden auf, dann beeinfluBt fast jedes Gerausch die Gesundheit. Es kann 
unter der Larmeinwirkung iiber MiBempfindungen zu vegetativen St6rungen und 
damit zu St6rung des "funktionellen" Gleichgewichts kommen. Untersuchungen 
am arbeitsphysiologischen Institut Dortmund haben ergeben, daB durch Larm 
St6rungen in der Schlaftiefe, im Schlaf iiberhaupt, im Blutdruck und in der Raut
durchblutung auftreten k6nnen (PFANDER). 

FINKLE und POPPE steIIten bei Personen, die an Priifstanden von Dusenflug
zeugmotoren arbeiteten, wiederholt wahrend 2 Std Larm von 120 Dezibel (dB) 
ausgesetzt waren, zunehmende Mudigkeit mit erh6hter psychischer Reizbarkeit 
sowie Gewichtsverlust bis zu 3 kg fest. Der Zuckerspiegel im Blut stieg zu Beginn 
an und fiel zu Ende der Untersuchung zur Norm. 

Larm vermag also nicht nur subjektiv unangenehm zu sein, sondern auch er
hebliche vegetative Reaktionen auszul6sen, deren Umfang von der individuellen 
Empfindsamkeit, von der Lautstarke und der Larmart abhangt (REINEOKER). 

Ais untere Larmgrenze gelten 30 Phon. An Beschwerden finden sich: 
in der Larmstufe I (30-65 Phon): subjektive MiBempfindung. Die Allgemein

reaktion des Organismus ist von der subjektiven Behelligung abhangig. Es ist 
also die innere Einstellung des Betroffenen zum Larm entscheidend. 
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Liirmstufe II (65-90 Phon): erhebliche vegetative Reaktion. 
Liirmstufe III (iiber 90 Phon): Verstiirkung der vegetativen Reaktionen. Es 

konnen stunden- oder tagelange Vertaubungen, bei liingerer Einwirkung auch 
schwere Innenohrstorungen auftreten. Als Ausdruck einer hochgradigen Vagusrei
zung Erbrechen. Die Arbeitsleistung und vor allem die Exaktheit der AusfUhrung 
sowie die geistigen Konzentrationsleistungen werden sehr erschwert. 

Da die Kreislaufsteuerung sich des vegetativen Nervensystems bedient, ist es 
nicht verwunderlich, daB durch Liirm ausgeloste erhebliche Storungen im vege
tativen Nervensystem auch den Kreislauf stark beeintriichtigen (KAUFMANN et 
colI.). Nach den Untersuchungen ist bekannt, daB der Hypertone eher als der 
Hypotone auf Liirm mit erheblichen Kreislaufveriinderungen reagiert. HEINECKER 
nimmt den Liirm als Teilursache fUr die in zivilisierten Liindern vor allem unter 
der GroBstadtbevolkerung hiiufig auftretenden Kreislaufregulationsstorungen an. 

Liirm kann auch Sehstorungen hervorrufen und das oculo-muskuliire Gleichge
wicht staren, ebenso den Farbsinn und die Dunkeladaptation (ZDARVKO-PANIAN). 

Nach GRANDJEAN fUhren Liirmreize beim Menschen zu 
1. Anderungen des Blutkreislaufes, die sich in peripheren Vasokonstriktionen, 

in einer Erhahung des peripheren arteriellen Stromungswiderstandes unter be
stimmten Versuchsbedingungen, in Blutdrucksteigerungen und Anderungen der 
Pulsfrequenz iiuBern; 

2. Hemmungen der Tiitigkeit der Verdauungsorgane; 
3. Auslosung von Stoffwechselsteigerungen. 

Nach den Untersuchungen von LEHMANN sind 
54 dB zumutbar 
60 dB liistig 
65-90 dB psychisch und vegetativ irritierend 
90-120 dB Auftreten zusiitzlich voriibergehendcr oder dauernder Harschiiden 
iiberl20 dB sind Horschiiden sicher zu erwarten. 

Die experimentelle Psychologie hat die Wirkungen des Liirms auf psychische 
und psychomotorische Funktionen beim Menschen untersucht. Es zeigt sich, daB 
Liirmexpositionen die Aufmerksamkeit beeintriichtigen. Deshalb bewirkt der 
Liirm eine Abnahme der Leistungsfiihigkeit bei Beschiiftigungen, die hohe Anfor
derungen an die Aufmerksamkeit, an das Denken und an die Geschicklichkeit 
stellen. 

Mit der Problematik des sog. "akustischen Unfalls" beschiiftigte sich SCHWETZ. 
Einen weiteren Beitrag zur Frage des akustischen Unfalls lieferte KITTINGER. 
Gehorschiidigungen durch den Miindungsknall von SchuBwaffen bei Jiigern, 

Schiitzen und Artilleristen sind seit langem bekannt. Die Horschiidigung ist einzig 
und allein die Folge der direkten Druckwelle (GROSSE-BROCKHOFF). Als Folge der 
Knalleinwirkung kommt es hiiufig zu Trommelfellblutungen oder Einrissen des 
Trommelfells, die aber meist komplikationslos und ohne wesentliche funktionelle 
Behinderung des Horvermogens abheilen. 

Wiihrend eine einmalige Geriiuschbelastung nach den Untersuchungen von 
CZECH und SCHROER praktisch nie zu einem Dauerschaden fUhrt, kann ein ein
maliges Knalltrauma zu einer permanenten Innenohrschwerhorigkeit, auch stiir
keren Grades, AnlaB geben. Bedingt durch die Verwendung energiereicherer Treib
ladungen, die Entwicklung riickstoBfreier und die Benutzung automatischer 
Waffen mit rascher Kadenz sind die knallbedingten Ohrschiiden gegeniiber friiher 
hiiufiger geworden. Neben der Schiidigungsmoglichkeit einmaliger Insulte groBerer 
Intensitiit vermogen auch Knallbelastungen geringerer Stiirke im Verlauf liingerer 
Einwirkung, wie es die militardienstliche Situation ergibt, Harschaden zu hinter-
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lassen. Wird nach AUINGER die unterste kritische Larmpegelgrenze, die allgemein 
mit 80-105 Dezibel (dB) angenommen wird, fiir langere Zeit iiberschritten, muB 
mit einer Innenohrschadigung gerechnet werden, wobei jedoch die individuelle 
Larmempfindlichkeit sehr verschieden ist. 

Wesentlich ist, daB sich beim Knalltrauma die gleichen Symptome der Innen
ohrschwerhorigkeit entwickeln konnen, wie sie beim Larmtrauma auftreten. 
GROSSE-BROCKHOFF weist auf die Untersuchungen von ZANGENMEISTER hin, der 
78 LuftstoBgeschiidigte im Bereich von Hamburg untersuchen konnte. Meist 
fanden sich ausgedehnte Mittelohrverletzungen mit Zerstorung des Trommelfells 
und Frakturen der Gehorknochelchen; im Innenohr (auch bei erhaltenem Trom
melfell) Blutungen im perilymphatischen vestibularen Bindegewebe und ZerreiBun
gen der Reissnerschen Membran, in seltenen Fallen EinreiBen der Basilarmembran 
in der ersten Windung. 

Nach den Untersuchungen von RUED! handelt es sich bei den im explosions
geschadigten menschlichen Ohr haufig auftretenden, ausgedehnten Trommelfell
verletzungen mikroskopisch manchmal um glatte Ausstanzungen groBer Membran
bezirke aus der unteren Halfte des Anulus tympanicus. Hinter dem oberen 
Trommelfellsaum finden sich Reste des zerbrochenen Hammers und des Ambosses, 
die zum Teil in situ erhalten sind. Die Mittelohrraume werden von Blutkoageln 
ausgefiillt. Auch im Innenohr finden sich im Bereich des Gleichgewichts- und Hor
apparates Spuren des Explosionstrauma in Form von Blutungen im perilymphati
schen vestibularen Bindegewebe und ZerreiBungen der Reissnerschen Membran. 

Den HoreinbuBen im oberen Tonbereich nach Explosionen liegen moglicher
weise ahnliche Innenohrverletzungen in Form von Blutungen und ZerreiBungen 
der Membrana Reissneri zugrunde. RUED! konnte erstmals am menschlichen 
Ohr eine auf das Innenohr beschrankte, schwere Explosionsschiidigung auch histo
logisch nachweisen. 

trber pathologisch-anatomische Befunde des knalltraumatisierten menschlichen 
Ohres liegen nach RUED! keine Mitteilungen vor. Man ist daher auf Tierversuche 
angewiesen. 

Die schalltraumatisierten Meerschweinchen wiesen prinzipiell iibereinstim
mende, nur im AusmaB individuell etwas variierende histologische Innenohr
veranderungen auf. Das Schadigungsmaximum lag regelmaBig zu Beginn der 
zweiten Windung. Zunehmend dehnte sich die Degeneration, zuerst die auBeren 
Haarzellen und ihre Stiitzelemente ergreifend, vor allem schneckenaufwarts aus. 
Erst mit dem Untergang der inneren Haarzellen setzte eine aufsteigende Degenera
tion des nervosen Apparates ein, die iiber das Ganglion spirale hinaus bis in den 
Nervus acusticus verfolgt werden konnte. 

Histologische Untersuchungen von Felsenbeinen, die von Patienten stammten, 
bei denen nach einem Schadeltrauma Schwerhorigkeit auftrat, ergaben nach 
RUED! zum Teil Bindegewebs- und Knochenneubildungen in den perilympha
tischen Raumen mit Degeneration des Cortischen Organs und der Spinalganglien. 

Der DegenerationsprozeB im Corti'Organ beginnt in den Haarzellen, breitet sich 
weiter auf die Stiitzzellen sowie das Ganglion spirale aus und fiihrt schlieBlich 
zum volligen Schwund des ganzen Organs. 

Man spricht daher wegen der Lokalisation des beginnenden Prozesses von 
Haarzellenschaden. Die besondere Anfalligkeit des mittleren Drittels der unteren 
Schneckenwindung, die fiir die Perzeption von Co zustandig ist, ist noch nicht 
befriedigend geklart. 

Pathologisch-anatomisch liegt beim akustischen Trauma eine Schadigung der 
Sinneszellen der Schnecke vor, die als Ursache der Schallempfindungsstorung 
anzusehen ist. Die Larm-Schwerhorigkeit beginnt meist mit einem isolierten Hor-
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verlust im Bereich von 4000 Hz als sogenannte 05-Senke. Bei fortschreitender 
Schwerhorigkeit verbreitert sich die Senke nach dem oberen und unteren Frequenz
gebiet. In spateren Stadien kommt es dann zu einem gleichmaBigen, nach dem 
Gebiet der hoheren Frequenz zu abfaIlenden Kurvenverlauf. Die Schadigungen 
durch SchaIle und Explosionen manifestieren sich nach PFANDER ebenfalls zu
nachst in Form der 05-Senke. 

Larm- und KnaIlschiidigungen zeigen histologisch ein fast einheitliches Bild. 
1m Gegensatz zum KnaIl kann die Nahexplosion zu grobmechanischen Zerstorun
gen nicht nur am Trommelfell, sondern auch in den feingeweblichen Teilen des 
Innenohrs fUhren. 

Dber die pathologisch-anatomischen Veranderungen des akustisch-traumati
sierten menschlichen Ohres wissen wir nach RUEDl sehr wenig. Die Schwierigkeit 
besteht auch in der Entnahme des histologischen Materials, weil bereits einige 
Stunden post mortem fast regelmaBig schon autolytische Veranderungen des 
Oortischen Organs vorhanden sind. Dadurch wird das histologische Bild wohl ohne 
Ausnahme getriibt und kompliziert. 

Zur Anerkennung eines akuten Hortrauma steIlte BOENNINGHAUS folgende 
Forderungen auf: 

1. Auftreten der Hiirstorung innerhalb kurzer Zeit wiihrend einer Larmexposition 
2. Flachkurvenverlauf der Horverlustkurve mit positivem Recruitment 
a. Fehlen von Schwindelbeschwerden bei der Hiirverschlechterung 
4. eine Fchlbelastung der Halswirbelsiiule zum Zeitpunkt des akuten Larmtrauma 
5. in jedem Fall Liirmexposition 
6. subjektive Ohrgeriiusche 
7. Irreversibilitiit 

Dber 8 FaIle eines akuten Larmtrauma berichteten PLATH und NEVELING. 
Sie stimmen in ihrer Beurteilung mit BOENNINGHAUS iiberein, daB eine Durch
blutungsstorung des Innenohres anzunehmen sei, halten aber die von ihm auf
gesteIlten Kautelen fUr zu eng gefal3t. Bei gutachtlichen Beurteilungen werden 
akute Larmtraumen gewohnlich als Berufskrankheit aufgefaBt. 

Weitere Untersuchungen iiber den Spatverlauf der Larmschwerhorigkeit bei 
500 Larmarbeitern stammen von WAGEMANN. 

Der moderne Luftverkehr wirkt auf das Hororgan schadigend, und zwar 
einerseits durch den immer vorhandenen intensiven Schall und andererseits durch 
die mit der wechselnden Flughohe zusammenhangenden Anderungen des baro
metrischen Druckes (LANGRAF, FROHLICH). 

Auf die Larmschadigungen des technischen Personals der Luftwaffe machte 
SCHIECHEL aufmerksam. Die technischen Warte der Flugzeuge sind dem Larm 
direkter ausgesetzt als Piloten, die durch die geschlossene Kabine und den Orash
helm geschiitzt sind. SCHIECHEL zieht aus seinen Untersuchungen den SchluB, daB 
bei mehr als 2/3 aIler ii ber 50 j ahrigen Menschen des technischen Personals bei j ahre
langen Larmeinwirkungen mit einem schweren Gehorschaden in den oberen Ge
horfrequenzen gerechnet werden muB. Das Alter bildct dabei einen maBgeblichen 
Faktor. Unerwartet hoch war auch die Anzahl der bei den jungen Menschen schon 
auftretenden, leichteren 05-Senke. Man kann sagen, daB die Larmeinwirkung 
auf das jugendliche Ohr die Voraussetzung fiir eine spatere tiefere 05-Senke ab
gibt, die noch nicht unbedingt zu einer Schadigung des sozialen GehOrs fUhren muB. 

Ohrschadigende Faktoren im Wehrdienst konnen nach STENGEL bestehen aus: 
a) direktem Verletzungstrauma 
b) akutem und chronischem akustischen Trauma 
c) Barotrauma. 
Horschaden durch akustische Traumen werden bei den Streitkriiften in zu

nehmendem MaBe im Bereich von 3000-6000 Hertz bemerkt (PAGE, LAHIKAINEN-

22 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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SALMIVALLI). Auch LIVESEY fand bei der Untersuchung von 100 Infanteristen 
mit angeblich normalem GebOr bei 54 von ihnen den audiometrischen Nachweis 
eines akustischen Trauma. 
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K. Schiiden durch strahlende Energie 

I. Ionisierende Strahlen 

1. VerIau! und Morphologie der Strahlenkrankheit 
Die Einwirkung ionisierender Strahlen auf den Korper kann einen Komplex 

von Storungen aller Systeme und Organe hervorrufen. Diese Storungen entstehen 
infolge der durchdringenden Strahlung bei einer Atomkorperexplosion (Gamma-
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strahlen und Neutronen), einer gemischten ortlichen Einwirkung von Beta- und 
Gammastrahlen bei radioaktivem Niederschlag oder als Ergebnis einer Inkorpora
tion von radioaktiver Substanz. 

Schaden durch ionisierende Strahlen konnen auch bei der Arbeit mit Rontgen
strahlen auftreten. Die biologische Wirkung verschiedener Arten ionisierender 
Strahlen hangt von vielen Faktoren ab: der Art der Bestrahlung, der Dosis, der 
Dauer der Einwirkung, dem AusmaB der bestrahlten Korperoberflache und der 
Lokalisation sowie schlieBlich von der Reaktion des Organismus. 

Bezuglich der Ganzkorperbestrahlung kann man annehmen, daB Dosen von 
600-700 r todlich sind, wahrend bei 400 r etwa 50% der Bestrahlten sterben. 
Nach einer Dosis von 300-500 r entwickelt sich die akute Strahlenkrankheit 
3. Grades, nach einer solchen von 200-300 r die 2. Grades (mittelschwer) und 
von 100-200 r die 1. Grades (leicht). Der sog. Rontgenkater tritt bei Dosisbela
stungen bis zu 200 r auf, bei Strahlendosen uber 200 r nach bereits 2-4 Std. 

Der Verlauf cler akuten Strahlenkrankheit laBt sich in Phasen einteilen, wobei 
man 4 Stadien unterscheidet: 

1. das Anfangsstadium oder die Zeit der primaren Reaktion auf die Be
strahlung 

2. das Latenzstadium oder die Zeit eines scheinbaren Wohlbefindens 
3. das Stadium ausgesprochener klinischer Erseheinungen der Strahlenkrank

heit oder den Hohepunkt der Erkrankung 
4. das Stadium des Abklingens der Strahlenkrankheit mit vollstandiger oder 

teilweiser Genesung. 
Die Dbergange von einem Stadium in das andere gehen gewohnlich allmahlich 

vor sieh; die einzelnen Stadien sind nicht streng voneinander abgegrenzt. 
Das 1. Stadium beginnt nach 1-5 Std in Abhangigkeit von der Strahlendosis 

und dauert von einigen Stunden bis 2 Tage. Hierbei treten subjektive Beschwerden 
auf, die man mit Veranderungen von seiten des Nervensystems begriinden kann. 
Das Blut zeigt in den ersten 24 Std nach einer Bestrahlung eine mitunter sehr 
ausgesprochene neutrophile Leukozytose, von 15-25000 pro Kubikmillimeter mit 
Linksverschiebung. Die Zahl der Lymphozyten beginnt in den nachsten Stunden 
naeh der Bestrahlung fortsehreitend zu fallen, so daB eine Lymphozytopenie 
eintritt, anfangs relativ und gewohnlieh vom 2. Tage an absolut. Man kann auch 
qualitative Veranderungen an den Leukozyten feststellen, wie Kernpyknose mit 
Verlust der Chromatinstruktur, Fragmentatio, Karyorhexis, Auftreten von 
Riesenformen usw. 

Das 2. Stadium dauert 2-3 Woehen. Je kurzer diese Latenzperiode, um so 
schwerer ist der klinische Verlauf der Erkrankung. In sehr schweren Fallen fehlt 
dieses Stadium, und dann folgt auf die erste Reaktion bereits ein schweres Krank
heitsbild. Andernfalls kann bei leichten Erkrankungen dieses Stadium lange dau
ern. 1m Blutbild beginnt die Zahl der Leukozyten im peripheren Blut langsam 
abzunehmen, es ist eine Linksverschiebung festzustellen und die Zahl der Lympho
zyten fallt weiter abo Es werden auch qualitative Zellveranderungen festgestellt, 
wie Hypersegmentierung, Riesenformen, Fragmentierung und Kernpyknose, 
Chromatinolyse und toxisehe Granulierung der Neutrophilen. Auch die Zahl der 
Erythrozyten fallt im peripheren Blut ab, wobei der mittlere Durchmesser ver
groBert wird (Makrozyten); ferner Abnahme der Resistenz. Weiterhin ist Aniso
zytose und Poikilozytose zu beobachten. Aueh die Zahl der Retikulozyten und 
Thrombozyten ist vermindert. Bei Untersuchungen des Knochenmarks laBt sich 
eine Depression der roten Blutbildungsherde nachweisen sowie eine Beschleunigung 
der Reifung von Zellen der myeloischen Reihe. Die Zahl reifer Zellformen uber-

22* 
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trifIt betrachtlich die Zahl junger Formen. Myeloblasten, Promyelozyten und 
Erythroblasten sind betrachtlich vermindert oder verschwinden ganz. 

Das 3. Stadium, das Stadium des Hohepunktes der Strahlenkrankheit oder des 
Auftretens ausgesprochener klinischer Erscheinungen, beginnt in schweren Fallen 
unmittelbar nach dem ersten Stadium und bei leichteren 2-3 Wochen nach Ein
wirkung der ionisierenden Strahlung. Dieses Stadium dauert 2-4 Wochen und ist 
durch eine ausgesprochene Verschlechterung des Allgemeinzustandes gekennzeich
net. Neben subjektiven Beschwerden treten deutliche objektive hinzu, wie Haut
und Schleimhautblutungen. Auf den Schleimhauten des Mundes und der Zunge 
bilden sich Geschwiire, Nekrosen und Blutungen. Das hamorrhagische Syndrom 
ist auf dem Hohepunkt der Strahlenerkrankung dominierend. 

Ohne nun weiter auf die klinischen Erscheinungen der Strahlenkrankheit 
einzugehen, werden die makro- und mikroskopischen Befunde angefiihrt. 1m Blut
bildungssystem ist die Hamopoese unterdriickt und die im Latenzstadium 
begonnenen Veranderungen schreiten fort. Die Zahl der Erythrozyten und 
das Hamoglobin sinken we iter ab, auch die Zahl der Leukozyten. Die Reti
kulozyten sind betrachtlich vermindert, und in schweren Fallen verschwinden sie 
vollstandig aus dem peripheren Blut. Die Zahl der Leukozyten nimmt standig ab 
und erreicht auBerst niedrige Werte (50 im Kubikmillimeter und noch weniger). 
Der Grad des Leukozytenabfalles kann Zeugnis ablegen von der Schwere der 
Erkrankung. So £alIt bei der Strahlenerkrankung 1. Grades die Zahl der Leuko
zyten nicht unter 2000-3000 im Kubikmillimeter; bei der Erkrankung 2. Grades 
auf 1500-1000 und beim 3. Grad auf 500-1000 und niedriger. Aufmerksamkeit 
verdient der rasche Abfall der Neutrophilen im peripheren Blut und die zuneh
mende Verminderung der absoluten Zahl der Lymphozyten. Bei ausgesprochener 
Leukopenie kann in diesem Stadium die Zahl der Lymphozyten im peripheren 
Blut die Zahl der N eutrophilen iibertreffen. N ach Meinung einer Reihe von Autoren 
sind diese Veranderungen als schlechtes prognostisches Zeichen zu werten. Eosi
nophile fehlen oder sind vermindert. So entsteht das Bild der Panzytopenie. 
Weiterhin werden ausgesprochen qualitative Veranderungen der Leukozyten 
beobachtet. Sie auBern sich in toxischer Granulierung der Neutrophilen, einer 
verstarkten Zytolyse der Neutrophilen und Lymphozyten, Auftreten von Gum
brechtschen Scho11en, von groBen hypersegmentierten Neutrophilen und Reti
kulozyten sowie plasmazellahnlichen Zellen, in Vakuolisierung des Protoplasma 
der Zellen und des Kernes sowie Verschiebung der Kernplasmarelation. Die Zahl 
der Thrombozyten sinkt auf 10000-15000 im Kubikmillimeter, und manchmal 
verschwinden sie vollig aus dem peripheren Blut. 

Bei Untersuchung des Sternalpunktates ist eine Hypoplasie des Knochen
markes festzustellen, eine Erniedrigung der Gesamtzahl der Megakaryozyten, 
eine starke Senkung und ein vollstandiges Verschwinden der Myeloblasten, der 
Promyelozyten, der Proerythroblasten, eine Verminderung der Zahl der segment
kernigen Neutrophilen, der Oxyphilen und Erythroblasten. Ferner kann eine 
vollstandige Verodung des Knochenmarkes eintreten. 

Bei der akuten Strahlenkrankheit 2. Grades ist das Stadium der primaren 
Reaktion auf die Bestrahlung gewohnlich ausgesprochen und dauert 1-2 Tage. 
Die Latenzperiode erreicht 1-2 Wochen. Das Stadium der ausgesprochenen 
klinischen Erscheinungen entwickelt sich langsam. Das hamorrhagische Syndrom 
ist maBig; die Zahl der Leukozyten im Kubikmillimeter fallt auf 100-1500. 

Bei der akuten Strahlenkrankheit 3. Grades ist das Anfangsstadium gewohnlich 
charakterisiert durch einen deutlichen Symptomenkomplex, Zeichen von seiten 
des zentralen Nervensystems, wie Kopfschmerzen, Schwindel, selten BewuBt
seinsverlust. Es treten auch Veranderungen von seiten der Haut und der sicht-
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baren Schleimhaute, wie Hyperamie und Oedem ein sowie dyspeptische Erschei
nungen in Form von Erbrechen und Durchfallen. Die Latenzperiode betragt 
hii.ufig 3-7 Tage und fehlt bei schwereren Fallen gewohnlich. Die Ausheilung 
dauert 8-9 Monate, ist also bedeutend verzogert. 

2. Befunde an den Betroffenen von A·Detonationen 
trber die Zahlen der Opfer in Hiroshima und Nagasaki geben folgende Tabellen 

Auskunft (KAPLAN): 

Zahl der Opfer in Hiroshima und Nagasaki 

Zahl der anwesenden Menschen 
t!berlebende 

(zirka 40% der Anwesenden) 
Tote (bis 1950 bzw. 1953) 

(zirka 60% der Anwesenden) 
Schwerverletzte (32%) . 
Verbrennungen .... 
andere Schaden . . . . . . . 
nicht oder leicht verletzt . . . 

Hiroshima 

400000 

158607 

Nagasaki 

260000 

111287 

240000 73884 
51000 

35% der t!berlebenden 
35% der V"berlebenden 
30% der Uberlebenden 

Geschatzte Zahlen der in 0-2 krn Abstand Anwesenden (Hiroshima) 
Sofort Tot . . . . . . . zirka 42000 
V"berlebende .. . . . . 49000 
Bis Ende 1945 Gestorbene. . . . . . . . . . . 22000 

" 113000 

Anteil schwer Strahlenkranker [rnit Blutungen, Haarausfall, Schleirnhautschaden (Hiroshirna)] 

Abstand Antell Strahlenkranker 

0-1,0 km 62,0% 
1,0-1,5 km 21,4% 
1,5-2,0 km 9,4% 
2,0-2,5 km 5,5% 
iiber 2,5 km 1,7% 

Zeitdauer bis zurn Tode [(797 untersuchte, bis Oktober 1945 eingetretene Todesfalle (Nagasaki)] 

Zeit nach der Explosion 

1.- 3.Tag 
4.- 7.Tag 
8.-14. Tag 

15.-28.Tag 
29.-41. Tag 
42.-85. Tag 

Prozentsatz Gestorbener 

12,6% 
20,8% 
38,3% 
17,1% 
7,6% 
3,5% (KAPLAN) 

Todeshaufigkeit in verschiedenen Abstiinden vorn Explosionszentrurn in Hiroshirna und Nagasaki 

Abstand Tote am bis 31. 12.45 Summa Verbren- mehrere 
Explosionstag Gestorbene nung Wunden 

0-0,5 km 90,4% (34,0%) 8,0% (64,0%) 98,4% (98%) (48%) (52%) 
0,5-1,0 km 59,4% (30,0%) 30,6% (42%) 90,0% (72%) (64%) (36%) 
1,0-1,5 km 19,6% (0%) 25,9% (28%) 45,5% (28%) (76%) (24%) 
1,5-2,0 km 11,6% (0%) 11,5% (13%) 23,1% (13%) (58%) (42%) 

0-2,0 km 37,0% 19,5% 56,5% 

In Nagasaki waren etwa 15% der Todesfalle durch radioaktive Strahlung verursacht. 
(KAPLAN) 
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LIEBOW u. Mitarb. teilten die pathologisch-anatomischen Befunde bei den 
Atombombenopfern in Japan in 4 Gruppen ein: 

Gruppe I: Tod in der 1. und 2. W oche 
Gruppe 2: schwere Symptome oder Tod in der 3. bis 6. Woche 
Gruppe 3: Tod nach 6 W ochen 
Gruppe 4: leichtere FaIle. 
Bei der Gruppe 1 fanden sich Petechien des Epikards und der Lungen, in der 2. W oche 

allgemeine Hamorrhagien. Das Knochenmark wies eine starke Verringerung von Lymphozyten 
und myeloischen Zellen auf mit Proliferation atypischer Zellen und Riesenzenen nach Art der 
Sternbergschen Zellen. In der Milz wurde ein fast vollstandiges Fehlen der Lymphozyten 
festgestellt. In Nahe der ZentralgefaBe fanden sich nur wenige kleine mononukleare Zellen; 
manche in Form von Plasmazellen. 

Bei den meisten Patienten bestand trotz der Atrophie des lymphoiden Gewebes eine Pro
liferation atypischer Zellen. Dies konnte bereits am 3. Tag nach dem Bombenabwurfbeobachtet 
werden. Die atypischen Zellen waren unregelmaBig in GroBe und Form, besaBen neutrophiles 
oder basophiles Zytoplasma und im allgemeinen eine Hyperchromasie des Kernes mit dicken 
Zellmembranen und vortretenden Nukleolen. 

Lymphknoten: Die wesentlichen Veranderungen in den Lymphknoten entsprachen denen 
in der Milz. Die Keimzentren waren nicht sichtbar. Es bestand eine starke Reduktion der Zahl 
der Lymphozyten, und erhalten blieb praktisch nur das Retikulumgeriist. 

Knochenmark: In der eraten Woche konnte durch Knochenmarkspunktion das Verachwin
den des myeloischen Gewebes und das Vorhandensein atypischer Zellen festgestellt werden. 
1m Knochenmark war die Proliferation von Retikulumzellen sichtbar und die Bildung plasma
zellahnlicher Zellen, ein Vorgang, der in der Zeit nach der 2. W oche deutlich zunahm. 

Gastrointestinaltrakt: Um den 4. Tag atypische Epithelzellen und Petechien; nach dem 
7. Tag gelegentlich geschwiirige Lasionen. Bei anderen fand sich eine Atrophie des lymphoiden 
Gewebes und verschiedentlich eine starke Infiltration mit Plasmazellen. 

In der Leber wurden Zeichen eines Oedems festgestellt. 
Nieren: Hamorrhagien unter der Schleimhaut des Nierenbeckens; triibe Schwellung der 

Tubulusepithelien. 
Testes: Ablosung des Keimepithels von der Basalmembran, deutliches Hervortreten der 

Sertolizellen; Verminderung der Spermatiden und Spermatozoen. Kernpyknose von Sperma
togonien. 

Gehirn: Makroskopisch Hyperamie. 
Nebennieren: Nachweis einer deutlichen Atrophie der Zellen in der AuBenschicht der 

Cortex. 
Halsorgane: Betrachtliche Atrophie des lymphoiden Gewebes. 

Befunde bei Gruppe 2: 
Herz: Epikardiale Blutungen und mitunter subendokardiale. 
Lungen: Ortliche Nekrosen um kleine Bronchiolen mit hamorrhagischem Randsaum; 

Pleuraoedem; histologisch groBe Nekroseherde, besonders peribronchial. Nekrose der Grenz
membranen der Bronchiolen; Ausfiillung der Alveolen mit erythrozytenreichem Fibrin. Keine 
polymorphkernigen Leukozyten, obgleich viele mononukleare zenen mit phagozytiertem, fein
granulierten braunen Pigment im Gewebe verstreut waren. 

Milz: Atrophie der Malpighischen Korperchen; atypische groBe mononukleare zenen in 
groBer Zahl, Zeichen von Regeneration. Der Befund konnte einer "neutropeniscben Pneu
monie" entsprechen. 

Lymphknoten: Zwischen dem Ende der 2. und der 6. Woche fehlten gewohnlich nicht nur 
die Keimzentren der Lymphknoten, sondern auch die typischen kleinen Lymphozyten. Prolife
ration von atypischen zenen, welche manchmal das Aussehen von Lymphoblasten und manch
mal das von plasmazellahnlichen zenen annahmen. Andere wieder bildeten bizarre polymorphe 
Abkommlinge von Retikulumzellen, gelegentlich mit der Struktur von Reed-Sternberg'schen 
zenen. 

Knochenmark: Entwicklung und Regeneration. Mitunter Proliferationsaktivitat und 
Produktion von atypischen Zellen; gelegentlich auch starke myeloide Hyperplasie. Es fanden 
sich je nach dem Grad der Art der Regeneration folgende Arten: deutliche Hypoplasie mit 
ortlicher Hyperplasie des Retikulum; lokale myeloide Regeneration und myeloide Hyper
plasie. 
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Gastrointestirwltrakt: Hamorrhagien und Ulcerationen. Pathogenetisch stellten diese 
Befunde wahrscheinlich das Ergebnis der Infektion in Verbindung mit aplastischer Anaemie 
dar; in manchen Fallen vielleicht auch eine direkte Wirkung der ionisierenden Strahlen auf das 
Epithel. 

jlagen: Petechien, besonders in Nahe der MagenstraBe. Gelegentlich Ulcerationen. Risto
logisch meist keine polymorphkernigen Zellen, aber zahlreiche Plasmazellen in der Lamina 
propria. 

Diinndarm: Nekroseherde gewohnlich kleineren AusmaBes. 

Dickdarm: Diffuse Nekrosen, mitunter auch lokal. 

Leber: Haufig leichte zentrale Stauung. 

1Vieren: Hamorrhagien im Perirenium und im Nierenbecken. Blutungen in die Glomerula . 
.:\Iakroskopisch das fiohstichartige Bild wie bei der akuten Glomerulonephritis. 

Testes: Atrophie des Parcnchyms. 

Omrien und Uterus: Corpora albicantia ohne Ausbildung von Follikeln oder Corpora lutea. 
Endometrium in Ruhephase. 

Gehirn: Hyperamie der Leptomeninx und der GefaBe. 

1V eben nieren: Verschmalerung der auBeren Rindenschicht. 

Hals- und Rachenorgane: Hamorrhagische und nekrotisierende Lasionen, besonders an 
Zahnfieisch und Tonsillen. Schwellung und blutige Durchtrankung des Zahnfieisches mit oft 
nekrotischen Randern und freiliegenden Alveolen; Nekrose in Teilen des lymphatischen 
Uewebes des Rachenringes mit hamorrhagischen Randern. Histologisch zeigten diese Lasionen 
eine gleichformige Nekrosc ohnc Abgrenzung durch polymorphkernige Leukozyten, obwohl 
cine scharfe Demarkationslinie gegenuber dem relativ intakten Gewebe bestand. In der Um
gebung Oedem und manchmal Blutung. 

Haut: Kleinfieckige Hamorrhagien und auch Ulcerationen. Epilation meist 2 Wochen nach 
del' Bestrahlung. Barthaare, Augenbraucn sowie Achsel- und Schambehaarung waren gegen
iiber del' Epilation relativ resistent. Die Trichohyalinschicht differenzierte nicht, das Pigment 
war unregelmaBig uber dem Epithel verteilt. 1m Epithel der Matrix fanden sich nur wenig 
':\Iitosen. Sowohl die Glasmembran wie auch die auBere Membran waren betrachtlich verdickt. 

Befunde bei Gruppe 3: 

Lungen: reichlich Hamorrhagien. Nekrotische Veranderungen, stark mit polymorphkerni
p:en Leukozyten infiltriert; mitunter Ausbildung von Abszessen. 

l.llilz: Atrophie des lymphatischen Gewebes mit zahlreichen atypischen groBen mono
nuklearen Zellen; daneben Zcichen einer Regeneration. Reichlich Lymphozyten urn die 
ZentralgefaBe del' Malpighischen Korperchen und Wiederauftreten der Keimzentren. 

Lymphknoten: Langsameres Auftreten der Keimzentren als in del' Milz. Die meisten 
Lymphknoten zeigten noch den Verlust reifer Lymphozyten, ein dichtes Retikulumnetz und 
a typische groBe Zellen. 

Knochenmark: Meist ortliche Regeneration bei allgemeiner Hypoplasie. Mitunter deutliche 
myeloide Hyperplasie; starke Anamie. In den Rippen noch reichlich gelatinoses Mark mit 
Inseln hamatopoetischen Gewebes. Mitunter extreme myeloide Hyperplasie und vollstandiger 
Schwund des Fettgewebes. 

Gastrointestinaltrakt: Ulcerationen des Darmes, besonders des Colon. Sie lagen oberfiach
lidl und waren von Fibrin bedeckt. 

Leber: Haufige, gewohnlich zentrale oder periportale Verfettungen. Sie standen wahr
s"heinli(;h in Verbindung mit Mangelernahrung, weniger mit der Bestrahlung. 

Testes: Ausgedehntere Atrophie. Die Basalmembranen gewohnlich verdickt und die 
Scrtolizellen geschrumpft. Spermatogenes Gewebe vollstandig geschwunden; Tubuli gelegent
lich hyalinisiert. 

Gehirn: Relativ haufig eitrige Prozesse, wie eitrige Meningitis oder HirnabszeB. 

Nebennieren: Sehr starke Atrophie, wobei die schwersten Veranderungen in der Zona 
glomerulosa lagen. 

1~lund- und Halsorgane: Gelegentliche Nekrosen der Tonsillen, mehr umschrieben als 
rlilfus. 
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Zu berucksichtigen ist, daB die ersten Sektionen an den Opfern von Hiroshima 
erst 50 Std nach dem Angriff fachmannisch ausgefiihrt werden konnten. Bei 
Sektionen von Menschen, die in den ersten 2 W ochen verstorben warcn, fanden 
sieh haufig blutige Diarrhoen, ausgesproehene Leukopenie, Blutungen in die 
Schleimhaut des Magens und Darmes sowie Lungenveranderungen, die als inter
stitielle Pneumonie bezeichnet wurden; Verdiekung des peribronchialen Gewebes 
und der Alveolarwande. 

1m Magen-Darmtrakt massenhaft atypisehe Mitosen mit Riesenzellen. Bei 
Opfern, die in der 3. und 4. Woehe naeh dem Angriff starben, fand man neben 
beginnendem HaarausfalI, Hautblutungen, blutige Diarrhoen, schwerste Leuko
penie und Abmagerung; im Magen-Darmkanal Gesehwure, Blutungen und Nekro
sen; stark atrophisehe Hoden. 

Nach der 4. Woche Infektionen aller Art, Hautgeschwure, Gesehwure il11 
Magen-Darmkanal, Lungenabszesse, Niereneiterungen, schwere Leukopenie und 
aplastische Anaemie; epikardiale und myokardiale Blutungen; in den Lungen 
neben sehweren Blutungen, Nekrosen und AbszeBbildungen, Oedel11 der Pleura. 
Die Nekrose der Alveolarwande verursachte emphysenartige-Bildung groBerer 
Hohlraume; im Magen-Darmkanal Blutungen, Nekrosen und Gesehwure. Blutun
gen in Nieren, Harnblase und Ureteren, Prostataabszesse, Atrophie der Hoden, 
in den Ovarien haufig atretische Follikel, das Endometrium im Ruhezustancl. 

Bis zum 1. Januar 1954 wurden 92 Leukamiefalle bei den Uberlebenden der 
Atombombenopfer von Hiroshima und Nagasaki festgestellt. 

chronische Myelose . . . 39 
chronische Lymphadenose 1 
akute Myelose . . . 25 
akute Lymphadenose . . 14 
akute Retikulose . . . . 3 
akute Monozytose. . . . 4 
akute unbestimmten Typs (Stammzell). 6 

Das Vorkommen maligner Lymphome bei Uberlebenden der Atombomben
explosion in Hiroshima untersuchte ANDERSON. Aufgrund der Beobachtungen 
der Jahre 1949-1962 ergab sich anhand von Autopsien und von Lymphknoten
biopsien auch ein gehauftes Vorkommen von Morbus Hodgkin, Lymphosarkol11 
und multiplem Myelom bei den Uberlebenden, die der Einwirkung der Atom
bombenexplosion in einem Umkreis bis zu 1400 m ausgesetzt waren. Bekanntlich 
sind als Folge der Strahleneinwirkung auch Leukamien und Myelofibrosen mit 
myeloischer Metaplasie in hoherer Frequenz anzutreffen, als den Durchschnitts
werten der japanischen Bevolkerung entspricht. 

Makroskopische und mikroskopische Befunde ermoglichten es nach ANDERSON 
u. Mitarb. (1964) nicht, strahleninduzierte FaIle von Leukamie von spontan ent
standenen Leukamien zu unterscheiden. Ein kausaler Zusammenhang zwischen 
Leukamie und ionisierenden Strahlen ist sowohl beim Menschen als auch bei 
Versuchstieren nachgewiesen. In gleicher Weise besteht eine zunehmende Haufung 
von Myelofibrose mit myeloider Metaplasie bei den Uberlebenden der Atombombe 
von Hiroshima (ANDERSON u. Mitarb.). 

An 256 bei der Atombombenexplosion in Nagasaki in utero bestrahlten Foeten 
wurden nach 13 und 14 Jahren anthropometrische Untersuchungen durchgefuhrt. 
wobei das Menarchealter und der Grad des Epiphysenschlusses im Handgelenk 
sowie Kopfumfang, Sitz- und Stehhohe, Gewicht und Brustumfang festgestellt 
worden sind. Dabei fanden sich Unterschiede besonders signifikant beim Schadel
umfang, die auf eine Strahlenwirkung zuruckgefiihrt werden (BURROW u. 
Mitarb.). 
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Dber die zufallige Ganzkorperbestrahlung von 7 Personen mit 4-lO0 Rontgen 
berichtete MCGANDLESS. Nach einer Exposition von 18 r und mehr traten um 
den 4. Tag eine Neutrophilie, Lymphopenie und allgemein atypische Lympho
zyten auf. Bei derartigen Unfallen bewahrt sich nach Angaben des Verfassers eine 
tagliche Zahlung der Neutrophilen und Lymphozyten, welche eine gute diagnosti
sche Bewertung ermoglichen. 

Dber Verletzungen durch hohe Elektronenenergie von Akzeleratormaschinen 
(Kathodenstrahlen) berichteten BROWN und FREYER. Bei den in Eniwetok von 
reinen Atomstrahlen betroffenen Menschen wurde festgestellt, daB reine Strahlen
wirkung, welche so gering ist, daB sie der Patient iiberlebt, auf der Raut durch 
Resektion der Lasion und Hauttransplantate behandelt werden kann. Die Ver
fasser bemerken, daB Keloidbildung bei reiner Strahlenverbrennung nicht auf tritt, 
sondern nur in Kombination mit anderen Faktoren, insbesondere mit Ritze 
(BROWN-FREYER, BROWN et al.). 

3. Wirkungen der ionisierenden Strahlen auf Gewebe 

Die ionisierenden Strahlen wirken auf den ganzen Organismus (siehe Tabelle 1 ; 
TURANO und BIAGINI) : 

Schematische Darstellung der biologischen Wirkungsweise der ionisierenden Strahlen 

Strahlen 

I 
Erregung und Ionisation 

I 
direkte tThertragung 
der Energie 

I 
I 

indirekte tThertragung 
der Energie 

Bildung von Aktivations
produkten des Wassers 

I 
Umanderung einer beschrankten Molekiilanzahl 

Kettenreaktionen mit Ent
stehung von Zwischenprodukten 

I 

veranderte Tatigkeit besonderer 
Kontrollzentren 

.---ortliche Veranderungen des StofIwechsels-----; 

Veranderungen des all
gemeinen StofIwechseis 

I 
Fernwirkung 

Man macht dafiir 2 V organge verantwortlich: 

morphologische Veranderungen 

1. Ein TrefIerereignis und die Ionisation innerhalb des sog. strahienempfindlichen VoIu
mens der Zellen (physikalischer Vorgang); diese TrefIertheorie nach Dessauer besagt, daB die 
direkte Wirkung zu Dissoziationsreaktionen an biologisch wichtigen Substanzen, wie Nuklein
sauren, Proteinen und anderen Makromolekiilen, fiihre. Die indirekte Wirkung beziehe sich 
auf Veranderungen im umgebenden Medium, wobei sich Radikale bilden. 

2. Die Umwandiung des Wassers und Bildung von stark oxydativ wirkenden Produkten, 
wie H, OH, H20 (chemischer Vorgang). 
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Nach zahlreichen experimentellen Untersuchungen erscheint es heute als 
gesichert, daB im vielzelligen Organismus etwa 80% der Schaden auf Intermediar
vorgange, der Rest auf direkte TrefIerwirkung an den EiweiBmolekulen zuriick
zufuhren ist. 

Als Folge dieser Veranderungen treten histologisch in Erscheinung: Chromatin
verklumpungen, Verletzungen der Chromosomen, Verklebung und Verlagerung, 
Briickenbildung, Chromosomenbruche, Fragmentation und Chromosomenab
sprengungen. 

Die Wirkung von N eutronenstrahlung ist in der Regel groBer als die einer 
Gammastrahlung gleicher physikalischer Dosis. Man nennt diesen Faktor den 
RBW-Wert (RBW = relative biologische Wirksamkeit). Dieser Faktor druckt die 
groBere Wirkung aus und wird auf das betrofIene Organ und die Gammastrahlung 
bezogen. Er liegt beispielsweise fur den Diinndarm bei 7, d. h. um das gleiche 
Krankheitsbild wie durch Neutronenstrahlung am Diinndarm zu erzeugen, ist die 
7fache Dosis erforderlich. Wie DINKLOH mitteilt, verschiebt sich entsprechend 
auch der Mortalitatsgipfel, der bei einer LD 50/30 Gammastrahlung um den 
14. Tag liegt, bei physikalisch gleicher Neutronendosis auf den 5. Tag. Die relative 
biologische Wirksamkeit der Neutronen ist nicht fUr aIle Organe gleich groB. Sie 
hat lediglich noch einen sehr hohen Wert von 10 fUr die Strahlenkatarakt. Fur 
die Ganzkorperbestrahlung werden heute - im Gegensatz zu fruheren Anschau
ungen - Faktoren zwischen 0,8 und 3 diskutiert. Das Leitsymptom der Neutronen
bestrahlung ist die Darmerkrankung (DINKLoH). 

4. Pathologisch-anatomische Befunde an Geweben und Organen nach 
Bestrahlung (Gamma-Strahlen) 

Aufgrund zahlreicher Tierversuche und den Beobachtungen an Menschen 
sind folgende pathologisch-anatomischen BeJunde an Geweben und Organen nach 
Bestrahlung zu erwarten: 

Blut und Knochenmark: Es gilt der Satz: "Je groBer die Strahlendosis, desto 
schwerer die Markschadigung und je schneller ihre Entwicklung, desto langsamer 
der mogliche Wiederausgleich." Als ausgesprochenes Mausergewebe ist das blut
bildende Knochenmark sehr strahlenempfindlich. Nach kurzzeitiger Ganzkorper
bestrahlung mit 50-100 r ist das rote Mark bereits sichtbar geschadigt. 8-10 Tage 
nach 400-600 r ist es gelatinos und enthalt fast nurmehr Retikulumzellen, Fett
zellen und sparliche Reste blutbildender Zellen (aplastische Anaemie). Nach 
Bestrahlung mit einigen Hundert r findet man mit zunehmender Dosis Kern
pyknosen und Vakuolisierung der Kerne. 

Lymphozyten: Kurzdauernder Lymphozytenabfall bereits nach etwa 25 r, der 
bei Dosen um 100 r signifikant wird. Die groBen Lymphozyten sind resistenter als 
die kleinen. 

Bei der Untersuchung der Follikel- und Sinuslymphozyten von 200 im Strah
lungs bereich arbeitenden Personen (medizinisches Personal, welches ionisierenden 
Strahlungen exponiert war) konnten ZOGRAPHOV und GOSPODINOVA feststellen: 

1. Verminderung der Follikellymphozyten. Dies Phanomen tritt schon nach kurzer 
Dienstzeit (wenige Jahre) auf, eher als die Abnahme der Gesamtlymphozytenzahl und andere 
Phanomene von Strahlenschaden der Hamopoese. 

2. Vermehrung der Sinuslymphozyten, wenn eine Lymphozytose vorliegt. 
3. Weitere Herabsetzung der Zahl der Follikel-Lymphozyten sowie Verminderung der 

Sinus-Lymphozyten, wenn die klassischen Merkmale der beruflichen Strahlenschadigung 
hamopoetisch in Erseheinung treten. 
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Granulozyten: Anstieg der GranuIozyten etwa 24 Std nach Ganzkorperbestrah
lung mit mehreren Hundert r_ In den folgenden 3--4 Tagen Abfall bis auf Tiefst
werte. Riesen-Granulozyten weisen auf eine Mitosestorung und damit auf eine 
Knochenmarkschadigung hin, da die Vorstufen dieser Zellformen im Markausstrich 
bereits wenige Stunden nach dem StrahIeninsuIt nachzuweisen sind. 

Erythrozyten: Reagieren am spatesten auf Bestrahlung. Rasches Verschwinden 
der Retikulozyten aus dem peripheren BIut; ihr Wiederauftreten ist prognostisch 
giinstig zu bewerten. 

Thrornbozyten: Ihr zahIenmaBiger AbfaH geht dem Leukozytenabfall im peri
pheren Blut sowie der Markverodung parallel. Am empfindlichsten gegeniiber 
Strahlenschaden sind die Zellkerne im Zustand der Teilung. Schaden konnen jedoch 
auch am Ruhekern auftreten. Der Ablauf einer Mitose wird verlangsamt und die 
Zellen teilen sich seltener. 

Wirkungen kurzzeitiger GanzJ.:orperbestrahlung auf Blut und blutbildende Organe des Menschen 

Dosis 

etwa 15 rem 

et.wa 20 rem 

25 r 
25-50r 
etwa 30 rem 

etwa 70 rem 

etwa 90 rem 

;)0-100 r 
100-200r 

etwa 210 rem 

etwa 370 rem 

200-400r 

400r 
400-600r 

GOOr 
etwa 680 rem 

Wlrkung 

Beginnende Leukozytose, danach merkliches Schwanken der 
Leukozytenzahl, leichte Eosinophilie 
ausgepragte Leukozytose mit starkerem Schwanken der Leuko
zytenzahl 
keine merklichen Blutbildveranderungen 
vereinzeIte Blutbildveranderungen ohne ernsthafte Schaden 
Leukozytose, anschlieBend starkes Schwanken der Leukozytenzahl, 
geringe Eosinophilie 
sehr ausgepragte initiale Leukozytose mit anschlieBender ma.6iger 
Leukopenic 
initiale Granulozytose mit anschlieBenden ausgepragten Schwan
kungen der Leukozytenzahl, Lymphopenie, ma.6ige Eosinophilie, 
geringe Aplasie des roten Knochenmarkes im Sternum 
Lymphopenie, leichte Blutbildveranderungen 
Iangere ausgepriigte Lymphopenie, akutes Strahlensyndrom mit 
vereinzeltem tiidlichen Ausgang 
initiale Leukozytose, anschlieBend Leukopenic, Lymphopenie, 
Thrombopenie, Eosinopenie. Erythrozytenschwund nach 
8-12 Wochen. Schwere Aplasie aller Knochenmarkselemente, 
Regeneration 
Leukozytose, danach Leukopenie bis Null. Viilliges Verschwinden 
der Lymphozyten, Riickgang der Thrombozyten und Retiku
lozyten. degenerierende Zellformen. Degeneration der Knochen
markbestandteile 
schwere Thrombopenie und Leukopenic, zeitweise Anamie, 
Hamorrhagien 
50% Todesfalle 
lebensgefahrliche Anamie, Leukopenic, Thrombopenie, Hamor
rhagien, Erbrechen, blutiger Durchfall 
Hamorrhagien, Leukozytensturz 
Zel1kerndegenerationen und Lymphozyten-Plasmavakuolen; 
toxische Granula in den Neutrophilen. 

(BEIER U. DORNER 1958) 

Knochen und Knorpel: Osteosklerose und ortliche Nekrose. Zuriickgehen der 
Zahl der Osteoblasten und Chondroblasten. Veranderung des normalen Struktur
bildes der Epiphysenregion. Der ausgewachsene Knochen und Knorpel ist relativ 
strahlenresistent. Erst hohe Dosen bewirken deutliche Veranderungen der Knochen
struktur in Form von Knochenumbauerscheinungen, Entkalkungen, Sklerosie-
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rungen. Wesentlich empfindlicher ist der wachsende Knochen und besonders die 
Wachstumszone. 

AuBere Bestrahlung hat eine nekrotisierende "\Virkung auf den Knochen. 
Besonders empfindlich sind die Osteozyten. Diese Devitalisierungsprozesse werden 
als Bestrahlungsostitis bezeichnet. Derartige Knochen sind besonders anfallig 
gegeniiber einer Fraktur oder einer Infektion. 

Die Schadigung der einzelnen Zellbestandteile des Knochens scheint eine 
direkte Strahleneinwirkung zu sein und nicht eine indirekte infolge Strahlen
schadigung der den betreffenden Knochen versorgenden BlutgefaBe. Jedoch kann 
bei einer Strahlenschadigung der BlutgefaBe die auftretende Storung der Blut
versorgung die durch die Strahlung hervorgerufene Zellschadigung verstarken. 

Bei ortlicher auBerer Tumorstrahlendosis entstehen multiple Skleroseherde. 
Diese enthalten Nekrosebezirke und postnekrotische Veranderungen sowie Binde
gewebe mit einzelnen bizarren Kernformen. 

Bei innerer Bestrahlung durch radioaktive Substanzen werden sie in erster 
Linie im Apatit-Komplex und weniger in den proteinhaltigen Anteilen gespeichert, 
und zwar mehr herdformig als diffus. Die Substanzen konnen auch wieder mobili
siert und an anderen Stellen abgelagert werden. Histologisch ist ausgedehnte 
Nekrose des Knochengewebes und Nekrose oder Vernarbung des Knochenmarkes 
nachzuweisen. Meist sind nur wenige Osteozyten in den Lakunen vorhanden. 

Bestrahlung des wachsenden Knochens, insbesondere der langen Knochen, 
fiihrt zur Wachstumsstorung. So scheint eine Dosis von 600 r auf die Wachstums
zone das Wachstum verzogern zu konnen. Es tritt aber nach einigen Wochen 
Restitution ein; 1800-2000 r fiihren zum vollstandigen und anhaltenden Wachs
tums-Stop. Knorpelzellen schwellen, degenerieren und verlieren ihre saulenartige 
Anordnung. Folglich schieben sich keine neuen Saulen von verkalkten Knorpeln 
zur Metaphyse, und da auch die Osteoblasten beschadigt sind, erfolgt keine neue 
Knochenbildung im Bereich des enchondralen Knochenwachstums. Derartig 
geschadigte Knochen brechen leicht und zeigen eine verlangsamte Heilung. Zur 
Entstehung eines Sarkoms nach Bestrahlung sind nach Beobachtungen insgesamt 
4000-6000 r innerhalb einiger Monate notwendig. Einzelbeobachtungen betreffen 
1500 r und iiber 10000 r. 

Die Zeit zwischen AbschluB der Bestrahlung und dem Auftreten eines Sarkoms 
schwankte von 3 bis 20 Jahren, meist jedoch zwischen 5 und 10 Jahren. Die ent
standene Geschwulst war histologisch meist ein polymorphzelliges Fibrosarkom 
oder ein osteogenes Sarkom. 

Radium ist mit am wirkungsvollsten zur Erzeugung von Knochensarkomen 
unter den Isotopen, welche Alphastrahlen aussenden sowie Strontium unter den 
Betastrahlen. 

Lymphknoten: Strahlenempfindlichkeit bereits nach Dosen iiber 25 r. Bei 
Ganzkorperbestrahlung von 600 r Kernzerfall in Form von Kernpyknose und 
Karyorhexis bereits nach einer hal ben Stunde. Die Kern- und Zellbruchstiicke 
werden von phagozytierenden Retikulumzellen abgeraumt. Nach 8-10 Std sind 
die Keimzentren fast frei von intakten Lymphozyten. Die Phagozytose der Zell
triimmer ist in 1-2 Tagen abgeschlossen, und man findet nur noch die sehr 
strahlenresistenten Retikulumzellen und einige verfettete Phagozyten in den 
friiheren Keimzentren. Die Schadigung der lymphatischen Zellen wird nach 
STENDER im zytologischen und elektronenoptischen Bild durch Chromatinverlage
rung an die Kernmembran, Kernverdichtung und -aufhellung, VergroBerung und 
Auflockerung der Nukleolen, Dilatation der Kernmembran durch Abhebung der 
zytoplasmatischen Lamelle sowie Abweichungen von GroBe, Zahl und Matrixdichte 
der Mitochondrien bestimmt. 
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Milz_· Die lymphoide Struktur der Milz zeigt gleiche Veranderungen wie die 
der Lymphknoten in Form einer Abnahme der FollikelgroBe und Vermehrung der 
Trabekelbildung. Atypische, groBe einkernige Zellen treten auf sowie Phagozytose 
von roten Blutkorperchen. 

Haden: Veranderungen des Keimepithels in Form von N ekrosen und AbstoBung 
von Gewebsteilen in die Samenkanalchen. Riickgang der Mitosen. Spater Atrophie 
und Hyalinisierung der Samenkanalchen. Zuerst gehen die Spermatoblasten 
zugrunde. Keine merkliche Beeinflussung der Leydigschen Zellen. Die Spermato
gonienteilungen gleichen somatischen Mitosen, stellen aber doch etwas besonderes 
dar, da sie gegen Schadlichkeiten erhoht empfindlich sind. Im Hoden sind die 
Spermatogonien das strahlenempfindlichste Zellelcmcnt. Es folgen mit abnehmen
der Empfindlichkeit die Spermatozyten, Spermatiden und Spermien. Die Sertoli
schen Zellen und die Zwischenzellen sind relativ strahlenresistent. Eine permanente 
Sterilisierung ist erst bei einer Ganzkorperbestrahlung von 700-800 r wahrschein
lich; eine solche von 400 r bewirkt keine dauernde Sterilitat. 

Ovarien: Schwere Veranderungen in Form von Hamorrhagien. Histologisch 
atretische Primarfollikel und das Fehlen entwicklungsfahiger Follikel, daher 
temporare Amenorrhoe. Bei der Frau wird mit dem Untergang der Follikel, also 
der Eizelle und der sie umgebenden Zellen, auch die Produktionsstelle des Follikel
und Corpus-Iuteum-Hormons zerstort und somit gleichzeitig eine Kastration 
erzielt. 

_il1agen-Darmtrakt: Die friihesten und deutlichsten Veranderungen finden sich 
in den Lieberkiihnschen Krypten, die fiir die Epithelregeneration der Schleimhaut 
verantwortlich sind. Kernpyknosen und tropfiger Kernzerfall schon nach 50-1000 r. 
Bei hoheren Dosen volliger Epithelverlust der Zotten. Eine geringere Empfindlich
keit weisen in absteigender Reihenfolge die Schleimhaut dcs untcrcn Diinndarms, 
des Magens, des Colon, des Rectum und des Oesophagus auf. Die beiden ersteren 
Schadigungen bei Dosen, die auch auf der Haut entsprechende Veranderungen 
hervorrufen. 

Die histologischen Arbeiten ergeben nach SCHERER u. STENDER, daB die emp
findlichen generativen Zellen in den Krypten nach ihrer Reifung und anschlieBen
den Wanderung auf die Darmzotten, die nur einige Stunden in Anspruch nimmt, 
einer 30mal hoheren Dosis ausgesetzt werden konnen, urn letal geschadigt zu 
werden. Entsprechende Eigenschaften entwickeln die schleimbildenden Becher
zellen, die ebenfalls aus den Krypten auswandern und zwischen den Epithelzellen 
verbleiben. AuBerordentlich strahlenresistent sind ferner die Panethschen Zellen, 
die am Grund der Krypten zu finden sind und azinophile Sekretkorner enthalten. 

Die Epitheldefekte, die Stunden bis Tage nach einer Ganzkorperbestrahlung 
mit einigen Hundert r auftreten, sind als direkte Folge der Strahlenbelastung 
anzusehen. Das Darmepithel kann sich relativ rasch erholen. Die schweren Nekro
sen und Haemorrhagien dagegen, die sich 2--4 Wochen nach Ganzkorperbestrah
lung finden, haben ihre Ursache in der Strahleneinwirkung auf die Blutbildungs
statten_ Die inzwischen ausgebildete Agranulozytose ist fiir die nekrotisierenden 
und ulcerosen Prozesse verantwortlich, welche die Erholung des Darmepithels 
verdecken. 

Weiterhin finden sich Hyperarnie, Schwellung, erhohte Absonderung, sub
mukoses Oedem der Darmwand mit hamorrhagischen Veranderungen, Petechien, 
Bildung von Pseudomembranen und Ulcerationen mit ortlichen Blutungen. 

Histologisch besteht ein anomales Zellbild des Epithels mit bizarren Mitosen 
und Entwicklungsformen. 

Folgende Tabellen geben eine Dbersicht iiber die Strahlensensibilitat der Zellen 
und Organe: 
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Ente Sehllden Schwere SehMen 
Zellart Organ (verelnzelte (Untergang der Folgen des 

Zelluntergiinge meiBten Zellen Zelluntergangs 
beir) beir) 

Lymphozyt Lymphatisches Lymphopenie 
Gewebe 25-50 400-600 
Lymphknoten, 
Milz Thymus 

Erythroblast Knochenmark 50-100 500 Anamie 
Myelozyt Knochenmark 50-100 500-600 Granulozytopenie 
Myeloblast Knochenmark 50-100 500-600 Granulozytopenie 
Megakaryozyt Knochenmark 50-100 500-600 Thrombozytopenie 
Spermatogonie Hoden 50 300-400 Aspermie, Steri-

litat 
Eizelle (im reifen Ovar 50 350-400 Sterilitat, }(astra-
Follikel) tion 

Mi.Bbildungen 
Befruchtetes Ei u. in der Differenzie- 25-50 300-600 Abortus 
Embryonal-Zellen rung befindliche 
bis zur 6. Schwan- Organe, vor allem 
gerschaftswoche ZNS 
Zellen der Diinn- Diinndarm 100-200 800 Enteritische 
darmkrypten Erscheinungen 
Zellen des Stratum Haut, Schleimhiiute 300 850-1800 Haut-Atrophie, 
germinativum Ulcus 
Talgdriisenzellen Haut 300 850-1800 Trockenheit der 

Haut 
Haarbalgzellen Haut 300 700 Epilation 
Sch wei.Bdriisen- Haut 300 1200-2500 Hemmung 
zellen Schwei.Bbildung 
Linsenepithelzellen Auge 300-400 800-1000 }(atarakt 

Knorpelzellen wachsender 400-600 800-1000 Hemmungdes 
}(nochen Knochenwachstums 

Osteoblasten wachsender 400-600 800-1000 Hemmung des 
Knochen Knochenwachs-

tums u. Umbaues 
GefaBendothelien Gefa.Bsystem 800-1200 1200-4000 Durchblutungs-

storungen 
Driisenepithelien In- u. exkreto-

ruche Driisen 
Leberparenchym- Leber 
zellen 
Tubulusepithelien Niere 
Gliazellen ZNS 1000 3000 Funktionsstorun -

gen Atrophie 
N ervenzellen Zentrales und peri- bis bis degenerative 

pheres Nerven- Prozesse 
system 

Alveolar-Deckzellen Lungen 4000 6000 Gewebsnekrose 
Muskelfasern Herz, glatte 

Muskulatur 
Reticulumzellen Reticulohistiozy -

tares System 
Bindegewebszellen ubiquitar 
Osteozyten Knochen 
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Zellart 

Lymphozyten 

Leukozyten 
Megakaryozyten 
Myeloblasten 
Myelozyten 
Erythroblasten 
Eizelle 
Spermatogonien 
Zellen des Stratum 
germinativum 
Tubulus-Epithelien 

Leberzelle 
Epithel 
Gefa13endothelien 
Bindegewebszelle 

Knorpelzclle 

Ostcozyten 
Osteoblasten 

Strahlenempfindlichkeit verschiedener Korperzellen 
(geordnet nach steigender Resistenz) 

Organ 

Milz, Lymphknoten, 
Thymus, Lymphati
sches Gewebe 
Blut 

Knochenmark 

Ovar 
Hoden 
Schleimhaute 

Nieren 

Leber 
Haut 
Gefa13e 
Bindegewebe 

Knorpel, wachsender 
Knochen 
Knochen 
wachsender Knochen 

FoJge des Zellunterganges 

Lymphopenie 

Leukozytose 
Thrombozytopenie 
Granulozytopenie 
Granulozytopenie 
Anamie 
Sterilitat, Kastration 
Aspermie und Sterilitat 
Atrophie, Ulcus 

je nach Dosis funktionelle Stiirungen, 
atrophische degenerative 
Prozesse, Gewebsnekrosen 
Hautatrophie, Ulcus 
Durchblutungsstorungen 
je nach Dosis funktionelle Storungen, 
atrophische degenerative Prozesse, Gewebs
nekrosen 
Hemmung des \Vachstums 

je nach Dosis funktionelle Storungen 
atrophische degenerative Prozesse, Gewebs
nekrosen, Hemmungen des Knochenwachs
turns und des Umbaues 

(BEIER u. DORNER 1958) 

Haut: Bei geniigend groBer Dosis kann nach 48 Std, wahrscheinlich als Folge 
der primaren Strahlenwirkung, ein Erythem auftreten und periodisch nach 3 und 
6 Wochen wiederkehren, letzteres wohl als Folge einer sekundaren Wirkung. 

Friihe Veranderungen bestehen in einem Nachlassen der Mitosen des Epithels, 
GefaBerweiterungen und mononuklearen Hautinfiltraten. Spatere Entwicklungs
perioden zeigen Abschuppung, Oedem, Schwund der Basalzellen und nachfolgende 
Pigmentierung; Zellin£lltrate an den Haarfollikeln, Talg- und SchweiBdriisen, 
Haarausfall in der 3. Woche bei Abnahme der Zellteilung, Vakuolenbildung und 
gelegentlich Nekrosen der Follikel. 

Bei lokaler Bestrahlung stehen die Kapillarschadigungen im Vordergrund. 
Die Folge davon sind atrophische Bindegewebsveranderungen, chronische Ulcera
tionen und hyperkeratotische papillomatose Wucherungen nach Art des Keratoma 
senile. Insbesondere entwickeln sich auf dem Boden der chronischen Ulcera sowie 
der hyperkeratotischen Epidermisveranderungen Stachelzellkrebse. Neben den 
Karzinomen spielen Sarkome der rontgengeschadigten Haut eine untergeordnete 
Rolle. 

Bei Ganzkorperbestrahlung, insbesondere Nukleardetonationen, werden die 
von Strahlen verursachten Hautveranderungen von denen durch Verbrennung 
iiberdeckt. 

1m Korium ist unter 500 r an groBeren GefiiBen keine nennenswerte Schadigung 
zu erwarten. Als Folge der nekrotisierenden Endothelschaden £lnden sich hau£lg 
Thrombosierungen. Zur Ausbildung von Angiektasien kommt es gelegentlich 
schon nach ortlicher Bestrahlung mit geringen Dosen. N ach mittleren und hohen 
Dosen finden sich fast immer Teleangiektasien. 1m allgemeinen treten sie erst nach 
12-18 Monaten auf. Die elastischen und kollagenen Elemente der Subcutis 
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zeigen geringere Strahlenempfindlichkeit. Talgdrusen und SchweiBdriisen sind 
etwa gleich empfindlich. Es kann zur temporaren Beeintrachtigung der SchweiB
drusenfunktion kommen. Histologisch ist eine vakuolige Degeneration des Drusen
epithels mit Abflachung des Epithels erkennbar. Bei den Haaren fiihrt eine Dosis 
von etwa 400 r innerhalb von 3 Wochen zum Haarausfall (Epilationsdosis). 

Der Mitosestop erfolgt in den Matrixzellen. 1m Verlauf der ersten Woche gehen 
Zellen unter dem Bild der Karyorhexis und Karyolyse zugrunde. 1m Verlauf von 
3-5 W ochen nach der Strahleneinwirkung schreiten die degenerativen Vorgange 
an der unteren Halfte des aktiven Haarfollikels weiter fort, bis der gesamte 
Follikel nur noch aus einer Zellsaule besteht. Bei Dberlebenden fanden sich haufig 
Keloide als posttraumatische Bindegewebsproliferation. 

Die Strahlenreaktionen der Haut 

(Zugrundegelegt sind die iiblichen therapeutischen Bestrahlungsbedingungen: 180 kV, 
0,5 mm Cn, FeldgroBe 6 X 8 cm2) 

35 r Abnahme der Mitoserate im Stratum germinativum 
200 r makroskopisch keine Veranderungen; mikroskopisch vereinzelte Zellunter

300r 

400-500 r 
600r 

800-1000r 

ab 1200 r 
ab 2000r 

gange 
evtl. Friiherythem. Zelluntergange an Talg-, Haarbalg- und SchweiBdriisen
zellen. Nach 6-8 Tagen Kernverklumpungen, atypische Mitosen, Mitose
stop fUr ca. 3 Wochen. Als Spatreaktion evtl. leichte Pigmentierung 
evtl. Friiherythem. Reversible Epilation, evtl. Pigmentierung 
Friiherythem nach Stunden! Erythemfreies Intervall fiir ca. 2-3 Wochen, 
dann Vbergang zu starkem Erythem. Nach ca. 4-6 Wochen lang anhaltende 
Pigmentierung, Epilation. 
3 Erythemwellen. Kerndegeneration und typische Entziindungssymptome 
in den subpapillaren Schichten. Spater Trockenheit der Haut, Pigmentie
rung, nach ca. I Jahr Teleangiektasien, Epilation 
zunehmende GefaBwanddegenerationen 
Ausbildung von Ulzera mit praktisch fehlender Heilungstendenz 

(HOBITZ) 

Augen: Schaden konnen entstehen: 

a) durch thermische Strahlung (Infrarot) 
b) durch Ultraviolettstrahlung 
c) durch radioaktive Strahlung. 

Nach langer Latenzzeit, etwa 1-3 Jahre, kann eine Linsentrubung auftreten. 
Eine Rontgenstrahlen-Schadigung erfolgt nur bei direkter Bestrahlung des Auges. 
Eine Rontgenkatarakt laBt sich schon bei einer Dosis von 200 r erzeugen; meistens 
betragt aber die notwendige Dosis 600 r und mehr. Sie hat einen charakteristischen 
morphologischen Befund an der Spaltlampe und unterscheidet sich dadurch von 
gewohnlichen senilen und praesenilen Linsentriibungen. Am wenigstens strahlen
empfindlich sind Netzhaut und Sehnerv sowie der Glaskorper. 

Gehirn: Das unreife Gehirn kann schon bei geringen Dosen mit schweren 
Schaden reagieren. Bei Rontgenbestrahlung erwachsener Tiere finden sich als 
Fruhveranderungen perivaskulare Lymphozyten- und PlasmazeIIinfiltrate haupt
sachlich nur im Marklager. Spatschiiden bestehen in einer fortschreitenden Ver
anderung der HirngefaBe und davon abhangiger Parenchymlasionen. Nach anfang
licher Zunahme des GefaBbindegewebes erscheinen die Wande homogen verbreitert 
und verquollen; Zerfall der prakollagenen Silberfibrillen. Histopathologische 
Untersuchungen an Gehirnen von 37 bei einer Atombombenexplosion getOteten 
Japanern ergaben GefaBveranderungen im Gehirn, Fruhveranderungen des 
Endothels, perivaskulare Infiltrate mit Lymphozyten und Sickerblutungen in den 
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verschiedenen Abschnitten des zentralen Nervensystems. Ferner symmetrische 
Veranderungen der Basalganglien, des Hypothalamus und der Formatio reticu
laris sowie ausgedehnte Nekroseherde in der Rinde. Zellverodung in bestimmten 
Abschnitten des Ammonshorn, grobe Veranderungen in den motorischen Kernen 
der Hirnspinalnerven und Gliawucherungen in der Kleinhirnrinde. Die Ansicht, 
Zentralnervensystem und peripheres Nervensystem als relativ strahlenunempfind
lich anzusehen, hat nur Gultigkeit bei Beachtung der morphologischen Verande
rungen. Nach Dosen uber 1000 r finden sich akute degenerative Verfettungen der 
Purkinjeschen Zellen und Ganglienzellen, Vakuolisierung des Zytoplasma, Ver
lust der Nisslsubstanz, Kernuntergange und Entmarkungen. Weiterhin, kurz nach 
der Bestrahlung, Oedeme, spater in Schuben verIaufende hamorrhagischeNekrosen. 
Die Meinungen uber die Pathogenese des Gewebsunterganges gehen auseinander. 
Wahrend ein Teil der Autoren den primaren Angriff am GefaBsystem sieht, wiesen 
andere degenerative Veranderungen ohne GefaB- und Durchblutungsstorungen 
nacho In den letzten Jahren haben sich aber Anhaltspunkte dafiir gefunden, daB 
die Funktionen des Nervensystems und besonders des Stammhirns schon durch 
relativ kleine Rontgcnstrahlendosen zu beeinfiussen seien. 

1m ganzen gesehen stehen nach SCHERER u. STENDER bei der Entwicklung von 
Strahlenspatschaden im zentralen Nervensystem Storungen am GefaB-Binde
gewebe des Hirngewebes zumeist im Vordergrund. Sie durften wenigstens teil
weise auf eine unmittelbare Strahlenschadigung der mesenchymalen Elemente 
selbst zuriickzufiihren sein. 

MINAJEV betont die Plastizitat des Nervensystems und seine groBe kompen
satorische Fahigkeit. 

Die in Vinca bestrahlten 6 Personen (5 mit einer Dosis von 450-1000 rem, eine 
uber 450 rem) zeigten nach GREESA und SMODLAKA im EEG nach 8 Monaten eine 
noch deutliche Niedervoltage. Der Grundrhythmus glich dem beschleunigten 
Tempo der Alphakurve. In der zweiten Mitteilung uber EEG-Befunde schrieben 
dieselben Autoren, daB es 4 Jahre nach der Bestrahlung wiederum gelang, bei 
4 von den 6 bestrahlten Personen Ableitungen durchzufiihren. Es zeigte sich 
nunmehr eine Erhohung der Spannung und ein gut ausgebildeter Alpharhythmus. 
Der Befund weist darauf hin, daB eine vollstandige Herstellung der Elektrogenese 
eingetreten ist. 

Endokrine Drusen: Vermehrung der basophilen Zellen mit betrachtlicher Vaku
olenbildung im Zytoplasma. 

N ebennierenrinde: Verschmalert, Ruckgang des Lipoidgehalts; Granulierung 
der Schaumzellen. Atrophie, besonders in der Zona glomerulosa. Schaumzellen 
in der Zona fasciculata. Bei diesen Befunden ist jedoch zu bedenken, daB die 
Nebennierenrinde morphologisch ausdrucksarm erscheint (SCHERER u. STENDER) 
und wahrend des Lebens die Regulation der morphologisch definierten Zonen 
(glomerulosa, fasciculata, reticularis) erheblich variieren. 

Herz: Hauptsachlich sekundare hamorrhagische Veranderungen. Petechien in 
Epi-, Myo und Endocard. 

GefafJe: Am strahlenempfindlichsten sind die GefaBendothelien. Wird das 
Endothel nicht vollkommen zerstort, so kommt es zu reaktiven Proliferationen, 
die haufig bis zur Obliteration fiihren. In Venen und Arterien erfolgt eine subinti
male Fibrose und Hyalinisierung der kollagenen Fasern, woraus ebenfalls eine 
Einengung des Lumens resultiert. 

Lungen: Perivaskulare parenchymatose und pleurale Oedeme; Proliferation der 
alveolaren Wandzellen und hyaline Membranbildung. Nach SCHERER u. STENDER 
findet man ein alveolares Oedem sowie eine Hyperamie und eine Schwellung des 

23 Fischer/Spann, Pathoiogie des Trauma 
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interstitiellen Gewebes. Spater tritt eine bindegewebige Verdickung der Alveolar
und Interlobularsepten ein. Membranartige Ausschwitzungen konnen die Alveolar
wande bedecken und Alveolarepithelien atypisch umgewandelt sein; Veranderung 
der GefaB- und Bronchialwande, Verdickung der Pleura. 

Harnwege: Rarnleiter und Blase zeigen sekundare Blutungserscheinungen. 
Nieren: Relativ strahlenresistent; erst uber 1500 r nachweisbare Schaden am 

Nephron. Ristotopographisch erste Schadigungszeichen an den Tubuli und an den 
Rauptstuckepithelien. 

Hypophyse: Die Neurohypophyse erscheint allgemein strahlenresistenter als 
die Adenohypophyse. Dber morphologische Veranderungen ist wenig bekannt 
(SCHERER u. STENDER). 

5. Wirkung von Beta-Strahlen 
Bei Betastrahlen-Einwirkung treten auf Oedem und Rotung der Raut, evtI. 

Bildung eines Zweitoedems, Blasenbildung; bei chronischer Phase Atrophie des 
Epithels und Verlust der neugebildeten Epidermisstruktur, Teleangiektasien, 
Ryperkeratose. 

Eine Dbersicht uber die Fallout-Wirkung der Detonation bei den Marshall
InseIn zeigt (CONRAD und RICKING): 

beobachteter geschatzte Ausdehnung der Gruppe bestehend aus Fallout Gamma-Dosis RautschMen Inrad 

Rongelap 64 Marshallesen stark (schneeartig) 175 ausgedehnt 
Ailingnae 18 Marshallesen mittel (nebelartig) 69 weniger ausgedehnt 
Rongerik 28 Amerikaner mittel (nebelartig) 78 leicht 
Utirik 157 Marshallesen keiner 14 keine Hautschaden 

oder Epilation 

Histopathologische Untersuchungen an Rautexzisionen bei den im Marz 
1954 auf den Marshall-Inseln von Fallout betroffenen Menschen erbrachten eine 
fleckformige Epidermisschadigung mit Atrophie und Abflachung der Reteleisten. 
Erneute Untersuchungen nach 2 Jahren zeigten manchmal Akanthose, Fehlen 
von Pigment im Stratum basale sowie Atrophie und gutartige Dyskeratose im 
Stratum spinosum. Der Papillarkorper wies haufig deutliche degenerative Kolla
genveranderungen in Form einer Romogenisierung des Kollagens auf. Gelegent
lich war Muzin in den Degenerationsbezirken nachweisbar. 

Die Nachuntersuchung von Marshallesen 10 Jahre nach der Fallout-Bestrah
lung zeigte eine leichte Retardierung des Wachstums und der Knochenreifung 
bei Knaben, die mit 5 Jahren der Bestrahlung ausgesetzt gewesen waren, eine 
groBere Zahl von Aborten bei exponierten Frauen wahrend der ersten 4 Jahre 
nach der Bestrahlung, eine unvollstandige Wiederherstellung mancher peripherer 
Blutelemente und eine Zunahme Naevus-ahnlicher Lasionen in Gebieten der 
friiheren Betastrahlen-Verbrennungen der Raut. Ferner wurden bei 3 Madchen 
gutartige Schilddrusenknoten entfernt (die erhaltene Dosis wird auf etwa 1000 rad 
geschatzt, die in Form radioaktiven Jodes aufgenommen wurde). 2 Madchen waren 
13 und eines 14 Jahre alt. Da Strumen auf den Marshall-Inseln selten sind (es 
besteht kein Jodmangel) wird fur die Kropfbildung Bestrahlung verantwortlich 
gemacht (CONARD und RICKING). 

24-48 Std nach der Fallout-Bestrahlung hatten 2/3 der Menschen von Rongelap 
Appetitlosigkeit, Dbelkeit und Erbrechen. Einige erbrachen, hatten Diarrhoe, 
und viele klagten uber Beschwerden von seiten der Raut und der Augen. Diese 
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Symptome gingen jedoch nach ein paar Tagen zuruck. In den ersten 6 Wochen 
wurde ein Ruckgang der Lymphozyten und Neutrophilen uber die Halfte und 
der Thrombozyten auf die Halfte im Vergleich zur nicht exponierten Bevolkerung 
festgestellt. Es setzte eine schrittweise, aber nicht vollstandige Genesung ein. 

Die Beta-Strahlenverbrennungen der Haut und die Epilation des Schadels 
waren ausgedehnt, besonders bei der starker exponierten Gruppe. Die meisten 
Lasionen waren oberflachlich, manche zeigten aber auch tiefere U1zerationen. 
Innerhalb weniger \Vochen heilte die Mehrzahl mit nur geringen Restveranderun
gen ab, und das Nachwachsen der Haare war nach 6 Monaten abgeschlossen. 

6. Inkorporation radioaktiver Stoffe 
Schaden durch Inkorporation strahlender Stoffe hangen von der Aufnahme und 

Verteilung der Ablagerungen im Organismus und der Ausscheidung der betreffen
den Substanzen abo Die effektive Halbwertszeit giht einen Hinweis auf die tat
sachliche Verweildauer der Radioaktivitat im Organismus und damit auf die 
Dauer der Exposition. Wird ein Radioisotop in den wachsenden Knochen einge
lagert, so potenziert sich die Gefahr. Die empfindlichste Stelle des Knochens ist 
die Epiphyse. Die Inkorporation geringer Mengen radioaktiver osteotroper Ele
mente im wachsenden Organismus ist besonders gefahrvoll. 

Dber die Inhalation von radioaktivem Uran berichtete RUNDO. Bei Unter
suchungen derartiger Patienten hat man sich folgende Fragen vorzulegen: 

1. Wie groB ist die aufgenommene Menge und wie die Verteilung der Radioaktivitat im 
Korper? 

2. Welche Verschicbungen trcten in der Folge auf und in welchem Umfang? 
3. Wie groB ist die Menge und der Weg der Ausscheidung aus dem Korper? 

Seit Juli 1962 untersuchten PRIBILLA und MUTSCHKE eine Standardnahrung 
einschliel3lich der Getranke auf ihren 89Sr_ und 90Sr-Gehalt. Es wurde ein starker 
Anstieg der 90Sr -Kontamination der Nahrung beobachtet. Fur das Jahr 1963 
wurde ein 90Sr -Angebot von 60 pc/Tag im Mittel bestimmt. Dem Anstieg des 
90Sr -Gehaltes in der Nahrung entsprechend ist seit Herbst 1962, nach der Wieder
aufnahme der Atombombenversuche, ein starker Anstieg des 90Sr -Gehaltes in 
menschlichen Knochen und Gewebe zu erkennen. Zu Beginn des Jahres 1964 
lagen die Werte fiir Plazenten tiber 4 pc/gCa und fUr Knochen Neugeborener 
bei 3 pc/gCa. 

Eine eingehende Darstellung der bei der Obduktion isotopenhaltiger Leichen 
anzuwendender Ma13nahmen stammt von BIENENGRABER. 
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II. Radarwellen 

1. Physikalische V orbemerkungen 

Radarwellen sind ultrakurze elektromagnetische Wellen, und zwar die kiirze
sten der in der Technik angewendeten '\Vellen. Sie breiten sich geradlinig aus; 
folgen also nicht der Erdkriimmung. Ihre Geschwindigkeit ist die des Lichtes 
(300000 km/s). Von anderen Korpern werden sie, je nach deren Beschaffenheit 
und Form, refiektiert, absorbiert, abgeschwacht, verstreut oder gebiindelt. Beson
ders gut refiektieren metallische Gegenstande. Die elektromagnetischen Wellen 
werden eingeteilt in 

elektrische Wellen 
lange Radiowellen 
kurze Radiowellen 
ultrakurze Radiowellen (Mikrowellen) 
lange Infrarotstrahlen 
kurze Infrarotstrahlen 
sichtbare Lichtstrahlen 
Ultra violettstrahlen 
Grenzstrahlen 
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weiehe Rontgenstrahlen 
mittlere Rontgenstrahlen 
harte oder kurze Rontgenstrahlen 
weiehe Gammastrahlen 
harte Gammastrahlen 
sekundare kosmisehe Strahlen. 

Die Radarlechnik (Radar = RADIO detecting and ranging) arbeitet mit 
Ultrakurzwellen, d.h. Wellen von 1-10 m Lange und Schwingungen von 30 bis 
300 MegaHertz (MHz) und Mikrowellen mit Langen kleiner als einem Meter und 
Schwingungen groBer als 300 MegaHertz. 

Bis vor wenigen J ahren war die Energie pro cm 2 in der Strahlenkeule noch so 
niedrig, daB man sie als nicht ernsthaft gefiihrlich annehmen konnte. Heute aber 
werden bereits Spitzenwerte der Magnetronimpulsleistung von 100 MW integrierter 
Dauerleistung (600 KW) erzielt. 

Diese elektromagnetischen Wellen ha ben nun bestimmte biologische Wirkungen 
in Abhangigkeit von Frequeuz, Wellenlange und Feldstarke. AHe Untersuchungen 
stimmen darin iiberein, daB die sofortigen Wirkungen vorwiegend in einer ort
lichen oder allgemeinen Hyperthermie bestehen. Elektromagnetische Wellen 
werden im Gewebe absorbiert und die elektromagnetischen Energien in Warme
energie umgewandelt. Gerade Zentimeterwellen, d.h. Strahlen mit einer Wellen
lange von 1-10 cm, konnen bei geniigender Intensitat des elektromagnetischen 
Feldes eine Warmewirkung hervorrufen. 

Das Vorhandensein oder Fehlen von Pelz, Haaren oder Kleidung, die Dicke 
der Haut und des subkutanen Fettgewebes, die Anordnung verschiedener Flachen 
der tiefen Faszie, sowie der Wassergehalt des Gewebes haben einen deutlichen 
EinfluB auf Absorption und Umwandlung der Mikrowellen-Energie im Korper. 

2. Tierversuche 
Dber die Wirkung elektromagnetischer Wellen auf lebendes Gewebe geben 

am besten Tierversuche Auskunft, da umfangreichere Beo bachtungen an Menschen 
bisher nicht bekannt sind. 1m folgenden sind nun eine Reihe von tierexperimen
tellen Untersuchungen angefiihrt, um die GroBe der einwirkenden elektromagneti
schen Energie mit der entstandenen Schadigung in Beziehung setzen zu konnen; 
denn nur so lassen sich auf Grund von Zahlenunterlagen exakte Angaben machen 
sowie Vergleiche und Schliisse ziehen. 

Eine Exposition des Abdomen erforderte bei Ratten die kiirzeste Zeit zur 
Totung, namlich 12,3 min, eine Exposition des Kopfes 18,5 min und eine solche 
der Lendengegend 15,5 min. Eine Exposition gefolgt von einer Minute ohne 
Exposition wahrend eines Zeitraumes von 31 min t6tete in 16 min Gesamtwir
kungszeit; 17% obiger Energie bei 1 min Exposition und 5 min ohne Exposition 
toteten Ratten in 34 min Gesamtexpositionszeit. 

Feldstiirke Entfernung von Minimale tildliehe 
Watt/em' der Antenne Exposltionszeit 

Ratten 
0,15 12,2 em 35 min 
0,08 15,2 em 56 min 
0,05 17,8 em 80 min 
0,03 22,9 em 135 min 
Miiuse 
0,15 10,2 em 5 min 
0,08 10,2 em 13 min 
0,05 10,2 em 35 min 
0,03 10,2 em 140 min 
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Ein Vergleich der lokalen Veranderungen durch Mikrowellen und durch Infra
rotstrahlen ahnlicher Starke ergaben, daB die Wirkungen der Infrarotstrahlen auf 
die Raut beschrankt bleiben, wahrend die Mikrowellen fast einen Zentimeter 
tief in die Muskelschichten eindringen k6nnen. Ein weiterer Unterschied liegt 
darin, daB bei ahnlicher Starke das Fell der Ratten vor dem Eindringen von 
Infrarotstrahlen schiitzt, nicht dagegen vor Mikrowellen. SchlieBlich ist zur Erzeu
gung einer Oberhitzung bei Warmemessung im After oder in der Raut die Mikro
wellenenergie in Wattfcm2 etwadrei- und mehrmals so stark wieInfrarot-Energie. 

Nach massiver Exposition (10 min im Nahefeld) hatten die Muskelschichten 
von Versuchstieren eine leicht graue Farbe und ein "gekochtes" Aussehen. 

Die Exposition des ganzen K6rpers fiihrte zu schwerer Ryperamie und difi'usen 
Raemorrhagien in subkutanem Gewebe und Mesenterium. Die pathologischen 
Veranderungen waren in den direkt betrofl'enen K6rperpartien am starksten. 
Mittlere Blutfiille der Lungen und leichte Verfarbung von Leber und MHz fand 
man noch nach einer 2stiindigen Exposition gegeniiber 0,03 Wfcm 2• BOYSEN 
st,ellte bei Ganzk6rperbestrahlung von Kaninchen (350 MHz; 0,1 W fcm 2) degene
rative Schaden des zentralen Nervensystems, der Nieren, des Myokards, der Leber, 
des Gastrointestinaltraktes und des Atmungssystems fest. 

MARKS u. Mitarb. bestrahlten bei Hunden das vordere Mediastinum (2400-2500 MHz; 
l2,2 cm Wellenlange; Leistung 125 W). Del' Reflektor stand in del' Regel 5 cm VOl' del' Brust. 
Die Tiere wurden 15-140 min bestrahlt und dann innerhalb einer Stunde nach dem Tode obdu
ziert. Die Befunde waren bei allen Tieren sehr ahnlich. Makroskopisch zeigte del' vordere 
Thorax in verschiedenem Grade Erythem del' Haut, Oedem, Durchsickern del' Lymphe und 
Blasenbildung. Die Blasenbildung del' Haut und das Oedem waren bei hellfarbigen Tieren 
intensiver als bei schwarzen, welche nul' minimale Hautveranderungen erlitten. Das Mediasti
num wies eine ausgepragte arterielle und venose Hyperamie auf, die Lungen hatten ein deut
liches Oedem und das Herz bot eine betrachtliche Hyperamie del' Epikard- und Koronar
gefaBe. Mikroskopisch konnte in Lungen und Herz ebenfalls eine Hyperamie festgestellt 
werden. 

Bei einer Energiemenge von 0,1 Watt/cm2 (358 MHz) stieg nach den Arbeiten von BOYSEN 
die Temperatur im After von Hasen in 10 min um 0,4 Grad, nach 15 min um 1,3 Grad, nach 
25 min um 2,98 Grad und nach 30 min um 4,62 Grad. HINES u. RANDALL haben den Tempera
turanstieg in verschiedenen Organen bei narkotisierten Kallinchen untersucht, die Wellen 
von 2500 MHz ausgesetzt waren. Diesel' betrug im unteren Diinndarm nach einer Minute 
Exposition 4,2 Grad, nach 10 min 29,5 Grad und nach 30 min 42,9 Grad. Wie Untersuchungen 
von DEICHMANN u. Mitarb. zeigten, konnte die Dberlebenszeit von Ratten (24000 MHz; 
1,25 cm Wellenlange) durch Senkung del' Umgebungstemperatur um 35 Grad auf 15° Celsius 
mehr als verdoppelt werden. Weiterhin verlangerte ein wirksamer Luftaustausch das Dber
leben. Ratten, die standig 250 MW Icm2 bei 15 Grad ausgesetzt waren, lebten durchschnittlich 
47 min; Tiere bei gleicher Exposition, abel' in einem Luftstrom von 15 °Celsius, lebten 8 bis 
24 Std. Derartige Schaden in Form von Verbrennungen ersten und dritten Grades waren im 
wesentlichen dieselben, gleichgiiltig, ob eine Ratte 17 min bei 35 °Celsius exponiert war oder 
20 Std bei 15° Celsius im Luftzug. 

Nach den Untersuchungen von BARANSKI ist die Exposition gegeniiber Mikro
wellen bei einer gleichmaBigen Energiedichte von 8 MW fcm 2 t6dlich fUr die Maus, 
die Exposition von 5 MW fcm 2 todlich fur etwa 50% der Tiere; 50% iiberlebten 
nach einer Exposition von 6 Std. Bei diesen Experimenten trat der Tod ein bei 
einer Korpertemperatur von etwa 42° C. 

Die Wirkung von Radarwellen auf Gewebe kann man auch durch mikroskopische Unter
suchungen nachweisen. So ergab eine Einwirkung von Mikrowellen (24000 MHz; 1,5 em 
Wellenlange) auf Rattenhoden, daB bei einer Entfernung 7,6 cm von del' Antenne (Leistung 
0,25 Watt/cm2), bei einer Umgebungstemperatur von 24--25 °Celsius, nach 5, 10 und 15 min, 
je nach Dauer, leichte bis schwere Schaden auftraten. Weiterhin zeigte sich eine Verminderung 
des Hormonspiegels. Auch andere Untersuchungen bestatigten, je nach Starke del' Einwirkung, 
zum Teil schwere Gewebsschadigungen in allen Organen. Weitere Experimente fiihrten bei 
einer Frequenz von 350 MHz zu einer sehr raschen Erhitzung von Kaninchen. Eine todliche 
Schadigung war durch das Auftreten einer Dbersauerung des Blutes mit sehr starker Atmung, 
Krampfen und Atemstillstand charakterisiert. 
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Eine weitere wichtige Schadigung verursachen Mikrowellen durch Triibung 
del' Augenlinse (grauer Star). Die Linse ist einer Exposition gegeniiber am emp
findlichsten. Zur Erzeugung einer Linsentriibung scheint eine Feldstarke von 
12 W Icm 2 erforderlich zu sein, auch bei langerer Exposition. Es geniigt eine Ex
position von 10 min gegeniiber einer Energie von 3 W Icm 2 (2500 MHz). Nach 
einem Zeitraum von einigen Stunden bis zu einigen W ochen ist mit dem Auf
treten der Katarakta zu rechnen. Mit kiirzeren Wellen (10000 MHz) erreichte 
RICHARDSON ahnliche Ergebnisse. Eine Bestrahlung von 3-5 min erzeugte bei 
16 von 21 exponierten Kaninchen Linsentriibungen, die sich nach einem Maximal
zeitraum von 60 Tagen manifestierten. 

WILLIMS u. Mitarb. konnten Katarakte bei narkotisierten Kaninehen dureh eine einmalige 
Exposition gegeniiber Mikrowellen von 12,3 em Lange erzeugen. Die dazu erforderliehe Zeit 
und Starke betrug zwischen 5 min bei 0,59 W/em2 und 90 min bei 0,29 W/em2 ; die Feldstarke 
entspraeh einem Warmestrom von 8,4--4,1 eal/em2/min. Bis zum Auftreten einer deutliehen 
Triibung vergingen 1-14 Tage. 

In herausgenommenen Oehsenaugen konnte man naehweisen, daB bei langeren Wellen 
(12,25 em) die maximale Temperatur im hinteren Teil der Linse auftrat, bei kiirzeren (4,5 em) 
im vorderen Teil und bei 3 em langen in der Cornea. Bei Kaninehen verursaehten 3 em lange 
\Vellen ebenfalls Triibungen in der vorderen Linsensehieht, Wellen von 12,25 em dagegen in 
der hinteren. Diese Veranderungen werden auf einen direkten thermisehen Effekt bezogen. In 
Anbetraeht der Meinung, eine Starke von 0,01 Watt/em2 sei im allgemeinen als ungefahrlieh fUr 
wiederholte mensehliehe Exposition anzusehen, sollte doch darauf hingewiesen werden, daB 
die Exposition einer Ratte gegeniiber 0,02 Watt/em2 45 min lang eine leiehte Hyperamie del' 
Lungenhervorruft. Eine Exposition von 7 Std gegeniiber 0,024 \Vatt/cm2 verursaeht eine deut
liehe Verminderung der weiBen Blutkorperehen und einen Anstieg der roten Blutkorperehen. 

Uber hamatologische Veranderungen nach Mikrowelleneinwil'kung bei Runden 
bel'ichteten MICHAELSON u. Mital'b. Runde wurden gewahlt, weil ihl' hamato
logisches System mehl' mit dem menschlichen zu vergleichen ist als das von N agern, 
die meistens fiir diese Versuche Verwendung fanden. 

Die Bestrahlung erfolgte mit einem Gerat von 2800 KHz/sec, einem 1280 KHz pulsieren
den Radargerat und einem 200 KHz kontinuierliehen Radargerat mit Feldstarken von 
50 MW/em2, 100 MW/em2 und 165 MW/cm2• Die Veranderungen standen in Abhangigkeit VOll 

Haufigkeit, Feldstarke und Dauer del' Exposition. Eine deutliche Abnahme del' Lymphozyten 
und Eosionophilen trat naeh einer 6stiindigen Exposition gegeniiber einer pulsierenden Mikro
wellenbestrahlung von 2800 KHz/sec und 100 MW/em2 mit einer Erhuhung der mittleren 
Rektaltemperatur urn etwa 1°C auf. Die Neutrophilen waren naeh 24 Std leicht erhoht, 
wahrend Eosinophile und Lymphozyten zu dieser Zeit normale Werte erreichten. Nach 
2stiindiger Exposition gegeniiber 165 MW/cm2 mit einer Erhuhung der Rektaltemperatur um 
etwa 1,5 °C trat eine leiehte Abnahme aller weiBen Zellen und eine deutliche Hamokoll7;en
tration ein. Eine Eosinopenie ist noch 24 Std spater feststellbar gewesen. Die hamatologisehell 
Veranderungen waren deutlicher nach 3stiindiger Exposition gegeniiber 165 MW/cm2• Unter
suchungen mit 51Cr und 69Fe zeigten eine Veranderung der Lcbensdaucr der roten Blutzellcn 
und del' Knochenmarkfunktion in diesem Expositionsbereieh. Leukozytenveranderungen sind 
auffallender nach 1280 KHz/sec pulsierender und 200 KHz/sec kontinuierlieher Mikrowellen
exposition. 

Die Ergebnisse diesel' Untersuchung weisen auf eine hypothalamische Stimula
tion bei Mikrowellenexposition hin mit oder ohne gleichzeitiger der N e bennieren, 
ebenso auf eine Wirkung der Mikrowellen auf das Knoehemnark. 

3. Wirkungen beim Menschen 
Sicher ist ein Mensch infolge seiner GroBe und seines Korpergewichtes viel 

widerstandsfahiger gegeniiber den Wirkungen von Mikrowellen dieser Frequenz, 
doch bleibt die Tatsache zu beriicksichtigen, daB bei geniigend intensiver und an
haltendel' Exposition ein ortlicher Schaden entstehen kann. Wenngleich auf Grund 
von Befunden ein Vergleich der Mikrowellen urn 3000 MRz mit Infrarotstrahlen 
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vom praktischen Gesichtspunkt aus moglich ist, so wird doch bei GroBen von 
24000 MHz eine Anderung diesel' Ansicht notwendig. 

Wie bereits erwahnt, wird del' groBte Teil del' von einem Radargerat ausge
strahlten elektromagnetischen Energie durch die Gewebe des Korpers absorbiert 
und in Warme umgewandelt, wodurch eine Temperaturerhohung eintritt. Ein Teil 
del' aufgenommenen Warme wird abgeleitet. Die Temperaturerhohung im leben
den Gewebe ist von mindestens 4 Faktoren beeinfiuBt, und zwar: 

1. del' Intensitat del' Strahlungsenergie 
2. del' spezifischen Frequenz del' Strahlung 
3. del' Expositionsdauer 
4. del' Wirksamkcit des Kalorienverlustes del' von del' Strahlung betroffcnen 

Organe. 
Bei einer Bestrahlung des ganzen Korpers hat diesel' keine Moglichkeit dcr 

\Varmeregulation mehr. Infolgedessen steigt die Korpertemperatur an und es tritt 
eine Dberhitzung, ein "kiinstliches Fieber" ein. Bei einer ortlichen Bestrahlung 
dagegen kann das betroffene Gebiet durch den Blutstrom gekiihlt werden. Daher 
stapeln gut durchblutete Gewebe und Organe weniger Warme auf als schlecht 
durchblutete. 

Bei Beurtcilung diesel' Versuche muB man sich VOl' Augen halten, daB bei den 
'riel'versuchen die Tiere mit schweren Schadigungen hohen Energiemengen ausge
setzt waren, und zwar in sehl' kul'zel' Entfernung von del' Antenne, d.h. wenige 
Zentimetel'. Del' Mensch dagegen befindet sich in del' Regel in groBerer Entfer
nung, in Bewegung und in frischer Luft. Deshalb fanden sich auch nach den 
Untersuchungen von amerikanischer und englischer Seite an Soldaten bei Hun
derten von ManneI'll iiber Jahre hindurch keinerlei nachweisbare korperliche 
Schadigungen. 

Del' menschliche Organismus kann nach Angaben ohne Gefahr eine langdauernde 
Exposition folgender Starken aushalten (DAILY): 

0,01 Wjcm2 bei Frequenzen unter 500 MHz 
0,02 Wjcm2 bei Frequenzen zwischen 1000 MHz und 3000 MHz 
0,03 Wjcm2 bei Fl'equenzen iiber 3000 MHz. 

Obwohl bisher beim Menschen keine schwereren Schaden festgesteIlt werden 
konnten, sind mehrfach Klagen des Bedienungspersonals in unmittelbarer Nahe 
von Radarantennen bekannt geworden, in Form voriibergehender Beschwerden 
wie Hitzeempfindungen, Sausen odeI' Schwirren sowie Miidigkeit, Kopfschmerzen 
und Schmel'zen in den Augen. Doch haben aIle bisherigen griindlichen Unter
suchungen ergeben, daB damit keine gesundheitlichen Schadigungen verbunden 
sind. Dennoch wird zu empfehlen sein, daB anfaIlige Personen Arbeiten in unmittel
barer Nahe del' in Betrieb befindlichen Antennen zu meiden haben und dringende 
Arbeiten bei guter Frischluftzufuhr und niederel' Umgebungstemperatur auszu
fiihren sind, soweit diese Arbeiten nicht im Freien vorgenommen werden konnen. 

Bei scharfbiindelnden Antennen und del' damit verbundenen hohen Energie
dichte darf jedoch bei eingeschaltetem Sender nicht mehr im Bereich del' Strah
lungskeule gearbeitet werden. Die Energiedichte kann hierbei das lOQache del' 
oben angegebenen \Verte erreichen, die Sendefrequenzen liegen dazu noch wesent
lich hoher (bis etwa 30 GigaHertz). Bei Arbeiten im Nahbereich Mnnen nach 
kurzer Zeit Schadigungen eintreten. 

Die veroffentlichten Beobachtungen an Menschen in den USA und del' Sowjet
union gehen ziemlich auseinander. Die Untersuchungen konnten keine signifi
kanten Veranderungen feststeIlen. Nur eine kleine Zahl del' exponierten Personen 
hat Hitze odeI' andere subjektive Warmeerscheinungen angegeben. Auch die 
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Augenbefunde waren bei den Exponierten und den Kontrollgruppen klinisch nicht 
signifikant. Dagegen stellten die sowjetischen Untersuchungen bei chronischer 
Bestrahlung funktionelle Veranderungen in verschiedenen Organen und Systemen 
fest, wobei der Grad der Manifestation und das Vorhandensein charakteristischer 
Symptome bestimmt war durch die Intensitat und die Dauer der Bestrahlung. 
Es handelt sich dabei vorwiegend um Schwacheerscheinungen und vegetative 
Reaktionen, wie Kopfschmerzen, zunehmende Ermiidbarkeit sowie Reizbarkeit 
und Schlaflosigkeit, die jedoch nicht scharf ausgepragt waren. Ahnliche Beobach
tungen sind auch in den USA und in England gemacht worden. Die in der Sowjet
union festgestellten Katarakte hatten eine forlschreitende Tendenz. 

Die Entwicklung von Hochleistungsgeraten fiihrte zu einem weiteren Problem, 
namlich der Produktion ionisierender Strahlung, welche meist in Form von 
Rontgenstrahlen abgegeben wird. 

Die Strahlen von Hochleistungsgeraten konnen auch eine ausreichende Ritze 
erzeugen, um nahe liegende Brennstoffe zur Explosion zu bringen. Diese Gefahr 
besteht vorwiegend bei Flugzeugen und auf Kriegsschiffen. 

Die in den letzten Jahren entwickelten Gerate konnen Starken bis 100 Mega
watt erreichen und sog. kleine Gerate Spitzen von 600 kW. Diese Radargerate 
senden nach PONS 4 Energieformen aus, und zwar Ultrakurzwellen, Ultraviolett-, 
Infrarot- und Rontgenstrahlen. 

COSIO fiihrte bei 3 verschiedenen Gruppen von Personen Untersuchungen 
durch; die erste Gruppe bestand aus Menschen, die am Radargerat im Durch
schnitt 4 Jahre und 1 Monat gearbeitet haben, die 2. aus Arbeitern mit 12,5 Mo
naten Tatigkeit, die 3. Gruppe aus Personen, die niemals an Radargeraten gear
beitet haben. Deutliche pathologische Veranderungen fanden sich bei der 1. Gruppe 
mit langer dauernder Arbeit an Radargeraten. Weniger ausgesprochen waren sie 
bei der 2., bei der Kontrollgruppe fehlten derarlige Veranderungen vollstandig. 
Am starksten fielen Veranderungen des Blutes auf, besonders im Sinne einer 
Thrombozytopenie, die manchmal von einer Storung der Blutgerinnungsfahigkeit 
begleitet war. Weniger ausgesprochen war eine Erhohung der Aminosauren im 
Urin und Veranderungen einiger Enzyme des Serums. Bei einigen Personen der 
1. Gruppe wurden punktformige Linsentriibungen festgestellt, sowie Gehorstorun
gen mit Schadigung des Innenohres und bei allen auch mehr oder weniger ent
wickelte Erscheinungen einer neurozirkulatorischen Dystonie. Nach Ablosung von 
der Arbeit an Radargeraten trat im VerIauf von 6 Monaten eine vollstandige 
Wiederherstellung des normalen Zustandes ein. 

Neurologische und elektroenzephalographische Untersuchungen an 50 Radar
beschiiftigten zwischen 20 und 25 J ahren, die von 6 Monaten bis zu 6 J ahren Radar
wellen ausgesetzt waren, ergaben nach den Untersuchungen von SVACINA bei 
26 Beteiligten Symptome neurasthenischen Charakters. In 2/3 der FaIle zeigten 
sich vegetative Storungen; 21 Beteiligte wiesen Storungen im EEG auf. 
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III. Infrarot- und Ultraviolettstrahlung 

1. Infrarotstrahlung fiihrt zu Verbrennungen von Augenbrauen, Wimp ern und 
Lidhaut. Bei direktem Blick in den Atomblitz, besonders bei weiter Pupille 
(Dunkeladaption bei Nacht), werden die Infrarotstrahlen durch die Sammelwir
kung der Linse auf der Netzhaut so vereinigt, daB dort Verbrennungen zustande 
kommen konnen. Diese Fokusierung verursacht feinfleckige Degenerations- oder 
Verbrennungsherde (Verkochungen in der Netzhaut), unter Umstanden sogar in 
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der Macula lutea, wodurch bleibende Sehstorungen (Skotome) entstehen konnen. 
1m Auge werdcn die Pigmentschicht und die Chorioidea geschadigt. Das Pigment 
des Retinaepithels und die Chorioidea sind der Hauptsitz der Absorption del' 
Enel'gie. Je dunkler die Pigmentierung der Retina, desto empfanglicher ist sie fUr 
Vel'brennung. 

Da aIle Energie in einer sehr kurzen Gewebsschicht absorbiert wird, ist die 
Temperatur sehr hoch. Die Folge ist eine direkte Coagulation des Gewebes im 
Gebiet des Bildes. Zusatzlich kann bei sehr hoher Energie die Fliissigkeit der Retina 
dampfformig werden und geradezu eine lokale Explosion auslosen. Die mini
malste Energiemenge zur Erzeugung einer Retinaverbrennung betragt 0, 14gcal/cm2 . 

Bei einer Atombombenexplosion von 20 KT (20 Kilotonnen Trinitrotoluol) 
konnen nachts bei klarer Sicht Retinaverbrennungen im ungeschiitzten mensch
lichen Auge auf 40 Meilen hervorgerufen werden. Die frische Schadigung ist voll
kommen rund, scharf umschrieben und besteht aus einer zentralen und peripheren 
Zone. 

Innerhalb von 8 Meilen hat die Lasion eine tiefe zentrale Hohle mit hellem 
weiBen Fleck, welcher die Sklera darstellt. Erhabene vulkanartige Rander umge
ben dieses Gebiet. Blutungen oder coagulierte Gewebstriimmer konnen vorhanden 
sein oder fehlen. Um diese zentrale Hohle liegt ein Hof von schmutzig grauer Farbe, 
oft mit dem 2fachen Durchmesser der Hohle. Die histologisch sichtbaren Verande
rungen kann man einteilen 

1. in Lasionen, Coagulationsnekrose und zusatzlicher groBerer Gewebs- und 
Zelldestruktion in Retina und Chorioidea. Diese starke Gewebsdestruktion wird 
wahrscheinlich hervorgerufen durch eine explosionsartige intra- und extrazellulare 
Dampfbildung und der Bildung und Ausdehnung des Gases; 

2. Lasionen durch Coagulationsnekrose ohne grobere Gewebs- und Zelldestruk
tionen der Retina. Die maximal erweiterte Pupille, wie sie bei der Dunkeladaption 
auf tritt, erlaubt ungefahr das 64fache der Strahlungsenergie auf der Netzhaut 
aufzutreffen als die Pupille eines Auges, das fUr helles Sonnenlicht adaptiert ist. 

Die hohe Lichtintensitat, die von der Sonne ausgestrahlt wird oder bei einer 
nuklearen Explosion entsteht, kann also eine chorioretinale Verbrennung hervor
rufen oder eine vorii bergehende "Blitz blendung". Bei Testversuchen mit nuklea
ren Waffen wurden sehr dichte Filter verwendet, welche nul' 0,5% des sichtbaren 
Lichtes durchlieBen, um die Augen der Beobachter zu schiitzen. 

'Venn eine stellenweise dunkel adaptierte Retina einem diffusen Blitz ausge
setzt wird von del' Energie des sichtbaren Lichtes und die Pupille erweitert ist, 
sind 30 sec zur Wiedererlangung einer entsprechenden Sehscharfe notwendig. Wird 
dieselbe Retina mit verengter Pupille demselben Blitz ausgesetzt, so kann in nul' 
18 sec die entsprechende Sehscharfe wieder erreicht werden. 

Maculaschaden durch Sonnenlicht (Beobachten einer Sonnenfinsternis mit 
ungeschiitztem Auge), Blitzschlag und elektrisches Trauma fUhren zum Oedem 
der Maculagegend, gelegentlich zur Entwicklung kleiner heller Fleckchen in der 
Mitte der Macula. Die pathologischen Befunde auf der Netzhaut erscheinen zuerst 
als eine oedematose Triibungszone der Makula, welche sich nachfolgend pigmen
tiert und mit der Entwicklung eines Loches in der Fovea meist endet. 

2. Die Ultraviolettstrahlung des Atomblitzes kann eine Binde- und Hornhaut
entziindung ahnlich der Schneeblindheit oder der beim SchweiBen beobachteten 
Ophthalmia electric a erzeugen. Bis zu ihrer Entwicklung vergehen einige Stunden 
bis mehrere Tage. Sie zeigt sich in Rotung der Bindehaut, TranenfluB, Brennen, 
Lidkrampf, ciliare Injektion, Verengung der Pupille, hauchartige Triibung und 
Auflockerung des Hornhautepithels, welche sich in feinen Blaschen abheben kann. 
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Einzelheiten iiber die Biologie und Pathologie des sichtbaren Lichtes, des 
Ultravioletts und des Infrarots brachte MIESCHER. 

Dber die Lichttraumen der Retina berichtete anhand einer kritischen Literatur
studie SCHWARZER. 
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IV. Ultraschall 
Die Wirkung des Ultraschalls beruht nach POLMANN (GLOGGENGIESSER) auf 

folgenden drei Faktoren: 
1. die durch Ultraschallabsorption bedingte Erwarmung in Foun einer 

Lokaldiathermie 
2. die heftige Zellpulsation mit ihrer starken mechanischen Beanspruchung 
3. die chemischen Wirkungen durch ZerreiBen echter chemischer Bindungen, 

Molekiilabbau und Bildung neuer intermediarer Stoffe. 
Die chemische Wirkung kann sich dabei auf osmotische, bioelektrische und 

katalytische Vorgange erstrecken. 
Bei den Untersuchungen von GLOGGENGIESSER zur Pathologie der Ultraschall

wirkung ergaben sich Veranderungen der Haut, die weitgehend von den jeweils 
angewandten Intensitaten abhangig waren. Bei geringen Intensitaten zeigte die 
Haut mit bloBem Auge eine deutliche GefaBinjektion und eine weiBliche, pralle 
Verdickung; histologisch handelte es sich um eine subakute, vorwiegend exsuda
tive, teilweise produktive Entziindung. Bei starkeren Intensitaten dagegen trat 
fast augenblicklich nach Aufsetzen des Schallkopfes eine intensive kapillare Hyper
amie auf, die gefolgt und begleitet war von rasch an Schwere zunehmenden Blut
austritten. 1m weiteren Verlauf der Beschallung bildeten sich blasse, scharf ausge
stanzte, infarktartig begrenzte Bezirke. Die weiteren Folgen waren ausgedehnte, 
teils umschriebene, mehr fieckformige, haufig jedoch auch diffuse totale Nekrosen 
des Epithels und des Coriums. Die nekrotischen Hautbezirke waren nach der 
Tiefe zu immer durch einen dicht stehendenLeukozytenwall gegendie tiefe Korium
schicht abgegrenzt. In den unteren Coriumschichten Zerfall der reifen kollagenen 
Fasern und sehr starke reaktive Granula tions- und junge Bindegewe bswucherungen. 

Die quergestreifte Muskulatur bot ein sehr buntes Bild verschiedenster Ab
sterbeerscheinungen der Muskelfasern. Diese Veranderungen lieBen sich mit groBer 
RegelmaBigkeit und bereits mit relativ geringfiigigen Intensitaten erzengen, was 
fUr eine ganz besondere Empfindlichkeit der quergestreiften Muskulatur gegen-
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iiber Ultraschall spricht. Die schwersten und akut eintretenden Veranderungen 
bestanden in einem Zerfall der Muskelfasern in tonnen- oder wiirfelformige 
Bruchstiicke, in denen die Kcrne und jegliche Gewebsstrukturen fehlten. Begleitet 
wurde dieser Muskelfaseruntergang von einer sehr starken akuten, exsudativen 
Reaktion. In den breiten Spaltraumen zwischen den toten Muskelresten bestand 
das Bild eines hochgradigen Oedems, in welchem Leukozyten, Erythrozyten und 
die Reste zerborstener Kapillaren zu sehen waren. Es ist moglich, daB schwere 
Kreislaufstorungen dem Untergang der Muskulatur vorangegangen waren. Diese 
Wirkungen wurden von starken Reaktionen des BlutgefaBbindegewebes begleitet. 
Inmitten der Reste abgestorbener Muskelfasern entwickelte sich aus dem peri
mysialen Bindegewebe ein zunachst lockermaschiges Keimgewebe. Dieses Binde
gewebe reifte weiter aus und schloB dann als Narbengewebe in breiten parallel
faserigen Ziigen die Reste atrophischer Muskelfasern ein. 

Beim Herzmuskel entstanden bei geringen Intensitaten Bilder einer hochgradi
gen kapillaren Hyperamie mit ausgedehnten Haemorrhagien und eine diffuse 
Muskelfaserverfettung. Waren die Blutungen als Folge eines Grenzfiacheneffektes 
subendokardial oder epikardial gelegen, dann kam es zu einer Vorwolbung und 
Abhebung des Endo- bzw. Epicards vom Myocard. Neben kapillarer Hyperamie 
fanden sich Haemorrhagien, interstitielle Zellwucherungen, feintropfige Verfet
tung, fieckformige Nekrosen mit Granulationsgewebswucherungen und Dbergang 
in Schwielen; mikroskopisch verschiedenartige Schadigungen der Herzmuskel
fasern bis zum Zerfall und reaktive Granulationen sowie Bindegewebswucherungen. 

An den Lungen ist nicht mit Veranderungen zu rechnen, da Ultraschallwellen 
nicht durch gasfOrmige Medien hindurchdringen. Sie werden am Dbergang in ein 
lufthaltiges Medium zu 100% refiektiert. Auf der Pleura jedoch kam es zu fiachen, 
keilformigen Nekrosen, die, umgeben von einer haemorrhagischen Randzone, 
weitgehend anamischen Infarkten glichen. Die histologische Untersuchung besta
tigte den infarktartigen Charakter der Veranderungen. Bei Beschallung der Leber 
mit hoheren Intensitaten zeigte sich das Bild der serosen Hepatitis. Die Disseschen 
Raume waren hochgradig erweitert und mit serosen Exsudatmassen ausgefiillt, 
denen zellige Blutbestandteile beigemengt waren. Auch das eigentliche Leber
parenchym zeigte hier schwerste Veranderungen. Die einzelnen Leberzellen waren 
aus ihrem Gefiige gelost, Kerne und Protoplasma wiesen schwerste degenerative 
Veranderungen auf. Man gewann den Eindruck, als ob es sich hierbei um mecha
nisch bedingte Gewebs- und Zellzertriimmerungen handelte. 

Bei Beschallungen des Magens traten bei Anwendung geringer Intensitaten 
akut exsudativ entziindliche Veranderungen der einzelnen Wandschichten auf. 
Schwere Schadigungen dokumentierten sich als frische Wanddefekte, die eine 
iiberraschende Ahnlichkeit mit den peptischen Geschwiiren beim Menschen hatten. 

Auch am Darm konnte GLOGGENGIESSER Ofter umschriebene, infarktartige 
N ekrosen sehen. 

Ahnliche, meist degenerative Veranderungen wurden an den anderen Organen 
von beschallten Versuchstieren aufgefunden. 

Nach GLOGGENGIESSER ist es moglich, verschiedene Gruppen von Veranderun
gen und Reaktionen zu unterscheiden und eine Einteilung nach folgendem Schema 
vorzunehmen: 

1. regressive Veranderungen. Es handelt sich zu einem ganz iiberwiegenden Teil um 
uncharakteristische und unspezifische Schadigungen von Zellen und Geweben. 

2. reaktiv entziindliche und reaktiv hyperplastische Veranderungen. Diese mesenchy
malen Zellwucherungen bleiben haufig auf einer niedrigeren Differenzierungsstufe stehen und 
bilden dann teils diffuse, teils umschriebene synzytiale Kernansammlungen. 

3. funktionell bedingte, wahrscheinlich am GefaBnervensystem angreifende Kreislauf
stiirungen, Kapillarektasien und Hyperamien mit Blutungen. 



Laser-Strahlen 367 

STUHLFAUTH untersuchte die Wirkung von Ultraschall auf Herz und Kreislauf 
sowohl tierexperimentell als auch klinisch. Dabei zeigte sich, daB am Orte der 
Beschallung sowie besonders an den KoronargefaBen erhebliche Drosselungen der 
Durchblutung sofort auftraten, die nach Absetzen der Beschallung rasch abklan
gen. Ebensolche Wirkungen konnten am Menschen beobachtet werden. 

Dber Schiidigungen des zentralen Nervensystems durch Ultraschall berichtete 
PETERS, uber Untraschallbestrahlung der menschlichen Hypophyse MOLINARI. 

Als zuverlassiges Gefahrensignal hat sich bisher stets das Auftreten von Schmerz
empfindungen bei Patienten erwiesen. Bei Dberdosierung zeigte sich ein charak
teristischer "Tiefenschmerz". Nach BRAUNWARTH wurden bei Ultraschallbehand
lung verschiedenartige Storungen des Aligemeinbefindens beobachtet, wie Mudig
keit, Euphorie, Zerfahrenheit, Anderung des Appetits, Darmtragheit sowie Herz
beschwerden. Diese Sensationen sind nach heutigen Kenntnissen der biologischen 
Wirksamkeit des Ultraschalls nicht erklarbar. 

Ultraschallwellen mit der in der Medizin ublich verwendeten Frequenz von 
800 kHz und einer Intensitat von 4-5 W/cm2 sind in der Lage, Mikroorganismen 
abzutoten. 

Ultraschall in Form der Ultraschallechosonde wird auf verschiedenen Gebieten 
der diagnostischen Medizin verwendet. Zur Anzeige von raumbeengenden Pro
zessen im Gehirn dient die Echo-Enzephalographie (ELIZONDO-MARTEL und 
GERSHON -COHEN). 
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V. Laser-Strahlen 
Laser-Strahlen sind elektromagnetische Wellen, die zu Bundeln groBer 

Strahlenintensitat vereinigt sind. Mit Laser konnen augenblicklich sehr hohe 
Energien erreicht werden. Die groBtelmpulsleistung, etwa 100 M Watt, haben die 
Festkorper-Laser (Rubin-Laser). Der Impuls dauert aber nur etwa 1-0,1 Mikro
sekunden. Die Wiederholungsfrequenz liegt bei einigen Sekunden (v. SALIS). 

Ruby-Laser-radiation ist eine monochromatische, koharente Form des Lichtes, 
welches bei einer Wellenlange von 6943 Angstrom-Einheiten auftritt. Die Bezeich-
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nung Laser stammt von light amplification by the stimulated emission of radiation. 
Da Ruby-Laser-radiation im sichtbaren Teil des elektromagnetischen Spectrums 
auf tritt, ist sie von Haus aus venlchieden von den gewohnlichen Formen von Ront
gen- und Gammastrahlen. Nach MINTON und KETCHAM kann ein PuIs von Ruby
Laser-radiation optisch fokusiert und die Tiefe seines Eindringens wirkungsvoller 
kontrolliert werden als Rontgen- oder Gammastrahlen. Diese Eigenschaften lassen 
den Laserstrahl als ein gutes Mittel fUr rasche, wirksame und kontrollierbare 
Gewebszerstorung erscheinen. 

Uber die Wirkung von Ruby-Laser-radiation auf das Cloudman S-91 Melanom der Maus 
berichteten MINTON u. KETCHAM. Sowohl makroskopische wie auch mikroskopische Beobach
tungen zeigten, daB das Gewebe und die Zellflussigkeit von der ubertragenen Energie verdampft 
werden. Besonders schaumartige Zellstrukturen, vorwiegend durch Gewebs- und FlUssigkeits
verdampfung, wurden bei der mikroskopischen Untersuchung beobachtet. Das Verschwinden 
des Tumors ist ganz einzigartig und scheint das Ergebnis der Verdampfung der Masse des 
Melanoms zu sein. Makroskopische Aufnahmen der Laser.Einwirkung wurden durch Kameras 
mit 7400 Aufnahmen pro Sekunde angefertigt. Sie zeigten die Dampfbildung, welche als 
"plume" beschrieben wird, sowie die Zerstorung des Tumors. Die anhaltende Tumorzerstorung 
scheint in Beziehung zu stehen zur Menge der Laser-Energie, die an den Tumor abgegeben 
wird und der GroBe des zu zerstorenden Tumorimplantates. 

Die Wirkung von Laserstrahlen in der Zytologie untersuchten BOOTH u. Mit
arb. Sie konnten in zahlreichen Beobachtungen feststellen, daB Laserstrahl 
(Ruby crystal laser und ein triokulares Mikroskop) Gewebe in einer Flache bis 
2 mii Durchmesser zerstort. Verwendet wurden Zellen eines Farnes. Die Verfasser 
fUhrten weitere Untersuchungen durch iiber die Mengen und Temperatur-Relation 
der Laserstrahlung bei homogenem Medium. Sie haben die Moglichkeit der Er
zeugung einer Gewebsdestruktion aufgezeigt, die auf den Nukleus einer einzigen 
Zelle beschrankt ist. 

Makroskopische und mikroskopische Untersuchungen bei 12 mit Laser be
strahlten Rhesusafl'en zeigten nach MULLINS u. Mitarb., daB Laserlasionen rasch 
ohne sofortige oder spatere Blutung oder Infektion heilen. 

Eine eingehende Darstellung der physikalischen Grundlagen und der Anwen
dungsgebiete der Laser-Strahlen in der Medizin sowie der experimentellen Erfah
rungen stammt von GEERAETS. 

Dber die biologische Wirkung von Laser-Energie auf das Melanom des Men
schen berichteten HELSPER u. Mitarb. Der Laserstrahl ist ein monochromatisches 
Licht einer einzelnen Wellenlange, welches in beinahe vollkommenem Parallel
strahl ohne bemerkenswerte Differenz auftritt. Die zwei gegenwartigen Haupt
typen von Laser sind Kristall und Gas. Bei Untersuchungen von ROUNDS u. Mit
arb. iiber die Wirkung von Laser-Energie auf pigmentierte und nicht pigmentierte 
Zellen in Gewebekulturen wurde festgestellt, daB das normale Retinaepithel von 
Kaninchen in Gewebekulturen vollstandig durch eine einzige Exposition gegen
iiber 25 Joules pro Quadratzentimeter Laser-Energie zerstort wurde. 

Aufgrund dieser Unterlagen wurden von den Verfassern 2 Patienten mit aus
gedehnten Metastasen eines malignen Melanoms mit Laser behandelt. Beide hatten 
zahlreiche stark pigmentierte Knoten unter der Haut, ebenso wie weniger gut 
zugangliche Metastasen. Nach einmaliger Bestrahlung entstand, wie erwartet, 
eine diinne 0,25 mm2 groBe weiBe Nekrose auf der Gewebsoberflache. Nach mehr
maliger Bestrahlung (1-15mal) wurde die Wunde in gewohnlicher Weise mit sub
kutanen Catgutnahten verschlossen. Einige Tage nach dieser Bestrahlung bildete 
sich ein Entziindungsbezirk, der durch Rotung und Spannung gekennzeichnet war. 
N ach etwa 2 W ochen begann die Metastase kleiner zu werden; das Maximum der 
einschrumpfenden Wirkung trat nach 6-8 Wochen auf. Wenn der Knoten nicht 
vollstandig zerstort war, begann anschlieBend das Wachstum wieder. Die kleineren 
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Metastasenknoten wurden also kleiner oder verschwanden ganz, wahrend die 
groBen Knoten Griibchen an der Stelle der Bestrahlung zeigten. Histologisch war 
in dem Knoten eine zentrale Nekrose nachzuweisen. Eine relativ schwache Laser
energie zeigt also eine bedeutende zerstorende Wirkung auf das menschliche 
Melanom in situ. 

Mit Laserstrahlen lassen sich groBe Lichtungen auf kleine Bezirke der Retina 
fokusieren und somit leicht Retinaverbrennungen hervorrufen. GOLDMAN bestrahlte 
die Haut menschlicher Freiwilliger mit unfokusierten 100 Joule Ruby-Laser
strahlen. Es bildete sich ein sofortiges Erythem, das hei Beriihrung unempfindlich 
war. Dieser Bezirk blieb 4 Tage bestehen, wobei auch eine Biopsie durchgefUhrt 
wurde. Die pathologische Diagnose der Gewebsexzision lautete: "iibereinstimmend 
mit einem Carcinoma in situ der Haut". 

Infolge der Moglichkeit, den Strahl auf ein sehr kleines und lokalisiertes Gebiet 
einzustellen, sind betrachtliche Anstrengungen unternommen worden zur Entwick
lung eines Laser-Retina-Coagulators zur Kautherisierung der abgelosten Retina. 

Nach den Beobachtungen von MCGUFF u. Mitarb. ist eine direkte Wirkung von 
Laserstrahlen nur auf oberflachliche Tumoren wirksam, da die Haut eine teilweise 
Barriere fur die Aufnahme von Laserenergie darstellt. Die Wirkung von Laser
energie auf normales Gewebe ist minimal und die Heilung sehr rasch. Laserenergie 
hat jedoch cine selektive Wirkung auf gewisse maligne Tumoren, in denen es 
Regression oder Auflosung erzeugt. Untersuchungen iiber den Warmeeffekt zeigten, 
daB die Laser-behandelten Tumoren uber 1 min warm bleiben, wahrend die mit 
Kauther behandelten Tumoren in 5 sec wieder zur normalen Temperatur abkuhlen. 
AIle Versuchstiere (Hamster) mit implantierten malignen Melanomen und mensch
lichen Karzinomen zeigten nach DurchfUhrung einer Laserbehandlung weder 
makroskopische noch mikroskopische Zeichen eines Tumors. 

Uber die chirurgische Anwendung von Laserstrahlen berichten MCGUFF u. 
~litarb. Der gewohnliche Rubin-Laser sendet maximal 500-1000 Joule Energie 
aus, wobei bestimmte Gerate eine Spitze von 4000 Joule entwickeln konnen. Bei 
den experimentellen Untersuchungen wurde ein Rubin-Laser mit 0,5-360 Joule 
verwendet. Der Strahl wurde 0,5-3 Millisekunden gesendet. Die Energiedichte auf 
dem Tumor schwankte von 17 Joule pro Quadratzentimeter bei 0,5 Joule Energie
leistung fUr 0,5 Millisekunden und ging bis 12000 Joule pro Quadratzentimeter, 
wenn die 360 Joule-Energieleistung 3 Millisekunden wirkte. 

Mit den gefahrlichen Nebenwirkungen eines pulsierenden Laser-Stromes bei 
Laserbestrahlungen im Gebiet der Neurochirurgie beschaftigen sich Fox u. Mitarb. 
Bei Einwirkung einer Energie von geniigender Starke auf die Weichteile in einem 
einzigen Millisekunden-Impuls einer Laserstrahlung konnten deutliche Gewebs
zerreiBungen und GefaBrupturen festgestellt werden infolge der raschen Umwand
lung von Gewebe in Gas. Erfolgte diese Lasion in der Schadelhohle von Nagern, 
trat der Tod ein. 

Uber die militarmedizinischen Aspekte der Laserstrahlen berichtete GLEW. 
Er bemerkte, daB bereits 2 schwere Augenschaden durch zufallige Laserbestrah
lung veroffentlicht sind (BLANCHARD, RATHKEY). Eine nachweisbare Lasion als 
Grenzfall kann bereits durch 0,85 j/cm2, die in 200 Mikrosekunden ausgestrahlt 
werden oder durch 0,07 j/cm2 auf die Retina in 30 Nano Sekunden hervorgerufen 
werden. 
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L. Traumen durch Giftgase und Kampfstoffe 

I. Giftgase 

1. Kohlenmonoxyd 

Das bekannteste und am weitesten verbreitete Giftgas ist das Kohlenmonoxyd. 
Nach 48 Std Dberlebenszeit kann es zu symmetrischer Erweichung des Globus 
pallidus kommen, wobei Pete chien in der weiBen Hirnsubstanz in Form von Ring
blutungen um die kleinen BlutgefaBe liegen. Bei Kohlenmonoxydvergiftung pflegen 
die pathologisch-anatomischen Veranderungen sparlich zu sein. Das Auffallendste 
ist das Fliissigbleiben und die hellrote Farbung des Blutes. Dieser Farbton wird 
an Schleimhauten, Leichenflecken, Muskulatur und inneren Organen, besonders 
Leber und Milz, beobachtet; Hyperamie der parenchymatosen Organe und des 
Gehirns. Bei protrahiertem Todeseintritt sind die Lungen oft oedematos, mikrosko
pisch konnen sich fettige Degenerationen in der Herzmuskulatur und in den 
parenchymatosen Organen :tinden. Die auffalligsten Veranderungen als Folge der 
Hypoxamie weisen Gehirn und Riickenmark auf; Hyperamie, perivaskulare BIu
tungen, degenerative Herdveranderungen in den subkortikalen Gebieten (Globus 
pallidus, Ammonshorn, Substantia nigra) diffuse degenerative Veranderungen der 
Purkinjeschen Zellen im Kleinhirn. Man kann auch bei exhumierten Leichen noch 
das Kohlenoxydhamoglobin aus dem Extrakt des Gehirns, der Milz, der Leber 
und gut geschlossener GefaBe nachweisen. 
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Die Hirnkonsistenz bei ti:idlicher Kohlenmonoxydvergiftung untersuchte 
KRUG mit einer neuentwickelten Methode. Er fand die Hirnkonsistenz in Marklager 
und Stammganglien verfestigt, und zwar in einer statistisch signifikanten Zu
nahme in der weiBen Substanz bei unveranderten Werten in der grauen Substanz 
der Stammganglien. Es wird eine Permeabilitatssteigerung der Bluthirnschranke 
angenommen, welche zum Eindringen von hirnfremden Stoffen fiihrt, die durch 
hirneigene Katalysatoren polymerisiert werden. 

Eingehende histologische Untersuchungen des Gehirns eines Patienten mit 
einer 28 Tage lang uberlebten Leuchtgasvergiftung veri:iffentlichte SUCHOWSKY. 

Eine diffuse Demyelinisicrung der weiBen Hirnsubstanz nach einer Kohlen
monoxydvergiftung, bei der klinisch ein Stadium der Remission festzustellen ge
wesen ist, beobachtete WENDER. Interessanterweise waren die urn die GefaBe 
gelegenen Partien weniger geschadigt, wohl auf Grund ihrer besseren Stoffwechsel
versorgung. 

2. Blausaure 
Blausiiurevergiftungen fiihren in der Regel in kiirzester Zeit zum Tode. Selten 

werden subakut verlaufende Formen beobachtet. Dosis letalis 60 mg. Neben den 
Salzen der Blausaure, die fur eine wirksame Anwendung eine Aufnahme in den 
Magen voraussetzen, kann das Gift gasfi:irmig per inhalationem in den Organismus 
gelangen. Konzentrationen von 0,2~0,3 mg HON pro Liter Luft sind ti:idlich 
(WEINW). 

Unfalle kommen vorwiegend mit der gasfi:irmigen Blausaure nach Entwesung 
vor. Die Blausaure tritt innerhalb der Zelle mit dem Eisen des Atmungsfermentes 
in Verbindung, wodurch die Sauerstoffubertragung unterbrochen wird. Die patho
logisch-anatomischen Befunde sind, abgesehen yom typischen Geruch nach 
Bittermandeli:il, uncharakteristisch. Das Blut ist flussig und etwas heller rot. Die 
Schleimhaut des Oesophagus und des Magens, eventuell auch des oberen Dunn
darms ist dunkelrot verfarbt und geschwollen. Die Fahigkeit, den typischen 
Geruch wahrzunehmen, ist beim Menschen individuell unterschiedlich ausgebildet. 

3. Nitrogase 
Zu den Nitrosegasen werden Stickoxyd, Stickstoffdioxyd sowie Dampfe der 

salpetrigen und der Salpetersaure gerechnet. Sie sind eine Mischung mehrerer 
Oxydationsstufen des Stickstoffs und bilden sich u.a. bei Vorhandensein von unter 
zu hohen Temperaturen stehenden Stickstoff und Sauerstoff. Die Hauptgefahr ist 
das Lungenoedem, wahrend die Methamoglobinbildung geringere Bedeutung hat. 

Lebensgefahrliche Erkrankungen treten auf, wenn die Atmungsluft 400~600 ml 
Nitrosegase je Kubikmeter Luft enthalt = 0,03 Vol.-%. 

Bei Branden, Explosionen und Sprengungen, beim Verbrennen organischen 
Materials und bei Kontakt von Salpetersaure oder salpetriger Saure mit Metallen 
oder organischen Substanzen ist mit der Entstehung giftiger Nitrosegase zu rech
nen (FRITZE u. Mitarb.). Sie reagieren mit Wasser unter Bildung von salpetriger 
Saure und Salpetersaure, die als Gas oder Nebel den Dampfen fast immer in wech
selnder Konzentration beigemengt sind. Die toxisch-atzende Wirkung auf die 
Schleimhaute, insbesondere der tieferen Atemwege fiihrt zur Zersti:irung des respi
ratorischen Epithels, zur Schiidigung der Kapillarpermeabilitat mit Flussigkeits
ex sudation in die Alveolen, also zu Bronchitis, Bronchiolitis, bronchopneumoni
schen Prozessen und zu oft ti:idlichem Lungeni:idem mit Versagen des rechten Her
zens. Auf Grund zweier Krankheitsfalle wiesen FRITZE u. Mitarb. auf die Mi:iglich-

24' 
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keit protrahiert verlaufender, scheinbar leichter Intoxikationen mit Nitrosegasen 
hin, die von der bekannten klassischen Verlaufsweise abwichen. 

Beziiglich der Giftwirkung der Nitrosegase, ob sie namlich vorwiegend die 
Atemwege schadigen und dadurch zu todlichen Komplikationen fiihren, oder ob sie 
in erster Linie als Blutgifte aufzufassen sind, besteht nach PROBST keine Klarheit. 
Einerseits wird die lokale Wirkung auf die Lungen durch die Entstehung von Sal
petersaure aus Stickoxyden mit Entwicklung von Lungenoedem in den V order
grund gestellt, andererseits der Allgemeinwirkung durch Bildung von Nitriten die 
fiihrende Rolle zugeschrieben. Der pathologisch-anatomische Befund eines 
66 Std nach der Vergiftung an Lungenoedem Verstorbenen zeigte, daB die Gase 
vor allem in den Lungen lokal wirkten, und zwar in erster Linie auf das Epithel der 
Alveolen und der Bronchioli respiratorii; sie fiihrten dort zur Verquellung und 
Nekrose, zur Kapillarwandschadigung, zur Thrombenbildung und zum Lungen
oedem. Die Hauptschadigung durch das Gift beruhte auf seiner durch Salpeter
saurebildung bedingten, lokalen A.tzwirkung auf das Lungengewebe. Daneben fan
den sich allgemeine Vergiftungsfolgen, wie GefaBerweiterung, Blutstase, Leberver
fettung und Purpura cerebri, deren Entstehung auf die spektrofotometrisch nach
gewiesene Met- und Stickoxydhamoglobinbildung und auf Nitritbildung zuriick
gefiihrt wird. 

Eine todliche Nitrosegasvergiftung beim AutogenschweiBen konnte BRAUER 
beobachten. Pathologisch-anatomisch bestand ein sehr starkes Hirnoedem, Pur
pura cerebri, entziindliches Lungenoedem, fibrinose Bronchitis, akutes Lungen
emphysem und multiple intrapulmonale hyaline Membranen; sonst fiiissiges Blut, 
akute Herzdilatation, akute Stauung in den parenchymatosen Organen, kleine 
Leberzellnekrosen (Tod etwa 10 Std nach der Vergiftung). Die krankhaften Organ
veranderungen ahnelten denen, die auch sonst im Schrifttum bei Nitrosegasvergif
tungen beschrieben sind. Sie besitzen in manchem Ahnlichkeit mit den patholo
gisch-anatomischen Veranderungen bei Grippeerkrankungen. 1m Vordergrund der 
Nitrosegasvergiftung stehen stets die Lungen- und Hirnveranderungen. 

Auf Gesundheitsschadigungen durch Propangas wies WINTER hin; obgleich 
Propan selbst kohlenmonoxydfrei ist, und es in dieser Hinsicht als relativ ungiftig 
angesehen werden kann, muB aber doch daran gedacht werden, daB bei einer un
vollstandigen Verbrennung von Propan Kohlenmonoxyd ebenso entsteht wie bei 
der unvollstandigen Verbrennung aller Kohlenwasserstoffe iiberhaupt. 

II. Kampfstoffe 

1. Einteilung in Gruppen 
Bei den chemischen Kampfstoffen unterscheidet man: 
Reizkampfstoffe 

Augenreizstoffe 
Nasen-Rachenreizstoffe 

lungenschadigende Kampfstoffe 
hautschadigende Kampfstoffe 
blutschadigende Kampfstoffe 
N ervenkampfstoffe 
Psychokampfstoffe. 
In die Gru ppe der nicht schadigenden chemischen Kampfstoffe gehoren ferner: 

Lysergsaure-diaethylamid (LSD), Meskalin, Psilocybin, Tryptamin, Serotonin, 
Bufotonin, Adrenochrom und Pervitin. 
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2. Augenreizsto:O'e 
Sie bestehen aus chemischen Produkten, die meist Weiterentwicklungen des 

Bromazeton sind. Ohne Anlegen von Schutzmasken kann es zu starken Augen
schiidigungen bis zur Triibung der Homhaut, femer auch zu Schadigungen der 
Atemorgane und zum akuten toxischen Oedem kommen. Bei hohem Kampfstoff
gehalt der Luft tritt haufig auch Hautbrennen auf. 

tJber Augenverletzungen durch Tranengas berichtete TIBURTIUS. Von 17 Augen
verletzungen durch Tranengas und Platzpatronen waren 13 durch Tranengas und 
4 durch Platzpatronen verursacht worden. Je nach der Entfernung des Schusses sah 
man verschieden stark ausgepragte Lidschwellung, oberfiachliche Hautverbren
nung, Pulverschmaucheinsprengung in die Lider, starkste konjunktivale Injektion 
und Chemosis. 

Tranengasverletzungen des Gewebes konnen zu Dysfunktion getroffener Nerven 
fiihren und zur Entziindung des benachbarten Weichteilgewebes (ADAMS u. 
Mitarb.). 

Chemischer Nebel, wie er bcim Militar verwendet wird, kann zur Vergiftungen 
fiihren, wenn die Nebelentwicklung in einem begrenzten Raum erfolgt (z.B. plane
gedeckter Lkw). Die toxische Wirkung des Rauches geht z. T. auf die Hitze der 
Nebelteilchen, zum groBeren Teil jedoch auf die entstehenden Metalloxyde und 
vornehmlich die Wirkung des Zinkchlorids zuriick. Bestandteile sind Hexachlor
athan 46-47 Yz%, Zinkoxyd 46-47 Yz% und Aluminiumpuder 5-8%. 

Diese \Virkung ist auch als sogenanntes Zinkfieber aus der Industrie bekannt. 
Die Zinkteilchen bilden eine Komplexverbindung mit dem EiweiB der Epithelien 
der Luftwege (allgemeine tJbelkeit, Temperaturanstieg, Reizung der oberen Luft
wege, in schweren Fallen Lungenentziindung mit AbstoBung nekrotischer Mem
branen. 1m Rontgenbild sieht man eine deutliche Infiltration (HOEKSTRA). 

tJber einen todlichen Unfall nach Einatmen von Zinkchloriddampf berichteten 
McAULAY und MANT. Die Vergiftung wurde durch eine Rauchbombe verursacht. 
Diese Bomben setzen sich im allgemeinen aus einer Mischung von Hexachlor
athan, Zinkoxyd und einer Kalzium-Silicium-Verbindung zusammen. Beim Ab
brennen wird Zinkchlorid und Salzsaure freigesetzt. Diese auBerst hygroskopischen 
Bestandteile sind in geschlossenen Raumen sehr gefahrlich und konnen schon nach 
wenigen Minuten den Tod zur Folge haben, da sie in den Lungen N ekrosen erzeugen. 
Zink laBt sich spater im Gewebe nachweisen. Auch bei leichteren Vergiftungen 
konnen nach einer Latenz von einigen Tagen noch schwere Lungenerscheinungen 
auftreten. 

3. Lungenschadigende Kampfsto:O'e 
Am empfindlichsten gegen die Dampfe von Chlorpikrin ist die Hornhaut; 

Gelbfarbung der mit dem Gas in Beriihrung kommenden Haut. In den Lungen ent
steht ein hochgradiges, an Phosgenvergiftung erinnerndes, aber schneller ablaufen
des Oedem. Es ist neben dem Emphysem das hervorstechende Merkmal der Chlor
pikrin-Vergiftung. Capillarfiillung und Blutungen hielten sich in maBigen Gren
zen, desgleichen die entziindlichen Erscheinungen an den kleinen Bronchien, die 
von peribronchitischer Reaktion begleitet waren. 

Chlorhaltige Arsenverbindungen rufen bereits in allergeringster Konzentration 
ortliche Entziindung und Nekrosen hervor. Auf der Raut verursachen sie Blasen 
bzw. Dermatitis und Nekrosen mit blutig durchtrankter Umgebung; entsprechende 
Veranderungen am auBeren Auge. 

Bei Perstofj fanden sich sparlich perivaskulare Blutaustritte im zentralen 
Nervensystem, dagegen reichlicher kleine Degenerationsherde in den Basalganglien. 
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Hamorrhagisch-pneumonische Herde in den Lungen standen im Vordergrund. Die 
mittleren und kleinen Bronchien neigten zu besonders starker reparatorischer 
Wucherung. Es entwickelten sich "Bronchialwarzchen", d. h. auBerordentlich 
capillarreiche, der Bronchialwand wie ein Polyp aufsitzende Gebilde aus vernarben
dem Granulationsgewebe, welche die Lichtung verlegten. Die Leber zeichnete sich 
durch das Vorhandensein unregelmaBiger Nekroseherde aus. Sie zeigte wie die 
Rindennekrosen der Nebennieren gewisse .Ahnlichkeit mit der Phosgenvergiftung. 

Bei Phosgenvergiftung ergaben die Leichenoffnungen eine auffallende Blut
iiberfiillung nicht nur der Lungen, sondern auch der Unterleibsorgane. Eine - auf 
allgemeiner Stauung beruhende - Blutungsbereitschaft trat in kleinfleckigen 
Blutungen an den serosen Hauten zutage. Die Neigung zur Blutgerinnung auBerte 
sich im thrombotischen VerschluB der Venen an den unteren GliedmaBen. Bereits 
hei Friihtodesfallen fand man neben Oedem und Blutfiille der weichen Hirnhaute 
und der Hirnsubstanz liber das Marklager verstreut kleinste Blutaustritte, be
sonders reichlich in den Stammganglien. Yom 2. Tag an war die Hirnpurpura ein 
fast regelmaBiger Befund. Die Anschauungen liber die Einzelvorgange im Gewebe 
liefen in annahernd gleicher Richtung: 

- Angriff des Giftes an GefaB, Nerven oder GefaBwand 
- Herabsetzung der GefaBkontraktionsfahigkeit 
- venose Stauung mit all ihren Folgen. 
Ferner begiinstigte erhohte Gerinnbarkeit des Blutes die Thrombenbildung in 

den kleinen GefaBen und Kapillaren, so daB man das dem jeweiligen Blutungsherd 
zugehorige GefaB haufig verschlossen fand. 

Die machtige, zu Blutungen in das Augeninnere fiihrende venose Stauung 
wil'kte sich entweder unmittelbar am Auge oder mittel bar durch thrombotischen 
VerschluB von Zentralvenenasten aus. Die Kreislaufstorungen in den Lungen un
mittelbar nach Einatmung des Gases konnten so hochgradig werden, daB sie den 
oft liberraschend schnellen todlichen Ausgang der Vergiftung erklarten. Verschie
dene in gleicher Richtung wirkende Umstande waren: 

a) Schadigung der unteren Luftwege mit der ihr folgenden reflektorischen GefaBkon
traktion und Hemmung der Herztatigkeit. 

b) Durch Verstopfung der Capillaren (Zerst6rung der Erythrozyten, leichte Gerinnbarkeit 
des Elutes) erh6hter Widerstand im kleinen Kreislauf. 

c) Sehr bald auftretendes atmungsbehinderndcs intraalveolares und interstitielles Trans
bzw. Exsudat. 

Letzten Endes wurde der im Gesamteindruck als Erstickung wirkende Tod 
verursacht durch Blutdrucksenkung, Plasmaverarmung und damit Eindickung 
des Blutes sowie schlieBlich durch ungeniigende Versorgung der Gewebe mit Sauer
stoff infolge nicht ausreichender Arterialisierung des Blutes. 

Bei Phosgenvergiftung wechselten histologisch ausgedehnte Bezirke zellfreien 
bzw. entziindlichen - auch interstitiellen - Oedems mit solchen alveolarer Blut
ausfiiIlung, mit Atelektasen und mit seros-hamorrhagischen, katarrhalisch des
quamativen oder abszedierenden Entziindungsherden, Befunde, die mit denen 
nach Verbrennung verglichen wurden. Die Lungenblaschen, deren Wandungen 
z. T. ein- und auseinandergerissen, z. T. durch prall gefiillte HaargefaBe scharf 
gezeichnet sind, werden durch das oedematos verbreiterte, glasigglanzende 
Zwischengewebe voneinander getrennt. 

Bei Vergiftung durch Phosgen und Diphosgen traten die charakteristischen 
pathologisch-anatomischen Veranderungen in den ersten 24-48 Std auf. Die Haut 
des ganzen Korpers war zyanotisch, AbfluB einer schaumigen Fllissigkeit aus 
Mund und Nase. Die Lungen fiiIlten in der Regel die ganze Brusthohle aus und 
iiberdeckten das Herz. Sie waren dunkelrot, die Pleura gespannt und von gallerti-



Lungenschiidigende Kampfstoffe 375 

ger Konsistenz; Abrundung der Rander, interstitielles Oedem. Auf Schnitten 
Hossen groBe Mengen schaumiger Fliissigkeit abo Das Exsudat mit geringer Fibrin
beimengung und Zellelementen fiiIlte die Alveolen aus. Ebenso fand sich schaumige 
Fliissigkeit in Trachea und Bronchien, deren Schleimhaut dunkelrot verfarbt war. 
Spater traten nekrotische Veranderungen an der Schleimhaut der kleinen Bron
chien auf. Am Herzen war die mit einer kleinen Menge zahfliissigen Blutes gefiiIlte 
rechte Herzkammer erweitert; ferner petechiale Blutungen im Epikard und unter 
dem Endokard. Je nach Dauer der Anoxie entstanden verschieden starke degenera
tive Veranderungen des Myocard. Thromben lagen in den peripheren GefaBen der 
Extremitaten und in den Hirncapillaren. Nach mehrtagigem Verlauf bildeten sich 
katarrhalische TracheobronchitiR llndBronchopneumonie mit Tendenz zur Eiterung. 
DieRe eitrigen Bronchitiden und Bronchopneumonien fiihrten zu schweren Folgen, 
wie chroniRcher interstitieller Pneumonie und Bronchiektasen, Emphysem usw. 

Bei Friihtodesfallen ist eine vorwiegend eitrige, interstitielle und alveolare 
Pneumonie beschrieben, mit groBen Rundzellen und riesenzellartigen Gebilden; in 
dell GefiiBlichtungen machtige, wahrscheinlich aus Fibrin und abgestoBenen 
Endothelien zusammengesinterte Klumpen und Schollen. Zahlreiche Lungen
gefiiBthromben gestalteten das mikroskopische Bild meist noch bunter. Die kleinen 
Bronchien, auch soweit sie nicht verstreuten odeI' zusammenflieBenden Herd
pneumonien angehorten, nahmen im wechselnden MaBe an den entziindlichen Vor
gangen teil. Andere FaIle zeigten vorwiegend fadige Ausschwitzungen, welche das 
Bronchusrohr als pseudomembranose Auflagerungen auskleideten. Auch die Ent
zlindnngsherde im Lungenparenchym lieBen dureh Granulationsentwieklung Nei
gung zur Ausheilung crkennen. Mit volliger Herstellung der Lungenleistung durfte 
in i3chwcren Fallen kaum je zu reehnen gewesen sein; denn als Spatfolge der Vcr
giftung fand sich gewohnlich ein hochgradiges Emphysem, stets von neuem auf
flaekernde, mit metaplastischen Schleimhautveranderungen einhergehende Bron
chitiden, miliare Pneumonien, Lungengangran, von Bronchiektasenbildung ge
folgte Lungenschrumpfung und anderes mehr. Ein groBer Teil der Vergiftungen 
am; dem Jahre 1916 endete unter den Erscheinungen putrider Bronchitis und an
Reh lieBender Lungengangran. 

Die oberen Luftwege wiesen bei Friihtodesfallen mitunter nur unbedeutende 
Schleimhautrotung und allerhochstens fleckweisen Epithelverlust auf, sonst iiber
maBige Blutfiille. Die meist vorhandene hamorrhagische bzw. fibrinose Tracheo
bronchitis erinnerte zu gewissen Zeitpunkten an das anatomische Bild der Grippe. 
Bei betonter Atzwirkung, die - im Gegensatz zur Vergiftung mit hautschadigen
den Kampfstoffen - seltener in Erscheinung trat, bildeten sich Erosionen am 
Schlundring, schmutzig-graue Belage, seichte Geschwiire und Nekrosen in Luft
rohren und Kehlkopf. Auch pseudomembranose Rhinitis ist beobachtet worden. 

Das besonders rechtsseitig hochgradig erweiterte Herz war ebenso wie die 
groBeren GefaBe gewohnlich mit ungeschichtet geronnenen Blutmassen ohne 
Speckhaut vollgestopft. Die Muskelstarre schien zu fehlen oder konnte sich wegen 
der ungeheuer starken Fiillung der Herzkammern nicht geltend mach en; mitunter 
Thromben in beiden Herzkammerspitzen mit Embolien. Kleine Blutungen im 
zuweilen verfetteten Herzmuskel und in seinen Hauten vervollkommneten das 
pathologisch-anatomische Bild. 

1m Gefolge der allgemeinen Kreislaufstorungen entwickelten sich Darmblutun
gen. Weiterhin sind Infarzierungen langerer Darmstiicke durch thrombotischen 
bzw. embolischen VerschluB der GekrosegefaBe des Ofteren beobachtet worden. 

In der Leber wechselten Verfettung und Zerfallsherde mit starker leukozytarer 
Reaktion und regenerativen Vorgangen unter Mitbeteiligung des knotchenformig 
wllchernden Retikulo-Endothels. In der Niere fanden sich Gewebsblutungen, 
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Erythrozyten in den Kapselraumen und Blutzylinder. Die hyperamischen Neben
nieren wiesen herdformige Blutungen in Rinde und Mark auf sowie Schwund der 
Lipoide. Es fanden sich kleine, besonders die Zona reticularis betreffende N ekrosen; 
perivaskulare Infiltrate im Mark. Die Milz war hyperamisch. 1m Blut waren kurze 
Zeit nach der Vergiftung betrachtliche Hamatinmengen nachzuweisen. Die grobe 
Beschaffenheit des Blutes hing im allgemeinen von der Erkrankungsdauer ab; in 
den ersten Stunden war das Blut gewohnlich fliissig, schwarzrot, schwer gerinnbar, 
spater - infolge erhOhter Viskositat - eher dicklich, geleeartig. Die unter Um
standen zusammenhangenden, sich vom Herzen bis in die kleinen GefaBe erstrek
kenden schmierigen Cruormassen hatten keine Speckhaut. Sie lieBen sich aus den 
einzelnen GefaBen wie Wiirstchen ausdriicken. 

Der Entwicklung des Exsudates solI nach der tTberzeugung einiger Untersucher 
eine ortliche Schadigung vorangehen. Wenn bei mikroskopischer Priifung derarti
ger Lungen nur die ungeheure Capillarfiillung hervortritt, das Alveolarepithel 
selbst aber wenig oder gar nicht betroffen erscheint, so darf man nicht vergessen, 
daB eine so plOtzlich einsetzende Storung im Zell-Leben noch nicht im gestaltlichen 
Zellverhalten seinen Ausdruck zu finden braucht, sondern lediglich eine Anderung 
der natiirlichen kolloidalen Zustande und chemischen Zusammensetzung des 
Protoplasma bewirken kann. Erfolgt der Tod innerhalb der ersten Stunde, so sind 
die Lungen noch lufthaltig, nicht odematos, eher als trocken, lederartig zu bezeich
nen, auffallend dunkelrotlich-braun (Erythrozytenzerstorung) und erscheinen 
mikroskopisch wie gekocht und veratzt. Die Alveolen sind teils zusammengefallen, 
teils geblaht; ihre stellenweise homogenisierten Wande mit einem zahen, glasigen 
Belag versehen. Bei langerer Krankheitsdauer entwickelt sich ein charakteristi
scher Befund. Die auBerordentlich umfangreichen, ganz besonders an den Rand
teilen (auch durch interstitielles Emphysem) stark geblahten Lungen sind umspiilt 
und durchtrankt von Blutfliissigkeit, so daB sie sich wie mit Wasser gefiillte 
Sacke anfiihlen. Die Pleura nimmt eine gallertig-schwabbende Beschaffenheit an. 
Durch ein Nebeneinander von geblahten und zusammengefallenen, von ange
schoppten und durchbluteten Gewebspartien zeigt die Lungenoberflache em 
marmoriertes Aussehen. 

Amerikanische Autoren (GERARD) fiihren die erhohte Blutungsneigung der 
phosgengeschadigten Lunge darauf zuriick, daB Phosgen die Thrombokinase in den 
Lungen, wo sie normalerweise sehr reichlich vorhanden ist, zerstort (EHRLICHER). 

Hypoxie und Kohlensaureretention allein scheinen EHRLICHER keineswegs 
hinreichend den Mechanismus des toxischen Lungenoedems zu erklaren. Aber 
auch die friiher gelaufige Vorstellung, daB es die direkte Saureeinwirkung sei, 
welche das Lungenoedem auslose, blieb nicht unwidersprochen. Chlorgas, welches 
auf feuchtem Gewebe sehr rasch zur Salzsaure und unterchlorigen Saure dis
proportioniert, verursacht nur bei massiver Einwirkung ein Lungenoedem. Es ist 
auch bekannt, daB Phosgen in Gegenwart von Wasser - in je nach den Bedingun
gen unterschiedlicher Geschwindigkeit - in Salzsaure und Kohlendioxyd bzw. 
Kohlenmonoxyd zerfallt. Aber die aus einer hochtoxischen Phosgendosis zu 
erhaltende Salzsauremenge ist viel zu gering, um das AusmaB der tatsachlichen 
Schadigung, d.h. ein Lungenoedem, erklaren zu konnen. Die Salzsauremenge, die 
aus solch einer Phosgenmenge sich bilden kann, wird von dem betroffenen Gewebe 
leicht abgepuffert. Hier greifen neue tierexperimentelle Untersuchungen (HENSCH
LER) erklarend ein. Dringen saure Reizgase in die Lungenalveolen und diffundieren 
durch die Alveolarwand, so hydrolysieren sie in einem entsprechend ihrer chemi
schen Konstitution unterschiedlichen AusmaB. Nur der Anteil, der nicht hydroly
tisch zersetzt wird, vermag mit den Strukturelementen der Lungencapillaren in 
Reaktion zu treten und so eine oedemauslosende Wirkung zu entfalten. Je langer 
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der Weg zwischen Alveolarlumen und Kapillarwand ist, desto mehr oedemwirk
same Substanz wird hydrolytisch zersetzt, desto weniger gelangt von hier an die 
Wandung der Capillaren. Da die Einatmung geringer Reizgasmengen yom Phos
gentyp nur ein schwaches interstitielles Oedem erzeugt, kann man irn Tierversuch 
zunachst durch die Inhalation definierter geringer Reizgaskonzentrationen die 
Strecke yom Alveolarlumen zur Capillarwand verlangern und sieht dann bei 
anschlieBender Einatmung einer hohen Oedem-auslosenden Reizgaskonzentration, 
daB die durch die Vorinhalation bewirkte Verlangerung der Diffusionsstrecke die 
Tiere vor einer sonst todlichen Vergiftung schiitzt. Dieser Schutzeffekt wurde bis
her fUr Phosgen und Nitrosegase gefundcn. DaB die wahrend der Diffusionszeit 
mogliche Hydrolyse de facto den Entgiftungsvorgang darstellt, zeigt die Tatsache, 
daB das im Gegensatz zu den Nitrosegasen stabile Chlorpikrin durch eine Verlange
rung der Diffusionsstrecke und -zeit kaum entgiftet wird und seine oedemaus
l6sende Wirkung ungehemmt bleibt. 

Nach LOHS sollen nahezu 80% aller durch Kampfstoffe im Ersten vVeltkrieg 
Get6teten Opfer des Phosgens geworden sein. Dieses Giftgas und die wirkungs
verwandten Verbindungen, wie Perstoff, Chlorpikrin und andere, spielen heute nur 
noch eine untergeordnete Rolle, wahrend andere "klassische" Kampfstoffe, wie 
Schwefel-Lost und die organischen Arsenverbindungen der sogenannten Blau
kreuz-Gruppe, kaum etwas an Aktualitat eingebiiBt haben diirften (SPIEGELBERG). 

Nach den Erfahrungen aus dem Ersten Weltkrieg solI es bei Phosgenyergiftun
gen fast regelmaBig zu Schaden am zentralen Nervensystem, und zwar an Gehirn 
wie auch am Riickenmark gekommen sein, vorwiegend zu Blutungen (Purpura) 
in der weiBen Substanz. Die ersten und altcsten Blutungen zeigten sich gew6hnlich 
im Balken; in der Folge kame es aber auch in der gesamten iibrigen weiBen Sub
stanz zum Auftreten diffuser Purpura cercbri (SPIEGELBERG). 

N ach ROTHLIN stellen die Lungen keine unii berwindliche Barriere dar; die 
Phosgenvergiftung fiihrt zur generellen Intoxikation des Organismus. Sie hinter
lasse nicht nur akute, sondern auch chronische sekundare Wirkungen, besonders 
in Form von Bronchitis. SchlieBlich miisse fUr die Bildung des Lungenoedems 
nicht allein eine ehemische Korrosionswirkung, sondern auch ein nervoser Faktor, 
im Sinne von Ricker, angenommen werden (SPIEGELBERG). 

DURLACHER u. Mitarb. weisen in ihrer Schrift iiber das postmortal entstehende 
Lungenoedem darauf hin, daB bei der Beurteilung des Lungenoedems bei Ver
suchstieren, welche Reizgasen ausgesetzt waren, zu beachten ist, daB die Tiere, 
die naeh einem gewissen Zeitraum nach dem Tod untersucht werden, ein ausge
dehnteres Lungenoedem aufweisen als Tiere, die sofort obduziert werden. Die 
Verfasser stellen fest, daB sieh eine Blutfiille der Lungen und ein Oedem wahrend 
der ersten Stunden nach dem Tode bei Kaninchen entwickelt hat, die auf ver
schiedene vVeise get6tet wurden. Die Menge des Oedems 3 Std nach dem Tod 
schwankt mit del' T6tungsart, der Art der Verabreichung der letalen Jlittel, der 
Temperatur und des Intratrachealdruckes. Eine Bewertung des Lungenoedems 
und del' Hyperamic darf bei Versuchstieren nur erfolgen, wenn die Untersuchung 
sofort nach dem Tode vorgenommen wird. Da beirn Menschen die Autopsie erst 
nach mehreren Stunden durchgefUhrt wird, sind Lungenoedem und Hyperamie 
beinahe bestandige Befunde. Die von den Verfassern durchgefiihrten Versuche 
legen die Vermutung nahe, daB in vielen Fallen solche Lungenbefunde beim Men
schen von postmortalen Veranderungen herriihren. Die fiir die Bildung eines 
Lungenoedems nach dem Tode verantwortlichen Faktoren sollen der Druck
unterschied zwischen LungengefaBen und Alveolarraumen und eine Veranderung 
der Capillarpermeabilitat sein. Die Ausblutung mit gleichzeitiger Senkung des 
intravaskularen Drucks verhiitet die Oedembildung. 
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CLAY und ROSSING konnten durch wiederholte Exposition gegeniiber Phosgen 
bei Hunden ein Lungenemphysem erzeugen. Schwere akute oder chronische 
Bronchiolitis entstand bei allen Tieren, die ein oder mehrmals exponiert waren. 

4. Hautschadigende Kampfstofl'e 
Der pathologisch-anatomische Befund bei hautschadigenden KampfstoUen (z.B. 

Yperit) zeigte eine Schadigung der EpidermiszeHen, anschlieBend Hyperamie mit 
Emigration von Leukozyten und Exsudation; Blasen unter der Epidermis, die 
an der Basis durch eine Schicht homogenisierten kollagenen Bindegewebes ab
gegrenzt waren. Der leukozytare Wall schwand und trat erst wieder in der zweiten 
Halfte des Verlaufes der Schadigung deutlich hervor. Es bildeten sich fibrinos
nekrotische Entziindungen der oberen Atemwege mit weit ausgedehnten Pseudo
membranen, herdformige nekrotische Pneumonien in den Lungen und Emphysem
herde; bei peroraler Vergiftung kam es zu hamorrhagisch-nekrotischer Gastritis 
mit eitriger Oesophagitis, katarrhalischer Enteritis bei Aufnahme mit vergifteter 
Nahrung. Bei langerem Verlauf der Vergiftung fand man in Leber und Milz 
Hamosiderose, in Myocard und Leber Atrophie mit Ablagerung von Lipofuszin, 
an Nieren und Gehirn leichtere degenerative Veranderungen. 

Das nicht zerlegte Yperit kann man mit der histochemischen Methode nach 
SILVER und FERGUSON in der Haut noch nach 3--4 Std nachweisen. Es dringt nie
mals durch die ganze Hautschicht durch, im Stratum reticulare wird es gewohnlich 
nicht mehr nachgewiesen. 

Lewisit wirkt toxisch auf die Capillaren. Es entstehen Haematome und 
Oedeme, katarrhalisch-eitrige Entziindungen der Bindehaute der Augen, Kera
titis, Entziindung des Bulbus, eitrige Rhinitis, katarrhalische bis nekrotisierende 
Laryngotracheobronchitis mit Oedem der Schleimhaut, mit Hamorrhagien und 
starker leukozytarer Infiltration, eitrige Bronchiolitis; hamorrhagisches Oedem 
des Mediastinum; serofibrinoses Exsudat mit Blutbeimengung in die Pleura
hohlen, Oedem der Lungen, Emphysem; multiple, teils konfluierende Herde einer 
katarrhalischen bzw. katarrhalisch-hamorrhagischen Bronchopneumonie mit 
Nekrotisierungstendenz. Weiterhin waren zu beobachten: Hyperamie der paren
chymatosen Organe, feine Hamorrhagien in Gehirn und Riickenmark, bei peroraler 
Vergiftung nekrotisch-hamorrhagische Oesophagitis und nekrotisierende Gastritis, 
nekrotisch-hamorrhagische Entziindung des Darmes. 

Die hautschadigenden Kampfstoffe verursachen am Auge Bindehautblutungen, 
Chemosis, Lidrandekzeme, eitrige Blepharitis, Hornhauttriibungen, Hornhaut
geschwiire und -nekrosen. Die Haut und sichtbaren Schleimhaute konnten durch 
Beriihrung mit dem Kampfgas unmittelbar schmutzig-braunlich bzw. gelbgriinlich 
werden. Bisweilen trat ein aHgemeiner, wenn auch geringgradiger Ikterus auf. 

Vor aHem bei Friihtodesfallen (etwa von der 2. Stunde an) sah man Hautveran
derungen, wie sie in dieser Art und in diesem Grade bei anderen Veratzungen 
kaum zu finden waren: Hyperamie, Schwellung, Bildung groBer eitriger Blasen, 
flachenhafte, oft tiefgreifende Geschwiire mit und ohne Verschorfung, ferner 
Blaschen, die, haufig perlschnurartig am Rande der veratzten Bezirke aufge
reiht, platzten und schwer heilten. War die Wirkung weniger kraftig, dann kam 
es nur zur Entwicklung von Herpes labialis, Akne, Furunkulose und dergleichen 
oder die Haut war oedematos durchtrankt und begann kleienformig zu schuppen. 
Langsamerer Vergiftungsablauf begiinstigte das Zustandekommen ausgedehnter 
Pigmentierungen, die dann in Gemeinschaft mit den Stellen Epidermis-entbloBter, 
eingetrockneter Cutis die Haut merkwiirdig durch braune, grob-netzartige 
Zeichnungen felderten. 
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Die Hauterkrankung schien sich auf dem Boden einer Erweiterung und Durch
lassigkeit der Kapillaren zu voIlziehen. Die Oberhaut quoll auf, ihre z. T. kernlos 
gewordenen und hyalinisierten bzw. verhornten Schichten wurden aufgespalten, 
abgehoben und faBten Hohlraume (Senfgasblasen) zwischen sich. Abgestorbene, 
die tiefen Talgdriisen (Ausfallung von Cholesterinkristallen) mit einbeziehende 
Bezirke schoben sich dazwischen; reaktive Infiltrate und Blutungen vervoIl
standigten das Bild. Die Leichenoffnung ergab bei der ersten Betrachtung dunkel
blau-rote Verfarbung der Bauchorgane, kleine Blutaustritte in Leber, Nieren, Milz 
undMagen. 

Anamische Herde, wachsartige Veranderungen der groBen Mm. recti abdominis 
und groBere Muskelhaematome sind beobachtet worden. 

1m Gegensatz zur Vergiftung mit Phosgen trat die Purpura des Gehirns nach 
Einwirkung von hautschadigendem Kampfstoff nur in ganz vereinzelten Fallen 
auf. Die Atmungsorgane in allen ihren Abschnitten waren die Haupterfolgs
organe des auf sie wahrscheinlich unmittelbar einwirkenden Giftes. Die friihesten 
Veranderungen fanden sich in den oberen Luftwegen. 

Man kann bei der Vergiftung 4 Entwicklungsstufen unterscheiden: 
a) katarrhalisches Stadium. . . . . . . . . . . . . . . . 1. Tag 
b) pseudomembranose Laryngotracheitis. . . . . . . . . . 2.--3. Tag 
c) deszendierende Tracheitis, Bronchitis und Bronchopneumonie vom 4. Tag an 
d) AbszeB- und Gangranbildung in den Lungen. . . . . . . vom 10. Tag an. 

In der Mehrzahl der FaIle stand die nekrotisierende und atzende Wirkung des 
Giftes im Vordergrund. Man fand an der von entziindlichem Oedem gelockerten 
Schleimhaut Geschwiirsbildungen, Nekrosen, vor allem aber pseudomembranose 
Belage von der hintcren Rachenwand an abwarts bis in die feinsten Bronchiolen. 
Diese gaben durch pfropfartiges Vorspringen ihrer die Bronchiallichtung aus
kleidenden Fibrinhautchen AnlaB zu dem fiir das bloBe Auge kornigen bzw. wie 
mit Knotchen iibersaten Aussehen der Lungenschnittflache. Nach 6-7tagiger 
Krankheitsdauer zerfallen die geschadigten Wande der intrapulmonalen Bronchien 
geschwiirig oder sterben gelegentlich mitsamt dem zugehorigen Lungengewebe 
reaktionslos ab und werden mit ihren toten Massen Brutstatten fiir Bakterien. 
Wahrscheinlich bilden - ahnlich wie in der Phosgenlunge - iibriggebliebene 
Epithelien der Bronchusschleimhaut den Ausgangspunkt fUr strang- und driisen
formige Wucherungen, die an prakanzerose Bildungen erinnern konnen. 

Der chronische Vergiftungsablauf bzw. die Spat- und Nachkrankheiten unter
schieden sieh in nichts von denen nach Phosgeneinwirkung. Blutungen in die 
Nebennieren wurden bekannt. Die Blutgerinnung schien beschleunigt zu sein. 

Das Nitrogen-Mustard (Alkyl-2 und Tri-beta-chlorathylamin) und das Schwelel
Mustard (Bis-beta-chlorathylsulfid) werden leicht von Haut- und Schleimhaut
oberflachen resorbiert und fiihren zur Schadigung des lymphatischen Gewebes 
der Milz, des Knochenmarks und des Epithels des Diinndarms sowie zu einem 
verzogerten Tod nach 3-6 Tagen, wie GRAEF u. Mitarb. mitteilen. Die Folgen 
einer Vergiftung mit LD50 bestehen in einer relativ asymptomatischen Latenz
periode von 1-2 Tagen. Wahrend dieser Zeit ist bei Versuchstieren (Mausen, 
Ratten und Kaninchen) die Lymphschadigung plotzlich, Thymus, Milz und Lymph
knoten involvieren rasch, zeigen Karyorhexis, manchmal Karyolysis auch der 
Lymphknoten und Verminderung dieser Zellen, Phagozytose der Kerntriimmer 
sowie eine Proliferation von epitheloiden Zellen. Gleichzeitig besteht eine rasche 
Verminderung der Lymphozyten im peripheren Blut. Die hamatopoetischen Zellen 
im Knochenmark zeigen Schadigung, welche sich ausdriickt durch Veranderung 
in der Farbung, Blasenbildung und Kernfragmentierung, Karyolysis und Kern-



380 Traumen durch Giftgase und Kampfstoffe 

veranderungen der Megakaryozyten. Das Epithel des Diinndarms zeigt Vakuolen 
und Kernschwellung. Nach diesem Zeitraum tritt Anorexie, Gewichtsverlust und 
schleimiger Durchfall auf, schlieBlich Prostration und Tod in 72-144 Std. 

Bei Dberleben setzt schrittweise eine Wiederherstellung des Knochenmarkes 
und des lymphatischen Gewebes sowie eine Riickkehr der Leukozyten ins periphere 
Blut ein, der Lymphozyten rascher, der Granulozyten langsamer. Wahrend des 
Endstadiums erscheinen die hamatopoetischen Zellen im Knochenmark gleich
formig und das Mark wird aplastisch. Es besteht aus erweiterten Sinusoiden, Fett
zellen und proteinreicher Fliissigkeit. Das periphere Blut ist hochgradig leuko
penisch. 

Die Vergiftung mit Kampfstoff der oberen Atemwege ist schwer und nachhaltig, 
und zufallige Todesfalle mit anhaltendem Gewichtsverlust und Infektion der 
Atemwege konnen lange Zeit nach der Vergiftung auftreten. GroBe Tiere, wie 
Hunde, Katzen und Ziegen, erleiden schwerere Lungenschaden und sterben eher. 

Bei akuter Lost-Vergiftung sind pathologische Befunde am Gehirn berichtet, 
wie Hirnschwellung und petechiale Blutungen (SPIEGELBERG). 

SPIEGELHOFF und WATRIN berichteten iiber eine Vergiftung von 12 Arbeitern 
mit Gelbkreuz. Nach einer Latenzzeit von mehreren Stunden zeigten sich bei fast 
allen Patienten Reizerscheinungen an den Augen und am Respirationstrakt. 
\Vegen eines schweren Lungenoedems wurden 2 Patienten in die Klinik einge
wiesen. Die anderen Patienten hatten in den nachsten Tagen teils ausgedehnte 
Hautveratzungen. Bei Nachuntersuchungen nach etwa 1 Jahr konnte mit auf
fallender RegelmaBigkeit eine eindeutige Sekretionsstorung der Magenschleimhaut 
mit Subfermentie und Subaziditat beobachtet werden. 

5. Blutschadigende Kampfstofl'e 
Die blutschiidigenden Kampfstoffe wirken nicht bei Einatmung auf die Atmungs

organe selbst, sondern erst nach Aufnahme in das Blut (resorptiv wirksame Gifte). 
Dazu gehort der Arsenwasserstoff. Fiir ihn ist die hamolytische Wirkung besonders 
charakteristisch. Die Blutkorperchen werden unmittelbar geschadigt, ihre osmo
tische Resistenz schon bei geringgradiger Einwirkung des Giftes herabgesetzt. 
Pathologisch-anatomisch zeigen die Organe einen grauen Schimmer und VergroBe
rung der Nieren, schwarz-rote Farbung, verwaschene Zeichnung; VergroBerung der 
Milz mit Stauung, im Gehirn Purpura. 

Bei der Blausaurevergiftung kommt es zu einer inneren Erstickung durch 
Hemmung der fermentativen-oxydativen Lebensvorgange. An empfindlichsten 
gegeniiber Blausaure ist das Atemzentrum, welches zuerst stark erregt, dann 
rasch gelahmt wird. 

6. Nervenkampfstofl'e 
Die Nervenkampfstoffe sind organische Phosphorsaure-Ester. Ais Fermentgifte 

hemmen sie die Acetylcholinesterase, wodurch es zu einer Anhaufung von 
Acetylcholin an den Nervenendigungen im Bereich des Parasympathikus, des 
Sympathikus sowie der quergestreiften Muskulatur und damit zu erhohten Reizen 
kommt. Es tritt eine Muskarin- und Nikotin-artige Wirkung ein. Die Miosis ist 
nicht konstant, sie findet sich nur nach direktem Einwirken der Gifte auf das Auge. 

Bei den mit Alkylphosphaten eingetretenen Vergiftungen und auch bei ent
sprechenden Tierversuchen fanden sich pathologisch-anatomisch wechselnde 
Angaben. 1m allgemeinen ergaben sich makroskopisch und mikroskopisch keine 
charakteristischen Befunde, und zwar sowohl bei akuter wie bei chronischer 
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Vergiftung. 1m V ordergrund standen die Zeichen allgemeiner GefaBlahmung und 
Anoxamie als Ausdruck zentralen Versagens. Bei chronischer Vergiftung sind 
Degeneration der Ganglienzellen und der Myelinscheiden beschrieben. Die bisher 
bekannten morphologischen Befunde bei Alkylphosphatvergiftungen des Menschen 
stammen fast ausschlieBlich von E-605-Vergiftungen. Die haufigsten Befunde 
waren: allgemeine Zyanose, stark ausgebildete, ausgedehnte Totenstarre; unge
wohnlich harte Kontraktion, vornehmlich der Wadenmuskulatur, hochgradige 
Hyperamie aller Organe, fliissiges Blut. 

MARESCH weist besonders auf die Streckkrampfstellung hin, mit deutlicher 
Streckung und Einwartsdrehung der FiiBe, oft mit einer verstarkten Kriimmung 
des FuBgewolbes verbunden. Miosis ist an der Leiche nur selten zu beobachten. 
Das Vorhandensein eines Schaumballes (meist braunlich-rosa verfarbt) vor Mund 
und Nase ist ebenfalls nicht allzu haufig. Jedoch gibt er bei Vorhandensein in der 
Regel einen recht verlaBlichen Hinweis auf das Vorliegen einer E-605-Vergiftung, 
weil er deutlich den charakteristischen Geruch besitzt. Die Leichenflecke haben 
eine tiefgesattigte graublau-violette Farbe. Weitere Befunde sind: 

Mund: Rotung und Atzung, Zyanose 
Speiserohre: Rotung und Schwellung 
Magen: Rotung, Hyperamie, Erweiterung der Venen, Blutaustritte; Ekchymosen der 

Mukosa, deutIiche Faltenzeichnung der Magenschleimhaut; Zeichen der akuten Gastroduode
nojejunitis 

Duodenum: Schwellung, Oedem, feinste Blutungen 
Darm: Schwellung, Oedem, Hyperamie 
Herz: Blutfiillung der Herzhohlen, Dilatation beider Ventrikel 
Leber: Toxisch~ Parenchymschadigung, Stauungsoedem; azinozentrale Verfettung nach 

mehreren Stunden V"berlebenszeit 
Lungen: Emphysem und Oedem; Hyperamie. MogIicherweise ist das Oedem die Folge einer 

gesteigerten KapillarpermeabiIitat 
Trachea und Bronchien: katarrhalische Bronchitis; Petechien 
Gehirn: Oedem und Schwellung, Hyperamie der Haute, petechiale Blutungen. 

Die bei den Vergifteten festgestellten pathologisch-anatomischen Befunde 
bestehen also in einer hochgradigen Hyperamie der parenchymatosen Organe 
sowie einem Lungen- und Hirnoedem. 

Bei Untersuchungen der Glandula submaxillaris fand KLEIN in 29 von 35 
sicheren E-605-Vergiftungen eine verschieden weit fortgeschrittene Mitochondrio
lyse, vakuolare Zytolyse bis zum volligen Zellkollaps, abhangig von der Dauer 
der Vergiftung. Diese Befunde konnten von KLEIN auch experimentell bestatigt 
werden. Storungen nach Vergiftung bestehen in Miosis, Spasmus der Ziliarmuskeln, 
Bronchospasmus und Hypersekretion der Nasenschleimhaute, Muskelzuckungen, 
Salivation, Bradykardie, Nachlassen der Atmung, Sinnestauschungen, Erbrechen, 
unfreiwilliger Kotabgang, Krampfe, BewuBtlosigkeit, Versagen der Atmung und 
Kreislaufkollaps. 

Nach Kriegserfahrungen sind bei Kampfgasvergiftungen in der Mehrzahl der 
FaIle die Vergiftungserscheinungen als Mischformen dreier Krankheitstypen aufzu
fassen, die gekennzeichnet sind durch: 

a) primares Lungenoedem und Stauungserscheinungen in allen Organen 
b) primar pseudomembranose (meist absteigende) Pharyngolaryngitis und 

Tracheobronchitis 
c) allgemeine Gewebs- und CapillargefaBschaden. 
SPIEGELBERG hat bis 1959 laufend 129 unausgewahlte Personen mit Kampf

stoffschadigungen untersucht. Es handelte sich dabei urn die Wirkstoffgruppen 
der Griinkreuz-(Lungenreizstoffe), Blaukreuz-(organische Arsenverbindungen) und 
Gelbkreuz-(sogenannte blasenziehende Gifte, Vesicantien) Gifte sowie die 4. Gruppe 
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der neurotropen Kampfstoffe. Es fand sich ein psychiatrisches Spatfolgesyndrom, 
wobei 2 Symptomgruppen mit je 4 Einzelsymptomen oder -zeichen unterschieden 
werden konnen: 
1. Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der untersuchten Personen fanden sich: 

a) persistierende vitale Niveausenkung mit ausgepriigter Antriebsminderung 
b) vegetative Fehlregulationen mit Cephalgien, gastrointestinalen und kardiovaskuliiren 

Symptomen, vorzeitiger NachlaB von sexueller Libido und Potenz 
c) Intoleranzerscheinungen (Alkohol, Nikotin, Medikamente) 
d) Eindruck vorzeitiger Alterung 

2. Meist fanden sich noch eine oder mehrere Erscheinungen der 2. Symptomgruppe, wie: 

a) depressive bzw. subdepressive Verstimmungszustiinde vitaler Priigung 
b) cerebrale vegetative (synkopale) Anfiille 
c) leichte bis mittelgradige mnestische und dementive Ausfiille 
d) leichte organ-neurologische Ausfiille (iiberwiegend Mikrosymptome und Singuliirzeichell 

extrapyramidaler Priigung). 

EHRLICHER wies darauf hin, daB die umfangreichen Nachuntersuchungen 
von Kampfgasvergifteten aus dem Ersten Weltkrieg die sichere Aussage gestatten, 
daB eine Lungentuberkulose weder zu den gewohnlichen Nachwirkungen der 
Reizgasvergiftung gehort, noch daB solch eine Vergiftung mehr als irgendeine 
andere Erkrankung zu einer spateren Tuberkulose pradisponiert. Anders verhalt 
es sich, wenn bereits ein latenter tuberkuloser ProzeB vorliegt. Dieser vermag unter 
der akuten Einwirkung toxischer Reizgasdosen emeut aufzuflammen. 

7. Psychokampfstoft'e 
Die Lysergsiiure LSD-25 (d-Lysergsaure-diathylamid) ist der Prototyp einer 

Untergruppe psychotrop wirkender Pharmaca (auch als Phantastica, Halluzino
gene, Psychotomimetica bezeichnet) mit spezifischer, sehr tiefgreifender Wirkung 
auf die Psyche, ohne emsthafte Storungen des autonomen Nervensystems oder 
der korperlichen Funktionen; phantastische Veranderungen des Erlebens der 
Umwelt, ihrer Formen und Farben und auch der eigenen geistigen und korper
lichen Personlichkeit; andersartiges, jedoch bewuBtes Erleben von Zeit und Raum. 
Eine derartige psychische, schizophrenieartige Veranderung wird bereits mit 
Dosen von 20-50 Millionstel Gramm hervorgerufen. Eine Anreicherung von LSD 
im Gehirn ist bisher nicht nachgewiesen. 

8. Obduktion von Kampfstoft'-Vergifteten 
Die pathologisch-anatomische Untersuchung von Kampfstoffvergifteten hat 

folgende Todesursachen in Betracht zu ziehen: 
- Wirkung hoher Konzentrationen klassischer Kampfstoffe 
- Vergiftung durch allgemein giftige Stoffe, insbesondere organische Phosphor-

verbindungen 
- Kampfstoffvergiftete Wunden (sogenannte Mixta) und todliche Verwundungen 

durch Splitter von chemischer Sprengmunition 
- Einsatz vollig neuer hochtoxischer Kampfmittel. 

Bei der Sektion von Leichen, die mit Giftstoffen behaftet sein konnen, ist 
nach FINK u. Mitarb. folgendes zu beachten: 

Die Leichen diirfen nicht angekleidet in die Leichenkammer des Instituts 
gebracht werden. Das Hilfspersonal muB Gummistiefel, dicke Handschuhe, 
Schiirzen, am besten mit Armel und RiickenverschluB, sowie auch Schutzmasken 
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tragen. Der Prosektor ist wie iiblich gekleidet, eine Schutzmaske tragt er nur bei 
unbekannten Giften. 

Bei den einzelnen Gruppen der Kampfstoffe sind folgende Vorkehrungen zu 
treffen: 

Organische Phosphorverbindungen erfordern griindliches Waschen der Leichen 
mit 5 %iger Losung von Natronlauge. Die Handschuhe sind wahrend der Obduk
tion in dieser Losung abzuspiilen, hauptsachlich bei der Untersuchung vergifteter 
Wunden. 

Sonstige allgemein giftige Stoffe erfordern keine besonderen V orkehrungen. 
Bei Nesselgiften griindliches Waschen mit 5 %iger alkoholischer ChloraminIosung, 
anschlieBend mit Wasser. Die Handschuhe sind wahrend der Obduktion mit 
Chloramin abzuspiilen. 

Bei Reizstoffen und Stickgiften geniigt wiederholtes Abspiilen unter einem 
Wasserstrahl. 

Nach Durchfiihrung der Obduktion sind die Leichen so schnell wie moglich 
zu verbrennen oder in tiefen Grabern zu begraben. Die Instrumente miissen nach 
der Obduktion sorgfaltig entgiftet werden. Wasser und samtlicher Abfall aus den 
Prosekturen muB sorgfaltig abgeleitet und mit Chlorkalk entgiftet werden, damit 
es nicht zur Vergiftung der Wasserlaufe kommt. 

Zur histochemischen Feststellung des Yperits und des Lewisits kann nur 
frisches, nicht fixiertes Material verwendet werden; ebenso zur Untersuchung der 
Cholinesterase (Aufbewahrung im Kiihlschrank). Zur chemischen Untersuchung 
entnommenes Gewebe, Haut, Mageninhalt, Darme mit Inhalt, Lungen, Nieren ist 
sorgsam vorzunehmen. 

KADE und ABERNETHY berichteten iiber die postmortale Identifizierung 
schadlicher Gase in der Lunge. Die Lungen wurden nach dem Abbinden der 
Bronchien unseziert in gut schlieBende GefaBe gebracht und spater die Luft iiber 
den Lungen analysiert; es konnte Zyklopropan, Methan, Athan und Propan sowie 
Argon nachgewiesen werden. 
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M. Schadigung durch hiologische Kampfmittel 
In seiner Mitteilung iiber den biologischen Krieg schrieb BARDON, daB bereits 

1947 ROSEBUR Y in zehn Punkten die fUr ein Mittel notwendigen Eigenschaften 
zusammengefaBt hat, welche es zum Einsatz in einem biologischen Krieg verwend
bar machen. Diese Merkmale sind: 

1. erhOhte Infektiositat fUr die Mehrzahl der Menschen 
2. groBe Morbiditat; verkiirzte Inkubationszeit. Ein langer Dienstausfall der 

betroffenen Menschen kann einer hohen Mortalitat vorzuziehen sein 
3. Moglichkeit der Massenherstellung und Aufbewahrung in virulenter Form 
4. Widerstandsfahigkeit gegeniiber natiirlicher oder kiinstlicher Dekon

tamination 
5. Moglichkeit der Dbertragung durch Luft, Wasser, Nahrungsmittel, Kontakt 

der Tragersubstanzen 
6. epidemisches Auftreten 
7. schwierige spezifische Immunisierung 
8. schwierige Behandlung 
9. schwierige Entdeckung und Identifizierung des Mittels oder der Erkrankung 
10. verminderte Gefahr der Riickwirkung auf den Aggressor selbst. 
Die biologisch verwendbaren Mittel gegen den Menschen werden unter Bakte

rien, Rickettsien, Virusarten, Pilzen oder Toxinen ausgewahlt. 
Bakterien: Bruccelose, Milzbrand, Cholera, Listeriose, Melioidose, Rotz, 

Lungenpest, Salmonellosen, Tularamie 
Virusarten: Dengue, Zecken- oder Stechmiicken-Enzephalitis, Gelbfieber, 

Grippe, Virushepatitis, Psittacose 
Rickettsien: Typhus abdominalis, Fleckfieber, Qu-Fieber 
Pilzerkrankungen: Coccidioidomycose, Histoplasmose 
Toxine: Botulinus, Rizin, Staphylokokken, Enterotoxin. 
An diese Liste lassen sich gewisse Tier- und Pflanzenkrankheiten anschlieBen, 

welche den Viehbestand dezimieren oder die Ernte vernichten. Dazu gehoren die Rin
derpest und die Meniugoenzephalitis sowie auf pflanzlichem Gebiet das Schwarz
rot und das Braunrot der Solanaceen und besonders die "Pflanzenhormone". 

Es hat den Anschein, daB die unfahig machendenMittel (Incapacitating agents) 
den letalen Mitteln vorgezogen werden miissen. 

Die Melioidose, verursacht durch Bazillus Whithmori, ist eine Krankheit des 
Fernen Ostens. Auch Leptospirosen (Leptospira ictero-haemorrhagicae) konnen 
Verwendung finden. 

Der Einsatz dieser Mittel durch Saboteure kann schwerwiegende Folgen nach 
sich ziehen. 

Eine Untersuchung iiber die pathologischen Veranderungen des neuromusku
laren Apparates beirn Botulismus veroffentlichte TYLER. 1m allgemeinen wird 
angenommen, daB das Toxin eine Lahmung verursache durch Hinderung der 
Freisetzung von Azetylcholin aus den Nervenendigungen. Es ist nicht geklart, 
ob dieser Mangel das Ergebnis eines Versagens der Nervenleitung in die prasyn
aptischen Abzweigungen darstellt oder ob der Mechanismus der Azetylcholin
freisetzung gehemmt ist. 

25 Fischer/Spann, PathoJogie des Trauma 
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Bei einem Patienten trat u.a. eine Lahmung des rechten Musculus deltoideus auf. Nach 
dem Tode wurde dieser Muskel entnommen und griindlich untersucht. Es fanden sich dabei 
keine sichtbaren pathologischen Veranderungen der neuromuskularen Verbindungen, jeden
falls nieht bei der angewandten Technik. Der Verfasser weist darauf hin, daB moglicherweise 
andere Techniken Befunde erbringen konnten. Es ist jedoch zu betonen, daB ein ernsthafter 
klinischer und physiologischer Mangel beim Botulismus ohne sichtbare Veranderungen auf· 
treten kann. Die anatomische Unversehrtheit der terminalen Nervenendigungen und End
platten bei diesen Muskeln legt nahe, daB das Botulinustoxin primar auf "physiologische" 
oder "biochemische" Art und Weise mit dem Freisetzen von Azetylcholin in Beziehung tritt. 

Die Verwendung von Chemikalien zur Entblatterung von Baumen und 
Strauchern (Defoliation) in Siidvietnam beschrieb FAIR. Die militarische Anwen
dung von handelsiiblichen Chemikalien, welche das Wachstum unerwiinschter 
Vegetation verhindern, beruhte auf der Erwartung, daB die Entfernung des Laubes 
eine vertikale und horizontale Sichtbarkeit erleichtere, wodurch der Gegner ent
deckt werden konnte. Diese Chemikalien heiBen Herbizide. Sie t6ten die Vegetation, 
und dabei fallen die Blatter abo Nur wenige Waldpflanzen entblattern auf natiir
liche Weise. In einem tropischen immergriinen Wald, wie er fiir Vietnam typisch 
ist, machen diese Pflanzen nur einen geringen Prozentsatz der gesamten Vegetation 
aus (200 und mehr Arten) auf einem Morgen Land. Eine gesunde Pflanze wird nur 
entblattert, wenn sie abstirbt oder nach Behandlung mit einem Herbizid. 

Die militarische Verwendung von Herbiziden erfordert eine rasche und un
spezifische Wirkung. Diese Forderung fUhrte zu Dosen von Herbiziden, welche 
vielmals gr6Ber sind als die bei ziviler Anwendung. Die handelsiiblichen Herbizide 
sind nicht toxisch und haben einen breiten Sicherheitsfaktor fUr zivilen Gebrauch. 
1962 wurden diese Chemikalien, die in den USA seit mehr als 15 Jahren in Ver
wendung und als ungefahrlich gegeniiber Tier und Menschen erkannt sind, von 
Flugzeugen abgespriiht. Die Untersuchungen ergaben, daB die Herbizide den 
GroBteil der in Vietnam vorkommenden Baumarten abt6ten, wenn sie wahrend des 
Zeitraums des aktiven Wachstums der Vegetation verwendet werden. Bei mehreren 
Einsatzen war praktisch die gesamte Vegetation in dem bespriihten Gebiet abge
storben oder im Absterben begriffen, und es bestand eine auf 95% geschatzte 
Entblatterung. Die Mangrove-Baume waren sehr empfindlich; eine fast voll
standige Entblatterung trat in weniger als einer Woche ein. Die Nipa-Palme erwies 
sich am widerstandsfahigsten, und etwa 60 Tage waren zur Entfaltung der vollen 
Wirksamkeit der Herbizide erforderlich. 

Die neuen beim Einsatz verwendeten Stoffe sind wirksam gegen aIle Pflanzen
arten von militarischem Interesse. 
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N. Traumen hesonderer Art 

I. Verschiittung (Crush Syndrom) 
Nach Verschiittung mit mehr oder weniger intensiver, kurz oder langer dauern

der Kompression von kleineren oder groBeren Muskelmassen oder Okklusion ihrer 
arteriellen Blutversorgung mit nachfolgendem Schock- und Kollapssyndrom 
kommt es zu einer Myoglobinurie mit bis zur Anurie gehenden Diurese-Stornngen 
und Rest-N-ErhOhung. 

Auch bei ahnlichen schweren Funktionsstorungen der Nieren, die bis zur Anurie 
und Uramie gehen konnen, findet sich ein Bild, das im neueren Schrifttum als 
lower nephron nephrosis (LUCKE) oder als Crush-Syndrom (BYWATERS) bezeichnet 
wird, oder auch als Chromoproteinurie-Niere (ZOLLINGER), haemoglobinurische 
Nephrose, traumatische Anurie, renale Anoxie (MAEGRAITH), tubulovaskulares 
Syndrom (WYATT und GOLDENBERG), Nephrite haemoglobinurique bzw. myo
globinurique, ischamische Pigmentnephrose (MOORE). 

Die Bezeichnung tubulovaskulares Syndrom weist nach SANDRITTER und 
SCHORN auf die beiden Komponenten hin, die zur Schadigung fiihren, namlich 
toxische Tubulusdegeneration und DurchblutungsstOrungen. 

Das Crush-Syndrom findet man vorwiegend bei Zerquetschungen und Kom
pression der Muskulatur. BYWATERS beobachtete bei Verschiitteten ein Nieren
versagen mit Veranderungen der gequetschten Korpermuskulatur (Oedem, 
Blutungen, Nekrosen) und gleichzeitigen schweren Schockerscheinungen sowie 
Veranderungen der Harnsekretion von Oligurie, Anurie, sowie Myoglobin- und 
Haemoglobinzylinder im Harn. 

Der makroskopische Befund der Nieren ist nicht spezifisch. Es findet sich 
gewohnlich eine Schwellung und VergroBerung mit Gewichtszunahme. Die AuBen
und Schnittflachen der Rinde sind blaB, das Mark dunkel- oder diisterrot und zeigt 
verstarkte Streifenzeichnungen. Man sieht auch Nieren von schmutzig grau
brauner Farbe. Mikroskopisch findet man nach SANDRITTER und SCHORN beson
ders in den Schaltstiicken, Henleschen Schleifen und Sammelrohren EiweiB
zylinder, die mit Haemoglobin oder Myoglobin imbibiert sind. Auch die Haupt
stiicke konnen betroffen sein. AuBerdem werden degenerative Verandernngen 
an den Tubulusepithelien beobachtet (fettige Degeneration, triibe Schwellung, 
vakuolige Degeneration, vereinzelt auch Nekrosen). AuBerdem kann es zu Tubulo
rhexis (EinriB der Harnkanalchen) kommen. Die Epithelien der Hauptstiicke 
konnen als Zeichen der Insuffizienz abgeflacht sein. Die Interstitien sind durch 
Oedem verbreitert. 

Die Glomerula und die proximalen Tubulusabschnitte zeigen nur relativ leichte 
oder gar keine Veranderungen. 

Als morphologisches Substrat fallen also vor allem Farbstoffzylinder in den 
Harnkanalchen auf. Diese konnen nach HARTEL bisweilen der einzige morpholo
gische Befund sein. Meistens finden sich jedoch schwere Schadigungen des Tubulus
epithels mit Desquamation, Vakuolen, Regeneration und Nekrosen. 

Aufgrund der in allen Fallen iibereinstimmenden mikroskopischen Nieren
befunde (ausgedehnt triibe Schwellung der Tubulusepithelien mit Vakuolenbildung 
bis zum Auftreten einer reinen Nekrose), ihrer Ahnlichkeit mit den mikroskopi
schen Nierenbefunden im Verlauf von toxischen, infektios-toxischen oder auf 
Blutgruppenunvertraglichkeit beruhenden Prozessen, endlich der mikroskopischen 
Befunde an der Leber (zentrolobulare Degenerationsprozesse), ist ZAULI der An
sicht, daB die anfanglich von BYWATERS u. Mitarb. aufgestellte Hypothese einer 
mechanischen Verlegung (Pigmentzylinder) der Tubuli nicht aufrecht zu halten 

25* 
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ist, worauf auch schon andere Verfasser hingewiesen haben. Die Hypothese der 
reflexbedingten Ischamie ist nicht zu verwerfen; diese stellt jedoch wohl nur eine 
Teilursache dar, wahrend die Hauptursache in der Wirkung toxischer, aus den 
Quetschungsherden stammender Abbauprodukte zu sehen ist. 

Die Oligurie oder Anurie beruht hauptsachlich auf der Storung der Nieren
zirkulation mit nicht ausreichender Glomerulumzirkulation und kann verursacht 
sein durch die Blockade der Tubuluslumina mit Pigmentzylinder und durch 
exzessive Wiederabsorption oder Durchlassigkeit des Glomerulumfiltrats durch 
die geschadigten Tubuluswande. 

Das akute Nierenversagen nach Ischamie fUhrt zu einer diffusen Lasion, die 
von Nephron zu Nephron verschieden ist. Die Lasion besteht in einer Tubulorhexis 
mit Zerstorung der Basalmembran, die in allen Teilen der Nephrone yom proxi
malen bis zum Sammelrohr auftreten kann. 

Beim Crushsyndrom kommt es zumeist unmittelbar nach der Verletzung ohne 
Latenzzeit zur Anurie. Bevor diesefestgestellt werden kann, beherrscht ein schwerer 
Schockzustand das Krankheitsbild. 

Nach den Erfahrungen der Amerikaner im 2. Weltkrieg und wahrend des 
Koreakonflikts ist bei Verwundeten, die verschiittet oder deren GliedmaBen iiber 
eine Stunde lang einer Druckeinwirkung ausgesetzt waren, mit dem Crush
Syndrom zu rechnen. Nach der Druckentlastung schwillt der betroffene Korperteil 
infolge Plasmaaustritt aus den geschadigten Capillaren an. Hierdurch wird der 
Schockzustand noch verstarkt. 

Die Pathogenese der Nierenveranderung ist nach ANDERSON nicht vollstandig 
aufgeklart, aber es liegt die berechtigte Vermutung nahe, daB sie auf vaskularer 
Basis beruht mit Storung des renalen Blutstromes sowie auf Ischamie. Ein renaler 
Vasomotorenmechanismus ist dargestellt worden, welcher bei Reizung eine Nieren
rindenischamie verursacht und den Blutstrom zum Mark ablenkt. Haemoglobin 
und die Pigmentderivate konnen eine Rolle spielen bei der Erzeugung dieser GefaB
storung, zusatzlich der Wirkung der Tubulusblockade. 

Dber die klinischen und morphologischen Befunde an 10 Patienten mit 
chromoproteinamischer Nephrose zwischen dem 1. und 13. Tage nach Eintritt 
der Schadigung berichtete ROSEMANN. Er weist auf die Bedeutung der gegeniiber 
Myoglobin erhOhten Nierenschwelle, die durch die Bindung des Haemoglobins an 
Haptoglobin bedingt ist, fUr das Krankheitsbild der chromoproteinamischen 
Nephrose hin. Die bei dieser Erkrankung festgestellte Nierenveranderung wird 
als Glomerulo-Tubulonephrose charakterisiert, die als Folge einer hypoxamisch 
und oligamisch bedingten Hypoxydose angesehen werden muB. Hypoxydotischer 
Nierenschaden und Chromoproteinamie fiihren dann zum Bilde der chromo
proteinamischen Nephrose, die je nach Starke und Dauer des die Chromoprotein
amie auslosenden Schadens schlie13lich das Nierenversagen durch Nephrohydrose 
zur Folge hat. 

Nach der Dbersicht von POLLAK steht der Muskelfarbstoff zweifellos im Mittel
punkt der pathogenetischen Dberlegungen beim Crush-Syndrom. Allerdings ist 
man sich iiber seine Rolle nicht im Klaren. Tatsache ist lediglich, daB man sowohl 
im ausgeschiedenen Ham als auch in den Hamkanalchen reichlich Farbstoff
zylinder findet. 

Mit groBer Wahrscheinlichkeit ist das Freiwerden toxischer Substanzen aus den 
gequetschten und spater nekrotisch gewordenen Muskeln fUr die Tubulusdegenera
tionen verantwortlich zu machen. 

Zur Erklarung der Genese des Crush- oder Verschuttungssyndroms sind zahl
reiche Theorien entwickelt worden, so die Verstopfungstheorie, die Theorie der 
Durchblutungsdrosselung der Niere und die Gifttheorie. Die meisten Autoren ver-
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muten heute eine Kombinationswirkung verschiedener Faktoren, wie Schock
anoxie, Chromoproteinwirkung und anderes mehr (EUFINGER). 

EUFINGER glaubt auf Grund eigener Tierversuche, daB das Crushsyndrom 
lediglich eine Form des Spatschocks nach Muskeltraurnen oder anderen Insulten 
ist, wobei es zu einem Freiwerden von Myoglobin komme. Eine Conditio sine 
qua non ist die Myoglobinurie hierbei jedoch nicht. Eine haemoglobinurische 
Nephrose wird in charakteristischer Weise auch in Fallen einer massiven Haemo
globinaemie und Haemoglobinurie beobachtet, wie sie bei Schwarzwasserfieber 
und nach der Transfusion inkompatiblen Blutes auftritt. Schwere Traumen mit 
Quetschung von Muskelgewebe oder Iiinger anhaltender Ischamie der Muskulatur 
verursachen ebenfalls diesen Zustand (ANDERSON). Ahnliche Nierenveranderungen 
finden sich auch in Fallen schwerer Verbrennungen, von Hitzschlag, Sulfonamid
intoxikation, Klapperschlangenbissen und nach bestimmten Vergiftungen. Schock 
und starkes Erbrechen sind oft mit den zur haemoglobinurischen Nephrose fiihren
den Zustanden verbunden. Der ausgeschiedene Urin ist stark sauer und gibt eine 
positive Benzidinreaktion. Er zeigt pigmentiertes Material oder Pigmentzylinder 
bei mikroskopischer Untersuchung. 
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II. Traumen bei Suizid 
VERRKO berichtete, daB etwa lOOOOO Personen jahrlich in Europa Selbstmord 

begehen (auBer RuBland, woriiber keine Zahlen vorhanden sind). 
In den Vereinigten Staaten erfolgten 1960 19041 Selbstmorde, von denen 

9017 (41 %) mit Feuerwaffen und Explosionsstoffen vorgenommen worden sind. 
Es folgte dann Erhangen. Die Frauen zogen Barbiturate vor. 

lOOO Menschen nehmen sich in der Welt taglich das Leben. Die internationale 
Statistik fiir Todesursachen fiihrt nach PROKOP den Selbstmord unter 50 Gruppen 
an 9. Stelle, noch vor der Lungentuberkulose. Die Zahl der Selbstmordversuche 
ist noch urn ein 6faches hoher als die der gegliickten Selbstmorde; die noch hohere 
Dunkelziffer nicht bekannter Versuche findet dabei keine Beriicksichtigung. 

Bei einer Beurteilung von Suizidenten sind nach VEITH nicht nur die klinischen 
und psychopathologischen Befunde, sondern auch die Ergebnisse der morpho
logischen Untersuchungen heranzuziehen. Der Verfasser beweist anhand von 
7 Fallen die Wichtigkeit einer eingehenden anatomischen Untersuchung auch in 
Fallen, bei denen sie auf den ersten Blick unnotig erscheint. 

Der Selbstmord steht nach den Untersuchungen von COHEN in Danemark, 
Schweden und der Schweiz an sechster Stelle der Todesursachen, in Frankreich, 
Deutschland und Finnland an siebenter oder achter und in den USA, Kanada, 
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Norwegen, Australien und GroBbritarurien an zehnter Stelle. Die beirn Selbst
mord angewandten Mittel waren: 

Erhangen ... . 
Ertranken ... . 
Gas, Vergiftungen, 

Japan 
1960 bis 1961 

32,9% 
11,3% 

Pharmaka . . . . 38,1 % 
ErschieBen . . . . . .. 0,6% 
Stich- und Schnittwaffen . 1,4% 
Sprung von der Hohe .. 1,2% 
andere. . . . . . . .. 14,5%1 

1 Inbegriffen 8,9%, die sich iiberfahren lieBen. 

England und Wales 
1956 biB 1960 

11,7% 
8,8% 

67,3% 
3,9% 
2,9% 
2,1% 
3,3% 

Bei 23 suizidalen SchuBverletzungen des Schadels fanden GOODMAN und 
KALSBECK die EinschuBwunde: 
reo Schlii.fe ...... . 
Ii. Schlafe . . . . . . . 
Stirne ........ . 
Stirne iiber dem reo Auge 

8 mal 
2 mal 
5 mal 
1 mal 

reo Parietalregion 
Gaumendach. 
submandibular . 
ganzes Gesicht . 

4mal 
1 mal 
1 mal 
1 mal 

Selbstmorde und Selbstmordversuche konnen nach COHEN in 2 Gruppen einge
teilt werden, wobei sich - je nach dem vorliegenden Material - zirka 20% del' 
FaIle iiberschneiden. Nach einer danischen Untersuchung waren bei 500 Selbst
mordversuchen 4% gut geplant, 58% lebensgefahrlich und 7% harmlos. In GroB
britarurien schatzt man die Zahl der Selbstmorder, die schon vorher versucht 
hatten, sich das Leben zu nehmen, auf 15-20%. 

Dber wiederholte Selbstmordversuche berichteten KESSEL und MCCULLOCH. 
Innerhalb von 10 Jahren untersuchten MCCARTHY und WALSCH 315 Selbst

morde in Dublin. % aller Todesfalle waren durch Kohlenmonoxydvergiftung 
und Ertrinken verursacht. Ya der Personen ist friiher in psychiatrischen Kranken
hausern gewesen. 

Bei 90 iiber 60jahrigen Einwohnern Dublins, die einen Selbstmord veriibt 
hatten, wurden von WALSH und MCCARTHY folgende Ursachen festgestellt: 

Ertrinken . . . . . 37 (41,1 %) 
Kohlenmonoxyd . . 26 (28,8%) 
Erhangen . . . . . 6 (6,6%) 
Tablettenvergiftung . 5 (5,5%) 
Schnittverletzungen . 4 (4,4%) 
Atzmittel . . . . . 4 (1,4%) 
ErschieBen • . . . . 3 (3,3%) 
Sprung in die Tiefe . 3 (3,3%) 
Verschiedenes . . . 2 (2,2%) 

Dber Art und Haufigkeit von Selbstmord und Selbstmordmotiven aus der 
Statistik der Stadt Miinster berichtet ALTHAus. 

Die Metropolitan Life Insurance Company fand, daB ErschieBen in mehr als 
75% aIler Selbstmorde in den USA die bevorzugte Methode ist, wobei die Manner 
sie doppelt so oft wie Frauen anwenden, wahrend letztere Gifte, einschlieBlich 
Barbiturate, zweirnal so haufig wie die Manner nehmen (VITANZA U. Mitarb.). 

Die Analyse von 328 Suizidversuchen mit 437 Mitteln durch PEQUIGNOT und 
P AILLERETS ergab: 

Barbiturate. . . . . . . . . . . 
verschiedene Medikamente . . . . 
Tranquilizer ......... . 
nicht barbiturathaltige Schlafmittel 

139 
79 
56 
48 
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Eroffnung oberflachlichcr Venen 
Kohlenmonoxyd. . . . . . . 
Neuroleptica . . . . . . . . 
Psychotonica . . . . . . . . 
verschiedene Mittel (keine Arzneimittel). 
Ertranken ..... . 
Butangas ..... . 
Sturz aus dem Fenster 
Autounfall . . . . . 

32 
31 
16 
14 
13 
4 
3 
1 
1 
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Bei 21 Selbstmordversuchen von Angehorigen der amerikanischen Armee 
fanden OFFENKRANTZ u. Mitarb. folgende Verletzungen: 

Schnittwunden an Handgelenken und Ellenbeuge 
Arzneimittel (Aspirin, "Kervenpillen") 
unbekannt ........ . 
Anstich der Trommelfelle . . . 
Erhangen mit cinem Riemen 
auf die Stral.le legen . . . . . 
Einatmen von Kohlenmonoxvd 
Einatmen von Methan . . : . 
nicht nachgewicsene Gifte . . . 

7 
5 
3 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

Die maBgebenden Faktoren fUr das Zustandekommen von Selbsttotungen bei 
Soldaten der Bundeswehr analysierte BRICKENSTEIN. Danach haben sich in den 
.Jahren 1957-1964 372 Soldaten das Leben genommen, und zwar auf folgende 
Weise: 

Art der Durchfiihrung Zahl Prozent 

Feuerwaffcn 135 36,3% 
Erhangen ]17 31,4% 
Vergiftung ... 45 12,1% 
Uberfahrenlassen 28 7,5% 
Leuchtgas 24 6,5% 
Ertranken 10 2,7% 
Sturz aus Hohe 9 2,4% 
Hieb, Stich, Schnitt . 3 0,8% 
elektrischer Strom. 1 0,3% 

Als Erklarung der Beweggriinde fUr die Tat durch Tater oder Umwelt wurden 
angegeben: 

Konflikte: Liebe, Ehe, Familie 
Furcht vor Strafe. . . . . . 
wirtschaftliche Schwierigkeiten 
Alkoholmi1.lbrauch 
dienstliche Schwierigkeiten 
sonstige . . . . . . . . . 

123 
70 
25 
19 
11 

lO4 

38,4% 
18,8% 
6,7% 
5,1% 
3,0% 

28,0% 

Xachfolgende Tabelle veranschaulicht, daB die bestimmende Ursache fast bei 
% aller vollendeten Suizide psychopathische Personlichkeitsmerkmale waren: 

Psychopathie. . . . . . 90 24,2% 
Iteifungskrisc. . . . . . 61 16,4% 
Schwachsinn . . . . . . 5 1,4% 
organischer Hirnschaden . 4 1,1 % 
Psychose. . . . 60 16,1 % 
Bilanz-Suizid . . . . . . 47 12,6% 
sonstige . . . . . . . . lO5 28,2% 

Tiefe Halsschnittwunden bei Selbstmordversuchen beobachteten JELINEK und 
HRABA. 

Auch multiple Stichverletzungen in Brust und Bauch konnen von eigener 
Hand stammen, wie eine Beobachtung von FAZEKAS zeigt. 
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OLBRYCHT kommt nach seinen Beobachtungen ZUlU SchluB, daB der Erhan
gungstod oft zu einem sehr kompliziertenSyndrom wird. AuBer demHauptfaktor, 
d. h. der Absperrung einzelner zum Gehirn fiihrender Arterien, sind als mit
wirkende Nebenfaktoren zu nennen: 
1. Umfang und Dauer der Kompression der Halsschlagadern 
2. intermittierende Kompression der HirngefaJ3e 
3. .Anomalien der basalen HirngefaJ3e sowie das AusmaJ3 einer .Anastomosierung zwischen 

beiden Carotiden 
4. die Kompression der Luftwege zu den Lungen 
5. der Druck der Schlinge auf die im Hals verlaufenden Nervenstrange 
6. die Karotis-Sinus-Effekte 

Durch den Druck auf den Sinus caroticus oder durch den Zug an den Carotiden 
kann ein abnorm starker reflektorischer Vagusreiz mit todlichem Herzstillstand 
hervorgerufen werden. 

Die Erfahrung zeigt nach BROCKHOFF, daB die Kompression der Carotiden, 
ja unter Umstanden die sofortige Kompression einer Carotis ausreicht, um zum 
Tode zu fiihren. Auch die Kompression der Vertebralarterien allein kann zum 
Tode fiihren. Fiir den VerschluB der Carotis wird schon ein Druck von 3,5-5 kg 
fiir ausreichend gehalten, wahrend die geschiitzt unter den Nackenfaszien ver
laufende Vertebralis einen Kompressionsdruck von 16-30 kg erfordert. 

Bei einer Leichenoffnung konnen gefunden werden: 
- Kompression des Unterhautfettgewebes unter der Strangmarke; in einzelnen 

Fettgewebslappchen ist statt der einheitlich graBen Fetttrapfen eine Bildung 
feinster Fettropfchen zu sehen, eine Fettemulgierung also. Makroskopisch sieht 
die betroffene Partie braun aus. 

- Intimaeinrisse in der Carotis, meist nur bei groBerer Fallhohe. Sie liegen quer -
auBerst selten langs - zur GefaBverlaufsrichtung ausgerichtet und sind oft 
blutunterlaufen. 

- unblutige Frakturen der Schildknorpelhorner und Zungenbeinhorner; Blutun
gen im Bereich des iibrigen Kehlkopfgernstes. 

- Ekchymosen im Unterhautgewebe und den Halsmuskeln. Diese Zeichen fehlen 
aber nach PROKOP fast regelmaBig. 

- Rupturen des Dens epistrophei, RiB der Ligamenta transversum atlantis und 
apicis dentis mit Kompression des Halsmarkes. Auch dieser Befund ist nur bei 
Sturz ins Strangwerkzeug zu erwarten. 
Zum Mechanismus der Strangulationsblutungen aus Nase und Ohr fiihrt 

BSCHOR hinsichtlich der Stauungsblutung aus der Nase auf Grund von Serien
schnitt-Untersuchungen der unteren Nasenmuscheln aus, daB der Dbertritt von 
Erythrozyten aus den petechialen Blutungsherden der Schleimhaut in die Nasen
lichtung iiber praformierte Liicken der Basalmembran erfolgt. Es hat sich auch 
gezeigt, daB der Fiillungsgrad der verschiedenen GefaBabschnitte der Nasen
muschel Hinweise auf den Grad der Blutstauung im Kopfbereich geben kann. 

An 28 Fallen von Erhiingen beobachteten KONTSEVICH und KABAK reaktive 
Veranderungen des Vagus, und zwar in Form von Austritt von Neuroplasma, 
ZerreiBungen und Strukturveranderungen der Achsenzylinder, Oedem und Ver
klumpungen, Veranderungen an den Myelinscheiden, Dichromasie u. a., die teils 
Folge der mechanischen Wirkung des Strangulationsinstrumentes, teils als Reak
tion des N ervengewe bes auf den Reiz aufgefaBt werden. Die Veranderungen konnen 
mit zur Entscheidung der Frage herangezogen werden, ob die Erhangung zu 
Lebzeiten erfolgt ist. 

Bei 22 Strangulierten und 4 Beobachtungen von Patienten mit unvollstandiger 
Suffokation stellten SUCHENWIRT u. Mitarb. unter Beriicksichtigung der verfiig-



Literatur 393 

baren Weltliteratur die neuropsychiatrische Symptomatik der exogen-hypoxischen 
zerebralen Hypoxydosen dar. Bei der Riickbildung der zerebralen Hypoxie 
werden ein Komastadium, die Stadien der Restitution elementarer und haherer 
motorischer sowie primitiver und haherer psychischer Funktionen unterschieden. 
Diese Stadien gehen flie13end ineinander iiber, sind oft zwar nur angedeutet nach
weisbar, werden aber regelhaft durchlaufen. 

Die Befunde nach einer knapp 13 Std iiberlebten Strangulation schilderte 
GERLACH. Aligemein sollen sich disseminierte Ganglienzellveranderungen nach 
2-3 Std zeigen und erst nach 8 Std weiterer Dberlebenszeit generalisierte Gang
lienzellschaden sowie fleckfarmige laminare Ausfalle und gliase Reiz- oder Proli
ferationserscheinungen. Nach Literaturangaben la13t eine 3-lO min dauernde 
Strangulation ein Dber- bzw. Weiterleben noch maglich erscheinen. 

Bei Bolzenschu13verletzungen handelt es sich in der weitaus iiberwiegenden 
Zahl der FaIle (etwa 90%) urn Selbstmorde; Unfalle oder fahrlassige bzw. vor
satzliche Tatungen sind nur vereinzelt beobachtet worden (WOLFF und LAUFER). 

Der Suizid mit einem Bolzenschu13gerat wurde fast ausschlieDlich mittels 
eines einmaligen Einschusses in den Schadel durchgefiihrt, wobei der 8-lO em 
lange Stahlbolzen das Stammhirn mitverletzte; als unmittelbare Folgen traten 
Bewu13tlosigkeit und Handlungsunfahigkeit auf (WOLFF und LAUFER). 

Mit wenigen Ausnahmen endeten solche Bolzenschu13verletzungen nach Stun
den oder Tagen letal. Entsprechend diesem Verletzungsmechanismus geharen 
FaIle mit zweimaligem EinschuH infolge der zu erwartenden Handlungsunfahigkeit 
nach der ersten V crletzung wohl zu den gra13ten Ausnahmen und erwecken mit 
Recht den Verdacht auf Beibringung durch fremde Hand. WOLFF und LAUFER 
bel'ichten iiber einen Fall mit 2maligem EinschuH in suizidaler Absicht. Die Vol'
aussetzung dafiil' ist in der Regel nur bei unverletztem Stammhirn vol'handen. 

Kasuistische Beitl'age zum Suizid mittels BolzenschuHapparat stammen von 
RIEMANN. Das Motiv del' Tat beim Suizid dureh BolzenschuH war im wesentlichen 
immer das gleiehe: kriminell verfahrene Lage ohne Ausweg, familiare Zwistig
keiten, Rausehzustand und Suehten, Geistesstarungen, Enttausehungen, verletzte 
Ehre und wirtsehaftliche Sorgen. Dies kann damit zusammenhangen, da13 Bolzen
schu13gerate in der Regel im Besitz eines bestimmten Personenkreises sind. 

Weitere FaIle von Selbstmorden und eines Mordes mittels Bolzenschu13apparat 
veroffentlichten SCHOLLMEYER und DrssE. 

Suizid-Versuche mit Insulin sind ein recht seltenes Ereignis. Zu 30 in der 
Literatur veroffentlichten Fallen fiigte SACHSSE eine weitere eigene Beobachtung 
hinzu. Die Insulindosen lagen nach den Literaturangaben zwischen 20 und iiber 
3000 E. Der Verlauf war iiberwiegend giinstig, es wurden lediglich 4 todliche Aus
gange bekannt. 

Eine seltene Art des Selbstmordes, namlich durch Herausrei13en der Zunge mit 
anschlie13ender Verblutung konnte RUMPF beobachten. 

Die mit Erfolg durchgefiihrten Selbsttotungsversuehe von Kindem betreffen 
mehr Knaben als Madchen. Die Verfahren, die von den Knaben in Anwendung 
gebracht werden, sind in der Tat "mannlicher", also erfolgversprechender, wie 
WEILL mitteilt. So wird das Erhangen bevorzugt, es folgen Vergiftungen mit 
Tabletten, Leuchtgas, Ertrinken und Offnen der Pulsader. 
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III. Selbstbeschadigung 
Bei den vorgetauschten Erkrankungen handelt es sich hauptsachlich um fol-

gende Gruppen: 
1. nicht heilende Geschwiire, besonders an den Unterschenkeln 
2. kiinstlich erzeugte Oedeme und Schwellungen 
3. iibertriebene Bewegungsstorungen nach Verletzung der GliedmaBen, aber 

besonders auch der Wirbelsaule 
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4. iibertriebene Funktionsstorungen nach Nervenverletzungen oder Erzeu-
gung von Nervenlahmungen 

5. Verschlucken oder Vortauschen eines Fremdkorpers 
6. Erzeugung von Abszessen und Geschwiilsten. 
Bei Beurteilung derartiger Falle ist die Frage zu beriicksichtigen, inwieweit die 

Vortauschung der Krankheitserscheinung voll bewuBt geschieht oder inwieweit 
eine krankhafte psychische Anlage eine Rolle spielt (BURKLE DE LA CAMP). 

Nicht heilende Hautgeschwiire konnen Folge mangelhafter Wundpflege und 
fehlender Ruhe sein, andererseits aber auch durch uniibersehbar viele Mittel 
erzeugt werden. 

Abszesse und bosartige Phlegmonen konnen durch Einspritzung von allen 
moglichen Substanzen hervorgerufen werden. Bei Artefakten ist zu beachten, daB 
Rechtshander die linke Korperseite bevorzugen und umgekehrt Linkshander die 
rechte. Die Artefakte finden sich vorwiegend an leicht zuganglichen Korperstellen. 

Zur Erzeugung einesHandoedems werden Riemen, Stricke und Gummischlauche 
benutzt, auch zur Strangulation des Armes in verschiedener Hohe. Durch das 
sog. Verhammern wird die Schwellung durch langeres Beklopfen des meist etwas 
abgepolsterten Handriickens hervorgerufen. Dieses Oedem hat unter Umstanden 
auch umschriebenen Charakter mit Bevorzugung der Basen des 2. und 3. Mittel
handknochens. 

Nach einer Beobachtung konnte ein Mann die Schwellung der distalen Abschnitte seines 
Armes dadurch hervorrufen und unterhalten, daB er den im Ellenbogengelenk stark ge
bcugten Arm in Seitenlage so unter den Korper brachte, daB durch den Beckenkamm 
llnd das Kiirpergewicht einerseits und die extreme Beugestellung des Unterarmes in der 
Ellenbeuge andererseits eine zeitlich und effektiv dosierbare Ab£luBstauung der Venen und 
Lymphbahnen entstand (REIseHAuER). 

Dber Selbstbeschadigung dureh ein Hiebwerkzeug berichteten SRCH und 
BERAN. 

Zum Nachweis dienten mikroskopische und Lupenuntersuchungen der Durchtrennungs
£lache, auch im schragen Auflicht an Rontgenbilder und durch Abdruckverfahren. Dabei 
lieB sieh erkennen, daB die Finger von volar nach dorsal mit der dorsalen Flache auf einer 
Gnterlage aufliegend durchtrennt worden waren und nicht - wie angegeben - mit einem 
Hackmesser unfreiwillig bei der Reparatur abgehackt worden sind. 

Selbstbeschadiger, Simulanten und Dissimulanten sind nur durch genaue 
Untersuchung der ganzen Personlichkeit, oft nur durch langdauernde Beobachtung 
zu iiberfiihren. 

Betriiger - "Driickeberger" - und Psychopathen sind nach BURKLE DE LA 
CAMP die hauptsachlichsten Vertreter der Selbstbeschadiger. 

Dber die Vortauschung von Unfallfolgen durch unfallfremde Erkrankungen 
oder Anomalien berichtete DOLLHAUBL. 

Zur Frage Selbstverstiimmelung (Fingerverletzungen) und private Unfallver
sicherung nahm RAESTRUP Stellung. 

Dber Anamie factitia und weitere Symptome durch Selbstbeschadigung be
l'ichteten STOBBE u. Mitarb. Sie weisen darauf hin, daB die Vortauschung z.B. 
einer hamatologischen Symptomatik durch Artefakte oder Medikamente (die 
Einnahme von Antikoagulatien) eine Aufklarung der wahren Zusammenhange 
besonders schwer machen; diese sind oftmals sogar yom Zufall abhangig. 
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IV. Kohabitationsverletzungen 
Dber Kohabitationsverletzungen, insbesondere mit intraperitonealen Lasionen 

und Blutungen, berichtete ENGEL. Der Schweregrad der Verletzungen ist sehr ver
schieden. Es gibt kleine, oberflachliche Schiirfungen und Risse, die kaum, aber 
auch sehr stark bluten, je nach Beteiligung von GefaBen. Die Wunden konnen 
aber auch tief in das umgebende Gewebe hineinreichen und sogar Nachbarorgane 
perforierend betreffen. Nach der Lokalisation ergibt sich folgende Einteilung: 

Verletzungen am auBeren Genitale 
Verletzungen an der Vagina 
intra peritoneale Verletzungen. 
Am hau£lgsten werden Verletzungen der Scheide beobachtet. Anatomisch 

kann jeder Abschnitt der Vagina betroffen sein. Risse in den vorderen Bereichen 
sind seltener. In der Hauptsache sitzen die Verletzungen irn hinteren Scheiden
gewolbe und hier besonders auf der rechten Seite. Bei diesen Verletzungen kann 
das hintere Scheidengewolbe seitlich perforiert werden, so daB Lasionen entstehen, 
die bis ins Parametrium reichen. 

ENGEL gibt eine Literaturzusammenstellung der zeitweilig bezweifelten intra
peritonealen Kohabitationsverletzungen mit Haematoperitoneum und ohne per
forierende Scheidenverletzung. Anhand eines weiteren Berichtes iiber eine durch 
Kohabitationstrauma rupturierte Ovarialzyste wird die Vermutung aufgestellt 
und gestiitzt, daB intraperitoneale Kohabitationsverletzungen ohne Scheiden
perforation viel hau£lger vorkommen als man anzunehmen geneigt sei. 

Behandlungsbediirftige Kohabitationsverletzungen konnen nicht nur bei der 
Defloration entstehen. Dabei £lndell sich Verletzungen entweder am Introitus 
vaginae oder am Damm. Besonders stark bluten Verletzungen in der Gegend der 
Clitoris. Auch der Harnrohrenwulst kann betroffen sein. 

Moglich ist, vorwiegend beirn Stuprum an jugendlichen Personen, daB unter 
Intaktbleiben des Hymen der Damm einreiBt und das Membrum sich einen 
falschen Weg in das retrovaginale oder paravaginale Bindegewebe bahnt. Nach 
Stuprum bei einem lOjahrigen Madchen ergab die Sektion eine frische Hymen
ruptur, an 4 Stell en des Diinndarms Perforationen, generalisierte eitrig-£lbrinose 
Peritonitis, ausgedehnte Blutungen im subkutanen Bindegewebe der linken 
Bauchwand und geringgradige Blutungen im subkutanen Bindegewebe der linken 
H iiftgegend (FAZEKAS). 

Einrisse oder ZerreiBungen der Vagina konnen wahrend des Geschlechts
verkehrs auftreten. Die Verletzungen liegen entweder am Eingang oder weiter 
hinten (FISH). Verletzungen der auBeren Vagina werden am hau£lgsten bei jungen 
Frauen als Ergebnis einer Vcrgewaltigung oder des ersten Koitus gesehen. 
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In der Mehrzahl finden sich bei Erwachsenen Kohabitationsverletzungen im 
hinteren Scheidengewolbe. Sie liegen meist etwas seitlich und zeigen einen halb
mondformigen RiB. Dabei ist eine Eroffnung des Douglasschen Raumes moglich. 

Durch Dbergreifen einer Infektion aus der Vagina in das Abdomen kann es zur 
Peritonitis kommen; auch tOdliche Verblutung wurde beobachtet. 

Als Faktoren, die zu dieser Verletzungsart pradisponieren, kommen in Betracht : 
Schwangerschaft, besonders kraftiges Eindringen des Gliedes, Position, in welcher 
ein tiefes Eindringen des Gliedes zu erwarten ist, Vaginismus, Atrophie nach der 
Menopause, frische oder langer zuriickliegende gynakologische Operationen, 
Vaginalnarben und MiBbildungen des Genitale. 

Von 1947-1954 konnte FISH 14 derartige Falle beobachten. Wahrend der 
gleichen Zeit sind in der Wreltliteratur 72 ahnliche Falle veroffentlicht worden. 

Dber 18 Falle von Rupturen der Vagina wahrend des Koitus aus den Jahren 
von 1951-1954 berichteten BUJAN u. Mitarb. 

Verletzungen des Genitale bei versuchter und durchgefiihrter Notzucht und die 
entsprechenden Nachweismethoden bearbeitete MORITZ. 
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V. Stierkampfverletzungen 
Dber Verletzungen bei Stierkiimpfen berichtete GUINEA. AIle durch Stier

horner verursachten Wunden sind schmutzige Wunden. Von Stierhornern konnten 
alle moglichen Infektionskeime geziichtet werden; dazu enthalten die Wunden 
Fremdkorper, wie Kleiderfetzen, Horn- und Holzsplitter. Am meisten gefahrdet 
sind die Oberschenkel, besonders der rechte, der Unterbauch und ganz allgemein 
die wahrend des Kampfes besonders exponierten Korperteile. Nach den Worten 
von GUINEA kann in der Arena alles passieren, Briiche aller Knochen einschlie13lich 
des Schiidels. Ein beriihmter Matador hat sogar ein Ohr verloren. Bei einer sehr 
schweren Verletzung, die der Patient iiberlebt hat, drang das Stierhorn von hinten 
in den Riicken ein und durchstieB Lunge, Zwerchfell, beide Magenwande und die 
vordere Bauchwand, wobei es zu einer Eviszeration der Eingeweide gekommen war. 
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VI. Verletzungen bei N aturkatastrophen 
Auf Grund ihrer histologischen Untersuchungen bei tOdlichen Nephropathien 

von Opfern des Erdbebens in Agadir 1960 konnten MIROUZE und PATES durch 
Gruppierung der Autopsiefiille nach der Dberlebenszeit gewissermaBen eine Liings
schnittbetrachtung des Leidens aufzeigen. Da eine Beziehung zwischen der Zahl 
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der Pigmentzylinder einerseits und dem Schweregrad der Niereninsuffizienz ande
rerseits nicht besteht, kommen die Verfasser zu der heute von dem GroBteil der 
Autoren geteilten Ansicht, daB die alte Verstopfungstheorie nicht mehr haltbar sei. 
Hauptursache der Nierenlasion ist die Ischamie, welche zu schwerer Schadigung 
der distalen Tubuli fiihrt. Die Hauptstiicke sind von der Nekrose meist verschont, 
was gegen einen toxischen Faktor spricht. Entscheidend ist dabei wohl die mit dem 
Schock einhergehende Hypotonie. 

Von 17 bei einem Tornado getoteten Personen hatten 14 schwere Schadel
Hirnverletzungen erlitten, 2 ein stumpfes Brustkorbtrauma und 1 eine Halswirbel
fraktur mit Riickenmarkverletzung. 24 iiberlebende Verletzte sind meist von 
Gegenstanden verletzt worden, die mit groBer Geschwindigkeit durch die Luft 
flogen (MANDELBAUM). 
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o. Traumen hei der Gehurt 

I. Traumen des Neugeborenen 
Fiir die Entstehung eines Geburtstrauma des Neugeborenen sind neben den 

miitterlichen Geburtswegen folgende Fakten vongroBerBedeutung: Erstgebarende 
oder Multipara, normales oder enges Becken, Geburt leicht oder schwer, lang
dauernd oder rasch, leichte Verletzbarkeit des Gewebes auf Grund seiner Unreife, 
Lage der Frucht in der Gebarmutter und Verlagerung dieses oder jenes Teiles und 
schlieBlich das Bestehen eines mehr oder weniger langen Sauerstoffmangels beirn 
Kind oder vollstandiger Asphyxie. 

In der Pathogenese des Geburtstrauma spielen 2 Faktoren eine fiihrende Rolle, 
und zwar 

1. die mechanische Wirkung von seiten der Geburtswege der Mutter und 
2. die Storung der Blutzirkulation allgemeinen oder ortlichen Oharakters. 
Eine aufgetretene Asphyxie kann auch die Entwicklung eines Geburtstrauma 

begiinstigen oder verstarken. 
In die Gruppe der Mortalitat sub partu sind aIle Kinder zu rechnen, welche von 

Beginn der Wehentatigkeit bis zum Austritt aus dem Geburtskanal sterben 
(GOLDBERG). 

Die Geburtsschaden sub partu teilte GOLDBERG in 7 Untergruppen ein: 
1. Geburtsverletzungen im eigentlichen Sinn 
2. Asphyxie in der Eroffnungsperiode 
3. Asphyxie in der Austreibungsperiode 
4. Beckenendlagen (Manualhilfe und Extraktion) 
5. Querlagen 
6. Forceps, Vakuumextraktion 
7. Aspiration, pulmonale Atelektasen 

Die Zahl der Geburtstraumen schwankt von 2,1-7,6% in Beziehung zur all
gemeinen Zahl der totgeborenen oder verstorbenen Neugeborenen. Die Todes-
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ursachen bei Friihgeborenen anhand von 456 Obduktionen aus den Jahren 1950 bis 
1956 in Essen ergaben folgende Ursachengruppen (KREMER): 

Geburtstraumen . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Lebensschwache infolge Unreife ohne sonstige Befunde. 
postnatale Infektionen. . . . . . . . . . . . . . 
Kreislaufstorungen . . . . . . . . . . . . . . . 
sonstige Lungenbefunde, einschl. hyaline Membranen 
Entwicklungsstorungen . . . . . . . . . . . . . 
verschiedene Befunde . . . . . . . . . . . . . . 
intrauterin, matern bedingte Schadigungen. . . . . 

33,0% 
15,2% 
14,9% 
12,4% 
10,8% 
7,0% 
5,1% 
1,9% 

Eine weitere Arbeit iiber Geburtsverletzungen des Neugeborenen stammt von 
TODD. 

Die auslosenden Ursachen der perinatalen Blutungsiibel ordnete KfrNZER 
folgendermaBen: 
1. Erkrankungen der Mutter 

Eklampsie 
schwere Anamien 
schwere Infektionskrankheiten 
Immun-Thrombozytopenien 
medikamentose Behandlung mit Cumarinen, Barbituraten, Sulfonamiden 

2. StOrungen des Geburtsablaufes 
metrische Diskrepanzen 
abnorme Lagen 
verzogerte Geburten 
Zangengeburten, Vakuumextraktion 
Kaiserschnitt 
vorzeitiger Blasensprung 
Nabelschnurumschlingung 
Plazenta-Anomalien 
iibermaBige Zufuhr von Wehenmitteln oder Anasthetika 

3. Erkrankungen des Fetus und Neugeborenen 
idiopathisches Atemnotsyndrom 
fetale Blutungen aus Nabelschnur- und PlazentagefaBen 
schwere Aspiration 
Unreife, tJberreife 
Morbus haemolyticus neonatorum 
kongenitale Herzfehler 

1. GeburtsgeschwuIst 
Die Geburtsgeschwulst (am Schadel Caput succedaneum) hat ein sulzartiges 

Aussehen und ist charakterisiert durch eine ortliche Storung der Blut- und Lymph
versorgung, nicht selten mit einer haemorrhagischen Durchtrankung des Gewebes. 
Am haufigsten liegt sie auf dem Kopf des Kindes, im Gebiet des Scheitels und des 
Hinterhauptes. Bei Vorliegen anderer Teile entsteht die Geburtsgeschwulst ent
sprechend im Gesicht, auf GesaB, Genitalien und an GliedmaBen. Eine starke 
Geburtsgeschwulst des Kopfes wird durch keinen Schadelknochen begrenzt, son
dern breitet sich iiber die NaMe aus. Die Art der Geburt hat auf die GroBe der 
Geburtsgeschwulst einen EinfluB. Je starker und langer der vorangehende Teil der 
Frucht dem EinfluB der austreibenden Kraft der Gebarmutter ausgesetzt ist, 
desto groBer wird die Geburtsgeschwulst. Besonders stark ausgepragt ist sie bei 
der Vakuum-Extraktion. Geht der SteiB voran, so konnen die Hoden beim Knaben 
auf das 2- bis 4fache ihrer GroBe gestaut sein. Ein ausgepragtes Oedem der Hoden
hiillen und Hoden wird gewohnlich bei ihrer Quetschung in den Geburtswegen 
beobachtet, wenn das GesaB als vorangehender Teil erscheint. 
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N eben der Geburtsgeschwulst konnen infolge des Zusammentreffens von Korper
teilen Stauungserscheinungen in Form roter Flecken oder leichte Schiirfungen 
bestehen sowie streifenf6rmige Blutaustritte und kleine Haematome. Sind Gewebe 
des Kopfes oder anderer Korperteile lange Zeit dem Druck von seiten der Protube
ranzen der Beckenknochen ausgesetzt oder der Loffel der Zange, entstehen auch 
tiefergehende Veranderungen, selten Nekrosen. 

Die Schadigung des Unterhaut- und Fettgewebes auBert sich durch Stauungs
hyperamie, Blutaustritte, Quetschung des Gewebes mit nachfolgenden Nekrosen. 
Um letztere entwickelt sich eine reaktive Entziindung mit Auftreten von Granula
tionsgewebe. Es erfolgt die Bildung dichter Knotchen (Olgranulom), die sich 
manchmal multipel finden. 

tJber Gefahren des Vakuumextraktors wurde verschiedentlich berichtet. Ke
phalhaematome, Kopfschwartenverletzungen und andere Folgen sind allgemein 
bekannt. BAJWA berichtete iiber ein Neugeborenes mit einer Meningomyelozele, 
bei dem es zu einer Ansaugung des rechten Ventrikelsystems durch eine Liicke im 
Schadeldach gekommen war. CHAMBERLAIN beobachtete eine todliche intrakranieIle 
Blutung durch zu hohen Unterdruck infolge fehlerhaften Anzeigens des Mano
meters. 

AGUERO und ALVAREZ berichteten iiber lOO Extraktionen mit dem Vakuum
Extraktor in den Monaten Juni bis November 1960. Nur 1 Kind hatte keine Ver
letzungen, aIle iibrigen zeigten oberflachliche Lasionen, Ekchymosen, Ulzerationen, 
Phlyktanen, tiefe Saugmarken und Hautablosungen. Am haufigsten (86,0%) fand 
sich ein Caput succedaneum (artificial caput), 8 hatten intrakranieIle HamoIT
hagien. 

2. Kephalhaematoma externum 
Das Kephalhaematoma externum wird oft bei toten Neugeborenen gefunden und 

ist dadurch charakterisiert, daB eine mehr oder weniger betrachtliche Blutung 
unter dem Periost des Schadelknochens liegt. Das Periost wird vom austretenden 
Blut abgelost, und es bildet sich ein subperiostales Haematom. Das Kephalhaema
tom entsteht bei kriiftigen Kindern am vorangehenden Kopf infolge eines starken 
Druckes auf den Kopf durch unnachgiebige Teile der Geburtswege, z. B. des Becken
ringes, besonders bei verengtem oder flachen Becken. Meist entwickelt es sich erst 
im Laufe des ersten und zweiten Tages nach der Geburt. Die Geschwulst wird in 
der Regel von einem Knochen begrenzt, wie dem Scheitel- oder Hinterhauptsbein; 
es ist einseitig, selten doppelseitig. Die Begrenzung auf die Knochen ist durch die 
festen fibrosen Nahtgrenzen bedingt. 

Bei Totgeburten hat es einen verhaltnismaBig kleinen Umfang, dagegen erreicht 
es bei lebenden Kindem nicht selten eine betrachtliche GroBe. Dies erklart sich 
dadurch, daB bei lebenden Neugeborenen infolge der sich nach der Geburt fort
setzenden Blutzirkulation eine zunehmende VergroBerung des Kephalhaematoms 
ausbildet. Das ausgetretene Blut wird langsam resorbiert, seine Farbe andert sich 
und nimmt einen rostig-braunen Farbton an. Das abgeloste Periost verfaIlt der 
Ossifikation, wobei die sich bildende diinne Knochenschicht beim Betasten wie 
Pergament knirscht. Das Kephalhaematom wird nicht selten durch eine Nach
blutung aus den GefaBen des abgelosten Periostes kompliziert. Eine andere Kompli
kation besteht in der Infektion des Haematoms und Entstehung einer Phlegmone. 
Dieser ProzeB kann von einer Caries der Knochen begleitet sein und damit der 
QueIle einer eitrigen Meningitis. Bei der Abheilung durch Resorption bildet sich an 
seiner Peripherie eine Osteophytenwucherung, welche spater wieder abgebaut wird 
und schlieBlich ganz verschwindet. 
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Zur forensischen Beurteilung des Kephalhamatoms weist BOHM auf die all
gemein bekannte Tatsache hin, daB am vorangehenden Kindsteil des Neugeborenen 
die Merkmale der Stauung und Kompression zu erkennen sind. Wenn jedoch gleich
zeitig an anderen Korperteilen Befunde zu erheben sind, die auf Stauung und 
Kompression hinweisen, kann die Beurteilung solcher Befunde Schwierigkeiten 
bereiten. BOHM sah ein Kephalhamatom bei unvollkommener FuBlage des Kindes 
einer jungen Erstgebarenden. Anhand der Literatur konnte er feststellen, daB 
Kephalhamatome sowohl bei Kopf- als auch bei Beckenendlagen gefunden werden; 
lediglich das Caput succedaneum, also die sulzig-odematose und blutige Durch
trankung der Kopfschwarte, sei fUr eine Kopflage des Kindes wahrend des 
Geburtsverlaufes beweisend. Es ist also verfehlt, selbst groBere Blutaustritte unter 
das Periost der weichen Schadelknochen bei Beckenendlage ohne weiteres als 
Zeichen einer nach der Geburt stattgehabten Gewalteinwirkung zu deuten. 

3. Verletzungen 
Muskelverletzungen werden beim Geburtstrauma ebenfalls beobachtet; bevor

zugt sind die Muskeln des Halscs und in erster Linie der M. sternocleidomastoideus. 
Seltener finden sich Verletzungen des M. masseter, der Mm. scaleni und andere. 
Bei einer Verletzung des Muskcls entstehen Blutaustritte aus den zerrissenen Blut
gefiiBen und Risse des Muskelgewebes selbst. Bei starkeren Blutungen wird die 
Bildung von Haematomen beobachtet. Histologisch finden sich neben einer Blut
durchtrankung der Muskulatur Risse der Fasern und dystrophische Veranderungen, 
die bis zur Nekrose gehen. In derartigen Fallen wird der Defekt des Muskelgewebes 
durch Bindegewebe ersetzt, wobei sich Narben bilden und auf Orten der hamorrha
gischon Durchtrankung diffuse oder herdformige Ablagerungen von Hamosiderin. 
Ein Haematom des M. sternocleidomastoideus ist haufig durch eine ZerreiBung 
bedingt. Durch Schrumpfung kommt es dann zu einem Caput obstipum. 

Das Geburtstrauma des Knochensystems kann zu Verletzungen der Knochen 
des Schadels, des Gesichtsskelettes, der Wirbelsaule und des Schliisselbeins fUhren. 
Verletzungen anderer Teile des Skelettes sind verhaltnismaBig selten. Knochen
verletzungen treten ausschlieBlich bei schwerer Geburt unter Anwendung verschie
dener geburtshilflicher MaBnahmen auf, z. B. bei engem oder plattem Becken, wenn 
die AusmaBe des Kopfes die AusmaBe des Beckenringes iibertreffen. Makroskopisch 
sind Infraktionen, Frakturen, Impressionen und Absprengungen festzustellen. 
Schadigungen der Knochen werden in der Regel von Blutungen verscruedener 
GroBe in die umgebenden Gewebe begleitet. 

Die meist am Scheitelbein zu beobachtenden Impressionen sind rinnen-, loffel
oder pyramidenformig und habon ihre Ursache in Beckenanomalien, Exostosen 
oder falsch angelegten Zangen. Letztere konnen auoh zur sogenannten Stern
fraktur des Soheitelbeins fUhren, wobei das Tuber parietale das Frakturenzentrum 
darstellt (ESSBACH). Die Fraktur eines sogenannten Liickensohadels unter der 
Geburt bei gleichzeitiger Austrittsbehinderung des Kopfes durch ein Vaginalseptum 
der Mutter teilte CARNIER mit. 

Briiche des knochernen Gesichtsskelettes werden beobachtet beim Anlegen der 
Zange und Briiche des Unterkiefers bei der Extraktion des Kopfes. 

GASSLER wies auf das Geburtstrauma als eine Ursache des nicht erblichen 
Turmschadels bin. Bei seinen Untersuchungen fand er eine auffallige Haufigkeit 
von protrahiertem Geburtsverlauf. Die von ihm beobachteten Turmschiideltrager 
erwiesen sich haufig als Erstgeborene und insbesondere gehauft als Erstgeborene 
von relativ alten Miittern. Nach Ansicht des Verfassers entsteht die pramature 

26 Fischer ISpllllll, Pathologie des Trauma 
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Synostose entweder durch ein direktes Trauma der Ossifikationszentren wahrend 
del' verlangerten Geburt oder durch Aktivierung endogen-erblicher Defekte durch 
eine verlangerte Geburt. 

Die Haufigkeit von Schliisselbeinbrilchen schwankt zwischen 0,5 und 3%. Der 
Ort der Fraktur ist das mittlere Drittel des Knochens oder del' Abschnitt zwischen 
auBerem und mittlerem Drittel. Vorzugsweise werden subperiostale Frakturen 
beobachtet. Atiologisch kommen dafiir in Betracht: 

1. der groBe Umfang der Brust und des Schultergurtels einer kraftigen Frucht 
2. starkes Anpressen eines Schliisselbeines an die Symphyse 
3. ubermaBige Intensitat und Schnelligkeit des Geburtsverlaufes, besonders bei 

betrachtlichem Umfang des Schultergurtels 
4. operative MaBnahmen, wie Wendung und Extraktion des Kindes, die Ent

wicklung der Hande bei Vorlagerung im Becken usw. 

Bei derartigen MaBnahmen werden Frakturen betrachtlich haufiger beobachtet 
als bei Spontangeburten mit vorangehendem Kopf. 

SWOLINZKY und BORELL sahen in einem Jahr 1,8% Klavikelfrakturen. Von 
den 68 Frakturen waren aIle einseitig, in 55 Fallen war das vordere Symphysen
nahe Schlusselbein gebrochen; 31 Frakturen lagen rechts, 87 links. Es schien, daB 
die Manualhilfe eine wichtige, wenn nicht sogar die wichtigste Rolle bei der Frak
turentstehung spielt. 

Traumatische Luxationen sind auBerst selten; sie finden sich am Schulter
gelenk und Radiuskiipfchen. 

Eine Humerusfraktur kann durch Armlosung verursacht werden. Betroffen ist 
das obere Drittel odeI' es erfolgt eine Epiphysenlosung. 

Frakturen des Oberschenkels wahrend del' Entbindung und im Neugeborenen
alter finden sich typisch entweder subtrochantar oder am Dbergang des oberen zum 
mittleren Drittel des Oberschenkels in Form eines Quer-, Spiral- odeI' Schrag
bruches, haufig auch als Grunholzfraktur (MELIKOVA). 

Die Verletzung del' Wirbelsiiule ist ein schweres Geburtstrauma, das bei ge
burtshilflichen MaBnahmen mit Beugung und Wendung del' Frucht entsteht. 
Haufig tritt eine ZerreiBung der Verbindungen der Wirbelsaule odeI' ein AbriB del' 
Wirbel ein. In der Regel betrifrt sie den Halsteil del' Wirbelsaule und hier bevorzugt 
den VI. Halswirbel. Ein Trauma anderer Abschnitte wird verhaltnismaBig selten 
beobachtet und muB den Verdacht auf eine kriminelle Handlung erwecken. Bei 
Verletzung der Wirbelsaule entsteht immer ein Blutaustritt in das paravertebrale 
Gewebe, in den Spinalkanal und in das Ruckenmark. Nicht selten ist sie von einer 
Schadigung des Riickenmarkes und einer ZerreiBung seiner Markschichten be
gleitet. 

JATES untersuchte das Geburtstrauma der Vertebralarterien. Bei 44 perinatal 
verstorbenen Sauglingen und 16 Totgeburten fanden sich 27mal Veranderungen 
an der Halswirbelsaule, wie extra- oder subdurale Haematome, Blutungen in den 
Gelenkkapseln, Einrisse der Wirbelbander oder der Dura. Blutungen in der Adven
titia wurden bei 24 Fallen beobachtet. 

Auch nach KEUTH spielt das spinale Geburtstrauma gegenuber dem zerebralen 
keine zahlenmaBig bedeutsame Rolle. Es handelt sich uberwiegend um Epiphysen
losungen, welche auf erschwerte Extraktionen aus Beckenendlage, insbesondere 
Extraktion des nachfolgenden Kopfes zuruckzufiihren sind. Bezieht man jedoch 
die uberwiegend oder rein asphyktischen Blutungen in die spinalen Weichteil
verletzungen mit ein, so ergeben sich erstaunliche Haufigkeitszahlen. ELGJO fand 
bei 33 Sektionen bis zum 4. Lebenstag (darunter 25 Friihgeborene) in 23 Fallen 
spinale Hamorrhagien von kapillarem Verteilungsmuster. 
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Ein Geburtstrauma des peripheren Nervensystems von Neugeborenen wird nicht 
selten beobachtet und betrifft in der Hauptsache den N. facialis und den Plexus 
cervicalis. Ais Ursache kommen Zangengeburten in Betracht. Einzelne Autoren 
weisen darauf hin, daB es bei Zangengeburten in 4-5% zu einem Trauma des 
N. facialis kommt. Die Schadigung kann sowohl den peripheren als auch den 
zentralen Abschnitt betrefi'en, den peripheren durch Zangendruck, den zentralen 
bei Traumen der Schadelbasisknochen und intrakraniellen Blutungen. 

Bei Verletzungen des Plexus cervicalis werden die Nervenwurzeln V und VI 
und der I. Bruststrang betrofi'en, mitunter auch der M. subscapularis und der 
M. thoracicus longus. GroBe Bedeutung fUr die Entstehung hat der Druck der 
Schliisselbeine auf das Nervengeflecht und seine Zerrung bei der Drehung des 
Kopfes. 

4. Geburtsschaden des Zentralnervensystems 
Sie auBern sich vorzugsweise 
a) durch Verletzung der Falx und des Tentorium, der Hullen und Gewebe 

des Gehirns selbst und ZerreiBung von GefaBen. Sie sind die wichtigsten, da auf 
ihr Konto die Mehrzahl der Totgeburten und des Todes von Neugeborenen 
kommt. Die Falx cerebri wird leicht gedehnt und verhaltnismaBig leicht trau
matisiert, weil ihr Gewebe wenig elastisch ist, nicht genugend fibros und reich 
an venosen GefaBen. Eine Verletzung des Tentorium cerebelli ist charakteri
siert durch den tiefeindringenden RiB, der ein Blatt oder beide umfaBt und den 
freien Rand. In einigen Fallen kann die Blutung unter dem Tentorium lokali
siert bleiben, und das Blut flieBt dann entlang dem Kleinhirn und dem ver
langerten Mark in den Riickenmarkskanal. Die Verletzung des Klcinhirntcn
torium bildet eines der schwersten intrakraniellen Traumen. In schweren Fallen 
ist sie verbunden mit einem Trauma der groBen Blutleiter, mit einer ZerreiBung 
des Sinus rectus und des Sinus transversus und der V. magna Galeni. Nach 
Angaben wird eine Verletzung des Kleinhimtentorium in etwa 1/3 der Sektions
falle beobachtet, davon in 70% als Hauptursache des Kindstodes und in 30% 
als begleitende Komplikation. Besonders entsteht sie bei Geburt mit vorange
hendem GesaB, bei der oft geburtshilfliche MaBnahmen in Form von Wendungen, 
Entwicklung des Kopfes usw., angewendet werden, ebenso bei Forceps. Wichtig 
sind als Folge von Schadelkompression durch Anwendung der Zange, besonders 
der hohen Zange, Tentorium- und gelegentlich auch Falxrisse; diese werden meist 
nicht uberlebt. 

COUTELLE prufte durch direkte Messungen an 57 Tentorien von Neugeborenen 
und Sauglingen, daB sich Tentoriumrisse bevorzugt bei groBeren Kindem finden. 
Die Ergebnisse sprechen zugunsten der Ansicht, die dem mechanischen Geburts
trauma eine ausschlaggebende Rolle in der Verursachung von Tentoriumrissen 
zumiBt. 

Als Variation hat ESSBACH in einigen Fallen ein Terminalis-Hygrom ange
trofi'en, bei dem anstelle des typischen, keulenformig gestalteten Haematoms 
eine serose paraventrikulare Quaddel gleicher Gestalt vorlag. 

Heute ist dank verbesserter geburtshilflicher MaBnahmen eine Verletzung 
des Kleinhirntentorium betrachtlich seltener geworden. 

EMMINGER fand bei 312 Kindersektionen mit nachweisbaren geburtstrauma
tischen Schaden 159 ein- oder beidseitige Tentoriumrisse, 13 RiBblutungen der 
Falx cerebri und 19 FaIle mit einer V. terminalis-Blutung. Der Anteil derartiger 
"Ge burtsschaden" wird auf etwa 30 % aller Todesfalle bei N euge borenen gescha tzt. 
Ais Ursache dieser Hirnschaden kommen in erster Linie fotale Entwicklungs-

26* 
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storungen in Betracht; die Geburt habe nur die Bedeutung eines auslosenden 
Faktors. Auch SCHMIDTMANN halt die rein mechanische Erklarung eines Tento
riumrisses bis zu einem gewissen Grade fUr unbefriedigend. Sie ist iiberzeugt, 
daB ein gesundes Tentorium auch bei starker mechanischer Beanspruchung 
nicht reiBt, sondern ein RiB nur bei entziindlichen Veranderungen im Gehirn 
und den Hirnhauten zustande komme. 

Demgegeniiber ist nach GOERTTLER eine intrakranielle BlutiiberfUIlung ent
scheidend an der Entstehung von Rissen und Blutungen ill Tentoriumbereich 
beteiligt. Mit der Erschwerung des Abflusses wachst die Gefahrdung del' zart
wandigen Hirnvenen und des Tentorium, indem jetzt normalerweise tolerierte 
Deformationen des kindlichen Schadels zu inneren und auBeren tentoriellen 
ZerreiBungen fUhren konnen. Blutiiberfiillung und AbfluBstorung sind damit 
wesentliche Voraussetzungen fUr eine Beseitigung der normalen Verschieblich
keit reifer und unreifer Tentorien, in dem das normalerweise gleitfahige Gewebe 
und die Faseranspannung derart verfestigt wird, daB bereits physiologische 
Druckeinwirkung Risse und Blutungen erzeugen kann. Eine Hypoxie hat eine 
besondere Bedeutung fUr die Entstehung von Blutungen und - indirekt -
auch fUr TentoriumzerreiBungen, da hierdurch die venose Hyperamie und damit 
die BlutfiiIlung des Schadelinnenraumes begiinstigt wird. 

Die Haufigkeit intrakranieller Blutungen ist verschieden und schwankt 
zwischen 24 und 60% bei toten Neugeborenen. In der Halfte der FaIle bestehen 
multiple Blutaustritte. Von einzelnen Autoren werden bei 2/3 der verstorbenen 
Neugeborenen und Sauglingen bis 5 Monaten intrapiale und intratentorielle 
Blutungen und Hirnerweichungen gefunden; besonders haufig intrakranielle 
Blutungen bei unreifen Kindern. Dabei ist entsprechend der Unreife der Kinder 
eine deutliche Blutung haufiger und starker. So fand man bei Neugeborenen 
unter 1000 g in 90% der FaIle, von 1000-1500 g in 76,5% von 1500-2000 g 
in 35,3% und von 2000-2500 gin 26,7% eine Blutung. 

Auch nach KEUTH ist nur ein Teil der intrakraniellen Blutungen Folge einer 
traumatischen, mechanisch bedingten GefaBruptur. Ein nennenswerter Teil 
selbst der makroskopisch sichtbaren, z.T. auch sehr ausgedehnten Blutungen 
ist (abgesehen von seltenen, durch reine Gerinnungsstorungen bedingten Fallen) 
durch asphyktisch-zirkulatorische Storungen bedingt. 

DERGATSCHEV stellte bei einigen tausend Sektionen von totgeborenen und 
verstorbenen Neugeborenen Blutungen in den harten Hirnhauten in 16% der 
FaIle fest, in den weichen Hirnhauten in 36,7%, im Hirngewebe in 17,2% und in 
inneren Organen in 31%. Die intrakranielle Geburtsblutung in diesem oder 
jenem Bereich ist eine iiberaus hiiufige Erscheinung bei totgeborenen und ver
storbenen Neugeborenen und beendet das Leben der Frucht bei der Geburt oder 
in den ersten Lebenstagen. 

Die statistische Auswertung von 1558 Sektionsbefunden Neugeborener durch 
FRITSCHE und DOHRN zeigte, daB Falx- und TentoriumriBbildungen sowie Hoden
blutungen als vorwiegend traumatisch bedingt anzusehen sind; als hypoxamisch 
dagegen die Blutungen ill Einzugsgebiet der V. cerebralis magna Galeni, wahrend 
zur Entstehung von duralen, leptomeningealen, Leberkapsel- und Nebennieren
blutungen beide schadigende Faktoren zusammenwirken. 

Es ist daran zu denken, daB Blutungen durch unrichtiges Offnen des Schadels 
bei der Sektion eintreten konnen. 

b) Die Ausdehnung der Blutungen reicht von geringgradigem bis vollstan
digem Bedecken aller Oberflachen des Gehirns oder der FiiIlung der Hirnkammern. 
Die Lokalisation hangt ab von der Verletzung eines GefaBes der harten oder 
weich en Hirnhaut. Ausgedehnte Blutungen treten auf bei DberfUIlung und RiB 
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der Hauptvenen, wie V. magna Galeni, V. magna lateralis ventriculi, V. septi 
pellucidi, V. terminalis anterior und V. terminalis posterior. Die Blutung liegt 
dann lokalisiert im frontalen, parietalen oder Hinterhauptsbereich des Gehirns. 
Bei Schadigung der V. terminalis, V. choroidea oder des Plexus chorioideus 
dringt das BIut in das V orderhorn der Seitenventrikel ein und breitet sich in den 
Kammern aus. Bei unreifen Kindern werden besonders oft Blutaustritte aus 
dem Ramus ventricularis, der V. basilaris und der V. hippocampi beobachtet. 
Entsprechend der Lokalisation kann man folgende Arten einer intrakraniellen 
Blutung unterscheiden: 
1. intradurale Blutung 
2. infratentorielle Blutung 
3. epidurale BIutung 
4. subdurale BIutung 
5. subarachnoidale BIutung 
6. kombinierte BIutung, bestehend aus subduralen und subarachnoidalen BIn

tungen mit Blutungen in die Schadclhohle und das Hirngewebe 
7. intra ventrikulare Blutung 
8. Blutungen im Hirngewebe selbst. 

Die intradurale BIutung liegt in der Falx cerebri. Sie erscheint unregelmaBig 
begrenzt, fleckig. Gleichzeitig besteht eine starke Injektion der iibrigen GefaBe. 
Ihre Entstehung beruht auf allgemeiner Stauung und feinen Duraeinrissen. 

Die intradurale BIutung hat Bedeutung nur als Indiz fUr die stattgehabte 
Gewalteinwirkung bzw. Asphyxie. 

Die epidurale Blutung cntsteht bei Verletzung der Schadelknochen und 
Dura und fUhrt zur Bildung eines Haematoms zwischen den inneren Schadel
knochen und der harten Hirnhaut. Man nennt sie auch inneres Kephalhaematom 
(Kephalhaematoma internum). Es tritt besonders bei schweren Geburten auf. 

Das Kephalhaematoma internum ist recht selten (0,05% der Geburten und 
weniger). Seine Ursache ist fast immer eine geburtstraumatische Kalottenfrak
tur mit ZerreiBung von Diploe- oder Duravenen, gelegentlich kann die A. menin
gica media beteiligt sein. Auch frakturfreie FaIle kommen vor; ein Teil von ihnen 
erklart sich durch Blutiibertritt aus einem Kephalhaematoma externum durch 
spaltformige Ossifikationsdefekte (KEUTH). 

Die subdurale BIutung findet sich bei Druck auf den Kopf bei engem Becken, 
bei verlangerter Geburt, Anlegung einer Zange und bei kurzer Geburtsdauer 
mit rascher Austreibung der Frucht. Dabei kommt es zu einer Verschiebung der 
Scheitel- oder der Scheitel- und Hinterhauptsknochen, Druck oder Dehnung 
des Sinus sagittalis superior und der Sinus transversus. Die in diese Sinus ein
miindenden Venen werden gedehnt und zerrissen. Die Blutung ist dann auf 
der Oberflache der Hemispharen lokalisiert, manchmal flieBt das Blut in die 
Schadelgruben. 

Die Haufigkeit der autoptisch gesicherten FaIle betragt etwa 0,1 % der Ge
burten bzw. 5,4% der perinatalen Todesfalle. Entsprechend der iiberwiegend 
mechanisch-traumatischen Genese (nur vereinzelte kleine BIutungen sind asphyk
tischer Natur) ist sie bei reifen Neugeborenen groBer als bei Friihgeborenen. 
Haufigste Ursache bildet die Verletzung einer Duraduplikatur mit GefaBruptur. 
Diese Duplikaturrisse stellen die Mehrzahl der Duraverletzungen dar und wer
den bekanntlich durch briiske oder iibermaBige bitemporale Schadelkompression 
verursacht. Sie treten demnach fast nur bei operativen Geburten nach besonders 
heftigen Wehen oder bei iibergroBen Kindern auf. 
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Die Mehrzahl der Duplikaturrisse betrifft das Tentorium, die Falxrisse stellen 
nur 6-8% der Falle. Das meist betroffene GefaB ist eine Duravene, seltener ein 
Sinus. Bei Rissen von Venen bzw. Sinus des Tentorium breitet sich das Blut 
iiber dem Kleinhirn aus. Diese Art machen den Hauptteil der infratentoriellen 
Blutungen aus. Bei seitlicher Verletzung kann es auch zu einer supratentoriellen 
Blutung um die Occipitallappen kommen. Eine weitere Ursache der subduralen 
Blutung sind Risse der V. cerebralis magna Galeni und unmittelbar vor ihrer 
Einmiindung in den Sinus rectus infolge einer Zerrung bei bitemporaler Schadel
kompression. 

Bei einem Teil der Kinder mit rupturbedingten Subduralblutungen entwickelt 
sich das sog. chronische subdurale Haematom mit Membranbildung, langsamer 
GroBenzunahme und zunehmenden Druckerscheinungen. Es kann auch nach 
postnatalen Traumen auftreten. Die Abgrenzung gegen die sog. Pachymenin
giosis haemorrhagica interna ist umstritten. Die Lokalisation ist in der Mehrzahl 
bilateral (KEUTH). 

Zu den subduralen Blutungen gehoren auch die iiber oder unterhalb des 
Tentorium liegenden supratentoriellen und infratentoriellen Blutungen. 

Die infratentorielle Blutung entsteht bei AbriB kleiner von der Leptomeninx 
in den Sinus transversus miindender Venen. Sie bedeckt die Kleinhirnoberfliiche 
und ist bevorzugt dem Sinus transversus entlang ausgebreitet. 

Subarachnoidale (leptomeningeale) Blutungen liegen auf den Hemispharen 
und sind mehr oder weniger gedrangt, seltener ausgedehnt und zweiseitig. Sie 
entstehen bei schwerer Geburt mit vorangehendem GesiiB und werden haufiger 
bei unreifen Kindern beobachtet. Ihre Ursache haben sie in einer Verletzung 
der sichelformigen Sinus und der in sie einmiindenden Venen. 

Subarachnoidale Blutungen sind nicht selten mit anderen intrakraniellen 
Blutungen kombiniert. Die iiberwiegende Mehrzahl ist asphyktisch-zirkulato
rischen Ursprungs. Nur seltene FaIle gehen auf die Ruptur einer V. cerebralis 
superior oder auf Rindenkontusionen zuriick. Dementsprechend findet sich 
haufig eine Kombination mit Erstickungsblutungen in anderen Korperregionen 
und bevorzugter Befall von Friihgeborenen (KEUTH). 

Kombinierte Blutungen, d.h. Blutungen in die Hirnhaute und in das Gehirn 
selbst, sind in der Regel ausgedehnt und kriiftig. 

Die intraventrikularen Blutungen erfolgen in die Seitenventrikel und in den 
III. und IV. Hirnventrikel (Haematocephalus internus). Das Blut stammt aus 
der V. cerebralis media oder der V. cerebralis interna, V. pellucidi, V. termi
nalis, V. chorioidea, V. magna Galeni. 

Da durch die Umbenennungen verschiedener BlutgefaBe das Verstandnis 
erschwert werden kann, hat HAUPT die Verhaltnisse folgendermaBen kurz dar
gestellt: 

Die beiderseits am Boden der Seitenventrikel in der Stria terminalis thalami liegende 
V. terminalis bzw. thalamostriata vereinigt sich in der Niihe des Foramen interventriculare 
mit der V. septi pellucidi und der V. chorioidea zur paarigen V. cerebri interna, welche in 
der Tela chorioidea des III. Ventrikels (Dach) nach dorsal verliiuft. Ihre beiden Aste ver
einigen sich zur V. cerebri magna, fruher V. magna Galeni, deren direkte Fortsetzung der 
Sinus rectus darstellt. 

Das Blut im Ventrikel kann auch gallertig umgewandelt werden und einen 
formlichen AusguB bilden. Wird eine Ventrikelblutung einige Wochen iiberlebt, 
so liiBt sich Haemosiderin nachweisen. 

Bei langerdauernden venosen Stauungen im zarten paraventrikuliiren System 
entsteht haufig die sogenannte Terminalisblutung subependymal im Sulcus 
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terminalis. Bei lOO Fruhgeburten fand sie ESSBACH 36mal; bei reifen Kindern 
ist sie seltener. Diese ist vergesellschaftet mit Diapedeseblutungen aus dem 
Plexus chorioideus oder aus der V. chorioidea. 

Die Blutungen im Gebiet der V. terminalis (thalamostriata) erfolgen unter 
das laterale Ependym eines oder beider Seitenventrikel, Hohlenbildung und 
Ventrikeleinbruch. 

Die Ventrikelblutung erfolgt ein- oder beidseitig durch Einbruch einer Ter
minalisblutung oder bzw. und durch Plexusblutung. Die Blutausbreitung ist in 
das gesamte ubrige Ventrikelsystem oder sogar in den ubarachnoidalraum mog
lich. Ursache ist zweifelsfrei die Asphyxie, in einem Teil der FaIle moglicherweise 
unterstutzt durch eine passagere AbfiuBstorung infolge Verengung der V. Galeni 
bei starker geburtsmechanischer Schadelstreckung. 

Eine Blutung in das Gehirn selbst reicht von kleinfieckigen Diapedesen bis 
zu einer roten Erweichung. In der Regel liegt die Blutung in der wei13en Sub
stanz, indessen kann sie auch lokalisiert sein im Kleinhirn, im Gebiet der basalen 
Kerne, am haufigsten im Nucleus caudatus. Eine Blutung in Rinde, Hirnstamm 
und verlangertes Mark wird selten angetroffen. Die Hauptmasse dieser Blutun
gen sitzt nach SIEGMUND regelmaBig an der Stelle vor dem Thalamus opticus, 
im Kopf des Nucleus caudatus, dort, wo der bogenformige Ast der V. cerebri 
interna durch die Stria terminalis in das Ependym des Kernes eintritt. Recht 
haufig sind die Zirkulationsstorungen im Terminalisgebiet doppelseitig. 

GroBe Substanzblutungen auBerhalb der typischen Terminalislokalisation 
sind selten. Die Blutungen scheinen uberwiegend asphyxiebedingt. Sie treten 
meist multipel auf, bevorzugt im GroBhirnmark. Eine Perforation in den Sub
arachnoidalraum kommt vor. 

Von diesen mehr unregelmaBig verteilten und begrcnzten Blutungen sind die 
scharfer begrenzten, oft symmetrischen, Mark und Rinde betreffenden hae
morrhagischen Infarkte abzutrennen. Sie werden offenbar durch eine passagere 
lokale Zirkulationsunterbrechung hervorgerufen. 

Petechiale Parenchymblutungen der verschiedensten Hirnabschnitte, haufig 
mit anderen intrakraniellen oder sonstigen Blutungen kombiniert, sind dagegen 
ein sehr haufiger Befund, besonders beim Fruhgeborenen. Sie sind asphyktisch
zirkulatorisch bedingt (KREUTH). 

Untersuchungen der Gehirne von 275 reif- und fruhgeborenen Kindern bis 
zu einem Alter von 3 Monaten durch SCHMIDT bestatigten die auf SCHWARZ 
und SIEGMUND zuruckgehende Erkenntnis, daB die geburtstraumatischen Hirn
schadigungen in lokalisatorischer Hinsicht elektiv auf das System der inneren 
Hirnvenen beschrankt sind. Daruberhinaus brachten sie den Beweis, daB die 
Lokalisation der geburtstraumatischen Hirnschadigungen im AbfiuBgebiet der 
inneren Hirnvenen auf eine in diesem Venensystem sich ausbildende Blutstauung 
zuruckzufiihren ist und daB die Ursachen in einer mechanischen AbfiuBbehin
derung liegen. Diese gehen auf eine durch die Fornixschenkel bedingte Komprcs
sion der inneren Hirnvenen sowie der Venae ventriculi laterales auf der Ober
fiache des Thalamus zuruck. Bezuglich der geburtstraumatischen leptomenin
gealen Blutungen konnte SCHMIDT den Beweis fUhren, daB sie sich primar zu
meist nicht in den subarachnoidalen Raumen, sondern zwischen Pia mater und 
Hirnoberfiache entwickeln und daher als mechanisch bedingte Blutungen an
zusehen sind. 

In atiologischer Hinsicht halt SCHlVIIDT von grundsatzlich ursachlicher Be
deutung Verlagerungen und Verformungen des Gehirms mit Verschiebungen 
des Hirnmantels, die sich auf die hohe Plastizitat des unreifen Hirngewebes 
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zuriickfiihren lassen. Sie erklaren im wesentlichen auch die besondere Gefahr
dung Friihgeborener, da bei diesen die Weichheit und Plastizitat des Hirnge
webes noch wesentlich groBer als bei reifgeborenen Kindern ist. Dies lieB sich 
auch durch Trockengewichtsbestimmungen der Hirnsubstanz erharten. 

Als Pradilektionsstelle der intracerebralen Blutungen gilt die foetale Keim
schicht unter der AuBenwand der Seitenventrikel (subependymares Keimlager 
nach SIEGMUND), in der sich die intrazerebralen Aste der inneren Hirnvenen 
zur Vena thalamostriata (friiher V. terminalis) als dem der inneren Hirnvene 
unmittelbar vorgeschalteten kurzen Venenstamm vereinigen. 

Bei den in der spateren postnatalen Lebensperiode einsetzenden Schadigun
gen, die sich insbesondere in Form der Encephalitis interstitialis congenita 
Virchow dokumentieren, ist nach der Meinung von SCHMIDT ein die Plastizitat 
des kindlichen Hirngewebes steigerndes, wahrscheinlich aber nur in Verbindung 
mit zusatzlichen lageabhangigen Verformungen des Gehirn wirksames, hiervon 
jedoch unabhangiges Hirnoedem von entscheidender Bedeutung, wie es vor allem 
bei Ikterus gravis und schweren Ernahrungsstorungen entstehen kann. 

Eine groBere Blutung in das verlangerte Mark wurde von DERGATSCHEV bei 
Tausenden von Obduktionen nur einmal beobachtet. Das Auftreten einer Blu
tung in das Hirngewebe ist grundsatzlich verbunden mit der ZerreiBung der 
V. terminalis und der V. cerebralis media. Kleinfleckige Diapedeseblutungen ent
stehen als Folge der Storung des Blutkreislaufs oder einer Asphyxie und sind 
multipel und doppelseitig. Kleine Diapedeseblutungen in der Formatio reticu
laris, also im Atemzentrum, findet man bei systematischen Untersuchungen in 
der Medulla oblongata haufig (etwa 60% nach ESSBACH). Bei Vorliegen lepto
meningealer Blutungen im Bereich der hinteren Schadelgrube, wie auch bei 
Vorhandensein von Tentoriumrissen zieht ESSBACH, wenn auch mit aller V or
sicht, den SchluB, daB mit groBer Wahrscheinlichkeit zumindest Blutungen im 
Gebiet des Atemzentrums vorhanden sein werden, wenn es sich um Friihgeburten 
handelt. 

Weiterhin sind ischamische Nekrosen vorwiegend in der weiBen Substanz zu 
beobachten, die gewohnlich mikroskopisch festzustellen sind und ihre Ursache 
wohl in einer Hypoxie des Hirngewebes haben. Gleichzeitig finden sich dystro
phische und nekrobiotische Veranderungen mit einer Reaktion der Neuroglia. 

Die mikroskopische Untersuchung frischer geburtstraumatischer Gehirnblu
tungen bietet nach SIEGMUND nicht sehr viel Bemerkenswertes. Immer wieder 
iiberrascht die hochgradige Fiillung und die Erweiterung ausgedehnter Kapillar
gebiete, auch mit Hervortreten von Capillaren, die sonst kaum zu erkennen 
sind. Die mikroskopische Untersuchung kann in den meisten Fallen entscheiden, 
wie weit es sich um Zirkulationsstorungen mit oder ohne Durchtritt von Blut
korperchen durch die GefaBwand handelt. Zumeist ist Blutstockung (Stase mit 
Zusammensinterung der Blutkorperchen) und Diapedeseblutung miteinander eng 
vergesellschaftet. Kaum in einem Fall vermiBt man bei ausgesprochener Stase 
mikroskopisch nachweisbare Diapedeseblutungen. Vielfach erscheinen diese dann 
auch im Neugeborenenhirn als Ringblutungen, bei denen in der Mitte das GefaB 
und eine kleine Zerfallzone liegen. Zeitlich finden sie sich friihestens 10-12 Stun
den nach dem Einsetzen der Zirkulationsstorung. Wie GIORDANO u. Mitarb. in 
ihren pathologisch-anatomischen Betrachtungen iiber chronische Geburtsscha
den des Gehirns mitteilen, sind die verschiedenen anatomischen Bilder von Ge
hirnasphyxie schon von mehreren Verfassern und besonders von HALLERVORDEN 
und SIEGMUND beschrieben worden. Obwohl die anoxischen Gehirnschiidigungen 
zur echten, durch Erweichung bedingten Porencephalie oder ausgepragter Mark
porencephalie fiihren konnen, glauben die Verfasser, daB die haufigste Folge 
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dieser Prozesse, welche gewohnlich im unvollstandigen Erweichungsbild ihren 
Ausdruck finden, sich in der Rinde als Status spongiosus oder Ulegyrie und im 
iibrigen Gehirnbereich als gliose Herde oder als ein echter Status marmoratus 
zeigten. 

Blutungen in den Riickenmarkskanal und in das Riickenmark selbst werden 
besonders oft bei unreifen Kindem beobachtet. 

Eine Asphyxie begiinstigt das Entstehen einer Blutung insofern, als sie von 
venoser Stase und erhohter Durchlassigkeit der GefaBwande begleitet wird. 
Bei einer langen pathologischen Geburt erhoht sich die Blutfiille der GefaBe 
des epiduralen Gewebes und begiinstigt ihre ZerreiBung. 

Eingehende neurologische, psychologische und elektroencephalographische 
Untersuchungen an "Zangenkindern" mit genauer Erhebung der geburtshilf
lichen Anamnese und des spateren Lebenslaufes fiihrten unter Einbeziehung der 
Sektionsbefunde MULLER zu folgenden SchluBfolgerungen: reine Schaden durch 
die Zange sind selten und auf regelwidrige Handhabung der Zange zuriickzu
fiihren. Er fand jedoch eine Korrelation zwischen der traumatischen Schadigung 
des zentralen Nervensystems und schwerem protrahierten Geburtsverlauf. Es 
ist anzunehmen, daB die eine schwere Geburt bedingenden oder im Verlauf einer 
Geburt auftretenden Faktoren bereits vor der Entbindung durch Zange Schaden 
setzen. Die Zange selbst stellt dann eine zusatzliche Belastung dar, deren Folgen 
von den bereits bestehenden Schaden ursachlich nieht mehr zu differenzieren 
sind. 

5. Geburtstrauma der inneren Organe 
Sie werden im Verhaltnis zu denen des zentralen peripheren N ervensystems 

betrachtlich seltener beobachtet. 
Dber 12 Kinder mit Geburtstraumen des Abdomen und der retroperitonealen 

Organe berichteten BAIROV und SOLOWSKAJA. Es handelte sich dabei um Ver
letzungen der Leber in 5 Fallen, ZerreiBung des Magens und Verletzung der 
Leber 1mal, l\filzruptur 1mal, Verletzung der Nabelvene 1mal und von Mesen
terialgefaBen 1mal, Blutung in die Nebennieren 3mal. 

Am haufigsten noch wird die Leber geschadigt, an 2. Stelle stehen die Neben
nieren, dann folgen Nieren und Lungen. Die Bildung eines subkapsularen Hae
matoms der Leber beruht auf einer Blutung unter die Kapsel des Organs mit ihrer 
Abhebung. Dieses Haematom kann verschieden groB sein, bei Verstorbenen im 
allgemeinen erheblich. Es ist haufiger auf der Oberflache lokalisiert, rechts unter 
dem Zwerchfell, aber man findet es auch links an der unteren oder hinteren 
Flache. Bei groBen Haematomen erfolgt ein RiB der Kapsel und eine t6dliche 
Blutung in die Bauchhohle. Das Haematom entsteht als Folge einer Gewebszer
reiBung der Leber, welche oft tief eindringt und quer durch die ganze Oberflache 
von einem Rand zum anderen verlauft. 

Beziiglich der Genese sieht es ein Teil der Autoren als Folge des Geburtstrauma 
bei schwerer Asphyxie und auch bei SteiBlage an, wahrend die Mehrzahl exogene 
Faktoren clafiir verantwortlich macht, wie Schulzsche Schwingungen oder den 
Kristellerschen Handgriff. Andere wiederum halten die Entstehung bereits 
innerhalb der Gebarmutter fUr gegeben, bei allgemeiner Blutkreislaufstorung 
oder Asphyxie der Frucht bis zum Durchtritt durch die Geburtswege, und 
zwar als Folge einer rasch auftretenden Hyperamie des Organs, besonders bei 
Hyperamie der Kapillaren und der Venen. 

b) Eine Blutung in die N ebennieren wird ziemlich selten gefunden. Die Blu
tung betrifft mehr die Markschicht und die Zona reticularis del' Rinde; bei schwe
ren Traumen umfaBt sic das ganze Organ und breitet sich auf die Kapsel und das 
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umliegende Gewebe aus. Seltener ist eine Blutung doppelseitig. Zu bemerken 
ist, daB intrakranielle Traumen oft von Blutungen in innere Organe (Lungen, 
Darm, Nieren, Nebennieren) begleitet werden. 

c) Eine Blutung in die Nieren kann ein- odeI' doppelseitig sein, wobei bevor
zugt die Markschicht des Organs betroffen wird, wahrend die Rindenschicht 
intakt bleibt. 

d) Blutungen in die Lungen haben nur selten den Charakter einer blutigen 
Durchtrankung eines Teiles odeI' aller Lungenabschnitte. Bei weitem haufiger 
werden kleine Blutaustritte in Form dunkelroter Flecke beobachtet, die auf del' 
Pleura verstreut sind sowie im Parenchym del' Lungen und manchmal wie kleine 
Infarkte aussehen. Als Ursache diesel' Blutungen ist die Asphyxie anzusehen. 

Pleuraekchymosen sieht man in besonders starker Auspragung, oft geradezu 
konfluierend bei unreifen Friichten, wenn diese an Lebensschwache zugrunde 
gingen. Da gerade bei unreifen Neugeborenen die Neigung zu Blutungen unver
haltnismaBig groB ist, so muB man nach WALCHER mit del' Deutung del' Ekchy
mosen besonders vorsichtig sein - gerade bei del' Unterscheidung einer inneren 
odeI' auBeren (gewaltsamen) Ursache del' Erstickung. 

Einen ganz ungewohnlichen intrapartalen Fruchttod durch Verblutung in 
die Bauchhohle nach vorausgegangener Blutung aus dem rechten Plexus pam
piniformis veroffentlichten BAAR und Voss. 

e) Netzhautblutungen, die mit Vorliebe um die Sehnervenscheide gruppiert 
waren odeI' sich entlang del' groBeren GefaBstamme ausbreiteten, beobachteten 
LEMMINGS ON und STARK bei 301 Neugeborenen innerhalb del' ersten 48 Stunden 
post partum in 28,2%. Del' Prozentsatz del' positiven Netzhautbefunde bei Kin
dem Erstgebarender lag gegeniiber dem Mehrgebarender eindeutig hOher. Die 
groJ3te Haufigkeit wurde bei asphyktischen Kindem mit 56% beobachtet. Die 
Entstehung del' Fundusblutungen wird durch die Stauung in den Netzhautvenen 
infolge del' Kompression des Hirnschadels und del' damit verbundenen Liquor
druckerhohung wahrend del' Austreibungsperiode erklart. Dabei scheint die 
Asphyxie eine unterstiitzende Rolle zu spielen. Die Haufigkeit del' Retinahae
morrhagien ist nach Vakuumextraktion deutlich hoher als nach Forcepsentbin
dung odeI' Spontangeburt (KRAUER-MAYER). Es wird auf die Wichtigkeit del' 
zwischen Geburt und ophthalmoskopischer Untersuchung verflossenen Zeit hin
gewiesen, da diskrete Retinahaemorrhagien schon innerhalb Stunden resorbiert 
werden. 

Die Untersuchung von 550 Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht iiber 
2500 g durch KREBS und JAGER zeigte eine relative Haufigkeit von Netzhaut
blutungen in 21,4%. Diesel' durchschnittliche Prozentsatz wurde u.a. bei langeI' 
Geburtsdauer, groJ3en Kindem und Zangengeburten iiberschritten. Die doppelt 
so groJ3e Anzahl von Retinahaemorrhagien wurde bei Vakuumextraktionen 
(40,9%) gegeniiber Spontangeburten (20%) festgestellt. 

f) Eine Melaena del' Neugeborenen erscheint als akute, manchmal profuse 
Blutung in den Magen-Darmtrakt. Als Quelle del' Blutung kommen del' Magen, 
del' Zwolffingerdarm und die oberen Abschnitte des Dunndarms in Betracht. 
Bei del' Sektion zeigt sich das Blut im Magen in Art kaffeesatzartiger Massen, 
im Zwolffingerdarm und im Diinndarm in Form von geronnenem fliissigen Blut. 
Auf del' Schleimhaut des Magens und den oberen Diinndarmabschnitten finden 
sich auJ3erdem oberflachliche kleine Geschwure odeI' Erosionen. In einzelnen 
Fallen erfolgt eine Diapedeseblutung. Als Ursache werden vasomotorische und 
trophische Veranderungen angesehen odeI' schwere StOrungen del' Blutzirkula
tion mit weiterer Entwicklung von kleinen Nekrose- und Geschwiirsherden. Es 
sind FaIle multipler Perforationen beschrieben aufgrund vonl Blutungen in die 
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Wand des Magen-Darmtraktes_ Diese Art nennt man auch primare Melaena im 
Gegensatz zur symptomatischen Melaena oder sekundaren Melaena, welche als 
Symptom einer anderen Erkrankung, z.E. eines Trauma des zentralen Nerven
systems und einer toxisch infektiosen Erkrankung des Neugeborenen, auftritt. 

6. Asphyxie 
Als Asphyxie des Neugeborenen wird ein Zustand bezeichnet, bei dem die 

Herztatigkeit vorhanden ist bei vollstandigem oder beinahe vollstandigem Fehlen 
der Atmung. Man unterscheidet eine Asphyxie innerhalb der Gebarmutter, be
dingt durch eine Storung der Sauerstoffzufuhr zur Frucht wahrend der Geburt 
und eine Asphyxie, die erst nach der Geburt entsteht. Die Ursachen dazu sind 
verschiedenartig; a ber alle ha ben ihren Grund in einer Storung der Plazenta
durchblutung (Abklemmung der Nabelschnur, vorzeitige Plazentalosung, uber
ma13ig starke Kontraktion der Gebarmutter und schlie13lich Hypoxamie der 
Mutter). Die Storung der Placentadurchblutung ruft eine Reizung des Atem
zentrums hervor und das Auftreten von verstiirkten Atembewegungen beim 
Kind. Wenn diese Atembewegungen der Frucht unmoglich sind infolge Ver
schlu13 der Mund- und Nasenoffnungen, eines Zusammendruckens des Brust
korbes usw., dann tritt eine Lahmung des Atemzentrums und der Tod des Kin
des ein. Wenn jedoch die Atembewegungen ablaufen, fiihren sie zur Aspiration 
von Schleim, Fruchtwasser und Mekonium, welche die Durchgangigkeit der 
Atemwege verlegen. Es tritt Asphyxie ein. Deutliche Herz- und Kreislaufstorun
gen werden beobachtet, da die Schadigung das Kreislaufzentrum betrifft. Sie 
au13ert sich in einer stark en venosen Hyperamie und Schwellung aller inneren 
Organe. Die histologischen Veranderungen in den Gefa13en zeigen au13er starker 
Hyperiimie eine Bildung von Koagulationsthromben, Blutstase, Oedem und 
Plasmadurchtritt, sowie Blutaustritt. Bei langerer Asphyxie tritt eine Erhohung 
der Durchlassigkeit der Gefa13wande ein; es bilden sich Oedem und Ascites. An 
den inneren Organen und au13eren Hullen treten multiple kleine Diapedeseblu
tungen auf. 

Man unterscheidet 2 Formen der Asphyxie in Abhangigkeit von ihren klini
schen Erscheinungen. Eine leichte oder blaue Asphyxie(Asphyxia livida) und 
eine schwere oder wei Be Asphyxie (Asphyxia palida). Die wei13e Asphyxie ist 
charakterisiert durch ein starkes Erschlaffen der Herztatigkeit infolge schwerer 
Storung der Hamodynamik und eines Abfalls des Blutdrucks, einer Atonie mit 
volligem Fehlen der Reflexe. Es kommt zu Blutdruckabfall und Gefa13lahmung, 
d.h. zum vasovagalen Schock. Die dabei auftretende Hyperamie der inneren 
Organe begunstigt das Auftreten von Trauma und Blutung. Das Geburtstrauma 
der Frucht, im besonderen die Asphyxie, fiihrt zur Entstehung von Atelektasen 
der Lungen, die in etwa 46% der FaIle festgestellt werden. Das Lungengewebe ist 
blutgefiillt, von dunkelblau-roter Farbe und fleischig beim Betasten. Ent
stehen die Atelektasen der Lungen im Zusammenhang mit Aspiration von Schleim, 
Meconium, Fruchtwasser und dergleichen, so spricht man von Obturations
atelektasen. Dabei sieht man im luftleeren, zusammengefallenen Gewebe erwei
terte, kleine und mittlere, mit Aspirationsmassen erfullte Bronchien. Die gro13en 
Bronchien sind angefiiIlt mit dick em Schleim oder Fruchtwasserflussigkeit. In
dessen ist die Obstruktion des Tracheobronchialbaumes nicht die einzige Ursache 
des Entstehens von Atelektasen. Sie sind auch ein haufiger Befund bei Blutungen 
im Gehirn, besonders bei Schadigung des Atem- und Vasomotorenzentrums. Bei 
intrakraniellen Blutungen entsteht die Atelektase reflektorisch im Zusammen
hang mit einer Lasion der Innervation des N. vagus; weiterhin bei Schwache 
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der Respirationsmuskulatur, MiBbildungen der Luftwege und des Zwerchfells. 
Mikroskopische Untersuchungen des verlangerten Markes zeigen nicht nur 
Stauungshyperamie, sondern auch multiple kleine Blutaustritte in den Kern
gebieten des Vagus, des N. hypoglossus und des acusticus in ihrer Umgebung. 
Sie finden sich auch in der Substantia reticularis, in den grauen Kernen am Boden 
des Chiasma und in den Oliven. Man kann annehmen, daB die Lokalisation der 
Blutungen im Bereich der grauen Kerne und am Ort des Austritts des N. vagus 
als Reiz fUr die Herz- und Kreislauftatigkeit sowie fUr langsame und unvoll
kommene Ausdehnung der Lungen und ihrer vollstandigen Atelektase dienen 
kann. Von primaren (= fetalen) Atelektasen sind die sekundiiren zu unterschei
den, welche bei Kindern entstehen, die ohne Zeichen einer Asphyxie geboren 
wurden. Besondere oft werden Atelektasen beobachtet bei unreifen Kindern in
folge Nichtentwicklung des Atemzentrums, wobei das Lungengewebe als Folge 
der Unterentwicklung seiner elastischen Fasern leicht zusammenfallt. Die sekun
daren Atelektasen sind in schwach entfalteten Teilen der Lungen lokalisiert 
wie in den paravertebralen Abschnitten, im Bezirk der Lingula und der Lungen
spitzen. Die Bedeutung der Atelektasen fUr die Genese der Lungenentziindung, 
im besonderen der interstitiellen Pneumonie ist bei Kindern bekannt. 

WALCHER weist darauf hin, daB die als Zeichen einer stattgehabten Atmung 
angesehene morphologische Erweiterung der Alveolen und Bronchiolen auch 
durch Fruchtwasser geschehen kann. Bei Beatmung kommt es weiter zur Ab
flachung des Alveolarepithels und zur Anspannung der urspriinglich wellenformig 
verlaufenden feinsten elastischen Fasern um die Alveolen herum. 

Die eingehende morphologische Untersuchung der Lungen von 32 kiinstlich 
beatmeten Neugeborenen durch SCHNAARS zeigt, daB die Beatmung zu einer 
unregelmaBigen Beliiftung und zur akuten Blahung der Bronchioli respiratorii 
und der Atrien fiihrt, wahrend die Alveolen oft atelektatisch bleiben. 

Weitere Gehirnschaden als Geburtsfolge konnen durch ein Gehirnoedem 
verursacht sein, welches zu Oedemnekrose, Status spongiosus und Porencephalie 
fiihren kann. Zu erwahnen sind ferner Gliaverfettung und Encephalodystrophie
herde. 

VEITH konnte bei den Sektionen von 315 Lebendgeborenen no mal durch 
Oedemfolgen sowie durch Blutungen gekennzeichnete Hirnschaden beobachten. 
Er faBt das eiweiBreiche Hirnoedem und seine Folgen sowie die intracerebralen 
Blutungen als Organmanifestation einer allgemeinen Permeabilitatsst6rung auf 
und stellt sie den pulmonalen hyalinen Membranen, dem Oedem anderer Organe 
und dem Morbus haemorrhagicus gleich. Die zu irreversiblen oder todlichen 
Hirnschaden fiihrende gesteigerte GefaBdurchlassigkeit wird am haufigsten bei 
Friihgeborenen, seltener bei Reifgeborenen festgestellt. 

SCHOLZ fand bei 2 Fallen von Geburtsasphyxie 1 mal nach Sturzgeburt und 
das andere Mal nach normaler Geburt im Amnion die Kombination Globus 
pallidus - Corpus Luysi als Systematrophie mit doppelseitiger Ammonshorn
Sklerose ohne sonstige Groll- und Kleinhirnveranderungen. 

Das Geburtstrauma kann auch die Hypophyse beteiligen. Man findet bei vielen 
Totgeburten oder kurz nach der Geburt verstorbenen Kindern eine starke Hyper
amie des Hypophysenvorderlappens, die auf eine Stauung im Sinus cavernosus 
zu beziehen ist. Vereinzelt bestehen innerhalb des gestauten Organs auch kleine 
Nekrosen. 

FOSSEL konnte iiber 5 Falle von plotzlichem Tod Neugeborener durch Ruptur 
des Ductus Botalli berichten. Bei der Obduktion fand sich ein machtig erweiter
ter Ductus Botalli mit einzelnen umschriebenen, muldenformigen Ausbuchtun
gen der .. Wand. Man konnte schon mit freiem Auge eine spaltformige, mehrere 
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Millimeter lange, klaffende RiBstelie der Intima sehen. Bei der histologischen 
Untersuchung fanden sich dann partielle WandzerreiBungen und ausgedehnte 
Blutunterlaufungen in den tieferen Wandschichten, z. T. mit Ausbildung von 
machtigen Wandhaematomen. Diese vermutlich schubweise aufgetretene Wand
ruptur fiihrte zu einer Einbettung der in der Adventitia in reichlichem MaBe 
vorhandenen Nervenfasern in Blutungsmassen und dadurch schlieBlich zu einem 
nervos-reflektorischen Herztod. 

Ein Pneumoperitoneum beim Neugeborenen ist gewohnlich Folge einer gastro
intestinalen Perforation nach Obstruktion eines Darmteiles. Traumatische Darm
perforationen mit Pneumoperitoneum sind in diesem Alter selten. Einzelne Ver
offentlichungen befassen sich mit der Magenperforation nach Einfiihrung eines 
Schlauches zur Futterung oder nach Intubation, einzelne FaIle von Perforation 
des Rectum oder Rectosigmoid nach Bariumeinlaufen. Perforation des Rec
tum durch einen Thermometer beirn Neugeborenen wird selten beobachtet; 
in der englischen Literatur sind nur 4 FaIle mit Pneumoperitoneum aus dieser 
Ursache veroffentlicht. PARKER u. Mitarb. konnten eine weitere Beobachtung 
einer Perforation des Rektums durch einen Thermometer beim Neugeborenen 
mitteilen. 

Fur kindliche Defektzustande kann die Geburtsasphyxie eine sehr bedeutende 
Rolle spielen. Es handelt sich dabei um hypoxamische Schaden aufgrund funk
tioneller Kreislaufstorungen sowie einem Hirnoedem. Die z.Z. der Geburt im 
Gange befindliche Markscheidenentwicklung bedingt eine ganz besondere An
falligkeit gegenuber oedematoser Durchtrankung. 

Beachtenswert sind Zustande symptomatischer Hypoglykamien bei Fruh
geborenen, auf die CORNBLATH u. Mitarb. hinweisen. Es wurden dabei Blut
glukosewertc von 0-19 mg/% festgestellt. Grund dafiir sind verminderte Glyko
gendepots in der Leber dieser Kinder. 
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II. Traumen der Mutter 

Zu den geburtstraumatischen Komplikationen der Mutter gehoren nach 
MARTIUS: 

1. Verletzungen der Geburtswege 
ScheidendammriB 1. Grad, beschrankt auf Damm- und Scheidenhaut; er 

geht hochstens bis zur Mitte des Dammes; 2. Grad, betrifft auch die Damm
muskulatur ohne M. sphincter ani externus; 3. Grad (totaler und kompletter 
DammriB) mit Durchtrennung des M. sphincter ani externus; er kann sogar 
bis in den Mastdarm reichen. 

Nach zu raschem Durchtreten des Kopfes konnen Scheidenrisse durch Dber
dehnung entstehen. 

Hochgradige ScheidenzerreiBungen hinterlassen spirale Narben und Narben
strikturen. ZerreiBungen der Blase oder Dberdehnungen des BlasenverschluB
apparates fiihren zur Blasenscheidenfistel und funktioneller Blaseninkontinenz. 

Ein Bericht iiber 80 Patientinnen mit insgesamt 97 Blasen-Rectum- und 
Urethra-Scheidenfisteln (spontane Geburtsfisteln) stammt von BOLDT. 

Cervixrisse - konnen bis tief in das Gebiet der UteringefaBe reichen. 

Vulvarisse. Beteiligung von Vulva und auch der Clitoris. 

Vulvahaematome, meist nur in einem Labium majus. Sie konnen kinds
kopfgroB werden. 

Scheidenhaematome, mit Ausbreitung in das paravaginale und parametrane 
Gewebe. 

Uterusruptur. Die Risse finden sich wahrend der Schwangerschaft meist im 
Corpus uteri und sub partu im unteren Uterinsegment. Der RiB verlauft quer 
und entspricht dem Verlauf der Bandlschen Reaktions- oder Grenzfurche (Ori
ficium internum canalis isthmi). Wenn die Ruptur bei einer verschleppten Quer
lage oder bei einem Hydrocephalus eintritt, so reiBt die Wand des unteren Uterin
segmentes gewohnlich in der Langsrichtung ein, da die zirkulare Dehnung des 
Gewebes iiberwiegt. Die Uterusruptur betrifft samtliche Schichten des Uterus 
einschlieBlich der Serosa, die inkomplette durchsetzt die Muskelwand entweder 
nur teilweise oder auch ganz, geht aber nicht durch die Serosa hindurch, es ent
steht also keine Eroffnung des Peritoneum. 

Liegt die Ruptur im Bereich des Isthmus, so kann es sowohl nach auBen 
als auch nach innen zu in die Bauchhohle bluten oder es kommt bei erhaltenem 
Peritoneum zu einem subperitonealen Haematom. 

Hinsichtlich der Atiologie einer Uterusruptur ist nach ANTOINE zu unter
scheiden (FRITZ): 

1. Erschwerung bzw. Unmoglichkeit der Geburt per vias naturales durch 
MiBverhaltnis zwischen Geburtsobjekt und Geburtskanal - enges Becken, zu 
groBes Kind, Lageanomalien, MiBbildungen der Frucht, Tumoren im Geburts
kanal. 

2. Angeborene oder erworbene Anomalie des Uterus bzw. der Uteruswand, 
darunter auch Operationsnarben, wie nach Kaiserschnitt usw. 

3. Violente Rupturen durch geburtshilfliche Eingriffe bei Wendung, Per
foration, Austastung, Forceps usw.; falsche Anwendung von Wehenmitteln, 
auBere Traumen. 

4. "Oberbeanspruchung des Uterus bei Multiparen, lange Geburtsdauer. 
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BALTENSWEILER gibt folgende Einteilung der Uterusruptur in graviditate an: 
A. Primare Wandschiidigung des Uterus 

Narben nach operativen Eingriffen am Corpus uteri 
N arben nach Metritis 
Plazenta increta 

B. Fehlentwicklung der Frucht 
destruierende Blasenmole 
infiltratives Chorionepitheliom 
Placenta accreta (?) 

C. Uberdehnung der Uteruswand 
schwangeres Nebenhorn des Uterus 
interstitielle Implantation 

D. Angeborene ZerreiBlichkeit (?) 

Spontane Uterusrupturen sind wahrend der Schwangerschaft selten. Zahl
reicher sind ZerreiBungen bei ausgetragener Frucht wahrend der Geburt, welche 
haufig im Bereich des Collum bzw. des unteren Uterinsegmentes, seltener im. hinteren 
Scheidengewolbe auftreten und vorwiegend eine quere Verlaufsrichtung haben. 

Die Uterusruptur verursacht in den USA jahrlich mehr als 200 miitterliche 
Todesfalle, d.h. 5% aner miitterlichen Todesfalle im Zusammenhang mit Schwan
gerschaft und Geburt. Die Haufigkeit der Uterusruptur betragt etwa 1: 1200 bis 
1:2400. WEINGOLD u. Mitarb. beobachteten in lO Jahren 51 Uterusrupturen bei 
68120 Geburten (1: 13lO). In 35% handelte es sich um traumatische Rupturen, 
meist bei komplizierten SteiBlagen. Spontane Uterusrupturen entstanden vor
wiegend bei Vielgebarenden oder bei langer Geburtsdauer und am haufigsten bei 
Kombination beider Faktoren. 

Dber 174 Patientinnen mit Uterusrupturen, bei denen keine operativen MaB
nahmen an der Gebarmutter vorausgegangen waren, berichteten BOULLE und 
CRICHTON. In 7 Jahren Beobachtungszeit entfiel auf 670 Entbindungen eine Rup
tur. Die wichtigsten pradisponierenden Faktoren fiir die Spontanruptur waren 
MiBverhaltnisse zwischen vorangehendem kindlichen Kopf und miitterlichem 
Becken sowie die verschleppte Querlage. Die Extraktion am SteiB und die innere 
Wendung waren die geburtshilflichen Operationen, die am haufigsten zu Uterus
rupturen fiihrten. Von 160 Rupturen waren 96 (60%) komplette ZerreiBungen mit 
einer miitterlichen Mortalitat von 16,7% und 64 (40%) gedeckte Rupturen mit 
einer Mortalitat von 6,3%. Die gesamte miitterliche Mortalitat betrug 12%, die 
kindliche 83%. Es gibt nach WARM wohl kaum eine Komplikation in der Geburts
hilfe, die mit einer so groBen miitterlichen und kindlichen Mortalitat einhergeht 
wie die Uterusruptur. Bei 40 Uterusrupturen fand er folgende Lokalisationen: 

an der rechten Uteruskante . . . . . . . . . llmal (27,5%) 
an der linken Uteruskante. . . . . . . . . . 10mal (25,0%) 
in der alten Sectionarbe. . . . . . . . . .. 6mal (15,0%) 
im unteren Uterinsegment. . . . . . . . .. 4mal (10,0%) 
an der Vorderwand des Uterus mit Beteiligung 
des unteren Uterinsegmentes . . . . . . .. 3mal ( 7,5%) 
an der Hinterwand des Corpus uteri . . . .. 2mal ( 5,0%) 
keine Angaben. . . . . . . . . . . . . .. 4mal (10,0%) 

Gelegentlich werden symptomlose traumatische Uterusrupturen mit Austritt 
des Kindes in die BauchhOhle beobachtet (MICHELS). 

Wahrend die Anzahl von Uterusrupturen in Europa eine auf 3000 Geburten 
betragt, liegt sie in Togo bei 23 (l\U WUPE V OVOR). 

Symphysenruptur 

Varixblutungen. Varizen an Vulva und in der Scheide konnen unter der Geburt 
selbst durch geringfiigiges Trauma (HustenstoB, Pressen) platzen und sogar zu 
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lebensbedrohlichen Blutungen fiihren. Auch erweiterte Venen der Gebarmutter 
konnen platzen und intraabdominale Blutungen hervorrufen. 

Bauchdeckenhaematom; selten, durch ZerreiBung eines M. rectus. 

Leberruptur 

Milzruptur 

Mastdarmruptur 

Nach einer Beobachtung von SLANY wurde bei einer II-Para die Sigmaschlinge 
mit sehr langem Mesosigma und herabtretenden Kopf des Kindes durch die ruptu
rierte, vordere Mastdarmwand in das Lumen des Mastdarms und durch den Anus 
nach auBen gedriickt und so vor dem kindlichen Kopf geboren. 

Die spontane Inversio uteri, d.h. eine ohne nachweisbare Ursache spontan 
sofort oder einige Zeit nach der Geburt auftretende Inversion ist ziemlich selten. 
THOLEN konnte iiber 2 derartige FaIle berichten. 

Nach WALCH kommt auf etwa 400000 Geburten eine spontane Inversio uteri. 
Die Umstiilpung der Gebarmutterwandung, meist des Fundus, stellt nach 

DYROFF und THOMAS eine der seltensten und zugleich folgenschwersten Stellungs
anomalien dar. Je nach AusmaB spricht man von einer: 

- lokalen Inversion; beschriinkt auf kleine Abschnitte der Uteruswand; auch Depression 
genannt; 

-- partiellen Inversion; die Einstiilpung ist auf das Cavum corporis beschriinkt; 
- inkompletten Inversion; der unterste Pol der Funduswand hiingt in den entfalteten 

Cervixkanal hinein; 
- kompletten Inversion; das vollig umgestiilpte Organ ist durch den iiuBeren Muttermund 

hindurchgetreten und befindet sich in der Vagina; 
- Totalinversion; Kombination einer Inversio uteri comp!eta mit einer Inversio vaginae 

Einen kasuistischen Beitrag zur traumatischen Atresie des Uteruscavum 
lieferte HOFMANN. Diese wird in der Regel durch operative Eingriffe hervorgerufen. 

Atonie der Uteruswand. Sie ist die haufigste Ursache einer Verblutung bei der 
Geburt. Aus haufig nicht feststellbaren Ursachen kontrahiert sich der Uterus nach 
dem Abgang der Plazenta nicht und die uteroplazentaren GefaBe stehen offen. 
Als Ursache einer solchen Atonie konnen Innervationsstorungen der Uterusmusku
latur oder degenerative Prozesse im Myometrium in Frage kommen. Eine vor
zeitige Plazentalosung kann zu schweren, mitunter todlichen Blutungen fiihren, 
insbesondere bei Plazenta praevia. Bei beiden Komplikationen muB infolge des 
haufig groBen Blutverlustes mit dem Auftreten einer Hypo- oder sogar einer 
Afibrinogenamie gerechnet werden. 

Die miitterliche Mortalitat der letzten 24 Jahre hat an der Universitats-Frauen
klinik in Basel von 1,1 Promille auf 0,5 Promille abgenommen (RIPPMANN). Nach 
Entbindungsart geordnet wiesen wahrend der letzten 4 Jahre die Spontangeburten 
mit 0,06 Promille die niedrigste Sterblichkeitsziffer auf. Die Sectiones caesareae 
standen mit 2,6 Promille an 2. Stelle. Wegen der Komplikationen, die zur opera
tiven Beendigung einer vaginalen Geburt zwingen, blieb dieser Anteil an den ge
burtshilflichen Todesfallen mit 3,6 Promille am groBten. 

2. Fruchtwasserembolie 
Die relativ seItene Fruchtwasserembolie ist durch plotzliche Dyspnoe, Zyanose, 

Schock und plotzlichen Tod wahrend oder unmittelbar nach der Geburt charak
terisiert. 

27 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 



418 Traumen bei der Geburt 

In der Weltliteratur sind bis 1963 etwa 120 Todesfalle an Fruchtwasserembolie 
mitgeteilt worden. 

MARTIN fand ziemlich blut- und oedemreiche Lungen mit einzelnen Ekchy
mosen auf der Pleura. 1m LungenpreBsaft fanden sich winzigste gelbe Partikelchen, 
die gerade noch mit freiem Auge erkennbar waren. Die mikroskopische Betrach
tung des LungenpreBsaftes im Nativpraparat ergab analog der Fruchtwasser
aspiration des Neugeborenen Plattenepithelschuppen, Mekoniumkorperchen, Fett
tropfchen und Cholesterintafeln. Die histologische Untersuchung der Lungen zeigte 
neben Oedem und akutem Emphysem sowie einer erheblichen Blutfiille mehr oder 
weniger reichlich Fruchtwasserbestandteile in zahlreichen kleinen Pulmonal
arterienasten, Arteriolen und Capillaren, und zwar Plattenepithelschuppen, 
Eosinophile, kornigen Detritus, vereinzelte Lanugohaare, Fett- bzw. Talg- und 
Schleimmassen, sparlicher auch Meconiumkorperchen, vermengt mit Leukozyten, 
wobei die letzteren im Schleim reihenweise angeordnet sind. Bei offenem Foramen 
ovale lieBen sich in kleinen Arterien und Arteriolen von Herz und Nieren Epithel
schuppen und Schleimmassen nachweisen. 

Von ausschlaggebender Bedeutung fiir das Zustandekommen der Frucht
wasserembolie wird nach MARTIN der Blasensprung aufgefaBt; denn nur nach 
Eroffnung der Fruchtblase, sei es spontan oder artifiziell, kann das Fruchtwasser 
in die miitterliche Blutstrombahn gelangen. 

Weitere 3 Beobachtungen unter 895 Sektionen (0,3%), veroffentlichte CHIARI. Als wesent
liche Todesursache wird ein anaphylaktischer Schock angesehen. Fiir die Frage der unmittel
baren Todesursache bei Fruchtwasser·Embolie kristallisieren sich nach CmAl!.I 3 Faktoren ale 
besonders bedeutsam heraus: 

1. mechanische Ursache durch Verlegung zahlreicher GefiiBe in den Lungen durch das 
verschleppte Material. 

2. Thromboplastische Theorie. Besonders umfangliche Thrombenbildung durch die 
thromboplastische Aktivitat des Fruchtwassers, welche auf das schon normalerweise einen 
hohen Fibrinogengehalt besitzende Blut der Schwangeren einwirkt. Dies fiihre durch den 
starken Fibrinogenverbrauch zu einer Afibrinogenamie. 

3. Verblutungskollaps. 

Die peripartalen Miittersterbefalle des Sektionsgutes von 1962-1965 in Jena 
betrafen 34 Frauen. Davon konnte 11 mal die histologisch gesicherte Diagnose 
einer Fruchtwasserembolie gestellt werden, 7mal fiihrten Toxikosen sowie die 
Embolisierung thromboplastischer Substanzen der Placenta zum Tode. Auffallend 
war der hohe Prozentsatz an haemorrhagischen Diathesen in diesen beiden Gruppen. 
Thromboembolien und Fettembolien der Lungen, Septikopyamien und andere ent
ziindliche Erkrankungen sowie Verblutung und erworbene Herzfehler waren in den 
anderen Fallen die Todesursachen (MULLER). 

Auch GRUND MANN weist darauf hin, daB besonders bei einem Hydramnion und 
bei starker Wehentatigkeit Fruchtwasser zwischen Eihaute und Uteruswand ge
langen kann, wahrend der Wehen zur Placenta gepreBt wird und dann in die 
oberflachlichen Sinus der Dezidua eindringt. Die Seltenheit dieses Krankheitsbildes 
laBt vermuten, daB noch andere, vorerst unbekannte Faktoren beteiligt sind. 
Immerhin darf schon heute als sicher gelten, daB Blasensprung und intrauterine 
Drucksteigerung zu den wesentlichen V oraussetzungen fiir die Fruchtwasserembolie 
gehoren. 

BSTEH berichtete ebenfalls iiber den klinischen Verlauf und die autoptischen 
Befunde einer todlich endigenden Fruchtwasserembolie. Danach gewinnen jiingst 
durchgefiihrte experimentelle Arbeiten erhebliches Gewicht, nach denen in den 
miitterlichen Blutkreislauf eingedrungenes Fruchtwasser zu einer Thrombozyten
agglutination fiihrt, wobei Serotonin frei wird, welches seinerseits zu einer akuten 
Konstriktion der LungengefaBe und zum Cor pulmonale fiihrt, und zwar besonders 
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dann, wenn ein nicht ganz einwandfreier Herzbefund vorliegt. Moglicherweise 
konnte das Ereignis durch eine durchgefiihrte hohe Blasensprengung nach Drew
Smythe begiinstigt gewesen sein. 

AuBer der bekalUlten Verlegung der Lungenstrombahn durch geformte Frucht
wasserbestandteile und Thromben bei Fruchtwasserembolie macht MULLER auf 
einen portalen Umgehungskreislauf bei behindertem normalen AbfluB des uterinen 
Venenblutes aufmerksam. Er konnte Schleimsubstanzen in Pfortaderasten finden 
und weist auf 2 Falle einer Eklampsieleber mit Pfortaderthrombose hin, die mit 
Wahrscheinlichkeit ebenfalls Folge einer portalen Umleitung thromboplastischer 
Substanzen sind. Da das Aufschneiden der unfixierten Organe bei fliissigem Blut 
oft zum volligen Auslaufen der Venen fiihrt, wodurch der Nachweis einer evtl. 
Fruchtwasserembolie im AbfluBgebiet des Uterus nicht mehr moglich ist, schlagt 
MULLER vor, bei Verdacht einer Fruchtwasserembolie das gesamte Urogenital
system nach Umschneidung der Labia minora und nach Unterbindung der Aorta, 
V. cava caudalis und der IliacalgefaBe in toto vorsichtig herauszupraparieren, 
24 Stunden in Formalin anzufixieren und dann erst die Sektion des Organpaketes 
vorzunehmen. 

Weitere 3 Falle einer Fruchtwasserembolie teilten GROSS und BENZ mit. In 
einem Fall fanden sich im Blutsediment aus der Pulmonalarterie und der V. cava 
inferior Mekonium und Fruchtwasserbestandteile. 

Auch HAMMERSTEIN, J., STEIN, F., GRUNDMANN, K6sSLING und KALKSCHMID 
brachten kasuistische Beitrage zur Fruchtwasserembolie. Patientinnen, die nicht 
sofort an einer Fruchtwasserembolie sterben, k6nnen zusatzlich einDefibrinierungs
syndrom entwickeln (Hypofibrinogenamie) mit einer meist unbeherrschbaren 
Blutung (BARNO und FREEMAN). 

Das Krankheitsbild der Fibrinogenopathie ist nach SCHLAMMBERGER gekenn
zeichnet durch Verminderung des zirkulierenden Fibrinogens unter lOO ml % 
(= Hypofibrinogenamie) oder sogar bis auf 0 mg% (= Afibrinogenamie), weiter 
durch Verminderung von Faktor II (Prothrombin), Faktor V und Faktor VII 
(antihamophiles Globulin). Es kommt dabei zu schwersten unstillbaren diffusen 
Blutungen im Operations bereich sowie diffusen Haut- und Schleimhautblutungen, 
Hamaturie usw. 

Einen der sehr seltenen beweiskraftigen Falle von Afibrinogenamie auf der 
Basis einer Fruchtwasserembolie veroffentlichten GOSSELIN und VERLAINE. 

Dber morphologische Befunde zur Pathogenese todlicher afibrinogener Blutun
gen infolge Fruchtwasserembolie berichtete auch HEBER. 

Ais auffallenden Befund vermerkten BELLER u. Mitarb. die hohe freie Plasmin
aktivitat im peripheren und im Leichenblut, daneben trat der Effekt der Thrombo
plastineinschwemmung mit dem Fruchtwasser zuriick. 

3. Sonstige seltene Verletzungen 
Luftembolie wird in der Regel nur bei kriminellen Eingriffen beobachtet. 

ABITBOL berichtete iiber den seltenen Fall einer Ruptur des Ductus choledochus als 
Todesursache der Mutter. 

Eine spontane Aortenruptur bei einer II-Para mit Aortenisthmusstenose und 
degenerativen Mediaveranderungen beobachteten RITZ und FRITSCH. 

Postpartal kann eine Hypophysenvorderlappen-Nekrose auftreten, die durch 
Schockzustande mit oder ohne Blutungen nach der Geburt verursacht wird, also 
in einer Zeitspanne, in der die Hypophyse typische Schwangerschafts-Hyper_ 
trophie aufweist. SHEEHAN betont mehrfach, daB in jedem Falle von postpartaler 

27· 
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Hypophysennekrose ein Schockzustand vorhanden gewesen sein muB und daB die 
Ausbildung der klinischen Hypophyseninsuffizienz von der Schwere des Kollapses 
direkt abhiingt (KERKHOVEN). DE FARIA und DE OLIVEIRA haben in 38 von 
48 Schockfallen Zelldegenerationen und herdformige Nekrosen der Adenohypo
physe festgestellt. Sie konnten die Beziehung zum Schockereignis zeitlich durch 
Altersbestimmung anhand der histologischen Veranderungen sehr wahrscheinlich 
machen. 
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P. Schadigung durch Nahrungsentzug 
(alimentare Dystrophie) 

Die alimentare Dystrophie beruht im wesentlichen neben einer kalorisch unzu
reichenden Ernahrung auf einem hochgradigen Mangel an tierischem EiweiB. FeU
und Vitaminmangel diirften nur eine untergeordnete Rolle spielen. Der EiweiB
mangel fiihrt zu einer negativen EiweiBbilanz, so daB der Korper auf die eigenen 
EiweiBbestande zuriickgreifen muB. 1m allgemeinen unterscheidet man 3 Formen 
der Dystrophie: 

1. die trockene Form: hochgradige Abmagerung 
2. die feuchte Form: sogenannte Oedemkrankheit 
3. die sogenannte lipophile Dystrophie im Sinne von BANS!. Sie tritt bei der 

Umstellung auf bessere Ernahrung in Erscheinung. 
Auch eine Unterscheidung in akute und chronische Verlaufsformen mit "Ober

gangen ist moglich. Bei ersteren stehen Kreislaufsymptome und ruhrartige Bilder 
im Vordergrund, wahrend bei der chronischen Verlaufsform eine Spareinstellung 
des Organismus mit Vagotonie vorherrscht. 

Um die Auswirkungen einer schweren alimentaren Dystrophie auf den Korper 
eines Menschen voll ermessen zu konnen, sei auf die morphologischen Befunde 
hingewiesen, die wahrend und nach 2 Weltkriegen in Gefangenenlagern an Ver
storbenen erhoben wurden. Die mengenmaBig gleichmaBig zugeteilte Lagerkost 
schaffte gewissermaBen einen einheitlichen Ausgangspunkt fiir diese traurigen 
Massenexperimente. Somit geriet eine groBere Anzahl von Menschen unter den 
gleichen auBeren Bedingungen in den Zustand der alimentaren Dystrophie, und 
zwar von Menschen, die vorher meist gesund und vollieistungsfahig waren. Warum 
nun die einen dem Hungertod verfielen, die anderen jedoch iiberlebten, hing neben 
einer allmahlichen Verbesserung der N ahrungszuteilung auch von konstitutionellen 
Faktoren abo Unter Beachtung gewisser Voraussetzungen (Alter, friihere Krank
heiten usw.) diirfte es aber angangig sein, die morphologischen Befunde an Men
schen, die an alimentarer Dystrophie verstorben sind, als nur quantitativ starker 
als bei den "Oberlebenden und in mehr oder weniger hochgradiger Auspragung auch 
bei diesen anzunehmen. 

Die Sektionsbefunde an Dystrophietoten waren nach den Angaben der Obdu
zenten von einer erstaunlichen Gleichartigkeit. 1m Vordergrund stand ein hoch
gradiger Schwund des gesamten Fettgewebes sowie der Muskulatur. Die Bauch
decken hatten teilweise nur noch eine Starke von einigen Millimetern. Herz, Leber 
und Milz waren oft auf l / 3 verkleinert. Je nach der vorliegenden Dystrophie, trocke-
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ner oder feuchter, erschienen die Leichen mumienhaft oder oedematos, mit mehr 
oder weniger reichlichem gelblich-serosen Ascites. 

OVERZIER und andere konnten am Dystrophiker folgende Befunde feststellen: 
Herz: in allen Fallen stark verkleinert; vollstandige gallertige Atrophie des epikardialen 

Fettgewebes, Schlangelung der HerzkranzgefiiBe als Ausdruck der Herzverkleinerung. Herz
muskel auf dem Schnitt braun. Histologisch deutliche Verschmalerung der einzelnen Muskel
fasern. 

Leber: starke Verkleinerung; auf dem Schnitt dunkelbraun. Die Farbe der Galle haufig 
hell. Verschiedentlich war das Gallenblasenbett oedematos durchtrankt. Histologisch starke 
Verschmalerung der Leberzellbalken; Berliner-Blaureaktion stets positiv. Das Eisenpigment 
lag in den Leberzellen und in den vergroBerten Zellen des retikuloendothelialen Systems. 
Daneben fand sich reichlich braunes Abnutzungspigment. Eine fettige Degeneration kann 
nicht als zum Bilde der Hungerleber gehorend angesehen werden. 

Nieren: nicht verkleinert. 
Hoden: zumeist kleiner als normal, braun pigmentiert. Das Epithel ist von der basalen 

Membran durch Oedem abgehoben. Zellen vielfach in die Lichtung abgestoBen. 
N ebennieren: makroskopisch fast immer verfettet. Rinde sichtlich verbreitert und ocker-

gelb. 
M ilz: starke Eisenreaktion. 
Magen und Darm: haufig ausgepragtes Oedem der Submukosa. 

Eine detaillierte Darstellung der makroskopischen und insbesondere mikro
skopischen Veranderungen dystrophischer Organe stammt von GIESE und HORSTE
RROCK. 

Bei zahlreichen an alimentarer Dystrophie Verstorbenen fand ZSCHAU am 
Magen folgende Veranderungen: 

1. hochgradige Gewichtsverminderung des Organs infolge einer erschreckenden Atrophie 
samtlicher Wandschichten, einschlieBlich der Muskulatur 

2. mit groBer Haufigkeit eine makroskopisch erkennbare Entziindung der Schleimhaut, 
die fleckige Rotung zeigte, dabei aber fast stets hochgradig atrophisch war 

3. nicht selten oberflachliche Schleimhautdefekte, besonders aber haemorrhagische Ero
sionen und auch Blutungen in die Schleimhaut. 

Auch LUBARSCH hat beim Hungeroedem haufig eine haemorrhagische Gastritis, 
frische Schleimhautblutungen, haemorrhagische Erosionen, umschriebene Schleim
hautnekrosen und kleine Geschwiire gesehen. Bei zahlreichen Sektionen konnte 
ZSCHAU immer wieder feststellen, daB die haemorrhagischen Erosionen auffallend 
haufig kombiniert waren mit Gehirnbefunden, wie Hirnoedem, Solitartuberkel, 
Meningitis u.a. STAEMMLER nimmt einen Zusammenhang zwischen Hirnschadi
gungen und Erosionen in Magen und Duodenum an. Er erklart die Entstehung der 
Erosionen aus zentral bedingten Kreislaufstorungen. 

Die Darmwande waren nach den Beobachtungen von HANSEN papierdiinn und 
hatten eine glatte, stark atrophierte Schleimhaut sowie zahlreiche Pigmentationen, 
den Resten ulzeroser Prozesse. 1m Rahmen der allgemeinen Oedeme und des 
Aszites bei der Dystrophie ist nach GmGINSON nicht selten ein diffuses Oedem der 
Darmwand vorhanden. UEHLINGER hat auf das Oedem des Plexus myentericus bei 
der Dystrophie mit Schadigung del' Ganglienzellen eindrucksvoll hingewiesen 
(GIRGINSON). 

HANSEN bemerkte, daB die Haupttodesursache nicht die unkomplizierte Dystro
phie war, sondern Dystrophie in Verbindung mit chronischer Ruhr. 

Ein erstaunlicher Befund war das Fehlen jeglicher atheromatoser Veranderun
gen der groBen GefaBe, obwohl die meisten Toten den hoheren Altersklassen 
angehOrten. 

Untersuchungen von Hungerherzen durch LINZBACH zeigten eine ungleich
maBige Faseratrophie und einen Untergang von Herzmuskelfasern bei Verdickung 
der iibrigen. Es wurden mehrere fUr atrophische Herzen typische und auffallende 
Degenerationserscheinungen erstmalig beschrieben. So vor allem die Hungerherde 
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des Herzmuskels mit myozytarer Umwandlung der Herzmuskelfasern und das 
charakteristische Manteloedem der atrophischen Herzmuskelfasern. 

In groBerer Haufigkeit konnte ZSCHAU Spontanfrakturen an den vorderen 
Enden der knochernen Rippenanteile bei Patienten mit alimentarer Dystrophie 
und hypo- und avitaminotischen Erscheinungen beobachten. Die Frakturen traten 
akut oder schleichend ein. Das Festwerden erfolgte zogernd unter Hinterlassung 
rosenkranzahnlicher Bilder, meist im Verlauf von 4-5 Monaten. Autoptisch zeigten 
viele Rippen eine so hochgradige Osteoporose, daB sie sich mit einem Messer leicht 
in der Langsrichtung schneiden lieBen. Dariiberhinaus wiesen einzelne Rippen in 
der Nahe der Knorpelknochengrenze eine Umwandlung des Knochenmarkes in 
gelbes Mark auf. Das Mark hatte zitronengelbe Farbe und gallertige Beschaffenheit. 
Histologische Veranderungen waren die Kennzeichen der Osteoporose wie Ver
diinnung der Kompakta, eine Umwandlung der Lamellen und eine Erweiterung 
der Haverschen Kanale. Besonders entlang dem Endost spielten sich fibroblasti
sehe Prozesse abo 

Die Veranderungen bei alimentarer Osteodystrophie beruhen einerseits auf 
ungeniigender Zufuhr von Nahrungsstoffen, besonders der fUr den normalen Stoff
wechsel notwendigen, und andererseits auf Resorption des Knochens, auf dessen 
Kosten der Organismus die unbedingt notwendigen EiweiBe und Mineralsalze fUr 
das Saure-Basengleichgewicht erhalt. Rontgenologisch zeigt sich eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Osteoporose mit betrachtlicher Verminderung der Spon
giosastruktur, Verdiinnung und Rarefizierung der Corticalis und in einer Reihe von 
Fallen der sog. Loserschen Umbau-Zonen. Nicht selten sind auch Frakturen bei 
Personen im Wachstumsalter. Es werden die Erscheinungen der Knochenbildung 
nicht eingeschrankt, aber oft verkalken die von neuem gebildeten Knochenstruk
turen nicht, sondern haben einen osteoiden Charakter, wodurch diese Veranderun
gen rhachitischen nahekommen. Dies erklart sich augenscheinlich durch den 
erhohten Bedarf des wachsenden Organismus an Vitamin-D, welches notwendig 
ist fUr die Ablagerung von Kalziumsalzen im Knochen. Bei Erwachsenen konnen 
die Veranderungen des Skeletts im Hungerzustand durch ein osteomalazisches 
Syndrom kompliziert sein. 

GIRGINSON sezierte im Stalingrader Kessel zahlreiche verhungerte Soldaten. 
Fast aIle waren einem akuten Kreislaufkollaps erlegen, der kurze Zeit nach dem 
GenuB einer kleinen Portion Fettfleischkonserve auftrat, welche als hochkalo
rische Nahrung bevorzugt eingeflogen wurde. Diese Tatsache war aus dem Befund 
einer massiven Fettresorption im oberen Jejunum zu erkennen, die im vollstandig 
fettfreien Mesenterium eine auBerordentlich eindrucksvolle Darstellung der 
LymphgefaBe hinterlieB. 

1m Hungerzustand findet sich in Milz und Leber eine gesteigerte Eisenspeiche
rung, wofiir hamolytische Vorgange angeschuldigt wurden sowie mangelhafte 
Apoferritinbildung in der Leber. Die Anamie des Hungerkranken liegt nicht in 
einem Eisenmangel begriindet, sondern wird durch das gleichzeitig bestehende 
EiweiBdefizit verursacht. 

Wie die Sektionsbefunde an Dystrophietoten ergaben, zeigte die Leber meist 
eine erhebliche Verkleinerung mit braunen, aber auch gelblichbraunen und grau
rotlichen Farbtonen; haufig erscheint das Bild einer MuskatnuBleber. Ver
sehiedentlich fand sich eine oedematose Durchtrankung des Gallenblasenbettes 
und haufig eine helle Galle. Wahrend VALET einen Teil seiner makroskopischen 
Befunde wegen der weichen, briichigen Konsistenz und der Farbe des Organs als 
Leberverfettung auffaBte, hielt OVERZIER eine fettige Degeneration als nicht zum 
Bilde der Hungerleber gehorend, jedenfalls nicht beim chronischen Hungerzustand, 
\vahrend der akute Hungerzustand zur Fettleber fiihrt, die man sich durch Fett-
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infiltration nach vermehrter Fettmobilisation aus den Depots entstanden denkt. 
Histologisch war eine starke Verschmalerung der Leberzellbalken auffallig mit 
reichlich braunem Pigment. Eisenpigmcnt konnte stets in wechselnder Menge 
nachgewiesen werden, und zwar sowohl in den Leberzellen selbst als auch in den 
vergroBerten reticuloendothelialen Zellen. MEYERINGH legt die Halfte seiner bei 
3163 dystropischen Heimkehrern in 4,4% festgestellten Leberschadigungen der 
Dystrophie zur Last, da anamnestisch keine Gelbsucht angegeben werden 
konnte. 

Auf das gehaufte Vorkommen einer Leberzirrhose bei Heimkehrern als Folge 
einer schweren alimentaren Dystrophie ist in den letzten Jahren von klinischer 
Seite wiederholt hingewiesen worden. KALK machte darauf aufmerksam, daB 
nicht nur eine im Krieg oder in del' Gefangenschaft durchgemachte Hepatitis als 
Ursache in Betracht gezogen werden miisse, sondern auch die durch den Mangel
zustand erzeugte Fettleber, zumal sich anamnestisch nicht immer eine Hepatitis 
nachweisen lieB. 

Bereits makroskopisch glaubte KALK eine aus del' Fettleber entstandene 
Cirrhose von einer posthepatitischen Cirrhose dadurch unterscheiden zu konnen, 
daB erstere eine gleichmaBige und eher klein-hockerige Oberfiache aufweist, 
wahrend die Cirrhose nach Hepatitis mehr eine ungleichmaBige Hockerung mit 
Hockern verschiedener GroBe erkennen laBt. 

Der chronische EiweiBmangel fiihrt nach den heutigen Anschauungen zu einer 
Fettleber, wobei die Ausbildung einer Cirrhose moglich ist. Die Zeitdauer des mog
lichen Dberganges einer Fettleber in eine Lebercirrhose ist nicht sicher bekannt 
(nach KALK 5-10 Jahre). 

Del' Dystrophie-bedingten Fettleber konnte im allgemeinen keine ausgespro
chen ungiinstige Prognose zugeschrieben werden, wenn sie friihzeitig erkannt, 
behandelt und zusatzliche Noxen vermieden wurden. Da dies haufig aber nicht der 
Fall war, kam es bei langerem Bestehen der Steatose zu sekundar entziindlichen 
Mesenchymreaktionen. Wenn nun bei ehemaligen Dystrophikern eine Fettleber 
lange Zeit und unter Umstanden jahrelang unerkannt blieb, bestand reichlich 
Gelegenheit, daB zusatzliche Noxen eine vorgeschadigte Leber trafen. Nach den 
bioptischen Erfahrungen von GROSS kann del' weitere Verlauf einer Fettleber auf 
2 Wegen erfolgen, und zwar entweder die Weiterentwicklung der Mesenchym
reaktion bei fortbestehender Verfettung odeI' allmahliches Verschwinden des 
Fettes aus der Leber, wobei parallel dazu oder erst anschlieBend eine Mesenchym
reaktion ablauft. Histologisch stimmt das Bild vielfach mit dem einer chronischen 
Virushepatitis iiberein. 

Neben der Fettleber konnte es als Folge einer langdauernden Mangelernahrung 
auch zu einer Siderosis der Leber bzw. zu einer Siderozirrhose (BANSI) kommen. 
Diese Form schien sogar relativ haufig zu sein; denn unter 5 von KALK mitgeteilten 
Fallen von Heimkehrerzirrhosen wiesen 3 gleichzeitig eine reichliche Eisen
ablagerung auf. Bereits LUBARSCH machte auf die Glykogenverarmung und die 
Hamosiderinablagerung bei Hungeroedemleichen aufmerksam, welche zu finden 
ist in den Epithelzellen (Leber, Nieren, Speicheldriisen, Schilddriise) und in der 
quergestreiften Muskulatur, im Stiitzgewebe der verschiedenen Organe sowie im 
retikuloendothelialen System. Bei der Siderose fallt das bereits in der normalen 
Leber im betrachtlichen Umfang vorhandene und an ein Globulin als Ferritin in 
feiner kolloidaler Dispersion gebundene Eisen infolge des zunehmenden Protein
mangels aus seinem kolloidalen Losungszustand aus und ist als Pigment nachweis
bar. GIESE zeigte, daB bei Inanitionszustanden auch eine myoglobinogene Siderose 
moglich ist durch Abbau von Muskelsubstanz entweder durch einfache Hypo
trophie oder gelegentlich unter Verfiiissigung. Das dabei freiwerdende Eisen kann 
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dann in den klassischen Speicherorganen Leber, Milz und Knochenmark abge
lagert werden. 

Laparoskopische Untersuchungen (BRUGEL-PIETZONKA) ergaben einen stati
stisch gesicherten ZusaIllIllenhang zwischen Unterernahrung und histologisch 
nachweisbarer Eisenablagerung in der Leber. Noch nach vielen Jahren fanden 
sich z. T. betrachtliche Eisenablagerungen. Die Folgenschwere eines alimentaren 
Leberschadens wird deutlich, wenn KALK berichtete, daB eine Hepatitis bei Heim
kehrern erfahrungsgemaB einen viel schwereren Verlauf zeigte und haufiger in 
irreparablen Schaden, hauptsachlich in Cirrhose, endet als bei anderen Menschen. 

Zur Frage alimentarer Dystrophie und Leberspatschaden nahm GROSS auf 
Grund einer gutachtlichen Untersuchung zahlreicher ehemaliger Dystrophiker 
Stellung. Er fand unter 592 Patienten, bei denen die Diagnose laparoskopisch und 
histologisch gesichert werden konnte, nicht weniger als 144 (24,3%) Leber
zirrhosen. Da nur in etwa Y4 der FaIle in der Anamnese eine Dystrophie angegeben 
wurde, sonst jedoch noch andere schwere Erkrankungen, wird die Bedeutung 
einer Summationsschadigung fUr die Cirrhoseentstehung unterstrichen. 

Dber organische Spatschaden am Herzen nach alimentarer Dystrophie und 
Gefangenschaft berichtete TIETZE. Wenn bei einer Hungeratrophie das Herz die 
kritische Grenze von 200 g unterschreitet, kommt es infolge ungeniigender Herz
leistung zum Tode. Histologisch findet sich in der akuten Phase der Dystrophie 
eine Verdichtung der Zellen sowie eine Verminderung der fibrillaren Substanz, bei 
der feuchten Form auch eine hydropische Quellung und eine kornige Sarkolyse. 
In der Restitutionsphase sind diese Schaden im allgemeinen vall reversibel. In 
jeder Phase konnen verschiedenartige Herzbefunde erhoben werden, da sich im 
wechselnden AusmaBe funktionelle Momente und organische Schaden iiberlagern. 

Untersuchungen nach dem 1. Weltkrieg haben bereits ergeben, daB das Gehirn 
bei Hunger und U nterernahrung allgemein erst dann zu reagieren pflegt, wenn die 
groBen parenchymatosen Organe, wie Leber und Nieren, erheblich in ihrer Funk
tion geschadigt sind. Untersuchungen von WILKE kommen alimentare Hirn
oedeme vor; es kann in extremen Fallen von Hunger mit der Voraussetzung 
starkster korperlicher Beanspruchung bei quantitativ und qualitativ unzu
reichender Nahrungszufuhr das akute Hirnoedem geradezu die charakteristische 
Todesursache des reinen Hungertodes sein. So starben etwa 35 Mitgefangene unter 
den Erscheinungen eines akuten Hirnoedems im Rahmen reiner Hungerzustande 
ohne Komplikationen durch andere zusatzliche Erkrankungen infektioser Genese, 
wie Ruhr, Typhus abdominalis, Tuberkulose (WILKE). 

Dber die physischen und psychischen Veranderungen bei schwerer alimentarer 
Dystrophie berichtete REGINATO. 

Unter Verwertung des Schrifttums weist WILKE auf akute zerebrale Hunger
schaden in Kriegsgefangenschaft und ihre neurologischen und psychiatrischen 
Folgen hin. Die neurohistologischen Veranderungen bestehen in einer Lichtung 
des Ganglienzellbestandes, vakuoliger Degeneration verschiedenen Grades, 
spongioser Auflockerung mit Quellungs- und scholligen Zerfallserscheinungen der 
Markscheiden. Auch Zustande von Hirnatrophie sind bekannt geworden, die 
rontgenologisch festgestellt werden konnten. Psychisch stehen VerstiIllIllungs
zustande im Vordergrund mit LeistungseinbuBe im praktischen Leben und vege
tative Regulationsstorungen. 

Mit der Psychiatrie in der Kriegsgefangenschaft hat sich auch GOTTSCHICK 
eingehend beschartigt. 

Dber Spatfolgen und Nachkrankheiten der wichtigsten in Krieg und Gefangen
schaft aufgetretenen Infektionen berichtete O. FISCHER. Infektionskrankheiten 
spielten die Hauptrolle unter den inneren Erkrankungen, welche Kriegsdienst-
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beschadigungen hinterlassen konnen. Besonders ausfuhrliche Erorterung finden 
die Folgezustande von epidemischen Darmkrankheiten und Rickettsiosen, abel' 
auch Begutachtungsfragen von selteneren Infektionen und Parasitosen werden 
kritisch betrachtet, ebenso wie z. B. die in ihrem Verlauf und in ihren Auswirkun
gen oft falsch beurteilte Malaria. 

Die Dystrophie kann nicht einfach als schwerer Hungerschaden bezeichnet 
werden, sondern vielmehr ist die Fehlernahrung bedeutungsvoll, d. h. ein MiB
verhaltnis zwischen Gesamtkalorienzufuhr und EiweiBanteil del' Nahrung. Bei 
einer Fehlernahrung vorwiegend mit Kohlenhydraten und extrem eiweiBarm war 
die Gefahr chronischer Leberschaden besonders groB. Dabei muB auch del' chro
nische Vitaminmangel berucksichtigt werden. Eine weitere Noxe neben den alimen
taren Faktoren bildeten die sogenannten banalen Infekte, wie Angina, Infekte del' 
oberen Luftwege, Furunkulosen, Abscesse, Phlegmonen usw., auf die wahrend del' 
schweren Gefangenschaftsbedingungen nicht besonders geachtet wurde. Unter den 
Infekten ist del' Bacillenruhr eine groBe Bedeutung zuzumessen. 

Es bestatigte sich auch wieder die Rolle bakterieller Infektionen, und zwar 
besonders chronischer Infekte, bei del' Entstehung einer ulcerosen Endokarditis 
auf dem Boden einer allgemeinen Resistenzverminderung, wie sie bei alimentarer 
Dystrophie gegeben ist. 

Eine Dntersuchung del' Grund- und Todesleiden von 92 Mannern, die eine 
alimentare Dystrophie infolge langerer Kriegsgefangenschaft odeI' KZ-Haft 
durchmachen muBten, ergab einen uberraschend hohen Prozentsatz von Endo
karditis chronica. Sie bildete in 18 Fallen das Grundleiden und in 3 weiteren 
wurden Restzustande einer abgelaufenen Endokarditis festgestellt (FISCHER). 

Weitere Untersuchungen uber die Spatfolgen einer alimentaren Dystrophie 
durch FISCHER ergaben einen hohen Anteil del' chronis chen rezidivierenden Endo
karditis an den Grund- und Todesleiden del' betreffenden Manner. Sie fand sich 
ausschlieBlich bei den bis 1950 Verstorbenen. Beachtung verdiente auch die Beein
flussung tuberkuloser Infekte. In den Jahren ab 1954 traten die Lebercirrhosen in 
den Vordergrund. 

Wie ausgedehnte klinische Untersuchungen ergaben, ist die Zahl del' korper
lichen Dauerschaden nach alimentarer Dystrophie erfreulich gering. So fand 
MEYERINGH unter 56000 Heimkehrern 8mal dystrophisch bedingte Hirnschaden, 
etwa in gleicher Zahl Leberzirrhosen und organische Herzschaden, sowie eine 
durchschnittlich etwas groBere Zahl von Le beraffektionen im Vergleich zur 
ubrigen Bevolkerung. Dagegen war die Zahl del' vegetativen Dystonie mit 62,5% 
gegenuber 35% del' Bevolkerung deutlich erhoht. Trotzdem durfen die schweren 
Schaden, die im Rahmen einer alimentaren Dystrophie auftreten konnen, nicht 
ubersehen werden. Es ist weiterhin zu berucksichtigen, daB ein GroBteil del' 
schwerer geschadigten Menschen nicht mehr heimgekehrt ist. 

Spatschaden als Folgen extremer Lebensverhaltnisse bei Gefangenen und 
Internierten sind ein relativ fruher Tod, eine Alterungsakzeleration und das 
gehaufte Auftreten einiger Erkrankungen mit ungewohnlich fruher Manifestation, 
Progredienz und andere Erscheinungen (SCHENCK und SCHEID). Bei den von 
SCHENCK und SCHEID untersuchten Heimkehrern trat derTod etwa 10-20 Jahre 
eher ein als er nach den vorliegenden Statistiken zu erwarten gewesen ware. Die 
ehemaligen langfristig internierten Gefangenen und Inhaftierten verstarben auf
fallend haufig an den Krankheiten, welche, wie die Arteriosklerose del' zerebralen 
GefaBe, als typisch fur das hohere Lebensalter angesehen werden. 

So findet sich bei Spatheimkehrern aus ostlichem Gewahrsam eine Alters
abbaubeschleunigung in einer Stichprobe von 100 Fallen in etwa 42%. Bei Spat
rucksiedlern, die nach 1957 nach vVestdeutschland kamen und die in Gewahrsam 
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relativ frei gelebt hatten, ist dieser Prozentsatz mit 18% erheblich niedriger. Ver
gleicht man bei den Spatheimkehrern die einzelnen Lebensaltersgruppen mit
einander, so fant auf, daB die Abweichung des Altersabbaues von der Norm mit 
zunehmendem Alter immer starker wird. Dabei macht die Voralterung besonders 
zwischen dem 4. und 5. sowie dem 6. und 7. Lebensjahr Spriinge. Bei einer Parallel
untersuchung yon ehemaligen Verfolgten des Nazi-Regims, die in der Hauptsache 
in Belgien in der Illegalitat gelebt hatten, war eine Abbaubeschleunigung in etwa 
20% der FaIle nachweisbar. Dabei zeigte sich, daB Personen, die z.Z. der Ver
folgung jiinger als 45 Jahre waren, deutlich erkennbare Storungen der Intelligenz 
aufzuweisen hatten, wahrend bei den alteren keine allgemeine Beeintrachtigung 
der Intelligenzleistung mehr eingetreten ist. 

Bei einer solchen Asynchronie treten starke Spannungen im FunktionsgefUge 
auf, die vor aHem Vitalitat und Lebensschwung beeintrachtigen und damit 
sekundar zu einer LeistungseinbuBe fUhren. Fur die Umwelt bietet nach PAUL ein 
solcher Mensch das Bild einer schlechten sozialen Anpassung mit starken Stim
mungsschwankungen bis zur Labilitat der Gemiitslage, fUr den Psychiater und den 
Tiefenpsychologen ist er neurotisch bis psychosomatisch strukturiert und fUr sich 
"elbst bemerkt er oft mehr oder weniger bewuBt die Diskrepanz zwischen seinen 
Strebungen und ihrer ErfUllung. Er bezeichnet sich als Wrack, als Schatten seiner 
friiheren Existenz, und wer ihn vor der Schiidigung gekannt hat, konstatiert einen 
Knick in der Personlichkeitsentwicklung, der sich von dem Personlichkeitswandel 
des synchron Vorgealterten durch die Betonung reaktiver Elemente in den Stim
mungen und Verhaltensweisen unterscheidet. 

Unter dem speziellen Gesichtswinkel der Voralterung nach Gefangenschaft und 
Verfolgung gewinnt man nach den AusfUhrungen von PAUL bei vergleichender 
Betrachtung verschiedener Geschadigten-Gruppen dcn Eindruck, als entsprache 
die synchrone Voralterung in erster Linie den Folgen einer Hungerdystrophie, 
wahrend die asynchrone Voralterung in einem kausalen Zusammenhang der 
Reaktion auf extreme Erlebnisse, insbesondere Angstkonstellationen zu stehen 
scheint (PAUL). 

Zur theoretischen und gutachtlichen Beurteilung erlebnisbedingter Verfol
gungsschaden bedarf es nach VON BAEYER u. Mitarb. einer psychiatrischen 
Traumatologie. Diese laBt sich nicht aus dem affektbiologischen Traumabegriff 
der klassischen Lehre von der traumatischen Neurose begriinden. Auch trieb
dynamische und streBtheoretische Vorstellungen gestatten keine umfassende 
Einsicht in die abnormen Verarbeitungen von Extrembelastungen. Erfahrungen 
iiber die Entwurzelung in Kriegsgefangenschaft, Migrationsbewegungen usw. 
legen eine sozialanthropologische Wiirdigung des traumatisch deformierten Welt
bezuges der Betroffenen nahe, die auch somatische Schadigungen (zerebrale 
Dystrophieschaden usw.) zu beriicksichtigen hat. 

Die Literatur iiber psychische Schadigungen durch Verfolgung ergibt iiber
einstimmend ein relativ einheitliches Kernsyndrom mit chronischer Angst, 
Depressivitat und Asthenie, das nach einer Latenzzeit mit blander Erschopfungs
symptomatik in Erscheinung tritt und, je nach Orientierung del' Autoren, neuro
pathologisch, psychosomatisch oder psychodynamisch erklart wird. Anhaltende 
Charakteropathien bei Verfolgten des Kindes- und Jugendalters wurden besonders 
beobachtet. 

Die klinisch statistische Untersuchung von 500 Begutachteten durch die Ver
fasser ergibt in 75% der FaIle charakter-neurotisch-psychopatische Fehlhaltungen 
bzw. Erlebnis-reaktive Syndrome (vorwiegend Angst, neurotische Fehlhaltungen 
und chronische reaktive Depressionen). Tendenziose Fehlhaltungen wurden in 3% 
cler FaIle beobachtet. Eine Haufung angstneurotischer und chronisch-depressiver 
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Verfassungen bei schweren Verfolgungsbelastungen (insbesondere langjahrigen 
KZ- und Ghetto-Haften) ist erkennbar. Chronische Depressionen scheinen bei 
alteren Verfolgten vorzuwiegen, wahrend Angstneurosen und autistisch-sensitive 
bzw. dissoziale Fehlhaltungen der Verfolgung im jugendlichen und mittleren 
Alter haufiger sind. Das Verhaltnis der zeitlich begrenzten dauerhaften erlebnis
reaktiven Syndrome entspricht 1: 3,4. 
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Q. Spezielle Nachweismethoden 

I. Identifikation 
Nach den Ausfiihrungen von NEISS uber die Rontgenidentifikation kann jedes 

in der klinischen Diagnostik angefertigte Rontgenbild auch eine Bedeutung fUr 
die Identifizierung erlangen (SINGLETON). Zwischen dem 5. Schwangerschafts
monat und dem 20. Lebensjahr kann durch den Zustand der Knochenkerne eine 
Altersbestimmung vorgenommen werden, die sehr zuverliissig ausfii1lt. 1m mitt
leren Lebensalter und im Senium liiEt sich das Alter nicht so zuverlassig fest
stellen wie in der Jugend, jedoch geben z.E. die Zirbeldrusenverkalkungen, die 
Rippenknorpelverkalkungen, die Verknocherung der Schildknorpel, die Schadel-
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naht-Obliteration, senile Knochenatrophien und andere Altershinweise. Informa
tionen iiber Briiche, Erkrankungen des Skeletes und Knochenoperationen sind 
ebenfalls wertvoll. Sic ermoglichen es rontgenologisch, Personengleichheiten aus
zuschlieBen. Auch die Form von Schadel und Nase laBt sich rekonstruieren. 
Weiterhin sind mannigfache Rassenmerkmale an Rontgenbildern erkennbar, und 
es lassen sich Hinweise auf das Geschlecht und die Konstitution finden. Ferner ist 
der rontgenologische Nachweis von Projektilen, Fremdkorpern und Splittern 
aller Art unbedingt notwendig. 

Der Vergleich von intravital mit postmortal angefertigten Rontgenbildern 
ermoglicht die Feststellung oder den AusschluB von Personengleichheit. An post
mortal angefertigten Rontgenbildern kann ohne Vorbilder identifiziert werden, 
wenn Informationen iiber das Alter, iiber alte Frakturen, iiber die Konstitution 
und die Rassenzugehorigkeit der zu Identifizierenden eintreffen. Rontgen bilder 
der Opfer von Flugzeugungliicken konnen auch Hinweise iiber die Ursache und den 
Hergang des Ungliickes geben. 

Die Wichtigkeit der Identifizierung von Opfern todlicher Flugzeugunfalle 
wird nicht immer richtig eingeschittzt, wie STEVENS ausfiihrt. 

Bei Militarflugzeugen, die nicht dem Transport dienen, ist die Identifizierung 
im allgemeinen einfach infolge der Rangabzeichen und der Namen auf der Fliegel'
bekleidung sowie der Erkennungsmarke. Schwieriger ist das Problem bei Trans
portmaschinen der Luftstreitkrafte und im zivilen Luftverkehr mit zahlreichen 
Insassen. Der Verfasser gibt Moglichkeiten zur Identifizierung an aufgrund von 
Untersuchungen bei 218 Passagieren und Besatzungsmitgliedern, welche bei 
8 Unfallen urns Leben gekommen sind. 

1. Identifizierung durch Augenschein 

Diese ist sehr beschrankt, da die Korper haufig verstiimmelt oder verbrannt 
sind; insbesondere konnen Verletzungen des Schadels und Einwirkungen von 
Wasser oder Schnee die Gesichtsziige verandern und ein Erkennen sehr erschweren. 

2. Personliche Habe 

Kleidung und in ihr enthaltene Gegenstande sind wichtig. Es ist iiberraschend, 
wieviel trotz Feuereinwirkung sichergestellt werden kann. Auch kleine Stucke sind 
oft von Wert, wie der Name des Schneiders oder einer Waschanstalt. Die Angehori
gen konnen sich oft auch genau an die getragene Bekleidung erinnern. Ebenso sind 
Ringe mit Gl'avuren ein gutes Erkennungszeichen, da sie Trauma und Feuer iiber
stehen. Dergleichen Gegenstande konnen durch Rontgenaufnahmen gefunden 
werden. 

3. Arztliche Identifizierung 

Hierher gehoren Angabe iiber GroBe, Alter, Hautfarbe, Farbe von Augen und 
Haar, besondere auBere Kennzeichen, Narben, Zahne, Tatowierungen sowie Nach
weis von Erkrankungen, die bel'eits zur Lebenszeit diagnostiziert worden sind. 
Eine derartige Identifizierung machte etwa 12% der Falle des Verfassers aus. 

4. Zahnstatus 

Haufig ist der Schadel erhalten, so daB das ganze oder Teile des Gebisses fUr die 
Untersuchung zuganglich sind. Wichtig ist del' Vergleich mit den Behandlungs
karten der Zahnal'zte; gute Hinweise geben Briicken, Fiillungen und dergleichen. 
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5. Rontgenstrahlen 

Sie zeigen alte Frakturen oder Erkrankungen des Skeletsystems und erlauben 
Vergieiche mit Rontgenaufnahmen bei Lebzeiten. Ebenso konnen sie zur Bestim
mung des Alters von Kindern Verwendung finden. 

6. Fingerabdrucke 

Die DurchfUhrung einer Daktyloskopie an den Leichen ist fUr evtI. spatere 
Vergieichszwecke dringend zu empfehIen, obwohl sicher die Mehrzahl der Flug
passagiere nicht polizeibekannt ist. 

7. Serologische Untersuchungen 
konnen mitunter von Wert sein, insbesondere die Bestimmung der Blutformeln. 

8. Identifizierung durch AusschluB 
Wenn die genaue Zahl der Toten bekannt ist und alle ubrigen identifiziert 

werden konnten, kann die Identifizierung per exclusionem gestellt werden. Ebenso 
erlauben bestimmte Befunde, die auf die vorhandenen Leichen nicht zutreffen, 
die Identifizierung einer anderen, die weitgehend zertrummert ist, z.B. Zahnbe
funde oder ahnliche. 

Wichtig ist bei diesen Untersuchungen die Verwendung von Identifizierungs
protokollen und Skeletschemata. 

II. Chemische N achweise 
Fur histologische und chemisch-toxikologische Untersuchungen von Asser

vationsmaterial geben FALK und PFEIFER folgende Hinweise: 

1. Kohlenmonoxydvergiftung 
Chemisch-toxikologisch: Herz: oder Hirn-Sinusblut zur CO Hb-Bestimmung. 

Bei faulen Leichen Faulnistranssudate oder OrganpreBsaft (Milz). 
Histologisch: Bei chronischen Vergiftungen Teile der Stammganglien (besonders 

Pallidum), Herzmuskel (besonders Papillarmuskel) und Nieren. 

2. Veratzung (Sauren u. Laugen) 
Veratzte Hautpartien und Organe zur chemisch-toxikologischen und histologi

schen Untersuchung. Bei Oxalsaurevergiftung Nieren und Urin zur Untersuchung 
auf Oxalatkristalle. 

3. Verkehrsunfall 
Chemisch-toxikologisch: Blut und Urin zu Alkoholuntersuchung. Serologisch: 

Blut zu Blutgruppenbestimmung. Gesicherte Spuren, z.E. StraBenschmutz, Lack
splitter u.a. asservieren. Von der Leiche Vergleichshaare entnehmen. 

4. Totung durch schade oder stumpfe Gewalt 

Serologisch: Blut zur Blutgruppenbestimmung. 
Verletzte Knochen u. U. zum Vergleich mit dem Tatwerkzeug mit asservieren. 
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5. Stromtod 
Strommarken znr histologischen sowie znr histochemischen und spektographi

schen Dntersuchung. 

6. Verbrennung 
Chemisch-toxikologisch: Herzblut zur CO-Bestimmung. 
Histologisch: Lungen (Fettembolie), Brandblasen. LungenpreBsaft znr Dnter

suchung auf RuB. 

7. SchuJlverletzung 
Chemisch-toxikologisch: Haut und Bekleidung mit Ein- und AusschuB sowie 

Vergleichsmaterial. Dieses wird auBerhalb des eigentlichen SchuB- bzw. Streu
bereichs entnommen, in einem Abstand bis mindestens 20 crn von der SchuBver
letzung. Bei Kopfschiissen Hirngewebe aus dem EinschnBbereich zurn Nachweis 
vitaler Reaktionen. 

8. Ertrinken 
Bei Frischertrunkenen Liquor zur quantitativen Zuckerbestimmung, Leber und 

Knochenmark, evtl. Nieren und Gehirn zur Dntersuchung auf Kieselalgen. 
LungenpreBsaft zum Nachweis von Kiesel-, Grlin-, Rot- und Braunalgen. Evtl. 
Blut getrennt aus beiden Herzkammern zu vergleichenden Untersuchungen. 

9. Erhangen 
Chemisch-toxikologisch: Blut aus Hirnsinus und V. cava getrennt zur Phos

phatidbestimmung. Anwendung der Klebebandmethode an Handen, Strangfnrche 
und Strangwerkzeug. 

10. Sexualdelikte 
Abstriche auf Sperrnien: Vagina, Zervikalkanal, Mter, Mundhohle. Tupfer nach 

Anfertigung der Ausstriche zur Phosphatasereaktion verwenden. Kleider znr 
Dntersuchung auf Spermien asservieren. Blut znr Blutgruppenbestimmung. Evtl. 
BiBspuren asservieren. 

11. KindsmiJlhandlung 
Histologisch: neben den liblichen Asservaten von allen Haernatomen und den 

ihnen entsprechenden regionaren Lymphknoten Material zum Harnosiderin
nachweis. Lungen und Gehirn von mehreren Stellen (Fettembolie) und beide 
Nieren (Crushniere). 

12. Tod durch Unterkiihlung 
Histologisch: reichlich Material entnehmen, auch Pankreas, Nebennieren und 

Hoden, evtl. Liquor und Drin znr Zuckerbestimmung, wenigstens Glukotest bzw. 
Biophantest, Liquor und Drin zum Ketonkorpernachweis. 

Ein erhohter Adrenalinspiegel findet sich bei Erhangen oder Erwiirgen im 
Korper -, nicht dagegen im Sinusblut. Keine Erhohung findet sich beirn Reflextod; 
weiterhin bei Ertrinken erhohter Adrenalingehalt, nicht jedoch bei Badetod. Beirn 
elektrischen Dnfall (nicht sofortiger Tod) erhohter Adrenalinwert, nicht jedoch 
beim Sekundenherztod (BERG). 

Der Nachweis stellt eine vitale, jedoch keine postmortale Reaktion dar. Man 
entnimmt 50-100 ml Blut aus dem Herzen (bei Erwlirgung auch aus dern Sinus 
sagittalis superior). 
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Die 50-100 ml Blut miissen zentrifugiert, das Serum abgenommen und in das Eisfach 
gestellt werden zum Gefrieren. Das Blut muE ohne Hamolyse sein. Auf dem Einsendezettel ist 
der Eintritt des Todes und der Zeitpunkt der Sektion zu vermerken, sowie Angaben iiber die 
weitere Behandlung des Blutes bzw. Serums. 

Bei ultrakurzen und ganz langen Todeszeiten findet sich keine Erhohung des 
Adrenalinspiegels. 

Eine Zusammenstellung gebriiuchlicher und bewiihrter Schnellmethoden zur 
chemischen Diagnostik bei gerichtsmedizinischen und pathologischen Obduktionen 
findet sich bei F ALK U. PFEIFER. 

Den Cholesterinasegehalt men schlicher Seren mittels Indikatorpapier (Acho
lest) bestimmte RIEDER und wies auf einige methodische Voraussetzungen, wie 
Art der Ablesung, Farbkonstanz der Referenzpapiere und Tagesvariationen im 
Enzymspiegel, hin. Zwischen Frauen und Miinnern besteht ein signifikanter Unter
schied in der Hohe des Enzymspiegels. 

Die Verwendbarkeit des Cholinesterasetestpapiers "Biophan C" in der Klinik 
uberpriiften VETTER u. Mitarb. 

Die Bestimmung des Cholinesterasegehalts menschlicher Seren mittels Indikatorpapier 
(Acholest), woriiber Mitteilungen von VETTER und Mitarbeiter vorliegen, hat sich uns bei 
Leichenblut bisher nicht bewahrt. Bei einer Reihe eigener Testversuche fand Blut von Leichen 
Verwendung, die etwa 24 Stunden nach dem Tode zur Obduktion kamen. Infolge technischer 
Umstande konnte das Blut erst am nachsten Morgen getestet werden. Es wurde in der Zwi
schcnzeit in einer Kiihltruhe von + 4 Grad Celsius aufbewahrt. Das Serum war dadurch meist 
leicht hamolytisch. Es fanden sich aber auch bei nicht hamolytischem und "normal" aus· 
sehendem Plasma keine ablesbaren Ergebnisse. Die Teststreifen waren lediglich etwas vcr· 
fiirbt. Zur Kontrolle wurde frisches Serum von .ilIenschen getestet; dabei ergaben sich jedesmal 
eindcutige Befundc. 
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Trauma und Alkohol 
Die bekannten Wirkungen der niedrigen Alkoholspiegel im Blut faBt ELBEL 

stichwortartig zusammen, niimlich Verlust der Besonnenheit, Zunahme der Risiko
bereitschaft, Kritikschwiiche und Personlichkeitsdegradierung. Die gleichzeitig 
vorhandenen Schiidigungen des motorischen und sensorischen Leistungsvermogens 
aktualisieren die latente Gefahr und konnen sie zum Unfall konkretisieren. 

Die V crkehrsleistung eines Kraftfahrers wird wesentlich durch seine Aufmerk
samkeit, Ziihigkeit und Bereitschaft beeinfiuBt. Die Untersuchungen von GRUNER 
U. Mitarb. zeigten, daB eine Blutalkoholkonzentration ab 0,1 Promille eine Auf
merksamkeitsminderung um 3% bewirkt. Einer Blutalkoholkonzentration von 
0,75 Pro mille entspricht die Aufmerksamkeitsherabsetzung von 16% gegenuber 
der individuellen Nuchternleistung bei 1 Pro mille erreicht die Minderung etwa 
24%. Aus dieser Disproportionierung - subjektiv gesteigertes Leistungsgefiihl 
und objektiver Leistungsmangel- erwachsen erhebliche Gefahren, die den Eintritt 
eines Trauma begunstigen. 

28 Fischer/Spann, Pathologic des Trauma 
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Nach den Untersuchungen von McFARLAND steigt die Unfallwahrscheinlichkeit 
im StraBenverkehr proportional mit dem Blutalkohol an. Pro 100 Kontrollfalle 
betrug die Wahrscheinlichkeit, einen Verkehrsunfall zu erleiden 

ohne Blutalkohol . . . . . . . . . . . . . . . 9 
bei einem Blutalkoholgehalt unter 0,4 Promille . . 15 
bei einem Blutalkoholgehalt von 0,4-0,7 Promille 21 
bei einem Blutalkoholgehalt von 0,8-1,1 Promille 53 
bei einem Blutalkoholgehalt von 1,2-1,5 Promille 146 
bei einem Blutalkoholgehalt tiber 1,5 Promille . . 577 

Nach den veroffentlichten Zahlen betrug der Anteil der alkoholbedingten tod
lichen Unfalle in Amerika 1960 rund 15-20%, in Connecticut und Maryland 1957 
zwischen 35 und 58% (HANDEL). 

Eine Untersuchung von 500 todlichen Kraftfahrzeugunfallen in Baltimore 
zeigte, daB 58 (37,2%) der 156 getoteten Fahrer zur Unfallzeit unter Alkoholein
fiuB standen. Von den getoteten 137 Mitfahrern waren 36 (26,3%) betrunken. Bei 
den zu Tode gekommenen 207 FuBgangern waren es 64 (30,9%) (FREIMUTH). 

Nach den Angaben von WALLER konnte bei 37% der tiber 25 Jahre alten, 
bei StraBenverkehrsunfallen getoteter Menschen Alkohol nachgewiesen werden. 
72% davon hatten einen Blutalkoholspiegel von 1,5 Promille oder hoher. 

TICHY gibt statistische Werte der StraBenverkehrsunfalle, die in der Tschecho
slowakei rund 27000 pro Jahr zahlen und in 78 % durch den Fahrer verursacht sind. 
Alkoholeinwirkung wird mit 10%, plotzliche Erkrankung mit 1,2% angegeben. 

Nach WAGNER standen 1962 in Rheinland-Pfalz 52% und 1963 40% der ge
toteten Pkw-Fahrer unter AlkoholeinfiuB von mehr als 0,8 Promille, bei Kraftrad
und Motorrollerfiihrern waren es 48 bzw. 52,2%. Von den 1962 getoteten FuB
gangern wies etwa ein Drittel eine Blutalkoholkonzentration von mehr als 1,5 
Promille auf, 1963 mehr als die Halfte. Trotz unzulanglicher Angaben der amtlichen 
Statistik konnte bei den Kraftrad- und Motorradfahrern mit tiber 0,8 Promille in 
40,5% (1962), bzw. 42,5% (1963), bei Pkw-Fahrern in 36,5% (1962 bzw. 22% 
(1963) und bei FuBgangern in 11,6% (1962) bzw. 13% (1963) eine infolge der Alko
holaufnahme selbst herbeigefiihrte Versagensursache festgestellt werden. 

Von 72 Kraftfahrzeuglenkern, die einen todlichen Unfall verursacht hatten, 
waren nach den Untersuchungen von SELZER und WEISS 29 (40%) alkoholisiert, 
7 (10%) praalkoholisch und 36 (50%) ohne Alkohol. Viele der 29 alkoholisierten 
Fahrzeuglenker hatten eine lange Vorgeschichte ernsthafter psychopathologischer 
Zustande wie paranoide Veranderungen, Erregungszustande, Depressionen und 
Selbstmordversuche. 

Nach einer Untersuchung von HOPKINSON und WIDDOWSON (1964) in England 
ergab sich bei 121 Fahrzeuglenkern, daB 18,2% einen Blutalkoholspiegel tiber 0,5 
Promille aufwiesen wahrend der Tageszeit und 58 % dieselbe Hohe zwischen 
22 Uhr und 2 Uhr nachts. Unfalle ohne Beteiligung anderer Fahrzeuge oder FuB
ganger ereigneten sich in der Gruppe mit einem Blutalkoholspiegel unter 0,5 
Promille in 16% und bei der Gruppe mit einem hOheren Blutalkoholspiegel in 50%. 

Bei 1001 Trunkenheitsunfallen untersuchten POTONDI u. Mitarb. die Spontan
verletzungen und fanden 63% der Verletzungen am Gesicht, 37% am Schadel, 
6% an der oberen, 3% an der unteren Extremitat und 2% am Rumpf. Am Gesicht 
kommen vorwiegend HautabreiBungen, am Schadel Spaltwunden und an den 
Extremitaten Verrenkungen bzw. Brtiche vor. 

Hinsichtlich Alkohol und Medikamente schlagt KLEIN 3 Unterscheidungen vor: 
1. Unvertraglichkeit von Alkohol, durch Medikamente verursacht 
2. Alkoholwirkung, durch Medikamente verstarkt und latente Medikamenten

wirkung, durch Alkohol verstarkt. 
3. Alkoholwirkung durch Medikamente verandert. 
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Unvertraglichkeit von Alkohol verursachen der Falkentintling, Calcium
zyanamid, Thiuramdisulfid (z.B. Antabus), Carbo animalis, Furoxon, die Blut
zucker-senkenden Sulfanylharnstoff-Praparate, Sulfanylharnstoff, Irgapyrin und 
wahrscheinlich N-Butyraldoxin. 

Verstarkte Alkoholwirkung verursachen Barbiturate, Paraldehyd, aIle Bar
biturate enthaltenden Kombinationspraparate mit Phenacetin, Codein und Coffein, 
Isonikotinsaurehydracid, Pyraninamid, Streptomycin. Eine veranderte Alkohol
wirkung ist bei Medikamenten zu erwarten, welche die vegetative Reaktionslage 
verandern. 

Von 1500 im StraBenverkehr auffalligen Personen hatten 15,2% Alkohol ge
trunken und gleichzeitig Medikamente eingenommen. Die am haufigsten ange
gebenen Medikamente waren: Neurophilin, Gelonida antineuralgica, Optalidon, 
Librium, Kattovit. 

Als bedenklich anzusehen waren Dolviran, Eusedon, Irgapyrin und Optalidon 
und als nicht unbedenklich: Kattovit, Librium, Neurophilin (KLEIN). 

Folgende Kombinationen sind nach SOEHRING und SCUUPPEL besonders suspekt 
fUr gegenseitige Wirkungsbeeinflussung: 

Alkohol - Hypnotica bzw. Antianaleptika 
Alkohol - Psychopharmaka, einschlieBlich der Stimulantien 
Alkohol - Isoniacid und andere Monoaminoxydatblocker 
Alkohol - Antihistaminika 
Alkohol - Antidiabetika (orale) 
Alkohol - Analgetika yom Morphintyp 
Alkohol - Pyrazolone 

1m Jahre 1964 kamen nach einer Mitteilung von RAYMOND in dcn Vereinigten 
Staaten 436 Piloten bei Flugzeugunfiillen ums Leben (1963: 475). Von diesen wurde 
bei 193 (1963 bei 158) eine Autopsie vorgenommen. Dabei ergab sich bei 78 oder 
40% (1963 bei 56 oder 35%) der obduzierten Piloten eine meBbare Blutalkohol
konzentration, die in beiden Jahren in rund lO% der FaIle so hoch lag, daB ein vor
geriicktes Stadium derTrunkenheit diagnostiziert werden muBte. Bei diesen Werten 
ist zu beriicksichtigen, daB mit zunehmender Hohe iiber dem Meeresspiegel auch 
bei einer geringeren Blutalkoholkonzentration Storungen der Reaktion und 
Koordination, des Denkvermogens und der Motorik auftreten konnen. In 3000 m 
Hohe z.B. geniigt die halbe Blutalkoholkonzentration wie in Meereshohe, um 
vergleichbare Effekte zu erzielten. 

Untersuchungen an jugendlichen Diabetikern zur Frage einer alkoholbedingten 
Hypolgykamie stammen von ARKY und FREINKEL. 
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Trauma und Geschwulst 
Langjahrige Erfahrungen haben gezeigt, daB unmittelbare kausale Beziehun

gen zwischen Trauma und Karzinom im allgemeinen nicht bestehen. 
Voraussetzungen fUr die Anerkennung des Zusammenhanges zwischen Unfall 

und Krebs sind: 
1. das gesicherte einmalige Trauma 
2. eine mit sonstigen Krebserfahrungen in Einklang stehende langere Latenz

zeit von 5 Monaten bis zu 26 J ahren 
3. die Dbereinstimmung von Ort der Gewalteinwirkung und Ort der Krebs

entstehung 
4. ein gewissesMaB innerer Wahrscheinlichkeit dafiir, daB das Trauma aus dem 

spateren Geschwulstgeschehen schwer wegdenkbar ist. 
Wie MEYERINGH ausfUhrt, kann das Trauma durch den erstmaligen trauma

tischen Reiz den Keim zur Geschwulst legen (determinierender Faktor) oder einen 
aus irgend welchen Griinden vorhandenen Geschwulstkeim zum Wachstum ver
anlassen (auslosender Faktor). Ferner kann es durch eine Summation chronischer, 
vielleicht unterschwelliger Reize zur Geschwulstbildung kommen, wobei die immer 
wieder gestorte und schlieBlich "entgleisende" Regeneration das Entscheidende 
ist. Es ist langst bekannt, wie SIMON schreibt, daB jedes Narbengewebe eine krebsige 
und seltener sarkomatOse Umwandlung erfahren kann, so daB selbst einmalige 
Verletzungen wenigstens auf diesen Umwegen bosartige Gewachse veranlassen 
konnen. 

In einer breitangelegten Auswertung des Schrifttums nehmen MOSINGER 
u. Mitarb. zu dem Problem posttraumatischer Tumoren und Krebse Stellung. 
Krebse konnen danach schon durch minimale Traumen verursacht oder ausge
lost werden; gelegentlich entstehen auch Leukamien. Grundsatzlich wird zwischen 
Krebsen nach einmaligem und nach wiederholtem Trauma unterschieden. Fiinf 
Einteilungsmerkmale sind dabei zu beachten: 

a) einmaliges Trauma auf ein umschriebenes Territorium ohne offene Wunde, aber mit 
Haematom, Fraktur usw. 

b) einmaliges Trauma mit offener Wunde ohne Vernarbung 
d) einmaliges Trauma mit Narbenbildung und nachfolgender Krebsentstehung 
c) einmaliges Trauma auf bereits vorgeschiidigten Bezirken 
e) wiederholte mechanische Traumen. 

Die Anerkennung einer Geschwulst als Unfallfolge solI an folgende Voraus
setzungen gekniipft sein: 

- der Dnfall solI ausreichend schwer und als solcher gesichert sein 
- der Ort der Gewalteinwirkung und der Ort der Geschwulstentstehung sollen iiberein-

stimmen 
- die Zwischenzeit zwischen Dnfall und Geschwulstentstehung solI mit den Erfahrungen 

der Krebsforschung in Einklang zu bringen sein 



Trauma und Geschwulst 437 

- fiir die bei Krebsleiden charakteristische Latenzzeit Bollen lokale Brnckensymptome 
nachzuweisen Bein 

- daB Geschwulstleiden solI histologisch verifiziert oder klinisch zweifelsfrei Bein. 

Auch MORITZ widmete der Frage Trauma und Tumorentstehung ein Kapitel. 
BECKER formulierte die heute giiltige Ansicht folgendermaBen: 

1. weder im determinierenden noch im realisierenden Sinne kann ein mechanisches 
Trauma auf die Krebsentstehung einwirken 

2. die Rolle des mechanischen Trauma im Rahmen der Geschwulstentstehung kann nur 
eine disponierende sein 

3. beschleunigend kann eine mechanische Verletzung nur wirksam werden, wenn die 
Geschwulst bereits realisiert ist 

4. es ist wichtig, perforierende und stumpfe Gewalteinwirkungen voneinander zu trennen, 
da letztere nur unter Heranziehung experimenteller Ergebnisse und theoretischer Erwagungen 
in einen Zusammenhang mit der Geschwulstentstehung gebracht werden konnen 

5. Brandverletzungen wirken gelegentlich realisierend oder die Realisierung der Ge
schwulst beschleunigend. In der Regel aber verhalten sie sich wie die perforierenden mechani
schen Traumen 

6. es miissen die Bedingungen gleicher Lokalisation von Trauma und Geschwulst und vor 
allen Dingen die zeitlichen Bedingungen eingehalten werden, die denen der Spontangeschwiil. 
ste entsprechen sollen 

7. wahrend yom naturwissenschaftlichen Standpunkt aus ein ursachlicher Zusammenhang 
abgelehnt werden muB, kann bei der Begutachtung die Rolle des Trauma als wesentlich dann 
anerkannt werden, wenn man annehmen darf, daB ohne die Verletzung die Geschwulst
bildung am gleichen Ort mit groBer Wahrscheinlichkeit nicht entstanden ware 

8. eine bejahende Aussage liiBt sich fast ausnahmslos nur bei Vorliegen perforierender 
Gewalten oder thermischer Verletzungen machen. 

Eine weitere grundsatzliche und griindliche Bearbeitung des Themas Ge. 
schwulst und Trauma stammt von BAUER und FREY. Sie fiihren an, daB ange
sichts von 282 Fallen, bei denen eine Krebsgeschwulst nach einem einmaligen 
Trauma auftrat und durchweg mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit 
ein Krebs-Trauma-Kausalzusammenhang vorliegt, es keinem Zweifel unterliege, 
daB das Trauma eine unter Umstanden wesentliche Bedingung fiir das Auftreten 
einer Krebsgeschwulst darstellen konne. 

Wenn statistisch ein Zusammenhang zwischen einmaligem Trauma und einem 
bosartigen Tumor kaum in Frage kommt, so kann doch nach STAEMMLER im 
Einzelfall, unter ganz besonderen Umstanden, eine Wahrscheinlichkeit bejaht 
werden. Hierher gehort das Narbenkarzinom aufgrund einer Wunde, deren Heilung 
sich iiber lange Zeit hinzog. Voraussetzung dazu sind Unruheherde mit Regenera
tion, Granulationen, trophische Geschwiire, Fistelbildungen, jedoch keine statio
naren Zustande schwieliger Umwandlung. Metallsplitter und Kunststoffe konnen 
eine Tumorbildung begiinstigen. Auch Sarkome konnen sich in der Tiefe der 
Weichteile im Bereich von Narben entwickeln. Fiir die Begutachtung ist es wichtig 
zu wissen, daB Carcinome nicht konstitutioneil im Sinne von endogen bedingt 
sind. 

Einfache Wundverhaltnisse schaff en nach DIETRICH keine Anlage fiir Ge
schwulstbildung. Wenn auf diesem Boden eine Geschwulst entsteht, kann nur die 
Auslosung einer schon ruhenden Anlage erortert werden. Komplizierte Wundver
haltnisse konnen eine Anlage schaffen, wenn gestorte und verzogerte Regenera
tionsvorgange zur geweblichen Umstimmung (Kataplasie, Mutation) fiihren. 

Durch traumatische Gewebszerstorungen oder Entziindungen ausgeloste 
Regenerationsvorgange sind als Realisationsfaktoren der Carcinogenese anzusehen 
(DONTENWILL). 

Ein langes Intervall zwischen Verletzung und auftretender Geschwulst im 
Wundgebiet ist das praktisch wichtigeKennzeichen fiir die Entstehungvon Fistel
und Narbenkrebsen. Ein kurzes Intervall zwischen Verletzung und Auftreten einer 
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Geschwulst erfordert eine strengere Beurteilung, um die Auslosung des Wachstums 
einer vorher bestehenden Anlage zu begriinden. Die Entstehung nach vielen 
Monaten und J ahren in einem alten Wundgebiet ist dagegen mit dcn Vorstellungen 
gestorter und bis zur Zellumstimmung getriebener Regenerationsvorgange leicht 
vereinbar. Wenn anhaltende oder immer wieder auftretende Storungen durch 
Infektion, Fremdkorper oder mechanische auBere Reize anderer Art Briickener
scheinungen bilden, steigt die Wahrscheinlichkeit der fortlaufenden Umstimmung 
einer von der Verletzung geschaffenen Anlage doch wesentlich (DIETRICH). 

Einen besonderen Fall stellt eine Pracancerose dar, aus der sich durch ein 
Trauma ein Karzinom entwickeln kann, wie aus Tierversuchen geschlossen oder 
auch bei Menschen fUr moglich gehalten wird. Hier liegen also faBbare anatomische 
Veranderungen vor. 1m Trauma wird dann der Realisationsvorgang gesehen als 
wesentlich mitwirkende Ursache fUr ein Karzinom. 

In seiner Monographie weist BECKER auf die unbestreitbar echten Verbindungen 
zwischen Krebs und Unfall trotz Seltenheit einschlagiger Beobaehtungen hin. 
Es kann eine liickenlose Kontinuitat von der Verletzung bis zur Geschwulst
manifestation bestehen. Ein derartiger Unfall hat eine Perforation des Epithels 
zur Voraussetzung wie bei den Spontantumoren epithelialer Herkunft, die durch
weg aus dem Boden einer Priikanzerose hervorgehen. BECKER halt es fUr denkbar, 
daB durch fortdauernde Entziindung, Maceration des Gewebes, Sekretverhaltung 
und gestorter Regeneration eine Priicancerose zur Entwicklung kommt. 

Ein weiterer Beitrag iiber Trauma und Karzinom mit Beriicksichtigung unfall
unabhangiger Pracancerosen stammt von KEMPF. 

Auch bei Versuchstieren gelang es bis jetzt nicht, durch ein einmaliges Trauma 
einen bosartigen Tumor zu erzeugen. 

Wie die Erfahrung zeigt, gibt es keine akuten Wundkarzinome, ebenso nicht 
nach Veratzungen. Anders dagegen ist die Carcinomentstehung nach Hautver
brennungen zu beurteilen; denn Brand wunden zeigen eine verstarkte N eigung zu 
Malignitat, und es sind auch FaIle von Brandwundenkrebsen bekannt. Es gibt aber 
auch hier kein akutes Brandcarcinom. 

Das maligne Melanom entsteht haufig aus einer prakanzerosen Melanose. Ein 
Trauma wird nur an einem bereits in maligner Umwandlung befindlichen Melanom 
wirksam. BUNGELER lehnt Zusammenhange zwischen Trauma und Melanom abo 

BUNGELER weist auf die bei der Begutachtung oft unkritisch iiberbewertete 
Bedeutung mechanisch-traumatischer Faktoren in der Atiologie der Melanome, 
ihrer traumatischen "Aktivierung" sowie die traumatisch bedingte "maligne 
Entartung" des gutartigen Naevus hin und fordert scharfere Kritik und eine 
groBere Zuriickhaltung bei der Anerkennung derartiger Zusammenhange. 

Zur Frage Traumatologie und Malignom unter besonderer Beriicksichtigung 
der Begutachtung nahm aueh KAISER-MEINHARDT Stellung. 

Der Hauptanteil unter den Geschwiilsten nach stumpfen Gewalteinwirkungen 
kommt den Hirngeschwiilsten zu. 1m Vordergrund steht bei allen nicht unmittel
bar durchbohrenden Verletzungen des Gehirns die Prellung (Kontusion) der 
Hirnsubstanz, von der Ablauf und GroBe der Abraumvorgange und der Narben
bildung abhangen. 

Nach ZULCH kann nur fUr wenige Hirngeschwiilste eine traumatische Entste
hung anerkannt werden. Eher wird man dagegen eine "Verschlimmerung" oder 
wesentliche Mitwirkung dureh friihzeitige Auslosung der klinischen Erscheinungen 
bei einem Trauma anerkennen konnen. Eine Entstehung von neuroektodermalen 
Geschwiilsten auf dem Boden von Traumafolgen wird abgelehnt. Weniger ab
lehnend ist die allgemeine Einstellung allerdings gegeniiber einer traumatischen 
Entstehung von Geschwiilsten der Hirnhaute. 
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Ein Meningeom wurde bei der Obduktion eines 52jahrigen Mannes 21 Jahre 
nach der Verwundung durch Granatsplitter im Bereich einer Duranarbe gefunden 
(SCHAEFER). 

Von 5 Millionen Kriegsverwundeten aus dem 1. Weltkrieg waren bis 1942 nur 
40 Falle bekannt geworden, bei denen sich im Bereich der Verwundung Geschwiilste 
entwickelt hatten, und zwar 19 Carcinome, 14 Sarkome und 7 Hirntumoren, kein 
:;\Ielanom (DIETRICH). 

Die Untersuchungen von DIETRICH zeigen, daB die Zahl der Krebsfalle am 
kleinsten war im AnschluB an Wunden ohne Komplikationen. Komplizierter Wund
verlauf mit verzogerten Heilungsvorgangen lag 6 Beobachtungen von insgesamt 69 
zugrunde. Haufiger sind Fistelkrebsc (10 Falle) entsprechend auch dem haufigeren 
Vorkommen unter Friedensverhaltnissen. Carcinome und Sarkome in Narben der 
Weichteile und des Stiitzgewebes stellten den groBten Anteil mit 26 Fallen dar, 
die nach ciner Zwischenzeit von 2 bis 25 Jahren einsetzten. Hauptsachlich sind es 
Plattenepithelkarzinome, die zum Teil durch mechanischen Dauerreiz auf die 
Xarbe ausgelost wurden. Narben in inneren Korperpartien bildeten die Grundlage 
von anderen Geschwiilsten. Stumpfe Gewalteinwirkungen fiihrten in vier Beob
achtungen zur Auslosung von Sarkomen. Bei Krebs innerer Organe kam eine 
mittelbare Begiinstigung in 4 Fallen dadurch in Frage, daB Narben und Verwach
tmngen die Funktion des Magens und des Mastdarms beeintrachtigten. 

Eine kasuistische Zusammenstellung der malignen Geschwiilste in der Folge 
von Verwundungen des 1. und 2. Weltkrieges bei deutschen Kriegsteilnehmern gab 
KUNZE. AuBerdem teilte er 9 eigcne Beobachtungen mit, und zwar 7 Malignome 
nach SchuBverletzungcn, 1 Carcinom nach Phosphorverbrennung und 1 Carcinom 
nach Erfrierung. Eine statistische Dbersicht ergibt, daB nach dem 1. Weltkrieg aus 
einer Million Verwundungen 21,0 Geschwiilste entstanden, das ist reichlich doppelt 
so viel, als bisher angenommen wurde. Die durchschnittliche Latenzzeit betrug 
21,2 Jahre, das Maximum lag bei 48 Jahren. Nach Verwundungen des 2. Welt
krieges konnten 24 Beobachtungen, darunter 5 eigene gesammelt werden. 

An weiteren kriegsbedingten Schadigungen ist das Auftreten von Krebs nach 
Erfrierung der FiiBe einer Auslosung auf dem Boden von langdauernden Wund
komplikationen und Fisteln gleichzusetzen. Jedoch bleibt nach DIETRICH Krebs 
oder Sarkom in ursachlichem Zusammenhang mit Kriegsverletzung oder auBerer 
Schadigung anderer Art ein seltenes Vorkommnis, ebenso wie auch nach Unfall
verletzungen. 

Hinsichtlich der Krebsentstehung als Folge einer Kriegsverletzung vertreten 
GILLIS und LEE die Auffassung, daB ein Patient mit einer chronisch sezernierenden 
Fistel oder einer ausgedehnten Narbenbildung niemals von der Gefahr einer 
malignen Entartung sicher ist. Sie konnten 24 Patienten mit einem Plattenepithel
karzinom beobachten, das an der Verwundungsstelle entstanden war. 

Ein ursachlicher Zusammenhang zwischen Lungenkrebs und LungenschuBver
letzung kann nur ausnahmsweise anerkannt werden. Auch die umfangreichen 
~achuntersuchungen STEFFENS lieBen irgendwelche ursachlichc Beziehungen 
zwischen der Verwundung und dem Auftreten eines Lungenkrebses nicht ersichtlich 
werden. Einzelne kausale Beziehungen sind jedoch bejaht worden. Nach BAUER 
und FREY lag die Latenzzeit von 7 Kriegsverletzungen, zumeist Steck- bzw. Durch
:';chiisse, durchweg iiber 6 Jahre. Ein evtl. moglicher Zusammenhang ist in jedem 
Einzelfall sorgfaltig zu priifen und zu berurteilen. 

Nach einer Kriegsverwundung hat sich an der Stelle der SchuBverletzung nach 
18 Jahren ein Fibrosarkom entwickelt (SCHINK u. BRUCHLE). Eine weitere Beob
achtung einer Sarkomentstehung nach Verwundung stammt von EBERT. 
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Eine Tumorentstehung an zwei verschiedenen Korperstellen nach GeschoB
splitterverwundungen zu verschiedenen Zeitpunkten bei einem Soldaten berichtete 
SCHWARTZ. Dieser Fall weist besonders deutlich auf das Vorhandensein und die 
Bedeutung eines kanzerogenen Faktors bei dem Tumortrager hin, der eine allge
meine Tumorbereitschaft geschaffen hat. 

32 Jahre nach der Splitter-SteckschuBverwundung einer Lunge konnte bei 
einem 64jahrigen Mann ein Carcinom in der Umgebung des Splitters gefunden 
werden (KONIG). Eine kausalgenetische Analyse spricht dem Splitter die Bedeutung 
eines unspezifischen Proliferationsfaktors zu, der auf dem Boden einer Krebs
anlage zum Carcinom fUhrt. 

GRABER und KUSTER konnten ein Sarkom im Wundbereich einer SchuBver
letzung der Wange beschreiben, das nach 3 Yz J ahren in derinfizierten Gesichtspartie 
manifest wurde und zum Tode fUhrte; ferner ein Hautcarcinom in einem chronisch
rezidivierenden Ulcus der Hand nach Verbrennung (Latenzzeit 31 Jahre). 

Dber ein Narbencarcinom der Lungen mit Pancoastsyndrom als Folge einer vor 
9,5 Jahren im Wehrdienst durchgemachten Pleuropneumonie mit Bildung einer 
Spitzennarbe und Pleuraschwiele sowie nachfolgender Emphysembronchitis 
berichtete LEICHER. Er wies dabei gleichzeitig auf den Wert der Obduktion als oft 
unentbehrliche objektive Grundlage zur Klarung zweifelhafter Gutachtensfalle 
hin. 

Dieselbe Ansicht vertritt LINK bei der Begutachtung des Krebses als Unfallfolge. 
Nach den Untersuchungen von FASSKE und VON WINTHEIM kann grundsatzlich 

die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen einem Lungencarcinom und einer 
im Kriegsdienst oder wahrend der Kriegsgefangenschaft durchgemachten und 
narbig abgeheilten Lungentuberkulose nicht verneint werden. 1m Einzelfall wird 
ein solcher Zusammenhang aber nur dann wahrscheinlich sein, wenn der Beginn 
des Krebswachstums im Zentrum der Narbe nachgewiesen wird. Histologisch 
handelte es sich bei den Fruhfallen um intrakanalikular wachsende solide Krebs
strange. Carcinomatose Epithelwucherungen konnen sich aber auch in anderen 
Narbenbildungen, z.B. in alten LungenschuBnarben entfalten. 

Ein im Splitterlager eines Lungensteckschusses 20 Jahre nach der Verwundung 
entwickeltes Plattenepithelcarcinom beobachtete PETER. Es handelte sich um den 
kriegstraumatisch-bedingten Spezialfall eines Narbencarcinoms, kompliziert 
durch die mechanische und chemische Reizwirkung eines metallischen Fremd
korpers (Granatstecksplitter). Die Arbeit enthalt weiterhin eine tabellarische Dber
sicht uber kriegstraumatisch verursachte Narbencarcinome der Lungen. 

Dber den anamnestisch-klinisch und pathologisch-anatomisch gesicherten 
Zusammenhang zwischen einem LungendurchschuB und einer Lungenkrebsent
stehung bei einer Latenzzeit von 36 Jahren berichteten SCHUTZ und STEIN. Sie 
wiesen darauf hin, daB eine vorhandene Narbe im Lungengewebe eine gewisse Be
deutung fur die lokale Manifestation einer Krebsentwicklung besitzen kann. 
Mangelhafte Beliiftung, Sauerstoffmangel und langanhaltende Regeneration der im 
Narbenbereich ungeordnet liegenden, z.T. abgeschnurten, chronisch-entzundlich 
alterierten Epithelien mogen die unmittelbaren Vorbedingungen fUr die Ortswahl 
der Krebsentstehung liefern. Die Verfasser konnten einen weiteren histologisch 
gesicherten Fall eines Lungencarcinoms nach GranatsplitterdurchschuB des Thorax 
mit einer Latenzzeit von 41 Jahren beobachten. 

Eine Mitteilung uber die Entwicklung eines Basalioms in einer Narbe und der 
Bejahung eines Zusammenhanges zwischen dem ersten Unfallereignis und del' 
Geschwulst stammt von MORDEJA. Die Entwicklung eines desmoiden Tumon; 
nach einer einfachen Fraktur von Radius und Ulna bei einem 8 Jahre alten Knabcn 
verfolgte URIST. 
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Einen Riesenzelltumor der Patella in Verbindung mit einem Trauma beobach
teten HENELT und WOUGHTER. 

Auf die Moglichkeit maligner Entartung chronischer, unfallentstandener 
Hautulcera wiesen anhand von 2 Fallen RUEFF und SCHNUR hin. In einem Fall 
wurde Krebswachstum erstmals 21 Jahre, im anderen FaIle 13 Jahre nach dem 
Unfall nachgewiesen. 

RAGAGLIA und DE LUCA kamen in einer Veroffentlichung von 2 Fallen zu dem 
Ergebnis, daB hier ein Zusammenhang zwischen Trauma und einem Seminom des 
Hodens anzunehmen sei. 

Nach JANTSCHEW u. Mitarb. bestand in 17,39% der untersuchten FaIle ein 
Zusammenhang zwischen einem Trauma und der Bildung eines Seminoms. 

Dber die Entwicklung eines Carcinoms 64 Jahre nach einem einmaligen Trauma 
in Form einer glatten Schnittwunde durch Beilhieb am linken Zeigefinger mit nach
folgender komplikationsloser Heilung berichtete ECK. 

Oesophaguscarcinome, die durch eine im Jiinglingsalter erfolgte Laugenein
nahme und dadurch bedingte Speiserohrenveratzung bedingt waren, konnten 
DUBEcz u. Mitarb. beobachten. 

Die Entstehung eines Brustbeinsarkoms bei einem 16jahrigen Patienten, das 
sich 23 Monate nach dem Trauma an gleicher Stelle ausgebildet hatte, veroffent
lichten ROCKSTROH und NEFF. Dber einen BluterguB kam es zur Bildung einer 
Riesenzellgeschwulst, die trotz radikaler Entfernung maligne rezidivierte. 

PASCHOLD und VICK berichteten iiber einen Patienten, bei dem sich nach 
Granatsplitterverletzung beider Beine im Ersten Weltkrieg Aneurysmen im oberen 
Drittel beider Unterschenkel ausgebildet hatten. Nach zahlreichen chirurgischen 
Eingriffen, die bis zur Ablatio femoris gefiihrt haben, ist es nach 46 Jahren zur Aus
bildung eines metastasierenden angioblastischen Sarkoms im Oberschenkelstumpf 
gekommen. 

Dber die seltene Ausbildung eines Weichteilsarkoms am Oberschenkel durch 
ein kriegsbedingtes Aneurysma einer A. femoralis mit einer Latenzdauer von 40 
Jahren berichtete LfuIMANN. 

Eine weitere Beobachtung zur Frage Trauma und Sarkom stammt von 
SCHULTZ. 

Hinsichtlich des zeitlichen Zusammenhanges fiir Knochensarkome wird von 
HELLNER die untere Grenze auf 2 bis 4 Monate festgesetzt. Wenn sich innerhalb 
dieser Zeit ein typisches Knochensarkom zeigt, so lag es mit iiberwiegender Wahr
scheinlichkeit schon zu Zeit des Unfalles vor. Erscheint ein Knochensarkom jenseits 
des ersten Jahres nach einem bewiesenen Unfall, so ist ein Unfallzusammenhang 
ebenfalls hochst unwahrscheinlich, weil ein Sarkom, das im Rontgenbild nachweis
bar ist, nicht langer als einige Monate bestanden haben kann und weil Knochen
sarkome sehr schnell wachsen. Haufig werden Knochensarkome mit Metastasen 
verwechselt. Daher muE auch der mikroskopische Nachweis gefordert werden. 

An einem ungewohnlichen Beispiel zur Frage Trauma und Sarkom zeigt ECK, 
wie sehr man BUNGELER und KLoos beipflichten miisse, wenn sie nachdriicklich 
betonen, daB eine Aufstellung allgemeiner Richtlinien fiir die Anerkennung 
geschwulstbildender und -fordernder Faktoren abzulehnen sei. Nicht der unmittel
bare Unfall, sondern die Nachwirkungen, die Unfallkrankheit, wird in diesem Fall 
fiir die Tumorentstehung verantwortlich gemacht. 

Die Wirkung eines Trauma auf die Ausbildung, Verbreitung oder Lokalisation 
eines malignen Tumors wird unter Klinikern oft erortert. Gelegentliche Falle von 
Metastasen, die am Verletzungsort sich bilden, lassen vermuten, daB das Trauma 
zumindestens die Lokalisation der Metastasen pradisponiert (AGOSTINO und 
CLIFFTON). 
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Ein Mesotheliom der Pleura nach Trauma wird von GRIV A beschrieben. 
Der Zusammenhang zwischen Geschwulst und Wehrdienstbeschadigung unter 

besonderer Beriicksichtigung der Verhaltnisse bei der Bundeswehr ist von SCHEELE 

bearbeitet worden. 
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1. Diabetes insipidus 
MRACEK berichtete liber 3 Manner im Alter von 20-26 Jahren mit kraniozere

braler Verletzung, bei denen kurz nach dem Unfall Symptome eines Diabetes 
insipidus auftraten. Die traumatische Atiologie von Diabetes insipidus wird in der 
Literatur mit 5-10% angegeben. 

2. Diabetes melitus 
Die Auslosung eines echten Diabetes melitus durch ein Schadeltrauma ist nach 

CONSTAM auBerordentlich unwahrscheinlich. Ein Schadeltrauma kann wohl eine 
vorlibergehende Blutzuckererhohung und Harnzuckerausscheidung hervorrufen, 
eine sog. extrainsulare Reizglykosurie. Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, ja sogar 
wahrscheinlich, daB ein Unfall das Auftreten der Krankheit und ihr Manifest
werden beschleunigt; die Krankheit muB aber schon vorher latent vorhanden ge
wesen sein. 

Bezliglich Trauma und Diabetes bemerkte SOKOLOWSKI, daB jedes Trauma bei 
einem Kranken mit latentem Diabetes diesen offen zu Tage treten lassen kann und 
eine Storung des Kohlehydratstoffwechsels verursache bis zur Entwicklung einer 
Azidose. 

Die Beobachtung einer Kompressionsfraktur eines Lendenwirbels mit Pan
kreasverletzung und Diabetes melitus teilte MEYERHEIM mit. 

3. Gelenkrheumatismus 
Bei der Zunahme von Unfallverletzungen in Industrie und Verkehr wird hin 

und wieder die Frage akut, ob ein nach einem Trauma auftretender Gelenk
rheumatismus als Unfallfolge anerkannt werden muB. Nach RAESTRUP kann eine 
Streptokokkeninfektion in Verbindung mit Abklihlung und schwerer korperlichen 
Erschopfung in ganz vereinzelten Fallen als auslosende Ursache eines rheumati
schen Fiebers in Frage kommen. Die Entstehung eines rheumatischen Fiebers 
durch Unfall ist allerdings nur liber ein durch den Unfall verursachtes Erysipel oder 
eine unfallbedingte Phlegmone in Gelenknahe denkbar. Ein kausaler Zusammen
hang zwischen Unfall und primar-chronischer Polyarthritis im Sinne einer Manife
stierung einer latenten Polyarthritis ist nach RAESTRUP lediglich in unmittelbar 
zeitlichem AnschluB (nicht liber 10 Tage) bei auBerst schwerem Trauma des 
betreffenden Gelenkes und bei unfallbedingter chronischer Gelenkeiterung 
moglich. 
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4. Hochdruck 
Die Auffassung iiber die Moglichkeit eines ursachlichen Zusammenhanges 

zwischen Schadel-Hirntrauma und Blutdrucksteigerung ist nach HEINTZ um
stritten. 1m ganzen gesehen diirften sichere FaIle von Hochdruckentstehung auf
grund eines Schadeltrauma sehr selten sein, und es miissen daher fiir die Bejahung 
der Zusammenhangsfrage strenge MaBstabe angelegt werden. Als allgemeine Richt
linie muB man nach HElNTZ fUr die Anerkennung des Zusammenhanges Schadel
Hirntrauma und Hochdruck wenigstens folgende V oraussetzungen fUr notwendig 
erachten, wobei selbstverstandlich jeweils andere Hochdruckursachen (Niere, 
Phaochromocytom, Aortenisthmusstenose u.a.) ausgeschlossen werden miissen: 

1. Sicherer Anstieg des Blutdrucks unmittelbar oder einige Wochen nach dem Trauma 
bei normalem Blutdruck kurz vor dem Trauma, also ein evidenter zeitlicher Zusammenhang. 

2. Eindeutige Lokalisation der Verletzung (GeschoB, Splitter, Zyste, Blutung) im Zwi
schenhirn, in der Medulla oblongata oder im Verlauf der Depressornerven). 

3. Man wird iiberdies geneigt sein, die Zusammenhangsfrage zu bejahen, wenn bei einem 
jungen Menschen ohne familiare Hochdruckbelastung nach einem Hirntrauma ein Hochdruck 
gefunden wird und gleichzeitig posttraumatisch noch andere vegetative Storungen aufge
treten sind, die fiir eine Schadigung der zentralnervosen Regulation sprechen. 

Dagegen stellt eine wesentliche Komplikation der stumpfen Nierenverletzung 
der sekundare Hochdruck dar. Er wird durch die Dberproduktion von Renin 
hervorgerufen als Folge einer Vermehrung der epitheloiden Zellen der Vasa 
aft"erentia (SZIBERT). 

Ein sicherer Zusammenhang zwischen Nierentrauma und Glomerulonephritis 
besteht nach REUB! nicht. Die Entwicklung einer Nephritis (glomerularer oder 
interstitieller Art) ist nur moglich, wenn es im AnschluB an das Trauma zu einer 
sekundaren Infektion kommt. 

LANGE berichtete iiber einen 8jahrigen Jungen, bei dem es bei einem Dnfall entweder 
durch ein stumpfes Trauma oder Rotation der Niere bei Dezeleration zum AbriB der den 
unteren Nierenpol versorgenden Arterie kam. Der Patient hatte anlagemaBig 2 linke Nieren
arterien. Die obere Arterie und der venose ItiickfluB waren intakt. Die Ischamie des unteren 
Nierenpols verursachte einen "renalen Hochdruck" durch Reninausschiittung im Sinne des 
Goldblattmechanismus. Nach Resektion der kleinen infarzierten Gebiete verschwand die 
Hypertonie wieder. 

Als Folge einer traumatischen Ruptur des Nierenbeckens mit groBem Haema
tom beobachtete McELROY eine Hypertension. 

5. Leukamie 
Ein Beitrag zur Frage: Unfall und akute myeloische Leukamie stammt von 

LlNK. Anhand eines Beispieles bespricht er ferner die Frage: Chronische Leukamie 
und Unfall. 

6. Lungenembolie 
Zur Frage eines ursachlichen Zusammenhanges zwischen einer Fraktur und dem 

Tod an Lungenembolie fUhrt BATZNER aus, daB die Thrombose durch Veranderun
gen der Blutstromung, Veranderung der GefaBwand und Veranderungen des 
Blutes, die als Ausdruck einer vegetativen Dysfunktion aufgefaBt werden, ent
steht, wobei als auslosender Faktor das in der Leber gebildete Prothrombin durch 
einen irgendwie gearteten vegetativen Reiz vermehrt ins Blut abgegeben wird. Die 
in den Beinen bei oder nach einem Trauma bestehenden ungunstigen RuckfluB
bedingungen werden noch vermehrt, wenn infolge einer Verletzung erhebliche 
Weichteilquetschungen stattgefunden haben, so daB auf reflektorischem Wege 
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tiber das vegetative Nervensystem der Kreislauf auch tiber das unmittelbar be
troffene Gebiet hinaus gedrosselt wird oder wenn durch das Trauma Wandschadi
gungen der GefaBe unmittelbar eingetreten sind. AuBer konstitutionellenMomenten, 
wie Krampfadern und Herzfehlern, spielt vor allem die erzwungene lange Bettruhe 
fUr die Entstehung der Thrombose eine wichtige Rolle. Man wird bei einer einwand
frei erwiesenen Verletzung, die zu langerer Bettruhe zwang, kaum umhin konnen, 
eine irgendwo entstandene Thrombose zumindest als eine mittelbare Unfallfolge 
anzuerkennen. Gesellt sich die Thrombose zu einer so schweren Verletzung ",ie 
einer Fraktur, z.B. im geschadigten Bereich oder tritt sie wahrend des unfallbe
dingten Krankenlagers auch fernab yom verletzten Gebiet ein, so ist der Unfall
zusammenhang gegeben, auch wenn Herzerkrankungen oder Krampfadern vor
liegen, da die Verletzung, verbunden mit der Immobilisierung, als wesentliche 
Teilursache fUr die Entstehung der Thrombose und damit auch der nachfolgenden 
Embolie anzusehen ist. (Siehe auch Thrombose). 

7. Lymphogranulomatose 
Dber eine traumatische Entstehung der Lymphogranulomatose liegen nur 

wenige Mitteilungen im Schrifttum vor. In einem kasuistischen Beitrag vertritt 
BRESGAN die Ansicht, daB auBer dem Trauma auch eine langdauernde Eiterung 
bestanden haben muB, wenn sich im Verletzungsbereich ein traumabedingtes 
Lymphogranulom entwickeln solI. 

8. Magengeschwiir 
Akute Gastroduodenalulzera nach schweren Traumen konnten PrOVANA und 

CAMPOBASSO beobachten. Bei 5 Patienten mit Schadelfrakturen und Gehirn
verletzungen ergab die Obduktion einige Tage nach dem Unfall das Vorhandensein 
frischer Ulcera in Magen oder Duodenum. In einem FaIle war es sogar zur Per
foration gekommen. 

FIEDLER und HALWEG teilten einen Fall mit, bei dem es Jahre nach einer 
Granatsplitterverletzung zu einem chronischen Magengeschwiir kam. Gewisse 
Zusammenhange lieBen es berechtigt erscheinen, dem Granatsplitter mit tiber
wiegender Wahrscheinlichkeit eine atiologische Bedeutung beizumessen. Es wird 
hervorgehoben, daB es sich im Rahmen des anerkannten Komplexgeschehens 
nattirlich nur urn eine Mitwirkung des Splitters im Sinne eines wesentlichen Teil
faktors handeln kann. 

Die Entstehung eines Ulcus ventriculi nach stumpf en Bauchtraumen wird von 
F ARBONI und QUERCI durch eine Thrombosierung der die Magenwand ernahrenden 
GefaBe erblickt. Sie diskutieren eingehend die Schwierigkeit der Begutachtung bei 
gleichzeitigem Bestehen eines Ulcusleidens vor dem Unfall. 

Zur Frage einer Perforation des peptischen Magen- und Zwolffingerdarm
geschwiirs bei bauchferner Verletzung bemerkt LINK, daB nach unseren heutigen 
Erkenntnissen ein solcher Zusammenhang gewohnlich verneint werden muB. 

Ulkus nach Verbrennung siehe entsprechendes Kapitel. 

9. Multiple Sklerose 
Zur Bedeutung eines Unfalls fiir die Entstehung einer multiplen Sklerose 

schreibt LINK, daB diese ebenso wie andere Erkrankungen des zentralen Nerven
systems scheinbar mit einem "Unfall" beginnen kann. Es handelt sich dabei urn 
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ein Ereignis aus innerer Ursache, das sich von dem Unfall aus auBerer Ursache 
unterscheidet. 

Zur Frage Schadel-HirnschuBverletzung und Multiple Sklerose nahm MEESEN 
Stellung. 

10. Nierensteine 
Die Entstehung von Nierensteinen im AnschluB an ein Trauma mit langerer 

Bettruhe wird allgemein anerkannt. 

11. Osteochondrose der Wirbelsaule 
Zur Frage Osteochondrose der Wirbelsaule und Unfall nimmt BAUMANN 

Stellung. Dabei miissen folgende Tatsachen und Dberlegungen wegleitend sein: 
Spondylose und Spondylarthrose haben eine vermehrte Verletzlichkeit der 

Wirbelsaule zur Folge, weil diese steif geworden ist und ihre elastischen Puffer 
verloren hat. Wird eine erhebliche Gewalteinwirkung auf eine Wirbelsaule mit
geteilt, so konnen sofortige Rontgenaufnahmen nicht nur vor dem nicht seltenen 
Dbersehen schwerer Verletzungen schiitzen. Der rechtzeitige Nachweis einer vor
bestehenden Spondylose dient einer objektiv begriindeten Beurteilung besser als 
spatere Aufnahmen. 

12. Osteomyelitis 
Bei einem Trauma, das zu einer offenen Verletzung eines Knochens fiihrt und 

dann innerhalb einer angemessenen Frist am Ort der Gewalteinwirkung eine 
Infektion des Knochenmarkes zufolge hat, wird cs nach FRANK nicht schwer sein, 
einen Zusammenhang zu erkennen. Dies ist aber weit schwieriger bei einer stumpfen 
Verletzung mit langerer Frist bis zum Auftreten der Erkrankung. FRANK mahnt 
zur V orsicht bei der Annahme eines Kausalzusammenhanges zwischen Trauma und 
Osteomyelitis. 

Dber eine akute haematogene Osteomyelitis der Brustwirbelsaule nach Trauma 
berichtete ZIESCHE. Sie wurde aufgrund zutreffender Kausalitatsbeziehungen als 
Unfall erkannt. Nach den neuesten Untersuchungen werden heute allergisch
immunologische V organge bei der bakteriellen Infektion als bestimmend fUr die 
Entstehung und den Verlauf der Krankheit angesehen. 

Die Frage Osteomyelitis und Tuberkulose als Unfallfolge wurde von KAISER 
bearbeitet. 

13. Osteopathia fibrosa localisata 
Nach Traumen werden auch lokalisierte "braune Tumoren" beobachtet 

(Osteodystrophia fibrosa localisata). 
Dber die Osteopathia fibrosa localisata nach einem Trauma an der Tibia be

richteten DELAHAYE u. Mitarb. 

14. Poliomyelitis 
Die Beobachtungen von HARTMANN unterstreichen mit Nachdruck die Wichtig

keit des Trauma bzw. der Dberanstrengung als eines dispositionellen Faktors fUr 
das Auftreten einer Poliomyelitis. 

Eine eingehende Erorterung der Problematik Trauma und Poliomyelitis 
stammt von SCHAD. 
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Bei 100 unausgewahlten Fallen von paralytischer Poliomyelitis fand HARRING
TON bei 5 Kranken ein Trauma in der Vorgeschichte, das dem Auftreten der 
Krankheit nur wenige Tage vorausging. In jedem dieser FaIle befielen die Lah
mungen die Muskelgruppen, welche durch die Verletzung irgendwie betroffen 
worden waren. 

15. Sepsis 
Die besondere Schwierigkeit fiir die WDB-Begutachtung septischer Krank

heitszustande liegt nach den Worten von TRUMMERT und BURKHARDT darin, daB 
es sich meist um ausgesprochene Spatfolgen von Kriegstraumen oder von wehr
diensteigentiimlichen Verhaltnissen handelt. Vielfach wird auch in den Renten
antragen und sogar im Gutachten der Begriff Sepsis falschlicherweise gebraucht 
bzw. unbegriindet in die Kausalkette eingebaut. Daher ist fiir die Begutachtung 
die Kenntnis der pathologischen und bakteriologischen V oraussetzungen septischer 
Erkrankungen gerade bei der Beurteilung von WDB-Zusammenhangsfragen 
wichtig. Die Verfasser versuchen anhand ausgewahlter Krankengeschichten die 
yom WDB-Gutachter gegeniiber septischen Spaterkrankungen einzunehmende 
Stellung zu umreiBen. Sie gehen dabei ausfiihrlicher auf die Probleme der Endo
karditis lenta ein. 

16. Spondylarthritis ankylopoetica 
Zur Frage Spondylarthritis ankylopoetica und Kriegsbeschadigung bemerkt 

TREIBER, daB bei der Beurteilung im versorgungsrechtlichen Sinne geklart werden 
muB, ob bereits vor dem Dienstantritt die Spondylarthritis ankylopoetica be
standen hat, ob auBergewohnliche korperliche und seelische Belastungen iiber 
langere Zeit nachweisbar vorhanden gewesen sind und welcher Zeitraum zwischen 
diesen Belastungen und den ersten objektiv nachweisbaren Erscheinungen der 
Spondylarthritis ankylopoetica verstrichen sind. Ein Zusammenwirken mehrerer 
endogener und exogener Faktoren kann iiber eine Irritation des neurovegetativen 
Systems eine derartige Erkrankung in Gang setzen. Spezifischen Infektionen und 
Wirbelsaulentraumen wird bei der Entstehung nur die Rolle eines Adjuvans zu
erkannt, wahrend eine sichere Vererbung abgelehnt wird. 

17. Thrombose 
Infolge eines Unfalls konnen Thrombosen entstehen 
1. durch Auderung der Strombahn, z. B. infolge Fragmente oder groBer 

Haematome und langem Krankenlager, 
2. durch Schadigung der GefaBwand, z.B. bei schwerem stumpf en Trauma, 

bei plotzlichen ungewohnten Anstrengungen, 
3. durch Auderung der Blutzusammensetzung, z.B. bei Verbrennungen, bei 

groBflachigen Gewebsschadigungen und im Schock (HASSE). 

Auf diese Weise kommt es zu den 3 Arlen posttraumatischer Thrombosen: 
1. lokale posttraumatische Thrombose, die am Ort der Gewalteinwirkung ent

steht und selten Embolien verursacht. Das Trauma muB geeignet gewesen sein, 
eine teilweise ZerreiBung der Veneninnenwand hervorzurufen oder einen Blut
erguB in der Wand des GefaBes oder seiner naheren Umgebung. Zeitlich muB sich 
dabei die Thrombose eng an die Verletzung anschlieBen. 

2. septische Wundthrombose. 
3. Fernthrombose, die nach allen Traumen fern yom Ort der Gewaltein

wirkung entstehen kann. 
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Fernthrombosen mussen mittelbar mit dem Unfall in Zusammenhang gebracht 
werden, wenn dieser zur langeren Bettruhe oder einer Dberschwemmung des 
Blutes mit Zellzerfallsprodukten fuhrt. 

Schwieriger wird die Beurteilung einer Thrombose bei Vorliegen von Krampf
adern oder chronisch-rezidivierenden Phlebitiden oder Ulcus cruris. Hier ist dann 
wohl hochstens die Verschlimmerung des bestehenden Leidens durch den Unfall 
anzuerkennen. 

Auf folgende thrombembolische Prozesse als Unfallfolge weist HASSE hin: 
Phlebitiden an den Armen nach Infusionen sind mittelbare Unfallfolge. Dber

anstrengungsphlebitiden bei Mannern und Achselvenenstauungen sind gutacht
lich als Unfallfolge anzuerkennen, wenn ein unmittelbarer Zusammenhang zwi
schen clil'ektem erheblichen Trauma und Auftreten der Erkrankung (bis 1 \Voche 
Latenzzeit) besteht. 

Diese Venenthrombosen sind nach OCHSNER in 9,3% rein traumatisch bedingt 
(THIES). Die schwersten Folgen tiefer Thrombosen sind die Lungenembolien, die 
ill 16% der Falle todlich enden. (Siehe auch Lungenembolie). 

18. Tuberkulose 
Ein ursachlicher Zusammenhang zwischen einem Trauma und einer dadurch 

ausgelosten Tuberkulose ist nach LEHMANN sicher selten. Eine Tuberkulose kann 
nach eillem Trauma auf verschiedene Weise entstehen: 

1. Die Inokulation von Tuberkulose durch eine Verletzung, also eine Impftuberkulose 
gehort zur groBen Seltenheit (z.B. Leichentuberkel, Beschneidungstuberkulose). 

2. Rin latenter oder aktiver tuberkuloser Herd kann durch direkte oder auch indirekte 
Einwirkung des Trauma zertriimmert werden, und es kommt anschlieBend zu einer intra
kanalikularen oder haematogcncn Streuung. 

3. Das Trauma und seine Folgen (langes Krankenlager, haufige Operationen u.il.) be
wirken eine allgemeine Minderung der Resistenz, wodurch bisher ruhende Herde aktiviert 
werden und streuen. 

Die Frage, ob der vom Trauma betrofi'ene Korperteil einen locus minoris 
resistentiae fUr eine spatere haematogene Ansiedlung von Tuberkulose darstellt, 
wird zumindest fUr extrapulmonale Streuungen allgemein verneint. 

Eine Lungenverletzung stellt nach FRISCH keineswegs einen disponierenden 
Faktor fiir eine Tuberkulose dar. Nach statistischen Erhebungen besteht keine 
Parallele zwischen der Schwere der Folgen der Lungenverletzung und dem 
spateren Auftreten einer Tuberkulose. Gerade die Lungenschusse, die mit einem 
Empyem einhergegangen waren, wiesen eine geringere Tuberkulosemorbiditat 
auf als glatte Durchschusse. Nur in Einzelfallen, in denen durch ein schweres 
Krankenlager die Widerstandskraft des Verletzten geschwacht ist und eine 
Lungentuberkulose in einem unmittelbar zeitlichen Zusammenhang mit dieser 
Schwache auf tritt, kann ein mittelbarer Zusammenhang zwischen den Verwun
dungsfolgen und der Lungentuberkulose bejaht werden. 

Bei der Beurteilung Trauma und Skelet-Tuberkulose kann nach LERCH der 
Gutachter lediglich in einer Individualentscheidung abwagen, ob der Verlauf der 
Skelet-Tuberkulose vor oder nach einem Trauma in seiner spezifischen Eigen
gesetzlichkeit von der Form abweicht, wobei bestimmte immunbiologische Be
ziehungen beachtet werden mussen. Abhangigkeit zwischen beiden Ereignissen ist 
sehr selten. 

Ein kausaler Zusammenhang zwischen Trauma und einer auf haematologi
schem Wege entstandenen Coxitis tuberculosa nach einer Oberschenkelhals
nagelung wurde von RISKO und HARNIK angenommen und ein solcher zwischen 

29 Fischer/Spann, Pathologie des Trauma 
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einer todlichen allgemeinen Miliartuberkulose und einem 9 Monate vorher erlitte
nen Dnfall, der zu einer schweren Zertriimmerung des Dnterschenkels gefiihrt 
hatte, von HUBscHMANN. 

Nach einer infizierten Stichverletzung bei der Arbeit entstand bei einem 
Sektionsgehilfen eine Sehnenscheidentuberkulose der Hand (FROLIOH). 
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Abdomen 58 if. 
Ablederung 193 
Abortus 83 
AbriBfraktur 89, 98, 102 
-, Darmbeinstachel 89 
-, Sitzbeinhiicker 89 
Abschurfung 2 
Absturzerkrankung 326 
Achillessehne 104 
Acromio.claviculargelenk 36 
AderhautriB 12 
A-Detonation 341 if. 
aerobe Keime 139if. 
Aero-Embolismus 325 
Aero-Otitis media 327 
Aero-Zele 26 
Afibrinogenaemie 419 
air blast 328 
akustisches Trauma 333if. 
alimentare Dystrophie 421 if. 
Alkohol 433 if. 
-, Flugverkehr 216, 435 
Alkylphosphate 381 
Allgemeinsyndrom, trauma-

tisches 27 
Ammoniak 183 
Amputationsneurom 123 
Amputationsstumpffraktur 

102 
Anaemia factitia 395 
anaerobe Keime 139if. 
Aneurysma 29, 74, 120 
-, Aorta 53, 79 
- arteriovenoses 117 
-, A. carotis externa 31 
-, A. carotis interna 
-, A. hepatica propria 79 
-, Hirnbasis 24 
-, A. pulmonalis 53 
Angiopathie, akute throm

botische 316 
anhidrotic heat exhaustion 

301 
Anosmie 29 
Anoxie, renale 387 
Anprallverletzung 194 
AnstoBverletzung 190 
Anurie 387 
Aorta 51if. 

Sach verzeichnis 

Aorta, Aneurysma 53, 79 
-, Nekrose 52 
-, Ruptur 51 if., 197 
-, Stenose 53 
ApophysenabriB 89, 93 
Apophysenlosung 93 
Appendicitis 77 
Arachnoiditis, chronische 28 
Arbeitsunfalle 165 
Armaturenbrett 195, 197 
Armplexus 37, 194 
Arsen 185 
Arsenwasserstoff 380 
Artefakte 395 
Arteria 

axillaris 37 
basilaris 24 
brachialis 37 
carotis interna 10, 24, 31 
cerebralis posterior 24 
cerebri media 24 
coronaria 46 
femoralis 106, 119 
hepatica propria 79 
iliaca externa 79 
mammaria interna 41 
meningica media 21, 25 
poplitea 106, 119 
pulmonalis 53 
renalis 73 
subclavia 37 
thoraco-acromialis 37 
vertebralis 24, 25 

Arterienverletzung 117 if. 
arteriovenose Fistel 25, 41, 

120 
artificial caput 400 
Aschleichen 308 
Asphyxie 411 if. 
Aspiration 154 
Atelektasen 42 
Atlas 111 
Auffahrunfall 9 
Aufschlagverletzung 194 
Aufschlitzwunde 2 
Auge 12if. 
-, Kalteschaden 14 
-, PfeilschuBverletzung 14 
-, Tranengas 15 

Augenmuskellahmung 14 
Augenreizstoffe 373 
AusschuB 265 
Axis 111 

Badetod 321 
Banderverletzung 104 
Balkenblutung 19, 20 
Ballistik 258 
Ballonierung der Lungen 321 
Ballspiele 229 
Barbiturate 185 
Barotitis 327 
Barotrauma 327 
Baseball 229 
Bauchdeckenverletzung 88 
Bauchwandhernie 88 
Beckenbruch 80, 81, 88if. 
Beckenluxation 90 
Beckenrandbruch 88 
Beckenringbruch 88 
Belastung, korperliche 46,247 
bends 214, 326 
Bennet-Fraktur 95 
Betriebsunfalle 164 
Bergsteigen 229, 314 
Berstungsbruch 4 
Beta-Strahlen 354 
Biegungsbruch 4, 191 
Bienenstich 146 
biologische Kampfmittel 385 
BiBmarken 146 
BiBverletzungen 144if. 
Blasenscheidenfistel 80 
blast 328 if. 
Blaukommen 245, 326 
Blaukreuz-Vergiftung 381 
Blausaure, 183, 371, 380 
Blitzblendung 364 
Blitzfigur 180 
Blitzschlag 179 if. 
Blutaspiration 154 
Blutkreislauf 130ff. 
blutschadigende Kampfstoife 

380 
Blutung, 

epidurale 21 
infratentorielle 406 

- intradurale 405 



Blutung, intraventrikulare 19, 
406 

- intrazerebrale 19,20,407 
- leptomeningeale 406 
- subaponeurotische 4 
- subarachnoidale 22, 406 
- subendocardiale 48 
- subependymare 18, 19, 20 
- supravitale 154 
- ventrikelnahe 19 
Blutungsiibel 399 
Bobfahren 230 
Bodenturnen 247 
BolzenschuBapparat 267ff., 

393 
Bombenbrandleichen 307 
Bombensplitter 256ff. 
Botulismus 385 
Boxen 230ff. 
Brandgranaten 307 
Brandhaematom, epidurales 

299 
Brandwundenkrebs 438 
Bronchusruptur 53, 54 
Bruchformen 124 
Briickenvenen 22 
Brustbein 36 
Brustwand 35 ff. 
Brustwandhernie 37 
Brustwirbelsaule 112ff. 
Buergersche Erkrankung 316 

Caisson-Krankheit 246, 325ff. 
Calcaneus-Fraktur 103 
Calcinosis interstitialis 126 
Callus-Briiche 124 
Canalis opticus 12, 13 
Caput obstipum 401 
Caput succedaneum 399 
Carotis-Sinus-Schock 233 
Carotis-Thrombose 31, 32 
Cerebritis 273 
Cervix-RiB 415 
Chemikalien 182ff. 
chemischer Nebel 373 
chemisch-toxikologische Un-

tersuchungen 431 ff. 
Chlorpikrin 373 
chokes 214 
Cholascos 63 
Cholesteatom 16 
Cholezystektomie 64 
Cholinesterase 433 
Chromoproteinniere 387 
Chromsaure 183 
Chylothorax 55, 56 
Chylurie 77 
Clavicula 36 
Clostridien 140 
Colon 76,77 
Commotio cerebri 5 
- cordis 43 
- thoracica 33 
Compressio thoracis 33 
Contre-coup 18, 19, 20, 22 

Sachverzeichnis 

Contusio cordis 43 
Contusionspneumonie 41 
Contusionsring 265 
Contusio thoracica 33 
Coronararterien 46, 211, 248 
Coronarthrombose 48 
coup de chaleur 301 
Coxitis tuberculosa 449 
craniozerebrale Verletzungen 

17ff. 
Crush 115 
Crush-Syndrom 115, 387 
Curlings ulcer 298 

Daktyloskopie 216, 431 
DarmriB 83 
Darmperforation bei Hernie 78 
Darmruptur 76 
Darmstenose 77 
Decollement 193 
decompression sickness 213ff. 
Defoliation 386 
Dekompression 213ff. 
Dekompressionskrankheit 

213ff., 325 
Dementia pugilistica 233 
Demenz 27 
Dens-Fraktur III 
Desorientierung 212 
Detonation 334 
Diabetes insipidus 444 
Diabetes melitus 444 
Diaphragma 85ff. 
Diaphysen-Fraktur 124 
Diatomeen 323 
Dickdarm 75ff. 
Drehbruch, Unterschenkel 

241 
Druckfall-Krankheit 214, 325 
Drucklufterkrankung 325 
DruckstoB 328ff. 
Druckwirkung, hydrodyna-

mische 259 
Ductus Botalli 412 
- choledochus 64, 419 
- hepaticus 64 
- thoracicus 55, 117 
Dum-Dum-GeschoB 254 
Diinndarm 75ff. 
Duodenum 75, 76 
Duodenalruptur 75, 76, 87 
DuplikaturriB 406 
Durchblutungsstorung 120 
DurchschuB 258 
Duret-Bernersche Blutung 19 
Duverneysche Fraktur 89 
Dysbarismus 213ff. 
Dystrophie, alimentare 421 ff. 

EEG-Befunde 19, 353 
EinschuB 265 
Einstauchung 7 
Eisenbahn 193 
Eishockey 233 
Ejakulation, retrograde 82 

453 

elektrischer Strom 173ff., 243 
elektromagnetische Wellen 

357 
Ellenbogen 93 
Emphysema aquosum 319 
Endometriose 83 
Endotoxin 136 
Energie, kinetische 259 
-, strahlende 338 ff. 
engelures inapparantes 315 
Enukleation 13 
Enzephalopathie 27, 28 
Ephyt 186 
epidurales Haematom 21,405 
Epilepsie 27 
Epiphysenlosung 89, 102 
Epiphysenschadigung 126 
Epistropheus III 
Erblindung 13 
Erbsenbein 95 
Erdbeben 397 
Erfrierung 315ff. 
Erfrierungen, "invisible" 315 
Ergrauen 151 
Ermiidungsbruch 125 
Erschiitterung, molekula,re 

262 
Erstickungszeichen 322 
Ertrinken 321ff., 432 
Ertrinkungslungen 322 
Ertrinkungszeichen 321 
Erythrozytenaggregation 135 
E-605-Vergiftung 381 
Essigsaure 183 
Explosion 334 
ExplosivgeschoB 254 
Explosivstoffe 258 

Fahrradspeichenverletzung 
193 

Fallout 354 
Fallschirmabsprung 219ff. 
Falx 403 
Fasciculus opticus 14 
Faustball 229 
Fechten 234 
Fechterstellung 308 
Felsenbein-Bruch 7 
Femur-Fraktur 97ff. 
Fersenbein 102ff. 
Fettembolie 155ff., 214 
Feuersturm 307 ff. 
Feuerwerke 256 
Fibrinogenopathie 419 
Finger 95, 96 
Fingerabdriicke 216, 431 
Fistel, arteriovenose 25, 120 
Fistelkrebs 439 
Flachenbrand 307 
flail chest 35, 37 
Flammenwerfer 306 
FlandernfuB 315 
Flugzeugunfall 203 ff. 
Fluoride 185 
FluBsaure 169, 185 
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Frakturen 124, 163, 191 
Frakturen, multiple 124 
Fremdkorper, intra pulmonale 

42, 169 
frontobasale Schadelver· 

letzung 6ff., 196 
}'rostbeulen 315 
Fruchttod 83 
Fruchtwasserembolie 417 ff. 
FurchenschuB 272 
FuB 101 ff. 
FuBball 234 ff. 
FuBgangran 315 
FuBtritt 1 
Fungus cerebri 273 

Gallenblase 64 
Gallenblasenruptur 64 
Gallenfistel 64 
Gallenperitonitis 64 
Gallensteinbildung 64 
Gallenwege 64 
Gamma·Strahlen 346 
Ganglion, parameniskeales 

100 
Ganzkorperbestrahlung 339 
Gasembolie 325 
Gasgangran 141 
Geburtsgeschwulst 399 
Geburtstrauma, Mutter 415ff. 
-, Neugeborenes 398ff. 
Gefa13e 24, 79, 117 ff. 
Gehirn 17 ff. 
-, primare Lasion 18 
--, sekundare Lasion 18 
-, Schadel 4ff. 
-, Spatschaden 28 
Gehorknochelchen 7 
Gehorschadigung 333 ff. 
Gelbkreuz·Vergiftung 378 
Gelenkkorper, freier 101 
Gelenkmaus 101 
Gelenkrheumatismus 444 
Genickschul3 27 
Genitalorgane, mannlich 81 ff. 
--, weiblich 82 ff. 
Gerateturnen 247 
geriatrische Traumatologie 

171 
Gesichtsschadel·Fraktur 9 ff. 
- ·Sektionstechnik 11 
Gescho13em bolisierung 284 
GeschoBkaliber 253 
GeschoB·Splitter 256ff. 
GeschoBwirkung 252ft·. 
Gewebsembolie 159 
Gewehrgranaten 258 
Giftfische 148 
Giftgase 370ff. 
Giftschlangenbil3 145ff. 
g.Krafte 211 
Glandula parotis 31 
-- sublingualis 31 
- submandibularis 31 
GlattgeschoBwunde 257 

Sachverzeichnis 

Glaukom 12 
Gleichgewichtsstorung 16 
Gliedma13enstrangulation 105 
Golf 12,236 
Granatsplitter 256ff. 
grease.gun.injury 186 
Griinkreuz· Vergiftung 373 
GU!lrin·Fraktur 10 

IIaarverlust 151 
Haematocephalus internus 

406 
Haematom, epidurales 21 

intrazerebrales 20 
-- paramediastinales 41 

subdurales 21 
- subdurales, chronisches22 
Haematopneumothorax 40 
Haematothorax 39, 40 
Haemobilie 64 
haemoglobinurische Nephrose 

387 
Haemoperikard 47 
HakenschuB (Schadel) 272 
Halluzinogene 382 
Hals 30ff. 
Halswirbelsaule 110ff., 196 
-, Sektionstechnik 112 
Hand 94ff. 
Handball 229 
Handgranaten 258 
Handlungsfahigkeit 271 
Handoedem 395 
Harnblase 80ft'. 
Harnblasenruptur 80, 81 
Harnleiter 81 
Harnrohre 81 
Hausunfalle 165 
hautschadigcnde Kampf. 

stoffe 378 ff. 
heat stroke 301 
Hemipelvektomie 19;5 
Herbizide 386 
Hernie 78 
Herz 43 
Herzbeutelruptur 44, 46 
Herzbeuteltamponade 45 
Herz·GefaB·Fistel 47 
Herzinfarkt 47, 48 
Herzklappenverletzung 43,44 
Herzruptur 43 
Herzschu13 277 
Herzstich 44, 46 
Herztod, akuter 247 
Herzwandaneurysma 46 
Hiatushernie 86 
Hirnbasisaneurysma 23 
Hirninfarkt 28 
Hirnleistungsschwache 26 
Hirnnerven 24 
Hirnstammkontusion 28 
Hiroshima 341 
Hitze 292ff. 

• Hitzeblattern 301 
I HitzeerschOpfung 301 

Hitzekollaps 301 
Hitzekrampfe 301 
Hitzepyrexie 301 
Hitzschlag 300ff. 
Hochdruck 445 
Hochdruckschmierfett 186 
Hockey 236 
Hoden" 81, 82 
Hohenpathologie 325 
Hohle, temporare 260ff. 
Hoffascher Fettkorper 101 
Hornhauterosion 14 
Hornissenstich 146 
Hubschrauberunfall 5, 209 
Hiiftgelenk 88ff., 166 
-. Luxation 90ff, 
'-, Luxationsfraktur 91, 92 
Hiiftgelenkspfanne 90 
Hiiftkopflosung 98 
Hiiftkopfnekrose 91 
Humerus 93ft'. 
Hummelstich 146 
HundebiB 3, 144 
Hungerodem 421 
Hydarthros 99 
hydrodynamische Druckwir· 

kung 259 
--, Sprengwirkung 259 
Hyperpyrexie f5, 301 
Hyperthermie 298 
Hyphaema 12 
Hypofibrinogenaemie 419 
Hypoglykaemie 
- alkoholbedingte 43;5 
--, Neugeborenes 413 
Hypophyse 23 
Hypophysennekrose 24, 419 
Hyposphagma 12 
Hypotension 128 ff, 
Hypothermie 31Off. 
Hypovolaemie 128ff. 
Hypoxie 213 
Hypoxydose 128ff. 

Identifizierung 216, 429ft'. 
Ileum 76 
Ileus 77 
Immenstiche 146ff. 
immersion· foot :n5 
Indianerpfeil 35 
Infektion, luetische 140 
Infrarotstrahlung 363 
infratentorielle Blutung 406 
Inkorporation 355 
Insassen, Lastkraftwagen 198 
-, Personenkraftwagen 

195ft'. 
Insulin 393 
Intestinalprola ps 88 
intradurale Blutung 40;"; 
intrameniskeale Zyste 100 
intraventrikulare . Blutung 

406 
intrazercbralcs Haema tom 

19, 20 



Inversio uteri 417 
ionisierende Strahlen 338 ff. 
Iridodialyse 12 
ischaemische Pigment· 

nephrose 387 

• Jeep 198 
Jefferson-Fraktur 111 
Jejunum 76 
Jochbogenbruch 10 

Kalte 31Off. 
Kalteendangiitis 316 
Kalte.Nasse.Gangran 316 
Kalteschaden, Auge 14 
Kalteschock 312 
Kampfmittel, biologische 385 
Kampfstoffe 372ff. 
Kampfstoffe, blutschadigende 

380 
--, hautschadigende 378 
--, lungenschadigende 373 
Kampfstoff-Vergiftete 382 
Karbolsaure 183 
KatzenbiB 144 
Kavitation 18, 20 
Kegeln 236 
Kehlkopf 30 
Keime, aerobe 139ff. 
--, anaerobe 139ff. 
Kellerleichen 307 
Keloid 162 
Kephalhaematoma externum 

400 
- internum 405 
KieferhOhle 8 
Kieselalgen 323 
KindsmiBhandlung 170, 432 
Klettern 229, 314 
korperliche Belastung 46, 247 
Knalle 333 
Knallkorper-Verletzung 275 
Kniegelenk 99 
Kniescheibe 99 
Kllochen 124ff., 163 
KnochenschuBloch 274 
Knorpelknotchen, Wirbel-

saule 113 
Kohabitationsverletzung 396 
Kohlendioxyd-Vergiftung246 
Kohlenmonoxvd 20, 212, 299, 

309, 370, 431 
Kollaps 128ff. 
Kopfschwarte 3 
Krebs und Unfall 436ff. 
Kreuzband-Verletzung 100 
Kreuzbeinbruch 90 
KreuzotterbiB 146 
KronleinschuB 259, 272 
KugelschuBapparat 267 

Uihmung 123 
Liirm 333ff. 
Liirmstufen 334 

Sachverzeichnis 

Larynx 30 
-, Fraktur 30 
-, Stenose 30 
-, Zyste 54 
Laser-Strahlen 367 ff. 
laterobasale Schadelver-

letzung 4, 6ff . 
Laugen 184 
Lawinen 244 
Leber 61ff. 
-, Komplikationen 63 
- -. Ruptur 62 
-. Sequestration 63 
LederhautriB 12 
Le Fort I-III 10 
Leichtathletik 237 
Leistenbruch 88 
Lendenwirbelsaule 112ff. 
Lenksaule 195 
leptomeningeale Blutung 406 
- Zyste 26 
LeuchtspurgeschoBe 306 
Leukaemie 445 
Lewisit 378 
Lichtbogen. Verletzung 176 
Lidhaematom 12 
Ligamentum fibulo·calca-

neale 104 
- patellae 109 
Linse 12 
liquid blast 331 
Liquorfistel 6, 26 
Lost 378ff. 
lower nephron nephrosis 387 
LSD 382 
luetische Infektion 140 
Luftdruck 324ff. 
Luftgewehrschiisse 256 
Luftrohre 53 ff. 
LuftstoBtod 309 
Lungell 39 ff. 
-, Blutung 39 
-. Embolie 445 
-, Erfrierung 313 
--. Haematom 39 
-, Hernie 37 
Lungen, Contusion 39 
-, Oedem, postmortal 377 
-, -, posttraumatisch 41 
-, Ruptur60 
-, ZerreiBung 41 
--, Zyste 39 
lllngenschadigende Kampf-

stoffe 373ff. 
LungenschuB 275ff. 
-, Stecksplitter 277 
-, ZerreiBung 41 
-, Zyste 39 
Luxations·Fraktur, Hiift· 

gelenk 91, 92 
Lymphogranulomatose 446 
Lysergsaure 382 

llagen 75 
Magengeschwiir 75 
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Malgaigne-Fraktur 89 
Malleolar-Fraktur 103, 243 
Mamma 35 
Mandibula 10 
Marklagerblutung 20 
Marschfraktur 125 
Marschhaemoglobinurie 249 
Marschoedem 126 
Marshall-Inseln 354 
Mastdarm-Scheidenfistel 83 
Maxilla-Fraktur 10 
Mediastinalemphysem 50 
Mediastinalhernie 51 
Mediastinum 50ff. 
Medikamente 434 
- bei Fliegern 216 
Medizinball 229 
Medulla oblongata, Degene-

ration 28 
Melaena 410 
Melioidose 385 
Meningitis, otogene Hi 
Meniskus 99 ff. 
MenschenbiB 145 
Menstruationspsyche 150 
Mesenterialruptur 77 
Messerstich, Wundform 2 
Metallisation 177 
Metallose 264 
Methylalkohol 185 
Mikrowellen 359 ff. 
Milchsaure 213 
Milz 66ff. 
Milzautotransplantat 68 
-, Ruptur 66, 67 
-, Zyste 68 
Minenexplosion 257 
Miststreumaschine 198 
Mittelohr 7 
Mixta 382 
molekulare Erschiitterung 262 
Molotow-Coctail 306 
Monteggia.Fraktur 94 
Mopedfahrer 194 
Motorradfahrer 194 
Miindungsfeuerdampfer 266 
Miindungsgeschwindigkeit 

260 
Miindungsknall 335 
Multiple Sklerose 446 
Musklliatur 115 
Musculus gastrocnemius 104 
- ileopsoas 98 
- quadriceps 101 
MuskelriB 115 
Muskelzug. Verletzung 115 
Mydriasis 14 
Myocardinfarkt 47 
Myopathia osteoplastica 116 
Myopie 12 
Myositis ossificans 116 

Nagasaki 341 
Nahrungsentzug 421 ff. 
NahschuB, absoluter 266 
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NahschuB, relativer 266 
NahschuBzeichen 266 
Napalm-Verbrennung 305 
Naphthalin 186 
Narbengewebe 161 
Narbenkrebs 437 
Nase, Fraktur 9 
Nasennebenhohlen 6,9 
Naturkatastrophen 397 
Nebel, chemischer 373 
Nebennieren 74 
-, Zyste 75 
Nekrose 154, 262 
nephrite haemoglobinurique 

387 
Nephropathie 397 
Nephrose, haemoglobinuri-

sche 387 
Nerven, periphere 122 
Nervenkampfstoffe 380ff. 
Nervus acusticus 24 

axillaris 37 
facialis 24 
opticus 13 
peroneus 105 
phrenicus 41, 44, 46 

- radialis 93 
serratus 37 
tibialis 105 

Netzhautablosung 12 
Netzhautblutung, Neugebo-

renes 410 
Netzhautoedem 12 
Neutronenstrahlung 346 
Nieren 72ff. 
-, Infarkt 74 
--, Ruptur 73 
-, Stein 74 
-, Zyste 73 
Nitrogase 371 
Nitrogen-Mustard 379 
Nucleus-pulposus-Prolaps 113 

Oberarmbruch 93ff. 
- -Luxation 93 
Oberkieferbruch 9, 10 
Oberschenkelbruch 97 ff. 
Oedema aquosum 321 
Oedemkrankheit 421 
Oesophagus 31, 54, 55 
-, Divertikel 55 
-, Perforation 55 
-, Ruptur 55 
-, Veratzung 55, 184, 
Oesophago-trachealfistel 54, 

55 
Ohr 15ff. 
Olecranon 94 
Orbita-Boden 6 
- Dach 6 
Os ethmoides 8 

intermetatarseum 103 
naviculare 95 
zygomaticum 13 

Sachverzeichnis 

Ossifikation, nach neurologi-
schen Verletzungen 126 

Osteochondritis dissecans 101 
Osteolyse 125 
Osteomyelitis 126 
Osteopathia fibrosa localisata 

447 
Osteochondrose 447 
Osteodystrophie 423 
Oxalsaure 183 

Pachymeningiosis dissecans 
22 

- haemorrhagica interna 22 
Paddeln 238 
padiatrische Traumatologie 

171 
Pallidumnekrose 19 
Paltaufsche Ekchymosen 321 
Pankreas 89 ff. 
-, Fistel 71 
-, Nekrose 70 
-, Pseudozyste 71 
-, Ruptur 69 
-, Zyste 71 
Pankreatitis 70, 76 
Panzer 198 
Panzytopenie 340 
parameniskeale Zyste 100, 
Paraplegie 113, 126 
Parotis 31 
Patella 99 
- duplex 99 
- partita 99 
Peitschenschlagmechanismus 

196 
Penis 81, 
Peri card 44, 45, 46 
Pericarditis 47 
Peritonitis, chylose 77 
Perniones 315 
Peroneussehne 105 
Perstoff 373 
Petermannchen 148, 
Pfahlungs-Verletzung 2, 41, 

83, 87ff. 
Pfannenbodenbruch 88, 
Pfannengrundbruch 88 
Pfannenrandbruch 89 
PferdebiB 144 
PfeilschuB-Verletzung 14 
Phantastika 382 
Pharynx 30 
Phlebektasie 120, 
Phosgen 374ff. 
Phosphorsaure-Ester 380ff. 
Phosphor-Verbrennung 305 
- Vergiftung 306 
pied de tranchee 315 
Pigmentnephrose, ischaemi-

sche 387 
Pigmentzylinder 387 
Pilotenschwindel 212 
plaie seche ll8 
Plankton 323 

Platzpatronen 255 
Platzruptur 43 
PleuraerguB 41 
Plexus brachialis 37,194, 
plotzlicher Tod, am Steuer 

198 
plotzlicher Zusammenbruch 

247 
Pneumatozele, 10 
Pneumomediastinum 51 
Pneumonie 41 
Pneumothorax 40 
Poliomyelitis 447 
postmortales Lungenoedem 

377 
PrellschuB 254, 
-, innerer (Schadel) 272 
PreBluft 327 
Pressorezeptoren 131 
Profilspuren 192 
Propangas 372 
Pseudozyste, chylose 77 
-, Pankreas 71 
psychiatrische Traumatologic 

427 
Psychokampfstoffe 382 
Psychoneurose 27 
Psychose 151 
Psychosyndrom 27 
psychosomatische Reaktio-

nen 149ff. 
Pufferverletzung 193 
Pulverschmauch 265 
punchdrunkeness 233 
Puppenorgane 308 

Quadriplegie Ill, ll3, 
Quallen 148 
Quecksilber 183 
Querbruch, supramalleolarer 

241 
Querschnittslahmung 113, 
Quetschung 115 
- -Ruptur 43 

Iladarwellen 357 ff. 
Radfahrer 193 
Radioisotope 355 
Radius-Fraktur 94 
Radsport 237 
Ramm-Verletzung 196 
rapid decompression 215 
RauhgeschoBwunde 257 
Reaktion, psychosomatische 

149ff. 
-, vitale 153ff. 
-, zellulare 153ff. 
Refrakturen 124, 
Reiten 237 
renale Anoxie 387 
Reparationsfahigkeit 161 ff. 
Retina-Ablosung 12 
Retinaverbrennung 363 
Rindenprellungsherde 17 
Ringen 238 



RinnenschuB 272 
Rippen 35, 36 
Rippenfellverkalkung 42 
RiB-Quetschwunde 2 
Rodeln 238 
Rontgen-Identifikation 429 
-, Katarakt 352 
--, Strahlen 338 
Riickenmark 113, 
Rudern 238 
RuBeinatmung 299 

Salpetersaure 183, 
Salzsaure 182 
Sattelnase 9 
Sauerstoffvergiftung 246 
Scapula 36 
Schadel 3 ff. 
Schadel, Fraktur 4ff. 
--, Impression 4 
-, inkom pIette Fraktur 4 
---, Kalotte 4ff. 
-, Knochenvariationen 8 
- -, komplette Fraktur 4 
---, Triimmerbruch 4 
Schadelbasis, Fraktur 6ff. 
Schadelbruch, frontobasaler 

6ff., 196 
-, laterobasalcr 4, 6ff. 
Scharnierbruch 8 
ScheidendammriB 415 
Scheidenhaematom 83, 415 
ScheidenriB 83, 415 
Schiefnasc 9 
Schienbeinschaftbruch 102 
Schizogyrie 19 
SchIafenbeinbruch 4 
SchlangenbiB 145ff. 
Schleuderball 229 
Schleudersitzbetatigung 

219ff. 
Schleuderung 192, 196, 209, 
Schlittschuhlaufen 238 
Schliisselbein 36 
SchmauchhOhle 266 
Schmetterlingsbruch 88 
Schmutzsaum 265 
Schneide, Messer 2 
Schnittwunde 2, 153, 
Schnitt-Quetschwunde 2 
Schock 128ff. 
-. Aortennekrose 136 
-, bakterielle Faktoren 136 
-. Carotis-Sinus 233 
-. Gewebsstoffwechsel-

storungen 135 
-, Kalte 312 
-. septischer 136 
-, Solarplexus 249 
-, Verbrennung 136 
Schockniere 132ff. 
Schocktheorien 131 
SchrotschuB-Verletzung 76, 

77,255, 
Schiirfring 265 

Sachverzeichnis 

Schulter 37ff. 
Schulterblatt 36 
Schulterluxation 37 
SchuBkanal260ff. 
SchuB-Verletzungen 252ff., 

269ff., 432 
-, Abdomen 279ff. 
-, allgemein 262ff. 
-, Aorta 284 
-, A. axillaris 279 
-, Extremitaten 282 
-. GefaBe 284 
-, Leber 280 
-, Nieren 281 
-, Oesophagus 279 
--, Riickenmark 283 
-. Schadel und Gehirn 271 ff. 
-, Thorax 275ff. 
----, Urogcnitalorganc 281 
-, Wirbelsaule 283 
SchuBwaffenwirkung 252ff. 
Schiitzenpanzer 198 
Schwefcl-Mustard 379 
Schwefelsaure 182 
Schwerathletik 239 
SchwerhOrigkcit 16 
Schwimmen 239 
Seenot 311 
Segelflug 245 
Segeln 238 
ScgmcntalschuB (Schadel) 272 
Sehnenruptur 104 
Sehnervenscheidenhaematom 

12 
Sehstorung 13 
Seitenschlag 259 
SekundargeschoB 260 
Selbstbeschadigung 394 
Selbstmord 389ff. 
Selbsttotung 389ff. 
Senfgas 379 
Sepsis 448 
shelterfoot 315 
Sicherheitsbindung 241 
Sicherheitsgurt 67, 201, 
Siebbeinbruch 12 
Sinus cavernosus 24 
Sinus frontalis, Fraktur 5 
Siriasis 301 
Sitzgurte 200 
Skalpierungs-Verletzung 3 
Skeleton 238 
Skijoring 245 
Skilauf 240ff. 
Skispringen 244 
Ski-Unfalle 240ff. 
Sklerodermie 29 
Skorpion 148 
Scrotum 81, 
Skurfing 236 
Sludge-Phanomen 134, 
Sogwirkung, Geschosse 262 
Solarplexus-Schock 249 
solid blast 332 
Sonnenstich 301 

457 

Spatapoplexie 28 
Spatschaden, Gehirn 28 
Spatinfarkt, zerebraler 28 
Spannungspneumothorax 41, 

54 
Spats chock 130, 389 
Speicheldriisen 31 
Speichelfistel 31 
Speiserohre 31, 54, 55, 184 
Speiserohren-Veratzung 55 
Spinnen 148 
Splenosis, peritonealc 68 
Spondylarthritis ankylopoe-

tica 448 
Spondylolisthesis 113, 
Spondylolyse 113, 
Sport-Todesfalle 228, 249, 
Sportverletzungen 223ff. 
Sprengkorper-Verletzung 275 
Sprengwirkung, hydrodyna-

mische 259 
Spritzpistolen 186, 
Sprunggelenk 103 
Squeeze 245, 327 
Stammbronchien 53 
Stammganglicn 20, 
Status thymolymphaticus248 
Staubtod 309 
SteckschuB 254, 258 
-, Schadel 272 
Sternum 36 
Steuerrad 195, 
Stichwunde 2 
Stierkampf-Verletzung 397 
StoB-Stangen-Verletzung 191 
Strahlen, ionisierende 338ff. 
strahlende Energie 338ff. 
Strahlenkrankheit 339ff. 
Strahlenreaktionen, Haut 352 
Strahlensensibilitat 346 ff. 
Strangulation, Saugling 169 
Strangulationsblutung 392 
StraBenbahn 163, 193, 
StraBenleichen 308 
StraBenverkehrsunfalle 187 ff. 
StreifschuB 272 
Stress-Fraktur 125, 
Strom-Marke 173ff. 
Stromstarkebereiche 174 
Stuprum 396, 432 
Sturz-Verletzung 7, 76, 166, 
subarachnoidale Blutung 22, 

406 
subdurales Haematom 21, 

405 
-, -, chronisches 22 
subendocardiale Blutung 48 
subependymare Blutung 18, 

19,20 
Sublimat 183 
Sudeck-Syndrom 95, 124 
Sugillationen 2 
Suizid 389 ff. 
supra vitale Blutungen 154 
Symphysensprengung 89 



458 

Syndrom, tubulovaskulares 
387 

Synovitis 99 

Talus-Fraktur 103, 
TangentialschuB 254, 
-, Schadel 272 
Tarantel 148 
Taubheit 16 
Tauchen 245, 
Tennis 12, 247, 
TentoriumriB 403 
Tetanus 142 
thoraco-abdominale Ver-

letzungen 58 
Thorax 33 ff_ 
-, unstabiler 37 
Thromboendangiitis oblite-

rans 316 
Thrombose 106, 120, 
Thrombozytenaggregate 135 
Tibia-Fraktur 101, 102, 
Tiefenrausch 246 
Tonsillen 31 
Tornado 398 
Trachea 30, 31, 53, 54 
Tracheal-AbriB 54 
- -Fraktur 54 
- -Stenose 54 
Tranengas 373 
Traktor-Unfalle 198 
transorbitale Verletzung 6, 
Trauma, akustisches 333ff_ 
- und Alkohol 433 ff_ 
-, Appendicitis 77 
--, Coxitis tuberculosa 449 
-, Diabetes melitus 444 
-. Diabetes insipidus 444 
---, Fieber 5 
-, Gallensteinbildung 64 
-, Gelenkrheumatismus 444 
--. Geschwulst 436ff. 
--. Herzkrankheiten 48 
--, Hochdruck 445 
---, Hypotension 5 
--, Ileus 77 
-, Leukamie 445 
--, Lymphogranulomatose 

446 
-, Magengeschwiir 446 
-, Multiple Sklerose 446 
--, Nierenstein 74, 447 
---, Osteochondrose 447 
-, Osteomyelitis 447 
---, Osteopathia fibrosa 

localisata 447 
-, Poliomyelitis 447 
--, Sarkom 439 
--, Schwerhorigkeit 16 
-, Sclerodermie 29 
-, Sepsis 448 
--, Spondylarthritis ankylo-

poetica 448 
-, Thrombose 448 
--, Tuberkulose 448 

Sachverzeichnis 

traumatische Anurie 387 
traumatisches Allgemeinsyn

drom 27 
Traumatologie, geriatrisehe 

171 
-, padiatrische 171 
-, psychiatrisehe 427 
trenchfoot 315 
Trochanter maior 98 
- minor 98 
Trommelfellruptur 7, 15ff. 
Triimmerbrueh 4 
Tuberkulose 449 
Tuberositas tibiae 102 
tubulovaskulares Syndrom 

387 
tumbling 221 
Turmsehadel401 
Turnen 247, 

tiberfahrung 191, 
Uberlastungsschaden 105 
Uberlebenszeit, StraBenver-

kehrsunfalle 199 
Uberwarmung 298 
Ulcus ventriculi 446 
Ultrasehall 365 ff. 
Ultraviolettstrahlung 364 
Unfallanfalligkeit 149 
Unfallforschung, psychologi-

sehe 150 
Unfallgefahrdung 149 
Unfallhaufigkeit 165ff. 
Unfallneurose 151, 
Unfallursachen 150, 
Unfalle, Kinder 167ff. 
-, alte Menschen 171 
Unfallerpersonlichkeit 149 
unstabiler Thorax 37 
Unterarm 94ff. 
Unterdruekerkrankung 213ff. 
Unterdruckkammer 215 
Unterkiefer-Brueh 9, 10 
- -Zyste 11 
Unterkiihlung 31Off., 432 
Unterschenkel 101 ff., 241, 
Unterschenkelsehaftbruch 

101 
Untersuchung, chemisch-

toxikologische 431 ff. 
Unterwasserexplosion 331 
Unterwassersport 247 
Ureter 80, 81, 
Ureterruptur 81, 
Urethra 81, 
urogenitale Verletzung 80ff. 
Uterusruptur 83, 415 

Vagina 83, 
Vagusreiz 48, 392 
Vakuum-Extraktion 400,410, 
Varix-Blutung (Vulva, Vagi-

na) 416 
Varizen 121, 

Vena cava eaudalis 53, 79, 
118, 
cava inferior 53, 79. 118, 
cava superior 53, 118, 
jugularis interna 25, 31 
pulmonalis 53 
renalis 73 
terminalis 407 

Venenverletzung 117 ff. 
Ventrikelblutung 406 
ventrikelnahe Blutung 19 
Ventrikelseptumdefekt 44 
Veratzung 431 
Verblutung 48 
Verbrennung 292ff., 432 
-, Kinder 169, 296, 
Verbrennungskrankheit 297 
-, Schock 295 
-, Toxine 295 
Verbriihung 300 
Verfolgungssehaden 427 
Vergiftungen 182 ff. 
-, Kinder 169 
Verhammern 395 
Verletzung, geschlossene 1 
-, craniozerebrale 17 ff. 
-, offene 2 
--, spezielle 2 
-, stumpfe 1 
-, thoraco-abdominale 58 
-, transorbitale 6 
Verschiittung 387 
Verschiittungssyndrom 387 
Vesikantien 381 
Vibrationen 212 
ViehschuBapparat 267 fl'. 
Vinca 353 
vitale Reaktionen 153ff. 
Voralterung 427 
Vulva 83 

-Haematom 415 
- -RiB 415 

Waschhautbildung 321 
Wasserballspiel 239 
"\Vasserspringen 239 
Wellen, elcktromagnetische 

357 
Wespenstich 146 
whiplash-Phanomen 30, 110, 

196, 
Winddruck 221 
WinkelschuB (Schadel) 272 
Wirbel-Fraktur 108ff., 142, 

219 
- -Kompression 109, 143, 
Wirbelsaule 108ff. 
- -Fraktur 108ff., 219 
-, Knorpelknotchen 113 
Wundballistik 258ff. 
Wundheilung 161 
Wundinfektion 139ff. 
Wurmfortsatz 77 

Yperit 378 



Zahn 11 
Zahn-Fraktur 11 
- -Luxation 11 
- -Status 430 
zellulare Reaktion 153ff. 
Zentralisation 130 
zerebraler Spatinfarkt 28 
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Zerrungsruptur 43 
Zinkchlorid 373 
Zungenbein 31 
Zusammenbruch, plotzlicher 

247 
ZweihOhlenschtisse 279 
ZweihOhlen-Verletzung 58 

i Zwerchfell 83ff. 
I - -Hemie 83 

- -Ruptur 83, 
Zyankali 183 

439 

Zyste, intrameniskeale 100 
-, leptomeningeale 26 
-, parameniskcale 100 




