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HERMANN KUTTNER

zum Gedenken.

Zum erstenmal erscheint ein Band der Ergebnisse ohne HERMANN KUTTNER.
Der Verlust, welchen sein Tod fiir unsere gemeinsame Arbeit bedeutet, ist ein
ungeheurer. Seitdem wir im Jahre 1910 gemeinsam die Ergebnisse der Chirurgie
und Orthopéidie mit dem Verlag Julius Springer begriindet haben, trigt jeder
Band, ob haupt- oder nebenamtlich von ihm redigiert, die Zeichen seiner starken
und zielbewuBten Mitarbeit. H. KOTTNER mit seiner in geradezu bewunderungs-
wiirdiger Weise organisierten Schule, mit seinem groBen Freundeskreis, mit
seinem ungewohnlichen Ansehen bei seinen fernerstehenden Kollegen, trug dank
dieser breiten Grundlage einen ganz erheblichen Teilbetrag der Referate der
bisher erschienenen 25 Bénde.

Er sah die zu bearbeitenden Probleme mit klarem Auge, fand rasch den
geeigneten Mann fiir die Ubernahme. Viele Referate angesehener Autoren sind
ihm spontan angeboten worden. Er war der Ordnungshalter unserer Ergebnisse.
Er sorgte fiir die rechtzeitige Ablieferung der Handschriften, mahnte die
Sdumigen mit Geduld und feinem Takt unermiidlich immer wieder, bis sie ihre
Arbeiten einsandten.

Die Auswahl und Vergebung der Referatthemen haben wir stets gemeinsam
besprochen, unaufgefordert eingehende wurden stets dem Mitherausgeber zur
Einsicht vorgelegt.

Unsere Zusammenarbeit war eine voéllig harmonische und uns beide be-
gliickende. Es war zuweilen erstaunlich, wenn wir beide dasselbe Thema fiir
unsere Ergebnisse zeitgerecht und wichtig hielten. Nie hat es in den 22 Jahren,
welche wir durch diese gemeinsame Aufgabe verkniipft waren, auch nur die
leiseste Differenz zwischen uns gegeben. Auch in der Beurteilung des Wertes
der erhaltenen Referate herrschte zwischen uns eine sehr weitgehende Uber-
einstimmung. Mancherlei fiir unsere Ergebnisse nicht Passendes haben wir
abgelehnt.

Ein iiberaus reger Briefwechsel zwischen uns beiden war die Voraussetzung
fir die Fihrung der Herausgeberpflichten. Er hat unsere schon vordem
geschlossene Freundschaft vertieft und veredelt.

Es ist hier nicht der Ort, die wissenschaftlichen und praktischen Verdienste
HerMANN KUTTNERs, seine Bedeutung als akademischer Lehrer zu wiirdigen.
Es ist das aus seinem Schiiler- und Freundeskreise kurz nach seinem Abschied
von uns und neuerdings in Breslau geschehen. Viel ist dort seines hohen Menschen-
tums gedacht worden.

KUTTNER besal die seltene Gabe, trotz einer gewissen vornehmen Zuriick-
haltung, wéirmste Sympathien im Kreise seiner Fachgenossen zu erwecken.



VI E. Payr: Hermann Kiittner zum Gedenken.

Seine ganzen Arbeiten, die Fiithrung seiner Klinik, seine wundervollen Referate
und Vortrige am Chirurgen-Kongrel}, die ‘Mitbegriindung der Siidostdeutschen
Chirurgenvereinigung mit seinem Freund A. BorRCHARD und ihre Fiihrung, der
Gesamtwert seiner gewaltigen Leistungen muBten auch bei Fernerstehenden
restlose Bewunderung erwecken. Die alleinige Herausgabe von groBlen Sammel-
werken (Neue deutsche Chirurgie), die redaktionelle Mit- und Hauptarbeit an
den groBten Handbiichern unseres Faches und groBen periodischen Fachzeit-
schriften bedeuteten im Verein mit der Tagesarbeit des Direktors einer grofen
Klinik etwas so Ungeheueres, in diesem Umfange nie Dagewesenes, daf er sich
des groBten Ansehens erfreute, das einem Chirurgen iiberhaupt gezollt werden
kann. Seine organisatorische Begabung war eine ganz gewaltige. Wie er diese
Riesenarbeit in verschiedenen Interessenkreisen iiberhaupt meistern konnte, ist
auch uns, seinen nichsten Freunden, nie so recht klar geworden. Es lag hier
offenbar eine ganz besondere Form von ebenso seltener als gliicklicher Ver-
anlagung vor, fiir welche man keine ganz zutreffende Bezeichnung hat. Es
geniigt ja auch, wenn wir, seine Freunde, Kameraden und Verehrer eine richtige
Vorstellung von der GroBe dieses so vieles umfassenden Lebenswerkes haben.

Seine Personlichkeit meisterte alles!

Mitbegriinder und Verlag gedenken seiner Opferfreudigkeit und seiner hohen
Verdienste um die Ergebnisse in gréfter und bleibender Dankbarkeit. Von
tiefer Trauer erfiillt, werden wir sein Andenken in Ehren halten.

Herr Professor KirscENER-Tiibingen hat sich zu unserer Freude bereit erklért,
an KUTTnERs Stelle als Mitherausgeber zu treten. Wir begriilen ihn auf das
freundlichste.

E. PAyr.



I. Der heutige Stand der Tetanusbehandlung
unter besonderer Beriicksichtigung der

1, 2

Magnesiumsulfattherapie " *.

Von
MAX SAEGESSER-Bern.

Mit 5 Abbildungen.
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I. Einleitung.

Die Verbreitung des Tetanusbacillus ist eine sehr grofle. Wo Menschen und
Tiere sich aufhalten, und wo eine gewisse Bodenkultur stattfindet, ist er beinahe
immer vorhanden. In den Exkrementen des Pferdes wurde er zu 90% (Lukas),
in denen des Rindes zu 100% (JosEpH) gefunden. Stuhluntersuchungen beim
Menschen durch Buzerro und SONNENBURG ergaben, dafl etwa 36% aller
Untersuchten dauernd Tetanusbacillen und Tetanussporen im Darme beher-
bergen. Trotz der Ubiquitdt des Erregers ist der Starrkrampf aber eine seltene
Erkrankung, sowohl im Kriege als auch im Frieden. Nach der Zusammen-
stellung der schweizerischen Unfallversicherungsanstalt gibt sich fiir die Tetanus-
fille im Jahre 1928 folgendes Verhaltnisbild:

1 Tetanusfall auf 10195 Unfille und

1 . mit Todesfolge auf 48430 Unfélle oder auf 165 toédliche Unfille.

Diese geringe Zahl der Tetanusinfektionen ist um so erstaunlicher, als der
Mensch zu den Warmbliitern gehért, die duBerst empfindlich sind gegen das
Starrkrampfgift und in dieser Hinsicht bekanntlich nur vom Pferde iibertroffen
wird. Auf dem Hochplateau des Schweizer Jura, im Engadin und Wallis
ist der Tetanus trotz intensiver Viehzucht sehr selten. Xlimatologische
Einfliisse scheinen somit von ausschlaggebender Rolle zu sein in der Ausbreitung
des Tetanusbacillus. Trzzoxt glaubte beim Menschen vorgebildete natiirliche
Schutzstoffe nachweisen zu konnen. Ihre Menge diirfte, falls sie iiberhaupt
vorhanden sind, sehr gering sein. Was sich im Verlaufe der Krankheit bildet
ist ebenfalls gering (NOGGERATH und SCHOTTELIUS). ZOELLER berichtet iiber
Reinfektionen und kurz aufeinanderfolgende Tetanusrezidive bei ein und dem-
selben Kranken. Therapeutische Versuche mit Rekonvaleszentenserum blieben
ohne Erfolg. PriBraM denkt an die Moglichkeit einer persénlichen Disposition.
Er fand in zahlreichen Fillen deutliche Stigmata eines Status thymo-lympha-
ticus, bei einem 32jahrigen Manne sogar eine groBe persistierende Thymus,
woraus PRIBRAM schliefit, daf der Status thymo-lymphaticus zu Tetanus pré-
disponiere. WEICHSELBAUM bestéitigte die Befunde PriBraMs. BUzerLo dagegen
konnte sie nie beobachten. In unserem Sektionsmaterial finden wir unter
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21 Verstorbenen nur 3mal Stigmata von Status thymo-lymphaticus, eine Zahl,
die weder in der einen noch in der anderen Richtung eine bestimmte Stellungs-
nahme erlaubt. MONCKEBERG fand unter 15 sezierten Tetanusfillen 11mal
ausgesprochene Schilddriisenveréinderungen: Struma, Atrophie, Kolloiddegene-
ration u.a. Nur ein Teil seines Materials stammt aus Kropfgegenden. Eine
besondere Bereitschaft gegeniiber der Tetanusinfektion als Folge von Funktions-
storungen der Schilddriise hilt MONCKEBERG nicht fiir ausgeschlossen. Unser
Sektionsmaterial wies in samtlichen Féllen ausgesprochene strumose Ver-
dnderungen der Schilddriise auf, jedoch ohne Vorherrschen einer bestimmten
histologischen Strumaform. Die Mdglichkeit eines Einflusses des Schilddriisen-
ausfalles auf den Verlauf des Tetanus ist in Betracht zu ziehen, eine dadurch
bedingte besondere Infektionsbereitschaft erscheint uns dagegen unwahrschein-
lich (Kropfendemie im Wallis — relatives Fehlen von Tetanus).

Aus zahlreichen Untersuchungen geht hervor, daB das Thyroxin imstande ist, den
Serumkalkspiegel zu erhéhen. Das Calcium setzt im Gegensatze zum Kalium den Muskel-
tonus herab. Vagusreizgifte (Acetylcholin, Muscarin, Physostigmin, Tetanustoxin) erhéhen
ihn. Nach allen Eingriffen, die zu Tonussteigerung fiihren, ist der Calciumgehalt des Muskels
absolut oder relativ vermindert, die durch Auslaugung nicht entfernbare Kaliumfraktion
vermehrt. Gleichzeitig kann sich der Calciumspiegel im Blut senken. Krinizk1 fand bei
experimentellem Tetanus eine Erniedrigung des Serumkalkes um 40—50%. Je héher die
eingefiihrte Toxinmenge war, um so rascher und stérker sank der Calciumgehalt. Die Kalium-
werte waren nur wenig oder nicht verindert. Entsprechende Untersuchungen bei 3 Tetanus-
kranken ergaben folgende Resultate:

Tabelle 1.

Name, Alter ! Datum ! Calcium k Kalium { Phosphor

0. F., 45 Jahre 10. Juli 7,43 mg-% ‘ 22,8 mg-% | 4,12 mg-%

12. ,, 782 ., 203 ., 436
H.A,38 , | 30 . 8,22 ,, 1847 , 3,90

M.F, 42 ,, ’ Oktober | 7,78 ,, 20,68 ,, 4,00 ,,

Die Serumkalkwerte waren in allen 3 untersuchten Fallen deutlich erniedrigt, die Werte
fiir Kalium und Phosphor zeigten keine Verschiebung. Auffallend ist die Ubereinstimmung
mit den blutchemischen Verdnderungen bei Tetanie: Hypocalcimie, relative Hyperkalamie,
relative Phosphatstauung. FEine FErklarung gibt uns das Zoxnpecksche Wirkungsschema:
Gift-Nerv-Elektrolyt. Wihrend in einem Falle der Hormonausfall oder Vitaminmangel
das Gleichgewicht in der Kette: Gift-Nerv-Elektrolyt storen, ist es im anderen Falle das
Tetanustoxin. Die Tatsache, daBl verschiedene Ursachen zu gleichen oder weitgehend
iibereinstimmenden Krankheitsbildern fithren konnen (Glottiskrampfe bei Tetanie und
Tetanus), findet ihre Erklarung in der Identitit der Wirkung von Nerv, Gift und Elektrolyt.
Der Tetanus kann direkt als Paradigma des Kraus-Zoxprckschen Wirkungsschemas
angesehen werden.

Die Calciumionen wirken wie bereits eingangs erwahnt, démpfend auf die
Muskelerregbarkeit. Nach Untersuchungen von STREIT an unserer Klinik
zeichnen sich besonders die Kretinen durch einen labilen Calciumstoffwechsel
aus. Es wire daher denkbar, da8 bei einer Funktionsstérung der Schilddriise
die Wirkung des Tetanustoxin bedeutend stérker ist als bei normal funktio-
nierender Schilddriise. KricEVSKI (zit. nach KrIN1ZKI) konnte nach Injektionen
von Schilddriisenextrakten eine deutliche Abschwichung der Krimpfe beob-
achten. Ob dabei die Wirkung allein auf die durch das Schilddriisenextrakt

bewirkte Steigerung des Blutkalkspiegels zuriickzufiihren ist, dhnlich der Para-
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thormonwirkung bei Tetanie, 146t sich nicht entscheiden. In Betracht zu ziehen
ist weiterhin die Moglichkeit einer Permeabilitatssteigerung der Blutliquor-
schranke durch Thyroxininjektionen und damit eines erhéhten Uberganges von
Antitoxin in die Gehirnsubstanz. Wir werden auf diese Frage in einem spéteren
Abschnitte noch zu sprechen kommen.

Der Erreger des Wundstarrkrampfes und seine biologischen Eigenschaften
sind geniigend bekannt und bieten in therapeutischer Hinsicht keine neuen
Gesichtspunkte.

Von groBer praktischer Bedeutung ist der Weg, auf dem das Gift zentral-
wirts geleitet wird. Die Hauptgiftleitung erfolgt nach den Arbeiten von
BRUNNER, MARIEU, MORAX, MEYER und RaMsoN, LEXER innerhalb der Achsen-
zylinder der motorischen peripheren Nerven. KUESTER zog daraus als erster
die praktische Folgerung und injizierte das Antitoxin endoneural. Gleichzeitig
erfolgt ein Toxintransport zum Zentralnervensystem auf dem Blutwege. Sawa-
MURA und PrERMIN heben die Bedeutung dieses Séftetransportes besonders
hervor und weisen auf die Wichtigkeit einer intravenésen Serumzufuhr hin.
Nach ScHAEFER sind die zirkumfibrilliren Lymphbahnen der einzige Weg auf
dem das Gift zum Zentralnervensystem gelangen kann, d. h. die Bluthirn-
schranke ist nach seiner Ansicht fiir das Tetanustoxin nicht durchgingig.
SCHAEFER stiitzt seine Annahme im wesentlichen auf die Versuchsergebnisse
von FRIEDEMANN und ELKELES mit Diphtherietoxin.

Diese beiden Autoren zeigten, daf bei direkter cerebraler Einfithrung des Diphtherie-
toxins ein cerebrales Krankheitsbild entsteht, das sich entweder in rasch auftretender
Lahmung 4uflert oder in ,,krisenhaften Zustéinden‘ starker motorischer Erregtheit, wéhrend
die intravenose Toxinzufuhr ein Krankheitsbild hervorruft, das durch zunehmende Hin-
falligkeit zum Tode fithrt. Beide Formen unterscheiden sich deutlich von dem iiblichen
klinischen Bilde der Diphtherie. Ahnliche Versuche mit intracerebraler Injektion von
Tetanustoxin wurden von Roux und BoRREL ausgefithrt, wobei sie ebenfalls einen von
der klinischen Form abweichenden ,,cerebralen* Typus beobachten konnten mit allgemeiner
motorischer Unruhe, epileptiformen Krampfen, Polyurie usw., mit dem ,,cerebralen‘
Diphtherietypus also weitgehend in Ubereinstimmung.

Die Verschiedenheit des klinischen Bildes je nach der Art der Toxinzufuhr
zum Zentralnervensystem hat ihre Ursache in der topographisch verschiedenen
Giftablagerung im Zentralnervensystem. Das Vorherrschen starker motorischer
Unruhe und epileptiformer Krimpfe bei intracerebraler Injektion weist auf
eine vorwiegend corticale Fixation des Giftes hin. Unter normalen Verhéltnissen
lokalisiert sich das Tetanustoxin aber nicht in erster Linie in der Rinde, sondern
in den tiefer gelegenen subcorticalen Zentren, vor allem im Kerngebiet des
N. trigeminus. Diese Selektivitdt einzelner Kerngebiete fiir das Tetanustoxin
ist, wie die Sonderstellung des Gehirns iiberhaupt, nicht als eine Schranken-
funktion der Gehirncapillaren anzusehen, sondern als Folge verschiedener und
getrennter Adsorptionsverhéltnisse der Zellelemente (MENDEL). Die Bluthirn-
schranke 146t manche grobdisperse Kolloide durchtreten, wahrend feiner disperse
und sogar Semikolloide zuriickgehalten werden. Die Affinitit des Tetanustoxin
zu bestimmten Kerngebieten ist somit in seiner Oberflichenaktivitédt fiir diese
Zellgruppen zu suchen. Bei intracerebraler Einfiihrung des Giftes sind die
Verhiltnisse gegeniiber der normal vor sich gehenden Toxinzufuhr insofern
gestort, als das Toxin unter Druck injiziert wird und somit auch imstande ist,
in Zellen mit geringerem Adsorptionsvermégen einzudringen. Die Verschieden-
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heit des klinischen Bildes bei normalem Infektionsweg und bei direkter intra-
cerebraler Injektion des Tetanusgiftes erlaubt uns keine Riickschliisse auf die
Toxindurchlissigkeit der Bluthirnschranke. Im Tierexperiment fiihrt die intra-
venose Giftzufuhr sofort zu einem stiirmisch verlaufenden Allgemeintetanus.
Einen édhnlichen, ebenfalls sehr raschen Verlauf nimmt der Tetanus bei Ein-
spritzung des Giftes in die Bauchhéhle. Diese Versuche beweisen eindeutig,
die Durchléssigkeit der Capillarwandungen fiir das Tetanustoxin. Wir haben
somit keinen Grund, einen Toxintransport auf dem Blutwege bei klinischem
Tetanus abzulehnen. Allerdings tritt dieser
Weg gegeniiber der endoneuralen Toxinzufuhr
zuriick, andernfalls miiBte die Krankheit friiher
zum Ausbruch kommen. Die Gegeniiberstellung
der Wundlokalisationen und der durchschnitt-
lichen Inkubation fiir gleiche Korperregionen
zeigt uns, daB die Dauer der Inkubation nicht
eine ausschlieBliche Funktion der Weglinge:
Verletzungsstelle, Zentralnervensystem sein kann
(s. Tabelle 1).

Mehr proximal gelegene Verletzungsgebiete
kénnen eine lingere Inkubation haben als weiter
distal gelegene Partien der gleichen Extremitit.
Hier spielt neben der Schwere der Infektion die
Menge des auf dem Blutwege zugefiihrten Giftes
eine wichtige Rolle. Die absolute Giftmenge ist
von geringerer Bedeutung fiir die Inkubations-
daver. CourMONT und DoyN konnten mit der
30 000fachen todlichen Giftdosis bei Meer-
schweinchen die Inkubation nur um 2 Stunden
vgrkiirzenZ bei 90 OOO.facher um- 3 St.under‘l. Abb. 1. Wundlokalisation und durch-
Eine gewisse Inkubationslinge lieB sich nie schnittliche Dauer der Inkubation.
umgehen.

Die Ansicht ScHAEFERs, dall die Tetanustoxine vom Blutwege aus nicht in
das Zentralnervensystem gelangen kénnen, findet ihre Widerlegung auch in der
Tatsache, daBl nach BuzeLLo das Toxin in einem hohen Prozentsatze direkt in
der Blutbahn nachgewiesen werden kann, und daB im Tierversuch die intra-
venose Giftzufuhr sofort zu einem stiirmisch verlaufenden Allgemeintetanus fiihrt.

II. Das Tetanusantitoxin.

Das Antitoxin verdanken wir bekanntlich v. BEERING, der 1891 als erster
iiber gelungene Immunisierungsversuche beim Pferde berichten konnte. Die
giftneutralisierende Wirkung 148t sich durch den Enrricaschen Mischungs-
versuch rein ziffernméfBig bestimmen. Chemische Struktur des Antitoxins und
genauer Vorgang der Toxin-Antitoxinbindung sind uns bis heute noch nicht
bekannt. Das geringe Diffusionsvermégen des Antitoxins spricht fiir eine hoch-
molekulare EiweiBkomponente. Nach v. BEERING verliuft die Toxinbindung
in drei verschiedenen Phasen: Zunichst kommt es zu einer reversiblen Ad-
sorption. mit nachfolgender chemischer Bindung. In der 3. Phase erfolgt der
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fermentative Abbau unter Mitwirkung des Komplementes. An der Umsetzung
beteiligt sich nur der kleinere Teil des Serums, die Hauptmenge wird durch die
Nieren, den Darm und sogar mit der Milch (EBERLICH) unverindert ausgeschieden
(v. BEHRING). Die Wirksamkeit des Antitoxins im Organismus steht im direkten
Verhiltnis zu der Menge des zugefiihrten Antitoxins, wobei nicht die Serum-
menge, sondern der Gehalt an Antitoxineinheiten mafgebend ist. Das Bestreben
der Technik geht immer mehr dahin, in moglichst kleinen Serummengen eine
moglichst groBe Anzahl von Antitoxineinheiten einzuschlieBen, um eine Uber-
ladung des Organismus mit artfremdem Serum zu vermeiden. Der Korper
scheint iibrigens auch sehr groe Serummengen anstandslos zu ertragen, sofern
die Zufuhr nicht iiber einen bestimmten Zeitpunkt hinaus fortgesetzt wird
(Gefahr der Anaphylaxie). Franzosische Autoren berichten iiber Mengen von
mehreren Litern, die im Verlaufe von wenigen Tagen intravends eingefiihrt
wurden, ohne irgendwelche Nebenerscheinungen.

In dem Bestreben, moglichst hochwertige Sera herzustellen, ist man all-
méhlich auf auBerordentlich hohe Antitoxinwerte gelangt. Einen Vergleich der
verschiedenen gebriuchlichen Sera gibt die folgende Tabelle:

Tabelle 2. Tetanus-Serum.

Alte deutsche Ein-
heit . . . . .. 1 2 4 6 8 10 20 100 200125
Neue internationale
Einheit . . . .| 125| 250 500( 750| 1000 1250| 2500| 12500 | 25000 1
Amerikanische Ein-
heit . . . . .. 625, 125 250! 375| 500 625| 1250 6250| 12500| 2
Franzosische Ein-
heit . . . . .. 3125 |6 250 |12 500 |18 750 125 000 |31 250 |62 500 | 312 500 | 625 000 | Y/,
Die prophylaktische Dosis von 20 alten: 2500 neuen °
internationalen Einheiten ist enthalten in: 2 2 o '§ g
S 5 § Egw
10 cem 2fachem Serum & 2 2 3R
5 ccm 4fachem Serum -2 ::EE A 82
2,5 com 8fachem Serum = %5 3 8=
die therapeutische Dosis von minimal 100 AE: 12500 inter- '§« E g -E—E
nationalen Einheiten: entsprechend in 50—25—12,5 cem & = M 3@‘

Serum.

Unverstiandlich bleibt es, wieso fiir die internationale Einheit der sehr all-
gemein beniitzten alten deutschen Einheit gegeniiber das wenig rationelle Ver-
héltnis 1: 125 gewidhlt wurde. Bedauerlich ist auch der so verschiedene Anti-
toxingehalt der gleichen Serum- bzw. Fliissigkeitsmenge. Eine einheitliche
Regelung in dem Sinne, daB in gleichen Volumina die gleiche Zahl Antitoxin-
einheiten enthalten ist, und zwar nur als einfache Zahlen: 5—10—20 000 usw.
scheint uns ein einfaches Gebot der Logik und lige auch im Interesse der
praktischen Verwendung. Eskénnte auch so der héheren Wertigkeit der heutigen
Priparate Rechnung getragen werden.

Die Herstellung konzentrierter Sera verlangt gleichzeitig eine weitgehende
EnteiweiBung. Sie scheint fiir die Wirksamkeit des Serums aber nicht ohne
Bedeutung zu sein. Besonders von franzésischen Autoren wurde die Beobachtung
gemacht, dafl hochwertige Sera vielfach weniger wirksam sind als das alte,
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weniger Antitoxineinheiten, dafiir aber mehr Eiweil enthaltende Serum. Fiir
besonders schwere Félle wird daher die Verwendung des alten Serums empfohlen.
Inwieweit hier unspezifische Faktoren im Sinne einer Reizkorpertherapie oder
einer groBeren Pufferungskraft des alten Serum gegeniiber den azidotischen
Stoffwechselprodukten in Frage kommen, 148t sich nur schwer entscheiden.
Das gereinigte Serum hat den Vorteil geringerer Toxizitét.

III. Die Serumprophylaxe.

Den Beweis ihrer Leistungsféhigkeit ist durch das Massenexperiment des
letzten Krieges geleistet worden: Der Wundstarrkrampf ist nahezu verschwunden.
Die extreme Forderung SoNNTAGs: wird bei einer Kriegsverletzung die prophy-
laktische Antitoxininjektion unterlassen, so ist dies als Kunstfehler anzusehen,
darf aber nicht ohne weiteres auf die Friedensverhiltnisse iibertragen werden.
Theoretisch kann jede Wunde, gleichgiiltig auf welche Art sie entstanden ist,
mit Tetanussporen infiziert werden. Tatséchlich ist aber die Zahl der Tetanus-
fille im Verhaltnis zu der Zahl der Verletzungen &uBerst klein. Das Unfall-
register der schweizerischen Unfallversicherungsanstalt zeigt im Jahre 1929 total
223 209 Unfille, die Zahl der prophylaktischen Seruminjektionen 1559. Im
gleichen Zeitraum kamen 11 Tetanusféille zur Anmeldung. Es ergibt sich hieraus
fir die Tetanusfille folgendes Verhéltnisbild:

1 Tetanusfall auf 20298 Unfille und

1 ' mit Todesfolge auf 55802 Unfille oder auf 187 todliche Unfalle.

Gewisse Richtlinien und praktische Hinweise fir die Serumprophylaxe
ergeben sich aus der Verletzungsart bei ausgebrochenem Tetanus. Unter 39
Tetanusfillen unserer Klinik kommen als Eintrittspforte des Tetanusbacillus

in Frage:

6mal Verletzungen bei Barfuflgehen,

8 ,, ' durch Straflenverletzung (Sturz vom Fahrrad, Motorrad, Uberfahren-
werden),

7., » durch Holzsplitter,

8 ,, maschinelle Verletzungen (Landwirtschaftsbetrieb),
7 ,, Verletzungen durch eiserne Gegenstinde (Négel, Heugabel).

35 Fille stammen vom Lande, 4 aus der Stadt. Als ungewéhnliche Eintritts-
pforten sind zu erwihnen: Ulcera cruris, ZungenbiBwunde bei einem Epileptiker,
Insektenstich, Operation an der Nasenschleimhaut (mit nachtraglicher Infektion
beim Dreschen).

Fraglos spielen bei der Infektion klimatologische Einfliisse eine Rolle
(Gegenden mit intensiver Viehzucht und Fehlen von Tetanus: Jura-Wallis-
Engadin). Aus der Zusammenstellung unseres Materials ergibt sich, daf3 das
Maximum der Tetanuserkrankungen zusammenfdlll mit der Zeit intensivster
Landbebauung (s. Tabelle 2).

Die Indikationen der Serumprophylaxe hat sich somit nicht nur nach der
Verletzungsart zu richten, sondern in erster Linie nach den értlichen Verhalt-
nissen. Je nach der Héaufigkeit des Vorkommens von Tetanus in einer Gegend
wird sich auch das Ausmaf der Serumprophylaxe richten miissen. Allgemein
giiltige Regeln iiber die besonders bei der Serumprophylaxe zu beriicksichtigen-
den Verletzungen lassen sich deshalb nicht aufstellen. Im Wallis z. B. ver-
zichtet der Arzt ganz allgemein darauf, auch bei einer stark verschmutzten
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landwirtschaftlichen Verletzung eine Seruminjektion vorzunehmen, denn er weil3
aus Erfahrung, daB es trotzdem nicht zu einer Tetanusinfektion kommt. Die
Serumprophylaxe wird im Gegensatze dazu an unserer Klinik mit dem vorwiegend
aus béduerischen Gegenden stammenden Verletzungsmaterial stets durchgefiihrt.

Die in den letzten Jahren vom medizinischen und juristischen Standpunkte
aus stark diskutierte Frage der Serumprophylaxe, ist jetzt wohl allgemein
in dem Sinne entschieden worden, daB3 das Unterlassen einer prophylaktischen
Seruminjektion nicht als Kunstfehler bewertet werden darf, sofern die Wund-
versorgung nach allen Regeln der Kunst vorgenommen wurde. Eine sachgemifBe
Wundprophylaxe besteht in genauer Wundrevision (Entfernung von Fremd-
korpern) und womdéglich Excision der Wundridnder. Nach LEXER ist fiir den
praktischen Arzt das frithe und sachgeméifle Ausschneiden einer erdinfizierten
Wunde viel wichtiger als die Serumprophylaxe,
zumal sich gerade die Landbevélkerung jeder Ein-
spritzung gegeniiber sehr ablehnend verhilt. Die
Forderung SonNNTaGs hat ihre Berechtigung fiir
Kriegsverhiltnisse, wo eine sorgfiltige Wundbehand-
lung nur selten durchgefiihrt werden kann und
daher durch die Serumprophylaxe ersetzt werden
muf}. In Friedensverhiltnissen wird eine einwand-
freie Wundversorgung einfacher Wunden wohl immer
Abb. 2. Jahreszelt und Zahl moglich sein. Ein absolut sicheres Mittel gegen den

" “der Tetanustille. Tetanus ist sie allerdings nicht. So kam es bei einer

durch den praktischen Arzt vorgenommenen so-
fortigen Amputation einer verletzten Fingerbeere zu einem nachfolgenden tédlich
endigenden Tetanus. Eine prophylaktische Seruminjektion wurde nicht gemacht.
Wieweit man unter diesen Umstinden mit der Serumprophylaxe gehen soll,
das bleibt immer noch dem Arzte iiberlassen. Jedenfalls sollten aber mit ver-
dichtigem Material verunreinigte Wunden gespritzt werden. Im Zweifelsfalle
kénnte die Mausimpfung mit Wundmaterial in 24 Stunden zeigen, ob eine
Seruminjektion notwendig ist oder nicht. Stédter, die sich auf dem Lande
Verletzungen zuziehen, wird man eher seroprophylaktisch behandeln, als orts-
anséssige landliche Bevélkerung, die bei der groBen Zahl erdinfizierter Wunden
vielleicht doch eine, wenn auch geringgradige Immunitit gegeniiber der
Tetanusinfektion besitzen.

Rinen absoluten Schutz gegen den Tetanus bietet die Tetanusschutzimpfung
nicht. In unserem Material hat die Serumprophylaxe in 4 Féllen (wovon 2 mit
todlichem Ausgang) versagt. Das Unfallregister der schweizerischen Unfall-
versicherungsanstalt ergibt 1928 folgende Zusammenstellung:

Zohl der Fille
NN LR LS NS

Tabelle 3.

Zahl der Zahl der Injektionen am . Zahl der Tetanusfille

> -

Fille jektion

Zahl mit |Unfall- | Bt
der | prophy-| tage | 1 Tag|2 Tage) 3 Tage 4 Tage ) 5 Tage ab - bei bei Nicht-
Untille l?ggﬁgl{ nﬁgxl-l ’ nﬁg?‘- nﬁglrl- n%(élrl-- lellggr ‘lgilngt Injizierten | injizierten

193,721 | 1388 645 | 258 106 45 17 32 285 5 14
|
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Unter den 5 Féllen, bei denen trotz prophylaktischer Injektion Tetanus
aufgetreten ist, erfolgte die Injektion in 3 Fillen am Unfalltage, in einem Fall
1 Tag und in einem weiteren Fall 2 Tage nach dem Unfall. Auch eine rechtzeitige
Injektion schiitzt also nicht absolut vor der Tetanusinfektion. Allerdings ist
eine Spéatinfektion der Wunde nach dem 10.—12. Tage in Betracht zu ziehen.
Nach den KorLeschen Versuchen verleiht die Antitoxindarreichung bei Miusen
einen Schutz gegen die tetanische Infektion von 10—14 Tagen. Wahrscheinlich
geht sie beim Menschen bis zu 3 Wochen. WoLrF-EIsNER schliet aus seinen
Versuchsergebnissen, daf3 die Wirkung des Antitoxins bei den verschiedenen
Tierspezies gegeniiber der tetanischen Infektion eine verschiedene ist.

Die Anwendung des Serums schliet immer gewisse Gefahren in sich. Es
ist eine alte Erfahrungstatsache, dal vor allem die Serumprophylaxe des Tetanus
in einem hohen Prozentsatze zu Serumkrankheit fithrt. Nach ScEMIDT hat dies
wahrscheinlich seinen Grund darin, daBl die prophylaktische Serumbehandlung
meistens Erwachsene betrifft, die erfahrungsgemif mehr als Kinder zu Serum-
krankheit neigen und ferner in der Art der Einspritzung, die bei der Tetanus-
prophylaxe (meistens) subcutan vorgenommen wird, wobei die Resorption eine
relativ langsame ist. Unter 1559 Fillen der schweizerischen Unfallversicherungs-
anstalt findet sich die Serumkrankheit 35mal erwédhnt. Unter dem poliklinischen
Material unserer Klinik ergaben sich besonders in Sommermonaten Zahlen von
60% und mehr. Calciumgaben, auch prophylaktisch, blieben ohne Erfolg.
Seit der Einfithrung des Pariser-Serums ist die Zahl der Serumkrankheiten stark
zurlickgegangen. Gegen die Serumkrankheit werden empfohlen: Eigenblut
intramuskulédr, 15—20 ccm. Nach DipiEr und MATHIEU sollen die Erscheinungen
bereits einige Stunden nach der Injektion verschwinden. Antiserotherapie in
kleinen Dosen: Injektion von 1/;;—'/, ccm Serum subcutan. Calcium: als CaCl?
tgl. 4 g per os, oder Calcium Sandoz intramuskuldr, eventuell intravens. BERARD
empfiehlt als besonders wirksam: milchsaures Calcium. Unsere Erfahrungen
mit der Calciumtherapie sind wenig ermutigend . Adrenalin: 0,5 ccm 1:1000.
Wirkung meistens gut, aber nicht anhaltend. Neben diesen wenig ins Gewicht
fallenden Nachteilen, die allerdings in vereinzelten Fillen zu einer mehrtigigen
Arbeitsunfahigkeit fiihren konnen, sind auch schwere Xomplikationen: anaphy-
laktischer Shock und neurogene Anaphylaxie gar nicht so selten. Der anaphy-
laktische Shock ist meistens die Folge anamnestisch iibersehener fritherer Serum-
injektionen. Er laBt sich durch Desensibilisierung (Vorinjektion von 0,5—1,0 ccm
einige Stunden vor der eigentlichen Einspritzung) verhiiten. Nach GURD tritt
die schwere Serumanaphylaxie in 2 Formen auf, als Atem- und als Splanch-
nicusanaphylaxie. Sie ist als Sekundirallergie auf erstmalige Seruminjektion
hin aufzufassen. Der Zwischenraum der beiden Injektionen kann dabei mehrere
Jahre betragen. In einem von uns beobachteten Fall lag die erste Injektion
15 Jahre zuriick. Die neurogene Anaphylaxie fiihrt zu radikuldren Lahmungen
(LEPINE), spater treten auch Neuritiden auf. Fille von GAUTIER, GURD, CANCIU-
LESCO, DEBROIDE, AMBERGERU und BARBIER. BAUDOIN und HErveY teilten
kiirzlich 3 Falle von Plexuslihmungen mit nach Injektion von Tetanusanti-
toxin. In allen 3 Fillen war die primédre Verletzung so gering, daB man sich
fragen konnte, ob die Injektion nicht iiberfliissig war. Die Prognose quoad

1 Angaben iiber die Wirkung von Natr. subsulf., das heute als das beste Antianaphy-
lakticum gilt, konnten nicht gefunden werden.
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sanationem ist zweifelhaft. Nach BArBIER und LAPINE vergehen oft Jahre bis
alle Erscheinungen von Paresen zuriickgegangen sind.

Bei Kleinkindern soll man mit der Serumprophylaxe sehr vorsichtig sein.
Es ist stets an die Moglichkeit einer spiteren Diphtherie zu denken, bei der eine
Serumbehandlung unbedingt indiziert ist.

Alle diese Punkte sind bisher von juristischer Seite zu wenig beriicksichtigt
worden.

Es scheint uns von Wichtigkeit, hier noch kurz auf die von RAmMoN und
ZoELLER neuerdings wieder aufgenommenen Bestrebungen einer aktiven Immu-
nisierung gegen den Tetanus einzugehen. PIORKOWSKI berichtete bereits 1915
iiber gelungene aktive Immunisierung bei Miusen. Durch fraktionierte Er-
hitzung von Tetanuskulturen gelang es ihm, asporogene Rassen zu gewinnen,
die bei 110° abgetotet, getrocknet und pulversiert wurden. Dieses ,,Tetanus-
pulver® fiihrte, in Wunden gestreut oder unter die Haut gespritzt, bei Méusen
zu einem sicheren Schutz gegen Tetanus. Einfache Abtotung einer Bouillon-
kultur und Injektion des Filtrates fiihrten zu den gleichen Resultaten. Der
Vorteil einer aktiven Immunisierung gegeniiber der Serumprophylaxe liegt nach
ProrkowskI vor allem in der Vermeidung der Anaphylaxiegefahr.

Ramox und ZorLLER nahmen die Versuche spiter auf und injizierten Tetanus-
Formolgift, dem sie die Bezeichnung ,,Anatoxin‘ gaben, und dessen Natur,
Vaccin oder aktiver Immunisierungsstoff, nicht eindeutig klar ist. RamMoN und
ZorLLER sprechen von einer ,Vaccination contre le tétanos‘. Sie injizieren
zunéchst 1 com des Anatoxins 4 Wochen spéter 2 cem und nach weiteren 8 Tagen
erfolgt die letzte Injektion von 3 cem. Nach Ramon und ZoELLER ist die durch
die Vaccination erzeugte Immunitit sehr langdauernd, wahrscheinlich lebens-
linglich.

Von den Behring-Werken wird zur Zeit ein Anatoxin in Handel gebracht,
das in Abstinden von 4—5—6 Tagen subcutan injiziert wird in Mengen von
0,2—0, 4—0, 8—1,0 ccm.

Die Vorteile einer aktiven Immunisierung gegen den Tetanus besonders fiir
Kriegsverhaltnisse und bei stark gefihrdeten Berufen wie Gértner, Landarbeiter
liegen auf der Hand. Die Versuchsdauer ist jedoch noch zu kurz, und die
Zahl der Geimpften noch zu klein, als daB bereits ein abschlieBendes Urteil
iiber den Wert dieser Methode gegeben werden kénnte.

IV. Die Serumtherapie.

1. Allgemeines.

Nach dem heutigen Stande unseres Wissens sind der Serumtherapie be-
stimmte Grenzen gesetzt. Das Auftreten der ersten Erscheinungen des Tetanus
bedeutet bereits eine feste Giftbindung mit den Nervenzellen des Gehirns. Dieses
Gift ist fiir uns nicht mehr erfaBlbar, denn es gelingt durch kein Mittel, diese
Verbindung zu sprengen. Die giinstigen Ergebnisse der Tetanusbehandlung mit
hohen Serumdosen lassen neuerdings an der bisher als Dogma geltenden Ansicht
einer UnbeeinfluBbarkeit der Toxin-Gehirnnervenzellenbindung Zweifel auf-
kommen. Experimentelle Untersuchungen wie z.B. die von FREUND und
GotrTLIEB lassen diese Zweifel zunéchst als berechtigt erscheinen. Nach FREUND
und GorTLIEB ist ein Tier, das eine 3fache letale Dosis intramuskuldr in den
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Gastrocnemius erhalten hat, durch eine einmalige Injektion von 1 cem Anti-
toxin, d. h. einer Antitoxinmenge, die 30mal so gro8 ist wie die zur Anwendung
gekommene Toxinmenge, nach 6 Stunden nicht mehr zu retten. Durch die
intraneurale Injektion des Serums innerhalb der ersten 20 Stunden konnten die
Tiere noch gerettet werden, auch bei halber Serummenge. Bei subduraler
Injektion gelang es, die Tiere noch bis zu einem Intervall von 25 Stunden zu
retten. Wurde nur die 1Y/,fache Dosis letalis verwendet, so konnten auf diese
Weise nach 40—60 Stunden von 6 Tieren noch 4 gerettet werden. Nach Guss-
MANN, der zu diesen Tierversuchen Stellung nimmt, spricht nichts fiir die An-
nahme, daB in den Nervenzellen einmal aufgenommenes Gift noch durch Anti-
toxin losgerissen bzw. entgiftet werden kann. Alle beobachteten Heilerfolge
erkliren sich vielmehr aus der Vorstellung, daB die Neutralisation des Giftes
in den Lymphbahnen des Riickenmarkes noch vor dem Eindringen in die Zellen
erfolgte. Von diesem Standpunkte aus laBt sich die zeitliche Begrenzung der
Wirksamkeit auch sehr groBer Serummengen, sowie die Verschiedenheit dieser
zeitlichen Grenzen des Erfolges nach den verschiedenen Applikationsarten des
Serums verstehen. Man hat in der Serumwirkung also keine echte Heilung,
sondern immer nur eine Schutzwirkung zu erblicken.

Neben dem Gifte, das bereits im Gehirn festgekoppelt ist, sind aber gleich-
zeitig in Blut und Lymphe und in den motorischen Nerven weitere Giftmengen
unterwegs. Ziel und Zweck der spezifischen Serumtherapie ist es, das im Kreis-
lauf zirkulierende Gift zu neutralisieren und die Gift-Nervenleitung zu sperren.

Als Angriffspunkte des Toxins kommen in Frage:

1. die infizierte Wunde und deren néchste Umgebung;

2. Blut- und Lymphzirkulation;

3. Liquor und Cerebrospinalfliissigkeit;

4. periphere motorische Nerven;

(5. Gehirnsubstanz).

Die Moglichkeit einer Einwirkung auf die Gehirnsubstanz ist nach unseren
heutigen Kenntnissen unwahrscheinlich (s. spéter).

Nach Prrmiy liBt sich das Toxin, das bereits von den Endorganen der
Muskelnerven absorbiert ist, von dem ins Blut eingefiithrten Antitoxin nicht
mehr beeinflussen. Diese Toxinzufuhr auf dem Nervenwege laBt sich jedoch
sperren: intraspinal und endoneural.

Die Absittigung des Toxins in den Kérpersiften (Blut, Lymphe) kann auf
verschiedene Wege erzielt werden: subcutan, intramuskulér, intravends, intra-
arteriell, intrakraniell. Welches ist der giinstigste Weg ? Die Meinungen dariiber
sind verschieden. Aus theoretischen Uberlegungen, Experiment und Klinik
wird sich die Bewertung der einzelnen Verfahren ergeben.

Die spezifische Leistungsfihigkeit der Serumtherapie ist, wie wir bereits
gesehen haben, beschrinkt. Man darf also nicht erwarten, daB der Verlauf eines
Tetanusfalles iiber eine gewisse Grenze hinaus durch das Serum sichtbar beein-
fluBt wird. Aber man mufl aus unseren theoretischen Kenntnissen iiber den
Tetanus die Uberzeugung gewinnen, da von dem Augenblicke an kein Toxin
mehr zentral gelangen darf, in dem eine rationelle Serumbehandlung eingesetzt
hat. Darin liegt ihre Bedeutung und damit ist man verpflichtet, auch jeden aus-
gebrochenen Tetanus serotherapeutisch anzugreifen (KREUTER). Ist der Verlauf
trotzdem ein ungiinstiger, so spricht das nicht gegen den Wert der Serumbehand-
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lung. Wir sind eben mit unserer Behandlung zu spit gekommen, d. h. zu einem
Zeitpunkte, wo die todliche Giftmenge bereits fest im Gehirn verankert war.
Je friiher die Serumbehandlung einsetzt, um so giinstiger die Aussicht auf
Heilung. Es ist ein besonderer Verdienst BuzeLLOs, stets wieder auf die Wichtig-
keit einer friihzeitigen Erkennung des Tetanus hingewiesen zu haben. Nach
BuzerrLo sind es hauptsichlich 2 Krankheitserscheinungen, die fiir den
beginnenden Tetanus durchaus charakteristisch sind, und die die Diagnose
bereits im Inkubationsstadium stellen lassen:

1. Ziehende und zuckende Schmerzen in der die Wunde umgebenden Musku-
latur oder in der ganzen betreffenden Extremitét.

2. Ein auffallend starkes Schwitzen, das mit der Temperatur und dem
sonstigen Krankheitsbild nicht recht in Einklang zu bringen ist.

Sehr hiufig findet sich in unseren Féllen als erstes Symptom Riickenschmerz.

Zur Frithdiagnose gehért ebenfalls der Nachweis des Erregers im Wund-
sekret. Im Ausstrichpriparat finden sich zu Beginn der Erkrankung meist noch
keine charakteristischen Tetanusbacillen mit endstindigen Sporen, auch das
Verhalten gegeniiber der Gramférbung ist noch ungleichméiBig, so dafl wir hieraus
keine sichere Diagnose stellen kénnen. Dagegen gelingt um diese Zeit sehr héufig
bereits der Nachweis durch die bakteriologische Kultur, vor allem durch die
,»Tarozzibouillon‘“. Von gré8ter Bedeutung fir den Nachweis des Tetanus-
bacillus oder Tetanustoxins ist der biologische Tierversuch. Er hat nach BuzeLro
von unseren diagnostischen Methoden die gréfte Beweiskraft und fiihrt am
schnellsten und sichersten zu einer positiven Diagnose. Durch Verimpfung des
verddchtigen Wundmaterials auf weile Mduse oder Meerschweinchen 148t sich
schon nach 12—24 Stunden eine sichere Diagnose auf Tetanus stellen. Unsere
Erfahrungen mit den bakteriologischen Methoden der Diagnosestellung sind
weniger gute. Bei 26 Fillen mit einer Inkubation von 10 Tagen und weniger
waren Ausstrich und Kultur nur in 4 Fillen positiv, der Tierversuch 1lmal.
Unter 16 Fallen mit tédlichem Ausgang gelang der Nachweis des Erregers durch
Kultur 5mal, durch den biologischen Tierversuch 8mal. Der geringe Prozentsatz
des Erregernachweises auch bei tédlichem Ausgang der Krankheit 148t die Frage
erneut aufstellen, ob nicht die Tetanusbacillen imstande sind, in den Korper
einzudringen und sich hier weiter zu verbreiten. Dafiir spricht auch die haufig
beobachtete Progredienz der Krankheit trotz Absetzung des verletzten Gliedes.
BuzeLLo hilt ein Eindringen der Tetanuskeime in die inneren Organe nur bei
gleichzeitig bestehender putrider Infektion fiir moglich. Septische Allgemein-
erscheinungen fehlten in unseren Fiéllen stets.

Eine frithzeitige Erkennung des Tetanus mit allen uns zur Verfiigung
stehenden Mitteln im Verein mit einer spezifischen Serumtherapie und einer
zweckméBigen symptomatischen Behandlung ist die beste Garantie einer wirk-
samen Bekdmpfung dieser unheilvollen Krankheit.

Die zahlreichen Tetanusfille wihrend des Krieges ergaben die Moglichkeit,
die verschiedenen Behandlungsmethoden an einem gréferen Wundstarrkrampf-
material nachzupriifen. Die Erwartung KocHERs, daB8 dadurch die Tetanus-
therapie zu einem befriedigenden Abschlusse gebracht werden konnte, ist nur
teilweise in Erfiilllung gegangen. Prinzipiell neue therapeutische Gesichtspunkte
ergaben sich dabei nicht, wenn auch die Behandlung mit hohen Serumdosen
immer mehr in den Vordergrund trat. Vergleichen wir jedoch die Resultate
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besonders der spateren Kriegsjahre mit denjenigen der Vorkriegszeit, so ist ein
Fortschritt unverkennbar. Die gro3 angelegte Statistik von JACoBsoN aus dem
Jahre 1906 findet bei akutem Tetanus eine Mortalitdt von 85,7 %, bei subakutem
34,9%. Die Ergebnisse von PERMINs Zusammenstellungen aus 18 chirurgischen
Kliniken vom Jahre 1913 zeigen bereits eine bedeutende Verbesserung der
Resultate. Unter 330 Erkrankten stellt PERMIN eine Gesamtsterblichkeit von
nur mehr 62,1% fest. Nach BRUCE sank die Mortalitéatsziffer in der englischen
Armee von 57,7% im Jahre 1914 auf 26% im Jahre 1918, voriibergehend war
sie 1917 sogar auf 15% gesunken. STRICKER gibt in einer grofen Sammel-
statistik iiber den Tetanus im Weltkriege eine Reihe interessanter Zahlen:
Unter 712 Tetanusféllen ohne vorausgehende Schutzimpfung starben 388=>54,5%,
wihrend 324 : 45,56% geheilt werden konnten, fiir Kriegsverhaltnisse ebenfalls
ein gutes Resultat. Nach der Linge der Inkubationszeit verteilt sich die Mor-
talitdt wie folgt:

Inkubation 1 Woche . . . . . . . . . . .. 75,56% Mortalitit
. 2 Wochen . . . . . . ... ... 49,4% .
» 3 Wochen . . . . . . ... ... 31,9% .
» 4 Wochen und mehr . . . . . . . 18,7%  ,,

Die franzosische Statistik von L. BERARD gibt im Beginn des Krieges eine
Mortalitdt von 68% an, die im Laufe der weiteren Kriegsjahre durch die zu-
nehmende Erfahrung und durch die frithzeitigere und ausgedehntere Verwendung
des Serums auf 46% sank. Nach der ausfiihrlichen Statistik von SoNNTAG
sind rund 50% aller Fille gestorben, wenn auch einzelne Autoren bedeutend
bessere Resultate erzielten. (Der Prozentsatz der Sterblichkeit schwankt
zwischen 15—85%.)

Im Gegensatze zu der umfangreichen Literatur der Kriegszeit iiber den
Wundstarrkrampf und seine Behandlung, finden wir in der Nachkriegsliteratur
nur wenige Angaben iiber die Auswertung der Kriegsresultate fiir die Friedens-
praxis und ihrer Erfolge. Zweck dieser Arbeit ist es, an Hand vor allem der
Nachkriegsliteratur, unter Verwertung der Erfahrungen an 39 Tetanusfillen
unserer Klinik, einen Uberblick iiber den derzeitigen Stand der Tetanusbehand-
lung zu geben.

Unter dem Einflusse einer rationellen, d. h. auf den Erfahrungen des Tier-
experimentes aufgebauten Behandlung ist die allerdings immer noch hohe
Sterblichkeit deutlich zuriickgegangen. Die Grundlagen der Tetanustherapie
sind wissenschaftlich gut, teilweise sogar einwandfrei begriindet, wenn auch die
Richtlinien der Behandlung fiir die Praxis noch nicht absolut feststehen. Die
Gegeniiberstellung der verschiedenen Behandlungsmethoden und ihre gegenseitige
Bewertung an der absoluten Zahl der Heilungen hat nur einen bedingten Wert,
und 148t weitgehende Schliisse nicht zu. Dauer der Inkubation, Komplikationen
im Verlaufe der Erkrankung, Widerstandsfihigkeit des Organismus, Sitz und
Beschaffenheit der Verletzungen sind Faktoren, auf die wir keinen oder nur
einen geringeren Einflul haben, die aber in weitgehendem Mafle mitbestimmend
sind fiir den Ausgang des Wundstarrkrampfes, und die eine einheitliche Beur-
teilung der Fille nicht zulassen. Es ist selbstverstindlich, dafl die mit einer
bestimmten Behandlungsart erzielten Ergebnisse verschieden ausfallen miissen,
je nachdem die prognostisch giinstigen oder ungiinstigen Félle unter den Be-
handelten iiberwiegen. Die alte Erfahrungstatsache besteht immer noch zu
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Recht, wonach eine kurze Inkubation in der Regel einen schweren Tetanus
mit ungiinstigen Aussichten ankiindigt; je linger aber der Zeitraum zwischen
Verletzung und Ausbruch der Erscheinungen ist, desto milder pflegt der Verlauf
und desto besser die Prognose zu sein.

Eine gegenseitige Wertbestimmung der verschiedenen Behandlungsmethoden
darf also nur an Hand von prognostisch ungiinstigen, ohne zweckméf8ige Therapie

0% w05 Sicher zum Tode fithrenden Fillen erfolgen. Welche

sind nun aber als schwer zu bezeichnen ¢ BuzeLLo
kommt mit Riicksicht auf die Dauer der Inkubation
zu folgender Einteilung der Tetanusfille in pro-
gnostischer Hinsicht:

1. sehr schwere Fille von akutem Tetanus mit
einer Inkubation von 2—§ Tagen;

2. schwere Fille mit einer Inkubation von & bis
710 7120 21-30 31~ #-50 560 61~ 1 Tagen;

Jatre 3. mittelschwere Fille mit einer Inkubation von
Abb. 3. Alter und Mortalitét (an 93 Wochen:
3

Hand von 39 Fiillen unserer Klinik).
4. leichte Fille. Inkubation iiber 3 Wochen.

Diese Einteilung hat nur mit einer gewissen Einschrinkung Giltigkeit, denn
es gibt:

1. Fille, mit einer sehr kurzen Inkubationszeit von nur wenigen Tagen,
wobei aber die Erscheinungen lokalisiert werden konnen, wie z. B. beim Kopf-
tetanus, dessen Prognose nicht immer ungiinstig ist, sofern es nicht zu einer
Verallgemeinerung der Krimpfe kommt.

6’ —

N .
5 gereilf
4 +—

I gestorten

Zahl der Fille
o
]

Abb. 4. Inkubation und Mortalitit.

2. Fille mit lingerer Inkubationszeit, die zunédchst einen giinstigen Verlauf
nehmen, und die dann im spiteren Verlaufe, oft erst nach mehreren Wochen,
eine akute Verschlimmerung erfahren. Der Ausgang ist meist ein letaler. Der
Beginn der Toxinproduktion fillt also nicht notgedrungen mit dem Zeitpunkte
der Infektion zusammen.

T4uschungen werden wir also nicht immer entgehen konnen, schon deshalb,
weil wir die den einzelnen Organen innewohnenden Widerstandskrafte nicht
sicher abzuschitzen vermogen. Bleibt der Starrkrampf auf Gesicht-, Rumpf-
und Extremititenmuskulatur beschrinkt, so diirfen wir die Prognose als giinstig
bezeichnen, sofern sich keine unvorhergesehenen Komplikationen einstellen.
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Bedrohlich ist das Ubergreifen der Kriampfe auf Pharynx-, Glottis- und
Zwerchfellmuskulatur; nach PriBram wird die Prognose dadurch sehr ver-
schlechtert. Als Frithsymptom der Mitbeteiligung betont PRIBRAM das Auftreten
des sog. ,epigastrischen Schmerzes“. MATTI kann sich allerdings dieser Ver-
allgemeinerung nicht anschliefen. Friihzeitige und ausgesprochene Bauch-
deckenstarre deutet immer auf einen schweren Verlauf hin, eine Beobachtung,
die wir bei allen unseren schweren Fillen machen konnten.

Die alte Rosersche Einteilung nach der Schnelligkeit der Entwicklung des
Tetanus hat, trotzdem sie auf der falschen Voraussetzung der: édtiologischen
Verschiedenheit fult, wenigstens in prognostischer ygs,

Hinsicht immer noch ihre Berechtigung. RoOSE r
unterscheidet 4 verschiedene Krankheitsbilder des
menschlichen Tetanus:

1. Tetanus vehemens. Heftiger Verlauf.

2. Tetanus lentus. Langsamer Verlauf.

3. Tetanus completus. Vollausgebildeter Te-
tanus.

4. Tetanus incompletus.

TizzoNi sieht in Sitz und Ausdehnung der
Anfangssymptome die Moglichkeit einer progno-
stischen Beurteilung. Die akuten generalisierten Formen geben die ungiinstigste
Prognose, dann folgen cerebrale, bulbire und spinale Erscheinungen, die lokalen
bulbéren oder spinalen Formen mit sekundérer Generalisation, hierauf die
spinalen Formen mit sekundérer Ausbreitung entsprechend den Nervenleitungen,
weiterhin die spinalen Formen mit sekundéarer medulldrer Ausbreitung. Die besten
Prognosen geben die lokalisierten spinalen oder bulbiren Formen. Je nach der
vorliegenden Form variiert auch die Therapie.

Die Schwierigkeit einer Prognosestellung und damit die Unmdglichkeit,
die einzelnen Fille nach ihrer Schwere einander abzugrenzen, liegt auf der Hand.
Nach BuzeLro gibt uns die Linge der Inkubationszeit den sichersten Anhalts-
punkt fiir den Charakter der Tetanusinfektion in jedem besonderen Falle, und
sie bestimmt auch den Ablauf der Krankheit fast allein. Die Félle, welche
nach dem 10. Tage erkranken, sind prognostisch immer giinstiger, gute Erfolge
lassen sich bei ihnen beinahe mit jeder Methode erzielen. Aus dem Verlauf
dieser Fille weitgehende Schliisse zu ziehen in bezug auf die Wirksamkeit der
angewandten Therapie ist daher nicht angebracht. DaB Tetanusfille sogar bei
relativ kurzer Inkubationszeit ausheilen kénnen, auch ohne jede Behandlung,
zeigt eine ebenso kostliche wie interessante Stelle bei AMBRoISE Parf (1. XII.
chap. 37). ,,0r, je ne puis omettre & raconter (pour s’en donner garde) que
quinze jours aprés survint au pauvre soldat un spasme....”“ ,En le voyant en
tel spasme et rétraction de membre, les dents serrées, les lévres et toute la face
tortue et retirée, comme §’il elit voulu rire de ris sardonic, ému de pitié ...
le fais mettre en une estable en laquelle était grand nombre de bétail, et grande
quantité de fumier ... puis fut dudit fumier trés couvert, ol il demeura trois
jours et trois nuits sans se lever ...%, ,,... cependant commenca un petit &
ouvrir la bouche, dont peu & peu luy aidan avecques tel instrument que je
mettois entre ses dens.

. par ainsi fut guary le pauvre soldat.

N LRI D

Abb. 5. Krankheitstage und
Mortalitat.

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 2
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Ausgeprigte schnell fortschreitende Erkrankungen mit kurzer Inkubation,
unter 8—10 Tagen, besonders wenn sich noch die prognostisch ungiinstigen
Glottis-, Schlund- und Zwerchfellkrdmpfe einstellen, kommen vorwiegend als
Wertmesser einer Methode in Frage, denn diese Fille nehmen meistens einen
letalen Verlauf. Die Beurteilung der Wirksamkeit der verschiedenen Methoden
soll daher vornehmlich von diesen Gesichtspunkten aus erfolgen.

Von maBgebender Bedeutung ist natiirlich der Zeitraum zwischen dem Aus-
bruch der Krankheit und dem Einsetzen einer sachgemifBen &rztlichen Be-
handlung.

2. Der subcutane Weg.

Die subcutane Serumapplikation beschridnkt sich in der letzten Zeit immer
mehr auf das Gebiet der Tetanusprophylaxe. Tierversuche von TO6RCK, FREUND-
1icE und GOTTLIEB u.a., und die Erfahrungen beim menschlichen Tetanus
zeigen in eindeutiger Weise die Inferioritdt der subcutanen Serumanwendung
gegeniiber den anderen Zufuhrwegen. In schweren Fillen sind Erfolge nur von
ganz groflen Serummengen zu erwarten. Die Ursache der geringen Wirksam-
keit liegt wahrscheinlich in der nur sehr langsam vor sich gehenden Resorption.
Die Aufnahme des Serums erfolgt durch die Lymph- und Blutbahn, von wo aus
die Verteilung in den ganzen Korper erfolgt. KNoRR untersuchte die Resorptions-
dauer einer bestimmten subcutan zugefiihrten Antitoxinmenge im Tierversuch.
Dabei fand er, daB der maximale Antitoxinstand im Blut erst nach 24 bis
46 Stunden erreicht wurde. Nach 6 Tagen war der Antitoxintiter noch 1/; der
urspriinglichen maximalen Hohe, nach durchschnittlich 3 Wochen war im Blute
kein Antitoxin mehr nachweisbar. Durch die langsame Resorption geht natiir-
lich viel kostbare Zeit verloren, andererseits bietet die lange Verweildauer des
Serums im Blute nicht zu unterschitzende Vorteile.

Eine Serumtherapie, die sich nur auf die subcutane Serumanwendung be-
schriinkt, hat wenig Aussicht auf Erfolg. Uber vereinzelte giinstige Ausnahmen
berichten BrRokEs, WEBER, CHAMYOU. Nach BLUMENTHAL niitzt die subcutane
Seruminjektion gegen den einmal ausgebrochenen Tetanus so gut wie nichts.
Die meisten Autoren schlieflen sich seiner Ansicht an. GuUssMANN verzeichnet
bei subcutaner Serumanwendung eine Mortalitdt von 78,9%, bei intralumbaler
29,7% . Eine einmalige auch wiederholte Injektion von 100 AE. unter die Haut,
sei es in die Umgebung der Wunde oder anderswo, hat allerdings immer noch
ihre Berechtigung. Nur darf man darin keine eigentliche Heildosis sehen, sondern
gewissermallen einen ,,Jmpfschuiz* bei ausgebrochenem Tetanus gegen weitere
Infektion (KREUTER).

BESREDKA hilt die subcutane Seruminjektion fiir eine langsam aber sicher
wirkende Methode, durch die der Organismus dauernd mit Antitoxin versorgt
wird und die schwere anaphylaktische Erscheinungen vermeidet. Bazy ver-
gleicht sie in treffender Weise mit einem grofien Akkumulator mit geringer
aber langdauernder Leistung. Sie kommt vor allem als Ausgleich fiir rasch
wirkende Zufiihrungswege in Frage.

Experimentell verhilt sich die subcutan notwendige Serummenge, um einen
Tetanus von einer bestimmten Schwere zur Ausheilung zu bringen, zu der
hierfiir notwendigen intralumbalen Menge wie 100:3 (AsEHURST), d.h. wir
brauchen fiir den gleichen Tetanusfall 33mal mehr Serum wenn wir letzteres
subcutan einfiithren, statt intralumbal.
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Wenn auch in technischer Hinsicht der subcutane Weg der einfachste und
bequemste ist, so schliet er doch eine Reihe von Gefahren in sich. Tix1Er und
DE SEZE berichten iiber folgenden Fall: Fieberfreier Tetanus bei einem jungen
Mann von 17 Jahren. 960 ccm Serum subcutan an die AuBenseite des Ober-
schenkels. Eiterung, Arthritis purulenta des Knies, Oberschenkelamputation,
Heilung. Ahnliche Komplikationen werden von Houzer und Raxcow, ETIENNE,
BENECH berichtet. CORCKET sah nach einer Injektion von 20 cem Serum in die
Bauchhaut eine ausgedehnte Gangran der Bauchdecke entstehen. MARTIN
und DARRE beobachteten nach jeder subcutanen Seruminjektion in die Bauch-
haut an der Injektionsstelle ein kleines, derbes, entziindliches Knétchen. Die
subcutane Serumzufuhr muBte unterbrochen werden. Nichts liegt niher auf
der Hand, als in diesen Komplikationen Folgen technischer Fehler zu sehen,
und sie diirften teilweise auch die Ursache sein. Andererseits ist aber nicht
zu vergessen, dafl jede subcutane Seruminjektion nach ARTHUS zu einer Lokal-
reaktion fiihrt und als Teilerscheinung der Anaphylaxie gewertet werden muB.
Injiziert man einem schwerkranken Patienten wihrend mehrerer Wochen grofe
Mengen Serum subcutan, so kommt es zu lokalen Intoleranzerscheinungen,
die nicht einfach auf unsaubere Injektionskaniilen zuriickgefiihrt werden kénnen.
AuBerdem bereiten diese Lokalverdnderungen in ausgezeichneter Weise den Weg
fiir eine Infektion vor. KAUFMANN hilt neben diesen Erscheinungen mehr lo-
kaler Art als Folge der subcutanen Injektionen, auch solche allgemeiner Natur
fir wahrscheinlich, auf Grund eines von ihm beobachteten, allerdings nicht
néher ausgefithrten Falles:

Ein 34jahriger Patient erhilt im Laufe von 3 Wochen 3690 ccm gereinigtes
Serum, subcutan und intramuskulir. Nachdem die tetanischen Erscheinungen
vollsténdig abgeklungen waren, stirbt Patient wenige Tage darauf an Anurie
und Anasarka. KAUFMANN nimmt als wahrscheinliche Todesursache das in
groen Mengen subcutan zugefiihrte Serum an, wobei er weniger Gewicht legt
auf die Menge des einverleibten Serums als auf die Art des Zufithrungsweges
(subcutan).

Der einfachste Weg ist somit nicht immer der beste, denn er kann, abgesehen
von seiner ungeniigenden Wirkung, zu einer Reihe unangenehmer Komplikationen
fiihren. Zur spezifisch-therapeutischen Bekdmpfung des Wundstarrkrampfes
stehen uns wirksamere Wege zur Verfiigung.

3. Der intravenise Weg.

Wahrscheinlich gelangt ein Teil des Tetanustoxins auf dem Blutwege zum
Zentralnervensystem. Dieses zirkulierende Gift 148t sich durch das intravenés
eingefithrte Antitoxin glatt, beinahe wie im Reagensglasversuch neutralisieren.
Buzerro hilt die intravendse Antitoxinbehandlung als die wichtigste Art der
Serumtherapie, ,,denn sie gibt uns auch theoretisch die Méglichkeit, das Anti-
toxin zugleich mit dem Blutstrom wirklich iiberall im Korper zu verteilen.*
Dieser Ansicht schlieBen sich heute die GrofBizahl der Autoren an. Wéihrend
sie besonders in Frankreich in Kombination mit der lumbalen Serumanwendung
immer mehr zur vorherrschenden Therapie wurde, konnte sie sich in Deutsch-
land nur schwer durchsetzen. Der Grund dieser ablehnenden Haltung liegt vor
allem in der Furcht vor einer Anaphylaxie. Fille mit schweren anaphylaktischen

A
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Erscheinungen sind jedoch duBerst selten. Exantheme, Temperatursteigerungen,
Gelenkschmerzen werden dagegen ziemlich haufig, sind aber belanglos. Bedroh-
liche ,,sofortige Reaktionen lassen sich bei Beachtung einiger wichtiger Punkte
wohl beinahe immer vermeiden. Vorsicht erfordert eine vorausgegangene sub-
cutane Schutzimpfung. Erfolgte sie in einem Intervall von 10—14 Tagen, so
sieht man am besten von einer intravendsen Serumzufuhr ab. Tetanusfille
mit einer prophylaktischen Injektion nehmen meistens einen giinstigen Verlauf,
so daBl man ohne die intraventse Serumtherapie auskommt.

BesreDKA empfiehlt zur Desensibilisierung zunédchst 0,1 ccm intravenéds zu
geben und die Hauptinjektion erst einige Minuten spéter vorzunehmen. Erfolgt
die Vorinjektion intramuskuldr, so mufl man mit der therapeutischen Injektion
3—4 Stunden warten. :

Die intravenosen Injektionen sollen nicht zu lange fortgesetzt werden; iiber
den 6. Tag hinaus hélt sie BuzELLO theoretisch nicht fiir berechtigt. In der
Praxis wird man sich allerdings kaum dazu entschlieBen kénnen, bei schweren
Tetanusfillen die intravendse Serumtherapie bereits am 6. Tage abzusetzen.
FREEDLANDER berichtet iiber 4 geheilte Tetanusfille, die wihrend 3—4 Wochen
tédglich groBe Serummengen intravends erhielten. DascHER konnte bei 5 vor-
wiegend mit hohen intravendsen Serumgaben behandelten Fallen auBer fliichtigen
Exanthemen und leichten Gelenkerscheinungen nie irgendwelche bedrohlichen
Erscheinungen beobachten, trotzdem die Injektionen zum Teil iiber 3 Wochen
hinaus fortgesetzt wurden. WIEDHOPF berichtete kiirzlich iiber einen Fall, der
12 Tage lang mit hohen intravendsen Serumgaben behandelt wurde und am
12. Tage plotzlich schwer kollabierte, mit Pulslosigkeit, unfreiwilligem Stuhl-
und Urinabgang, Tachykardie, Temperatursteigerung auf 41°. Patient erholte
sich jedoch wieder und konnte spéter geheilt entlassen werden. Solche Vorkomm-
nisse gehéren jedoch zu den gréften Seltenheiten wie die bisherigen Erfahrungen
zeigen. CHEBAT konnte aus der franzdsischen Literatur 22 Fille mit schweren
anaphylaktischen Erscheinungen zusammenstellen, wovon 11 nach prophy-
laktischen Seruminjektionen. Zwei Kinder im Alter von 5 und 8 Jahren starben.
Vorausgegangene Seruminjektionen konnten in beiden Féllen sicher aus-
geschlossen werden. Dies mahnt uns zu Vorsicht in der Serumanwendung bei
Kindern. Jedenfalls ist die Gefahr einer schweren anaphylaktischen Reaktion
sehr gering, sofern man genau auf vorausgegangene Schutzimpfung achtet, und
die intravendsen Injektionen nicht iiber 10 Tage hinaus fortsetzt.

In prognostischer Hinsicht hilt BuzeLLo das Auftreten von leichten anaphy-
laktischen Erscheinungen fiir giinstig, und er verlangt bei ausgebrochenem
Tetanus die intraventse Serumtherapie ohne Riicksicht auf vielleicht zu er-
wartende Uberempfindlichkeitserscheinungen.

Die Ausscheidung des Antitoxins aus dem Blute erfolgt sehr rasch, so daf
zur Aufrechterhaltung eines moglichst hohen Antitoxintiters die Injektionen
tédglich wiederholt werden miissen.

Welche Dosen sollen wir injizieren !. BuzrELLO empfiehlt in den ersten
6 Behandlungstagen je eine einmalige Injektion von 100 AE. (12500 IE.).
KrEUTER geht bis auf 500 AE. Eine gewisse ,,Serumiiberschwemmung*‘, wie sie
vor allem von UNGER und DREY¥USS verlangt wird, ist notwendig und hat am
ehesten Aussichten auf Erfolg. Die Antitoxinzahlen die von franzésischen und
amerikanischen Autoren erreicht werden, gehen beinahe ins ,,UnermeBliche‘.
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DascaERr gibt tédglich mindestens einmal 100 ccm Serum intravends, neben der
subcutanen, intramuskuldren und lumbalen Applikation. DaB schwere Fille
mehr Antitoxin brauchen als leichtere, ist theoretisch nicht bewiesen, praktische
Erfahrungen sprechen jedoch dafiir. 1—200 AE. (12500—25000 IE.) als Tages-
dosen erscheinen uns bei gleichzeitiger lumbaler Zufuhr vollstindig ausreichend.
Uber 10 Tage sollen die Injektionen nicht fortgesetzt werden (Anaphylaxie).

Ein Anhéanger sehr hoher intravendser Dosen ist ebenfalls WIEDHOPF.

Die Annahme von WiepHOPF, daB durch die hohen intravenés eingefiihrten
Antitoxinmengen die Toxin-Ganglienzellenbindung gesprengt worden sei, halten
wir fiir sehr unwahrscheinlich. Wire dies der Fall, so miiten wir eine raschere
Abnahme der Krampfanfille beobachten konnen. Das Gegenteil beweist Fall 6,
wo die Anfélle in den ersten 8 Tagen in unverminderter Stérke anhielten, trotz
der Serumiiberschwemmung. Auch die Linge der Krankheit wird nicht beein-
flult, wie die Zahlen von DascHER bei 5 geheilten mit hohen Serumdosen
behandelten Fillen beweisen: die Krankheitsdauer betrug durchschnittlich 15
bis 25 Tage. GroBe Serummengen auch bei intravenéser Applikation haben
somit an der alten Tatsache nichts gedndert, daB das Antitoxin bei aus-
gebrochenem Tetanus stets nur eine Schutzwirkung, nicht aber eine Heilwirkung
hat. Dies berechtigt uns aber nicht etwa zu einem therapeutischen Nihilismus,
denn mit dem Einsetzen einer rationellen Serumtherapie haben wir auch die
GewiBheit, dafl kein Antitoxin mehr an die lebenswichtigen Zentren gelangt.

4. Der endoneurale Weg.

Dieses Vorgehen ist heute wohl allgemein verlassen, denn zu einer Freilegung
der Nervenstdmme oder zu einer Durchtrennung der Nerven wie es KEMPF
vorschlagt, wird sich niemand entschlieBen kénnen. Die percutane Antitoxin-
blockade der Nerven scheitert an ihrer praktischen Undurchfiihrbarkeit. Peri-
neurale Injektionen sind insofern problematisch, als das Antitoxin wahrscheinlch
gar nicht in die Nerven einzudringen vermag. Der Wert der perineuralen Serum-
injektion sinkt somit auf denjenigen der intramuskuldren Injektion. Eine
Berechtigung hat das endoneurale Vorgehen unseres Erachtens in jenen Fillen,
wo durch eine Amputation die Nervenenden frei zutage liegen.

5. Der intralumbale Weg.

Das Tetanustoxin erreicht das Zentralnervensystem teils auf dem Blutwege,
teils auf dem Wege der Achsenzylinder. Das therapeutische Vorgehen ist somit
getrennt: Durch die intravendsen Seruminjektionen erfassen wir das im Blute
zirkulierende Gift, durch die subdurale Seruminfusion das lings der Achsen-
zylinder gegen das Riickenmark vordringende Toxin. FREUND, GOTTLIEB und
PERMIN kommen in ijhren experimentellen und klinischen Erfahrungen zu dem
Ergebnis, da der intraspinale Weg allen anderen vorzuziehen sei, da es nur
auf diese Weise gelinge, das Toxin wirksam anzugreifen, das sich bereits in den
Nerven befindet. Wahrscheinlich wird das Tetanustoxin vor der Verankerung
in den motorischen Vorderhornzellen von den perineuralen Lymphbahnen
zundchst in die Spinalfliissigkeit abgegeben und von hier aus resorbiert. Der
Nachweis von Toxin im Liquor ist mehrmals gelungen, so von STiNTZING und
Buzerro. Nach Rawnsom findet sich das endolumbal verabreichte Antitoxin
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bereits nach 30 Minuten vollstindig im Blute wieder. In dieser kurzen Zeit-
spanne ist allerdings eine Einwirkung auf das Riickenmark wenig wahrscheinlich.
Ob es dem Antitoxin gelingt, bis in die zirkumfibrilliren Lymphbahnen im
Inneren der Nerven vorzudringen, wissen wir nicht. Die geringe Diffusionsfihig-
keit des Antitoxins spricht eher fiir das Gegenteil. Theorie steht hier gegen
Praxis. Die Uberlegenheit der intralumbalen Serumtherapie gegeniiber den
anderen Vorgehen ist jetzt wohl allgemein anerkannt und statistisch belegt.
Nach FriEDEMANN und ELkELES liegt die giinstige Wirkung allerdings nicht
in der Serumapplikation, sondern in der Entlastung des Gehirndruckes durch
die gleichzeitig vorgenommene Lumbalpunktion.

ZahlenmiBig weist die Subduralinfusion von Tetanusantitoxin die besten
Erfolge auf. GussMANN berichtet iiber 70,3% Heilungen bei lumbaler Serum.-
therapie und 80% bei kombinierter intra-

Tabello 4. venéser und lumbaler Injektion. Fille mit
Applikationsweise Heﬂ},zngen einer Inkubation bis zu den 10 Tagen, die
wie wir bereits gesehen haben, bis zu einem
Subcutan . . . . . . 11,1 gewissen Grade als Wertmesser einer be-
Intramuskulér . . . . 43,8 stimmten Methode verwendet werden kénnen,
Perineural . . . . . . 50,0 . .
Intravends . . . . . 50,0 zeigen etwas schlechtere Resultate, immer-
Intraspinal . . . . . 50,0 hin geht die Uberlegenheit besonders der
Intravenés-lumbal . . 66,7 kombinierten Methode deutlich hervor (s.

Tabelle 4).

Uber sehr beachtenswerte Resultate mit der lumbalen Serumtherapie
berichtet TscueBULL von der Grazer Klinik. Aus der Reihe von 34 Fillen,
von denen 23 mit dem Zustandsbilde des klassischen schweren Tetanus mit
allgemeinen Krampfen auf die Klinik gebracht wurden, starben nur 6, d. i. 17,64 %
der Gesamtfille, oder 26,06 % der schwersten Falle. TScHEBULL kommt zum
Schlusse, daB die Erfahrungen der Grazer Klinik mit denjenigen BENECHSs
iibereinstimmen, der glaubt, daB ein Tetanus geheilt werden mufl, wenn die
Schwere des Krankheitsbildes ein 36—48stiindiges Uberleben der ersten Serum-
injektion zuldfBt. Die hervorragenden Resultate sind wohl zum groBen Teil
nicht nur der frithzeitigen und energischen Serumbehandlung zu verdanken,
sondern auch der sehr einleuchtenden, der STRoGaANOFFschen Eklampsiebehand-
lung nachgebildeten symptomatischen Therapie.

6. Intrakranieller Weg.

a) Intracerebral.

Die ersten Versuche gehen auf Roux und BorRrEL zuriick (1898). Sie inji-
zierten tetanischen Meerschweinchen je 4 Tropfen Serum intracerebral in jede
Hemisphére. Wahrend die Kontrolltiere innerhalb 64—72 Stunden an all-
gemeinem Tetanus zugrunde gingen, blieb der Tetanus bei den mit Serum vor-
behandelten Tieren auf die Umgebung der Injektionsstelle lokalisiert. Diese
Tiere blieben alle am Leben und waren nach 4 Wochen vollstindig geheilt.
Auf Grund dieser tierexperimentellen Erfahrungen verlangten Roux wund
BorrEeL, dal das Serum méglichst friihzeitig in die N&he der lebenswichtigen
Zentren gebracht werde. Camus konnte 1911 an tetanischen Hunden die
glinstigen Ergebnisse der intracerebralen Serumapplikation bestatigen.
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Es ist durchaus verstindlich, da3 die intracerebralen Seruminjektionen nach
den Resultaten im Tierversuch bei schweren Féllen auch beim Menschen ver-
sucht wurden, ohne allerdings den erhofften Erfolg zu bringen. Unter 24 Fillen
von Tetanus, die mit intracerebralen Seruminjektionen behandelt wurden,
starben nach CoURMONT und DoyoN 18 wenige Stunden nach dem Eingriff!.
Blutungen und Abscesse waren hdufig die Folge dieser operativen MafBnahmen
am Gehirn. Uber vereinzelte giinstige Erfahrungen berichten nur HENRY und
FrancHIN 2. BuzeLrLo kommt schon aus rein theoretischen Uberlegungen zu
einer Ablehnung der intracerebralen Anwendung des Serums: ,,Der Tetanus
ist nicht nur eine Gehirn-, sondern auch eine Riickenmarkserkrankung. Des-
halb kann auch eine noch so sorgfiltige und reichliche Antitoxininfiltration der
Gehirnsubstanz von einer einzigen Trepanationséffnung aus niemals simtliches
gebundene Tetanusgift erreichen.” Die Gefdhrlichkeit des Eingriffes und die
schlechten Resultate der intracerebralen Serumanwendung sprechen dieser
Methode jede Berechtigung ab.

b) Intraventrikulére.

Ebenfalls auf Rouvx und BorREL zuriick geht die Methode der Antitoxin-
einfiihrung in die Seitenventrikel. In Deutschland kam sie durch HORNEFFER
in 2 Fillen von Tetanus mit gutem Erfolg zur Verwendung. Die Inkubation
war allerdings in beiden Féllen iiber 20 Tage, die Prognose also von Beginn an
gut. HorNEFFER fiihrte die Ventrikelpunktion nach den KocHERschen Vor-
schriften aus und injizierte in jeden Ventrikel 5—10 cem Serum und beim
Herausziehen der Nadel noch je 10—20 ccm subdural.

Weitere Erfahrungen mit dieser Methode fehlen. Fiir sie gelten die gleichen
Gesichtspunkte wie bei der intracerebralen, direkt in die Gehirnsubstanz vor-
zunehmenden Seruminjektionen.

¢) Subdural.

Nach GorrrieB und FRANKEL ergibt die subdurale Seruminjektion in zeit-
licher Hinsicht gegeniiber den anderen Zufiithrungswegen die besten Resultate.
Es gelang ihnen noch 40—60 Stunden nach der Toxininjektion durch subdurale
Serumapplikation von 6 Tieren 4 zu retten. Gestiitzt auf diese giinstigen Er-
gebnisse und ausgehend von dem Gedanken, da das Toxin zunéchst die Ganglien-
zellen der Hirnrinde angreife und erst spéter die des verlingerten Markes, machte
FrANKEL zuerst den Vorschlag, die subdurale Seruminjektion auch beim
Menschen zu versuchen. Der lumbale Weg schien ihm in seiner Wirkung un-
sicher, und der Aufstieg des Serums in den Subduralraum der Schéidelkapsel
zu langsam, um eine rechtzeitige Wirkung zu verbiirgen. Nach MEFFERT ist
der subdurale Weg deshalb besonders geeignet, weil durch die ausgedehnten
zwischen Pia und Arachnoidea bestehenden Lymphspalten, die wiederum
engste Verbindung zwischen Riickenmark und peripheren Nerven besitzen,

1 Varras findet unter 84 Fillen 58 Todesfille.
2 Momroup sieht die Ursachen der schlechten Erfolge beim Menschen im Gegensatz
zu den ginstigen Erfahrungen im Tierexperiment in der verschiedenen Lokalisation des

Tetanus: Beim Menschen ist er vorwiegend eine Riickenmarkserkrankung, beim Tier eine
Gehirnerkrankung.
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eine rasche Aufnahme und infolgedessen auch eine schnelle Wirkung garantiert
wird. Seine erste praktische Ausfilhrung beim Menschen fand der Vorschlag
FrANKELs durch BE1z und DusaMEL 1916.

Das urspriingliche Verfahren von BETz und DuHAMEL besteht in einer
kombinierten subduralen und intraspinalen Serumzufuhr.

Seit der ersten Veréffentlichung durch BETz und DUuHAMEL aus dem Jahre
1916 konnten aus der Literatur insgesamt 38 ausfiihrlicher wiedergegebene,
nach diesem Vorgehen behandelte Fille zusammengestellt werden. Der noch
nicht zur Ruhe gekommene Streit um diese Methode berechtigt zu einer kurzen
Zusammenstellung und kritischen Betrachtung.

BEeTz und DunamEeL: Fall 1—4. Eindrucksvoll ist der Erfolg der Methode bei Fall 1,
einem schweren sog. Friihtetanus, der bereits 36 Stunden nach der Verwundung mit
schwersten Allgemeinerscheinungen auftrat. Nach der Operation gingen alle Erscheinungen
bis auf eine leichte Facialisparese zuriick.

Fall 2. Schwerer Tetanus mit 1ltigiger Inkubation. Exitus an Sepsis.

3 und 4 mit einer Inkubation von 22, bzw. 21 Tagen gehoren zu den prognostisch giinstigen
Fillen, bei denen mit jeder Behandlungsart ginstige Erfolge erzielt werden kénnen. AuBer-
dem waren diese beiden Fille, ebenso Fall 2 prophylaktisch geimpft worden.

Als wirklicher Erfolg kann daher nur der Fall 1 gebucht werden.

BookER: Fall 5 und 6. Im Gegensatze zu BETz und DunHAMEL sah BOCKER keine
Besserung im Anschlusse an die Operation.

StoraNorr: Fall 7. Prognostisch giinstiger Fall. Storaxorr schreibt die Heilung einzig
und allein der besonderen Behandlungsmethode zu. ,,Ohne iibertriebene Schliisse machen
zu wollen, glaube ich aber doch, daB die Behandlung nach BeTz und DUHAMEL groBen
therapeutischen Wert hat.

GARTNER: Fall 8. Prognostisch giinstig: lange Inkubation, prophylaktische Schutz-
impfung. Im Anschluff an die Operation Zuriickgehen der Erscheinungen. Auf Grund
dieses Falles empfiehlt GARTNER das Vorgehen nach BTz und DumAMEL bei schweren
Fillen von Tetanus.

EBErLE: Fall 9—11. EBERLE gibt folgende epikritische Betrachtungen: Beil Fall 9
handle es sich um einen schweren Tetanus, wahrscheinlich nach Abort. Eine Beeinflussung
durch die Therapie konnte nicht mehr eintreten. Kompliziert wurde der Fall durch die
hinzukommende Brochnopneumonie. Bei Fall 10 lag ein Spattetanus vor. Wegen der
gleichzeitig bestehenden Bronchitis war die Prognose von Beginn an getriibt. Die Remission,
die nach der Operation eintrat, ist wohl wie bei Fall 9 auf die Wirkung der Narkose zuriick-
zufithren. Durch die subdurale Injektion kam es in beiden Fallen zu Hirndruckerscheinungen
und Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Dieselbe Beobachtung wurde bei Fall 3 (11)
gemacht; unmittelbare Verschlechterung im AnschluB an die Operation.

SEIDELMANN: Fall 12 u. 13. In beiden Fillen Prognose von vornherein ungiinstig.
Subcutane Seruminjektion sowie symptomatische Mittel versagten vollstindig. Dagegen
trat in beiden Féllen im AnschluB an die Operation nach BeTz und DuHAMEL rasche Besse-
rung ein. SEIDELMANN gibt daher in allen Fillen von schwerem Tetanus der Methode Btz
und DurAMEL den, Vorrang.

Z1EsS1NG: Fall 14—18. Inkubation: 4—10 Tage, in keinem Falle konnte eine unmittel-
bare wirksame Beeinflussung des Krankheitsbildes beobachtet werden.

MerrFERT: Fall 19. Schwerer Tetanus mit 8tégiger Inkubation. Erstmalige leichte
Besserung am 3. Tage nach der Operation. MEFFERT glaubt, daB eine Heilung nur durch
die besondere Applikationsart des Serum erzielt worden ist.

GOEDECKE: Fall 20—28. Inkubationsdauer: 6 Tage bis 4 Wochen. GOEDECKE sieht
keine wesentliche Beeinflussung des Krankheitsbildes. Eine Uberlegenheit der Methode
von BETz und DunamEL 148t sich gegeniiber den jetzt zumeist geiibten Verfahren nicht
herausfinden. Bei Fall 21 stellte sich spiter eine Epilepsie ein, die GOEDECKE auf die sub-
durale Injektion zuriickfiihrt.

Harrrers: Fall 29. Gute Wirkung. HARTLEIB ist ein unbedingter Anhénger der Methode
von Brrz und DuEAMEL. Er schreibt die Heilung ausschlieBlich dieser Bebandlungsart zu.

Eigene Beobachtung: Fall 30. Keine Beeinflussung.
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Zusammenstellung der Resultate: 38 Fille von Tetanus nach der Methode von BETz
und DuHAMEL behandelt. Davon starben 22 = Mortalitit: 57,8%.

Die 38 aus der Literatur zusammengestellten Fille berechtigen uns wohl
zu einem abschlieBenden Urteil in dem Sinne, daf die Methode nach BETZ und
DvuBAMEL nicht viel an der alten Tatsache gedndert hat, dafi Fdlle mit langer
Inkubation in der Regel heilen, wihrend solche mit kurzer Inkubation meistens
sterben.

In diesem Sinne sprechen auch 8 von SCHMIDT nur summarisch wieder-
gegebene Fille von schwerem Tetanus nach multiplen Granatsplitterver-
letzungen, die nach BETz

und DumAMEL behandelt Tabelle 5. Bewertung nach der Dauer der

. Inkubation.
wurden. Prophylaktisch nEupaton
waren alle geimpft, in 5 Inkubation Zai!l;lger Todesfille Morj)flit&t
Fillen jedoch erst einen Tag
nach der Verwundung. In- 1—10 Tage . . . . . . 22 16 72,8
kubationszeit: 4—8 Tage. 11—20 Tage . . . . . 7 3 42,8
Zwischen 6—24 Stunden 3 Wochen und linger 6 1 16,6
nach Auftreten der ersten UPPekammt .. .. .. 3 2 66,8

Symptome des Wundstarr-

krampfes Operation nach BETz und DuBAMEL, durchschnittlich 100—200 Stunden
nach dem Verletzungstermin. Die Aussichten, durch diese friihzeitige Serum-
anwendung noch eine moglichst grofe Toxinmenge vor ihrer Bindung an die
Ganglienzellen unschéidlich zu machen, waren also nicht schlecht. Gleichzeitig
wurden 200—300 AE. intravends gegeben und in den folgenden Tagen mehr-
mals wiederholt. Samtliche 8 Fille starben innerhalb 4—8 Tagen. Die anfing-
lich beobachteten Remissionen nach der Operation hilt ScEMIDT fiir eine Nach-
wirkung der Chloroformnarkose. Komplikationen als unmittelbare Opera-
tionsfolgen traten nur in einem Falle auf, wo es zu einem asphyktischen
Zustande mit rasch voriibergehendem Druckpuls kam.

Gerade diese Fille von ScEMIDT zeigen uns mit groBer Eindringlichkeit, daB
von einer Heilwirkung des Serums nach ausgebrochenem Tetanus keine Rede
sein kann und daB durch Serum allein kein Tetanus geheilt werden kann.

Wir sind deshalb etwas ausfithrlich auf die subdurale Methode eingegangen,
weil sie in den letzten Jahren mehrmals Anlaf zu teilweise sehr lebhaften Aus-
einandersetzungen gab. HARTLEIB, der hauptsichlichste derzeitige Verfechter
hélt sie allen anderen Methoden iiberlegen. FRANKEL setzt sich ebenfalls dafiir
ein. Er empfiehlt 40 AE. (10000 neue E.) nach Trepanation in den subduralen
Raum beider GroBhirnhemisphéren zu injizieren, mit nachfolgender Becken-
hochlagerung; gleichzeitig gibt er 36 AE. lumbal.

Die Methode mag in einzelnen Féllen gutes leisten, aber sie versagt bei
schweren Fillen. Vielfach sterben die Kranken einige Stunden nach dem Ein-
griffe, oder sie kommen unter zunehmender Verschlimmerung des Krankheits-
bildes in den niichsten Tagen ad exitum. Nach Buzerno wird jeder Eingriff
am Schéiidel oder Gehirn bei Tetanuskranken schlecht vertragen. Die Aussicht
auf eine wirksame Bekdmpfung des Tetanus steht in keinem Verhaltnis zu der
Schwere des Eingriffes, denn wir haben keine Garantie dafiir, dal das intra-
kraniell eingefiilhrte Serum bis zum Atemzentrum gelangt. Nach BuNcarT
vermogen nicht einmal leicht diffundierbare Gifte vom Subduralraum in den



26 MAX SAEGESSER:

Subarachnoidalraum iiberzutreten. KEs besteht somit, wie SCHAEFER besonders
betont, iiberhaupt keine Méglichkeit, daB auf diese Weise das Antitoxin, das in
den zwischen Dura und Arachnoidea liegenden spaltférmigen lymphatischen
Subduralraum gespritzt werden miiite, an das Zentralnervensystem gelangen
kénnte; es flieBt vielmehr sofort durch die PacHIONIschen Granulationen in die
Sinus ab. Eine subarachnoidale Injektion ist aber deshalb nicht moglich, weil
Pia und Arachnoidea eng aneinander liegen und nicht getrennt werden kénnen.
Die Ansicht MEFFERTs, dall zwischen den Lymphspalten der Pia mater, der
Arachnoidea und dem Zentralnervensystem eine Kommunikation bestehe, gilt
wenigstens fiir kolloidale Stoffe nicht. Daraus erkldrt sich auch zwanglos die
Unwirksamkeit des Verfahrens. Wir diirfen auch nicht vergessen, dal der Tetanus
nicht nur eine Gehirn-, sondern auch eine Riickenmarkserkrankung ist. Als Folgen
des Eingriffes wurden Blutungen und Abscesse beschrieben. GOEDECKE fiihrt
eine im AnschluB an die Operation aufgetretene Epilepsie auf diesen Eingriff
zuriick. Nach HARTLEIB sind sie allerdings Folgen einer fehlerhaften Technik
und lassen sich vermeiden.

V. Versuche einer ,spezifischen“ Tetanustherapie.

Die bisherige spezifische Tetanustherapie scheint nur insofern wirksam, als
es uns vielfach gelang, den Status quo zu erhalten und den Koérper vor einer
weiteren Toxinbindung zu schiitzen. Auf die Toxin-Ganglienzellenbindung hatte
dagegen auch die literweise Anwendung des Serums, die sog. Antitoxiniiber-
schwemmung des Organismus, keine wesentliche Einwirkung. Eine unmittel-
bare, im direkten Anschlusse an die Serumzufuhr auftretende ausgesprochene
Besserung, konnte nie beobachtet werden, das Serum blieb gegeniiber der
momentanen Schwere des Krankheitsbildes so gut wie wirkungslos. An Ver-
suchen, die Toxinbindung zu sprengen und dem Antitoxin den Eingang in die
Nervenzellen zu erméglichen, hat es in experimenteller Hinsicht nicht gefehlt.
In neuerer Zeit glaubt Low: im Insulin ein Mittel gefunden zu haben, das
imstande ist, die Zellpermeabilitit wirksam zu beeinflussen. Horr und SILBER-
STEIN konnten durch gleichzeitige Zufuhr von Antitoxin und Insulin Tetanus-
tiere mehrere Tage linger am ILeben erhalten, als die Kontrolltiere, die nur
mit Serum behandelt wurden. Einige wenige iiberstanden die Infektion. Die-
selben Autoren berichten ebenfalls iiber gute Erfolge mit Euphyllin und Anti-
toxin. Nach FROHLICH und Zack sollen auch die Korper der Puringruppe die
Durchldssigkeit der Nervenzellen erhéhen und so den Eintritt fiir Stoffe in
das Zellinnere ermoglichen, die normalerweise nicht imstande sind, die Zell-
membranen zu passieren. Klinische Erfahrungen scheinen bisher nicht vor-
zuliegen.

In Frankreich wird zur Zeit von zahlreichen namhaften Klinikern einer
Methode das Wort geredet, die von dhnlichen Gesichtspunkten ausgeht, wie
wir sie bei Lowi, HorFF, SILBERSTEIN u. a. gefunden haben, und die von DUFOUR,
der als erster eine spezifische Wirkung zu erkennen glaubte, als ,,Chloroformi-
sation’‘ bezeichnet wurde. Sie wird jetzt vielfach nach dem Namen Durour
benannt.

Die Anwendung der Chloroformnarkose in der Behandlung des Tetanus ist
nicht neu. Bereits im Jahre 1847 bekédmpfte ESCHALIER, ein Assistent von
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VEeLPEAU die Krampfanfille mit der ,,narcose & la reine“. Angaben in der
neueren Literatur finden sich unter anderen bei pE QUERVAIN, WYDLER und
PrIBRAM.

Seit der ersten Veréffentlichung durch Durour im Jahre 1925 konnten
aus der franzésischen Literatur 9 ausfithrlich mitgeteilte Fille zusammengestellt
werden (DurourR und DumAMEL, RaviNa, ARcHAMBAUD und FRIEDMANN,
Moxzior., Durour und MoUurrUT, CoUTURAT und MoURAT, COUTURAT und
HERRSCHER).

Auszug aus dem Krankenbericht nach DurourR und DueaMEL: 23jihriger Mann.
Schwerer Allgemeintetanus mit Zwerchfellkrimpfen, von einer FuBwunde ausgehend.
Inkubation unbekannt. Vom 9.2.—18.2. erhalt Patient tdglich 60 ccm Serum subcutan
und 10—12 g Chloralhydrat. Befinden unveréndert. Am 19. 2. plstzlich akute Verschlimme-
rung: Zunahme der Steifigkeit, verstirkte und gehiufte Krampfanfille. In tiefer Chloro-
formnarkose werden 40 ccm Serum lumbal gegeben. Am folgenden Morgen vollstindig
verindertes Bild: Muskelstarre beinahe vollstindig verschwunden, keine Anfille mehr.
Patient setzt sich spontan im Bette auf. Die Besserung halt an.

Ahnlich lautet die Krankengeschichte eines von MonzioL behandelten Falles: 10jahriger
Knabe. Vor 14 Tagen Verletzung der linken GroBizehe. Bild des schweren Tetanus mit
hochgradigem Trismus, Opisthotonus, Bauchdeckenstarre, Steifigkeit der unteren Extremi-
titen; alle 10 Minuten heftige Krampfanfille. Am Abend der Aufnahme in die Klinik ist
das Kind trotz lumbaler und intravendser Serumzufuhr in einem hoffnungslosen Zustande.
Erneute Seruminjektion (lumbal), diesmal aber in Chloroformnarkose, bewirkt fast schlag-
artig eine Besserung, die Anfille werden seltener, die Steifigkeit 148t nach. Am folgenden
Tage wiederholt sich dasselbe Bild: Nach alleiniger Serumzufuhr ohne ,,Chloroformisation‘
nicht nur keine Besserung, sondern Verschlimmerung des Zustandes. Kombiniertes Vor-
gehen dagegen bringt wiederum einen deutlichen Erfolg. Und so wiederholt sich das gleiche
Bild mehrmals. Art des therapeutischen Vorgehens und klinischer Verlauf erinnern an den
Gang eines wissenschaftlichen Experimentes: die bestimmte Erscheinung in ihrer Ab-
hangigkeit von der bestimmten, willkiirlich gesetzten Bedingung (MonzIoL).

Ist das Chloroform tatsdchlich imstande, die Toxin-Nervenzellenbindung zu
beeinflussen und die Serumzufuhr therapeutisch wirksamer zu gestalten? Die
9 aus der Literatur zusammengestellten Fille zwingen uns zunichst zu einer
Bejahung dieser Frage, denn eine so unmittelbare, kurz nach der Serumzufuhr
auftretende und in den meisten Féllen anhaltende Besserung kennen wir sonst
bei keiner der bisherigen Behandlungsmethoden. Es scheint uns daher angezeigt,
auf die vermutliche Wirkungsweise der Chloroformnarkose etwas niher ein-
zutreten.

Neben einer Reihe von Eigenschaften von mehr sekunddrer Wichtigkeit
besitzt das Chloroform nach Durour als wichtigste Fahigkeit, das bereits im
Zentralnervensystem gebundene Toxin zu sprengen und fiir das Antitoxin erfaB-
bar zu machen.

Nebenwirkungen. a) Krampflosende, antispastische Wirkung, eine Eigenschaft
von der, wie wir bereits gesehen haben, seit: lingerer Zeit vor allem bei Zwerch-
fellkrampfen Gebrauch gemacht wird. Die Wirkung ist jedoch nur voriiber-
gehend und beschrinkt sich auf die Dauer der Narkose.

b) Durch die Chloroformnarkose wird in wvielen Fdillen die Lumbalpunktion
tiberhaupt erst moglich gemacht. Bei ausgesprochenem Opisthotonus wird es
ohne Narkose kaum je gelingen, mit der Punktionsnadel durch den Zwischen-
wirbelraum hindurch zu gelangen, und durch den ohnehin aussichtslosen Ver-
such werden nur neue Krampfparoxysmen ausgelost. Chloral und Somnifen
erwiesen sich fiir diesen Eingriff als zu wenig wirksam.
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¢) Nach Lesng, DREYFUSS, COUTURAT soll die Chloroformnarkose einen stark
ddmpfenden Einfluf auf die im Verlaufe der Serumbehandlung eintretenden
anaphylaktischen Erscheinungen haben. Nach CouTuraT spielen allerdings die
anaphylaktischen Erscheinungen seit der Einfithrung des hochwertigen weit-
gehend gereinigten Serums keine Rolle mehr. Der sog. Pseudotetanus, d. h. das
Wiederauftreten von Steifigkeit, Trismus usw. im spéiteren Verlaufe des Tetanus,
der von vielen Autoren als eine anaphylaktische Erscheinung gewertet wird,
hélt Coururar fiir ein echtes Tetanusrezidiv.

Hauptwirkung. Die vor allem von DUFoUR festgestellte und von anderen
Autoren bestétigte auffallige Besserung des klinischen Bildes im Anschluf an
die kombinierte Chloroform-Serumtherapie fithrt DUFOUR auf eine tiefgreifende
Anderung des Zellstoffwechsels durch Chloroform zuriick. Bereits im Jahre 1908
stellten MARIE und TIFFANEAU fest, dal durch Anaesthetica (Chloroform, Ather,
Alkohol) das Tetanustoxin in gréferen Mengen aus seiner Verbindung mit den
Ganglienzellen freigemacht wird. Zu éhnlichen Resultaten gelangte LE CLERC
bei etwas verschiedenem experimentellem Vorgehen. LE CLERC kommt auf Grund
seiner Untersuchungen zu dem Schlusse, dafl die Anésthetica, die sich ja vor-
wiegend an die Lipoide des Gehirns binden, die Toxine aus ihrer Verbindung
mit den Nervenzellen verdringen, so da8 sie durch das Antitoxin neutralisiert
werden kénnen. Um diese Neutralisation sicherzustellen, muf3 nach Lt CLERC
das Serum unmittelbar vor, wihrend, und direkt im AnschluB3 an die Narkose
gegeben werden, um einer Wiedervereinigung des Toxins mit den Ganglienzellen
zuvorzukommen.

Durour kann sich den theoretischen Uberlegungen von Lk CLERC nicht
anschlieBen. Nach MariE und TIFFANEAU besteht zwischen der Giftadsorption
durch die lebende Zelle und der Neutralisation in vitro ein wesentlicher Unter-
schied. Durch die Vorbehandlung der Gehirnsubstanz mit Chloroform, Ather
usw. geht das Adsorptionsvermdgen verloren, und zwar sowohl durch Koagu-
lation der Eiweisubstanzen als auch durch Auflésung der Lipoide, Vorginge,
die in vivo nicht in Frage kommen koénnen. Nach Durour ist dasProblem der
Serumtherapie im wesentlichen ein Problem der Zellpermeabilitit. Gelingt es
uns, die Zellmembran fiir das Serum durchgéingig zu machen, so ist damit auch
die Moglichkeit gegeben, das bereits im Zellinneren gekoppelte Toxin unschid-
lich zu machen. Nach TRAUBE ist die Durchlissigkeit der Zellen fiir einen Stoff
von seiner Oberfldchenaktivitiat abhingig, d. h. von seiner Eigenschaft, adsorbiert
zu werden. Fiir die Zellmembran durchgingig ist z. B. Chloroform, nicht durch-
gingig sind Aminosduren, Salze, Zucker, Serum. Koppelt man dagegen die
Zellmembran nicht passierbare Stoffe an oberflichenaktive Substanzen, so
erhalten diese Stoffe die Fahigkeit, in das Zellinnere einzudringen. Jod, das
an und fiir sich keine neurotropen Eigenschaften besitzt, wird in Verbindung
mit lipoidloslichen Substanzen vom Nervengewebe stark retiniert.

Dank seiner groBlen Oberflichenaktivitit ist das Chloroform nach Durour
in hervorragender Weise dazu geeignet, dem Serum den Eintritt in das Zell-
innere zu ermdglichen.

Die veréinderte Permeabilitdt bleibt nur solange bestehen, als die unmittel-
bare Chloroformwirkung dauert. Das Serum mufl somit méglichst schnell und
moglichst nahe an die lebenswichtigen Zentren gebracht werden. Der ideale
Weg, der auch im Tierversuch die besten Resultate ergab, wire der intra-
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kranielle. Fiir den Menschen kommt er aber der Geféhrlichkeit wegen nicht in
Frage.

Die Methode der Wahl fiir alle schweren Tetanusfille besteht nach DuFour
in der kombinierten Therapie: Chloroformnarkose mit gleichzeitiger lumbaler
Serumzufuhr.

Die bisher veroffentlichten giinstigen Resultate mit der Methode der ,,Chloro-
formisation nach DUFOUR berechtigen zu einer ausgedehnteren klinischen
Priifung dieses Vorgehens.

Vereinzelte giinstig lautende Beobachtungen iiber die Novocainwirkung in
der Behandlung des Allgemeintetanus lieBen zunéchst die Hoffnung aufkommen,
die Lokalanaesthetica kénnten auch spezifisch auf das Tetanustoxin wirken.
WiepHOPF kommt aber auf Grund seiner tierexperimentellen Untersuchungen
zum Schlusse, daBl die Verabfolgung grofer Novocainmengen einen aus-
gebrochenen Tetanus weder heilen noch den Eintritt des Todes verzégern kann.
Mawbr konnte in analogen Versuchsreihen die Befunde von WIEDHOPF bestétigen.
In einer weiteren Versuchsreihe stellte dagegen MANDL fest, dafl bei gleichzeitiger
Novocaininjektion in die gleiche Extremitét, aber proximal von der Toxin-
injektionsstelle, der Ausbruch des Tetanus verzogert und der Exitus um durch-
schnittlich einen Tag hinausgeschoben werden konnte. ManDL folgert daraus,
daB die neuroaffinen Cocainderivate antagonistisch auf das neuroaffine Tetanus-
toxin wirken. Die bei einer einzigen Einspritzung verabfolgte Novocainmenge
wiirde allerdings, auf einen Menschen von 60 kg Korpergewicht umgerechnet,
7,5 g Novocain in Substanz betragen. Eine spezifische Wirkung ortlicher Be-
tdubungsmittel auf den Wundstarrkrampf 148t sich sowohl aus den Versuchs-
ergebnissen von WIEDHOPF als auch denjenigen von MANDL als unwahrscheinlich
ablehnen.

Eindeutigere Resultate konnten wir dagegen bei der Anwendung von
Magnesiumsulfat erzielen. Wurde weilen Ratten vor der Injektion einer in
10—12 Stunden tédlich wirkenden Toxinmenge in den Schwanz weiter proximal
0,5 cem einer 25%igen MgSO,-Lésung injiziert, so traten bei den Tieren nur
leichte Erscheinungen von Tetanus auf. Sédmtliche Tiere iiberstanden den
Tetanus ohne jede weitere Behandlung, wihrend die Kontrolltiere, die nur
Toxin erhielten, in der tiblichen Zeit ad exitum kamen. Um die Mdoglichkeit
einer rein mechanischen Abflulbehinderung des Tetanustoxins durch die weiter
proximal in den Rattenschwanz angelegte MgSO,-Injektion zu priifen, wurde
unter den gleichen Versuchsbedingungen statt des Magnesiumsulfates die gleiche
Menge physiologischer Kochsalzlosung injiziert. Diese Tiere gingen gleichzeitig
mit den reinen Toxintieren zugrunde. Das Magnesiumsulfat ist somit imstande,
die Toxinzufuhr auf dem Nervenwege wirksam zu blockieren. Der Magnesium-
sulfattherapie kommt also neben der rein symptomatischen auch eine kausale
Bedeutung zu.

In weiteren Versuchen wurde die Wirkung des Magnesiumsulfates auf das
bereits im Gehirn fixierte Tetanusgift festgestellt. Dabei ergab sich, daf durch
Gehirnsubstanz gebundenes Toxin im Reagensglasversuch durch Zugabe von
Magnesiumsulfat freigemacht wird (s. Festschrift fir Prof. E. BorcI).

SCHAEFER weist in einer vor kurzem erschienenen Arbeit auf die Wichtigkeit
der Schrankensysteme des Zentralnervensystems in der Behandlung des Tetanus
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hin. MEYER und RaxNsom schlossen bereits 1903 aus ihren Versuchen, daf3 das
Tetanusantitoxin {iberhaupt nicht in das Zentralnervensystem gelangen kann.
Als Schrankensysteme kommen fiir die Behandlung des Tetanus in Frage:
1. Blutliquorschranke,
2. Bluthirnschranke,
3. Liquorhirnschranke.

1. Die Blutliquorsehranke.

Sie ist auch unter normalen Verhédltnissen durchgéingig fir Morphium,
Magnesiumsulfat, Alkohol, Atropin. Véllig undurchgingig ist sie dagegen
wahrscheinlich fiir Kolloide. Die Blutliquorschranke hat also den Charakter
einer semipermeablen Membran, vielleicht mit physiologisch elektiver Eigen-
schaft (WALTER).

Ein ausgesprochen geringes Diffusionsverméogen zeigen die Antitoxine.
Wahrscheinlich héngt dies mit der Bindung an EiweiBkoérper zusammen. Unter
normalen Verhéltnissen ist der Nachweis von Tetanusantitoxin im Liquor bisher
nur Ransom gelungen nach Hochschraubung des Serumtiters durch hohe intra-
vendse und subcutane Serumgaben. Cruca, Karka, NEUFEL gelang der Nach-
weis nicht.

Nach WALTER u. a. wissen wir heute, daBl es hauptsichlich zwei Faktoren
sind, die die Permeabilitit wirksam erhchen konnen: das Feeber und die
meningeale Reizung. Die Wirkung hoher Temperaturen auf die Permeabilitit
ist nicht konstant, dagegen gibt sich fiir die akute Meningitis ein durchaus
einheitliches Bild im Sinne einer gleichartigen Permeabilititssteigerung. Zeichen
von Meningitis serosa (Liquordrucksteigerung, Zellvermehrung) finden sich wohl
in allen Fillen von schwerem Allgemeintetanus. Eine erhéhte Durchlissigkeit
der Blutliquorschranke durch das Zusammenwirken beider Faktoren: Lang-
dauernde hohe Temperaturen, meningitische Reizung ist daher auch fiir die
Antitoxine wahrscheinlich. In diesem Sinne spricht ebenfalls der erhéhte Eiweil-
gehalt des Liquors bei Meningitis.

2. Die Bluthirnschranke.

Aus zahlreichen Versuchen geht hervor, dal das Tetanustoxin imstande ist,
diese Schranke zu passieren (s.frither). Nach STERN und GAUTIER sind alle
Stoffe, die nach intravendser Verabreichung auf das Gehirn wirken, auch im
Liquor nachweisbar. Dafl das intravends eingefithrte Tetanustoxin auch im
Liquor nachweisbar ist, haben wir bereits erwidhnt (Ransom). Es ist daher
anzunehmen, daB bei hohen intravendsen Serumgaben wenigstens ein Teil auch
in das Gehirn iibergeht und das noch nicht gekoppelte Toxin bindet.

3. Die Liquorhirnschranke.

Nach STERN sind die Kolloide nicht imstande, vom Subarachnoidalraum aus
in das Zentralnervensystem einzudringen. In den Duralsack injiziertes Anti-
toxin kann bereits nach kurzer Zeit vollstindig im Blute nachgewiesen werden.
Zum Teil gelangt das Antitoxin direkt in die Venen (BECKER), zum Teil verlaBt
es den Duralsack auf dem Wege der austretenden Nervenwurzelscheiden



Der heutige Stand der Tetanusbehandlung der Magnesiumsulfattherapie. 31

(BungErT). Die Wirkung der lumbalen Seruminjektion ist somit vorwiegend
eine intravenose. In die Riickenmarksubstanz selbst kann das Antitoxin infolge
seines geringen Diffusionsvermdgens nicht eindringen. Es ist daher nicht mog-
lich, durch intralumbale Seruminjektionen die Toxinzufuhr zum Zentralnerven-
system wirksam zu sperren. Die unmittelbare lokale Wirkung beschrinkt sich
auf die Neutralisation des allerdings nicht in allen Féllen und nur im Beginn der
Erkrankung nachweisbaren freien Liquortoxins. Die oft unverkennbare giinstige
Wirkung hat nach FrRIEDEMANN und ErLkELES ihre Ursache weniger in der
Serumzufuhr als in der Lumbalpunktion und der dadurch erzielten Druck-
entlastung. Steigerungen des Liquordruckes bis auf 300 mm Wasser konnten in
unseren Fillen mehrmals beobachtet werden.

Vom Gesichtspunkte des Schrankenproblems aus betrachtet, mufl das Be-
streben der Tetanustherapie vor allem dahin gehen, die Permeabilitit der Blut-
hirnschranke fiir das Antitoxin zu erhéhen. Als Mittel, die in dieser Richtung
wirken, sind in erster Linie die Narkotica: Chloroform (s. frither), MgSO, und
Morphium zu nennen. Die giinstige Wirkung intralumbaler Serumgaben in
protrahierter Chloroformnarkose haben wir bereits erwahnt. Die Verwendung
des Magnesiumsulfates ist seit den guten Erfolgen von KocHER eine ausgedehnte,
allerdings im Sinne eines reinen Narkoticums; kausale Eigenschaften im Sinne
einer Blockade der Nervenwege und der Sprengung der Toxin-Ganglienzellen-
bindung konnten von uns experimentell nachgewiesen werden. PRIBRAM empfiehlt
besonders die Anwendung hoher Morphiumgaben. Eine permeabilitétssteigernde
Wirkung dieser Mittel ist natiirlich nur bei sehr hohen Dosen zu erwarten. Damit
steigt aber auch die Gefahr irreparabler Schidigungen.

Aus verschiedenen Gesichtspunkten heraus schienen uns Versuche mit
Thyroxzin aussichtsreich. Auf die Moglichkeit einer geringeren Widerstandskraft
von Kropftragern gegeniiber der Tetanusinfektion haben wir bereits eingangs
hingewiesen. Nach Untersuchungen von ASHER ist die Dauer der Resorption
eines subcutanen und intramuskuléren Odems, das durch Injektion einer 0,9 %igen
NaCl- oder einer 3%igen Gummiarabikumlésung erzeugt ist, am thyreopriven
Kaninchen dem Kontrolltier gegeniiber ganz bedeutend verldngert. Diese Ver-
suche machen nach ASHER eine permeabilititssteigernde Wirkung des Schild-
driiseninkretes duBerst wahrscheinlich. GELLHORN hat die von ASHER gezogenen
SchluBfolgerungen durch direkte Versuche nachgepriift und beweisen kénnen.

Durch Thyroxin wird eine Férderung der Durchlassigkeit fiir geloste Stoffe
bis zu einer Verdiinnung von 1: 1000 000 herbeigefiihrt. In Fortsetzung ihrer
fritheren Arheiten untersuchte L. STERN die Wirkung des Thyroxins auf die
Permeabilitit der Bluthirnschranke. In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen
von AsHER und GELLHORN fand sie eine ausgesprochene Permeabilitdtserhohung
auch an diesem Grenzflichensystem.

Die Aussichten einer wirksamen Tetanusbekdmpfung durch eine kombinierte
von Thyroxin und Antitoxin wurden von uns bei einer Reihe von Kaninchen
gepriift.

Zur Verwendung kamen ausgewachsene Kaninchen, die pro Kilogramm
Korpergewicht 1 cem einer Stammlésung Tetanustoxin 1:100 000 (Maus tot
3 Tage), subcutan unter die Riickenhaut erhielten. Die Tiere erhielten nach
Ausbruch des Tetanus téglich 2500 AE. (Pasteurserum), die Versuchstiere
auBerdem zweimal 1 ccm Thyroxin subcutan.
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Tabelle 6.
Datum Koé?:&g})ere V:iig‘ﬁjre Klinischer Verlauf
27.11. 5 5 Ausgesprochene Ubilateralstarre bei sdmtlichen
Tieren.
28.11. 5 5 Generalisierter Tetanus bei siémtlichen Tieren ohne
Unterschied.
29. 11. 3 3 2 Tiere jeder Gruppe tot. Bei den iibrigen unver-
dndertes Bild des schweren Tetanus.
30. 11. — 2 Samtliche Kontrolltiere tot. Von den Versuchstieren
leben noch 2, in maximaler Streckstellung —
Seitenlage.
1.12. — — Die beiden iibrig bleibenden Versuchstiere kommen
noch wihrend der Seruminjektion ad exitum.

Ein bestimmter Schluf nach der einen oder der anderen Richtung 148t sich
aus den Versuchsergebnissen nicht ziehen. Allerdings haben 2 von den 5 Ver-
suchstieren die iibrigen Tiere um 36 Stunden iiberlebt, was aber bei der kleinen
Zahl der zur Verfiigung stehenden Tiere keine weitgehende Auswertung zulaBt.
Eine Herausschiebung des Todes der Versuchstiere um einige Tage hétte wohl
mit einer gewissen Berechtigung den Schlufl auf eine Wirkungssteigerung der
Seruminjektionen durch gleichzeitige Thyroxinzufuhr zugelassen. So sind wir
vorlidufig gezwungen, in Ermangelung groBerer Versuchsreihen, die Moglichkeit
einer gesteigerten Serumwirkung durch Thyroxin auf mehr theoretischer Basis
Zu erwagen.

VL. SchluBbetrachtungen iiber den Wert der Serumtherapie.

Theoretische Uberlegungen und tierexperimentelle Versuche einerseits,
klinische Erfahrungen anderseits, weisen uns den Weg einer rationellen Tetanus-
behandlung: Mdglichst friihzeitige und ausgiebige Serumanwendung. Dank
dieser MaBnahmen hat die Tetanusmortalitit von 80% der fritheren Jahre
eine Senkung auf 15—20% erfahren. Zahlen, die v. BERRING bereits zu Beginn
der Serumbehandlung des Wundstarrkrampfes zu erhoffen wagte. Allerdings
sind dies heute noch Ausnahmewerte einzelner Kliniken, deren giinstige Resul-
tate wahrscheinlich zum Teil der Mitwirkung einer Reihe giinstiger Faktoren,
wie frithzeitige Einlieferung der Patienten in die Klinik, geringere Pathogenitét
der Tetanusbacillen, grofere Widerstandsfahigkeit der Patienten, zu verdanken
sind. Mortalititszahlen von 30—40% bei akuten Féllen, d. h. mit einer Inkuba-
tion von unter 10 Tagen, konnen heute als gut, immerhin noch als verbesserungs-
fahig angesehen werden.

Bei der Vielseitigkeit der Behandlungsmethoden des Tetanus wird eine
Beurteilung ihrer Wirksamkeit nach einheitlichen Gesichtspunkten natiirlich
nicht méglich sein. Die groBten Aussichten auf Erfolg hat die kombinierte
intravendse und intralumbale Serumanwendung. KREUTER verzeichnet bei
diesem Vorgehen unter 31 Fillen von Kriegstetanus eine Mortalitit von
nur 33%, DrEYFUS und UNGER 31,5%, BRISSET (zit. nach ROBINEAU) 12%
(einschlieBlich der leichten Fille), Ertenne 30% (Fille mit einer Inkubation
bis zu 10 Tagen). RocHER hat unter 40 Fillen von kindlichem Wundstarr-
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krampf 15 Todesfille, die sich nach den verabreichten Serummengen wie folgt
verteilen :

6 Fille erhielten iiberhaupt kein Serum,

5 Falle 10—40 ccm,

1 Fall 84 ccm,

2 Falle 150—175 ccm,

1 Fall 360 ccm subcutan.
Mit steigenden Serummengen nimmt die Mortalitét somit ab. Bei den 24 ge-
heilten Tetanusfillen erreichte die Serummenge mindestens 500 ccm, bei
schweren 1500 ccm. Diese Zahlen, die um so wertvoller sind, als sie aus einer
Klinik stammen, das Material also gewisse Einheitlichkeit sowohl in der Herkunft,
als auch im therapeutischen Vorgehen aufweist, zeigen in eindeutiger Weise
den Wert einer massiven Serumzufuhr.

Eine tabellarische Zusammenstellung zeigt uns am besten die Entwicklung

der Serumtherapie mit massiven Dosen in den letzten Jahren:

Tabelle 7.
Intralumbal _Andere
Autor (AR.) Zufuliﬂl]zl:l.g)swege

AsmHURST, 1908 . . . . 3000 27 000
Brisser, 1914 . . . . . 19 000—30 000 19 500
MerLE, 1916 . . . . . . — 78 000
SieUr, 1920 . . . . . . — 90 000
Durour-DuHAMEL, 1925 . 180 000 90 000
ANGELEScU, 1929 . . . . 152 500 4 880 000
WiepsoPF, 1931 . . . . — 937 000

intravenos

Die Notwendigkeit groBer Dosen suchen DEaNE und HAMBURGER experi-
mentell und klinisch zu begriinden.

Injiziert man einem Tiere fremdes Serum, so entstehen im Blutserum des
immunisierten Tieres unter anderem Précipitine. Wiederholt man die Injektion
einige Zeit spiter, so kommt es zu einer bedeutend kiirzeren Immunitétsdauer
als dies bei der ersten Seruminjektion der Fall war. Die Ursache liegt in einer
teilweisen Zerstorung des neu eingefithrten Serums durch die Pracipitine. Ob
sich allerdings aus dieser Tatsache die Notwendigkeit hoher Dosen ergibt, ist
fraglich, denn je mehr Serum wir dem Organismus zufithren um so groéBer wird
die Pracipitinproduktion sein.

LEeisMaN und SMALMAN berichten, daf3 jedesmal, wenn die zur Verwendung
kommenden Dosen 20 000 AE. iiberschritten, die Mortalitit der akuten Tetanus-
falle an der englischen Front um 20% sank. Die Moglichkeit, daB eine
ungeniigende Serumtherapie zu Resistenzerhohung des Erregers fiihrt, wie
es dhnlich von der ungeniigenden Salvarsantherapie der Lues oder der Chinin-
therapie der Malaria bekannt ist, mufl in Betracht gezogen werden.

Die subcutanen und intramuskuliren Seruminjektionen sind in ihrer Wirkung
zu langsam, die endoneuralen scheitern an ihrer praktischen Undurchfiihrbar-
keit. Subcutane Injektionen in die Umgebung der Wunde, neben der Zufuhr
auf intravendsem und lumbalem Wege, scheinen vom theoretischen Standpunkte

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI., 3
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aus niitzlich zu sein. Allerdings bedeuten sie immer eine erhéhte Anaphylaxie-
gefahr.

Die lumbale Serumapplikation wird nach DUFoUR am besten in Chloro-
formnarkose vorgenommen. Durch letztere wird nach der Ansicht von Durour
das bereits in den Ganglienzellen gebundene Toxin freigemacht und kann auf
diese Weise noch nachtriglich durch das Antitoxin neutralisiert werden. In
dieser Richtung wirkt wahrscheinlich auch Magnesiumsulfat. Experimentell
gelingt es, durch endoneurale und intralumbale Injektionen von MgSO,, den
Toxinnachschub wirksam zu sperren.

Behandlung der Eintrittspforte der Tetanusbacillen nach streng chirurgischen
Gesichtspunkten. Serumprophylaxe erst in zweiter Linie.

Im Tierversuch wird die Wirkung des Antitoxins durch gleichzeitige Thyroxin-
gaben erhoht.

Hinsichtlich der zu verabreichenden Serummengen wird man sich nicht an
ein starres Schema halten, sondern die Dosierung nach der Schwere des Falles
richten. Maflgebend ist vor allem der allgemeine klinische Eindruck, der sich
im wesentlichen auf folgende Beobachtungen stiitzt:

1. Haufigkeit und Art der Krampfanfille.

2. Grad der Muskelkontrakturen.

3. Hohe des Fiebers und der Pulszahl.

4. Dauer der Inkubation.

5. Zeitraum zwischen Ausbruch des Tetanus und Beginn der spezifischen

Behandlung.
Die Tatsache, daB schwere Fille mehr Serum brauchen als leichtere, ist theore-
tisch nicht begriindet, ergibt sich jedoch aus den praktischen Erfahrungen.

Vor zwei Dingen hat man sich besonders bei der Behandlung des Tetanus zu
hiiten : der therapeutische Glauben, der blind macht, und die iiberméBige Kritik,
die zum therapeutischen Nihilismus fiihrt.

Ebensowenig wie das ausschliefliche Vertrauen in eine Behandlungsmethode
gerechtfertigt ist, ebensowenig darf eine iiberméBige kritische Einstellung unser
therapeutisches Vorgehen lihmen. Dies gilt besonders fiir die Behandlung
mit hohen Serumdosen: theoretisch und experimentell wenig begriindet, ist
die Serumtherapie mit hohen Dosen doch imstande, die Mortalitit des Wund-
starrkrampfes merklich herabzudriicken. Die bedingungslose Verurteilung
eines therapeutischen Argumentes auf Grund von experimentellen Erfahrungen
entspricht einer iibertriebenen und unhaltbaren theoretischen Einstellung und
ist unbedingt abzulehnen.

VIIL. Die symptomatische Behandlung.

Mit Serum allein laft sich kein schwerer Tetanus heilen. Versuche einer reinen
Serumtherapie unter Ausschaltung von Narkotica haben stets zu Miferfolgen gefiihrt.
Daf das Tetanusserum aber tmstande ist, den Verlauf des Tetanus giinstig zu
beeinflussen, lift sich aus der Zusammenstellung im vorhergehenden Abschnitte
ersehen.

Aussicht auf Erfolg wird nur jene Behandlungsart haben, die den tatséch-
lichen Verhéltnissen entsprechend, sowohl von der Serum- als auch der sympto-
matischen Therapie Gebrauch macht. Gesondert angewendet ohne groBe
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Aussichten auf Erfolg, bedeutet die rationelle Kombination verschiedener
therapeutischer Vorgehen eine Wirkungssteigerung, die sich in der betracht-
lichen Senkung der Mortalitétsziffern der letzten Jahre eindeutig nachweisen 148t.

1. Magnesiumsulfat.
a) Einleitung.

Das Magnesium nimmt in der Behandlung des Tetanus unbestreitbar eine
Vorrangstellung ein, aus der es auch die hochdosierte Serumtherapie nicht zu
verdrangen vermochte. Allerdings ist die Anwendung des Magnesium nicht
gefahrlos und sie erfordert ein genaues Vertrautsein mit den Eigenheiten
der Methode. Die systematische Anwendung des Magnesiums bei allen schweren
Fillen von Tetanus seit 1918 erlaubt uns heute iiber ein Material zu berichten,
das hinsichtlich Zahl der Falle und Einheitlichkeit der Behandlung bisher fehlte.
So zahlreich die kasuistischen Mitteilungen iiber den Tetanus und seine Behand-
lung sind, so mangelt es doch an der Beobachtung grofierer Reihen von Tetanus-
fallen, die nach einheitlichen therapeutischen Richtlinien behandelt wurden.
Letzterer Umstand ist aber fiir die Beurteilung der verschiedenen Behandlungs-
methoden, die oft auf Grund eines einzigen oder nur einiger weniger Fille vor-
geschlagen wurden, sehr wichtig. Foérdern schlieBlich auch die Einzelbeob-
achtungen in ihrer Gesamtheit die Losung eines strittigen Problems, so erschweren
sie doch dem Arzte die Aufgabe, der ohne die Moglichkeit eigener Beobachtungen
die Behandlung eines Tetanusfalles ibernehmen soll.

Trotz der groflen Zahl oder gerade wegen der grofien Zahl der an unserer
Klinik mit Magnesium behandelten Fille, gehen wir etwas ausfiihrlicher auf
diese Methode ein. Am Schlusse des Kapitels findet sich eine kurze Wiedergabe
der Krankengeschichten aller Félle mit einer Inkubation von 10 und weniger
Tagen. Statistische Angaben allein sind ohne groBen Wert. Wichtig ist in
erster Linie das Studium des einzelnen Falles; aus ihm und aus der Gesamtheit
der Fille wird sich der einzelne besser ein Urteil bilden kénnen iiber den Wert
der Methode als durch Wiedergabe summarischer Betrachtungen.

Historiseches. Die Magnesiumtherapie hat ihren Ausgangspunkt in den
Versuchen der beiden amerikanischen Forscher MELTZER und AUER, die im
Jahre 1905 eine Arbeit veroffentlichten: Inhibitory and anesthesic properties of
magnesium salts (Med. Rec. 1905, 16. dec). Sie konnten feststellen, daBl das Be-
streichen eines isolierten Nervenstammes mit MgSO, zu einer vollstindigen
Leitungsunterbrechung fiihrt, und zwar sowohl der motorischen als auch der
sensiblen Fasern. Durch einfaches Bestreichen der vorbehandelten Stelle mit
physiologischer Kochsalzlésung stellte sich die Leitfahigkeit des Nervens sofort
wieder her. Subcutane und intravenése Injektionen fiihrten zu einer allgemeinen
Anisthesie mit Erschlaffung der Muskeln und Erléschen der Reflexe. MELTZER
setzte dann seine Versuche vorwiegend am Affen mit intralumbalen Injektionen
fort. In der Folge wurde dann das Magnesiumsulfat versuchsweise als Lumbal-
anaestheticum bei 12 Kranken von BrLAKE, HAuBoLD und MEYER verwendet,
mit befriedigendem Ergebnis. Die Erfolge mit der intralumbalen Magnesium-
applikation ermutigten zu einer Fortsetzung der Versuche und zu einer Er-
weiterung des Indikationsbereiches. MARINESCO und GRANDINEScO berichteten
iiber gute Erfolge in der Bekdmpfung tabischer Krisen, CALCATERRA bei

3*
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Epilepsie und Chorea, in steigenden Dosen von 1—15 cem 25%iger Losung,
subcutan injiziert.

Bereits 1904 hatte MurpHY und 1905 RUSSEL den Vorschlag gemacht,
den Tetanus mit Anaesthetica zu behandeln. MuUrpPHEY gelang die Heilung
eines schweren Tetanusfalles bei einem Kinde durch lumbale Injektion einer
Eucain-Morphiummischung. Der Vorschlag, das Magnesiumsulfat zur Behand-
lung der tetanischen Kridmpfe zu verwenden, geht auf BLAKE zuriick. Er konnte
1906 iiber den ersten mit dieser Methode erfolgreich behandelten schweren
Tetanusfall mit einer Inkubationsdauer von nur 7 Tagen berichten. In der
Folgezeit wurden von LocAN, ROBINSON, GREELY, FRANKE, HENRY, GRIFFON
und LiaN, MiLLER, POWERS u.a. iiber beachtenswerte Erfolge berichtet. In
Europa kam das Magnesiumsulfat bei Tetanus zum erstenmal durch FRANKE
zur Verwendung, der im Zentralblatt fiir innere Medizin 1907 dariiber berichtete.
1912 nahm dann KocHER die Methode auf, und dank seiner guten Erfolge fand
das Magnesiumsulfat bald allgemein Eingang in die Behandlung des Tetanus.

b) Physiologie der MgSO,- Wirkung.

Das Magnesium nimmt im Elektrolytstoffwechsel eine Ausnahmestellung
ein, die sich in vielfacher Hinsicht &duBert. Wahrend die Na-K-Ca-Ionen in
physiologischer Konzentration die Funktionen der verschiedenen Organe in ein-
deutiger Weise beeinflussen, zeigt das Magnesiumion in solcher Konzentration
iiberhaupt keine Wirkung. In groBen Konzentrationen wirkt es nicht wie die
iibrigen zweiwertigen Erdalkalien, sondern verhélt sich zu ihnen antagonistisch
und gleicht mehr den einwertigen Kationen. In ausgesprochen gegensitzlicher
Wirkungsweise steht das Magnesium zum Calcium. Nach BoraM und LoEs
(zit. nach ZonpEk, Elektrolyte) iiben die Magnesiumsalze auf Keimwurzeln eine
schiidliche Wirkung aus, die durch Ca-Salze wieder aufgehoben werden kann.
Nach HANSTEEN-CRANNER (zit. nach HOBER) quillt die Zellwand schleimig
gelatinds auf, wobei besonders die in der Zellwand der Keimwurzeln vor-
handenen Phosphatide dem Quellungszustand unterliegen.

Nach ZoNDEK kommt der narkotischen Magnesiumwirkung wahrscheinlich
eine groBe physiologische Bedeutung zu. MELTZER und AUER fanden als erste,
daB Tiere nach parenteraler Zufuhr groBerer Mengen MgSO, in einen schlaf-
artigen Zustand verfallen, der sich bis zu vollstindiger BewuBtlosigkeit steigern
kann. Uber die genaue Wirkungsweise herrscht zur Zeit noch keine véllige
Klarheit. Immerhin geht aus den zahlreichen Versuchen hervor, dal der
Angriffspunkt, sowohl peripher als auch zentral gelegen ist. Die periphere
Wirkung bedingt nur eine Unterbrechung der indirekten Erregbarkeit, wéihrend
die direkte erhalten bleibt, also eine der Curarewirkung entsprechende Muskel-
lihmung. CrLoETTA spricht denn auch bei der Einfihrung des Magnesium-
sulfates in der Therapie des Tetanus von einem ,,Curare redivivus“. Auffallender-
weise verhalten sich nicht alle Muskeln der Magnesiumwirkung gegentiiber gleich.
Am lingsten behalten die Atemmuskeln ihre Funktionsfihigkeit, ein fir die
Anwendung des Magnesium in der Tetanustherapie hervorragendes und aufler-
ordentlich wichtiges Moment. Von ebenso grofier Bedeutung ist der Umstand,
daB die zentralnarkotische Wirkung erst nach der peripheren eintritt. Sehr
groBe Dosen kénnen zu Liéhmung des Atemzentrums fiihren, ohne dal es zu
einer feststellbaren Wirkung auf den Kreislauf kommt. Eine weitere Steigerung
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der Magnesiumzufuhr fithrt dann zu Herzlahmung. MELTZER berichtet iiber
sehr interessante Versuche an Affen, denen er sehr hohe Dosen von Magnesium
intralumbal injizierte. Im Verlaufe von 25 Minuten kam es zu einem Atem-
stillstand, wihrend das Herz weiter schlug, allerdings etwas schwicher. Wihrend
der nichsten 7 Stunden erfolgte kiinstliche Zufuhr von Sauerstoff, wobei sich
die Herztétigkeit sofort wieder erholte. Nach 7 Stunden wurde die kiinstliche
Atmung ausgesetzt, die natiirliche Atmung setzte aber nicht ein, so daBl fiir
weitere 7 Stunden Sauerstoff zugefithrt wurde. Als man hierauf die kiinstliche
Atmung aussetzte, nahm das Tier seine natiirliche Atmung sofort wieder auf
und zeigte in der Folgezeit vollkommenes Wohlbefinden. Die Herzlihmung
tritt also erst sekundir nach ldnger bestehender Atemlihmung auf und kann
anscheinend durch kiinstliche Sauerstoffzufuhr vollstindig vermieden werden.
Wie wir spiter sehen werden, miissen eine Reihe von Todesfillen bei Tetanus-
fillen, die mit Magnesium behandelt wurden und an Herzldhmung gestorben
sind, wobei als Ursache Magnesium angesehen wurde, revidiert werden. ScHUTZ
untersuchte bei Tieren die an Magnesiumvergiftung gestorben waren, das
Zentralnervensystem auf seinen Magnesiumgehalt. Eine Anreicherung konnte
nicht festgestellt werden. Es kommt aber hier nicht auf die absolute Zahl,
auf die bilanzméBige Betrachtungsweise an, sondern auf das relative Ionen-
verhdltnis; in diesem speziellen Falle auf das zwischen den Magnesium- und
Calciumionen bestehende Gleichgewicht. Der eindruckvolle MEeLTzZERsche
Versuch mit dem in tiefer Magnesiumnarkose daliegenden Kaninchen, das auf
eine intravenése Calciumzufuhr sofort wieder munter wird, zeigt uns die aus-
gesprochene Gegensitzlichkeit der Wirkungsweise dieser beiden Ionen.
HoBER glaubt, daB sich das Magnesium in seiner zentralbedingten narkoti-
schen Wirkung grundsétzlich von der iibrigen bekannten Narkotica (Ather,
Chloroform) unterscheidet, indem letztere ihren Angriffspunkt in den Proto-
plasten, haben, das Magnesium dagegen eine Verdnderung der Zellsynapsen
bewirkt. ZoNDEK lehnt einen prinzipiellen Unterschied der Wirkungsweise ab,
indem er die Narkose letzten Endes auf eine Elektrolytenwirkung zuriickfithrt.
Neuere Untersuchungen von SPIRO und HEUSSER scheinen die Ansicht ZONDEKs
zu bestéitigen. Sie konnten némlich bei Ather-Chloroformnarkosen stets eine

Erhohung des Quotienten (a‘}%ﬂ) feststellen. Dabei erwies sich bei der

Magnesiumnarkose das Phosphatin noch als stirkerer Antagonist als das Calcium.
HEevusser verwendete mit Erfolg Phosphatinjektionen zur Abkiirzung des post-
operativen Narkoseschlafes, ebenso lielen sich dadurch die iiblen Nachwirkungen
vermeiden. Wir kénnen daher mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen, daf
auch bei der echten Narkose Ionenwirkungen, d.h. Anderungen von Ionen-
gleichgewichten (insbesondere des nach Spiro fiir die Magnesiumnarkose wich-

tigen Quotienten <6a_-{~%0—4) eine grole Rolle spielen (ZoNDEK).

Der Wirkungsmechanismus des Magnesium ist verschieden je nach der
Art der Zufuhr: subcutane, intramuskulire und intravendse Injektionen
fithren zu einer Verschiebung des Ionengleichgewichtes im allgemeinen Kreislauf
mit zentralnarkotischer Wirkung; die lumbale Magnesiumzufuhr ist dagegen
als rein lokale Applikation- und Wirkungsweise auf das Riickenmark zu
betrachten. Die sich daraus ergebenden Verschiedenheiten der therapeutischen
und toxischen Wirkung werden in den einzelnen Abschnitten néher besprochen.
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¢) Intraventse Magnesiumtherapie.

Von STRAUB und MARKWALDER stammen die experimentellen Unterlagen,
die zu einer klinischen Verwendung des Magnesiums in intravenoser Appli-
kation beim Tetanus fiihrten. MELTZER verhielt sich der intravendsen Methode
gegeniiber von Anfang an ablehnend, wegen der Gefahr einer Kreislaufschadi-
gung. Trotz der guten Aussichten, die WyDLER dieser Methode stellte, konnte
sie sich nicht durchsetzen, und wird wohl heute kaum mehr zur Anwendung
gebracht.

Die Untersuchungen von STRAUB und MARKWALDER sind aber fiir die ganze
Magnesiumtherapie von groer Bedeutung, so dafl hier kurz auf sie eingetreten
werden soll.

Nach STRAUB und MARKWALDER ist die Tiefe der Magnesiumwirkung direkt
proportional der Magnesiumkonzentration. im Blute. Somit kann nur eine
andauernde Unterhaltung einer optimalen Magnesiumkonzentration im Organis-
mus eine Dauerwirkung ergeben. Durch Veridnderung der EinfluBgeschwindig-
keit 148t sich jener Wirkungsgrad erreichen, bei dem die Peripherie total blockiert,
die Atmung aber durchaus ausreichend, und der Blutdruck unwesentlich
gesunken ist. Die notwendige Dosis: EinfluBgeschwindigkeit der optimalen
Wirkung mu8 in jedem Falle ausprobiert werden, sie ist dann fiir diesen eine
vermutlich vom Venendruck und dem Kaliber der Vene und wohl auch der
Schwere des Falles bestimmte Individualkonstante.

Die in die Vena cubiti eingebundene Kaniile kann meistens mehrere Tage
durchgingig erhalten werden, da das Magnesium die Gerinnung hemmt. In-
fundiert wird eine 3%ige LoOsung in Mengen zwischen 50—150 ccm innerhalb
2 Minuten. Nach STraUBs Erfahrungen kommt man auf diese Weise mit einem
ungefihren Einstundenrhythmus aus. WYDLER schligt statt der permanenten
Infusion die Injektion von 30—50 ccm 5% Magnesium vermittels einer Spritze
vor. Auf diese Weise konnten Muskelstarre und Krampfe fir die Dauer von
4—35 Stunden vollstdndig beseitigt werden.

Die Vorteile dieser Methode sind unverkennbar: Neben der rasch ein-
setzenden Wirkung, sie ist meistens nach 2—3 Minuten bereits vollstindig,
kénnen die Gefahren einer Kumulation sicher vermieden werden. Die Aus-
scheidung des Magnesium erfolgt sehr rasch und wird durch eine sofort ein-
setzende Diurese wirksam unterstiitzt. MARKWALDER findet nach 24 Stunden
annihernd die gesamte intravends infundierte Magnesiummenge im Urin wieder.
Es 148t sich ohne Schwierigkeiten der Zustand schaffen, bei dem das Magnesium
mit derselben Geschwindigkeit in die Vene einflieft, mit der es durch die Nieren
den Organismus verliBt. Die Gefahr einer endgiiltigen Atemlihmung ist bei
diesem Vorgehen nicht grofl, denn das rechtzeitig intravenos eingefiihrte CaCl,
bringt die Atmung rasch wieder in Gang. Der Calciumantagonismus ist bei der
intravenosen Magnesiumzufuhr sehr ausgesprochen und zuverlissig.

Als hauptsichlichster Nachteil, der eine klinische Verbreitung der intra-
venosen Magnesiumbehandlung nicht zulieB, ist die hohe Toxizitit des Magne-
siums auf das Herz (N. accelerantes). Die Wirkung ist allerdings nicht so unmittel-
bar wie etwa auf die Atmung. Im Experiment 148t sich zunichst nur eine
miBige Senkung des Blutdruckes feststellen, der Druck kann sogar infolge
Asphyxie unter Abnahme der Atmungsamplitude eine leichte Steigerung
erfahren. Im akuten Versuch kommt es, geniigend starke Konzentration und
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rasche Injektion vorausgesetzt, zu einem Herzstillstand, ohne vorherige Ent-
wicklung einer peripheren Lahmung. Aber bereits vor dem Herzstillstand tritt
eine Lahmung der Atmung ein. Trotzdem diirfen wir die Atmung nicht als
ausschliefliches Kriterium der Wirkungsstirke des Magnesiums beniitzen.
Jede therapeutische Wirkung des Magnesiums ist unvermeidlich mit einer
Kreislaufschidigung verbunden, die sich weniger in einmaliger, als durch die
wiederholte und langdauernde Anwendung, summierenden Schidigungen
auswirkt. Wichtig fir das Verstindnis der hohen Toxizitit des Magnesiums
bei der subcutanen, intramuskuliren und intravenosen Zufuhr scheint uns
die Feststellung von Harpane, daBl MgSO, dhnlich wie CaCl, im Organismus
eine azidotische Wirkung entfaltet (Umsetzung mit HCO’,, Phosphaten und
Fettsiduren). In einer spiteren Arbeit werden wir nidher auf die Stoffwechsel-
lage des tetanuskranken Organismus eingehen. Das Sduren-Basengleichgewicht
zeigt eine eindeutige und starke Verschiebung nach der azidotischen Seite hin.
Durch die Zufuhr von MgSO, auf dem subcutanen, intramuskuldren oder intra-
vendsen Wege, d. h. iiber den allgemeinen Kreislauf, kommt es zu einer weiteren
Steigerung der Azidose, die sowohl firr die Gesamtfunktion des Organismus,
als auch vor allem firr die Tatigkeit des Herzens von entscheidender Bedeutung
werden kann. Diese Feststellung ist um so wichtiger, als zur Erzeugung eines
wirksamen Magnesiumeffektes sehr hohe Dosen notwendig sind. Weiter ist
zu bedenken, daf die Toxizitit des Magnesiums auf ein durch das Tetanustoxin
und durch die Krampfanfille geschidigtes Herz bedeutend stérker und vielleicht
auch linger dauernd sein muB, als auf ein gesundes Herz. Tierversuche sind
hier wenig beweisend, denn es handelt sich in den meisten Fallen um herzgesunde
Tiere. Es ist daher durchaus wahrscheinlich, auch MELTZER ist dieser Ansicht,
daB die Einverleibung von Magnesiummengen, die die Atmung noch nicht
wesentlich beeinflussen, bei einem schwer geschéidigten Herz zu einer akuten
Kreislaufinsuffizienz fithren, mit letalem Ausgang. Eine sofortige antidotische
Behandlung mit Calcium hilft in diesen Fallen nichts, letzteres vermag nur die
Atmung zu bessern, nicht aber den geschwichten Kreislauf.

Als prinzipielle Methode der Tetanusbehandlung ist die intravendse Magne-
siumapplikation heute mit Recht verlassen, als einmalige Injektion zur Losung
eines Zwerchfellkrampfes dagegen wird sie ohne groBe Gefahr einer Kreislauf-
schidigung Verwendung finden konnen. Besonders geeignet scheint uns die
Dosierung von WYDLER: 30—50 ccm einer 5%igen Losung intravends. Gleich-
zeitig sollen 20—50 cem einer 5%igen frischen CaCl,-Losung zur Bekampfung
einer eventuellen Atemlihmung bereitgehalten werden.

d) Subcutane MgSO,-Behandlung.

WybDLER berichtete 1916 ausfiihrlich {iber 3 vorwiegend mit subcutanen
Magnesiuminjektionen behandelte Fille von Tetanus.

13jihriger Schiiler (Fall 3). Inkubation 9 Tage. 4 Stunden nach der subcutanen Injek-
tion von 3 ccm einer 30 %igen Magnesiumlosung groBer StoBl mit Herz- und Atemstillstand,
aus voller Ruhe bei schlaffer Muskulatur.

28jdhriger Handlanger (Fall 4). Exitus an plotzlichem Herzkollaps ohne unmittelbar
vorausgegangenem Anfall. Patient erhielt in den letzten 24 Stunden 4mal 6 cem 30%
Magnesium subcutan, wobei die eine Injektion ohne Wirkung blieb und erst eine weitere,
2 Stunden spéter, die Erschlaffung brachte.
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38jihriger Gdartner (Fall 5). 1 Stunde nach einem groBen Anfall plotzlicher Herzstill-
stand aus volliger Ruhe und Schlaffheit. Patient erhielt in den letzten 24 Stunden eine
Dosis von 3,3 g subcutan, die letzte Injektion von 6 ccm 25 %ige Magnesiumlgsung 7 Stunden
vor dem Exitus. Die Tagesdosis fiir den 78 kg schweren Patienten wiirde nach der KoCHER-
schen Dosierung 11,7 g betragen.

Bei Fall 3 und 5 kann das Magnesium als Ursache des tédlichen Ausganges
mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Fall 3 zeigt uns, daB trotz der durch die
subcutane Magnesiumzufuhr bewirkten Schlaffheit der Muskulatur todlich
endigende StoBe auftreten koénnen.

Das Magnesium zeigt eine gewisse GesetzmaBigkeit im Ablauf der Wirkung. Zuerst
verschwinden regelméfBig die grofien Krampfanfille, dann die Zuckungen und erst zuletzt
die tonische Muskelstarre. Die gleiche Reihenfolge 148t sich im allgemeinen beim Nach-
lassen der Magnesiumwirkung feststellen: Zunéchst treten die Krampfanfille auf, dann die
Zuckungen und erst zuletzt die Muskelstarre. Letztere ist also kein Gradmesser fir die jeweilige
Wirkungsstirke des Magnesiums.

Die Magnesiumwirkung reicht in diesen Fillen zur Erzeugung eines leichten
peripheren Blockes aus, schweren St6Ben gegeniiber ist sie aber infolge Fehlens
eines geniigend starken zentralnarkotischen Effektes vollig wirkungslos. Wie-
weit die Verschleierung des Krankheitsbildes — vollstdndige Muskelerschlaffung
ohne entsprechende Dampfung der zentralen Krampfbereitschaft — gehen
kann, zeigen uns sehr deutlich Fall 3 und 5 von WYDLER. Zur wirksamen
Bekdmpfung der groflen Krampfanfille miissen Dosen verabreicht werden,
die fiir das Herz nicht ohne Bedeutung sind. Dies beweist Fall 4, dessen todlicher
Ausgang mit groBer Wahrscheinlichkeit auf eine kumulative Herzwirkung
zuriickzufithren ist. Die unsicheren Resorptionsverhiltnisse bei subcutan
deponierten Magnesiumlgsungen schlieBen immer die Gefahr einer Kumulation
in sich, um so mehr als man geneigt ist, bei Unwirksamkeit einer Injektion in
kurzem Intervall eine zweite folgen zu lassen. In sehr demonstrativer Weise
konnte MARKWALDER diese Kumulation an Tieren beweisen: Auf dem Opera-
tionstisch fixierte Tiere bekamen eine subcutane Magnesiuminjektion, und als
diese ohne Erfolg blieb, eine 2. Injektion, ebenfalls ohne Wirkung. Die Tiere
gingen dann aber sofort an einer akuten Magnesiumvergiftung zugrunde, als
sie abgebunden wurden, d.h. als durch die Muskeltdtigkeit eine Besserung
der Resorptionsverhéltnisse eintrat,

Die subcutane Magnesiumapplikation ist in der Bewertung ihrer Toxizitdt
gegeniiber dem Herz der intravendsen gleichzusetzen. Kleine Dosen sind von
vornherein unwirksam, denn auch hier ist die jeweils erreichte Tiefe der Narkose
direkt proportional der Konzentration, in der das Salz im Blute kreist. Die niitz-
lichen Dosen sind nur wenige Stunden wirksam und erfordern eine baldige Wieder-
holung, so daf} die im Verlaufe von 24 Stunden eingefiithrten Mengen diejenigen
der intravenosen Infusion noch iibersteigen. Neben der depressiven Wirkung
auf die Nn. accelerantes ist auch hier mit einer weiteren Verstirkung der azidoti-
schen Stoffwechselrichtung zu rechnen, die schlieBlich zum Versagen des Kreis-
laufes fithren.

Die subcutane Magnesiuminjektion ist nach unserer Ansicht aus folgenden
Griinden abzulehnen.

1. Verschleierung des Krankheitsbildes (peripherer Block ohne geniigende
zentral démpfende Wirkung).

2. Gefahr der stofweisen Resorption mit Kumulationserscheinungen.
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3. Die therapeutische Wirksamkeit liegt bei Dosen, die notwendigerweise zu
einer Kreislaufschadigung fiihren miissen (Léhmung der Nn. accelerantes, Azidose).

e) Intramuskuldre MgSO, - Behandlung.

Fiir sie gelten ebenfalls die Gesichtspunkte der intravenosen und subcutanen
Magnesiumapplikation. Wegleitend fiir die Beurteilung der Methode sind vor
allem die Erfahrungen von Laxpow an Hand von 20 mit intramuskuldren
Magnesiuminjektionen behandelten Tetanusfallen. Nach mehrfachen Ver-
suchen fand Lanpow als wirksame Einzeldosis 0,5 g pro Kilogramm Korper-
gewicht, d. h. 30—35 g fiir schwere Fille, leichtere Fille 25—30 g. Bei Einzel-
dosen von 40 g kam es 2mal zu Zeichen von Atemlihmung. In einzelnen Fallen
wurden Tagesdosen bis 120 g erreicht, Mengen, die fiir einen schwer geschidigten
Organismus sicher nicht ohne Einflul} sein konnen. Die Magnesiumwirkung
begann gewdhnlich 10—15 Minuten nach der Injektion, dauerte durchschnitt-
lich 8—10 Stunden und lieB sich durch Morphiumzugaben um einige Stunden
verlingern. Wenn auch der symptomatische Effekt gut war, so vermochte
doch das Verfahren die Prognose nicht zu bessern, von 20 Fillen sind 14 ge-
storben, 7 an primirem Herztod, 7 gingen an einer Pneumonie zugrunde.

f) Rectale Anwendung des Magnesiums.

Als erster behandelte OrTH einen Tetanuskranken mit rectalen Einldufen
von Magnesium, 2stiindlich 200 ccm einer 3%igen Losung, total 2400 cem.
Lokale Reizerscheinungen von seiten des Darmes wurden nicht beobachtet.

UnLic erzielte durch die gleiche Anwendungsweise eine gute Magnesium-
wirkung bei 2 Fallen von Tetanus mit 12 bzw. 14tagiger Inkubation.

Horz fand die rectale Magnesiumapplikation ebenso wirksam wie die sub-
cutane, so daB er auf letztere vollig verzichten konnte. Das Optimum der Wirkung
trat etwa 1/, Stunde nach der subcutanen ein. Die Behandlung eines 10 Monate
alten Kindes wurde so durchgefiihrt, daf 3—4mal téglich 1!/, Stunden vor den
Mahlzeiten 10 ccm einer 20%igen MgSO,-Losung rectal verabfolgt wurde.
Irgendwelche Nebenerscheinungen wurden nicht beobachtet.

Neuerdings berichtet auch TscHEBULL iiber giinstige Erfolge mit der rectalen
MgSO, Applikation. Einzeldosis: 30 ccm einer 20%igen Losung.

Eigene Erfahrungen iiber die rectale Applikationsweise des Magnesiums
fehlen uns. Aussichtsreich scheint uns das Vorgehen bei Kleinkindern und
Séuglingen, die besonders von der lumbalen Magnesiumanwendung auszu-
schlieBen sind.

g) Intralumbale MgSO, - Behandlung.

MgerTzER definiert die Magnesiumwirkung auf das Riickenmark als eine
inhibitorische, die Leitung der Nervenstdmme vollig blockierende Wirkung
unter Aufhebung der Konduktivitit und Exzitabilitit. Die sensorischen Fasern
werden rascher affiziert als die motorischen und die Wirkung auf die einzelnen
Nerven ist graduell verschieden, aber stets fehlt ein Reizstadium. Im Tier-
experiment bedingen 0,06 g MgSO, pro Kilogramm Korpergewicht intralumbal
binnen 2 Minuten voéllige Anédsthesie und Lahmung des Hinterkérpers, die sich
im Verlaufe einer Stunde iiber den ganzen Koérper ausbreiten. Dabei sind die
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Lidreflexe erhalten, die Herztitigkeit unverdndert, die Atmung verlangsamt.
Am nichsten Tage ist das Tier wieder vollstdndig hergestellt. Das in den Dural-
sack eingebrachte Magnesium bleibt lingere Zeit an Ort und Stelle liegen und
wird nur allmihlich in kleinen Mengen resorbiert. Die Wirkung ist rein lokal
und unterscheidet sich daher prinzipiell von den anderen Applikationsweisen
des Magnesiums. Wihrend hier zur Erzeugung eines Magnesiumeffektes groBe
Mengen notwendig sind — die Wirkung tritt erst beieiner bestimmten Blutkonzen-
tration auf —, geniigen bei der intraspinalen Magnesiuminjektion Salzmengen,
die, wenn wir uns die Wirkung iiber den allgemeinen Kreislauf denken wiirden,
nie irgendwelchen narkotischen Effekt erzeugen kénnten. Aus diesem Grunde
ist eine primire Herzschidigung nicht moglich. Injizieren wir 6 ccm einer
25%igen Losung Magnesium, so entsprechen diese 30 com einer 5%igen Losung.
Nach WyDLER ist die Wirkung dieser Menge intravends injiziert nicht linger
als 3—4 Stunden, bei intralumbaler Applikation dagegen 20—24 Stunden.
Die im Verlaufe dieses Zeitraumes aus dem Duralsack in den Kreislauf ab-
gegebenen Magnesiummengen sind viel zu gering, um eine allgemeine Wirkung
entfalten zu kénnen. Zudem wird nach den Untersuchungen von STRAUB das
in den Kreislauf iibergegangene Magnesium sehr rasch ausgeschieden und
unterstiitzt sich noch darin selber durch Anregung der Diurese. Es kann sich
somit bei der lumbalen Magnesiumwirkung nur um lokale Umsetzungsprozesse
handeln.

Auf Veranlassung von KocHER wurden bei 3 an Tetanus verstorbenen
Kindern, die mit intraspinalen Magnesiuminjektionen behandelt wurden, der
Magnesiumgehalt verschiedener Riickenmarkabschnitte bestimmt. Die Unter-
suchungen ergaben, dafl das Riickenmark in der Nahe der Injektionsstelle die
grofite Magnesiummenge enthielt.

Lumbalmark  Halsmark

Falll . ... .. 0,69 % 0,25 %
Fall 2 . . . . .. 0,64 % —
Fall 3 . . .. .. 0,095 % 0,059 %

Weitere Beobachtungen sprechen unbedingt fiir die Annahme einer lokalen
Wirkung : Abhéngigkeit der Magnesiumwirkung von der Korperlage des Patienten
(Lahmung der Medulla bei Tieflagerung des Kopfes); Aufheben des Liahmungs-
zustandes durch Ausspiillen des Duralsackes mit physiologischer Kochsalz-
l6sung (MELTZER und AUER, ARND).

Gerzowa fand die Gliazellen des Riickenmarks nach lumbalen Magnesium-
injektionen stets vermehrt, weitaus am stirksten im Lumbosacralmark, nach
oben hin immer in geringerem Masse. In den Vorderhérnern des Lumbo-
sacralmarkes fanden sich auflerdem nekrotische Herde. Nach GErzowa spricht
die Lokalisation der Gewebsnekrosen zugunsten der lumbalen Magnesiumtherapie
(Bindung des Toxins an die Vorderhornganglienzellen). In eigenen Untersuchungen
konnte festgestellt werden, dafl Schnittpraparate -von menschlichem Riicken-
mark die 2 Stunden in 25%ige Magnesiumlosung gelegen haben, eine deutliche
Entquellung und Schrumpfung der Ganglienzellen und Markscheiden zeigen.
Durch nachtriigliche Uberfiilhrung in eine 5%ige Calciumchloridlésung kommt
es zu einer teilweisen Restitution der duBeren Zellformen. Diese Reversibilitét
der Magnesiumwirkung ergibt die Moglichkeit der therapeutischen Verwendung
der Magnesiumsalze. Kolloidchemisch ist die histologisch nachweisbare Schrump-
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fung der Ganglienzellen und Markscheiden so zu deuten, dafl die negativ
geladenen Kolloide durch die positiven Magnesiumionen entladen werden.
Die Folge ist eine Dehydratation der Nervenkolloide, verbunden mit einer
Verminderung des Stoffaustausches und einer Herabsetzung der Oberflichen-
spannung. Wahrscheinlich ist das Magnesium in seiner Wirkungsweise den
iibrigen Narkotica (Athylalkohol, Ather, Chloroform) gleichzustellen.

Dosierung. Intralumbal wurde das Magnesium in folgender Dosierung
benutzt :

FRANRE . . . . . . .. 2 cem 25% Logax . . . . . . .. 3—4 cem 25%
GrIfFF und Lian . . . . 1 cem 25% HENRY . . . . . . .. 6 cem 25%
RamonNDp und Dury . . . 5 cem 25% Paicees . . . . . . . 2,6—8 ccm 25 %
KOoCHER . . . . . . . . 5—10 cem 15% MALAMINE . . . . . . 2—4 ccm 25%
ARND . . . . . . ... 3cem 15% HESSERT . . . . . . . 3—>5 cem 25%
EuNICRE . . . . . . . . 5—10 cem 10%

Nach den Vorschriften von MELTZER kommt in den meisten Fillen eine
25%ige Losung zur Anwendung, und zwar 1 ccm auf 25 Pfund Korpergewicht.
Die Festlegung des letzteren ist allerdings etwas problematisch und wird nur
ausnahmsweise bei leichten Fallen moglich sein. Eine Dosierung nach dem
Koérpergewicht kommt daher fiir die praktischen Verhéltnisse kaum in Frage.
Bei Erwachsenen wird man ohne Gefahr 3 ccm einer 25 %igen Losung injizieren
konnen und die weitere Dosierung von der Wirkung dieser ersten Injektion
abhingig machen. Kinder unter 10 Jahren sind nach unserem Dafiirhalten
von der intraspinalen Magnesiumbehandlung auszuschlieBen, zwischen 10 und
20 Jahren wird man die Anfangsdosis von 2 cem nicht iibersteigen. Da im
weiteren Verlaufe die Magnesiumempfindlichkeit nachlaft, kann man bei den
spateren Injektionen hohere Dosen anwenden, unter genauer Beobachtung
der Wirkung und einer entsprechenden Regulierung der Korperlage. Als
Maximaldose einer einmaligen Injektion sind 6—7 ccm zu betrachten. KocHER
verwendete fast ausschlieBlich die 15%ige Losung, hatte aber bei dieser Kon-
zentration beinahe immer sehr schwere Stérungen von seiten der Atmung. Die
geringsten Gefahren wiren theoretisch von einer isotonischen MgSO,-Lésung
zu erwarten. Die Gefrierpunktserniedrigung einer 25%igen MgSO,-Losung
betragt — 1,89, diejenige der Lumbalfliissigkeit mindestens — 0,56°. Isotonisch
wire somit nach der Formel von RAOULT eine 7,3 %ige Magnesiumsulfatlosung.
TANTON injizierte eine 7%ige Losung 12 cem bei einem 75 kg schweren Kranken.
Die Wirkung war gut, hielt jedoch nur etwa 11 Stunden an. Patient beklagte
sich mehrere Stunden iiber sehr heftiges Kopfweh. Die 2. Injektion von 15 ccm
7%ige Losung war noch von kiirzerer Wirkungsdauer, so dafl TaNTON bei der
3. Injektion die 25%ige Losung verwendete. Die Verwendung der 25%igen
Losung hat gegeniiber schwicher konzentrierter Losung einige wesentliche
Vorteile: Zunichst gelingt es mit kleinen Injektionsmengen gréBere Quantititen
an MgSO, in den Lumbalsack zu bringen. Wichtiger ist die Abhingigkeit der
Atemlihmung von der Konzentrationshéhe der MgSO,-Losung. KocHER hat
bei 4 Fallen, die mit einer 15%igen Loésung behandelt wurden, 4mal schwere
Atemlihmungen, die eine Tracheotomie notwendig machten. Bei den 30 Fillen
unserer Klinik, die sdmtliche mit 25%iger Losung behandelt wurden, waren
nur 6mal Zeichen beginnender Atemlihmung festzustellen, wobei lmal eine
Tracheotomie notwendig wurde. In allen anderen Féllen war die Atemlihmung
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leichter Natur und auf die tiblichen therapeutischen MafBnahmen sofort rever-
sibel. Da sich unser Vorgehen in technischer Hinsicht gegeniiber demjenigen
von KOCHER nur in der Verschiedenheit der angewendeten Konzentration des
MgSO, unterscheidet, nicht etwa im absoluten Gehalt der injizierten Fliissigkeit
an MgSO,, unsere Dosen iibersteigen vielfach diejenigen von KocHER, so muf3
die Konzentration der Salzlésung von ausschlaggebender Bedeutung sein. Sie
ist bestimmend fiir die Schnelligkeit der Resorption: Je konzentrierter eine
Salzlgsung, um so langsamer die Resorption, je geringer die Konzentration,
um so rascher erfolgt die Aufnahme in die Gewebe. Deshalb wird man zur
Injektion von Carbollésungen zwecks Verédung von Schleimbeuteln usw. nur
hochprozentige Losungen verwenden, wihrend schwachprozentige Ldsungen
infolge ihrer raschen Aufnahme ins Blut zu geféhrlichen Nierenschadigungen
fithren. Die Verwendung einer 25%igen MgSO,-Losung schlieBt daher bei
ihrer langsamen Resorption eine rasche zentripetal fortschreitende Wirkung
fast vollkommen aus, ebenso setzt sie die Gefahr einer Kumulation bedeutend
herab, da in der Zeiteinheit nur eine geringe Menge resorbiert wird; anderseits
wird diese rascher aus dem Gewebe entfernt als bei einer stoBweisen Resorption,
wie sie bei der Verwendung schwachprozentiger Losungen zu erwarten ist.
Entsprechend der langsamen Aufnahme der 25%igen Losung ist auch die
Wirkungsdauer linger als bei der Injektion einer 15%igen Losung.

Wann soll die Injektion wiederholt werden? Man nimmt an, daB durch-
schnittlich nach 24 Stunden das MgSO, aus dem Korper entfernt ist. Das
klinische Bild allein ist nicht ausschlaggebend fiir den Zeitpunkt der Wieder-
holung der Injektion, denn vielfach ist nicht das Wiederauftreten der tonischen
Starre das erste Zeichen der nachlassenden Magnesiumwirkung, sondern es
sind die Krampfanfille, die ganz plotzlich aus voller Ruhe und vollstindiger
Schlaffheit einsetzen kénnen und dem Leben ein Ende bereiten, bevor wirksame
Hilfe einsetzt. DEBRE bringt in dieser Hinsicht eine sehr lehrreiche Beobachtung:
Injektion von 2 cem einer 25%igen Losung. Die Wirkung war sehr gut, so daf3
kein Grund vorhanden war, die Injektion in den folgenden 30 Stunden zu wieder-
holen. Plotzlich ganz unerwartet, traten dullerst heftige Krampfanfille auf,
die innert kiirzester Zeit ad exitum fithrten. Nach 24 Stunden wird man daher
die Injektion wiederholen, notigenfalls auch frither. Der genaue Zeitpunkt
hangt von der Art des Einzelfalles ab, denn jeder Tetanuskranke reagiert ver-
schieden auf die Injektion. Die Gefahr einer Atemlihmung auch bei einem
Injektionsintervall von weniger als 24 Stunden ist gering, sofern eine 25%ige
Lésung verwendet wird.

ScrUTZ fand beim Studium der Magnesiumnarkose bei Kaninchen eine
weitgehende Senkung der Korpertemperatur. Diese Senkung der Korper-
temperatur ist nach ScEHUTZ nicht eine Folge der Narkose, denn sie tritt bereits
bei Magnesiumdosen auf, die im iibrigen noch vollkommen wirkungslos sind.
Eine direkte Einwirkung auf das Warmezentrum ist daher wahrscheinlich. Die
genauere Analyse der Korpertemperatur zeigt nach ScHUTZ einen weitgehenden
Parallelismus zwischen der Schnelligkeit des Auftretens der Liahmungs- und
Narkoseerscheinungen. Aus der Steilheit der Temperaturabfallkurve it sich
nach ScHUTZ bei einiger Erfahrung eine Prognose beziiglich des mehr oder
minder schweren Verlaufes der Magnesiumvergiftung stellen. Die Einwirkung
auf die Korpertemperatur stellt in den Tierversuchen den feinsten Indicator
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fir die Magnesiumwirkung dar. Wir haben unsere Temperaturkurven in dieser
Hinsicht genau untersucht und konnten keine GesetzméafBigkeit feststellen, die
irgendwelchen SchluB auf die Intensitidt der zu erwartenden Magnesiumwirkung
gibt. Tiere sind gegeniiber dem Magnesium bekanntlich empfindlicher als
Menschen. Nach STrRAUB weist das Wiederauftreten von Schweilen auf ein
Nachlassen der Magnesiumwirkung hin.

Die Lumbalpunktion und Injektion der MgSO,-Losung erfolgt bei aus-
gesprochenem Opisthotonus in kurzem Chloroformrausch, sonst in Lokal-
anésthesie.

Von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Wirksamkeit der lumbalen
Magnesiuminjektion ist die Lage des Patienten. Nach der Injektion muf} der
Korper ganz flach gelagert werden, wéhrend der Kopf durch ein Kissen gehoben
wird. Ist die Atemmuskulatur am Krampfe beteiligt, so mufl die Magnesium-
wirkung auch auf die Nerven dieser Muskeln ausgedehnt werden. Becken und
untere Teile des Thorax werden hochgelagert, wihrend der Kopf in starker
Ventralflexion gehalten wird.

Zur Herstellung der Losung mufl das mit 7 Teilen Wasser krystallisierte
Magnesiumsulfat verwendet werden, das eine konstante Zusammensetzung hat im
Gegensatze zu dem Magnesium siccum, das wechselnde Wassermengen einschlieBt
und daher schlecht zu dosieren ist (STRAUB). Zu beachten ist, daB wihrend der
Sterilisation ein Teil der Losungswasser verdampft, die Losung infolgedessen
konzentrierter wird. Man geht am besten so vor, dal man am Erlenmeyerkolben,
in dem die Flussigkeit gekocht wird, vorher die Héhe des Flissigkeitsniveaus
angezeichnet und nach dem Kochen wieder mit sterilem Wasser bis zum Strich
auffillt.

Komplikationen. 1. Storungen von seiten der Atmung. Als hauptsich-
lichstes und beinahe ausschlieBliches Argument gegeniiber der lumbalen
Magnesiumtherapie wird stets wieder die groBe Gefahr der Atemlihmung
angefithrt. Wir haben uns bemiiht, aus der uns zur Verfiigung stehenden Lite-
ratur iiber lumbale Magnesiuminjektionen, die Fille mit Komplikationen von
seiten der Atmung zusammenzustellen. Es konnten im ganzen 7 Falle gefunden
werden, die ihrer Wichtigkeit wegen zusammen mit den 6 Fillen unserer Klinik
in Tabellenform (S. 46) wiedergegeben werden sollen.

Todesfille. 1. Fall Taxton: Eine Uberdosierung kommt nicht in Frage,
denn die injizierte Menge betrigt nur 3 ccm einer 25%igen Losung und die
vorausgegangene Injektion wurde 24 Stunden frither gemacht, wobei die Wirkung
der letzteren nur 11 Stunden anhielt. Es kann also auch eine Kumulation nicht
in Frage kommen. Besondere therapeutische MafBnahmen wurden, soweit
aus der Mitteilung zu ersehen ist, nicht ergriffen, so daBl die Annahme einer
ungeniigenden Technik (falsche Lagerung usw.) gerechtfertigt erscheint.

2. Fall Hexry: Eine Uberdosierung ist wahrscheinlich, denn als Anfangs-
dosis wurden 6 ccm 25%ige Losung verabfolgt. Angaben iiber therapeutische
MaBnahmen fehlen.

3. Fall KocHERr: 5Y,jahriges Kind. Auf das Koérpergewicht berechnet,
bedeutet die Menge von 3 ccm einer 15%igen Losung keine Uberdosierung.
Wahrscheinlich sind Kinder aber gegeniiber dem Magnesium bedeutend empfind-
licher als Erwachsene. Diese Annahme wird jedenfalls durch unsere Erfahrungen
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Tabelle 8.
Patient, _ . i
Autor ( ﬁlﬁ% ) Dl\olgisgfn g Komplikation Ausgang
Moier . . . . 7 2cem 25% | Atemfrequenz sinkt in den Geheilt
néichsten 7 Stunden bis auf 6.
TANTON . . . . ? 3 ,, 25% | 1Y/, Stunden spiter Exitus an | Gestorben
(Soldat) Atemlahmung.
HeNrY . 45 6 ,, 25% | Sofort tiefe Narkose mit Ex- | Gestorben
itus.
KocHER . . . . 18 5 ,, 25% | 1/, Stunden spater bewuBtlos, Geheilt
Atmung aussetzend.
KOCHER . . . . 15 7 , 15% |Nach 3 Stunden CHEYNE- Geheilt
StockEssche Atmung.
KOCHER . . . . 5Y, 3 ,, 15% | Atemfrequenz sinkt nach 10 | Gestorben
Minuten auf 13. Cyanose.
KOCHER . . . . 32 10 ,, 25% | Nach 3 Stunden Atmung un- Geheilt
regelméBig, aussetzend.
Eigene Fille . . 68 10 ccm 25% Kurz nach der Injektion Rasche
Atemstillstand. Besserung
21 6 ,, 25% | Kurze Zeit nach der Injektion | Allméahliche
Cheyne-Stockes. Besserung
12 2, 25% 5 Stunden spiter beginnende Rasche
Atemlahmung. Besserung
21 7 ., 25% | Zeitweise CHEYNE-STOCKES- | Besserung
sche Atmung.
14 3 ,, 25% |8 Stunden spater Atmung Exitus
oberflachlich und schnappend. | 7 Stunden
post inject.
13 4 ,, 25% Kurze Zeit nach der Injektion Rasche
Atemstillstand. Erholung

gestiitzt : Unter 6 Fallen mit Atemstorungen befand sich nur ein Erwachsener,
alle iibrigen waren 21 Jahre alt und jiinger.

Zusammenfassend 148t sich iiber die 3 bekannten Todesfille, die als unmittel-
bare Folge der Magnesiumwirkung zu betrachten sind, feststellen, dal Fall 1
und 2 einer fehlerhaften Technik zuzuschreiben sind und daB Fall 3 aus dem
Indikationsbereich der lumbalen Magnesiumtherapie herausfallt.

Storungen von seiten der Atmung. Leichte Atemstorungen. Die Atmung
wird etwas oberflichlicher, gelegentlich fiir einige Sekunden aussetzend. Manch-
mal scheint es, als ob der Patient das Atmen vergesse. Er muBl aufgefordert
werden, richtig und tief zu atmen. Auf Anruf wird die Atmung meistens sofort
wieder gut.

Calciumchlorid ist wohl das meist verwendete Anditot gegen die atem-
lahmende Wirkung des Magnesium. WYDLER empfiehlt bei drohender Atem-
lahmung 20—50 cem einer 5%igen CaCl,-Lésung intravends zu geben. Bei
subcutaner, intramuskuldrer und intravenoser Applikation des Magnesiums
ist die antagonistische Calciumwirkung beinahe immer sicher und oft lebens-
rettend, sofern die Asphyxie des Zentralnervensystems nicht schon zu weit
fortgeschritten ist. Anders liegen aber die Verhiltnisse bei der intralumbalen
Magnesiuminjektion. Hier haben wir es, im Gegensatz zu den andern Zufiihrungs-
arten, mit einer rein lokalen Wirkung zu tun, die sich nicht iiber den Weg einer
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Verschiebung im Ionengleichgewicht im allgemeinen Kreislauf erkliren 148t
(s. frither Spirosche Formel). Dementsprechend ist die antagonistische Calcium-
wirkung nur unsicher. Tritt sie iiberhaupt ein, so kommt sie vielleicht zu spét.
Wahrscheinlich ist die zeitliche Differenz zwischen der Injektion in die Vene
und der Ausscheidung in den Duralsack zu grof8, so dafl bis dahin die Konzen-
tration der CaCl,-Losung nicht mehr geniigt, um eine antagonistische Wirkung
zu entfalten. Zur Aufrechterhaltung der nétigen Calciumionenkonzentration
im Blute empfiehlt es sich, zunéchst 10 ccm Calcium Sandoz intramuskuldr
zu geben und die intravenose Injektion 10 Minuten spéter.

Lobelin wurde von uns mehrmals mit sehr gutem Erfolg verwendet; es besitzt
eine spezifische selektiv erregende Wirkung auf das Atemzentrum. Zur An-
wendung kam das Lobelin ,,Sandoz, 1cecm, 0,003 g Lob. hydrochlor. ent-
haltend, intravenés.

Physostigmin. Nach JosEPEH und MELTZER stimuliert das Physostigmin
die Atmung in 3facher Weise:

1. direkte Einwirkung auf das Atemzentrum;

2. antagonistische Einwirkung auf die motorischen Nervenendigungen der
Respirationsmuskeln ;

3. Erregung des Lungenvagus.

Wegen seiner Toxizitét auf das Kreislaufsystem ist bisher vom Physostigmin
nur ausnahmsweise Gebrauch gemacht worden.

Sauerstoffzufubr. Sobald die ersten Symptome einer verminderten Erregbar-
keit des Atemzentrums auftreten, ist sofort Sauerstoff zu geben, und zwar muf3
die Sauerstoffzufuhr so lange fortgesetzt werden, bis die Atmung wieder voll-
kommen regelméafig ist, was unter Umstéinden mehrere Stunden dauern kann.
Eine gewohnliche Sauerstoffbombe mit Schlauch und Trichteransatz geniigt
fiir leichte Atemstérungen vollkommen.

Da jede Injektion von hypertonischen Salzlésungen in den Duralsack infolge
Reizexsudation von seiten der Meningen und aus osmotischen Griinden zu einer
vermehrten Liquorproduktion mit Steigerung des Lumbaldruckes fithren muB,
empfiehlt es sich, 2stiindlich 100 ccm einer 20%tgen Traubenzuckerlosung,
eventuell in Kombination mit Lobelin und CaCl, intravenés zu geben. Die Hyper-
tonisierung des Blutes fithrt bekanntlich nach den Untersuchungen von WEED
zu einer Herabsetzung des Liquordruckes. In dieser Hinsicht ist daher von
intravenosen Injektionen hypertonischer Losungen auch eine giinstige Wirkung
auf das Atemzentrum zu erwarten.

Schwere Atemlihmung. CHEYNE-STockEsscher Typus, Bewultlosigkeit,
weite, starre Pupillen.

Bleiben besonders die unter 2, 4 und 5 genannten MafBnahmen ohne Erfolg,
so wird der Patient an den Uberdruckapparat angeschlossen. Nach MELTZER
kann eine kontinuierliche Atmung auch ohne Atembewegungen lingere Zeit
unterhalten werden. Durch den Braukrschen Uberdruckapparat versetzte
er die Lungen in einen mifigen anhaltenden Bldhungszustand. Die Lungen
behielten dabei ihre normale rosige Farbe, das Herz schlug ruhig weiter, der
Blutdruck dnderte sich nicht wesentlich. Die Luftzufuhr erfolgt unter einem
Drucke von 15—20 mm Hg. Statt Luft verwendet man mit Vorteil Sauerstoff,
denn nach den TiEGLschen Versuchen gentigt zur Aufrechterhaltung der Atmung
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bei Beniitzung von Sauerstoff statt Luft ein Uberdruck von wenigen Zentimetern
Wasser.

MEeLTZER konstruierte zur pharyngealen Sauerstoffinsufflation eine Kaniile,
die bis an die hintere Pharynxwand eingefiihrt werden muf3. Die Kaniile hat den
Zweck, die Choanen abzuschlieen und den Zugang zum Kehlkopf offenzuhalten.
Da der Trismus aber nur ausnahmsweise vollkommen fehlt, bleibt die Anwendung
der Kaniile in den meisten Fillen eine unvollkommene.

Man wird bei beginnender Atemlihmung nicht sogleich zu einer Tracheo-
tomie schreiten, sondern zunichst versuchen, dem Korper auf natiirlichem
Wege geniigend Sauerstoff zuzufiihren. Bei unseren 6 Fillen von Atemlihmung
war die Tracheotomie nur in einem Falle notwendig, wihrend bei den iibrigen
Fillen Sauerstoffzufuhr vermittels Sauerstoffbombe und Gesichtsmaske, oder
Anwendung des Pulmotors die Atmung innerhalb kurzer Zeit wieder in Gang
brachte.

Sofern die kiinstliche Atmung geniigend lange fortgesetzt wird, stellt die
Atemlihmung keine bedrohliche Komplikation dar. KoCHER berichtet iiber
einen Fall, bei dem trotz der fast eine Stunde dauernden Atemldhmung der
Puls verhiltnismiBig gut, die Herztatigkeit regelmafBig blieb. Die BewulBt-
losigkeit setzte sich iiber 24 Stunden fort, irgendwelche Storungen konnten auch
spater nicht beobachtet werden. Eine vollige Atemlahmung sollte auf jeden
Fall vermieden werden, denn die Riickkehr der spontanen Atmung lifit nur
dann lange auf sich warten, wenn die kiinstliche Atmung erst beim vollstindigen
Erloschensein der natiirlichen einsetzt. In diesem Zeitpunkte sind Herz und
Medulla oblongate bereits stark asphyktisch. Kann die Tracheotomie nicht
umgangen werden, d. h. kann die normale Atmung durch perlaryngeale Sauer-
stoffinsufflation nicht innert kurzer Zeit in Gang gebracht werden, so wird
nach dem Vorschlage von MELTZER in die Trachea ein Nelatonkatheter ein-
gefilhrt. Der Durchmesser des Katheters ist so zu berechnen, dalBl zwischen
Katheter und Trachea noch geniigend Raum vorhanden ist, um der kohlenséure-
reichen Luft freien Austritt zu gestatten. Die Tracheotomie ist nur als ultimum
refugium zu betrachten, denn sie stellt eine betrichtliche Gefahr hinsichtlich
der Pneumonie dar. WYDLER berichtet iiber einen Fall, der nach dem
Dekanulement Miihe hatte zu expektorieren und einige Tage darauf einer
Pneumonie erlag. Der Tetanus war bereits einige Tage vorher zur Ausheilung
gekommen. WYDLER 1i3t die Frage offen, wieweit die Tracheotomie an der
Pneumonie Schuld trigt, er rdt aber, die Tracheotomie nach Moglichkeit
besonders bei élteren Leuten zu unterlassen.

Nach dem Vorschlag von MELTZER gelang es ARND bei einer schweren
Atemlihmung durch Awuswaschen des Lumbalsackes die bedrohlichen Erschei-
nungen rasch zu beseitigen.

Fall ArNp: 3jihriges Kind mit mittelschwerem Tetanus, erhilt 2 com einer 25%igen
MgSO0,-Losung intralumbal. Nach 1 Stunde sinkt die Zahl der Atemziige, nach 21/, Stunden
wird sie unregelmiBig, Typus CHEYNE-STOCKES, Frequenz 10. Nach 3%/, Stunden. 7 Atem-
ziige in der Minute, tiefe Narkose, vollstindige Erschlaffung. Lumbalpunktion. Nach
Ablassen von wenig Liquor werden zunichst 3mal 10 cem physiologische Kochsalzlgsung
injiziert, das 4. Mal 20 ccm und jedesmal sofort abgelassen. Die Spiillung wurde sehr langsam
vorgenommen und dauerte etwa !/, Stunde. Bereits nach 15 Minuten stieg die Zahl der
Atemziige auf 10, nach weiteren 15 Minuten (SchluBl der Spiillung) auf 15, vollkommen
regelmafBige Atmung. Kurze Zeit darauf traten wieder Gesichtskrampfe auf als Zeichen
schwindender Magnesiumwirkung.
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2. Retentio urinae. In vereinzelten Fillen, aber nicht durchwegs, kommt es
bei der intraspinalen Magnesiumtherapie zu einer Refentio urinae. Sie kann
jedoch im Vergleich zu der Schwere des iibrigen Krankheitsbildes nicht als
Komplikation angesehen werden. Die kaum zu vermeidende Colicystitis tritt
meistens erst im 2. Teil der Krankheit, im Stadium der Besserung auf und 148t
sich durch sachgeméfBe Therapie bald zur Ausheilung bringen.

3. Delirise Zustinde. Als Besonderheit wurden von uns in 2 Fillen delirdse
Zustéinde beobachtet mit Aufregungszustinden und Halluzinationen. Ahnliche
Beobachtungen machte ebenfalls EunickeE nach Magnesiuminjektionen. Nach
1—2 Tagen waren die Erscheinungen vollstindig verschwunden. Als wahr-
scheinliche Ursache dieser Zustinde kommen Liguordrucksteigerungen in Frage,
wie sie im Gefolge von intralumbalen Magnesiumgaben immer zu beobachten
sind. Eine spezifische Magnesiumwirkung scheint uns deswegen nicht wahr-
scheinlich, weil sie bei den anderen Zufiihrungsarten, die weit groBere Magne-
siummengen bendtigen, nicht beobachtet wurden.

Im Vergleich zu der groBen Zahl der Tetanusfille, die bisher mit lumbalen
MgSO,-Injektionen behandelt wurden, ist die Zahl der hierbei beobachteten
Storungen von seiten der Atmung &duflerst niedrig. TUnter den 3 bekanntge-
wordenen Todesfillen sind 2 (TanTox und HENRY) sicher die Folgen unge-
niigender Technik, Fall 3 (KocHER) betrifft ein 51/,jihriges Kind. DaB Kinder
Magnesium lumbal schlecht vertragen, haben wir bereits erwihnt. Die Gefahren-
quote 146t sich ganz bedeutend herabsetzen, wenn wir Kinder unter 10 Jahren
von vornherein von der intralumbalen Magnesiumbehandlung ausschlieBen, und
bis zu 20 Jahren nur mit der kleinsten eben wirksamen Dosis beginnen (nicht
iber 2 ccm einer 25%igen Losung). Bei einer genauen Befolgung der an sich
einfachen und verstindlichen therapeutischen Forderungen wird es nie zu einer
gefahrdrohenden Atemlihmung kommen. Dies ist aber nur méglich, wenn die
sténdige Bewachung der Tetanuskranken in den Hénden von Arzten liegt, die
mit dem Krankheitsbilde voéllig vertraut sind. Unter dieser Voraussetzung
konnen wir uns KocHErs Meinung anschliefen, daB das Magnesium eine wert-
volle Bereicherung unserer Hilfsmittel zur Heilung des Tetanus ist, in dem Sinne,
daB es die Abwendung der Gefahr fiir so lange mdglich macht, bis das in die
Nervensubstanz eingedrungene Gift unschéidlich geworden ist. BuzeLro nimmt
gegeniiber der intralumbalen Magnesiumtherapie einen ablehnenden Standpunkt
ein. Ausnahmsweise, in Fillen von schwerem Tetanus, die nicht geniigend
sichtbare Venen zur intraventsen Magnesiumtherapie haben und bei denen
wegen der Kiirze der Inkubationszeit und schweren Allgemeinkrimpfen eine
durchgreifende Magnesiumwirkung erwiinscht ist, empfiehlt Buzrerro aller-
hochstens einmal 9—10 cem einer 15%igen Magnesiumlosung intraspinal.
BuzeLLo macht also die Indikationsstellung fiir eine lumbale Magnesium-
anwendung abhiéngig von der Sichtbarkeit, bzw. Nichtsichtbarkeit der Arm-
venen. Wir haben in friitheren Kapiteln dargelegt, welche Gefahren die sub-
cutanen, intramuskuldren und intravendsen Magnesiuminjektionen in sich
bergen, sofern die Dosierung so vorgenommen wird, daB eine lingerdauernde
und kriftige Magnesiumwirkung zustande kommt. Die einzige Gefahr, die
das Konto der intralumbalen Magnesiumtherapie belastet, ist die Atemlihmung.
Unsere Erfahrungen an 31 mit lumbalen Magnesiuminjektionen behandelten
Fillen geben heute der Dosierung, die bis dahin den dunklen Punkt darstellte,

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 4
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eine festere Grundlage. Halt man sich an die entsprechenden Dosen, schlieBt
man Kinder unter 10 Jahren prinzipiell von der intralumbalen Magnesium-
therapie aus und beachtet man die bereits von KocHiER in alle Einzelheiten
ausgearbeitete Technik, so treten Atemldhmungen nur ausnahmsweise in Er-
scheinung, sind leichten Grades und lassen sich durch Antidote des Magnesiums
stets innerhalb niitzlicher Zeit beseitigen.

Obwohl das Magnesiumsulfat als Lumbalanaestheticum in seiner Wirkung
weit unter den zur Zeit gebriuchlichen Mitteln steht, hat es in der Behandlung
des Tetanus diesen gegeniiber zwei grofe Vorteile: die elektive Wirkung auf die
Muskulatur und die lange Dauer seiner Wirksamkeit. Wir kénnen noch heute,
trotz den Fortschritten auf dem Gebiete der Narkose (Avertin) usw. dem Magne-
sium kein in der Bekdmpfung des Tetanus ebenbiirtiges Mittel gegeniiberstellen.

h) Dosierungsschema.

Subcutan. KocuEr: 6 cem der 25%igen Losung (1,5 g Substanz) pro Kilogramm
Korpergewicht in 4 Einzeldosen auf 24 Stunden verteilt.

Nachteile: GroBe Mengen, kurze Wirkungsdauer, unregelmaBige Resorption.

Gefahren: Kumulation durch stoBweise Resorption. Azidose, Herzlahmung.

Intramuskulir. Laxpow: Einzeldosis 25—30 g. Bei Schluckglottis- und Zwerchfell-
krampfen sofort mit héheren Dosen beginnen: 30—40 g Ev. Unterstiitzung durch Morphium.
Bei Einzeldosen bis 35 g nie Atemstérungen. In 4 Fallen Einzeldosen von 40 g 1mal Atem-
lahmung, wahrscheinlich durch Kumulation (innerhalb 50 Stunden 180 g MgSO,); Imal
leichte Zeichen von Atemlihmung nach der 2. Einspritzung von 40 g.

Obere Grenze fiir Einzeldosis: 0,5 g pro Kilogramm Kérpergewicht, d.h. 30—35g.

Tagesdosis: 72 g bei kraftigen Mannern oft unzureichend, Tagesdosen bis 102 g notwendig.

Wirkungsweise: Beginn der Magnesiumwirkung nach 10—15 Minuten, Dauer 8 bis
10 Stunden. Verlingerung durch kleine Morphiumgaben um mehrere Stunden.

Gefahren: Azidose, Herzlahmung. Unter 20 Fillen von Laxpow 7 primére Herztode.

MEeLTZER-AUER: Kombination von Athernarkose mit intramuskuliren Magnestum-
injektionen. Nach Einleitung einer guten Athernarkose Magnesium intramuskulir 0,5 g
pro Kilogramm Kérpergewicht. Fortsetzung der Behandlung mit Atherinhalationen, die
ja nach dem Wirkungsgrade durch intramuskulire eventuell auch nur subcutane Ma-
gnesiuminjektionen unterstiitzt werden.

Gefahren: Pneumonieférdernder EinfluB des Athers. Prisram: Der nach Einatmung
weniger Tropfen Ather bereits bei Gesunden auftretende reflektorische GlottisverschluB
kann bei Tetanuskranken zum Tode fithren. ZuELzErR: Mehrmals Kollapse im Anschlu3
an die Athernarkose, 2mal mit todlichem Ausgang.

Infravends. STRAUB-MARKWALDER: Intravendse Dauertropfinfusionen mit 3%iger
Losung. Tagesmengen bis 1,51. Zur Erzielung einer Dauerwirkung mufl die Injektion
1/,—1stiindlich wiederholt werden. Die Kaniile bleibt in der Vena med. cubiti eingebunden.

WYDLER: 60 ccm einer 5%igen Losung méglichst rasch injiziert. Wirkung 4—5 Stunden.
Als Antidot: 20—50 cem CaCl, in 5%ige Lésung intravends, 120 cem 5% MgSO, gibt
intravends prompten Atemstillstand.

Gefahren: Atemlihmung, 148t sich bei der intravenésen Magnesiumapplikation durch
Calcium intravends rasch und sicher beseitigen, nachtrigliche Herzlihmung als Folge der
Azidose und durch depressive Wirkung auf die Nn. accelerantes. CaCl, intravends hier
wirkungslos. Methode wird von MELTZER u.a. wegen Gefahr fiir das Herz abgelehnt.

Intralumbal. Dosis nach MELTZER: 1 cem 25% MgSO, pro 10 kg Koérpergewicht.

Unsere Dosierung: Anfangsdosis bei Erwachsenen 3 ccm 25% Magnesium, allmihliche
Steigerung auf 6—7 ccm in 24 Stunden. Kinder unter 10 Jahren sind von der lumbalen
Injektionsbehandlung auszuschlieBen, zwischen 10 und 20 Jahren als Anfangsdosis 2 cem
einer 25 %iger.

Vorteile: Sicherste und am lingsten anhaltende Wirkung bei kleinsten Dosen.
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Gefahr: AusschlieBlich Atemlihmung. Stellt keine bedrohliche Komplikation dar,
sofern die kiinstliche Atmung geniigend lange fortgesetzt wird (CaCl, intravends von
unsicherer Wirkung).

Rectal. Orra: 2stiindlich 200 cem einer 3%igen Lésung.

Horz: 3—4mal taglich 10 cem einer 20%igen Losung (bei Sauglingen).

TscHEBULL: Einzeldosis 30 ccm einer 20%igen Losung. Reizerscheinungen von seiten
des Darmes wurden nicht beobachtet.

i) Die Kombination von MgSO, mit anderen Narkotica.

Nach MaNSFELD zeigen alle gebrauchlichen Narkotica in Kombination mit
MgSO, eine potenzierte pharmakologische Wirkung. Die Verstirkung ging
gelegentlich auf das 10fache des Additionswertes hinauf. MELTZER und AUER
fanden in ihren Versuchen eine Verstirkung der Wirkung bei der Ather-
Magnesiumkombination. In einzelnen Fillen wurde etwa ein Sechstel der sonst
notwendigen Athermenge und die Hilfte der narkotischen Magnesiumsulfat-
dosis gebraucht, um eine gute Narkose zu unterhalten.

Das Magnesium fithrt nach der Ansicht von MANSFELD zu einer besseren Verteilung
des Schlafmittels im Gehirn. Die permeabilitéitssteigernde Wirkung des Magnesiums ist
bekannt. BUReI sieht die Ursache der Potenzierung der Gesamtwirkung in der pharmako-
logischen Verschiedenheit der einzelnen Gruppen.

Die Verabreichung von Narkotica in den iiblichen Dosen bei magnesium-
behandelten Tetanuskranken bedeutet nach MANSFELD eine grofle Gefahr hin-
sichtlich einer Atemldhmung, und er warnt daher ausdriicklich vor einer Kom-
bination. Den gegenteiligen Standpunkt nimmt STRAUB ein. Die Magnesium-
wirkung 1a8t nach STRAUB wegen ihres scharfbegrenzten peripheren Angriffs-
punktes alle anderen symptomatischen Medikamente noch zu, und er empfiehlt
eine Kombination mit den Schlafmitteln Morphin, Morphinscopolamin, Luminal-
natrium. Die scheinbar streng divergierenden Ansichten dieser beiden Autoren
lassen sich aber bei Beriicksichtigung der Applikationsweise des Magnesiums
erkliren. Wir haben bereits frither auf den prinzipiellen Unterschied zwischen
Magnesiumwirkung bei lumbaler und der iibrigen Applikationsweise hingewiesen.
Wihrend wir im ersteren Fall ausschlieflich eine lokale Wirkung zu erwarten
haben, geht im 2. Fall die Magnesiumwirkung tiber den allgemeinen Kreislauf
und bietet somit die notigen Voraussetzungen fiir eine Wirkungspotenzierung
bei Kombination mit anderen Narkotica. Gefahr einer Potenzierung bei lumbaler
Applikationsweise besteht nur, wenn durch Diffusion des Magnesiums die Wirkung
auf das Gehirn ibergegriffen hat. In diesem Falle ist aber die Zugabe eines
weiteren Narkoticum nicht notwendig, denn die Magnesiumwirkung ist ja bereits
iiber das MaB der erwiinschten Wirkung hinausgegangen. Statt zu der Injektion
eines weiteren Narkoticums wird man sich wohl eher dazu entschlieBen, Maf3-
nahmen gegeniiber der gefahrdrohenden Magnesiumwirkung zu ergreifen.
Andererseits ist zu beriicksichtigen, daf} die Zugabe eines anderen Narkoticums
erst im Stadium der abklingenden Magnesiumwirkung notwendig ist, die Gefahr
der Potenzierung ist dementsprechend auch geringer. TUnsere bisherigen
Erfahrungen bei der lumbalen Magnesiumanwendung, die wie aus den Kranken-
geschichten zu ersehen ist, stets mit einer ausgiebigen Kombination mit anderen
Narkotica in Anwendung kam, lassen eine gefihrliche Potenzierung mit Sicher-
heit ausschlieBen. Die geringe Zahl und der leichte Charakter der Atemlihmungen
sprechen unbedingt gegen die Ubertragung der MansrELDschen Warnung auf
die lumbale Magnesiumanwendung. Wir kénnen uns daher der STRAUBschen

4*



52 MAX SAEGESSER:

Auffassung anschlieBfen, wonach die lumbale Magnesiumtherapie die Kombi-
nation mit anderen Narkotica ohne Gefahr fiir das Atemzentrum zuldfBt.

k) Die intralumbale Magnesiumanwendung in Kombination mit der
Serumtherapie.

Die intralumbale Magnesiumtherapie 148t sich vorteilhaft mit der intra-
vendsen Injektion hoher Serumdosen kombinieren. In einem fritheren Kapitel
haben wir gesehen, daf3 sich das Serumproblem zur Zeit hauptsichlich um die
Frage der Permeabilititserhohung der Blutliquorschranke dreht. Letztere ist
fir das Serum unter normalen Verhaltnissen kaum passierbar. Die Aussichten,
das Toxin zentral noch abfangen zu kénnen, sind daher gering. Nach den Unter-
suchungen von WALTER u. a. filhrt jede intralumbale Injektion, gleichgiiltig
was injiziert wird, zu einer Meningealreizung, welche die Durchlissigkeit der
Schranke vermehrt. Die Reaktion der Meningen auf die Injektion einer hyper-
tonischen 25%igen Magnesiumlosung ist sehr stark. Ausnahmslos werden
Steigerungen des Liquordruckes beobachtet. Die Wichtigkeit einer Permeabili-
tatserhohung der Meningen fiir das Antitoxin liegt auf der Hand. Nach den
Untersuchungen von STERN und GAUTIER gelangt die injizierte Substanz nur
dann in das Nervenparenchym, wenn sie imstande ist, die Blutliquorschranke
zu passieren und im Liquor nachweisbar wird.

Die Wirkung des Magnesiums auf das Nervensystem ist noch in einer anderen
Richtung interessant. Versetzt man nédmlich Gehirnbrei, der mit einer fiir Ratten
10fach tédlichen Giftmenge gemischt ist und sich im Tierexperiment als inaktiv
erweist, mit 25%iger MgSO,-Losung und injiziert das Filtrat 24 Stunden spéter
Ratten, so gehen die Tiere innerhalb kurzer Zeit an einem typischen Tetanus
zugrunde. Das Magnesium ist also imstande, bereits an die Nervensubstanz
gebundenes Gift wieder frei zu machen (eigene Versuche). Die von GETzZOwWA
festgestellten Verdnderungen an den Vorderhornganglienzellen des Riickenmarkes
nach Magnesiumbehandlung des Tetanus bilden gewissermafen die histologische
Unterlage unseres experimentellen Befundes.

Neben der rein narkotischen Wirkung besitzt das Magnesium somit noch
eine Reihe weiterer Eigenschaften, die die ausgedehnte Verwendung dieses
Narkoticums in der Behandlung des Tetanus rechtfertigen:

1. Sperrung des Toxinnachschubes,

2. Permeabilititserhhung der Schrankensysteme,

3. Sprengung des Toxins aus einer Verbindung mit den Ganglienzellen

(Reagensglasversuch).

Tabelle 9. Zusammenstellung der an unserer Klinik in den Jahren 1918—1931
behandelten Tetanusfalle.

Behandlung
mit Magnesiumsulfat ohne Magnesiumsulfat
Inkubation (mittelschwere und schwere Fille) (leichte F'. u. Kinder)
Z%%lnger hillgxt.f;l gestorben s}ﬂ]}fu;kv gestorben Z%‘t;j}u%er gestorben
210 Tage . . 19 16 11 3 3 2 0
11—20 Tage . 8 7 3 1 1 2 0
21 u. mehr Tage 3 2 1 1 0 2 0
Unbekannt . . 2 — 2 1 1 1
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Mit Magnesiumsulfat behandelt 32 Falle:

geheilt 12 Falle . . . . . . . . ... .. 37,56%

gestorben 20 Falle . . . . . . . . .. .. 62,5%
Ohne Magnesiumsulfat behandelt 7 Falle:

geheilt 6 Falle . . . . . . . . . ... .. 85,7%

gestorben 1 Fall . . . . . . .. .. . .. 14,3%

(Siehe Tabelle 10).

Zwecks genaueren Einblickes in die Anwendungs- und Wirkungsweise intra-
lumbaler Magnesiumsulfatinjektionen ist nachfolgend eine Krankengeschichte
etwas ausfithrlicher wiedergegeben.

L. H. 3, 21jihrig. Am 27. 1. 25 Mensurverletzung iiber dem rechten Parietale. Fecht-
bodenverhiltnisse nach Angabe des Arztes einwandfrei. Auf dem Heimweg kam L. zu
Fall, wobei wahrscheinlich die Wunde verunreinigt wurde.

Inkubation: 2 Tage.

Erste klinische Zeichen: Trismus, am nachsten Tage auch Nackensteifigkeit.

Einlieferung in die Klinik: 1 Tag nach Beginn.

Lokalbefund: Uber dem rechten Parietale eine 4 cm lange mit 3 Situationsnihten
gehaltene Schnittwunde. Rénder leicht entziindl. gerdtet, in der Tiefe der Wunde einige
Tropfen sercseitrige Flussigkeit. Kein Fremdkorper.

Allgemeinstatus: Ausgesprochener Trismus, Verengerung der Lidspalte rechts, deutliche
Nackenstarre, sonst keine Tonussteigerung. Temperatur 36,4. Puls 84.

Wundversorgung: Excision der Wundrénder in Lokalanasthesie. Wasserstoffsuperoxyd-
verband.

Bakteriologische Untersuchung: Kulturell negativ. Tierversuch negativ.

(Siehe Tabelle 11).

2. Schlafmittel.

Neben der Bekdmpfung der tetanischen Starre und der Anfille steht in der
symptomatischen Behandlung mit an erster Stelle die Verabreichung von
Schlafmitteln, um dem iibermiideten Organismus des Tetanuskranken die
dringend notwendige Erholung zu verschaffen und ihn vor einer friihzeitigen
Erschopfung und Herzlahmung zu bewahren. ,,Un tétanique qui dort est un
ttanique & moitie guéri.”

Als sehr gebrduchliches, in seiner Wirkung auBerordentlich zuverldssiges
Schlafmittel ist in erster Linie das Chloralhydrat zu nennen, das vom tetanus-
kranken Organismus in sehr hohen Dosen vertragen wird, wie ja die erhohte
Toleranz des Tetanuskranken fiir alle Narkotica und Sedativa eine bekannte
Erscheinung ist. Die Anwendung geschieht fast ausschlieBlich rectal, wéBriger
Losung oder in einer Losung von Salepschleim (Rp. Chloralhydrat 10,0 Muci-
lago salep ad 250,0; pro Klysma 50,0). Die Grofle der verabreichten Mengen
ist verschieden, je nachdem das Chloralhydrat als hauptsédchlichstes und beinahe
ausschlieBliches Sedativum zur Verwendung kommt oder als Zusatzmittel in
Kombination mit anderen Narkotica. BuzerLrLo empfiehlt bei erwachsenen
Tetanuskranken abends 3—4 g eventuell bis 6 g als Klysma und hat damit gute
Erfolge gehabt. Bei Kindern gibt er 1—2 g abends in wéfriger Losung. Fran-
zOsische Autoren gehen in ihrer Dosierung bedeutend hoher: Morroup gibt
3—4mal tgl. 8—12 g als Einlauf, N1cay geht bis zu einer Tagesdosis von 28 g.
Nach ihm sind innerhalb 24 Stunden bereits wieder 70—80% des zugefiihrten
Chloralhydrates durch den Urin zur Ausscheidung gekommen, er halt aber die
Moglichkeit einer chronischen Chloralhydratvergiftung nicht fiir ausgeschlossen.
Wichtiger als die Gefahr einer chronischen Vergiftung ist wohl die Moglichkeit
einer Herzschidigung durch diese gewaltigen Dosen (depressive Wirkung auf
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Tabelle 10. Falle mit einer
Fall [ Alter Verletzung bation Klinisches Bild
Tage
1 | 13 Jahre | Holzsplitter im rechten 7 Schwerer Allgemeintetanus.
3 FuB. Gehaufte groBe und kleine StoBe.
2 | 43 Jahre Rifwunde rechte 8 | Schwerer Allgemeintetanus, totale
3 Nasolabialfalte. Facialislahmung rechts, Zuckungen
im linken Facialis.
3 | 52 Jahre Ulcera cruris, 8 Allgemeintetanus mit gehuften
Q mit Erde beschmutzt. kleinen Stéfen.
4 | 11 Jahre | Holzsplitter im rechten 7 Schwerer Allgemeintetanus. Alle
g Fuf. 2—3 Minuten grofler Krampfanfall.
5 | 13 Jahre Glassplitter- 8 Allgemeintetanus mit leichteren
3 verletzung der linken Krampfanfillen.
Ferse.
6 | 21 Jahre Wunde am rechten 10 Aligemeintetanus. MaBig starke
8 Oberarm Krampfanfille.
(Jauchewagen).
7 | 6 Jahre | Holzsplitter im rechten 6 Allgemeintetanus. Gehaufte
IS) Kleinzehenballen. Krampfanfille.
8 | 60 Jahre Zungenbifl im epi- 8 | Schwere Krampfanfille mit Atem-
IS} leptischen Anfall. stillstand.
9 32 Jahre | Kratzwunde am rechten 5 Trismus, Risus, Nackenstarre,
a Vorderarm. starke Schweile.
Keine Krampfanfille.
10 | 65 Jahre | Holzsplitter im rechten 6 Allgemeintetanus mit Schling-
IS) Zeigefinger. krampfen und Zuckungen im
Facialisgebiet.
11 | 44 Jahre | Stichverletzung linke 9 Allgemeintetanus mit gehiauften
a8 GroBzehe, rostiger StoBen.
Nagel.
12 | 12 Jahre | Stichverletzung linker 5 MaiBige allgemeine Starre mit
a8 FuB, rostiger Nagel. kleineren StoBen.
13 7 Jahre | Wunde am linken FuB 4 Schwerer Allgemeinzustand mit
IS} (BarfuBigehen). gehiuften Krampfanfallen.
14 | 45 Jahre | Frisenverletzung am 8 Allgemeintetanus mit Schling-
a linken Zeigefinger. krampfen.
15 | 70 Jahre Schiirfwunde am 7 Allgemeintetanus mit gehduften
? rechten Ellbogen. tonisch-klonischen Zuckungen.
16 | 42 Jahre | RiBwunde iiber dem 4 Lokalisierter Gesichtstetanus.
a Nasenriicken (Sturz
vom Fahrrad).
17 | 63 Jahre | Quetschriwunde am 5 Allgemeintetanus ohne Krampi-
3 linken Kleinfinger. anfélle.
18 | 18 Jahre Stichverletzung der 8 Allgemeintetanus mit vereinzelten
3 linken Ferse Krampfanfillen.
(Heugabel).
19 | 38 Jahre Schnittwunde am 4 Allgemeintetanus mit vereinzelten
Q rechten Zeigefinger. Krampfanfallen.
20 | 15 Jahre | Stichverletzung linke 9 Allgemeintetanus mit leichteren
Ie) Ferse (Heugabel). Stofen.
21 | 14 Jahre | RiBwunde am rechten 7 Allgemeintetanus mit hiufigen
%) Kanie. Krampfanfallen.
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Inkubation von 10 Tagen und weniger.
Magnesiumsulfat
Tetanus Antitoxin Applikations- Xgirglﬂz. maximale Ausgang
weise Gesamtmenge in Einzelgabe
Tagen
20 AE.?! lokal subcutan 92 cem 25% 1 40 cem 25% | Gestorben
intravends 30 ,, 5% 1 30 ,, 5%
40 ,, lokal lumbal 5, 25% 1 5, 25% '
20 ,, lumbal
30 ,, subcutan subcutan 790 ,, 25% 8 50 ,, 25% .
20 ,, intravenos
20 ,, subdural
40 ,, subcutan ' 340 ,, 25% 3 40 ,, 25% .
20 ,, intravenos
40 ,, lumbal
160 ,, lokal intramuskulir{ 10 ,, 25% 1 10 ,, 25%| Geheilt
180 ,, intravends intravenos 35 ,, 5% 1 15 ,, 5%
20 ,, lumbal lumbal 43 ,, 25% | 12 4 ,, 25%
140 ,, lokal intravenés 50 ,, 5% 1 50 ,, 5% | Gestorben
80 ,, intravenos lumbal 41 ,, 25% 7 7, 25%
10 ,, lumbal
100 ,, lokal und ) 2, 25% 1 2 ,, 25% »
intramuskulir
20 ,, lokal intramuskulir| 30 ,, 3% 1 30 ,, 3% '
40 ,, intravenés
120 ,, lokal — — — — Geheilt
40 ,, intravenés
80 ,, perineural
60 ,, lokal intramuskulir: 40 ,, 25% 2 10 ,, 25% | Gestorben
100 ,, lokal lumbal 4, 25% 7 5, 25% '
120 ,, intramuskulir
80 ,, intravenos
40 ,, intramuskulir - 5, 2% 2 3, 25% '
60 ,, intravends
80 ,, lokal ) 1,5 ,, 25% 1 1,5 ,, 25% '
160 ,, intramuskulir ” 6 , 25% 2 35 ., 2% .
80 ,, perineural
60 ,, lokal . 25 ., 25% 1 2,5 ,, 26% .
30 ,, intramuskuldr
80 ,, lokal — — — — Geheilt
60 ,, intravenos lumbal 10 ,, 25% 2 5 ,, 25% | Gestorben
40 ,, intramuskulir ’s 60 ., 25% | 11 5, 25%]| Geheilt
120 ,, intravends
160 ,, lokal und ' 30,56 ,, 25% | 14 4 ,, 256% ’s
perineural
240 ,, lokal und ’ 40 ,, 25% | 11 5, 2% ’
perineural
140 ,, subcutan " 275 ,, 256% 5 4 ,, 25% | Gestorben
40 ,, intravenos

1 Alte deutsche Einheiten.
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Tabelle 10.
Fan | Aller Verletzung Bation Klinisches Bild
Tage
22 | 30 Jabre | Stichverletzung rechte 7 Allgemeintetanus mit Krampf-
3 Hand, rostiger Nagel. anfallen und Atemstillstand.
23 | 13 Jahre | Holzsplitterverletzung 10 Allgemeintetanus mit schweren
3 rechtes Knie. Krampfanfillen.
24 | 21 Jahre | Mensurverletzung iiber 2 | Schwerer generalisierter Tetanus mit
g das rechte Parietale. Erstickungsanfillen.
Tabelle 11. L. H., &, 21 Jahre.
Datum ATnGtti%g;isn Narkotica Herzmittel Magnesiumsulfat
31.1.25| 30AE.Iok. 3stiindlich 1 cem Digifolin
40 AE. 1 g Kalium bromatum | 1 cem Digifolin
intraventés | und 1 Tablette Dial | 1 ccm Digifolin
1.2.25 100 AE. 3stiindlich
intramuskulir | 1 g Kalium bromatum
20 AE. 1,0 Somnifen 3 cem 25% lumbal
lumbal 0,5 Pantopon
2.2.25 20 AE. 3stiindlich 15h: 10 cem 5%
intramuskulir | 1 g Kalium bromatum, subcutan
1 Somnifen Subcutane In- | 21b: 20 cem 5%
fusion subcutan
1 Pantopon 1 Digifolin 22h: 20 ccm 5%
intravends subcutan
3.2.25 3stiindlich 18h: 60 ccm 3%
1 g Kalium bromatum intramuskuldr
1 cem Morphium
2mal 1 ccm Somnifen 20h: 100 ccm 3%
1 cem Pantopon intramuskuldr
4.2.25 40 AE. 3stiindlich 3h: 4cem 25%
intravends |1 g Kalium bromatum lumbal
1 cem Pantopon 9h: 20 ccm 3%
intravenos
1 cem Pantopon 1 Digifolin 12h: 20 ccm 3%
1 Pantopon intravenos
1 Pantopon 18h: 4 cem 25%
1 Somnifen 1 Digifolin lumbal
5.2.25 3stiindlich Intravendse 0h: 7 ccm 25%
1 g Kalium bromatum | Zuckerinfusion lumbal
1 Somnifen intravenés | 1 Digifolin
1 cem Pantopon
1 cem Pantopon Intravenose
1 ccm Pantopon Zuckerinfusion
6.2.25 60 AE. 3stiindlich 330h; 5cem 25%
intravends |1 g Kalium bromatum lumbal
1 Pantopon 1 Digifolin 12h: 7 cem 25%
12 Tropfen lumbal
Adrenalin in
21 NaCl
1 Pantopon 250 ccm Zucker
subcutan
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(Fortsetzung.)

Magnesiumsulfat
Tetanus Antitoxin Applikations- & xYeeiI(laalllbt- maximale Ausgang
weise Gesamtmenge in Einzelgabe
Tagen
60 AE. perineural lumbal 10 cem 25% 2 4 ccm 25% | Gestorben
120 ,, lokal » 33 , 12,6%| 11 10 ,, 12,5%| Geheilt
28 ,, 25% 4 ,, 25%

210 ,, lokal subcutan 210 ,, 3% 2 1100 ., 3% 5
140 ,, intravenés intravends 40 , 3% 1 20 ,, 3%
20 ,, lumbal lumbal 30 ,, 25% 4 7 , 25%

Tabelle 11. (Fortsstzung.)

Stimulantia
der Atmung

Klinischer Verlauf

1 cem Lobelin

Sauerstoff

|
|

Befinden ordentlich. Keine stirkere Zunahme der Starre. Temperatur 37,
Puls 80, Respiration 32.

Allméhliche Zunahme der Starre, vereinzelte Krampfanfalle. Temperatur,
Puls, Respiration wie am Vortage. Gute Wirkung der MgSO,-Injektion.

Schwerer generalisierter Tetanus mit Erstickungsanfillen. Temperatur
steigt auf 399, der Puls bis auf 128. Respiration 40. Die subcutanen
Mg-Injektionen zeigen nur geringe Wirkung. Unterstiittzung durch
Somnifen und Pantopon.

Befinden unverindert schwer. Die intramuskuliren Mg-Injektionen sind
nur von geringer Wirkung und rasch voriibergehend. Nach jeder Injektion
Verschlechterung der Pulsqualitit.

Sehr unruhige Nacht. Um 3h morgens MgSO, intralumbal. Rasche und
intensive Wirkung, die bis gegen 12h mittags anhilt. Eine weitere sub-
cutane Injektion gleichzeitig mit Pantopon ist nur von kurzdauernder
und oberflichlicher Wirkung. Bereits um 161 muB Pantopon gegeben
werden und um 18h nochmals 4 cem MgSO, intralumbal. Wirkung
ungeniigend, so da8 nach 1M noch Pantopon und Somnifen zugesetzt
werden.

Hohepunkt der Krankheit vom 4. auf den 5. Februar mitternachts: Graue
Cyanose, der ganze Korper in Schweil gebadet, zischende, angestrengte
Dyspnoe, Schaum auf den Lippen, stirkster Gesichts- und Glottis-
krampf, alle paar Minuten eintretende Zuckung iiber den ganzen Kérper
mit Aussetzen der Atmung. 7 cem 25%ige MgSO,-Losung intralumbal.
Es gelingt, die Tracheotomie zu umgehen. Die Spannung lafit nach,
die Atmung vertieft sich, der Puls wird besser. Tagsiiber schlaff.

Unter fortwahrender Temperatursteigerung bis 41,5 am Vorabend, die
weder medikamentos noch durch groBle Wickel beeinfluit werden kann,
kommt es von neuem zum Bilde eines hochgradigen schwersten Tetanus.
Durch 2malige lumbale Mg-Injektion gelingt die Erschlaffung. Nach-
mittags zwei schwerste Krampfanfille unter Beteiligung der Schlund-
muskulatur. Zeitweise CEEYNE-SToOKEsche Atmung. Auf Lobelin und
reichlich Sauerstoff bessert sich die Atmung zusehends.
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Tabelle 11. L. H., ', 21 Jahre.

Datum

Tetanus
Antitoxin

Narkotica

Herzmittel

Magnesiumsulfat

7.2.25

20 AE.
intramuskular

40 AE.
intramuskulir

1 Pantopon
3stiindlich

1 g Kalium bromatum
1 Pantopon
1 Pantopon

Zuckerinfusion
1 Digifolin

8.2.25 0,5 Pantopon
3stiindlich
1 g Kalium bromatum
ab 11h 2stiindlich
0,2 Pantopon
1 Somnifen intravends
1,0 Somnifen
0,5 Pantopon
1,0 Somnifen
1,0 Somnifen
1,0 Somnifen
0,5 Pantopon
1,0 Somnifen
0,5 Pantopon
1,0 Somnifen
0,5 Pantopon

5 Campher
5 Campher

9.2.25

1 Scillaren
10.2. 25

1 Digifolin

das Herz, Lahmung der Vasoconstrictoren). Blutdrucksenkung, Arythmie,
Indqualitdt des Pulses verlangen ein sofortiges Aussetzen der Medikamentation.
Die Wirkung des Tetanustoxin auf den Herzmuskel, die groBen Anforderungen
des Herzens wihrend der schweren Krimpfe und St68e, miissen in vielen Fillen
zu einer Erlahmung der Herztitigkeit fithren und verlangen daher ein weises
Haushalten mit der Herzkraft. Die Tagesdosis von 6 g (rectal!) sollte nach
Mgoglichkeit nicht iiberschritten werden, bei labilem Herzen sollte man mit
kleineren Dosen auskommen. Diese Moglichkeit haben wir vor allem in der
Kombination des Chloralhydrates mit anderen narkotischen Mitteln, wodurch
es gelingt, mit bedeutend kleineren Mengen den dem Organismus unumgénglich
notwendigen Schlaf zu verschaffen. Als Zusatzsedativum in der Magnesium-
behandlung des Tetanus hat sich uns Chloralhydrat auch in kleinen Dosen, die
fiir eine Herzschédigung nicht in Frage kommen, sehr gut bewihrt. Wir geben
durchschnittlich abends und morgens 1,0 g per Klysma und erachten diese
Dosis als ausreichend. Ein anderer Zufithrungsweg als der rectale ist nur wenig
gebriuchlich, denn die Einléufe werden meistens ohne stirkere Reizerscheinungen
gut vertragen. DEMELLE injiziert tgl. 2—4 g in 20 ccm H,O intramuskulir,
bei ungeniigender Wirkung 3mal 60 ccm 5%ige Chloralhydratlosung intravends,
innerhalb 24 Stunden (Gefahr des plotzlichen Herzstillstandes). Auf die Zwerch-
fell- und Glottiskrampfe bleibt das Chloralhydrat ohne Wirkung.

Eine ausgedehnte Verwendung hat neben dem Chloral besonders in Frank-
reich das Somnifen von La RocHE erfahren. PASGRIMAUD gibt folgende Dosen an:

80—150 Tropfen mehrmals taglich per os oder rectal,
2—4 Ampulle zu 2 cem intramuskulir,
1—2 Ampulle zu 5 com intravends.
Uber gute Erfolge des Sommifen berichten Lassh und EScHALER, POLONSKI,
LieBMANN, HUBER, DUTTMANN.
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Tabelle 11. (Fortsetzung.)

ggll‘nzuéllixllfég Klinischer Verlauf

Der Zustand bessert sich. Es treten periodisch kurzdauernde und nicht
sehr starke Zuckungen auf mit gleichzeitigem Temperaturanstieg. Gute
Wirkung von Pantopon und Somnifen, so dall von weiteren Magnesium-
gaben abgesehen wird.

Charakteristisches Tetanusdelirium mit lautem Heulen und grofier moto-
rischer Unruhe. Wirksame Bekdmpfung durch Somnifen.

Status unveridndert.

. Deliréser Zustand im Abklingen.

| Weiterer Verlouf: 23 Tage nach der Verletzung sind die letzten Symptome
i verschwunden. Die vollstindige Wiederherstellung wird durch das Auf-
‘ treten einer schweren Cystitis verzogert.

Nach PoOLONSKI geniigen 2 ccm intravends zur Erzielung eines 3stiindigen
Schlafes, der fast augenblicklich, oft noch wéihrend der Injektion eintritt. Die
tetanische Starre der Riicken-, Bauch- und Nackenmuskulatur bleibt wéhrend
der Somnifennarkose meistens bestehen (HUBER). In der Einzeldosis von 2 com
intravenos sind toxische Schidigungen nicht zu befiirchten. Nach LaBBE und
ESCHALIER tritt aber bereits nach kurzer Zeit eine GewShnung ein, so dafl die
Dosen allmahlich bis auf 8 cem gesteigert werden muflten. In dieser Dosierung
kann die intravendse Somnifeninjektion zu Blutdrucksenkung, Pulsbeschleu-
nigung und Herabsetzung der Kérpertemperatur bis zu 44° unter die Norm
fiihren. Uber Todesfille nach Injektion von 8 ccm intravends berichten Laic-
NAL (1), SAVARIAUD (2), RAvINEAU und Giror (1), RisEr (2). Diese Todesfélle
beziehen sich allerdings nicht auf Tetanuskranke, in der Mehrzahl der Fille
handelte es sich um alkoholische Delirien mit schwerer toxischer Herzlihmung.
Wahrscheinlich fiihrt der Tetanus auch gegeniiber Somnifen zu einer Toleranz-
steigerung, jedenfalls sind Todesfille bei Tetanus nach Injektion von 8 ccm
intravends nicht bekannt geworden. TAVERNIER und BoNNEAU, CAVAREN sahen
in einzelnen Fillen in unmittelbarem AnschluB an die intravendse Injektion
Aufregungszustinde. Als Antidote gegen Somnifen werden empfohlen: Campher,
Lobelin, Atropin, Lecithin intravends.

Die Ausscheidung des Somnifen erfolgt zunichst rasch bis zu etwa 25%
der eingefiihrten Menge, der Rest wird nur sehr langsam im Verlaufe von 5 bis
6 Tagen eliminiert. Die Kumulationsméglichkeit ist daher zu berticksichtigen.

Nach Huser geniigen im allgemeinen Dosen von 3—5 ccm intravends pro
die. Hohere Dosen, 6—8 ccm, werden nur bei starken Anfillen mit Beteiligung
von Zwerchfell und Glottis verabfolgt. Die Wirkung ist auch in diesen Fallen rasch
und sicher, so daB auf die Chloroformnarkose (PriBrAM) verzichtet werden konnte.
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Die bisher aus dem Schrifttum vorliegenden Resultate tiber die Somnifen-
anwendung bei Tetanus lauten durchwegs giinstig. Eine ausgedehnte Anwendung
scheint uns daher indiziert. Somnifen hat sich bei unseren Fillen von Tetanus
besonders als Zusatznarkoticum zur Verlingerung der Magnesiumwirkung sehr
gut bewihrt. Als Basisnarkoticum im Sinne von HUBER wurde es von uns
bisher nicht in Anwendung gebracht.

Morphium. Fiir die systematische Anwendung hoher Morphiumdosen setzt
sich besonders PriBrAM ein. In den iiblichen Dosen angewendet, ist die Wirkung
kaum anders als bei den iibrigen Narkotica. Als Einzeldosis empfiehlt PRiBRAM
0,05 g; in einem Fall betrug die Tagesdosis 0,3 g, ohne daf} die geringste Cyanose
oder ein vollstindiges Aussetzen der Atmung, die kinstliche Respiration unbe-
dingt notwendig erscheinen lief. Die graduelle Einschrankung der Atmung
bei dem ,,Zwerchfellglottiskrampfkomplex® gelingt durch hohe Morphiumgaben
ausgezeichnet. Sofern man zur kiinstlichen Respiration geriistet ist, bedeutet
die Atemlihmung nach PriBram keine Gefahr. Da die Wirkung der Magnesium-
Injektion nach durchschnittlich einer halben Stunde eintritt, empfiehlt es sich,
mit der Injektionsbehandlung bereits zu beginnen, wenn ein Krampfanfall
droht, was sich nach PriBram durch Auftreten der epigastrischen Schmerzen
vorher anzeigt. HUBER schlieft sich dem Vorgehen von PRIBRAM an und empfiehlt
die Anwendung hoher Morphiumgaben. BUzELLO nimmt eher einen ablehnenden
Standpunkt ein. Wegen der toxischen Wirkung auf das Herz rit BuzeLLo
nur jene Dosis zu geben, welche gerade ausreicht, die Krampfe und die tonische
Muskelspannung zu beseitigen, ohne dabei das spontane Schluck- und Atem-
vermégen, die Entleerung von Urin und Stuhl zugleich aufzuheben.

Als weitere Symptomatica finden Verwendung: Pantopon, Bromkali (bis zu
10 g), Urethan (bis zu 15 g), Hedonal (bei Siuglingen 0,5—0,75 g abends rectal,
Kinder 1—1,5 g), Curare.

Lokalanisthetica. Die bisherigen Versuche von MaxprL, WiepHOPF, durch
sacrale oder epidurale Injektionen von Lokalanaesthetica, den Verlauf des
Tetanus wirksam zu bekdmpfen, sind wenig ermutigend. In einem Fall von
ManpL traten nach der epiduralen Injektion von 50 ccm einer 1%igen Novo-
cainlésung Erregungszustinde mit Halluzinationen auf, die von MANDL als
Novocainintoxikation aufgefalt werden. Die Anwendung der Lokalanaesthe-
tica beschrinkt sich auf die Injektion in die beiden Masseteren, wodurch fiir
kurze Zeit der Trismus nachlift und die Nahrungsaufnahme ermdglicht wird.
Dariiber hinausgehende Forderungen an diese Therapie scheinen uns im Hin-
blick auf die bisherigen klinischen Ergebnisse und die Tierversuche nicht
berechtigt.

Avertin. Die Avertinbehandlung des Tetanus geht auf LAWEN zuriick, der
im Jahre 1927 iiber einen mit Avertinbehandlung geheilten Fall berichten
konnte. Die Inkubation betrug allerdings 3 Wochen, die Prognose also von
Beginn an gut. Bis heute liegen aus dem Schrifttum etwa 16 mit Avertin
behandelte Félle von Tetanus vor.

Entsprechend den friither gegebenen und in der ganzen Arbeit befolgten
Richtlinien sind in der folgenden Zusammenstellung nur die Félle mit einer
Inkubation von 10 Tagen und weniger beriicksichtigt. Der Wert einer Behand-
lungsmethode 148t sich bei einer Inkubation von 3 Wochen nicht beurteilen.
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Tabelle 12.
Autor 1 Fall l Inkubation Dosierung 1 Wirkung j Ausgang

|

1. LAiwex . . . | 12jdhr. | 4 Tage | Einzeldosis: 0,1 g |Dauer 2 bis 3 Stun-| Gestor-

Kind pro Kilogramm |den. 7 Stunden nach| ben

| Korpergewicht | letztem Avertinein-
3 Total in 2 Tagen: |lauf Exitus an Herz-
| 11,1g. insuffizienz.

2. LEERNBECHER | 33 jihr. | 9 Tage | Total 35,7g in Gut. Geheilt
\ Q ! 7 Tagen, dazu 3%

MgSO, intravenos
‘ und Pernokton.
3. MoMBURG und | 7 jahr. 7 Tage |Einzeldosis: 0,15 bis| Gut. Wahrend des '

Roraavs . . | Kind 0,18 g. Avertinschlafes
} keineKrampfanfille.
4. LINDEMANN . = 18jshr. | 9 Tage !Einzeldosis: 0,1 g. Kein volliges »
J a8 | Total 65g in Schwinden der
! 9 Tagen. Atemmuskulatur-
‘ krampfe.
5. LINDEMANN . | — Puer- — Vaolliges Versagen d.| Gestor-
peraler des Avertins. ben
Tetanus
6. WoLr . . . . | 14jahr. | 8 Tage |In 7 Tagen 11 Nar-| Gute Wirkung. | Geheilt
3 kosen. Total etwa
50 g.
7. WoLF . . . . | 27jahr. | 5 Tage |In 30 Stunden drei Ungeniigend. Gestor-
3 Narkosen.Total 26g. ben
8. HErTEL . . . — 7 Tage In 9 Tagen 60 g. | Voriibergehende »
Beeinflussung.

Die Zusammenstellung ergibt fiir die Avertinbehandlung akuter Tetanus-
falle eine Mortalitit von 50%, sie entspricht also ungefihr dem Resultat der
bisherigen Methoden. Bei der kleinen Zahl der Fille geht diese Zusammen-
stellung natiirlich nicht iiber den Wert einer ersten Orientierung hinaus.

Komplikationen sind auBer im Falle LAWEN bisher nicht bekannt geworden.
Das 12jihrige Kind kam 7 Stunden nach dem Avertineinlauf unter den Er-
scheinungen der Herz- und Kreislaufinsuffizienz ad exitum. Die Rolle des
Avertins bei diesem Todesfalle ist nicht einwandfrei ersichtlich, man hat den
Eindruck, da8 bei der Schwere des Krankheitsbildes auch ohne eine eventuelle
toxische Mitwirkung des Avertin, das Kind nicht mehr zu retten gewesen wire.
Nach den Erfahrungen von TRENDTEL sind allerdings Kinder durch die Avertin-
narkose besonders gefihrdet (Atem- und Vasomotorenlihmung). Wie alle
Bromsalze fiihrt auch das Avertin zu einer Vasomotorenlihmung, die bei leichten
Fillen von Tetanus natiirlich ohne Bedeutung ist, bei schweren toxisch gesché-
digten Kranken sich aber sehr verhingnisvoll auswirken kann. Einzeldosen,
wie sie von GERBATSCH, MOMBURG und RoTHAUS bei Kindern verabfolgt wurden,
diirften wohl nur ausnahmsweise und bei herzgesunden Kranken ertragen werden.
GERBATSCH geht wohl zu weit, wenn er auf Grund seines einzigen Falles mit
giinstigem Ausgang, sich gegen die Warnung von LAWEN wendet, Kinder nach
Moglichkeit von der Avertinnarkose auszuschlieBen.

In der Maximaldosierung von 0,1 g pro Kilogramm Korpergewicht ist die
Wirkung allerdings nicht immer befriedigend. Sie beschrinkt sich meistens
auf einen Zeitraum von 2—3 Stunden, wobei der Avertinschlaf nur oberflichlich
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ist und ein volliges Schwinden der Glottis- und Zwerchfellkrimpfe nicht erreicht
werden kann. LAWEN beobachtete bei dieser Dosierung trotz tiefen Avertin-
schlafes tetanische Schlige bei Vornahme einer intravenésen Injektion. Narkose-
tiefen, die auch gegen akute Zwerchfellkrimpfe wirksam sein sollen, erfordern
wahrscheinlich Dosen, die weit iiber der bei Avertinnarkosen iiblichen Maximal-
dosis liegen. Wenn auch mit der Moglichkeit zu rechnen ist, daB der tetanus-
kranke Organismus die Narkotica schneller ausscheidet als der gesunde, so
scheint es doch wenig wahrscheinlich, daB diese grofien Dosen lingere Zeit
ohne Schédigung ertragen werden kénnen. In der Abkehr der Chirurgie von
der Avertinvollnarkose zu der Basisnarkose zeigt sich deutlich und klar die
Einschétzung der Avertintoxizitdt. Solange wir auch keine Moglichkeit haben,
die Narkose zu steuern und uns vom Momente der Avertinresorption die Fithrung
der Narkose vollsténdig entgleitet, halten wir die Anwendung des Avertin als
Vollnarkoticum in der Behandlung des Tetanus nicht fiir indiziert. MOMBURG
und RorEAUS empfehlen aus dhnlichen Gesichtspunkten nicht die Vollnarkose
nach dem Marrinschen Vorschlage zu erzwingen, sondern zwischen der Héchst-
dosis von MARTIN und der Grunddosis von 0,1 g zu bleiben. Auch diese Dosis
ist bei dlteren oder debilen Individuen nach den neueren Erfahrungen nicht ohne
Gefahr. Die kurzdauernde Wirkung schlieBt die Toxizitdt auf Herz und Kreis-
lauf nicht aus, um so mehr als die beschrinkte Wirkungsdauer eine baldige
Wiederholung der Avertinnarkose erfordert. Die Gefahr liegt nach MoMBURG und
RorHAUS weniger in der Kumulation, als in der momentanen Uberdosierung.

Die Zahl der mit Avertin behandelten Tetanusfille ist noch zu gering, um
ein abschlieBendes Urteil abgeben zu kénnen. Dies wird erst méglich sein, wenn
ein grofleres Material, nach einheitlichen Gesichtspunkten behandelt, vorliegt.
Eine altbekannte Erfahrung lehrt, daB zu Beginn einer neuen Behandlungs-
methode vielfach nur die erfolgreichen Fille veroffentlicht werden, wihrend
die MiBerfolge erst allmahlich und spiter bekannt werden. Aus den bisher
vorliegenden Fillen 148t sich jedenfalls feststellen, daB durch die Avertin-
behandlung die Mortalitit akuter Tetanusfille mit einer Inkubation von 10
und weniger Tagen nicht herabgesetzt wird. Am ehesten wire nach den bis-
herigen Erfahrungen die Anwendung des Avertins als Basisnarkoticum in vor-
sichtiger Dosierung und in Kombination mit anderen, weniger gefahrlichen
Narkotica zu versuchen.
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Einleitung.

Erkrankungen und Verletzungen der Wirbelsdule haben in den letzten 10
bis 12 Jahren eine zunehmende Wiirdigung im Schrifttum gefunden. Es ist
kein Zweifel, daB mindestens eine Ursache in der Verbesserung der réntgeno-
logischen Apparatur, vor allem in der Verwendung der beweglichen POTTER-
Bucky-Blende, vielleicht auch, wie REISNER meint, in den von ABELES ein-
gefithrten Fernaufnahmen, also in der Vervollkommnung der réntgenologischen
Diagnostik zu suchen ist. Die bessere Darstellung von Feinheiten in dem kom-
plizierten Schattenbild der menschlichen Wirbelséule (z. B. durch die Anpassung
des Strahlenganges an die jeweilig darzustellende Einzelheit) hat nicht nur das
Studium chronischer und krankhafter Zustdnde an ihr betrachtlich erleichtert,
sondern auch unsere Kenntnis der rontgenologischen Formen normaler Wirbel-
sdulen wesentlich vertieft. Das hierdurch neu erweckte Interesse an diesem
wichtigen Organ hat dann auch von neuem eine grofle Zahl entwicklungs-
geschichtlicher, pathologisch-anatomischer, bewegungsphysiologischer, ortho-
pidischer und chirurgischer Bearbeiter auf den Plan gerufen, denen sich die
Versicherungsmedizin als praktisch-materielle Interessentin angeschlossen hat.

Der infoige dieser Entwicklung intensiver auf die Wirbelsdule gerichtete
Blick der Unfallchirurgen hat eine Anzahl von Problemen auftauchen lassen,
welche die Wirbelsdule gewissermafen popularisiert haben. Endlich haben auch
in den Kreisen der Unfallverletzten die Wirbelverletzungen weitgehende Beliebt-
heit gewonnen.

Dazu kommt, daB héchstwahrscheinlich auch die wirkliche Anzahl der Wirbel-
verletzungen gestiegen ist. Spielen doch die sich héufenden Verkehrs- und Sport-
unfille gerade in der Frequenz der Wirbelverletzungen eine wichtige Rolle.

Ubersieht man die Flut der sich mit der Wirbelsdule beschéftigenden Ver-
offentlichungen etwa seit dem Jahre 1920, so erstaunt man iiber die Tatsache,
daB nicht nur die Reichhaltigkeit der Erkrankungs- und Verletzungsformen
wesentlich gewachsen ist, sondern auch, daB, hervorgerufen durch die Be-
schiftigung mit pathologischen Zustinden an der Wirbelsdule, eine grofie
Anzahl von Fragen neu diskutiert, ja neu aufgetaucht ist, welche sich auf das
Gebiet altbekannter Wirbelsiulenerkrankungen, bzw. die normale Anatomie,
die Entwicklungsgeschichte und die Statik beziehen. Ich verweise hierbei vor-
nehmlich auf das Studium der Ossifikationsvorginge, der Zwischenwirbel-
scheiben und der Randleisten.

Wie es in allen naturwissenschaftlichen Fragen, die auf Grund verfeinerter
Methoden voriibergehend in den Brennpunkt der Diskussion treten, zu geschehen
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pilegt, ereignete es sich auch mit der augenblicklich intensiveren Beschéftigung
mit der Wirbelsdule: eine ungeheure Menge von Kasuistik wurde zusammen-
getragen, an der die neuen Gesichtspunkte gemessen werden, Theorien werden
erdacht, erértert, beiseite gelegt und erst nach einiger Zeit ergibt sich, was all
die unendliche Arbeit fiir einen reellen Fortschritt gebracht hat.

Ein solcher Zeitpunkt scheint mir in den Fragen, die die Verletzungen der
Wirbelséule treffen, eingetreten zu sein. Zwar geht die Diskussion weiter, aber
neue Gesichtspunkte sind in neuester Zeit nicht mehr beigebracht worden.
In zahlreichen Einzelfragen ist eine Art Abschluf erreicht, der wenigstens so
weit geht, daBl eine vorldufige Zusammenfassung erlaubt ist.

Ein Uberblick iiber das Gewonnene wird vor allem schon jetzt fiir manche
Fragen der Diagnose, Therapie, Prognose und der Unfallmedizin zweckmaBig
sein. Er wird vor allem auch, wenigstens in den wichtigsten Fragen der Begut-
achtung von Unfallschiden und ihrer Therapie mit alten Vorurteilen auf-
zurdumen helfen. Die Differentialdiagnostik zwischen normalen Entwicklungs-
zusténden, Variationen und MiBbildungen, konstitutionellen und entziindlichen
Erkrankungen der Wirbelsdule einerseits und posttraumatischen Zustdnden
andererseits ist, wie mir scheint, auf einem Punkt angelangt, welcher die
Sammlung der Ergebnisse aus der auBlerordentlich verstreuten Literatur in ein
Ubersichtsreferat empfiehlt. Einer ahnlichen Meinung entspricht offenbar die
eben (1932) erschienene auBerordentlich interessante, zusammenfassende Arbeit
von W. MULLER, der an der Hand eines groBlen Materials der chirurgischen
Universititsklinik in Konigsberg die ,,pathologische Physiologie der Wirbel-
séule” darstellt, sowie das Buch von ScEMORL und JUNGHANNsS (1932): ,,Die
gesunde und kranke Wirbelsdule im Rontgenbild*, welches, basierend auf den
zahlreichen wichtigen Arbeiten dieser beiden Autoren und ihrer Mitarbeiter
dem pathologisch-anatomischen Substrat klinischer und réntgenologischer Be-
funde nachgeht.

Das Verstandnis vieler abweichender Befunde an verletzten Wirbelsdulen
wird nicht nur vertieft, sondern teilweise erst ermoglicht, wenn man in der
Lage ist, in der Entwicklung der Wirbelsdule auftretende normale Befunde, im
Laufe des Lebens erscheinende Verbrauchs- und Altersverdnderungen der bei
Werktatigen oft bis an die Grenze beanspruchten Wirbelsiule von den eigent-
lichen Verletzungsfolgen zu unterscheiden bzw. zwischen gleichzeitig vorhandenen
Entwicklungs- oder Erkrankungszustdnden und Verletzungsfolgen zu diffe-
renzieren. Aus diesem Grunde ist es fiir die klare Darstellung der Verletzungs-
folgen an der Wirbelsdule unerlallich, kurz eine Anzahl von neueren Ergebnissen
der Entwicklungsforschung, sowie der Pathologie der Wirbelsiule zu streifen.

Anmerkung: Nach reiflicher Uberlegung habe ich auf Beigabe von Abbildungen ver-
zichtet. Um die zusammenfassenden Ergebnisse der Arbeit einigermafBen vollsténdig zu
illustrieren, hétte es des Abdruckes einer grofien Anzahl von Rontgenbildern bedurft,
welche in einem nicht allzu kleinen Format wiedergegeben, den Raum der Arbeit auBer-
ordentlich vergréBert hitten. Noch mehr gilt das fiir diejenigen Fragen, die, noch nicht
zum Abschlul gelangt, sich noch im Mittelpunkt der Diskussion befinden. Uberdies sind
die jiingst erschienenen Werke von SCHMORL-JUNGHANNS, Georg Thieme, Leipzig 1932
und von W. MULLER, Ambrosius Barth, Leipzig 1932, mit einem so reichen Abbildungs-
material (619 Abbildungen) ausgestattet, daB ich wegen des Anschauungsmaterials auf
sie verweisen kann. Auf besonders illustrative Abbildungen habe ich in meiner Arbeit
ausdriicklich hingewiesen.
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I. Normale und gehemmte Entwicklung der Wirbelsiiule.

Die Entwicklung der Wirbelsdule ist in KerseL-MarrLs Handbuch der Ent-
wicklungsgeschichte von BARDEEN (1920) neuzeitlich dargestellt und nach ihm
von W. MULLER (1932) ausgezeichnet zusammengefal3t. Ich ziehe die wichtigsten
Etappen in eine noch kiirzer gedringte Darstellung zusammen.

Nach Aufteilung der anfinglich einheitlich axialen Wirbelsdulenanlage in
Sklerotome, welche der Segmenteinteilung des menschlichen Embryos etwa am
Ende der 4. Embryonalwoche entsprechen, findet man jedes Sklerotom paarig
angelegt, und zwar beiderseits der median gelegenen Chorda dorsalis je eine
etwa dreieckige Blastenmasse, welche mit je einem dorsalen Fortsatz das
Medullarrohr umgreift. Drei primére Verknorpelungszentren innerhalb jeder
dieser Blastemhélften kennzeichnen die primére Rippen-, Wirbelkorper- und
Bogenanlage. Je nach der Hohe des betreffenden Wirbelabschnittes entwickeln
sich diese Anlagen zu anatomisch-funktionell verschiedenen Gebilden, was ins-
besondere fiir den Processus costalis gilt.

Schon um diese Zeit des knorpeligen Ausbaues der Wirbelsdule bildet sich
der grofite Teil der Chorda dorsalis zuriick, um bei 50 mm langen Embryonen
bereits im wesentlichen aus dem knorpeligen Wirbelkorper verschwunden zu
sein. Sie ist schon in diesem Alter fast ganz auf das Bereich der spiteren
Wirbelbandscheiben beschrankt. Doch bleibt nach Froriep, KEIBEL-MALL,
BARDEEN, PurTi, BAUMANN, SCHMORL u. a. wihrend der chondralen Periode
ein Perichondralseptum zuriick, das die Paarigkeit der Anlage in Erinnerung
hilt. Bis auf dieses ist jedoch die Paarigkeit der Wirbelk6rperanlage bereits
beim Embryo von 25 mm restlos verschwunden. Milbildungen bzw. Variationen
wie sie von ScHMORL, W. MULLER u. a. abgebildet werden, und die der Persistenz
der paarigen Anlage des Wirbelkérpers entspringen, miissen demnach auf
Hemmungsbildung in einem sehr frithen Embryonalstadium zuriickgehen.

In frontalen Rontgenbildern in seltenen Féllen zu sehende Lingsteilungen
eines Wirbels kénnen von der Persistenz der Chorda dorsalis abgeleitet werden
und ergeben auf dem anatomischen Durchschnitt Bilder, welche man beschreiben
kénnte als mehr oder weniger breiten Verbindungsstrang zweier benachbarter
Zwischenwirbelscheiben durch die Wirbelkérper hindurch, da natiirlich der-
artige Chordareste beim erwachsenen Menschen aus den gleichen Elementen
bestehen, wie die aus der Chorda mit aufgebauten Wirbelbandscheiben.
Bemerkenswert ist in einem solchen von ScHMORL abgebildeten Fall, daf3 von
der beschriebenen Hemmungsbildung in der ganzen Wirbelsdule nur ein einziger
Wirbel betroffen worden war und daf3 dieser Wirbel im Seitenbild eine deutliche
Keilform aufweist. Es liegt nahe, daf ein solcher Befund nach einem voran-
gegangenen Trauma leicht einmal als Rest einer Kompressionsfraktur gedeutet
werden oder etwa im Sinne einer Spondylitis tarda (KtMMELL) aufgefallt werden
konnte. Die Heranziehung der frontalen Rontgenansicht zum Vergleich mit
der Seitenaufnahme wird vor einem solchen Irrtum schiitzen. Kennzeichnend
fir die genannte MiBbildung ist in der ScEMORLschen Abbildung der glatte,
nicht etwa zackige Verlauf der Innen- und AuBenkonturen des Wirbels und
das Fehlen jeglicher reaktiver Knochenwucherung.

Die in der frihen Entwicklungsgeschichte des Wirbelkorpers begriindete
Selbstéindigkeit der beiden seitlichen Wirbelhalften duBert sich in einer Fiille
von Variationen und Mifibildungen der Wirbelsdule, fiir welche die mehr oder
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weniger groe Selbstdndigkeit der Ausbildung der beiden Hélften der Wirbel
kennzeichnend ist. Die groberen dieser auf medianen Spalten ganzer Wirbel-
sdulenabschnitte beruhenden Deformitéten interessieren die Verletzungs-
chirurgen nur wenig. Wichtiger sind Fehlbildungen, die nicht gleich beim ersten
Anblick als solche zu erkennen sind. Insbesondere finden sich an den Uber-
gingen der einzelnen Wirbelabschnitte Variationen der ,,Ubergangswirbel*“ etwa
in der Art, daB der 7. bis 8. Wirbel auf der einen Hélfte mehr dem Typus des
Halswirbels, auf der anderen Seite mehr dem des Brustwirbels entspricht (Hals-
rippe). Ahnliches gilt von seitenverschiedenen Anlagen am Atlas, am 19. bis
20. und am 24. bis 25. Wirbel (halbseitige Occipitalisation, Dorsalisation, Lum-
balisation, Sacralisation).

Als den hochsten Grad selbstéindiger Entwicklung einer Wirbelhilfte kann
man halbseitige Schaltwirbel betrachten, welche von kleinsten Einlagen zwischen
zwei Wirbeln bis zum Vorhandensein ganzer Wirbelhélften vorkommen. Der-
artige Keilhalbwirbel, die stets eine seitliche Basis haben, brauchen keineswegs
jedesmal eine Skoliose zu bewirken. Eine solche wird hdufig dadurch gewisser-
maflen kompensiert, dall dem auf einer Seite vorhandenen Keil einige Wirbel
hoher oder tiefer, ein dhnlicher der anderen Seite entspricht (ein schénes Rontgen-
bild dieser Art bildet W. MULLER ab).

Derartige Halbwirbel sind vielfach nach ihren Nachbarn hin durch Wirbel-
bandscheiben von anndhernd normaler Dicke abgegrenzt. In der Réntgen-
ansicht von vorn bildet der strahlendurchlissige Raum zwischen den ent-
sprechenden Wirbeln dann ein liegendes V. In anderen Fillen wieder ist einer
der beiden Zwischenwirbelriume zwar angelegt, aber nicht voll ausgebildet
oder im Laufe der Entwicklung so weit verschwunden, dafl der keilfsrmige
Halbwirbel mit dem dariiber oder darunter gelegenen Nachbar rontgenologisch
zu einer Einheit verschmolzen ist. Es handelt sich dann um die Bildung eines
sog. Blockwirbels, welcher in einem solchen Fall also aus 1!/, Wirbeleinheiten
bestehen wiirde. Treten derartige Verschmelzungen an mehreren aufeinander
folgenden Wirbeln auf, so kommt es zu Wirbelblécken von 2, 3, 3!/, und mehr
Einheiten, die man an der Zahl der Querfortsitze oder Rippen zdhlen kann.
Differentialdiagnostisch kennzeichnend fiir einen angeborenen Blockwirbel
gegeniiber Erkrankungs- und Verletzungsresten ist, dafl einem solchen Gebilde
eine ungerade Anzahl von Querfortséitzen oder Rippen angehéren konnen. Die
Verschmelzung zweier Wirbel infolge krankhafter Vorgéinge wiahrend des Lebens
kann derartige ungerade Befunde nicht hervorrufen. Dagegen koénnen an-
geborene Blockwirbel, wenn sie aus einer geraden Anzahl von Hélften entstanden
sind, auch gerade Anzahlen von Fortsitzen tragen.

Die Verknécherungsvorginge im Wirbelkérper wiederholen im groflen ganzen
etwa die Verknorpelungsbilder. In der Nihe eines von der dorsalen Auflen-
flache in den Wirbelkdrper eintretenden Gefédfles finden sich die ersten Knochen-
kerne. Auchsiesind, wiez. B. die FiscaeLschen Bilder (W. MULLER, Abb. 9) zeigen,
wenigstens in dem oberen Drittel der Wirbelsdule deutlich paarig angelegt, wenn
sie einander auch so nahe liegen, daB sie sehr bald zu einem unpaaren Knochen-
kern verschmelzen. Etwa zu gleicher Zeit entstehen Knochenkerne in den Bogen,
so daBl im wesentlichen jeder Wirbel von drei Hauptzentren her verknochert.
Eine Ausnahme macht allein der Atlas, dessen Korper auch schon im knorpe-
ligen Stadium zum Epistropheus gehort, und gelegentlich der 5. Lendenwirbel.
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Die Knochenkerne der Bogen beherrschen jedoch in der weiteren Ent-
wicklung nicht nur die Verknocherung der Bogen und der verschiedenen ihnen
aufsitzenden Vorspriinge, sondern auch je einen Teil des Wirbelkorpers etwa
so weit, dall von dem Wirbelkérperkern nur ein Drittel des vorderen Umfanges
des Wirbelrohres gebildet wird.

Die knocherne Ausbildung des Wirbelkorpers erleidet insofern eine wichtige
Modifikation, als ein etwa in der Mitte der Vorderfliche jedes Wirbels eintretendes
starkes Gefaf} sie sehr lange Zeit in eine obere und untere Hélfte teilt. Hier-
durch entsteht bei seitlichen Roéntgenaufnahmen junger Wirbelsdulen eine
deutliche kegelférmige Einbuchtung an der Vorderfliche jedes Wirbels, mit
einem von vorn nach hinten den Wirbelkérper teilenden Aufhellungsstreifen,
welcher verhaltnisméafig lange, ndmlich noch bis zum 14. Lebensjahr, die An-
deutung einer Dopplung des Wirbels hervorrufen kann. Nach HanNsoxn finden
sich als vollig normaler Befund diese rontgenologischen Wirbelteilungen noch
im Alter von 15, 19, ja gelegentlich auch von 25 Jahren. W. MULLER berichtet,
dafl man sie gelegentlich noch bei viel dlteren Leuten sehen kann. Am Skelet
entspricht diesen Rontgenbefunden ein in der Mitte der Vorderfliche in den
Wirbelkorper eintretender Kanal, welcher in sagittaler Richtung fast bis zur
Hinterflache zieht. Vielfach sind derartige Rontgenbilder als pathologisch an-
gesehen und als Verletzungsfolgen gedeutet worden. Gegen einen solchen Irrtum
schiitzt die Kenntnis derartiger jugendlicher Bilder, sowie die Wiederholung
der Befunde an mehreren aufeinander folgenden Wirbeln, vornehmlich im
Brustteil der Wirbelsdule (Sinping-LarseEN, Oscoop, HArN und DEHAYE).

Nicht der ganze definitive Wirbelkorper wird von dem Wirbelkérper-
knochenkern aus ossifiziert. Vielmehr ist von dem Bereich dieses Zentrums
ausgenommen ein zu jeder der beiden kreisformigen Basen gehdoriger peripherer
Bezirk, der in der Frage der Ossifikation selbstdndig ist.

In der zweiten Halfte des 1. Lebensjahrzehntes finden wir die Ossifikation
des Wirbelkorperzentrums anndhernd abgeschlossen. Der knécherne Wirbel-
korper hat dann eine wesentlich breitere Mitte gegeniiber seinen oberen und
unteren Réndern. Um diese legt sich oben und unten ein breiter Knorpelring,
der mit dem Knorpel der Bandscheibe in Verbindung steht. In diesen Zwischen-
knorpel taucht oben und unten der Wirbelknochen mit je einem breiten sdulen-
formigen Zapfen ein, so dal im medianen Sagittalschnitt der Wirbelknochen
nach vorn und hinten (wesentlich weiter nach vorn) eine breite etwa viereckige
Nase triagt. Der Knorpel umfat den knochernen Wirbel von unten und oben
kappenartig (ScHMORL) oder wie mit einer Hutkrempe. In dieser Grenzschicht
treten radidr eine groBle Anzahl (bis je 16) GefaBaste in das System ein, die
in tiefen Rillen des knochernen Wirbels zum Zentrum der AbschluBfliche ver-
laufen.

Bei Midchen zwischen dem 6. und 8., bei Knaben zwischen dem 7. und
9. Lebensjahr (ScHMORL) erscheinen nun in diesen die verkndcherten Wirbel-
korper umfassenden Knorpelleisten neue Knochenkerne, von denen aus sie
langsam verkndchern, bis sie ringsherum mit den dazu gehérigen Wirbelkorpern
vollstandig kndchern zu einer Einheit verschmolzen sind.

Diese apophysiren Knochenkerne waren schon Luscaga bekannt, sind aber
erst in den letzten Jahren von SCHMORL, JUNGHANNS und deren Schiiler einem
eingehenden und, wie es scheint, abschlielenden Studium unterzogen worden.
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Sie haben bis vor nicht langer Zeit in den Rontgenbildern Jugendlicher eine
zu Irrtiimern fiihrende Rolle gespielt, da man sie als Erkrankungen und Ver-
letzungsfolgen deutete.

Bevor sie ndmlich, etwa im 25. Lebensjahre, mit den Wirbelkérpern vollig
verschmolzen sind, geben sie im Roéntgenbild Jugendlicher charakteristische
Zeichnungen. Je nach ihrem Entwicklungsgrad zeichnen die Knochenkerne
dieser ,,Randleisten in die Seitenaufnahmen einen erst mehr dreieckigen,
spiter fast viereckigen Schatten, der von dem Wirbelkérperrand durch eine
noch strahlendurchlassige Knorpelzone getrennt ist. In Wirklichkeit handelt
es sich nicht um isolierte kleine Kerne, sondern um ringférmig die Basen der
Wirbel umziehende Leisten, die freilich nicht vollig durchlaufen, sondern meist
in 3—4 Sektoren geteilt sind. Hinten sind sie wesentlich niedriger als vorn.
Vorn sind sie bei gewohnlichem Strahlengang auch deshalb deutlicher, weil sie
hier nicht von anderen schattengebenden Teilen der Wirbelbsgen oder Rippen
iiberlagert sind. Fallt der Strahlengang ein wenig schrig zu den Ebenen der
Zwischenwirbelscheiben, dann zeichnen sich die Randleisten auch gelegentlich
in ihrer ganzen Ausdehnung ab, indem sich an die vorderen Dreiecksschatten
ein zarter nach hinten spitz zulaufender Schattenstrich anschlieBt.

Von diesen Bildern sind andere gelegentlich vorkommende dhnliche Rontgen-
befunde zu unterscheiden, die von verstirkten WirbelabschluBplatten herriihren
und von denen auch SCHMORL-JUNGHANNS Beispiele bringen. In ihnen ist,
ebenfalls bei jiingeren Individuen, aber auch bei osteoporotisch aufgehellten
Wirbelkorpern lediglich die Grenzkontur der Wirbelkérper zur Bandscheibe
gewissermaflen stark nachgezogen, was daher riihrt, daB die sonst sehr zarte
corticale Knochenschicht durch eine zweite Trabekellage besonders verstiarkt
ist. Diese Konturen laufen ¢m Wirbelkérper, wihrend die Randleistenlinien
von ihm durch eine schmale helle Zone getrennt sind.

Die Randleisten wurden nach ihrer Entdeckung zunichst als Wirbelepiphysen
aufgefaBt und als Organe des Léngenwachstums der Wirbelkérper angesehen.
Vor allem ist es den zahlreichen Untersuchungen ScHMORLs zu danken, wenn
man jetzt ziemlich allgemein von dieser Meinung abgekommen ist. ScEMORL
u. a. konnten nachweisen, dafl an der Grenze zwischen Randleisten und Wirbel-
korpern die fiir den Wachstumsvorgang typische sidulenférmige Anordnung der
Knorpelzellen (Ossifikationszone) in allen Lebensaltern fehlt. Vielmehr handelt
es sich bei den Randleisten um typische Apophysen (Wirbelkorperapophysen).
Erkrankungen der Apophysen werden natiirlich nach dieser Feststellung auch
theoretisch nicht den Epiphysitiden an anderen Epiphysen gleichgestellt werden
koénnen.

Mavu méchte den Ausdruck Epiphyse fiir die Randleisten deshalb noch bei-
behalten, weil er eingebiirgert sei. Immerhin ist auch er der Ansicht, dal man
fiir die Zeit nach Abschlul des Wachstumsalters den Begriff der Epiphysen
fallen lassen sollte.

Nach den Untersuchungen von BucaMAN wird der Knochenkern in den ,,Epiphysen‘
der Wirbelkérper erst im Alter von 11'/, Jahren deutlich sichtbar, und zwar beginnt ihre
Sichtbarkeit in der unteren Hilfte der Brustwirbelsiule, um von hier aus sich nach oben
und unten auszubreiten. Zuerst finden sich im seitlichen Réntgenbild kleine dreieckige

Schatten, die den vorderen Ecken der Wirbelkdrper oben und unten anliegen. Ein wenig
spiter finden sie sich an den hinteren Wirbelkorperkanten, bis sie zirkular werden und als
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schmale Scheiben erkennbar sind. Auch BucHMAN betont, dafl derartige Bilder dem
Chirurgen vertraut sein miissen, soll er nicht diese kleine Keilschatten fiir Abbriiche halten.

Wihrend dieser Entwicklungsvorginge an den Wirbelkérpern gehen auch
die Bandscheiben aus ihrem anfinglich rein hyalinknorpeligen Zustand wesent-
liche Differenzierungen ein. Sie werden in den ersten Lebensjahrzehnten von
ebenfalls radiir, von vorn und hinten eintretenden GefaBbiindeln erndhrt, zu
denen sich noch ein axial verlaufendes Gefall gesellt. Im ganzen sind es nach
W. MULLEr 6 GefiBle, die jedoch spéiter verschwinden. Es sind lediglich
Wachstumsgefifle, die nach endgiiltigem Aufbau der Bandscheiben zuriick-
gezogen werden. Von den Scheiden dieser Gefille aus entwickeln sich um den
Chordarest herum konzentrische Faserlagen (Annulus fibrosus oder lamellosus),
die sehr derb und elastisch sind und spéiter die Hauptmasse der Scheiben bilden.
Der Chordarest selbst erhélt sich noch lange Zeit mit seinen typischen glasigen
fliissigkeitsreichen protoplasmaarmen Zellen. Nach und nach geht er durch
Fliissigkeitsaufnahme in den gallertigen Nucleus pulposus iiber.

Nur in der Grenzschicht zu den Wirbelkérpern, im Zentrum der Randleisten
bleibt eine Knorpelscheibe iibrig, die dem Wirbelkérper fest anliegt (Knorpel-
endplatte) und die in die derbe Fasermasse der Zwischenwirbelscheibe iibergeht,
durch zahlreiche SHARPEYsche Fasern mit ihr verbunden. Diese Knorpel-
endplatte zeigt wihrend der Wachsperiode nach der Knochenmitte hin die
histologische Struktur einer Epiphysenlinie. In ihr, nicht aber in der sie ring-
formig umgebenden Randleiste, haben wir den Ort des Léngenwachstums der
Wirbelkérper zu suchen.

Die definitive Zwischenwirbelscheibe ist also an den Rdndern schméler, weil
durch ringférmige Randleisten eingeengt. In ihrer Mitte liegt der flach-eiférmige
nahezu fliissige Nucleus pulposus. Ringsherum wird die Zwischenwirbelscheibe
durch die straffen Liangsbdnder abgegrenzt, welche hinten die Wirbelrandleisten
verbinden, wihrend sie vorn und seitlich iiber die Randleisten hinweg von
einer AuBlenfliche der Wirbelkoérper zu derjenigen des nichsten ziehen (POIRIER,
Fick, ScEMORL), aber auch hdufig einen ganzen Wirbel iiberspringen. Diese
Binder bilden zugleich das Periost der Wirbelkorper. Sie begrenzen funktionell
im wesentlichen die Beugefihigkeit der Wirbelsdule in der Sagittalebene.

Ségt man eine Wirbelsdule der Lénge nach durch, so quellen unter normalen
Verhiltnissen die Bandscheiben stark iiber das Niveau der Sagefliche der
Wirbelkorper heraus. Es ist dies ein Zeichen dafiir, unter wie starkem Innen-
druck die Bandscheibensubstanz wihrend des Lebens steht. Trotzdem der
fliissige Inhalt des Nucleus pulposus ausliuft, also ein mehr oder weniger
unregelmiBiger, mit zottenartigen Gebilden behéngter Hohlraum entsteht, ist
doch noch die Bandscheibenmasse wesentlich gréBer als ihre Begrenzung durch
die Léngsbidnder zuzulassen schien.

Die aus den Arbeiten ScEMORLs und seiner Mitarbeiter hervorgehende Tat-
sache, daB die Bandscheibensubstanz unter verhiltnismiBig hohem Innendruck
steht, ist fiir die Statik der Wirbelsdule, aber auch fiir gewisse Verdnderungen
innerhalb der Wirbelkorper von grofer Bedeutung (ScEMORLsche Knétchen).
In einem gewissen Gegensatz zu ihr steht der relativ lockere Aufbau der Wirbel-
kérperspongiosa und die relative Schwiche der Wirbelkorpercorticalis. Diese
wird von einer nur diinnen Lage festen Knochens gebildet, der iiberdies durch
sehr zahlreiche rundliche oder ovale Licher verschiedenster Grofe durchbrochen
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wird. Es handelt sich hierbei keineswegs um echte Foramina nutritia, wenn
auch nach den Untersuchungen von ZorotrucHIN jeder Wirbel durchschnittlich
14—16 Gefile erhdlt. Diese Schwiche der kndchernen Wirbelschale ist an
allen Grenzen des Wirbels gleich, bekommt aber an den runden Basen der
Wirbel (kndcherne AbschluBplatte) dadurch eine besondere Note, daB diese
Partie an die unter hohem Druck stehende Zwischenwirbelscheibe angrenzt.

Wenn auch im wesentlichen die Verknocherung des knorpelig angelegten
Wirbels und seiner Teile von den drei geschilderten Knochenzentren aus vor
sich geht, so ist diese Feststellung doch nicht erschépfend, insofern als ebenso
wie an Teilen des GliedmafBenskeletes auch an den Wirbeln im Laufe des Wachs-
tumsalters zusétzliche Knochenkerne in Form endstindiger Apophysen an allen
Fortsiatzen der Wirbel auftreten. Diese Apophysenkerne erscheinen im ersten
Lebensjahrzehnt und verschwinden réntgenologisch um das 20. Lebensjahr
herum dadurch, dal der von ihnen gebildete Knochen Anschlul an die zentrale
Knochenmasse gefunden hat.

Die von SCHMORL u. a. studierten Randleisten sind, wie bereits gesagt,
als flache Apophysen der Wirbelbasen aufzufassen. Etwa in dem gleichen
Lebensalter, in welchem die Randapophysen der Wirbelkorper auftreten (6. bis
9. Lebensjahr), die Bliitezeit ihrer Selbstédndigkeit erleben und verschwinden
(20. bis 22. Lebensjahr), sind kleine Apophysen sowohl an den Querfortsitzen,
als auch in dem noch knorpeligen Ende der Dornfortsidtze zu finden, aber auch
an den Proc. mamillares der Lendenwirbel. Ob auch an den Gelenkfortséitzen
regelmaBig oder wenigstens in einem gewissen Prozentsatz apophysire Knochen-
kerne auftreten, ist noch nicht klargestellt. Sichere Mitteilungen hieriiber
fehlen. Einige Befunde rontgenologisch aufgefundener Spaltbildungen in den
Gelenkfortsétzen machen aber wahrscheinlich, dafl auch hier Apophysenkerne
vorkommen.

Die Kenntnis dieser Apophysenkerne, welche wihrend einer ganzen Reihe
von Jahren des Wachstums in einem nicht ganz niedrigen Prozentsatz der
Wirbelsdulen auftreten, ist differentialdiagnostisch fiir den Verletzungs-
chirurgen von grofler Wichtigkeit. In vielen Fillen sind nicht nur derartige
Apophysenkerne fiir die Folge einer angegebenen Kontusion der Wirbelsdule
gehalten worden, sondern haben auch zu gutachtlichen Fehlschliissen gefiihrt.

Die Diagnose der Apophysenkerne stiitzt sich auf eine Anzahl ihnen eigen-
tiimlicher Eigenschaften. Hierzu gehort zunichst der typische Sitz. Fernerhin
ist die ihnen eigene Kappenform bezeichnend, die daher riihrt, daB die Knochen-
kerne sich in der Peripherie der entsprechenden Fortsdtze in die durch den
Knorpel bereits bestimmte Form einlagern. Drittens ist fiir diese Apophysen-
kerne charakteristisch die leicht gebogene Aufhellungszone, welche sie von der
zentraleren Knochenmasse abgrenzt und welche sich bei ndherem Zusehen als
ein parallelwandiger Spalt darstellt, dem die Gezacktheit einer Frakturlinie
abgeht. Endlich fehlt den apophysiren Knochenkernen die fiir die Fraktur
charakteristische Dislokation des peripheren Fragmentes, welche HOLFELDER
als wichtigstes Unterscheidungsmerkmal bezeichnet und welche gerade bei den
Querfortsitzen, die am héufigsten Anlafl zu solchen differentialdiagnostischen
Erwigungen geben, verhiltnisméBig groB zu sein pflegt.

Wie schon gesagt, pflegen die selbsténdigen Apophysenkerne etwa mit dem
20. Lebensjahr durch Verschmelzung mit der entsprechenden Fortsatzbasis
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verschwunden zu sein, doch bildet z. B. ScHMORL ein Seitenréntgenbild der
Wirbelsdule eines 22jahrigen Mannes ab, deren sidmtliche Dornfortsitze und
einzelne Querfortsitze noch die gut sichtbaren isolierten Apophysen tragen.
Aber auch bis in das 4. und 5. Lebensjahrzehnt kommt gelegentlich die Nicht-
verschmelzung von Apophysenkernen vor, und zwar sind von derartigen Befunden
besonders die Ubergangsstellen der einzelnen Wirbelabschnitte ineinander
bevorzugt. Relativ hiufig scheint die Apophysenpersistenz am besonders langen
Dornfortsatz des 7. Halswirbels und an den Querfortsitzen des 1. Brustwirbels
zu sein (GRASHEY, BARDEEN, BERNSTEIN, voN JANKER, W. MULLER). GRA-
BERGER fand persistierende Nebenknochenkerne in den Querfortsidtzen des
1. Brustwirbels bei 0,7% der Individuen iiber 20 Jahre, ein Prozentsatz, den
REISNER bestitigt. Eine weitere Pradilektionsstelle findet sich an den Quer-
fortsitzen des 12. Brustwirbels und des 1. Lendenwirbels.

REisNER bildet in seiner auBlerordentlich lesenswerten Arbeit in Bd. 44 der
Fortschr. Rontgenstrahlen eine Rontgenaufnahme ab, bei der es sich um einen
Kompressionsbruch des 1. Lendenwirbels handelt, dessen Kérper deutlich nach
der linken Seite zu an Héhe abnimmt. Der an der gleichen Seite befindliche
Querfortsatz ist etwas grofer als der andersseitige und trigt an der Basis einen
fast ganz durchgehenden Spalt. In diesem Spalt sieht man einen persistenten
Knochenkern. Die Spaltrinder sind vollkommen glatt. Bei genauerem Zusehen
mull man erkennen, daB es sich hier nicht etwa um eine Querfortsatzfraktur
handelt, sondern um eine Lendenrippe. Bemerkenswert ist das Lebensalter von
44 Jahren.

Ein Unikum scheint mir die Mitteilung von REISNER zu sein, welcher einen zweifellosen
persistierenden Nebenknochenkern am rechten unteren Gelenkfortsatz des 2. Lendenwirbels
bei einem 40jahrigen Mann beschrieb. In der Abb. 39 des Buches von W. M#LLER findet
sich dagegen neben einer hinteren Spaltbildung des 2. Lendenwirbels ein Spalt am rechten
oberen Gelenkfortsatz des 3. Lendenwirbels, freilich mit etwas gezackter Spaltlinie.

Klinisch hat die Apophysenpersistenz keinerlei Bedeutung. Irgendwelche
Beschwerden werden durch sie allein nicht ausgeldst.

Von theoretischem Interesse ist die Mitteilung W. MULLERs, welcher an den Dornfort-
sitzen kyphotischer Wirbelsdulen Aufhellungszonen beschrieb, durch welche ein verhaltnis-
maBig groBer Teil des Dornfortsatzes von der Basis abgeteilt war. Es handelte sich um
Zufallsbefunde, die ebenfalls keine selbsténdigen klinischen Erscheinungen gemacht hatten.
W. MULLER ist geneigt, derartige Abtrennungen in héherem Lebensalter als den rént-
genologischen Ausdruck von mechanisch bedingten Umbauzonen anzusehen, worin man
ihm nach seinen Abbildungen wohl riickhaltlos zustimmen muB. In dem einen Fall handelte
es sich um den 6. Halswirbeldorn einer 67jahrigen Frau, der zudem auBerordentlich lang
war. Der Aufhellungsspalt wird in solchen Fillen nicht von der knorpeligen Grundlage
des Fortsatzes gebildet, sondern von Bindegewebe, welches an die Stelle des Knochens
getreten ist. Die Bilder W. MULLERs scheinen mir insofern charakteristisch zu sein, als
es sich um deutlich osteoporotische kranke Wirbelsdulen (Spondylitis) handelt. Vor allem
aber liegen simtliche Spalten so weit von der Spitze der Dornfortsitze entfernt, daB die
Bilder sich von den kappenférmig aufsitzenden Apophysenkernen sehr erheblich unter-
scheiden.

Wenn auch die Verkndcherung der Wirbelbogen nach iibereinstimmender
Ansicht (s. ScumMORL) in der Regel von je einem paarigen Knochenkern ausgeht,
der sich etwa in der spiteren Gelenkfortsatzgegend der knorpeligen Bogenanlage
jederseits bildet, so scheint es hiervon Ausnahmen zu geben. Diese sollen nach
Purti darauf beruhen, daf3 sich bereits in der chondralen Periode eine Trennung
zwischen vorderem und hinterem Bogenteil etabliert. Als Folge hiervon wire
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auch die Moglichkeit (KEIBEL-MALL) ins Auge zu fassen (RaMBAUD, RENAULT),
dafl doppelte Knochenkerne, hintereinander gelegen in einzelnen Bogen vor-
kommen. Der sichere Nachweis derartiger Vorkommnisse ist jedoch nach
SCHMORL-JUNGHANNS noch nicht gefithrt, weshalb es ,,wiinschenswert wire,
wenn von embryologisch geschulter Seite noch eingehende Untersuchungen vor-
genommen wiirden. Insbesondere wiirde ein derartiger Nachweis in der
Theorie der Spondylolisthesis einen guten Schritt weiterfiithren.

In der Regel jedenfalls ist es so, daB von je einem Knochenkern in jedem
Bogen dieser sowohl nach vorn mit den Wirbelkérper, als auch nach hinten
im Dornfortsatz mit der anderen Seite Anschluf} findet.

Dieser Vorgang bleibt nun offenbar recht héufig unvollkommen, so daf} es
nicht zu einem volligen VerschluBl des Wirbelkanales kommt und Defekte im
Bogenteil oder an den von ihm zu bildenden Fortsdtzen sich ergeben. Wie
W. MULLER betont, sind auch fir diese Hemmungsmif3bildungen die Grenzen
der Wirbelsdulenabschnitte Pridilektionsstellen. Da nun gerade diese Grenz-
gebiete auch die von Verletzungen der Wirbelsidule bevorzugten Stellen sind,
fiihren die HemmungsmiB3bildungen an den Bogen gelegentlich zu schwierigen
diagnostischen Problemen.

Uber die Spaltbildungen an den Wirbeln gibt es eine auBerordentlich groBe
Literatur, die hier in so weit nicht beriicksichtigt zu werden braucht, als es
sich um grobe Defekte handelt. Hierher gehoren vor allem die ausgedehnten
medianen Spaltbildungen, welche in Form der Spina bifida post. sowohl im
Halsteil, als im oberen Brustteil, als vor allem in der Lendenkreuzbeingegend
vorkommen und meist mit gleichzeitig bestehenden Mifbildungen des Riicken-
marks sowie der bedeckenden Weichteile (behaarte Néavi, Meningocelen, binde-
gewebige Tumoren usw.) einhergehen. Ebenso lasse ich auBler Betracht die fast
stets auf den ersten Blick als schwere kongenitale MiBbildungen erkennbaren
Spaltbildungen im Bereich der Wirbelkérper, die auf Verschmelzungsdefekten
der Wirbelsidulenanlage aus der Zeit des Ductus neurentericus (Spina bifida
anterior) herrithren. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten viel-
mehr die geringfiigigen Spaltbildungen, wie sie in vielen Féllen bei gelegentlichen
Rontgenuntersuchungen ohne vorherige klinische Erscheinung aufgedeckt
werden. Sie finden sich aber in einem verhéltnisméBig hohen Prozentsatz gerade
in solchen Fillen, welche infolge eines vorangegangenen Traumas zur Beurteilung
gelangen. Das beruht darauf, da verstdndlicherweise jede Hemmungsmif3bildung
eine konstitutionelle Schwiche der betreffenden Korperregion bedingt und so
die betreffenden Individuen sowohl ungeschickter, als auch anfélliger macht.

Als Folge nicht voéllig erreichten Zusammenschlusses der Bogenhilften in
der Medianlinie kommen alle Stadien von Spaltbildungen vor, angefangen von
Gabelungen der Dornfortsdtze und schmalsten (s. die Rontgenbilder von
W. MULLER), nur bei genau sagittalem Strahlengang erkennbaren Spalten im
Dornfortsatz bis zum Nichtvorhandensein beider hinterer Bogenhéilften, an deren
Stelle dann eine mehr oder weniger derbe bindegewebige Membran zu sitzen
pflegt. Trotz derartiger Defekte der hinteren Bogenhilften kénnen von selb-
standig entstandenen Dornfortsatzapophysenkernen auf die mediane Linie
beschrinkte Knochendeckplatten bestehen.

Ein einseitiger Bogenbildungsdefekt fiihrt zu seitlich gelegenen Spalten ver-
schiedenster Breite, wobei zu beachten ist, daf eventuell die ausgebildete Bogen-



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsiule. 91

anlage der anderen Seite vicariierend iiber die Mittellinie hinausreichen kann,
so daBl scheinbar ein vollstindiger Dornfortsatz vorhanden ist.

Es koénnen aber auch Bogenteile ganz fehlen, obwohl die Kontinuitiat des
Bogens nach hinten zu gewahrt ist. So bilden sowohl ScaMORL, JUNGHANNS,
als MULLER u. a. Wirbel ab, bei denen z. B. lediglich die unteren Gelenkfortsitze
vollkommen ausgefallen sind.

Im Zusammenhang mit den in diesem Ubersichtsreferat stehenden Fragen
sind wichtiger als die medianen die selteneren Spaltbildungen in der Mitte der
Wirbelbogenhilften. Sie kommen beiderseits im Zwischengelenkstiick (Portio
interarticularis) zwischen dem oberen und unteren Gelenkfortsatz vor, und zwar
fast ausschlieBlich am 4. oder 5. Lendenwirbel. Durch eine solche Spaltbildung
wird also (ScHMORL, JUNGHANNS) jede Bogenhilfte in einen vorderen Anteil,
der aus Bogenwurzel, oberem Gelenkfortsatz und Querfortsatz besteht, und
einen hinteren Anteil getrennt, der sich aus unterem Gelenkfortsatz und dem
hinteren Bogenstiick mit dem Dornfortsatz zusammensetzt. Derartige Spalt-
bildungen, mogen sie nun auf der Basis unvollkommener Verschmelzung zweier
seitlicher Bogenkerne beruhen oder andere Griinde haben, mégen sie mit Knorpel
ausgefiillt sein, oder mit Bindegewebe, fithren im Laufe des Lebens zu sekun-
ddren Formverdnderungen der betroffenen Wirbel, die im Mittelpunkt der Dis-
kussion iiber die Spondylolisthesis stehen und bei Besprechung der Verletzungen
der Lendenwirbelsdule genauer behandelt werden sollen.

Alle Spaltbildungen im Bereich der Bigen fiihren gelegentlich zu schwierigen
differentialdiagnostischen Erorterungen gegeniiber Frakturen der Bogen, vor
allem dann, wenn die rontgenologisch aufgefundenen Spalten verhiltnismaBig
schmal sind. Abgesehen von einer genauen Vertiefung in die einzelnen Momente
des angeblichen Unfallherganges und der unmittelbar sich an ihn anschlieBenden
klinischen Erscheinungen gelten fiir die Differentialdiagnose iahnliche Gesichts-
punkte, wie ich sie oben bei den persistenten Apophysenkernen aufgezihlt
habe. Doch ist hierbei zu bemerken, daB das Studium der zahlreichen ver-
offentlichten Réntgenbilder nicht stets, wie z. B. in den schmalen Dornfortsatz-
frakturen MULLERs (s. dessen Abb. 36 u. 37) parallelwandige Aufhellungslinien
darbieten, sondern dafl die Grenzen der angeborenen Bogenspalten réntgeno-
logisch héufig mehr zwei aufeinander zustrebenden mehr oder weniger kreis-
formig begrenzten Knochenteilen dhneln. Die Spaltlinie ist also in der Mitte
taillenférmig schmal und weicht nach oben und unten lyraartig auseinander.
Niemals aber finden sich Bilder wie bei Frakturen, in denen sich unregelméiBige
oder gezackte Grenzlinien gegeneinander verschieben und iiberdecken. Wenn
es auch nicht die Regel ist, so findet man doch hiufig derartige Spalten,
wenigstens mediane, nicht auf einen einzigen Wirbel beschrinkt, sondern in
anndhernd gleicher Weise auf eine Serie aufeinanderfolgender Wirbel verteilt.

Ahnliche differentialdiagnostische Momente treffen auf die nicht ganz seltenen,
oft nur kiimmerlich ausgebildeten iiberzihligen Rippen zu, welche sich sowohl
am 7. Halswirbel (7. Wirbel), als auch am 1. Lendenwirbel (20. Wirbel) finden.
Das genaue Studium mdéglichst guter Rontgenplatten sichert auch in diesen
Féllen wohl stets die Diagnose, ob es sich um Frakturlinien (mit oder ohne Dis-
lokation des peripheren Fragments) oder um iiberzahlige Rippenanlagen handelt.
Nach den zusammenfassenden und einleuchtenden Ausfithrungen W. MULLERs
der sich, wie oben schon erwahnt, mit der relativen Selbstdndigkeit der Wirbel-
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héalften beziiglich ihrer Zugehorigkeit zu dem einen oder anderen Wirbelsdulen-
abschnitt in den Ubergangszonen beschiftigt, ist vor allem davor zu warnen,
von iiberzihligen Rippenanlagen die Bilateralitét zu fordern, wie sie bei anderen
OrganmiBbildungen (Doppelniere, Mibildungen der weiblichen Genitalien,
Nivi, Pigmentanomalien, angeborenes Genu valgum usw.) nicht selten ist. Im
Gegenteil kommen gerade Lendenrippen- und Halsrippenanlagen relativ haufig
einseitig vor.
II. Die gesunde Wirbelsiule.

Infolge der neueren Forschungen sowohl an den Wirbelkérpern (TRIEPEL,
GaLro1s und JAp1oT, ROSENBERG, ZOLOTUCHIN, SCHMORL, PuscH, MULLER u. a.)
als an den Bandscheiben (SCHMORL, STRASSER, Bommi¢, UBERMUTH, GOCKE,
JUNGHANNS, KELLER, BRACK, SMiTH, MAU u. a.) haben sich unsere Anschauungen
iiber den Aufbau und die Funktion der Wirbelsdule weitgehend vervollkommnet.
Die Studien von DITTMAR, SCHRADER, SCHINZ, SCHANZ u. a. iiber die Beweg-
lichkeit der Wirbelséule, ihre Festigkeit und Widerstandskraft haben wesentlich
dazu beigetragen.

Die Wirbelsiule ist hiernach keineswegs mehr ein in sich selbst abgeschlossenes
Trageorgan des Rumpfes, des Schultergiirtels und des Kopfes, das aus einer
Reihe gelenkig aufeinander gestellter Knochen besteht. Es scheint vielmehr,
als seien die Wirbelkérper als wesentliche Bausteine weitgehend entthront und
die dynamische Funktion der Bandscheiben in den Vordergrund getreten.

,,Der Wirbelkérper ist eine kiimmerliche Konstitution® meint ScHANZ,
worin er wenigstens insofern Recht haben mag, als, wie aus den Darlegungen
ScumorLs hervorgeht, der Wirbelkorper zu den zartest aufgebauten spongiosen
Knochen des Korpers gehort. Ein relativ weitmaschiges System von Trabekeln
bzw. trabekuliren Zellenwinden, von groen vendsen Rédumen durchzogen,
bildet die eigentliche Substanz des Wirbelkérpers und diese ist von einer
besonders zarten Corticalis eingefa3t. Eine eigentliche Compacta besteht nur
im Bereich der aus Apophysenkernen angelegten Randleisten und in dem
hinteren Drittel der Wirbelkérper dort, wo die Bogen ansetzen, vornehmlich
im Bereich der hinteren Wirbelkorperdrittel, welche aus den Bogenknochen-
kernen aufgebaut sind. Weit mehr als bei jedem anderen knéchernen Gebilde
des Kérpers ist iiberdies die zarte Corticalis allenthalben von GefaBeintritts-
stellen oder Resten von solchen siebartig durchléchert. Sowohl an der Vorder-
fliche des Wirbelkorpers, als auch im Zentrum der kreisférmigen AbschluB3-
platten befinden sich héufig kegelférmige Einsenkungen, vorn Reste eines
venésen Sinus, an den AbschluBplatten Reste der Chordaanlage. Nach hinten
zu steht die Wirbelspongiosa in vielfacher Verbindung mit dem teilweise von
dem hinteren Léngsband bedeckten weitrdumigen Venensystem.

Das Trabekelsystem der Spongiosa verlauft teils transversal, teils etwa
longitudinal und setzt nach den Skizzen von SCHMORL etwa die Faserlagen
innerhalb der Bandscheibe fort.

Eine ausfiihrliche Studie iiber die innere Architektur der Wirbelkérper versffentlichen
Garrois und Japror. Nach ihnen bestehen innerhalb der Wirbelkorper mehrere Systeme
von Strukturlinien, welche nach ingenieurtechnischen Prinzipien statisch recht vollkommen
sind. Ein vertikales System von Strukturlinien zieht sich durch die ganze Wirbelsdule hin,
so0, als wenn Wirbelbandscheiben nicht eingeschaltet wiren. Etwa senkrecht auf diesem
System steht ein zweites, welches innerhalb des Wirbelkérpers die Zug- und Druckrichtungen
der einzelnen Epiphysen gewissermaflen miteinander verbindet. Der Wirbelkorper ist
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nach Ansicht von Garrois und Jarror demnach lediglich ein Drucktriger, an dessen
Apophysen als aktiver Hebel die Muskulatur angreift. Hierbei sind die Achsen der Apo-
physen so gestellt, da3 sie den Wirbelkanal tangential streifen, ihn nicht etwa kreuzen,
wodurch nach Ansicht dieser Autoren die Verletzung des Marks selbst bei stirkeren Bewe-
gungen der Wirbelsdule ausgeschlossen ist.

Nach den anatomischen Untersuchungen von RoOSENBERG ist fiir die Wirbelkdrper
des Hals- und oberen Brustteils eine waben- oder schwammartige Struktur der Spongiosa
charakteristisch. Im unteren Brustabschnitt und in der Lendenwirbelsiule ist die Spongiosa
mehr trabekulidr in Form sich durchkreuzender Knochenbilkchen gebaut. Hieraus erklart
RosENBERG das haufigere Vorkommen multipler Frakturen in der oberen Hilfte der Wirbel-
sdule, und die héufigeren isolierten Frakturen einzelner Wirbel im unteren Abschnitt.
Im iibrigen greift die trabekulire Spongiosaform bei solchen Leuten weiter nach oben,
welche eine wohl ausgebildete S-Form der Wirbelséule besitzen. Flachriickige Menschen
hiatten mehr wabenformig gebaute Wirbelkérper. RosENBERG hat auch Wirbelbriiche
experimentell erzielt, indem er Leichen 2 m oder mehr herunterfallen lieB. Bei Leichen
mit ausgebildeter S-Form der Wirbelsaulen konnte RosENBERG Wirbelfrakturen nicht
erzeugen, wohl aber dann, wenn er kiinstlich eine Abflachung der Lendenlordose bewirkte
oder die Leichen schon vorher eine gestreckte Form der Wirbelsgule hatten.

Es leuchtet ein, dafl eine gebogene Wirbelsdule eine gréflere Elastizitét
besitzt, als ein relativ starrer Stab, wenn dieser auch abwechselnd aus elastischen
Bandscheiben und starren kubischen Wirbeln zusammengesetzt ist.

Zwischen den Wirbelkorpern liegen, infolge der Leistenrinder an den Wirbel-
kérpern in der Mitte ein wenig dicker als am Rand, die Bandscheiben, welche
im wesentlichen aus einem sehr derben zwiebelschalenartig gelagerten Faser-
system bestehen. Etwas hinter der Mitte umschlieBen sie den Nucleus pulposus,
einen mit schleimiger Fliissigkeit gefiillten unregelmiBig begrenzten etwa ei-
férmigen Hohlraum, der durch Wasseraufnahme so gequollen ist, dal er, wie
SCHMORL gezeigt hat, unter hohem Druck steht. Dieser Druck teilt sich
natiirlich der Bandscheibenmasse soweit mit, als sie nicht von starren Winden
begrenzt ist. Die Grenzen der Bandscheiben bestehen nach oben und unten
in der durch eine Trabekellage etwas verstirkten aber im ganzen doch ziemlich
zarten Wirbelabschluplatte und nach der Peripherie durch die auBerordentlich
straffen festen Langsbander. Die Bandscheiben fungieren also etwa wie maximal
aufgetriebene Wasserkissen. Ihr Innendruck wird natiirlich durch die in den
AbschluBplatten befindlichen Poren dem Wirbelksrper mitgeteilt.

Hiernach ist die Wirbelsdule anzusprechen als ein labiler elastischer Stab,
der als Ganzes unter hohem Innendruek steht und im wesentlichen seine Form
behilt durch den Innendruck innerhalb der Bandscheiben, welcher von Glied
zu Glied durch die Wirbelkorper fortgesetzt wird. In gewissem Sinne haben
die Wirbelkorper demnach etwa die Funktion von Sesambeinen.

Nach PuscH u. a. ist die Wirbelsidule nicht ein starrer Stab, sondern ,,ein elastisches
System®‘, welches normalerweise sich in dynamischem Gleichgewicht befindet. Durch
Spannungsdruck der Langsbander werden die einzelnen Wirbel miteinander vereinigt und
unter Druck gehalten. Sinkt dieser Spannungsdruck, z. B. infolge Erschlaffens der Mus-
kulatur, so sinkt der Knochen zusammen. Auf diese Weise entstinden sowohl gewisser-
maBen akut die Kompressionswirbelbriiche, in mehr chronischem Verlauf die Skoliosen.

Nach KEeLLER wirken die Zwischenwirbelscheiben als Puffer und bedingen so die
Elastizitdt der Wirbelséule, deren knécherne Gebilde véllig unelastisch sind. Die Elastizitat
wird gesteigert durch die physiologischen Kriimmungen der Wirbelsiule. Jede Abnahme
der Wirbelbandscheibenmasse vermindert die Elastizitit des Gesamtorgans ebenso, wie
Verknécherungen oder Kalkeinlagerungen. KELLER warnt davor, unnétig durch Span-
einpflanzungen oder andere MafBinahmen eine Versteifung im Lendenteil der Wirbelsdule
hervorzurufen, da nicht nur die Beweglichkeit der Lendenwirbelsdule fiir das Wohlbefinden
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des menschlichen Korpers wichtig, sondern auch fiir die meisten schweren und mittel-
schweren Arbeiten nétig sei.

Unter 1142 genau untersuchten Sektionsfillen fand ScHMORL 879 pathologische Wirbel-
séulen, das sind 77%. Vom 70. Lebensjahre ab war keine Wirbelsdule mehr gesund. Band-
scheiben und Wirbelkorper erwiesen sich in etwa gleichem MaBe erkrankt. Der Altersverlust
der Elastizitdt der Bandscheibe fithrt zu Traumatisierungen und Versteifung der Wirbelssule,

Nach Roux wirkt die Bandscheibe, insbesondere ihr Nucleus pulposus wie eine hydrau-
lische Presse, welche einseitig auf den Wirbelkorper wirkende Gewalten auf die ganze Flache
verteilt und sie auf diese Weise mindert.

Die jeweilige Form der Wirbelsiule wird mitbedingt durch den Spannungs-
zustand der an ihrer Vorder- bzw. Riickfliche verlaufenden Lingsmuskulatur,
welche aber im wesentlichen nicht an den Wirbelkorpern, sondern an den den
Bogen aufsitzenden Fortsdtzen angreift.

Die Beweglichkeit der Wirbelsdule geht in zwei prinzipiell verschiedene
Richtungen, eine drehende und eine beugende. Die Drehbeweglichkeit jedes
einzelnen Wirbels auf dem darunter liegenden ist eine relativ sehr geringe und
nur die Addition der Einzelexkursionen innerhalb jeder Bandscheibe fiihrt
zu der Gesamtdrehbarkeit des ganzen Systems, wobei die Drehfihigkeit des
Kopfes um den Epistropheuszahn natiirlich nicht mitgerechnet ist. Die Dreh-
bewegung findet im wesentlichen innerhalb der Bandscheibenmasse statt,
wihrend die kleinen hinteren Gelenke der Wirbelsdule hierbei nur eine geringe
Rolle spielen.

Die Beugung der Wirbelsiule nach allen Richtungen vollzieht sich haupt-
séchlich in den gelenkigen Verbindungen der Bogen, weniger innerhalb der
Bandscheiben, welche im AusmaBe ihrer Elastizitit insofern eine Forminderung
eingehen, als die im entspannten Zustand niedere Siulenform der meisten von
ihnen in eine leichte Keilform geprefit wird. Hierbei tritt sowohl an der Basis
dieses Keils durch Reaktion auf die Zugwirkung, als an der Konkavitdt der
Beugung durch den ausgeiibten Druck die Gegenwirkung durch die der Band-
scheibe innewohnende hohe Elastizitit ein. Die Hauptrolle hierbei spielt nach
den Ausfiihrungen von W. MtLLER die Elastizitit (Sprengkraft) des Nucleus
pulposus. Sowohl gegeniiber abbiegenden XKriften, als auch bei Kraft-
einwirkungen in der Léngsrichtung wird also ein federnder Widerstand durch
die Schnellkraft des Nucleus und die Einordnung der ihn umgebenden Fasern
bewirkt. ,,In diesem Abhéingigkeitsverhédltnis zwischen Druck- und Zugspannung
der Fasern einerseits und Sprengkraft des Gallertkernes andererseits, in diesem
subtilen Wechselspiel zwischen beiden haben wir ein lastabfangendes schwingen-
des System, das den Beanspruchungen der Wirbelsiule vom funktionell-
mechanischen Standpunkt aus in idealster Weise gerecht wird“ (W. MULLER).
,yAuch die von Muskeln und Bindern befreite Wirbelsdule besitzt auf Grund
der oben geschilderten Verhéltnisse noch dynamisches Gleichgewicht. Der Band-
apparat hat fiir die Ausbildung physiologischer und pathologischer Kriimmungen
offenbar keine ausschlaggebende Bedeutung. Auch nach Durchtrennung aller
Binder und Abtrennung der hinteren Bogen ist an der Kérper-Bandscheiben-
sdule die charakteristische Wirbelsdulenkriimmung noch nicht geschwunden.
Nach Durchtrennung der elastischen Elemente nimmt die Lénge der Wirbel-
sdule um mehrere Zentimeter zu‘ (W. MULLER). Das gleiche tritt nach lingerer
volliger Entspannung der Wirbelsiule wihrend der Nachtruhe ein. Schon im
Jahre 1897 maB ich auf Veranlassung von K. BARDELEBEN Differenzen von



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsaule. 95

2—3 cm zwischen der Morgen- und Abendlinge meiner Kommilitonen, Medi-
zinern in den ersten Semestern.

Hals- und Lendenlordose werden im wesentlichen durch die Bandscheiben
bewirkt (W. WEBER), withrend die in der Ruhelage der Wirbelsdule noch recht
deutlich verbleibende physiologische Kriimmung im Brustteil und am Ubergang
zwischen Kreuzbein- und Lendenwirbeln auf dem etwas keilférmigen Zuschnitt
der Brustwirbelkérper und des 5. Lendenwirbels beruht.

Die Wirbelsiule ist mittels ihres Kreuzbeinabschnittes in den Beckenring
so gut wie unbeweglich eingepflanzt. Ihr beweglicher Anteil besteht lediglich
in den iiber dem 1. Kreuzbeinwirbel aufgebauten, meist 24 Wirbeln.

Der beweglichste Teil der Wirbelsdule in der sagittalen und der axialen
Richtung liegt am Hals. In beiden Richtungen ist die Beweglichkeit der Brust-
wirbelsiule betrichtlich geringer. Wéhrend die Drehexkursion an der Lenden-
wirbelsidule weiterhin geringer ist, ist die Beugeféhigkeit etwa an der Grenze
zwischen Brustwirbel- und Lendenwirbelsdule wieder betrachtlich gesteigert,
so daB man in dieser Gegend (11.Brustwirbel bis 2. Lendenwirbel) fast von
einem Wirbelsdulenscharniergelenk sprechen kann. Die Beuge-Streckexkursion
ist zwischen 2. und 4. Lendenwirbel verhiltnismaBig gering, wihrend sie
wiederum unterhalb des 5. Lendenwirbels eine sehr betrachtliche ist.

Hierbei ist zu bemerken, da die Ventralflexion der Lendenwirbel sdule aus
der Mittelstellung wesentlich stirker ist als die Riickwirtsbeugung. Diese ist
wieder am stérksten unter dem 4. und dem 5. Lendenwirbel.

Die laterale Beugbarkeit der Lendenwirbelsiule fand DitTMAR am gr 6Bten
unter dem 3. und 4. Lendenwirbel. Auf die sehr interessanten Detailstudien
Drrrmars (Scherung der Wirbel iibereinander usw.) gehe ich in diesem Zu-
sammenhang nicht ein.

Scuanz hat in einer Reihe von Arbeiten zur Dynamik der Wirbelsiule
Anschauungen geduBert, welche allgemeine Zustimmung nicht gefunden haben.
Er glaubt, daB die von ihm fiir besonders verletzlich gehaltene Wirbelsaule
auch durch die mit Luft gefiillten Hohlriume des Korpers (Brust- und Bauch-
héhle) wie durch eine Art Luftkissen geschiitzt werde. Die Rolle dieser der
Wirbelséule vorgelagerten Pneumatiks wirke bremsend bei plétzlichen Be-
anspruchungen der Wirbelsiule in transversaler Richtung in der Weise, daf}
die dem Bauch vorgelagerten derben Muskelplatten infolge ihrer reaktiven
Abwehrkontraktion den Luftraum der Brust- und Bauchhéhle als elastischen
Widerstand vor die Wirbelsdule presse. So seien Brustkasten und Bauchhéhle
Hilfstragorgane der Wirbelséule.

Eine Hernie z. B. vermindere diese Wirkung, was sich auch praktisch erweisen lasse.
Auf dynamischer Insuffizienz beruhende Kreuz- und Lendenschmerzen verschwinden nach
ScuaNz gelegentlich nach Beseitigung von Hernien. Selbst rasch fortschreitende Skoliosen
konnen die Folge von Hernien sein und durch Herniotomie beseitigt werden.

Aus der Tatsache ferner, daB bei Aortenaneurysmen angeblich trotz be-
trachtlicher Druckusuren ein Gibbus nicht entstehe und daB3 dort, wo die Aorta
der Wirbelsiule aufliegt, bei schwerer Spondylosis periostale Appositionen meist
fehlen, schlieBt Scranz, daB die mit Blut gefiillte Aorta ebenfalls zu den Trage-
organen der Wirbelsiule gehére. Mit dieser Theorie steht er freilich ziemlich
allein.
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Alterserscheinungen. Die in so auBlerordentlich vielfacher Richtung bean-
spruchte Wirbelsdule des Menschen scheint, zum Teil gerade auf Grund ihrer
einzig dastehenden Konstruktion, im Laufe des Lebens Abnutzungserscheinungen
in einem hoheren Grade ausgesetzt zu sein als andere Teile des Skelets.

Folgt man in dieser Richtung den Gedankengingen ScHMORLs und den
statistischen Feststellungen JuNeHANNS’, aber auch den Darlegungen von
BENECKE, W. MULLER u. a., dann ist es begreiflich, wenn das labile Wechsel-
spiel zwischen den unter hohem Druck stehenden Bandscheiben und den nicht
allzu fest konstruierten Spongiosawiirfeln der Wirbelkérper unter den An-
forderungen, die das moderne Leben (Industrie, Verkehr, landwirtschaftliche
Erwerbsarbeit, Sport, Biiroleben) stellt, relativ haufig gestért wird. Die sich
in einem sehr hohen Prozentsatz bereits vom 40. Lebensjahre an darbietenden
Insuffizienzen der Wirbelsiule gehen nach ScHMORL von zwei grundsitzlich
verschiedenen Grundlagen aus. Beide funktionell so verschiedene Elemente
der Wirbelsidule, die passiv beanspruchten Wirbelkérper und die unter aktivem
Uberdruck stehenden Bandscheibensprungfedern gehen in den hoheren Jahr-
zehnten in einer fast gesetzméBigen Entwicklung teils unabhéngig voneinander,
teils kombiniert Verdnderungen ein, welche von schwersten funktionellen Folgen
tir die Wirbelsédule sind.

Unter dem EinfluB der verschiedensten Ernihrungsstérungen, Anderungen
der Lebenshaltung oder der inneren Sekretion (MoosErR, ENGLUND), auf Grund
von Konstitutionsanomalien nach Krankheiten aller Art, im wesentlichen aber
einfach auf Grund der relativ frithzeitig einsetzenden Altersvorgéinge (SCHMORL)
entstehen aus allgemeinen Ursachen osteoporotische Vorginge im ganzen Knochen-
system, die sich ebenso an den Wirbelkorpern auspriagen, hier aber wegen ihrer
physiologischen Sonderstellung besondere Folgen haben. Die histologischen
Veranderungen der Altersporose duBlern sich (man vergleiche die Abb. 24 u. 56
in dem Buche von SCHMORL-JUNGHANNS) in einem auffallenden Schwund der
Trabekeln sowohl an Zahl als auch an Dicke. Die Wirbelsubstanz wird noch
lockerer als sie schon vorher war. PoMMER meint, daBl bei der Altersporose
der Anbau des Knochens vermindert ist, sein Abbau in normalem Mafle weiter
besteht. Dieser Zustand stehe im Gegensatz zu den Osteoporosen bei Hunger-
zustinden, bei welchen auch der Abbau verstirkt sei. Es kommt zu einem
Minus von Knochensubstanz (MULLER), was man sehr deutlich an Rontgen-
bildern erkennen kann, die sehr diinne zarte Bélkchenzeichnungen gegeniiber
der normalen Spongiosastruktur aufweisen. Die Knochenendplatten werden
zarter, ohne dafl etwa zunichst grofere Hohlrdume entstehen. Der Wirbel-
korper verliert seine Widerstandsfahigkeit gegeniiber duBleren Gewalten und da
er vornehmlich unter dem starken Expansionsdruck der Bandscheiben steht,
wihrend ihn straff gespannte Bander vorn und hinten und kraftvolle Muskel-
ziige von den Seiten und von vorn her festhalten, entwickeln sich zwangsliufig
die verschiedenen Bilder der Altersosteoporose mit ihren Einzelheiten. Die
Wirbelkorper werden unter dem Druck der Bandscheiben eingedellt, so daB
ihre vorher annihernd parallelen Endplatten sich gegeneinander nach der
Wirbelkérpermitte zu vorbeulen, und die Wirbel so nach und nach die Form
der ,,Fischwirbel‘‘ erhalten. Ihre vorderen und hinteren Konturen bleiben
zundchst meist unverdndert, wenn nicht ,,die Richtung der auf den Wirbelkérper
lastenden Kraft*“ (ScHMORL) auch in dieser Beziehung Anderungen hervorruft.
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ScHMORL hebt hervor, daB bei Erhaltung des Innendruckes der elastisch
gebliebenen Bandscheiben in diesen Expansionserscheinungen auftreten, welche
in der meBbaren Aufblihung des Gallertkernes einen Ausdruck finden. Es
werden nicht nur die schwécher gewordenen Endplatten der Wirbel im ganzen
zuriickgedringt und mehr oder weniger halbkugelig in die Wirbelsubstanz ein-
gebeult (Fischwirbel), sondern kénnen auch an begrenzter Stelle einbrechen,
so daB die Bandscheibensubstanz protuberanzenartig in die Wirbelspongiosa
eindringt (ScEMorLsche Knorpelknétchen).

In dem Léingsschnitt durch derartige Wirbel ebenso wie auf dem seitlichen
Rontgenbild bekommen so die Wirbelkérper eine mehr oder weniger unregel-
miBige Sanduhrform (BARON, BArRsoNY, BOHNE), die so weit gehen kann, daB
durch die Wirbelkérper hindurch die Bandscheibenmassen sich vereinen kénnen.
Der Zwischenwirbelraum wird zugleich betréchtlich vermehrt, hochstwahr-
scheinlich durch starke Wasseraufnahme in der Zwischenwirbelscheibe (PUscHEL);
jedenfalls ist die vermehrte Verfliissigung des Gallertkernes oder die Bildung
kleiner cystischer Erweiterungen (ScHMORL, GERTH, JUNGHANNS, RATHCKE)
nichts Seltenes.

Der aus den Randleisten bestehende Rand der Wirbelkérperflichen leistet
dem vermehrten Druck der Bandscheiben den stiarksten Widerstand. Sie halten
sich auch am lingsten, wenn die geschilderte Entwicklung bereits zu Zusammen-
briichen von Wirbeln in der Léngsachse der Wirbelsdule gefiihrt hat. Dieses
Ereignis tritt nach ScEMORL wesentlich im Bereich der unteren Brustwirbel-
siule ein, welche im Gegensatz zum Lendenteil physiologisch bereits eine normale
Kyphose aufweist. Unter der dauernden Belastung der Wirbelsdule in der
Léngsrichtung haben in dieser Gegend die vorderen Partien der Wirbelkérper
den stirksten Druck auszuhalten, so daB sie beim Nachlassen ihres inneren
Widerstandes in der Art eines mit der Spitze nach vorn gerichteten Keiles
zusammensinken. So entsteht die osteoporotische Kyphose (SCEMORL), welche
mit der eigentlichen Alterskyphose nicht identisch ist. Nach PoLGAR treten
derartige Entwicklungen bereits im 6. Lebensjahrzehnt hiufiger ein und fiithren
nicht immer zur Entwicklung von Keilwirbeln, sondern auch zu ,,Plattwirbeln®,
bei denen die Endplatten der Wirbel anndhernd parallel bleiben. Es ist wichtig,
derartige Bilder zu kennen, um sich vor Verwechslungen mit Kompressions-
briichen zu hiiten, eine Verlegenheit, in die man nicht selten gerit, da natiirlich
osteoporotisch geschwichte Wirbelsdulen Traumen leichter ausgesetzt sind, und
Altersbeschwerden von interessierten Verletzten eventuell als traumatisch
empfunden und angegeben werden. Erschwert wird im Einzelfall die Differential-
diagnose dadurch, dalBl, wie SCEMORL bei der mikroskopischen Untersuchung
osteoporotischer Keilwirbel mitunter fand, auch hierbei echte Callusbildung
vorkommt,

Immerhin ist nach ScHMORL die isolierte Osteoporose der Wirbelkérper bei
normalen Bandscheiben viel seltener als das gleichzeitige Vorkommen der Alters-
osteoporose und Degenerationserscheinungen der Bandscheiben.

Verbrauchs- und Alterserscheinungen an den Bandscheiben fithren zu zwei
grundsétzlich verschiedenen Endzustinden, der Alterskyphose und der defor-
mierenden Spondylose, wobei zu bemerken ist, dal} sich osteoporotische Vor-
ginge in einem sehr hohen Prozentsatz mit der Alterskyphose, aber auch mit
spondylotischen Zusténden kombinieren kénnen.

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 7
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Das Wesen der Alterskyphose liegt nach SCHMORL in einer anfangs auf die
vordere Partie des Bandscheibengewebes beschriankten Degeneration.

,,Es bilden sich zunichst Risse im Zwischenwirbelscheibengewebe aus, die
in den vorderen Bandscheibenabschnitten konzentrisch entlang dem hinteren
Rande der Wirbelkérperrandleiste verlaufen (Abb. 265). Solche Risse kénnen
spaltformig sein, sehr oft beobachten wir aber, daB sie sichelférmig ausgebildet
sind und recht hiufig frischere und éltere Blutungen in ihren Hohlrdumen
enthalten. Diese Blutungen erfahren schlieflich eine Organisation durch Ein-
wucherung von Bindegewebe mit Blutgefiflen und durch Knochenbildung.
Nach und nach wird der ganze vordere Abschnitt der Zwischenwirbelscheiben
zwischen den Wirbelkérperrandleisten spongiosiert, so dal die beiden benach-
barten Wirbelkérper vorne eine ineinanderlaufende Spongiosazeichnung erhalten,
in der im Endzustand keinerlei Reste von Zwischenwirbelscheibengewebe mehr
nachzuweisen sind. Hinten bleibt meist die Zwischenwirbelscheibe erhalten.

Neben den Rissen, Blutungen usw. im vorderen Bereich der Bandscheiben
finden sich auch ,,véllige Zermiirbung und Nekrose des gesamten Zwischen-
wirbelscheibengewebes vorn‘‘. Es sieht dann trocken und dunkelgelb aus.
So wird der Zwischenwirbelraum vorn wesentlich niedriger als hinten, woraus
die kyphotische Anderung der Wirbelséiulenform resultiert. (Auf die weiteren
Befunde gehe ich in diesem Zusammenhang nicht ndher ein.) Die typische
Alterskyphose fand ScHMORL in vielen Fillen bereits gegen Ende des 5. Lebens-
jahrzehntes. Sie hat mit der Adoleszentenkyphose nichts gemeinsam. Auch
von der BEcHTEREWschen Erkrankung (Spondylarthritis ankylopoetica) ist sie
scharf zu trennen, da diese sich wesentlich auf die kleinen Gelenke erstreckt,
iibrigens ganz anderer Genese ist.

Wihrend nun Osteoporose und Altersbandscheibendegeneration allein oder
kombiniert zu kyphotischen Verbiegungen der Wirbelsdule (im wesentlichen im
Bereich der normalen Brustwirbelsiulenbiegung) fithren, ist das bei der ebenfalls
hierher gehérigen in einem hohen Prozentsatz von Fillen verbreiteten defor-
mierenden Spondylose nicht der Fall. Diese ist grundlegend von BENEKE
studiert worden. In der Festschrift zur 69. Tagung der Gesellschaft deutscher
Naturforscher und Arzte 1897 hat BENEKE als wichtigste Vorbedingung fiir
ihre Entstehung eine besondere Art der Bandscheibenentartung angegeben.
Aber schon 1855 hatte C. Rorrranskr darauf aufmerksam gemacht, daBl die
Spondylitis deformans wesentlich durch die Degeneration der Bandscheiben
bedingt wird. Als Spondylosis deformans wird seither eine durch das Bild von
knochernen Randzacken beherrschte Gestaltumwandlung der Wirbelkorper be-
zeichnet, die mit entziindlichen Vorgéingen (-itis) nichts zu tun hat und daher-
rithrt, daB durch den Elastizitdtsverlust der Bandscheibe mechanische Irri-
tationen des Knochengewebes stattfinden (MULLER). Nach ScEMORL handelt
es sich im wesentlichen um eine von P#scHEL nachgewiesene Wasserverarmung,
die besonders den Gallertkern betrifft. Die Zwischenwirbelscheiben bekommen
ein trockenes Aussehen, verlieren ihre Elastizitit und springen auf dem Sige-
schnitt nicht mehr elastisch vor. Thre Farbe wird gelblich, manchmal aber auch
tief braun [aber nicht durch Blutungen (Brack], die Spalten und Hdéhlen des
Gallertkernes erweitern sich, der Zwischenwirbelraum wird niedriger. Wie man
sieht, handelt es sich um fast den entgegengesetzten ProzeB wie bei der Alters-
osteoporose, eher um eine differente Reaktion auf dhnlicher Grundvorgénge,



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsiule. 99

wie sie der Alterskyphose eignen. In die erkrankten Bandscheiben wachsen
(UsermurH, Bommic) BlutgefiBe ein, schlieBlich treten Kalkablagerungen,
(Calcinosis intervertebralis, CALVE, GALLAND) und echte Verkngcherungen auf.
Im seitlichen Rontgenbild (Abb. 203—210 des ScumorLschen Buches) sieht man
dann durch Verkalkung gebildete Schatten im hinteren (Nucleus), aber auch
gelegentlich im vorderen Teil der Bandscheiben, also innerhalb des Faserringes,
welche gelegentlich fast wie freie Gelenkkorper aussehen.

Der Verlust der Elastizitit der Bandscheibe fiihrt vor allem zunéichst zu
Verminderung, aber auch zu Veridnderung der Beweglichkeit der Wirbel gegen-
einander. Andererseits werden nicht mehr wie vorher gegenseitige Irritationen
der knéchernen Randleisten durch ein elastisches Zwischenpolster aufgehoben
bzw. gemildert. Nach BENEKE wird die StoSbeanspruchung des Knochens
an den Wirbelrindern erhéht, besonders dann, wenn die Bandscheiben auBBerdem
niedriger geworden sind. Wenn man zugleich in Betracht zieht (ScEMORL),
dafl mit der Bandscheibendegeneration, ihrer Zermiirbung, Austrocknung und
Zerkliiftung sehr hiufig zundchst eine pathologische Beweglichkeit innerhalb
enger Grenzen auftreten muB, so leuchtet es ein, daBl an dem die Bandscheiben
begrenzenden longitudinalen Bandapparat Zerrungen auftreten miissen, welche
in nicht physiologischen Richtungen gehen.

Alle diese dynamisch bzw. statisch abnormen Beanspruchungen der Wirbel-
korpergrenzen legen den Vergleich mit den statischen Arthrosen an Extremitéiten-
gelenken nahe mit der wohl verstandenen Einschrinkung, da es sich bei dem
Bandscheibenapparat der Wirbelsidule um einen Sonderfall der synarthrotischen
Verbindung benachbarter Knochen handelt. Wie W. MULLER in seiner aus-
gezeichneten Zusammenfassung schildert, sind kaum noch Einwénde vorhanden
gegen das aus ahnlichen Gedankengéingen resultierende pathogenetische Bild
der Spondylosis deformans, wie es im wesentlichen ROKITANSKI, BENEKE und
ScHMORL-JUNGHANNS schufen. Die Folgen der Bandscheibendegeneration fiir
die Wirbelsdule sind eine Analogie der pathogenetischen Entwicklung arthro-
tischer Zacken, Randwiilste, Synostosen, wie man sie etwa am Hiiftgelenk
beobachten kann, nur, dall die Spondylosis deformans mit ihren typischen
Randwucherungen infolge der Sonderstellung der Wirbelséule im Skeletsystem
eine so auBlerordentlich groBle Verbreitung in den héheren Jahrgingen des
arbeitenden Menschen hat, dafl sie, mehr noch als die Altersosteoporose, fast
noch in den Rahmen des physiologischen Lebensablaufes gehért (GOCKE).

Ich habe mit voller Absicht die Ostcoporose und die Kyphose der Alten sowie
die deformierende Spondylose an das Ende eines Kapitels iiber die normale
Wirbelsiule gesetzt. Ebenso wie die kyphotische Wirbelsidule ist auch die
spondylotische gegeniiber Traumen offenbar ganz besonders empfindlich und
gibt, wie die auBerordentlich reichhaltige Literatur der letzten 10 Jahre beweist,
zu differentialdiagnostischen Erérterungen besonders in der Unfallbegutachtung
weitgehenden Anlafl. Das ist auch kein Wunder, wenn man die HEiNEschen
oder JUNGHANNSschen Zahlen liest oder sich die von ihnen aufgestellten Frequenz-
kurven ansieht, welche bereits jenseits des 50. Lebensjahres ein Uberwiegen
spondylotischer Zustinde gegeniiber vollig gesunden Wirbelsdulen dartun.

GarvIN (Mayo-Klinik) fand bei 1210 seiner 2090 iiber 50 Jahre alten urologischen
Patienten, und zwar bei 939 Ménnern und 271 Frauen réntgenologisch sichere Zeichen der
Spondylose. Ménner iiber 50 Jahre waren in 67 %, Frauen in 40% entsprechend ,,erkrankt.

7*
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Ahnlich gibt SmiTH an, daB die Bandscheiben bereits im 5. Jahrzehnt in hohem Prozentsatz
arthrotische Altersverénderungen zeigen. Auch die Zahlen von EHRMANN und TATERKA
gehen im Alter von 55 Jahren iiber 75% hinaus. Die HEINEschen Kurven zeigen eine
wesentliche Bevorzugung des ménnlichen Geschlechts. Vor allem aber geht aus den um-
fassenden miihevollen Arbeiten von JUNGHANNS an 4253 Wirbelsektionen hervor, daf3 die
Spondylose bereits in relativ jugendlichen Jahren eine recht hiaufige Verbrauchserscheinung
ist. Bis zum 30. Lebensjahre zeigten dessen anatomische Untersuchungen bei Ménnern
12,5, bei Frauen 10,7%, bis zum 40. Lebensjahre bei Minnern 36,3, bei Frauen 31,8%
Spondylosen. Bis zum 60. Lebensjahre stieg die Frequenz sehr betrichtlich, um dann bis
zum 70. Lebensjahre Zahlenwerte von 91—95% zu erreichen. In diesem hohen Alter
geben die JuNeHANNsschen Ziffern nur noch geringe Unterschiede in der Beteiligung der
Geschlechter.

Hieraus schlieit MGLLER, daBl beruflich bedingte Einfliisse nicht allzu schwer
einwirken konnen, jedenfalls aber keine ausschliefliche Bedeutung besitzen,
wie man das aus einigen besonderen Statistiken entnehmen kénnte (ScHURMANN,
GANTENBERG, GRAMANN, Purry, STEINMANN und WAEGENER). Immerhin
erscheint es mir nach der dargelegten Pathogenese nicht zweifelhaft, daB neben
einer latenten und in ihrem Wesen noch nicht erforschten Krankheitsbereitschaft
der Bandscheiben (nachlassende Muskelspannung, JUNGHANNS, Arteriosklerose,
NorrLEN) hiufige kleinste Insulte die Entwicklung dieser Erkrankung verfrithen
bzw. beschleunigen miissen, was fiir den Schwerarbeiter besonders hiufig zu-
treffen wird.

In diesem Zusammenhang interessiert die Mitteilung HOLFELDERs ,,zur
Begutachtung von Wirbelsdulen, der eine Anzahl von Ringkdmpfern unter-
suchte und ausnahmslos bei allen an der Mehrzahl ihrer groBen Gelenke, aber
auch an allen Wirbelsdulen arthrotische bzw. spondylotische Prozesse vorfand
in einem MaBe, daf} die meisten von ihnen von dem Durchschnittsgutachter
um wenigstens 70% erwerbsgemindert erklirt worden wiren. Dennoch ver-
teidigten sie mitihrer deformierten Wirbelsdule und ihren zahlreichen deformierten
Gelenken noch Abend fiir Abend in schweren Kampfen ihren Meisterschaftstitel.

III. Verletzungen der Wirbelsiule.
1. Quetschungen und Verstauchungen der Wirbelsiule.

Stumpfe Verletzungen der Wirbelsdule sind auBerordentlich haufig, was bei
der relativ oberflichlichen Lage und seiner fast stindigen Beanspruchung leicht
verstandlich ist. Die Diagnose ,Riickenquetschung® ist in dem Berufsleben
jedes Arztes eine alltdgliche. Es wird sich weiter unten zeigen, dal} sich in
sehr vielen Fillen hinter dieser einfachen Bezeichnung ernstere Verletzungen,
z. B. Kompressionsbriiche, Querfortsatzbriiche oder &hnliches verbergen, die
oft erst viel spiter entdeckt werden. Diese Félle lasse ich zunichst beiseite
und beschrinke mich vorldufig auf diejenigen, in denen Knochenbriiche nicht
vorliegen. Die Diagnose stellt der Rontgenapparat.

Die einfache Riickenquetschung umfaft alle Fille, in denen durch eine
direkte oder indirekte Gewalteinwirkung an den die Wirbelsiule bedeckenden
Weichteile Gewebslisionen erfolgen, die entweder ganz ephemerer Natur sind,
oder auch bis zu Bandrupturen, GefidBzerreiBungen, Blutunterlaufungen, Hama-
tomen fiihren. Hieriiber sich ausfiihrlich zu &uBern, ist wegen des giinstigen
und schnellen Abklingens der Beschwerden und der einfachen Therapie nicht
notig.
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Es gibt aber eine ganze Reihe von Fillen, in denen auch relativ leichte
Traumen zu sehr langdauernden ernsten Beschwerden und Erwerbsminderungen
fithren, besonders bei sozialversicherten Arbeitern und unter ihnen vor allem
bei den idlteren Jahrgingen. Der Grund hierfiir liegt fast stets in bereits vor-
handenen Abweichungen des Wirbelsidulenskelets, Varietiten, MiBbildungen,
Erkrankungen, welche zu schmerzhaften Symptomen disponieren.

Eine sehr gute Bearbeitung von 156 Féllen stumpfer oder indirekter Ver-
letzungen der Wirbelsidule aus einem reinen Industriearbeitermaterial liefert
Harorp ConNN. Dieser Darstellung legte er lediglich solche Fille zugrunde,
bei denen infolge irgendeines Arbeitsvorganges oder eines Unfalles plétzlich
Schmerzen im Riicken auftraten und bei denen Frakturen oder Luxationen
ausgeschlossen werden konnten. In 9, der Fille sal3 dieser Schmerz etwa in
der Hohe des 10. Brustwirbels. Fast stets litten die Betroffenen an Haltungs-
anomalien, an kleinen oder gréBeren MiBbildungen, z. B. Schaltwirbeln, tber-
zéhligen Wirbeln mit Skoliose, hypertrophischen Querfortsitzen, z. B. am
5. Lendenwirbel, fischgratenartigen Langbildungen der Querfortsitze, chro-
nischer Spondylose, teilweiser Verschmelzung von Wirbeln im Sinne des BecH-
TEREW, allzu starker Ausbildung der Lendenlordose, in 3 Fillen mit Andeu-
tungen einer Spondylolisthesis. Fast in allen diesen Fillen spielten kraftvolle
Uberdrehungen der Wirbelsidule nach einer Seite, nur selten Uberbiegungen,
eine Rolle.

Von den Quetschungen der Wirbelsdule zu den Distorsionen finden sich
flieBende Uberfinge. Sie sind relativ selten im Bereich der starreren Brust-
wirbelsiule, bevorzugen vielmehr die Hals- und Lendenwirbel.

Einseitige Distorsionen der Lendenwirbelsiule hat in mehreren Fallen
KxorLacH nach Sportunfillen beobachtet. Nach HENLE gehort zu diesem
Verletzungsmechanismus Uberstreckung der Wirbelsdule mit gleichzeitiger
Rotation. Anatomisch handelt es sich wie bei allen Distorsionen um Risse
der Kapselbinder und der Kapsel selbst. Die Distorsion ist nach WAGENER
und STOLPER gewissermaflen eine unvollstindige Luxation. Bei Weiterwirken
der distorquierenden Gewalteinwirkung entsteht die Luxation. Nach den
Knorracuschen Feststellungen ist die Halswirbelsdule der Pradilektionssitz
der Distorsion. KocHER findet sie am héufigsten im Bereich des 4. bis 6. Hals-
wirbels. KnorracH fand 3 Fille im Bereich der Lendenwirbel, die simtlich
beim Skilaufen entstanden waren. Starke Schmerzen bedingen eine lingere
Bettruhe. Nach 8 Wochen etwa konnten die Verletzten ohne Stock gehen,
nach 3—5 Monaten erwiesen sie sich als vollkommen arbeitsfihig. Die
Diagnose beruht auf dem réntgenologischen Nachweis des Fehlens von Frakturen.
Als Folge von Distorsionen der Wirbelsdule finden sich gelegentlich Einrisse
an den vorderen Lingsbindern, welche in einem von LERI beschriebenen Fall
zu Verkalkung dieses vorderen Léngsbandes gefiihrt haben. In einer Anzahl
von Fillen hat HErzog beobachtet, daB nach Traumen der Wirbelsiule die
Riickenschmerzen vornehmlich im Liegen auftreten, in aufrechter Korper-
haltung aber sofort verschwinden. HERzoG deutet dieses Symptom so, daBl
bei der natiirlichen Lingsstreckung der Wirbelsdule im Liegen das verletzte
vordere Lingsband auseinandergezogen wird und so zu Schmerzen fiihrt,
wahrend im Sitzen, Stehen oder Gehen die sich als Folge der Schwere verkiirzende
Wirbelssule die schmerzhaften EinriBstellen am Ligament entlastet.
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Den leichteren Verletzungen der unteren Hélfte der Wirbelsiule widmet
CooPERMAN eine Studie. Wenn er auch Subluxationen, Frakturen ohne Mark-
beteiligung, ja sogar solche mit leichteren Riickenmarksschiden hierunter
rechnet, wird man ihm nur bedingt folgen kénnen. Im tibrigen zéhlt er unter
die leichteren Schidden die Kontusionen, Distorsionen, Bénderzerreiungen, die
voriibergehende Schiadigung bei bereits bestehender Spondylose, die traumatische
Neurose der Wirbelsdule, die Railway-spine, sowie die traumatische Spondylitis
(,,KtmmeLLsche Krankheit s.u.). In der Behandlung derartig verschiedener
Vorgéinge, welche im wesentlichen die Schmerzen und eine voriibergehende
Funktionsminderung der Wirbelsdule gemein haben, spielen Bettruhe, Ent-
spannung der Riickenmuskeln, Massage eine Hauptrolle. Vor der gelegentlich
empfohlenen Korsettbehandlung auch derartiger Schéden wird immer dringender
zu warnen sein. Die leichtherzige Anwendung des Gipskorsetts, wie auch der
orthopiddischen Korsette zieht schwere Schidden nach sich, worauf MacenNuUs
immer wieder mit Recht hingewiesen hat. Insbesondere wird zweifellos bei
Riickentraumen die Atrophie der Muskulatur verankert, vielfach hervorgerufen,
das Krankheitsgefiihl wird bei den Verletzten verstirkt bzw. verewigt und ihr
Heilungswille nachhaltig untergraben. Immer wieder trifft man auf intelligente
Verletzte, welche die Korsettbehandlung selbst ablehnen, und die teuren Appa-
rate, kaum daB sie geliefert sind, beiseite stellen, bestenfalls dann anlegen, wenn
sie wegen ihrer Rentenanspriiche bei dem Gutachter erscheinen.

Der Begriff der Railway-spine, den man in den letzten Jahren auffallend selten zu
lesen Gelegenheit hatte, bedarf der Revision. In der amerikanischen Literatur findet man
eine Reihe von Sammelarbeiten iiber Traumatisierungen der Wirbelsédule bei Eisenbahn-
ungliicksfallen oder Industrieunféllen. So berichtete z. B. SpiERs iiber 65 Riickentraumen
dieser Art und fand in 21 Fallen rontgenologisch bestitigte Wirbelfrakturen, von denen
6 schwererer Natur waren. Die Gebundenheit derartiger Unfille an die RegreSpflicht
bedingt sehr betrichtliche Uberbetonungen subjektiver Beschwerden, ganz abgesehen von
bewuBten Ubertreibungen.

In das Kapitel der Kontusionsverletzungen gehort eine kurze Erwahnung
der ScEmorLschen Knétchen. Es handelt sich, wie aus den Darlegungen
ScEMORL-JUNGHANNS und den zahlreichen von ScEmORL verdffentlichten Ab-
bildungen hervorgeht, um Einbriiche von Bandscheibensubstanz in die Wirbel-
korper, meist etwa in deren Mitte, hdufig nicht an der Stelle, wo der Chordarest
zu vermuten ist. SCHMORL hat diesem Thema eine grofe Anzahl von Arbeiten
gewidmet und seine Anschauung von der Entstehung dieser Gebilde ziemlich
weitgehend zur Anerkennung gebracht. Er nimmt an, daB bei leichten, noch
der physiologischen Beanspruchung der Wirbelsiule zuzuzéhlenden Traumen
das MiBverhédltnis zwischen dem starken Innendruck der Bandscheiben und
der schwachen kndchernen AbschluBplatte der Wirbel zu ortlich begrenzten
Perforationen dieser Deckplatte fiihrt. So entstehen knopfartige oder halb-
kugelige, seltener flache Protuberanzen der Bandscheibenmasse in die Wirbel-
korpersubstanz hinein. Wenn man allerdings eine Anzahl der von ScHMORL
abgebildeten Praparate oder Roéntgenbilder durchmustert, so kann man sich
des Eindruckes nicht erwehren, daf} es sich doch gelegentlich mehr um angeborene
Abweichungen handelt, als um wihrend des Lebens erworbene akzidentelle Ver-
anderungen. Gelegentlich finden sich ndmlich derartige Knotchen in so grofer
Zahl und in so regelméBiger Anordnung besonders bei jiingeren Leuten (SCHMORL-
JUNGHANNS, Abb. 254), daB man mehr an Varietiten als an traumatische
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Einfliisse denken méchte. Ich verzichte deshalb auf die ausfithrliche Wiedergabe
der Literatur (BRANDES, HOLFELDER, ROSE und voN MENTZINGEN u. a.) und
fithre nur kurz die letzte AuBerung SCHMORL-JUNGHANNS in dem bereits vielfach
zitierten, eben erschienenen ausgezeichneten Werk iiber ,,die gesunde und kranke
Wirbelsdule im Rontgenbild an. Hier faBt SCcHMORL zusammen: ,,Der un-
mittelbare Zusammenhang zwischen Knorpelknoten und Trauma kann wohl nur
dadurch nachgewiesen werden, da in einem kurz nach dem Trauma auf-
genommenen Rontgenbild keine Knorpelknétchen sichtbar waren, daf sich aber
bei fortlaufenden Réntgenuntersuchungen die Bildung der Knochenschale be-
obachten lie.“ Diese Ansicht griindet sich auf die Erfahrung, daf die Knorpel-
knotchen erst dann rontgenologisch sichtbar werden, wenn sie entweder durch
osteoides Gewebe ersetzt werden oder sich mit einer Callusschale umgeben.
,Trotz allem mufl} aber stets beriicksichtigt werden, daB Knorpelknétchen so
auBerordentlich hiufig ohne ein nachweisbares Trauma vorkommen, daB es
sich bei solchen Beobachtungen der Entstehung von Knorpelknotchen nach
Traumen immer noch um ein Leiden eigener Entstehung handeln und daB
das Zusammentreffen mit dem Trauma nur zufillig sein kann.*

Es wire zu wiinschen, daB sich dieser auBerordentlich zuriickhaltenden
Stellungnahme in der Frage der traumatischen Entstehung der Knorpelknétchen,
aber auch aller moglicher anderer schwer deutbarer geringfiigiger Verdnderungen
der Wirbelsdule im Rontgenbild auch die Chirurgen und Gutachter befleiBigen
wiirden.

2. Wirbelkorperbrueh.

Frequenz. Wirbelbriiche sind in den letzten Jahren besonders haufig Gegen-
stand zusammenfassender Arbeiten gewesen. Ich erwidhne vor allem die ver-
schiedenen Verdifentlichungen von MaeNUs, sowie das Buch seines Schiilers
Haumany aus dem Krankenhaus Bergmannsheil in Bochum. Allein aus diesem
Krankenhaus berichtete MaaNuUs zuletzt iiber 510 Fialle mit 705 einzelnen
Wirbelverletzungen, darunter 608 Wirbelkdrperbriichen. Die Arbeit HAUMANNSs
aus dem gleichen Krankenhaus erstreckt sich auf 893 Wirbelverletzungen, welche
aus einem 5jahrigen Krankenhausmaterial und aus einer 10jahrigen Gutachter-
titigkeit stammen. Die einfachen Stauchungsbriiche allein betrugen 222. Aus
dem Knappschaftskrankenhaus in Fischbachthal berichtet OTT tiber 68 Wirbel-
kérperbriiche, fernerhin MARANGONI am 5. internationalen Unfallkongref3 1928
iilber 82 Wirbelbriiche, RoBERTSON iiber 50 eigene Fille von Wirbelbriichen.
Ich selbst habe aus einem gemischten Krankenhausmaterial von etwa 10 Jahren
104 Wirbelbriiche mehr als 5 Jahre lang beobachten kénnen und werde die
hierin gemachten Erfahrungen alsbald verdffentlichen. GroBere Arbeiten zu
dem gleichen Gegenstand stammen von ABRAHAMSEN (125 Fille), ASCHAN
(103 Fille), BaBciy und PerrOovA (165 Fille), BoorsTrIN (61 Fille), BRACK,
BurckaHARDT, DUNLOP und PARKER (200 Fille), Dowp, ErxENBARY (131 Fille),
Fumacarnr, Groia, HammonDp, HErNDON (941 Fille), HoLFELDER, JAKI,
Isenin (480 Fille), Oscoon (242 Fille gesammelt), Rawrs, STEWARD, THORN-
DIKE, WALLACE (82 Félle) u. a.

Die Mehrzahl dieser Autoren betont, daB3 nicht nur die verbesserte Technik
der Rontgenuntersuchung (FuMagaLLI) eine scheinbare Vermehrung von Wirbel-
briichen herbeigefithrt hat, welche frither, vor allem durch Nichtanwendung
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des Rontgenapparates der Feststellung entgangen sind, sondern (RAwWLS, ASCHAN)
die Wirbelbriiche sind, wie ich einleitend bemerkt habe, wie alle Verletzungen
wirklich hdufiger geworden vornehmlich infolge der Intensivierung des Verkehrs
und des Sportes. Bestimmte Arten von Wirbelbriichen (s. Halswirbelbriiche)
sind geradezu typische Verletzungen mancher Sportarten geworden, insbesondere
zeichnet sich, wie schon LOPKER, vornehmlich aber MagNUSs hervorgehoben
hat, die bergménnische Arbeit durch einen relativ hohen Prozentsatz bestimmter
Typen von Wirbelbriichen aus. McKiNnNoN-Winnipeg meint, dal Frakturen
und Dislokationen an der Wirbelsdule neuerdings so haufig seien, daf} sie auch
fiir den Allgemeinpraktiker grole Bedeutung haben. Das Gesamtbild der Wirbel-
briiche hat sich (FumacaLLI) insofern geéndert, als infolge der besseren Dia-
gnostik im wesentlichen die leichteren Fille sich vermehrt haben. Aus diesem
Grunde hat sich auch der Prozentsatz der Heilungen sehr erheblich gehoben,
die Prognose ist durchschnittlich eine bessere geworden, die Gesamtbewertung
der Verletzung hat sich gedndert.

Nach GurLT (zit. nach ScHMORL) betrugen im Jahre 1877 die Wirbelsiulen-
briiche 0,33% aller Knochenverletzungen. Nach CHUDOWSKY war im Jahre
1898 ihr Anteil auf 0,59 % gestiegen. PiscHEL berechnet ihn 1929 auf 3,8%,
was JORDAN-NARATH und WOLF in einer rheinischen durchgangsirztlichen
Statistik (1932) bestatigen.

Nach AscEAN werden aber auch jetzt noch Wirbelbriiche sehr hiufig iiber-
sehen. Lenkt man sein Augenmerk auf die Moglichkeit des Wirbelbruches als
Nebenverletzung bei Extremitdtenverletzungen, so findet man nach AscHAN
die doppelte Anzahl von Wirbelbriichen als sonst (27 Fille in einem Jahr
gegeniiber sonst 4—5 Fillen pro Jahr).

Alter. Nach den meisten Mitteilungen ist das mittlere Lebensalter, also das
4. und 5. Jahrzehnt, besonders haufig betroffen. Brack betont, dafl Manner im
6. Lebensjahrzehnt besonders gefihrdet seien. Nach MarRANGONI bevorzugen
Halswirbelbriiche das 30. bis 50. Lebensjahr, wihrend Brust- und Lendenwirbel-
briiche vor dem 30. Lebensjahr haufiger seien. Doch sind Wirbelkérperbriiche
im Greisenalter ebensowenig eine Raritdt wie im Kindesalter. Sie kommen
nach JAKI auch vor dem 16. Lebensjahr (6 unter 47 Fillen) vor. AsScHAN be-
richtet 1927 iiber 2 Fille von Kompressionsbriichen bei Kindern im Alter von
5—6 Jahren. Ich selbst finde unter meinem Material ein 6jihriges Madchen,
welches beim Eislauf hinstiirzte und sich eine Kompressionsfraktur des 2. Lenden-
wirbels zuzog.

Ahnliche Zahlen errechne ich aus den Listen Haumanwns (S.117), dessen
jungster Verletzter 12 Jahre, dessen &ltester 72 Jahre alt war und dessen Ver-
letzte sich auf die Lebensdezennien in folgender Weise verteilen:

Die Jahrgiange vom 20. bis 50. Jahr

Jahre | Rranken-| AKEOD- \zusammen  sind also ziemlich gleichmiBig beteiligt,
Jugendliche treten stark, Greise fast
10—20 22 { 56 78 ganz zuriick. Dabei verteilen sich die
20—30 58 | 134 192 Wirbelabschnitte sehr verschieden auf
30—40 5¢ | 135 189 die Lebensabschnitte. Die Verletzung
40—50 54 | 99 153 . .
50— 60 20 ‘ 16 36 der Halswirbelsiule kommt vor dem
60—170 6 1 7 20. Lebensjahr am haufigsten vor (15 von
70—80 1 ‘ — 1 33 Fallen), die Verletzung der Brust- und
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Lendenwirbelsidule betrifft tiberwiegend das Alter zwischen 20 und 50 Jahren
(627 von 544 Fillen). Die Frequenz der Lendenwirbelbriiche, die an sich doppelt
so héufig sind als die Brustwirbelbriiche, steigt noch relativ jenseits des
40. Lebensjahres.

Geschlecht. Méanner sind natiirlich bevorzugt. Doch weist bereits OsGooD
darauf hin, daBl die Beteiligung der Frauen wichst. Unter den 50 Fillen von
ROBERTSON waren 6 Frauen, die sich Halswirbelbriiche beim Tauchen unter
Wasser zugezogen hatten.

Sitz. Fiir die Lokalisation der Wirbelkérperbriiche hat sich die Angabe
Magxus, der vornehmlich ein bergménnisches Verletzungsmaterial bearbeitete,
auch fiir andere Berufe durchaus bestatigt. Hiernach sind in 2/, aller Fille
der 1. Lendenwirbel, der 12. Brustwirbel und der 2. Lendenwirbel betroffen.
Nach HauMaNnN ist der 1. Lendenwirbel mit 27, der 2. Lendenwirbel mit 15,
der 12. Brustwirbel mit 13% beteiligt. Mit geringen Abweichungen in der
Reihenfolge stimmen alle Statistiken darin iiberein, da Wirbelkérperbriiche
am hiufigsten an der Grenze der Brust- und Lendenwirbelsiule sind. Eine
zweite Pradilektionsstelle, welche jedoch immerhin um ein Vielfaches seltener
betroffen ist als die Lenden-Brustwirbelsdulegrenze, ist die Hals-Brustwirbel-
grenze. Auch MaeNUs weist darauf hin, ebenso wie BowMaN und GoIN, sowie
G1o1a, dessen Frequenzreihenfolge lautet: 1. Lendenwirbel, 2. Lendenwirbel,
3. Lendenwirbel, 5. Halswirbel, 6. Halswirbel, Atlas, Epistropheus. TRAYLOR
findet den 10. Brustwirbel am hiufigsten betroffen, nach ihm die oberen Lenden-
wirbel. Osc¢oop, GAUGELE und THORNDIKE, VAN DER VEER, DICKINSON und
NELMs stimmen mit den MaGNUsschen Angaben iiberein, wihrend unter den
50 Fillen RoBERTSONs allein 29mal die Halswirbelsdule betroffen war. Diese
Abweichung hat héchstwahrscheinlich ihren Grund darin, dafl es sich besonders
um Wassersportverletzungen handelte, denn allein 27 Fille waren beim Tauchen
unter Wasser infolge der allzu starken Uberbiegung der Wirbelsiule nach riick-
warts entstanden. Nach WESTERMANN sind die Pridilektionsstellen der Wirbel-
briiche der 4. Halswirbel, der 4. Brustwirbel und der 2. Lendenwirbel. Diese
Stellen entsprechen nach WESTERMANN zugleich den Stellen gréBter Beweglichkeit
der Wirbelsdule.

In den 608 Féllen von MaAGNUs handelt es sich im ganzen um 705 einzelne
Wirbelverletzungen, in 510 Fillen um Einfachbriiche, 3mal um reine Luxationen,
93mal um doppelte, und 2mal um dreifache Frakturen, so daB in ungefihr
dem 5. Teil der Fille mehrere Wirbel durch das gleiche Trauma verletzt worden
waren. In 78 von den 95 Mehrfachfrakturen waren benachbarte Wirbel getroffen,
und zwar als hiufigste Kombination der 12. Brustwirbel und der 1. Lendenwirbel
(29mal). In 12 Fillen waren 1. Lendenwirbel und 2. Lendenwirbel zugleich
gebrochen. In einem Fall BURCKHARDTs zeigten 4 Wirbelkérper je eine Kom-
pressionsfraktur. Von 196 Fillen BrRacks, welche nach indirekten Traumen
entstanden waren, waren 24 Mehrfachbriiche bzw. -Luxationen. GULEKE
berichtet iiber 4 Fille, in deren jedem 2—3 voneinander getrennte Wirbel-
briiche bestanden, wobei in einem Fall 8 gesunde Wirbel dazwischen lagen.
Unter den 47 Wirbelbruchfillen THORNDIKEs waren 16mal 2 oder mehr Wirbel
gebrochen. Aus allen diesen Feststellungen geht hervor, daB man GULEKE,
PtscHEL u.a. Recht geben muBl, wenn sie empfehlen, nach Feststellung
eines Wirbelbruches die ganze Wirbelsdule auf weitere dhnliche Verletzungen
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abzusuchen. Das einfachste und schonendste Mittel hierzu ist natiirlich die
Roéntgenuntersuchung.

Das Trauma. Das Verdienst besonders von MaeNuUs war, daBl er das Bild
des einfachen Wirbelkorperbruches an der Hand seines Riesenmaterials aus
dem Bergbetrieb herausarbeitete. Immerhin waren bereits im Jahre 1923 die
Stauchungsbriiche der Wirbelssule Gegenstand einer ausgedehnten Diskussion
der amerikanischen Chirurgengesellschaft. Der Hauptberichterstatter WALLACE
berichtet iiber 82 Fille (von denen nur bei 20 die Diagnose sofort gestellt worden
war). Fast stets handelte es sich um Schwerarbeiter (Bergwerke, Industrie).
MaeNUs beschrieb wiederholt, wie es in einer iiberwiegenden Mehrzahl seiner
Fille zur Wirbelfraktur gekommen ist. Der in gebiickter oder kauernder Haltung
arbeitende Bergmann wird von einer sich vom Hangenden ablésenden Gesteins-
last auf die Schultern oder das Genick getroffen und wie ein Taschenmesser
zusammengeklappt. Hierbei wird an der Stelle der stirksten Wirbelsdulen-
biegung der dort befindliche Wirbelkérper durch seine beiden Nachbarn zu-
sammengequetscht. Diesen oder einen &hnlichen Mechanismus des Biegungs-
oder Quetschbruches (Kompressionsfraktur) fand HAuMANN in 71 % seiner Falle
an Brust- oder Lendenwirbelsiule, SCHMIEDEN nennt ihn die hiufigste Form
der Wirbelfraktur. ‘

Verletzungsmechanismus. Nach den in der Einleitung wiedergegebenen
einleuchtenden Darlegungen ScEMORLs und seiner Schiiler iiber den Aufbau
des Wirbelkérpers findet man fiir diesen Verletzungsmechanismus die ana-
tomische Begriindung. Der Wirbelkérper ist, wie ScHANZ sich ausdriickt, ,eine
kiimmerliche Konstruktion“. Er ist das freilich nicht allen dynamischen An-
forderungen eines normalen Lebensablaufes gegeniiber, welche an die Wirbel-
sdule als Trageorgan in physiologischen Grenzen gestellt werden, er wird das
erst in dem Augenblick, in welchem allzu hohe Anspriiche in besonderer Richtung
an ihn gestellt werden. Man kénnte andererseits aber der Ansicht sein, dal}
die Konstruktion, welche den Wirbel auf eine bestimmte typische Art gegeniiber
vielfachen iibergroBen Gewalteinwirkungen reagieren laBt, eine duBerst zweck-
m#Bige ist, insofern als die typische Quetsch- oder Biegungsfraktur an der
Brustwirbel-Lendenwirbelgrenze zu einer vielfach relativ geringfiigigen Ver-
let zung fiihrt.

Die Konstruktion des Wirbels charakterisiert sich dadurch, da eine ver-
haltnism#aBig nicht allzu feste Spongiosa nur an den Endflichen des Wirbels
und auch nur an der Peripherie derselben durch einen festen Knochenring
abgegrenzt wird, der in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille selbst starken
Gewalteinwirkungen standhilt. Das gleiche gilt, wenigstens in der Regel, von
der auBerordentlich festen und elastischen Bandscheibe. Der hintere Abschnitt
des Wirbels, Bogen und Fortsatz, bestehen wieder aus fester Compacta, welche
durch kleine straffe Gelenke mit den Nachbarwirbeln verbunden ist. Die Folge
dieser verschiedenen Festigkeits- und Elastizitdtsanordnungen ist, daB einer
Gewalteinwirkung, mag sie nun die Wirbelsdule in der Langsrichtung treffen
oder mag sie infolge seitlicher Richtung zur iiberméfigen Durchbiegung der
Wirbelsiule AnlaB geben, fast stets dasselbe Ergebnis folgt, daf ndmlich die
benachbarten Bandscheiben halten und mittels der durch ein festes Faserwerk
mit ihnen verbundenen Endplatten den spongitsen Wirbelkérperteil zu einem
vorn zugespitzten Keil wie einen Schwamm zusammendriicken. Die Spongiosa-
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bilkchen verhaken sich nach diesem Ereignis so fest miteinander, da8 der so
komprimierte Wirbel nicht ohne weiteres in seiner tragenden Funktion beein-
trachtigt zu werden braucht. Die unter dem Druck der Langsbiander der Wirbel-
sdule stehenden Bandscheiben behalten im Prinzip ihre Innenspannung und
wirken im Verein mit dem intakt gebliebenen straffen hinteren Lingsband
zur Wahrung einer, wenn auch ein wenig verschobenen Stabilitdt des Gesamt-
organes. Nur so ist es erklirlich, daf ein hoher Prozentsatz einfacher typischer
Kompressionsbriiche fast symptomlos verlduft und oft erst nach Ablauf von
Monaten oder Jahren erkannt wird (s. unten).

DaB bei Erwachsenen besonders die Grenzen zwischen Brust- und Lenden-
wirbelsdule, aber auch zwischen Brust- und Halswirbelsiule bei adiquaten
Traumen einbrechen, ist nach dem annidhernd iibereinstimmenden Urteil der
Bearbeiter dieser Frage daher zu erkliren, dafl an diesen Stellen die Wirbelsidule
schon physiologisch die groBte sagittale Beweglichkeit hat (WESTERMANN), die
Wirbelkérpervorderkanten sich also am stirksten ndhern kénnen. Zugleich sind
diese Stellen diejenigen, an welchen die physiologische Kyphose der weniger
beweglichen Brustwirbelsdule in die Lendenwirbelsdulen- bzw. Halswirbelsiulen-
lordose umbiegt (Haumaxx). Nach Gro1a brechen bei Fall oder Schlag auf den
Kopf hochgelegene, bei Fall auf die Fiile oder das Gesi vorzugsweise tief-
gelegene Wirbel.

Feste Einkeilung der Fragmente des zusammengedriickten Wirbels ist die
Regel (ScumiepEN). Nur die Halswirbelsdule, auf die ich noch besonders ein-
gehen werde, macht hier eine Ausnahme.

In verhdltnisméBig seltenen Fillen kann die fast stets nach vorn gerichtete
Spitze des Keiles des gebrochenen Wirbels auch nach der Seite zeigen. Ubrigens
findet man im Réntgenbild mit sagittalem Strahlengang sehr hiufig eine miBige
Winkelstellung der Wirbelendplatten zueinander, so daB3 also auch eine gering-
tiigige seitliche Keilbildung héufig ist. Eigentliche Keilbildung mit seitlicher
Richtung scheint nur dann vorzukommen, wenn die Wirbelsdule nicht nach
dem von MaaNUs einleuchtend beschriebenen Vorgang in sagittaler Richtung
nach vorn extrem zusammengebogen, sondern ausnahmsweise stark nach der
Seite gebeugt wird, oder wenn stark achsendrehende Momente mitwirken.

In einem geringen Prozentsatz der Fille bricht der Wirbelkérper nicht in
der oben geschilderten klassischen Weise zusammen, sondern bricht in durch ein
oder mehrere rontgenologisch erkennbare Frakturlinien voneinander getrennte
Stiicke auseinander. Es kénnen dann Schrigfrakturen durch den Wirbel erfolgen
etwa in der Art, daB ein vorderes oberes Keilfragment des Wirbels mit der ganzen
oder dem groBten Teil der Deckplatte von der Unterlage abbricht und nach vorn
abrutscht. Diese Art des Keilausbruches ist am unteren Wirbelrand duBerst
selten (HEULER). Auch sind, wie eine Abbildung von W. MULLER zeigt, fast
reine Querfrakturen durch den Wirbelkérper méglich. Derartige Frakturen,
welche die Folge mehr abscherender Gewalteinwirkungen sind, sind hiufig mit
Frakturen der Bogen vergesellschaftet und fithren zu gréferen Dislokationen
ad latus, wodurch sekundire Komplikationen verursacht werden. Diese Kom-
plikationen bestehen vor allem in der Verkleinerung der Lichtung des Riicken-
markkanals und duflern sich in mehr oder weniger starker Schadigung des Markes.
Nach iibereinstimmenden Mitteilungen der Autoren tritt dieses Ereignis in etwa
1/, aller Fille ein und zwar verteilen sich nach MaenUs die Lahmungsfille &hnlich
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wie die einfachen Wirbelbriiche um den 1. Lendenwirbel herum. Andere Autoren
mit einem nicht so homogenen Material wie MaaNUs kommen zu anderen
Prozentziffern. Vor allem im Bereich der Halswirbelsiule sind Abweichungen
von dem Schema des einfachen Kompressionsstauchungs- oder Quetschbruches
hiufig (Dowp). Nach Brack stehen die Halswirbel bei Luxationsfrakturen
an erster Stelle.

Dennoch ist der nach MaeNUs geschilderte Unfallhergang nicht nur bei
Bergleuten in einem hohen Prozentsatz von Féllen als typisch zu bezeichnen.
Auch in anderen Schwerarbeiterkreisen sind &dhnliche Traumen nicht selten
(Getreidesack fillt aufs Genick, fallender Baum beim Fillen schligt auf die
Schultern, Telegraphenstange schligt den Arbeiter nieder usw.). Dasselbe Er-
gebnis haben Unfille, bei denen der bewegte Teil nicht eine fallende oder stoBende
Last, sondern der menschliche Korper selbst ist. Beim Sturz in eine Grube
auf das GesidB oder kopfiiber auf das Genick, beim Stehen in einem abstiirzenden
Fahrstuhl, durch den Schlag einer zufallenden Falltiir, durch den Sturz von
einem Heuboden kann die gleiche Quetschfraktur eines Wirbels bewirkt werden,
wenn nur die Gewalteinwirkung annihernd die Léngsachse des Korpers trifft.
Ein typischer Hergang bei Landfrauen in der Erntezeit ist das Herabrutschen
vom hochbeladenen Erntewagen in sitzender Stellung, wobei die oft nicht leichten
Frauen mit dem Gesidfl auf der LandstraBle oder der Tenne landen.

Ubrigens gehért durchaus nicht ein sehr erhebliches Trauma dazu, einen
Wirbelbruch zu setzen (L#vI). Ich allein habe 2 Fille erlebt, in denen einfaches
Ausrutschen auf der glatten StraBle oder beim Schlittschuhlaufen auf dem Eise
mit Sturz auf das GesdB zu Lendenwirbelfrakturen fiihrten. WEIss berichtet
iiber 2 Fille, in welchen durch das StoBen des Autos auf unebener StrafBe
Kompressionsbriiche an Wirbeln entstanden sind. Auch ScuxEipDERs 3 Fille
waren die Folge von leichten Autounféllen, sogar mit Wirbelmehrfachbriichen.
Die Leichenversuche GOCKEs, welcher einzelne Wirbel bis zu 480 kg belastete,
ohne eine Fraktur zu erzielen, und der feststellte, daB erst nach sehr vielen
Erschiitterungen des Wirbels die Festigkeit so abnehme, daBl auch ein kleines
Trauma zum Bruch fiithrte (dhnlich wie FuBgeschwulst nach Dauermarsch),
geben keine Erklirung fiir derartige Vorkommnisse. JAx1 spricht deshalb der-
artigen Leichenversuchen jeden Wert ab.

Auch Muskelzugfrakturen kommen zweifellos vor, wenn auch vornehmlich
im Bereich der Halswirbelsdule. Ich erinnere an die Halswirbelbriiche RoBERT-
SONs, in denen sich 27 befanden, welche beim Tauchen unter Wasser lediglich
infolge der allzu starken Uberbiegung der Wirbelsiule nach riickwirts ein-
getreten waren. Auch Dupxova fithrt sehr geringfiigige Traumen als Ursachen
fir die Entstehung von Kompressionsbriichen an. Einzelne seiner Fille sind
nur so zu erkliren, dafl bei einer plétzlichen Rumpfdrehung, z. B. einem falschen
Schritt durch Muskelzug der gleiche Effekt erreicht wurde, wie beim Fall auf
den Kopf, auf die Fiile oder das Gesd. Auch die Fille von HammonD gehoren
hierher, welcher erkliart, daBl lediglich durch plétzliches Drehen des Riickens,
z. B. bei einer Abwehrbewegung Wirbelverletzungen entstanden (18 typische
Kompressionsbriiche, 7 Querfortsatzbriiche an Lendenwirbelsdule und 1 Quer-
fortsatzbruch an Halswirbelsiule). Derartige Vorkommnisse sprechen doch
dafiir, was MaeNUs bisher nicht anerkennen mdéchte, daBB durch Muskelzug,
als auch einfaches ,,Verheben‘ (FrINEN) Wirbelbriiche vorkommen kénnen.
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MoKinNEY berichtet itber 6 Wirbelbriiche, welche lediglich dadurch entstanden,
daB allzu schwere Lasten angehoben wurden. BALDENINI beschreibt eine
Luxationsfraktur des 5. Halswirbels als Folge einfacher Freiiibungen.

Direkte Fraktur. Obwohl zweifellos der indirekte Quetschbruch bei weitem
iiberwiegt (MaeNUs, HAUMANN, BRACK, SCHMIEDEN u.a.), kann auch durch
eine in querer Richtung auf die Wirbelsdule wirkende Gewalt (direkte Fraktur)
das gleiche Ergebnis erzielt werden, wenn das auch die Ausnahme ist. Meist
fiihrt vielmehr eine den Wirbel von hinten oder schrig von hinten treffende
mehr oder weniger stumpfe Gewalt zu kombinierten Verletzungen der Wirbel-
bogen mit ihren Fortsdtzen und des Wirbelkorpers. Eine stirkere Dislokation
mit Gelenkfortsatzabbriichen und Luxationen ist die Folge, wenn die Gewalt-
einwirkung so stark war, daf sie sich nicht etwa in dem direkten Abbruch
eines Dorn- oder Querfortsatzes erschopfte. Nach Brack macht Uberbiegung
nach vorn in der Regel Keilfrakturen, Uberbiegung nach hinten Luxations-
frakturen infolge Bandscheibenrisses. Deshalb seien Kombinationen von Wirbel-
korperbriichen selten. Immerhin kommen einfache Kompressionsfrakturen nach
einem StoB mit einer Wagendeichsel, mit einem Kuhhorn oder durch eine
transversal auf den in liegender Stellung befindlichen Riicken gerichtete Gewalt
vor (Kante einer schweren Kiste, umfallender Schrank, anfahrende Lore,
Sturz mit dem Riicken auf querliegenden Balken usw.). Wie die mechanischen
Momente in solchen Fallen verlaufen, ist nicht leicht zu erklidren, weil hierbei
die Wirbelsiule zunichst nicht iiberbogen, sondern iiberstreckt wird. Man kann
doch nur schwer annehmen, dall eine an den hinteren Wirbelteilen angreifende
Gewalt einen Wirbel auf dem fixiert darunter folgenden nach vorn so stark
abbiegt, daB er nach vorn zusammenbricht. Vielleicht findet sich eine Erkldrung
fiir derartige Vorkommnisse in den Mitteilungen von GockE, RoGERS, THOMSON
und STAHL. GOCKE stellte fest, daBl bei Brustwirbelverletzungen gelegentlich
das Zusammensinken des gebrochenen Wirbels erst sekundér eintritt, auch nach
der Seite. GOcKE gibtan, daf} derartiges an den Lendenwirbeln nicht vorkomme,
und zwar deswegen, weil die Knochenneubildung im Bereich der Lendenwirbel-
sdule so friihzeitig einsetze, daf in verhdltnismaBig kurzer Zeit die Wirbel ihre
definitive Form erhalten und nicht zu weiterem Nachgeben neigen. THOMSON
gibt fiir die Beurteilung von Wirbelbriichen zu bedenken, dafl das Rontgenbild,
auch wenn es alsbald gemacht werde, nicht den unmittelbar nach dem Unfall
gegebenen Zustand zu reproduzieren brauche, sondern daBl in dem Augenblick
des Nachlassens der brechenden oder verrenkenden Gewalteinwirkung infolge
elastischer Momente die verschiedenen Teile wenigstens teilweise in die normale
Lage zuriickkehren. RoGERs betont ausdriicklich, dafl in einer Anzahl seiner
Fille von Kompressionsfrakturen unmittelbar nach dem Unfall das Rontgen-
bild hiufig versagt habe, wihrend wenige Wochen nach dem Unfall trotz ent-
sprechender Bettruhe die Keilform des Wirbels deutlich geworden sei. Daf}
es sich hierbei um Wirbelkérperfrakturen gehandelt habe, sei dadurch bewiesen,
daB an der Bruchstelle die trabekuldre Zeichnung unterbrochen gewesen sei.
STAHL nimmt an, dafl die endostale Callusbildung nur sehr langsam vor sich
gehe und bei zu frither Belastung zu resorptivem Abbau neige. Es scheint also,
als wenn in einer Anzahl von Féllen die Keilform des Wirbels nicht in dem Moment
der Gewalteinwirkung, sondern erst sekundér, entweder unter dem Einflul der
der Wirbelsdule innewohnenden elastischen Momente oder des Zuges der starken
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Langsmuskulatur oder erst spiter bei den ersten Gehversuchen entstehe. Dann
wére auch die Annahme moglich, dafl durch eine von hinten wirkende lordo-
sierende Gewalt der Wirbelkérper durch den Zug der benachbarten Band-
scheiben vorn auseinander gerissen und erst in einem 2. Akt zur Keilform
zusammengerutscht sei.

Der reine Kompressionsbruch, welcher also im wesentlichen sich auf eine
Formzerstorung des Wirbelkorpers beschrinkt, bietet ein typisches Krankheits-
bild, dessen Grenzen erst in dem Augenblick iiberschritten werden, in welchem
das im Wirbelkanal befindliche Riickenmark mitverletzt wird. Dieses Ereignis
ist erst dann die Regel, wenn zu der Zerquetschung des Wirbelkérpers Frakturen
auch an hinteren Teilen des Wirbels, vor allem an den Bégen, hinzutreten.
Dafl Fragmente des einfach gequetschten Wirbelkérpers nach hinten in den
Wirbelkanal getrieben werden, ist offenbar sehr selten. Vielmehr wird das im
allgemeinen durch das derbe hintere Léngsband verhindert. Die versteifende
Wirkung der Gelenkfortsitze und Bogen verhindert iiberdies einen Zusammen-
bruch der hinteren Wirbelkorperfliche. Immerhin sind solche Komplikationen
beschrieben worden.

In dem Augenblick der Mitbeteiligung des Riickenmarks an der Verletzung
andert sich das Krankheitsbild beziiglich der Symptome, der Therapie und der
Prognose so grundlegend, dal es sich empfiehlt, diese wesentlich schwereren
Fille gesondert zu besprechen.

Die Symptome des einfachen Kompressionsbruches. Die klassische Sym-
ptomentrias umfaBt: 1. Schmerz- und Druckempfindlichkeit an einem um-
schriebenen Punkt der Wirbelsdule, 2. die Riickensteife (Muskelhartspann),
3. Buckelbildung (RawLs).

Dieses Syndrom ist hdufig sehr unvollstindig. Vor allem fehlt die Buckel-
bildung in einem hohen Prozentsatz von Fillen. Sie fehlt sehr oft nicht nur
sofort, sondern braucht sich auch im Laufe der Zeit nicht auszubilden, obwohl
auch das vorkommt. In vielen Fillen freilich findet man eine geringfiigige
Prominenz des zu dem gebrochenen Wirbelkérper gehérenden oder des néchst-
hoheren Dornfortsatzes und eine méaBige VergréBerung des zwischen ihm und
dem nachfolgenden Dornfortsatz vorhandenen Abstandes. Oberhalb der Fraktur
braucht die Wirbelsédule keineswegs eine abweichende Haltung zu haben. Selbst
bei genauer Betrachtung der Dornfortsatzreihe braucht weder eine seitliche,
noch eine sagittale Verschiebung der Wirbelsiule eingetreten zu sein. Auch
réntgenologisch braucht die Stellung des Dornfortsatzes in keiner Weise ver-
schoben zu sein, wie es MIcHATLOV als wichtigstes Frithsymptom aller Er-
krankungen oder Verletzungen eines Wirbels angibt. Immerhin ist irgendeine
der genannten Stellungsabweichungen des Dornfortsatzes in der Mehrzahl der
Fille deutlich (Ott).

Ahnlich verhilt es sich mit der Schmerzhaftigkeit. Sie kann derartig gering
sein, daf die Verletzten tiberhaupt nicht merken, daB sie sich eine Verletzung
zugezogen haben. Gelegentlich erkliren die Verletzten, sie hitten einen Ruck
oder einen Krach im Riicken verspiirt, danach aber keinerlei Beschwerden
gehabt. Der Wirbelbruch verlauft ,,symptomlos, der ,,Unfall” wird gar nicht
beachtet, wenn er rentenfihig ist, nicht gemeldet, der Verletzte arbeitet weiter,
und der Wirbelbruch wird erst nach Monaten oder Jahren zufillig aufgefunden
(nach 50 Jahren STURreGIs), z. B. gelegentlich eines Pyelogramms wegen Nieren-
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steinverdachtes. In einer anderen Gruppe von Féllen haben die Verletzten
,,Rilckenschmerzen“. Bewegungen des Riickens schmerzen. Vorwirtsbeugen
des Rumpfes gelingt nicht so weit als sonst, vor allem aber ist Riickwértsbeugung
recht schmerzhaft. Drehbewegungen bei fixierten Fiilen werden meist ganz
gut ausgefithrt. In anderen Fillen wieder haben die Verletzten so starke
Schmerzen, daB sie kaum dazu zu bringen sind, sich aus der liegenden Stellung
aufzurichten. Es héngt das keineswegs jedesmal mit Druck auf die aus den
Wirbeln seitlich austretenden Nervenbiindel zusammen, oder mit komplizierenden
Querfortsatzbriichen oder dgl. Verantwortlich sind vermutlich in vielen Fillen
an der Vorderfliche der Wirbelsiule unter dem Léangsband oder auch vor ihm
entstandene Hamatome, welche sehr betrachtlichen Umfang annehmen koénnen.
Spontane Schmerzen und Klopfempfindlichkeit brauchen nicht gleichwertig zu
sein. Beklopfen des disloziert erscheinenden Dornfortsatzes mit dem Gummi-
hammer kann sehr empfindlich wirken, kann aber auch véllig unempfindlich
sein. Bemerkenswert ist, daBl recht haufig falsche Dornfortsitze beim Beklopfen
als empfindlich angegeben werden. Gelegentlich findet man, dal von einem
Kompressionsbruch ausgehende Schmerz- und Klopfempfindlichkeit recht
betrachtlich ist, wahrend ein zweiter Kompressionsbruch véllig symptomlos
verlauft. Nach TrayLoRr soll man auf Giirtelschmerzen achten. Sie sind oft
das einzige subjektive Symptom des frischen oder alten Wirbelbruches. Manch-
mal sind es ,,leichte nerviése Stérungen®* sensibler oder motorischer Art, welche
zu Rontgenuntersuchungen und zur Auffindung eines erlittenen Wirbelbruches
fihrten.

Das regelméaBigste klinische Symptom ist die Anspannung der Muskulatur.
Sie ist nicht ein einfacher reflektorischer Vorgang auf die von dem gebrochenen
Wirbel ausgehenden Schmerzen, sondern findet sich haufig auch dann, wenn
die Verletzten nur tiber geringe subjektive Beschwerden klagen. Dieser Hartspann
des Erector trunci ist hdufig nur einseitig oder eine Seite tiberwiegt in dieser
Beziehung erheblich.

Es gibt zahlreiche Félle, in welchen der Verdacht auf einen Wirbelbruch
lediglich aus dem beobachteten Unfallhergang entnommen werden kann. Des-
halb ist es verstindlich, daB immer noch ein sehr hoher Prozentsatz von Wirbel-
briichen iibersehen bzw. sehr verspatet diagnostiziert wird. Nach CLEARY
werden weniger als 30% der Wirbelbriiche rechtzeitig diagnostiziert. Auch
TrAYLOR berichtet dhnlich. WALLACE berichtet (allerdings 1923) iiber 82 Fille,
von denen nur bei 20 die Diagnose sofort gestellt worden war, obwohl es sich
stets um Schwerarbeiter gehandelt hatte. In 62 Fillen wurde die Diagnose
nach durchschnittlich 373 Tagen gestellt, es dauerte aber gelegentlich auch
mehr als 3 Jahre. In dhnlicher Weise berichten fast alle Bearbeiter der Wirbel-
bruchfrage. Nach BURCKHARDT soll man besonders bei alten osteoporotischen
Leuten an die Moglichkeit eines Kompressionsbruches denken, da sie auch bei
leichten Traumen dazu disponieren.

Diagnose des Kompressionsbruches. Die endgiiltige Diagnose des Kom-
pressionsbruches stellt der Rontgenapparat, und zwar héufig erst das Seitenbild.
Die mit sagittalem Strahlengang gemachte Roéntgenaufnahme ergibt freilich
bei genauerem Zusehen auBerordentlich haufig auch ihrerseits sichere Hinweise
auf die Schwere der Verletzung, insofern auf ihr Nebenverletzungen, z. B. der
Querfortsitze, der Gelenkfortsitze oder Schiefstand des Dornfortsatzes, Asym-
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metrie des Wirbels, Abplattung bzw. Verbreiterung des Wirbels (,,Froschkopf-
form‘), Verminderung seiner Héhe erkannt werden. Wie weit der Wirbelkorper
selbst zusammengebrochen ist, ob Dislokationen einzelner Fragmente statt-
gefunden haben, ist erst auf dem Seitenbild sicher feststellbar.

Differentialdiagnose. In typischen Fillen, welche die klinischen Symptome
der Wirbelkorperverletzung und im Roéntgenbild die charakteristischen Zeichen
der frischen Fraktur zeigen, kommen differentialdiagnostische Erwigungen meist
nicht in Frage. AuBerordentlich wichtig ist, wie BURCKHARDT u.a. immer
wieder betonen, die genaue Feststellung des Unfallereignisses und der ersten
Wahrnehmungen des Verletzten, auch wie dieser sich in den ersten Momenten
nach der Verletzung verhalten hat. Stellt es sich klar heraus, dafl der Verletzte
nicht bereits vor dem Unfall die gleichen oder dhnliche Beschwerden gehabt hat,
dann bestétigen die beiden auf einander senkrecht stehenden Rontgenbilder hiufig
ohne weiteres die Diagnose. Keilform des Wirbels, zackige Konturunterbrechung
eventuell verschobene Fragmente an der oberen Vorderkante, Unterbrechung
des Trabekelsystems kennzeichnen die frische Fraktur. Angesichts der hiufigen
Diskrepanz zwischen Betrichtlichkeit der Gewalteinwirkung und der erlittenen
Verletzung, wie auch angesichts der haufigen Divergenz zwischen der Schwere
der wirklich erfolgten Verletzung und dem symptomatischen Gesamtbild, tritt
gelegentlich die Frage auf, ob der vorgefundene Wirbelbruch auch wirklich
bei dem erlittenen Unfall entstanden ist.

Myzxrs berichtet iiber einen Fall, in welchem eine Riickenverletzung sich ereignet
hatte, in dem aber nachgewiesen werden konnte, daB die réntgenologisch erkennbaren
Wirbelbriiche am 12. Brustwirbel und 2. Lendenwirbel 10 Jahre zuriicklagen. Es fehlte
jede Muskelspannung in der Lendengegend, die Klopfempfindlichkeit war auffallend gering,
alter seitlicher Callus lieB den frischen Wirbelbruch ausschlieBen. Natiirlich war der erste
Unfall nicht entschidigungspflichtig gewesen, wohl aber der zweite.

Dieser Fall zeigt, dal, wenigstens in vielen Féllen die Kompressionsbriiche
mit deutlicher Callusbildung ausheilen und daB vor der Uberbewertung des
Rontgenbefundes gegeniiber den klinischen Symptomen zu warnen ist.

Auf die Differentialdiagnose zwischen Wirbelbruch und Wirbelcaries, zwischen
Wirbelbruch und altem osteomyelitischen Herd, zwischen Wirbelbruchcallus und
Spondylosis deformans gehe ich in einem spédteren Abschnitt noch niher ein.

GrofBle differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann die Unterscheidung
alter Wirbelbriiche und anderer alter Erkrankungen machen. In gewissen Fillen
wird man iiberhaupt nicht zum Ziele kommen, selbst bei erschépfender Analyse
des Unfallereignisses, z. B. wenn man etwa entscheiden soll, ob der Zusammen-
bruch eines Wirbels bei osteoporotischer Kyphose im schicksalsbedingten Verlauf
dieser Erkrankung oder als Folge eines erlittenen, vielleicht unklaren Traumas
eingetreten ist. Der réntgenologische Nachweis der fortschreitenden Osteo-
porose auch im iibrigen Bereich der Wirbelsdule wird entsprechende Hinweise
geben.

DruTSCHLANDER beschreibt den Fall eines 61jihrigen Mannes, in dem es auf die
Unterscheidung zwischen Traumafolgen oder der einschmelzenden Wirkung eines Tumors
ankam. Ein Jahr, nachdem der Kranke iiber Kreuzschmerzen geklagt hatte, erlitt er einen
Betriebsunfall, bei dem er riickwirts ausglitt, sich aber vor dem definitiven Sturz durch
starke Beugung nach vorn bewahrte. Nach diesem Unfall verstirkten sich die Kreuz-
schmerzen bis zur voélligen Erwerbsunfahigkeit. Die infolge einer interkurrenten tédlichen

Pneumonie ermoglichte Obduktion ergab Myelome in verschiedenen Wirbeln. DEUTSCE-
LANDER fillte den Spruch, daB natiirlich weder die Tumoren, noch die Verschlimmerung
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der Beschwerden unfallbedingt gewesen seien. Eine nennenswerte Beschleunigung des
schicksalsbedingten Krankheitsablaufes sei durch den Unfall nicht eingetreten.

ScumorrL macht darauf aufmerksam, dafl sich in den letzten Jahren die
Anzahl der Wirbelangiome stark vermehrt habe. Es liegt das daran, dafl nach
dem Vorgang ScHMORLs und seiner Schiiler auf die genaue Untersuchung von
Wirbelsiulen bei Sektionen wesentlich groflerer Wert gelegt wurde. Wéahrend
noch ScuMoRL im Jahre 1927 bei Reihenuntersuchungen der Wirbelsdule als
Nebenbefund in 10,07% aller Falle Wirbelangiome gefunden hatte, fand sein
Schiiler TopFER 1928 unter 2154 genau durchgesehenen Wirbelsdulen 11,9%.
In 13,29, der Angiomefille befanden sich mehrere Angiome in einer Wirbel-
siule. MARRYCOSTAS beschreibt 41 Angiome in 12 Wirbelsdulen. Die Angiome
verindern die Wirbelkorper im Sinne einer wesentlichen Schwichung ihrer
Struktur, welche, wie ScHINZ und UEHLINGER angeben, in charakteristischer
Weise grobwabig wird. Hierneben findet man eine ausgesprochen grobe vertikale
Streifung. Die Kenntnis solcher Vorkommnisse, sowie anderer priméirer oder
metastatischer Tumoren in den Wirbeln schiitzen vor der Verwechslung mit
alten Frakturen. Ich weise auf die vorziiglichen Rontgenbilder in dem Buche
von SCHMORL-JUNGHANNS hin.

Die groBten differentialdiagnostischen Schwierigkeiten entstehen aber oft
dann, wenn es sich darum handelt, alte Erkrankungen von Verletzungsfolgen
zu unterscheiden. Hierzu ist ein umfangreiches Schrifttum entstanden (BavU-
MANN, BouarTt, CLAVELIN, EHRLICH, GABRIELLE, GOLJANITZKI und BERJOSOV,
GrasHEY, HAuN und DEHAYE, HOLFELDER, LaANCE, MoUucHET, MOREAU, OsGooD,
Purty, REISNER, ROEDERER, SINDING-LARSEN, SORREL, SCHMIEDEN-MAHLER).
W. MULLER schreibt, ,,daBl Formveridnderungen an den Wirbelkérpern oft weit-
gehende Ahnlichkeit mit echten Frakturen haben, und zwar speziell mit den
Endausgingen richtiger Frakturbilder, wihrend sie doch nur rein funktionell
bedingte Deformitéiten sind“, die infolge der Einwirkung physiologischer Krafte
auf minderwertiges Knochengewebe bedingt wurden. ,,Die Kenntnis der
Deformierungen muf3 bei der Beurteilung von Unfillen zu einer besonders
kritischen Priifung der vorliegenden Zusammenhdnge Anlafl geben. Man muf}
stets die Wirbelsdule als Ganzes betrachten, eventuell réntgenologisch genau
untersuchen. Deformitdten an weiter abgelegenen Wirbelabschnitten werden
die Beurteilung der ersten Wirbelkérperveranderung besonders kritisch machen
miissen. Zeitliche Zusammenhinge sind besonders zu beachten. Z. B. brauchen
Zermiirbungen der Bandscheiben und dadurch bedingte Irritationen der Spon-
giosa verhiltnismiBig lange Zeit zu ihrer Ausbildung. IThre Anwesenheit bei
einem frischen Trauma muf stutzig machen. Hierbei ist die Tatsache zu be-
denken, die stindig wachsende Anerkennung findet, dafl die Heilung von Ver-
letzungen an der erkrankten Wirbelsdule sich auch nicht anders und in anderen
Zeitriumen abspielt, als an der gesunden Wirbelsidule. Auf die Spondylitis
deformans und die mit ihr zusammenhingenden Fragen gehe ich in einem
anderen Kapitel ein. Was iiber die angeborenen Schalt- und Keilwirbel zu
sagen ist, habe ich in den einleitenden Kapiteln vorweg genommen. Dort habe
ich auch die Rontgenbilder erwihnt, in denen persistente Kanile der Arteria
nutritia Querteilungen von Wirbeln vortduschen. Derartige Befunde sind
gelegentlich als Spaltbriiche der Wirbel beschrieben worden. Nach RoOEDERER
ist die Glattwandigkeit angeborener Keilwirbel bemerkenswert, wie man das

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 8
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auch auf den Abbildungen in dem Buche W. MULLERS durchweg bestétigt findet.
CLAVELIN macht besonders auf den Verlauf der (oft schwer darstellbaren)
Strukturlinien aufmerksam, welche bei alten Frakturen unterbrochen zu sein
pflegen. SorrEL entschied sich in einem Falle gegen Frakturfolge, weil in
langer Beobachtungszeit die Réntgenbilder immer denselben Befund ergeben
hatten, Heilungsvorgéinge nicht nachweislich waren. Nach Moreau ist der
angeborene bzw. rachitische Plattwirbel der Kinder fast stets im ganzen ab-
geplattet, nicht keilformig, ebenso nach LaNCE. Diese beiden Autoren wie auch
verschiedene andere erinnern daran, dal angeborene Miffbildungen sehr haufig
mit anderen MiBbildungen oder Varietiten verbunden sind, GOLJANITZKI und
BERJOsov, sowie BAUMANN daran, daB auch bei kongenitalen MiBbildungen
(Spina bifida) oder Varietiten (Sacralisation des 5. Lendenwirbels) der Beginn
der Beschwerden oft ein durchaus plétzlicher sei und sich nicht selten an eine
schwere korperliche Anstrengung anschliefe.

Es ist geniigend bekannt, daf in seltenen Fillen auch Wirbelkérperbriiche
ohne nennenswerte Formverinderung bzw. Dislokation auftreten (Fissuren),
worauf auch SCHMORL-JUNGHANNS neuerdings wieder aufmerksam machen. In
solchen Fillen, auf welche eventuell die klinischen Symptome aufmerksam
machen, empfiehlt es sich, nach einigen Wochen eine erneute Rontgenunter-
suchung vorzunehmen. Der sich entwickelnde Callus bringt dann den Nachweis.

Verlauf des einfachen Kompressionsbruches. Die Bildung von Callus an der
Wirbelsdule ist wie SCHMORL-JUNGHANNS sagen, ein viel umstrittenes Gebiet,
das fiir die Heilung der Wirbelbriiche eine bedeutende Rolle spielt. ,,Endostaler
Callus bildet sich ganz sicher. Man kann ihn bisweilen sogar im Réntgenbild
an einer deutlichen Verdichtungszone sehen. Zum Teil handelt es sich bei solchen
Verdichtungen allerdings lediglich um ineinander gestauchte Spongiosabélkchen.
STAHL nimmt an, daB die endostale Callusbildung nur sehr langsam vor sich
gehe und bei zu frither Belastung zu Resorptionen neige. GOCKE stellt dagegen
fest, daBl der Frakturcallus im Bereich der Lendenwirbelsiule so friihzeitig
einsetze, dafl in verhéiltnismiBig kurzer Zeit die Wirbel ihre definitive Form
erhalten, also nicht zu weiterem Nachgeben neigen. Wesentlich umstrittener
ist nach ScemoRL die Frage, ob sich bei Wirbelfrakturen ein periostaler Callus
ausbilden kann. Jedenfalls erfolgt er nicht in dem MaBe, wie man ihn von
Extremititenknochen her gewohnt ist. (Uber ausbleibende Konsolidation und
sekundédre Ausbildung der Keilform bei Frakturen ohne Dislokation [K¢MMELL-
sche Krankheit] s. den besonderen Abschnitt!) Immerhin sieht man bei zahl-
reichen Roéntgenbildern alter Frakturen, bei denen Kantenabbriiche oder Dis-
lokationen stattgefunden haben, hiufig ziemlich ausgedehnte Knochenwiilste,
die sich manchmal iiber mehrere Wirbel hinziehen, welche durchaus den
Eindruck echter Callusbildung machen und nicht lediglich durch statisch bedingte
oder irritative Knochenwucherungen erkliart werden kénnen (s. auch den Ab-
schnitt tiber die deformierende Spondylose). Die klinische Heilung der einfachen
Kompressionsbriiche pflegt in einem hohen Prozentsatz von Fillen eine voll-
stindige zu sein. Hierbei soll davon abgesehen werden, daB ein nicht betricht-
licher Teil der Verletzten klinische Symptome iiberhaupt nicht darbietet, {iber-
haupt nicht wegen der Verletzung behandelt wird oder unter der Diagnose
Riickenquetschung lediglich fiir einige Wochen von der Arbeit ausscheidet.
Aber auch in solchen Fillen, in denen die anfinglichen Symptome betriichtliche
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waren und die in klinische Behandlung kommen, verschwinden vielfach nach
kurzer Zeit der Ruhe Schmerzen und Muskelspannung. Die Beweglichkeit
stellt sich wieder her, eine Deformitit entsteht nicht oder beschrinkt sich auf
ein geringfiigiges Hervorstehen des entsprechenden Dornfortsatzes.

In einer zweiten Gruppe von Fallen bleiben Reste zuriick, welche zum Teil
nicht auf den Wirbelbruch selbst, sondern auf die gelegentlich mit ihm ver-
bundenen Komplikationen zuriickgehen. Ob, wie manche Autoren zum Teil
bei Erklirungsversuchen der immer noch nicht ganz geklirten KtUMMELLschen
Krankheit meinen, nach einiger Zeit ein sekundires Einsinken des vorher
gut verhakten und fest scheinenden Wirbelbruches vorkommt, ist noch nicht
geklirt. Im groBen ganzen wird man den Mitteilungen von Maenus, OrT,
SCHMIEDEN u. a. beipflichten kénnen, nach welchen von 202 Reihenkompressions-
frakturen eine durchschnittliche Arbeitsunfihigkeit von 17 Wochen erfolgte.
Bei Wiederaufnahme der Arbeit wurde zunichst eine Schonungsrente von durch-
schnittlich 45% bewilligt, welche nach dem ersten Jahr auf knapp 40, nach dem
zweiten auf knapp 30% sank. Diese Ziffern beziehen sich auf Bergleute, also
Schwerarbeiter, die nur zum Teil in eine andere Arbeitstitigkeit tberfithrt
werden konnten. HAUMANN teilte mit, daB3 17 seiner Verletzten vor den ersten
14 Wochen voll erwerbsfihig wurden, also in die Berentungszeit gar nicht ein-
traten. Voll erwerbsfihig waren von seinen Bergleuten nach 2 Jahren 24,5%,
nach 3 Jahren 37,5%, nach 5 Jahren 61%, nach 7 Jahren 76%, nach 9 Jahren
80% der Uberlebenden geworden.

Bei den Endausgingen spielen Alter, Konstitution, insbesondere der vor-
herige Wert der Wirbelsdule eine groie Rolle. Ein Teil von ihnen behélt dauernd
nervise Storungen geringerer Art (SCHIESSL) zuriick, welche bei dauernder
schwerer Belastung der Wirbelséiule storend wirken. Leichte Reizung der Nerven-
wurzeln, aber auch des Sympathicusgrenzstranges, der Sympathicusganglien
oder der Rami communicantes (GUTTMANN) lieen sich noch lingere Zeit nach-
weisen. SCHANZ erinnert daran, da junge Leute mit der von ihm sog. Insuffi-
cientia vertebralis eine Erschwerung der mitgebrachten Unzulinglichkeit erfahren
kénnen. Skoliotiker, welche nach GOCKE verhdltnismiBig stark trauma-
empfindlich sind, versagen nach Traumen funktionell in besonders hohem Grade.
Auch werden Skoliosen direkt durch Traumen verschlimmert. Skoliosen, welche
vorher unbeobachtet verlaufen waren und keine klinischen Symptome gemacht
hatten, sind in einem hohen Prozentsatz nicht etwa durch das Trauma entstanden,
sondern sind oft genug der Ausdruck der konstitutionell minderwertigen Wirbel-
siule, deren Beschwerden iiberschwellig geworden waren. Reine Neurosen
bleiben gelegentlich lingere Zeit bestehen und sind, da doch ein anatomisches
Substrat vorhanden ist, nicht schlechtweg als Rentenneurosen zu deuten. Der-
artige rein nervése Symptome beobachtete MARANGONI in 24 von 74 Fillen.

Eine andere Gruppe von Restsymptomen ist weniger durch die unmittelbaren
Folgen des gut geheilten einfachen Kompressionsbruches bedingt, als vielmehr
durch das Krankheitsbild begleitende Komplikationen. - Als solche kommen am
hiufigsten Mitverletzungen von Weichteilen oder anderer Skeletpartien vor.
Rippenbriiche, Schliisselbeinbriiche, Becken-, Kreuzbein-, SteiBbein-, Extremi-
téatenfrakturen aller Art sind neben dem Wirbelbruch durchaus nichts Seltenes.
Hinufig sind Schidelbriiche, besonders bei den Verletzungen unter Tage (HAMMER).
Unter dem Eindruck des im Mittelpunkt des Interesses stehenden Wirbelbruches

8*
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werden Radius-, Malleolar-, Calcaneusbriiche haufig iibersehen. Os¢oop macht
besonders auf die Haufigkeit der Fersenbriiche aufmerksam.

Von den inneren Organen geben am héufigsten die Nieren Anlafl zu Besorg-
nissen. Hamaturie ist sehr hdufig, worauf letzthin wieder OEHLECKER und RUGE
aufmerksam machten, meist freilich nur fiir wenige Tage. Bei direkten Wirbel-
briichen kommen gelegentlich Nierenrupturen vor.

Symptome der Commotio cerebri sind nicht selten.

Vor allem aber treten auch bei unkompliziertem Wirbelbruch ohne nach-
weisliche Frakturen der Bogen nicht selten Symptome seitens des Riickenmarks
auf. Die Commotio medullae dokumentiert sich in Paresen der Blase, des
Mastdarmes oder der unteren Extremitédten, durch Abschwichung der Reflexe
und durch Sensibilitatsstérungen, welche héiufig nach kurzer Zeit ohne besondere
Behandlung verschwinden. Intravertebrale Hématome sind hiufig beobachtet
worden, auch ohne daB sich ein Anhaltspunkt dafiir ergab, daB die Fraktur
die Wand des Wirbelkanals erreicht hat. Der groBle Blutreichtum der Wirbel-
korper, die unter und neben dem hinteren Langsband verlaufenden weit-
rdumigen Venensinus erkliren diese Erscheinung miihelos. Kompressions-
erscheinungen des Marks durch intravertebrale Hémorrhagie macht Erschei-
nungen, welche bis zu den Symptomen der kompletten Querschnittslision sich
steigern kénnen. Die meisten Autoren geben an, dafl das subdurale Himatom
sich von der AnspieBungsverletzung des Riickenmarkes dadurch unterscheide,
daB die Lihmungserscheinungen erst einige Stunden nach dem Unfall auftreten
(CuraT). GUuTTMANN macht darauf aufmerksam, dafl sich vom neurologischen
Standpunkt bei ausgebildeten Lahmungserscheinungen nicht feststellen 1iBt,
ob eine Markdurchtrennung oder eine vorilibergehende Schiadigung vorliegt.
Cauda-equina-Symptome sind bei direkten Lendenwirbelbriichen nicht selten,
auch wenn der Riickenmarkskanal intakt geblieben ist. Man muf} sich mit der
Vorstellung befreunden, daf die Nervenwurzeln bzw. einzelne austretende Fasern
innerhalb des Riickenmarkskanals abreiflen kénnen, wenn eine plotzliche starke
Gewalt auf diese Gegend wirkt.

THOMSON nimmt, wie erwidhnt, an, dal der Untersucher gelegentlich eine
anatomische Lage vorfindet, welche der maximalen Dislokation im Augenblick
des Traumas nicht mehr entspricht, sondern durch die natiirliche Elastizitit
der Wirbelsaule bereits eine teilweise selbsttdtige Reparatur gefunden hat. Auf
diese Weise seien die Félle zu erkliren, in welchen eine betréchtliche Verletzung
des Riickenmarks vorliegt, ohne daB der Untersucher eine nennenswerte Dis-
lokation noch vorfindet. Bei schnell Verstorbenen findet man manchmal bei
der Obduktion recht betrichtliche Verletzungen am Rickenmark, ohne daf3
dasselbe noch im Zustande der Quetschung sich befindet. In einem Fall
THOMSONs war nicht einmal ein Blutergufl unter den Bandern der Wirbel oder
im Riickenmarkskanal vorhanden und doch war das Riickenmark vollkommen
durchgequetscht. Ebenso berichtet THoMsoN iiber Fille, in denen ohne nennens-
werte Knochenverletzungen intramedullire Himatome entstanden waren, die
bereits nach 5—6 Wochen bei der Sektion zentrale Hohlungen mit Blut-
pigment darstellten. Wichtig ist auch die Feststellung von ArraN, dafl Blutungen
in die Riickenmarkssubstanz gewissermaflen progressiv sein kénnen und durch
nachtrigliche Vergroferung des Blutergusses und ein kollaterales traumatisches
Odem die Nervensubstanz schwerer schidigen, als es im Moment des Traumas
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geschehen war. VERNANDEZ berichtet u.a. von einem Fall, in welchem eine
isolierte Kompressionsfraktur ohne Eroffnung des Wirbelkanals, aber mit kom-
pletter Querschnittslihmung und Ausgang in Tod erfolgt war.

Derartige Komplikationen seitens des Riickenmarks durch stumpfe Ein-
wirkung gehen freilich iiber den Rahmen der einfachen klassischen Kompressions-
fraktur hinaus und setzen diese Sonderfille neben das Bild des Wirbelbruches
mit Markschadigung, das wegen der sehr viel schwereren Symptome der ernsteren
Prognose und der therapeutischen Notwendigkeiten gesondert besprochen werden
mul.

Mit den komplizierenden Verletzungen des Riickenmarks sind die urologischen
Komplikationen des Wirbelbruches im allgemeinen kausal verkniipft. Die Quer-
schnittsldhmung fiithrt zur Blasenlihmung, die ihrerseits wieder mit bitterer
Notwendigkeit die ascendierende Urosepsis einleitet. In der Tat erfolgt der
Tod nach Wirbelbruch, wenn er nicht durch komplizierende andere Verletzung
(Schéadelbruch, innere Blutung usw.) oder im priméren Shock eingetreten war,
fast ausschlieflich auf dem Wege iiber die Folgen der Riickenmarksverletzung,
als deren wichtigste Komplikationen die Pneumonie und urologische Sepsis
fungieren.

Behandlung des einfachen Kompressionsbruches. In der Behandlung des
Wirbelbruches hat sich (wenn ich von den selteneren Fillen mit ernster Mark-
schadigung absehe), der konservative Standpunkt von MaeNUs offenbar in
hohem MaBe durchgesetzt. MacNUs sieht von jeder aktiven Therapie sowie
jeder Stiitzvorrichtung oder Extension ab und beschrinkt seine MafBnahmen
im Prinzip auf 4 Wochen lang dauernde flache harte Lagerung auf dem Riicken.
Bereits 3—4 Tage nach dem Unfall beginnt er mit der Massage der langen
Riickenmuskeln, 148t die Verletzten in der 5. bis 6. Woche zum erstenmal
aufsitzen, nach weiteren 2—3 Wochen das Bett verlassen. Mit der Begriindung,
die auch ScHMIEDEN anfithrt, dal die Kompressionsfraktur des Wirbels stets
eine fest eingekeilte ist (andernfalls kommen die Verletzten erst gar nicht lebend
in die Behandlung) richtet sich die gesamte Behandlung darauf, die Einkeilung
der Fraktur auf das Sorgfiltigste zu behiiten, da die durch den eingekeilten
Bruch erfolgende Deformitit funktionellen Schaden nicht bedingt. Da nach
Ablauf von etwa 2 Monaten die zunichst fest verkeilte Fraktur auch vollig
tragfihig verheilt ist, sind weitere Mafinahmen nicht notwendig. Gipsbetten,
Gipskorsette, Extensionsapparate sind nach MaeNUs nicht nur véllig iiberfliissig,
sondern sogar schadlich, indem sie die Abmagerung der Muskulatur herbei-
fiihren und der Wirbelsiule, dem wesentlich durch Muskelwirkung elastisch
erhaltenen Organ die Tragfihigkeit rauben oder wenigstens die Wiederher-
stellung der Funktion behindern. MaeNUs driickt sich drastisch so aus, daB
er sagt, die Prognose des Wirbelbruches werde neben der Beschidigung des
Riickenmarkes im wesentlichen durch die Anwendung des Korsettes getriibt.
Diesem radikal-konservativen Standpunkt von Macnus, der bereits von seinen
Vorgingern im Bergmannsheil, L6PKER und voN BrunN befolgt worden ist,
hat sich eine grofle Zahl von Chirurgen im wesentlichen angeschlossen (Orr,
ScHMIEDEN, HEMPEL, WAFFELAERT, ETTORE, TAYLER, SERRA, ISELIN u.a.).
Immerhin koénnen sich eine Reihe von Autoren von den beruhigenden Vor-
teilen des Gipskorsettes bzw. Gipsbettes und des Extensionsverbandes noch
nicht trennen.
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Es ist hierfir meist (STEwARD) der Gedanke maBgebend, daB eine friih-
zeitige Beanspruchung der Wirbelsédule, z. B. auch im Bett, doch die Méglichkeit
einer Lockerung der Brucheinkeilung in sich trage. Andere wieder (Oscoob)
finden, dafl mit Gipsbett oder Korsettbehandlung die Schmerzfreiheit schneller
eintrete. Ahnlich urteilen CHRISTOPHER, GRADOJEVIC, DaVIs u.a., die bei
Bauchlage in Narkose ein Reklinationsgipsbett anfertigen. Die Wirbelbriiche
waren 1927 Gegenstand der 16. Tagung der nordischen Chirurgengesellschaft
in Gotenburg. Uber etwa 300 Fille von Wirbelbriichen wurde dort von 11 Vor-
tragenden berichtet. Die Meinungen, insbesondere iiber die Therapie, sind noch
keineswegs gleichlautend. Meist jedoch wurde ein nichtoperatives Verfahren
mit monatelanger Bettruhe und daran anschlieBender wochenlanger Korsett-
behandlung befiirwortet. THORNDIKE erklirte sich von dem Resultat der
Behandlung in 39% fiir unbefriedigt, wenn auch nur in 5% der Fille eine Mark-
beteiligung bestand. TaHOMSON berichtet iiber einen Fall von Reposition durch
Extension, nach welcher alsbald die Parese und der Gibbus verschwand. Immer-
hin versteifte er die Wirbelsdule noch nach Hises. Die endgiiltige Heilung
brachte vollstdndige Wiederherstellung der Gestalt des verletzten Wirbels.

Die Behandlung der Wirbelbriiche war auch Verhandlungsgegenstand auf
dem diesjdhrigen 56. deutschen ChirurgenkongreB. Dort trug BOHLER seine Be-
handlungsmethode vor, welche er durch Reposition der Frakturen und Luxationen
in Lokalandsthesie einleitet und dann durch langdauernde Korsettbehandlung
durchfithrt. Wahrend der Gipskorsettbehandlung setzt bereits die funktionelle
Behandlung ein, die in Filmen vorgefiihrt wurde. In der Diskussion bezeichnete
Koxia die Riickkehr zum Korsett als einen Riickschritt. MaeNUSs, dessen
grofBtes Verdienst in der Wirbelbruchbehandlung sein Kampf gegen das Korsett
ist, berichtete u.a. iiber einen Fall, in welchem ein Korsettriger ganz un-
verhaltnismaBig viel linger arbeitsunfihig und schwer erwerbsgemindert blieb,
als dhnlich verletzte korsettlos behandelte Fille. Insbesondere betont MagNUS
mit anderen die schwere psychische Beeintriachtigung, welche das versteifende
und hinderliche Korsett auf die Verletzten ausiibe und bezeichnete auch bei
dieser Gelegenheit das Korsett neben eventuellen Markschidigungen als ,,die
schwerste Komplikation der Wirbelsaulenbriiche*.

Sehr einleuchtend ist das, was bei dieser Gelegenheit TIEGEL iiber einen
an sich selbst erlebten Kompressionsbruch des ersten Lendenwirbels beobachtete.
Er lag nur 2 Tage zu Bett, stand dann auf, hielt seine Wirbelséule méglichst
in Riickwértsbeugung. Schon nach 14 Tagen ging er aus, nach 7 Wochen machte
er seinen ersten Spazierritt und nahm seine Arbeit im Operationssaal wieder
auf. 1 Jahr nach dem Unfall lief er bereits wieder Ski. TIEGEL beobachtete,
daB noch lange Zeit nach seinem Unfall Biicken und Rumpfdrehen ihm rechte
Schmerzen gemacht hétten.

In der Diskussion zu dem BonLERschen Vortrag bezweifelten sowohl KLapp,
als auch SEIDEL, da es moglich sei, Kompressionsbriiche der Wirbelsaule
wieder aufzurichten, bzw. zu reponieren. Diesen Zweifeln widersprechen eine
Anzahl von rontgenologisch belegten Berichten aus dem Schrifttum der letzten
Jahre (s. u.).

Reposition und Fixation. Wenn auch, wie man sieht, die temperamentvolle
Campagne von MaceNUs inshesondere gegen die Fixation durch das Korsett
im ganzen die konservative Behandlung der Wirbelbriiche von manchem Drum
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und Dran befreit hat, halten doch noch eine groBe Anzahl von Chirurgen an
fixierenden MaBnahmen fest, zu denen vor allem in den ersten Wochen nach
dem Unfall die extendierenden Vorrichtungen gehéren. Auch Repositions-
versuche werden vielerorts grundsétzlich ausgefiihrt. BoorsTEIN wendet Hyper-
extensionslagerung im BRADFORD-Rahmen an. VaANCE empfiehlt Lagerung in
starker Riickwirtsbeugung auf einer doppelten THOMAS-Schiene mit Extension
am Kopf und an den Beinen oder im Carotschen Gipsbett. Diese Behandlung
setzt er 2—6 Monate fort in der Annahme, dal noch lange Zeit nach der Ver-
letzung infolge iiberméaBiger Callusbildung Druckwirkungen auf die Nerven-
stdmme ausgeiibt werden konnen. Rawrs empfiehlt friihzeitige forcierte Korrek-
tur durch Zug und Uberextension. 6—8 Wochen Gipskorsett im Bett, dann
3 Monate Aufstehen mit Gipskorsett. Die Gesamtbehandlung zieht sich iiber
6—12 Monate hin, wo bei dauernden Bruchschmerzen noch eine Span-
versteifung nach ALBEE tritt. ASCHAN reponiert die Kompressionsfrakturen
durch vorsichtiges Streichen des Riickens in Extension. Auch er gipst die Ver-
letzten ein und versteift zwecks Abkiirzung des Krankenlagers mit ALBEEschem
Span, angeblich mit befriedigendem Resultat. Fumagarri verzichtet auf
Repositionsversuche, empfiehlt aber nach vorangegangener Extensionsbehand-
lung langdauernde Immobilisierung.

Duxtor und PARKER halten die Reposition gebrochener Wirbel fiir ebenso
notwendig, wie an anderen Knochen. Ihre Methode besteht darin, daf zwei
Mann an den Beinen, zwei an den Schultern ziehen, wihrend unter dem Riicken
ein Tuch durchgezogen wird, welches bei starkem Léngszug nach oben gehoben
wird. Die réntgenologische Kontrolle soll in 21 Féllen gute Reposition ergeben
haben, am besten bei Frakturen unterhalb des 9. Brustwirbels. Ahnlich ver-
fahrt HerzikorF, dessen Patient mit Luxationsfraktur des 4. Lendenwirbels
und Riickenmarksverletzung nach 10 Monaten véllig wiederhergestellt war.
Auch Davis ist der Ansicht, dal Wirbelbriiche von der prinzipiellen Forderung
nach Reposition der Fragmente keine Ausnahme zu machen haben. Er wendet
starke Hyperextension bzw. Reklination der Wirbelsdule an unter betricht-
licher Gewalt im Rahmenapparat von RoGER. Auch er gibt an, daf§ der vorher
keilférmig deformierte Wirbel in vollstindig normale Form gebracht wurde
und so unter vollkommener Wiederherstellung der Funktion ausheilte. Der
Knickungsdruck auf das Riickenmark lie sofort nach, Lahmungen verschwinden
nach kurzer Zeit. ScHUuck verfihrt in gleicher Weise, jedoch mit Lokalanésthesie.
EigenBaRY empfiehlt dreimonatige Lagerung in korrigierter Stellung, dann
Korsettbehandlung fiir wenigstens 1 Jahr. Bemerkenswert ist, dafl es sich
bei dem Berichtsmaterial von 131 Kranken und 75 Aktenfillen lediglich um
Privatpatienten handelte, welche an ihrer Heilung interessiert waren. Es trat
sehr viel schneller Beschwerdefreiheit und Arbeitsfahigkeit ein als bei anspruchs-
berechtigten Unfallverletzten. Allerdings waren die Privatpatienten durchweg
nicht Schwerarbeiter.

KuBaNYI beschreibt die von ihm ausgeiibte Repositionsmethode von BAcKEY.
Das Wesentliche an ihr ist, daB der Verletzte vorsichtig auf den Bauch gelegt
wird, worauf ein Gurt unter den Achselhéhlen, ein zweiter unter dem Knie-
gelenk fest gespannt hindurchgefithrt wird. Der Kopf wird durch eine Grissow-
Schlinge gehalten, die Beine werden mittels Schrauben extendiert. Dann wird
auf die Gegend des gebrochenen Wirbels von oben ein langsam wachsender
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Druck ausgeiibt, bis die Verbiegung der Wirbelsdule ausgeglichen ist. In dieser
Lage, welche einer recht ausgiebigen Riickwértsbiegung der Wirbelsidule ent-
spricht, wird ein Gipsbett angelegt, auf welchem der Verletzte etwa 6 Wochen
lang liegen mufB. KuBaNyr berichtet, da auch Lahmungssymptome nach
dieser Methode auffallend rasch verschwinden. Seine Repositionsmethode
beschreibt TAYLOR genau in einer Arbeit aus dem Jahre 1924 (5 Fille). Das
Wesen der Methode besteht darin, dall von der wattierten Kopfschlinge ein
Gurt um den Leib des Operateurs geht, welcher so, den Kopf des Verletzten
vorsichtig mit beiden Hénden dirigierend, durch Hinteniiberbeugen des Rumpfes
einen starken Zug an der Halswirbelsdule ausiiben kann. Bemerkenswert ist
seine Bemerkung, daf3 diese Manipulationen ganz schmerzlos gewesen seien. Der
Patient fihlt die Fragmente an ihren Platz zuriickrutschen und empfindet fast
sofort betrichtliche Erleichterung der fritheren Schmerzen. Nach der auf diese
Weise ausgefithrten Reposition fiihlt man die Reihe der Dornfortsitze wieder
in normaler Folge. Eine Rontgenaufnahme bestétigte jedesmal den Erfolg.
Nach der Reposition wird ein Gipsverband von Hinterhaupt und Kinn bis
iiber die Brust angelegt, und zwar unter leichter Riickwirtsbeugung der Hals-
wirbelsdule. Dieser Gipsverband wird spédter durch eine Bandage aus gewalktem
Leder ersetzt. Die Fixation mufl angesichts der schlechten Knochenheilung
am Wirbelskelet bis zu 1 Jahr ausgedehnt werden.

ScaIESSL. wendet bei Lendenwirbelfrakturen mit Dislokation und Mark-
schidigung den ENeELMANNschen Apparat mit nachfolgendem Gipsbett an.
Die kriftige Extension konne eine weitgehende Wiederherstellung der Form
des Wirbelkorpers herbeifiihren. Die Liéhmungen verschwinden.

Einen Fall von scheinbar kompletter Querschnittslihmung bei Kompressions-
fraktur des 1. Lendenwirbels mit Querfortsatzbriichen behandelte vaxn Erps
(belgische Chirurgengesellschaft) durch konsequente Extension der Beine nach
oben, mehrere Stunden téglich. Er hatte den Erfolg, dall bereits am 9. Tage
die Paresen zu verschwinden begannen und nach vierwéchiger Behandlung der
Verletzte aufstehen konnte. Die Wichtigkeit sofortiger RepositionsmaBnahmen
bei Wirbelbriichen mit Léhmungserscheinungen wurde in der Diskussion von
GYSELINCK betont, der einen dhnlich erfolgreich behandelten Fall beschrieb.

Operation. Wenige Chirurgen gehen auch bei einfachen Kompressions-
briichen mit offener Operation vor. AscHAN laminektomierte alle 26 Kom-
pressionsbriiche in Allgemeinnarkose, reponierte sie und legte sie fiir 6 bis
8 Wochen ins Gipsbett. In 4 Féllen fiigte er die ALBEEsche Spanversteifung
hinzu. Da Costa Hov erklirt sich als unbedingten Anhédnger der sofortigen
Operation bei Lendenwirbelbriichen, wovon er Ausnahmen nur in denjenigen
Fiallen gestattet, in welchen der traumatische Shock den Eingriff verbietet.
Oscoop empfiehlt Versteifung nach ALBEE oder HiBBs, wenn nicht nach
spitestens halbjahriger Gipsbett- und Korsettbehandlung Schmerzfreiheit ein-
getreten ist. Aus der Diskussion zu seinem Vortrag interessiert die Stellung-
nahme von DE Forest-SmiTH, welcher von der konservativen Behandlung
gar nichts hilt und fiir méglichst friihzeitige operative Versteifung des betroffenen
Wirbelsdulenabschnittes eintritt. Auch CLEARY stellt ruhig mit Extension,
Gipsbetten, Gipskragen, Schienen, Korsetts. Er berichtet iiber Fille, in denen
11/,—2 Jahre vergangen sind, bevor der Verletzte seiner Arbeit wieder nach-
gehen konnte. In solchen Fillen empfiehlt er die Verschmelzungsoperation
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nach HisBs, wihrend er von der ALBEEschen Spaneinpflanzung weniger halt.
BrENKMANN und MILOYEWITSCH berichten iiber Spanfixation in 4 Fillen vom
12. Brustwirbel bis 2. Lendenwirbel, in denen bereits nach 4 Monaten Arbeits-
fahigkeit erzielt wurde.

Russir A. Hiees, New York, hat seine Methode zur Ruhigstellung tuberkuléser Spon-

dylitiden im Jahre 1911 angegeben. Eine gute neue Darstellung des operativen Vorgehens
stammt von WIDEROE:

Wenigstens von 2 ober- und 2 unterhalb der erkrankten gelegenen gesunden Wirbeln
werden die Dornfortsétze freigelegt und vom Periost bis zur Basis der Querfortsitze entbloft.
So werden die seitlichen Wirbelgelenke freigelegt. Mit kleinem scharfem Loffel wird als-
dann der Gelenkknorpel dieser kleinen Gelenke méglichst weitgehend entfernt. Dann wird
von der unteren Fliche der Dornfortsitze ein Knochenspan so weit abgeschlagen, dal
er eine Briicke zu dem nichst unteren Wirbel bildet. Dann werden noch sémtliche Dorn-
fortsitze eingebrochen und ebenfalls nach unten abgebogen. Wenn nach guter Blutstillung
die Weichteile dariiber gendht werden, entsteht im Laufe einiger Wochen im Gipsbett
ein so ausgiebiger Callus, daBl die betroffenen Wirbel zu einer einzigen festen Knochenmasse
verschmelzen, und den in ihrer Mitte liegenden erkrankten oder verletzten Wirbel stiitzen.
WIDEROE war mit seinen Erfolgen an 7 Kyphoskoliotikern so zufrieden, dafl er den HiBss-
schen Eingriff begeistert empfiehlt.

Die ArBEEsche Operation ist zur Fixation tuberkuloser Wirbel ganz
auBerordentlich hiufig ausgefithrt worden (von ALBEE bis 1922 allein 250, von
Kornew 1922 allein 120 Fille usw.), so daf} eine sehr betrdchtliche Literatur

iiber diesen Eingriff vorliegt, die auf jahrelange Erfahrungen gegriindet ist.

Der Eingriff selbst besteht in der Einpflanzung eines Knochenspans in mit
dem MeiBel gesetzte Spalte mehrerer aufeinander folgender Dornfortsitze. Das
Verfahren ist in seinen Einzelheiten von zahlreichen Autoren [VurLpIUs, PITZEN-
Lance, HENLE, Porya, HorrFmann, RapuLesco (397), Birt (409), K6n1a (410)
usw.] variiert worden, und zwar sowohl beziiglich des verwendeten Knochen-
spans (Tibia, Rippe) als auch beziiglich der Implantationstechnik. Auf diese
sekundiren Fragen gehe ich hier ausdriicklich nicht ein.

DaB in der Tat derartige operative Mafinahmen zu einer ausgezeichneten
Versteifung der entsprechenden Wirbelteile filhren konnen, geht u. a. aus der
Arbeit von pE ForEsT-SMITH hervor, der ein Material von 600 operierten
Spondylitiden nachuntersuchen konnte, darunter 10 Leichenpraparate. Sogar
bei einem 18 Monate alten Kind mit Spondylitis, das spéter an seiner Tuber-
kulose starb, waren die Dornfortsidtze nach HiBBs zu einem kompakten Stiitz-
knochen verschmolzen. In einem anderen Fall (3!/,jdhriges Kind) waren der
12. Brustwirbel und sdmtliche Lendenwirbel miteinander unbeweglich ver-
schmolzen.

Die Nachbehandlung nach fixierenden Operationen an der Wirbelsdule, fiir
die iibrigens ROEREN eine Kombination der Operationen von ALBEE und Hiess
empfiehlt, muB natiirlich in einer verschieden langdauernden Fixation bestehen,
um die feste Verheilung des eingepflanzten Spanes bzw. der zum Verschmelzen
zu bringenden Wirbelfragmente zu gewéhrleisten. Die Autoren sind in dieser
Frage sehr verschiedener Meinung. Wahrend die meisten sich auf einen Zeit-
raum beschrinken, der etwa einer normalen Frakturheilung entspricht (6 bis
8 Wochen), gehen andere weit iiber diese Zeit hinaus. Nach ROEREN ist fiir die
Dauer eines ganzen Jahres noch eine Immobilisierung durch Korsett oder
Lagerung nétig.
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Die Lihmungsbriiche der Wirbelsdule. Wiahrend bei einfachen Wirbelkorper-
briichen konservative MaBnahmen iiberwiegen und anscheinend an Platz ge-
winnen, verhilt sich die Mehrzahl der Chirurgen durchaus aktiv in denjenigen
Fillen, wo es sich nicht um einfache Kompressionsbriiche handelt, sondern
zugleich Symptome seitens des Riickenmarks vorhanden sind.

Ich habe schon erwidhnt, dal Marksymptome von leichten Paresen bis zu
kompletten QuerzerreiBungen des Riickenmarks gelegentlich auch beobachtet
werden, ohne daB das Réntgenbild oder auch die Obduktion eine Verletzung
des Marks durch Knochensplitter ergibt oder das Mark infolge der Knickung
der Wirbelsdule bzw. durch Verschiebung der Wirbel gegeneinander gequetscht
ist. Die Quetschung des Riickenmarks durch Abknickung des Kanals ohne
Eindringen von Fragmenten in ihn ist besonders selten. Fast stets gehort zu
einer Verletzung der Riickenmarksubstanz eine Beteiligung der hinteren Wirbel-
teile an dem Bruch. In den Wirbelkanal eindringende Knochensplitter, welche
das Mark anspieBen oder zerreilen, stammen fast stets von gebrochenen Bogen-
teilen. Die quere Zerquetschung oder ZerreiBung des Riickenmarks erfolgt in
der Regel durch Wirbelluxation nach vorn oder nach der Seite, welche bei
Erwachsenen und in der unteren Halfte der Wirbelsdule nur nach Bruch der
Gelenkfortsitze oder der Bégen eintreten kann. Schriagfrakturen durch den
Wirbelkorper, von denen SCEMORL-JUNGHANNS ein Sektionspriparat abbilden,
sind nicht héufig.

Nach den iibereinstimmenden Berichten der meisten Autoren sind etwa /4
aller Wirbelbriiche (bei MaaxUs 109 von 608 Fillen) Lihmungsfille. Sie sind
anndhernd in dhnlichem Verhiltnis auf die einzelnen Wirbel verteilt wie die
einfachen Kompressionsbriiche, mit dem Unterschied, daf die Halswirbelbriiche
im ganzen mit einem hoéheren Prozentsatz von Liéhmungen einhergehen als
die der Lendenwirbelsdule.

Neben die so héufige Divergenz zwischen Gewalteinwirkung und anatomi-
scher Verletzungsfolge und die andere zwischen der Schwere der tatsichlichen
Verletzung und den dargebotenen Symptomen tritt als dritte hiufig fest-
zustellende Unstimmigkeit die Tatsache, daB aus der Schwere der Mark-
symptome nicht ohne weiteres auf die tatsdchliche Art und Dignitdt der ana-
tomischen Markldsion geschlossen werden kann (SCHMIEDEN, GUTTMANN u. a.).
Der Verlauf schwerster Liahmungen, die auf den ersten Blick eine komplette
ZerreiBung annehmen lieBen, ist oft iiberraschend giinstig (MAGNUS). Anderer-
seits gehen nach geringen Anfangssymptomen in den ersten Tagen haufig die
riickenmarksbedingten Ausfallserscheinungen in eine progrediente Verschlimme-
rung iiber. Wenn ScHMIEDEN die grundsitzliche Myelographie empfiehlt, mit
welcher festgestellt werden solle, ob der Weg frei ist, so steht dem im Wege,
daB man eine groBe Zahl der Schwerverletzten derartigen MaBnahmen nicht
aussetzen kann, sowie daB auch hierbei das Ergebnis unsicher ist. Auch der
Eiweigehalt des Liquors 148t nicht, wie MUNRO meint, mit Sicherheit Riick-
schliisse auf den Zustand des Riickenmarks zu.

Subdurale und submeningeale Himatome kénnen voriibergehend genau die
gleichen Erscheinungen machen, wie halbseitige oder Querschnittszerstérungen
des Marks.

Die Folge dieser diagnostischen Unsicherheit zugleich mit der groBlen Ver-
antwortung, die angesichts des oft schweren Allgemeinshocks und schwerer
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Nebenverletzungen der nicht einfache und prognostisch ernste operative Eingriff
einer Laminektomie mit sich bringt, haben je nach Temperament der Chirurgen
ein buntes Bild operativer Indikationen aufstellen lassen. MaeNUS steht auch
hier ganz auf dem konservativen Fligel und mit ihm viele Chirurgen in Deutsch-
land und England, wihrend auf der anderen Seite vornehmlich franzosische
und amerikanische Chirurgen den entgegengesetzten Radikalismus verfechten
und fiir die operative Freilegung der Bruchstelle in jedem nicht ganz leichten
Fall plaidieren. Die Diskussion zur Laminektomiefrage ist zur Zeit, wie mir
scheint, noch véllig im FluB, so daB ich mich darauf beschrinken muf}, die
Begriindung der verschiedenen Standpunkte anzufiihren.

Therapie der Lihmungsbriiche., Maanvus erklirt, daB leichte Fille von
Markkompression, z. B. durch Himatome oder kollaterales Odem unter den
gewOhnlichen konservativen Methoden auszuheilen pflegen, wéahrend ernste
Verletzungen des Riickenmarks auch operativ keinen Erfolg versprechen, da
einmal zerstorte Leitungsbahnen sich nicht mehr wiederherstellen lassen. Vor
der 6. Tagung der deutschen Gesellschaft fiir Unfallheilkunde 1930 berichtete
Macenvus ausfithrlich iiber seine Obduktionsbefunde, bei denen sich bei Dauer-
lahmungen stets definitive Verletzungen des Riickenmarks durch Knochen-
splitter ergeben hatten, so daB eine Freilegungsoperation zu einer Wiederher-
stellung der nervosen Bahnen nicht gefithrt hitte. MaeNUs behandelte 109 Lah-
mungsfille nach seiner radikal-konservativen Methode. Hierunter befanden
sich 56 komplette Liahmungen, 37 Teillihmungen, 7 Fille, in denen nur Blase
und Mastdarm (5 geheilt), 8 Fille, in denen lediglich die Blase (5 geheilt) und
einer, in dem nur der Mastdarm geldhmt war. Von den 56 Querschnittslihmungen
starben ziemlich bald 7. Es iiberlebten also 49. In 34 Fillen blieb die Lahmung
unverindert, in 7 Fillen trat starke Besserung ein und 3 komplette Lahmungen
heilten vollig aus. Von den 37 Teilgelihmten verloren simtliche Erscheinungen
10, 4 wurden gebessert und 23 blieben unveréindert.

Wihrend die rein konservative Therapie von MagNUS auf dem Gebiete der
einfachen Kompressionsbriiche sehr weitgehende Gefolgschaft erfahren hat, ist
die Differenzierung der Indikationen bei eingetretenen Markschiddigungen eine
sehr betrichtliche, so daBl auf diesem Gebiete den radikal enthaltsamen Stand-
punkt MAGNUS’ nur wenige teilen. Das kam auch auf dem 56jihrigen Chirurgen-
kongreB zum Ausdruck in dem Referat SCcHMIEDENs und dem neurologischen
Korreferat Gurrmanns. Die Indikation der mehr operativ eingestellten Chirurgen
griindet sich auf nicht ganz seltene Beobachtungen, in welchen sich feststellen
lieB, daB ein in den Wirbelkanal eingedrungenes Knochenfragment zwar das
Riickenmark an umschriebener Stelle stark komprimierte, aber seine Substanz
nicht ernstlich geschiadigt hatte. Nach seiner Entfernung stellte sich die Leitung
innerhalb des Marks wieder her. Weiterhin habe ich bereits einige Fille an-
gefithrt, in welchen Léahmungserscheinungen verschwanden, nachdem eine
rontgenologisch nachgewiesene Knickungsquetschung des Riickenmarks durch
RepositionsmaBnahmen beseitigt worden war. Andererseits hat in manchen
Fillen ein epidurales oder subdurales Himatom, welches in den ersten Tagen
nach dem Unfall unter den Augen des Arztes entstand, spiter zu irreparablen
Schiden AnlaB gegeben, so daB man folgerte, eine Entlastungsoperation, welche
das angesammelte Blut nach auBlen ableitete, miisse vor derartigen sekundéiren
Schiden bewahren. Maanus erwiderte mit dem Hinweis auf die von ihm aus-
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gefithrten Obduktionen, in welchen schwere definitive Lahmungen stets durch
primire Stérungen des Riickenmarks bedingt waren, sowie auf die Fille, welche
offenbar ohne echte Zerstérungen am Riickenmark aus anfinglichen kompletten
Querschnittslihmungen zu voller Heilung gelangten. Er gab an, dall dieses
die Himatomfille gewesen seien. Das Hamatom habe sich resorbiert. Von den
Versuchen, durch diagnostische Malnahmen genaueren Einblick in die oft schwer
durchschaubaren Vorginge im Wirbelkanal zu erlangen, habe ich SCHMIEDENSs
Empfehlung des Myelogramms bereits genannt, ebenso den Versuch MuNros,
aus dem EiweiBigehalt des Liquors Schliisse auf den Zustand des Riickenmarks
zu ziehen. NAFrzIGER untersuchte die Durchgéngigkeit des Wirbelkanals durch
Manometrie ober- und unterhalb der Bruchstelle und operierte bei Verlegung
des Weges. In aktiver Richtung wird die operative Indikation von einzelnen
Autoren auch durch die Beobachtung beeinflufit, daf intramedullire Himatome
durch rechtzeitige Incision der Dura, eventuell der Pia daran gehindert werden,
weitergehende irreparable Schidden innerhalb des Marks zu bewirken.

Einzelne Chirurgen haben sich dahin entschieden, komplette Querschnitts-
lahmungen unberiihrt zu lassen, da sie operativ aussichtslos seien und nur,
aber dann prinzipiell, bei Teillihmungen einzugreifen in der Erwigung, dall
durch Extraktion von Splittern oder durch Entlastung des Marks an der Bruch-
stelle mittels Entfernung des hinteren Kanaldeckels wenigstens einer Ver-
schlimmerung des angerichteten Schadens vorgebeugt werden konne. Eine
weitere Gruppe erklirt, bei jedem nachweislichen Symptom einer Riickenmarks-
schiadigung, aber auch bei der kompletten Querschnittslision eingreifen zu
miissen. Verschlimmern kénne man eine vollstindige Riickenmarkszertrennung
doch nicht mehr. Man kénne aber vielleicht doch reparable Verletzungen
vorfinden. Fir diese aktivste Richtung in der Chirurgie der Wirbelbriiche be-
steht die einzige Kontraindikation im priméiren Shock oder in der Aussichts-
losigkeit der nebenhergehenden anderen Verletzungen.

Was die Zeit der angezeigten Laminektomie angeht, so finden sich Emp-
fehlungen grundsitzlicher sofortiger Operation neben solchen, zunéchst abzu-
warten und die Entwicklung der nerviésen Ausfallserscheinungen zu beobachten.
Bleiben sie unverindert, dann solle man konservativ vorgehen, bei Besserung
oder Verschlimmerung oder beim Wechsel der Intensitit, besonders der motori-
schen Lihmung solle man sofort operieren, da ein derartiges Schwanken in
den nerviosen Symptomen ein sicheres Zeichen dafiir sei, daB definitive Zer-
stérungen noch nicht oder nicht iiberall vorliegen. In einigen Kliniken wird
einige Tage, in anderen bis zu 3—5 Wochen gewartet, was in vielen Fillen
dem Endausgang des Eingriffes dadurch zugute kommt, dafl eine gewisse Er-
holung eingetreten ist und daB wenigstens nicht in der Azidose des Shocks
operiert wird. Es ist nicht moglich, alle, auch die kleineren Arbeiten zur Indi-
kationsfrage anzufiihren, da zur Zeit noch die Kasuistik vorherrscht und viel
Einzelfélle versffentlicht werden. Es soll nur das hier Gesagte aus dem &duBlerst
groBen Schrifttum durch Beispiele belegt werden.

PERRET plidiert energisch fiir die friihzeitige Laminektomie bei Wirbel-
briichen dann, wenn partielle Marksymptome auftreten, also dann, wenn héchst-
wahrscheinlich Kompression oder Kontusion des Riickenmarks durch GeschoB-
oder Knochensplitter vorliegen, vor allem in allen Fallen von Bogenbriichen mit
Marksymptomen. Er ist fiir die friihzeitige Laminektomie auch dann, wenn eine
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totale Querschnittslihmung besteht, ohne dafl eine Wirbelluxation oder eine
schwere Frakturdislokation vorliegt. In diesen Féllen mit volliger Querschnitts-
lahmung rdt er allerdings, abzuwarten, ob nicht in den Marksymptomen eine
Besserung auftritt und dann, wenn das teilweise Wiederaufleben der Reflexe
oder einer Funktion eine véllige Querdurchtrennung des Riickenmarks aus-
schlieBlen 148t, die operative Dekompression vorzunehmen. Die einfache Blutung
in den Wirbelkanal greift er nicht an, da er meint, da Kompressionen durch
ein Himatom bald nachlassen. PERRET ist zu dieser aktiven Indikationsstellung
berechtigt durch einen von ihm genau geschilderten schweren Frakturfall im
Bereich des 8., 9. und 10. Brustwirbels, der eine komplette Lahmung beider
Beine aufwies und den er sofort laminektomierte. Es gelang ihm, ein aus-
gebrochenes Bogenstiick aus dem Riickenmarkskanal zu entfernen. Er sah,
wie das gequetschte Riickenmark, dessen Dura erhalten war, sich nach Ent-
fernung des Fragments aufblihte (s. a. OEHLECKER) und hatte die Genugtuung,
daB bereits am 16. Tage nach der Operation die ersten Zeichen der Wieder-
herstellung der Leitung auftraten. Am 20. Tage p. op. konnte zum erstenmal
spontan Urin gelassen werden, am 26. Tage bewegte der Verletzte linken Fuf}
und linkes Bein, am 30. auch das rechte Bein. 2!/, Monate nach der Verletzung
konnte der 34jahrige Mann zu Fufl das Krankenhaus verlassen. Eine Nach-
untersuchung, 3!/, Jahre nach dem Unfall ergab weder eine Kyphose, noch
eine Verbiegung der Wirbelsdule und vollkommen gesunde Funktion.

WarreELART findet, daB die Laminektomie der einzige Weg sei, auf die
Schiadigung des Marks Einflufl zu nehmen, nur sie allein ermégliche eine Heilung.
Deshalb seien grundséitzlich alle Markschiaden dem Auge zuginglich zu machen.
Stets sei auch die Dura zu erdffnen und das Riickenmark wegen der Moglichkeit
subduraler Himatome freizulegen. NAFFZIGER hilt es fiir richtig, das trauma-
tische Odem nicht erst so stark werden zu lassen, daB es seinerseits einen
Dauerschaden am Riickenmark hervorrufe. Ist die Zirkulation der Spinal-
fliissigkeit an der Bruchstelle behindert, so ist zu laminektomieren und der
Duralsack zu eroffnen. Zerrissene Fasern der Cauda equina sollen gendht
werden. THOMPSON ist fiir exploratorische Laminektomie in allen Féllen voll-
kommener oder teilweiser Lihmung, wenn es der Zustand des Verletzten nur
erlaubt. Dem konservativen Standpunkt WALLACEs (amer. chir. Ges. 1923)
pflichtete der groBte Teil der Diskussionsredner bei, nur THOMSON, DANDY
und SprrLissy empfahlen die prinzipielle frithzeitige Laminektomie.

Dagegen hilt WiLLarD bei kompletter Querschnittslihmung die Operation
fiir unzweckméaBig, da aussichtslos, ebenso dann, wenn réntgenologisch eine so
weitgehende Dislokation nachgewiesen wird, dal die Durchquetschung des
Marks wahrscheinlich sei. Auch operiert WILLARD nicht an der Halswirbelsdule
wegen der hier bestehenden hohen primédren Mortalitit. An der Lendenwirbel-
sidule hilt er dagegen die Laminektomie unter Umsténden fiir angezeigt, da in
dieser Gegend reparationsfihige Schiden an den Caudafasern hiufig seien. Die
Resorption eines Blutergusses abzuwarten, kann nach ihm schwere Schidden
entstehen lassen, weshalb er gerade bei intraspinaler Blutung die Entlastungs-
operation fiir richtig hilt. Auch MUuNRO rit zur Operation, wenn ein teilweiser
Verschlu3 des Cerebrospinalkanals durch Knochensplitter erwiesen ist. Kom-
plette Markdurchtrennungen stiirben mit und ohne Operation. Ebenso laft
FarrcHILD die Querschnittslihmung des Marks als inoperabel beiseite und
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laminektomiert in jedem Falle von nichtkompletter Lahmung und zwar sofort.
Immerhin bezeichnet er seine Erfolge selbst als gering, wenn er auch angibt,
einzelne Léhmungsfille gerettet zu haben. FumacarLLl resumiert: Nur bei
Bogenbriichen kann die Entfernung des eingedrungenen Fragmentes einen Dauer-
schaden verhiiten. Die Aussicht ist um so grofler, je tiefer der Bruch liegt.
Wenn die Lahmung sofort da ist, hilt er die Laminektomie fiir zwecklos. Ubrigens
hilt er Repositionsversuche fiir gefihrlich. Fiir RyErson (14 Fille operiert)
sind die Indikation zur Freilegung des Riickenmarks mittelschwere Mark-
schidigungen, welche nicht sofort, sondern erst nach einiger Zeit auftreten,
als Zeichen der intravertebralen Blutung. Meist wartet er 1 Woche bis 3 Monate
ab. In 1 Falle operierte er noch 2 Jahre nach dem Unfall mit Erfolg. Es
ergaben sich 50% Todesfille im AnschluB an den Eingriff, die andere Hilfte
der Fille besserte sich zum Teil wesentlich. Ahnlich entscheidet sich Boor-
STEIN (49 Fille des Fordham-Hospitals, fast nur Schwerarbeiter, Athleten und
Chauffeure). Er laminektomiert nur dann, wenn Knochensplitter im Mark-
kanal rontgenologisch sichtbar sind, und zwar frithestens 2—3 Wochen nach
der Verletzung. Interessant ist seine Feststellung, daB die amerikanischen
Chirurgen langsam von der prinzipiellen Frithoperation abkommen. Aus RuB-
land sammelten BABOIN und PrETROVA 165 Fille aus 20 Jahren. Sie finden,
daB in RuBland die Neigung zu operativer Behandlung wichst, und zwar sowohl
in Fallen mit schweren Markschadigungen, als in solchen, bei denen lediglich
eine Fixation notwendig zu sein scheint. Von 22 operierten Fillen sind 2 ge-
storben, 1 ist unverdndert geblieben, gebessert wurden angeblich 19.

Aus neuester Zeit stammt der Bericht OEHLECKERs, welcher sich sonst bei
Markschédigungen durchaus konservativ verhilt, etwa nach den Richtlinien
ScEMIEDENs und DE QUERVAINs. Es handelte sich um einen Bruch des Korpers
und des Bogens des 6. Brustwirbels, der zunichst nur geringfiigige nervose
Symptome machte. Jedoch entwickelte sich innerhalb dreier Tage eine fast
vollige schlaffe Lahmung beider Beine mit Erloschen der Sehnenreflexe, der
Hautreflexe und der Blasen- und Mastdarmfunktion, wihrend die Haut-
sensibilitdt anndhernd erhalten blieb. Die alsbald vorgenommene Laminektomie
ergab eine starke Kompression des Riickenmarks durch tumorartig aufgetriebenes
epidurales Fett. Nebenbei waren die Anfinge der Spinalnerven in den Bruch-
spalten des Bogens eingeklemmt. Die eingeklemmten Nerven wurden reseziert,
das geschwollene Fett mit dem ganzen hinteren Bogen entfernt, worauf all-
méahlich die Pulsation der Dura wieder eintrat. 1 Jahr nach diesem Eingriff
war der 19jdhrige Mann vollkommen wiederhergestellt.

Ein Vergleich der Resultate der konservativen und der aktiven Richtungen
in der Behandlung der Lihmungsbriiche ist zur Zeit noch nicht méoglich. Be-
handlungsserien von einem Umfang wie die von MaeNUs sind natiirlich von
den operierenden Chirurgen noch nicht aufgestellt worden. Auch ist eine Neben-
einanderstellung schon deshalb nicht mdéglich, weil nicht entschieden werden kann,
ob, wie es einzelne Autoren angeben, durch operative MaBnahmen die priméire
Mortalitdt gesenkt werden kann, welche in dem Material von MagNUsrecht hoch ist.
Dagegen steht, daBl die Operationsmortalitdt allein in den von mir berichteten
Arbeiten teilweise bis 50% geht und sich den primédren Todesfillen addiert.

HarBaveH und HaceaRD behandelten 75 Fille nach den Angaben von
Magxvus. In 22 Fillen operierten sie. Eine 40—50 Monate nach dem Unfall
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angestellte vergleichende Nachuntersuchung ergab fiir beide Gruppen die
gleichen Endresultate.

Bedenkt man freilich das auBerordentlich beklagenswerte Schicksal quer-
schnittgeldhmter Menschen, die meist aus der Hohe ihres Schaffens heraus-
gerissen werden, so kann man es verstehen, dafl man fiir eine gewisse Moglichkeit
des Erfolges bereit ist, ein hohes Risiko auf sich zu nehmen. Der zuletzt ange-
filhrte Fall OEHLECKERs scheint mir ein Hinweis darauf zu sein, daB sorgfiltiges
Individualisieren von der Innehaltung eines sonst konservativen Indikations-
schemas abzugehen berechtigt. Im ganzen scheint im Augenblick die Entwicklung
von der prinzipiellen friihzeitigen Laminektomie fortzufithren etwa in die
Richtung der abwartenden operationsbereiten Stellung SCHMIEDENs, DE QUER-«
vaiNs und ENDERLENs.

Erwerbsfihigkeitsresultate bei allen Wirbelkorperbriichen. Dem HAUMANN-
schen Buche, welches als ein Bericht iiber die Resultate der streng konservativen
Therapie MAGNUS anzusehen ist, entnehme ich folgende Zahlen. I. Kranken-
hauspatienten: Gestorben 19,61%, iiberlebend 80,39%. Uberhaupt keine Er-
werbsminderung nach dem Unfall 11,3%. 0% nach einem 1/, Jahr 14,63%,
nach 1 Jahr 21,34%, nach 1Y, Jahren 21,93%, nach 2 Jahren 34,76%,
nach 3 Jahren 40,24% siamtlicher Fille. In den weiteren Jahren treten durch-
schnittlich 1—2 weitere Prozente voll erwerbsfihig Gewordener hinzu. II. Das
Aktenmaterial MaGgNUS, welches, aus verschiedenen Héinden stammend, nicht
so homogen behandelt worden war, umfaft weitere 585 Verletzte, von denen
im ganzen 230, das ist 39,31%, starben. Es tberlebten also 60,69%. Voll
erwerbsfihig waren nach 1 Jahr 12,68%, nach 2 Jahren 24,51%, nach
3 Jahren 37,75% aller Verletzter. Mein eigenes Material umfaBlt 104 iiber-
lebende Kompressionsfrakturen, welche linger als 3 Jahre nach dem Unfall
beobachtet werden konnten. Es handelte sich um doppelt so viel Brustwirbel-
briiche als Halswirbelbriiche und wieder doppelt soviel Lendenwirbelbriiche als
Brustwirbelbriiche. Markschidden bestanden in 86% der Halswirbelbriiche,
in 48% der Brustwirbelbriiche und in 30% der Lendenwirbelbriiche. Komplette
Lshmungen bestanden in 58% der Halswirbel-, in 20% der Brustwirbel-
und in 14% der Lendenwirbelbriiche. Die durchschnittliche Dauer der Arbeits-
unfihigkeit betrug bei den Halswirbelbriichen 22/, Monat, bei den Brustwirbel-
briichen 5 Monate und bei den Lendenwirbelbriichen 5,7 Monate. Die durch-
schnittliche Erwerbsminderung am Ende des ersten Jahres betrug bei den
Halswirbelbriichen 34,4%, bei den Brustwirbelbriichen 44,5%, bei den Lenden-
wirbelbriichen 37,8%. Am Ende des zweiten Jahres lauten die Zahlen bei
den Halswirbelbriichen 31,2%, bei den Brustwirbelbriichen 36,1%, bei den
Lendenwirbelbriichen 27,7%. Am Ende des dritten Jahres war die Erwerbs-
minderung bei den Halswirbelbriichen gleich geblieben, bei den Brustwirbel-
briichen auf 30% und bei den Lendenwirbelbriichen auf 14% gesunken. Zu
dieser Zeit hatten von den Halswirbelbriichen 29%, bei den Brustwirbelbriichen
10% und bei den Lendenwirbelbriichen 45% die volle Erwerbsfahigkeit erreicht.
ABrAHAMSEN (125 Fille) konnte in 50% seiner Wirbelbruchfille die Erwerbs-
fahigkeitsverhiltnisse nachpriifen (33!/,% waren gestorben). 5% blieben dauernd
voll erwerbsunfihig, 25% teilweise, 20% wurden voll erwerbsfihig. Dowp
subsumiert: 18% gestorben, 14% véllig erwerbsunfihig, 30% erwerbsgemindert,
26% voll arbeitsfihig. CLEARY gibt an, daB in 30—40% aller Fille eine Unféhig-
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keit zu schwerer Arbeit zuriickblieb. In CARENcCOs Statistik war die Mortalitdt
gleich 34%, in 1/, der Fille wurde Besserung und in etwas mehr als!/;
der Fille volle Heilung erzielt. MARANGONI, der am 5. internationalen Unfall-
kongref3 in Budapest 1928 iiber 82 Wirbelbriiche berichtete, hat ein besonders
giinstiges Material gehabt, denn unter 74 Fillen gab es nur viermal Mark-
erscheinungen. 75% aller Félle waren am Ende des zweiten Jahres unter 20%
Erwerbsminderung, wurden also nach dem italienischen Unfallversicherungs-
gesetz nicht berentet. 14 weitere Fille waren vollkommen hergestellt. Nur
22 Fille wurden berentet (nach 2 Jahren 8 Fille 40%, 9 Falle 40—90%, 5 Fille
90—100%). Samtliche Verletzte THORNDIKEs mit Markbeteiligung starben im
Laufe der Zeit. 25 Verletzte konnten nachuntersucht werden. 25% aller Ver-
letzter wurden voll arbeitsfahig. Von den Fillen OtTs wiesen 60% Mark-
verletzungen auf, 20 von ihnen hatten komplette Durchtrennungen. Hiervon
starben 90%. 26 Wirbelbriiche ohne Markschdden fithrten 19mal zu voller
Erwerbsfahigkeit, 7 bekamen 10—662/,% Rente.

Nierensteine nach Wirbelverletzungen. Auf die urologischen Konsequenzen
der Blasenlihmung gehe ich nicht niher ein. Neuere Gesichtspunkte haben
sich hier kaum ergeben. Die allgemeine Ansicht, daB3 die irreparable Blasen-
lahmung zwangsliufig zur ascendierenden Infektion der Harnwege und damit
zum Tode fiihrt, besteht nach wie vor zu Recht, wenn auch einige Félle, in
denen viele Jahre hindurch Dauerkatheterismus ohne Schaden ausgeiibt wurde,
verdffentlicht worden sind. Der Dauerkatheterismus mit seinen Unbequem-
lichkeiten und erhohten Reinfektionsgefahren wird von vielen Chirurgen durch
eine Blasenpunktion ersetzt. ORTH gibt an, daBl die suprapubische Fistel nach
kurzer Zeit sowohl schwere Cystitis, als auch Pyelitis, Pyonephrose und Nieren-
abscesse verschwinden lasse. Ahnlich duBert sich WERTHEIMER. NAFFZIGER
traut auch der suprapubischen Fistel keine allzu hohe prophylaktische Fahigkeit
beziiglich der Urosepsis zu. Er zieht die Ischuria paradoxa selbst in solchen
Fillen vor, in denen die Blasenldhmung sich iiber lingere Zeitrdume erstreckt.
Ebenso perhorresziert auch pa Costa Hoy den Katheterismus bei spinaler
Lahmung. Er gibt an, daB man in allen Fallen auch die ménnliche Blase durch
bimanuellen Druck, oft schon durch bloBes Massieren der Prostata entleeren
kénne.

DafB3 gelegentlich bei langdauernden Entziindungen der Nierenbecken sich
Konkremente bilden, ist seit langer Zeit bekannt. Immerhin betrifft diese
Komplikation doch nur einen relativ geringen Teil aller Wirbelbruchfille, im
Krankenhausmaterial HAvmMaNNs sind es fiinf von 202. Andererseits gibt Ta-
TERKA an, daB nach Wirbelverletzungen Steinbildungen in den Nieren nicht selten
vorkommen. Er glaubt, daB es sich hierbei um Einwirkung des Traumas auf
die sekretorischen Fasern des vegetativen Nervensystems und hierdurch bedingte
qualitative Harnverdnderungen handle. Er beschreibt zwei einschlagige Fille.
Das eine Mal handelte es sich um eine Verletzung der Cauda equina. Etwa ein
halbes Jahr nach dem Unfall gingen kurz hintereinander vier kirschkerngroBe
Nierensteine ab. In einem anderen Fall fanden sich Nierensteine wenige Monate
nach einer SchuBverletzung des Brustkastens. In beiden Fillen ist die uro-
logische Infektion als Ursache fir die Steinbildung nicht ausgeschlossen.
Ahnlich liegt der Fall von O’Conor (Kompressionsbruch 2. Lendenwirbel,
Querschnittslihmung). Es entwickelten sich zahlreiche kleine Nierensteine in
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Nierenbecken und Blase. O’CoxNor zweifelt nicht daran, daB der notwendige
Katheterismus und die aufsteigende urologische Infektion den AnlaB zu dieser
Steinbildung gegeben habe, welcher der Verletzte spiter erlag. Auch HaoNER
schlieBt sich der Ansicht an, daB die Steinbildung auf urologische Infektion
bzw. den Katheter zuriickzufiihren sei. Er empfiehlt deshalb, wie DA Costa
Hovy, die Entleerung der Blase auch bei jahrelangen Paraplegien durch manuelle
Expression. Arcooq vertritt den gleichen Standpunkt.

Es finden sich aber in der Literatur auch Félle von Nierensteinen nach
Wirbelbruch, bei denen weder eine Lahmung, noch eine urologische Infektion
eingetreten war. Einen eindrucksvollen Krankheitsbericht dieser Art gibt
neuerdings OEHLECKER. Er konnte nachweisen, dall bereits 7 Wochen nach
dem Unfall sich kleine Konkremente gebildet hatten, welche vorher nicht da-
gewesen waren und die das Krankenlager durch Koliken und die notwendige
Pyelotomie sehr betrachtlich verlingerten. OEHLECKER entscheidet sich zu der
Ansicht, daBl es sich um einen ganz einwandfreien Fall von metatraumatischem
Nierenstein nach Wirbelbruch gehandelt habe. Da unmittelbar nach dem Unfall
Harnsymptome nicht aufgetreten waren, nimmt er an, dafl eine Traumatisierung
der Nieren das Kolloid-Krystalloidgleichgewicht des Harns gestért habe. Bei
der traumatischen Schidigung beider Nierenbecken haben ausgeschiedene Kalk-
salze (Calcium carbonat und Calcium phosphat) eine Kolloidfallung unter Mit-
reilen von Krystalloiden bewirkt. Kleine Fibrinfléckchen kénnten Bildungs-
zentren fiir die Steine gewesen sein. In ahnlicher Weise erklirte bekanntlich
RosENSTEIN den Entstehungsmechanismus seiner ,,echten traumatischen Nieren-
steine’. Hiermit bezeichnet er diejenigen Nierensteine, welchen eine Infektion
der Harnwege als einleuchtende FErklarung fiir den Wechsel des Chemismus
im Nierenbecken nicht zugrunde lag, sondern die in aseptischem Milieu und
unmittelbarem kausalem Gefolge von Nierenverletzungen auftreten. Er demon-
strierte auf der 7. Tagung der deutschen urologischen Gesellschaft 1926 einen
Nierenoxalatstein, auf dessen Durchschnitt man eine zentrale Blut-Rot-Farbung
erkennen konnte. Dieses Zentrum war nach RoSENSTEIN der Rest eines Blut-
gerinnsels, welches das Bildungszentrum fiir den Stein abgab.

Angesichts der zahlreichen noch ungekldrten Fragen in der Entstehung der
Nierensteine iiberhaupt verhalt sich RUGE gegeniiber der kausalen Verkniipfung
metatraumatischer Nierensteine mit dem vorangegangenen Unfall bei aus-
gebliebener Infektion der Harnwege skeptisch. Auch er bildet Nierenbecken-
steine ab, welche 2/, Jahre nach einem Wirbelbruch ohne Léhmung und ohne
Katheterismus zuféllig aufgefunden wurden, nachdem sie zur Zeit des Wirbel-
bruches nicht vorhanden gewesen waren. Die Steine fiillten beiderseits Nieren-
becken und Kelche vollkommen aus, hatten iibrigens keinerlei subjektive Be-
schwerden verursacht. RuGk glaubt, mit seinem Urteil noch zuriickhalten zu
miissen angesichts der auflerordentlich wachsenden Zahl an Harnsteinen seit
dem Jahre 1924. Es konnten doch auch einmal konstitutionsbedingte Harn-
steinbildungen vorkommen bei Leuten, welche zufillig eine interkurrente Wirbel-
verletzung erleiden.

Die Frage scheint angesichts der spirlichen Kasuistik noch nicht spruchreif.

Verspiiteter Zusammenbruch des Wirbels nach Trauma (KUMMELLsche
Krankheit). Die erste Arbeit KiMMELLs iiber die nach ihm benannte Krankheit
stammt aus dem Jahre 1891. Seit dieser Zeit hat die Diskussion nicht auf-
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gehort. Die erste Erklirung, die KémmELL fiir die nach ihm genannte Krankheit
gab, war die einer rarefizierenden Osteitis, welche nach einer Erschiitterung
des betreffenden Wirbels infolge Stérung seiner Erndhrung eintreten sollte.

Das Krankheitsbild hat eine bemerkenswerte Geschichte gehabt, insofern
als es sich noch bis vor wenigen Jahren einer auBerordentlichen Beliebtheit
erfreute, die in letzter Zeit immer wachsender Kritik und Skepsis wich. Das
klinische Bild der FErkrankung zerfillt in 3 Stadien. Das erste von ihnen
umfaBt einen sich unmittelbar an das Trauma anschliefenden mehrwdéchigen
Zeitraum, in welchem die Verletzten die Symptome einer direkten oder indirekten
Riickenquetschung aufweisen. Das zweite Stadium ist ein Intervall der Be-
schwerdelosigkeit, welches 3—8 Wochen nach dem Unfall einsetzt und seiner-
seits 5 Wochen bis 2 Jahre dauert. Dann (3. Stadium) setzen neue Beschwerden
ein, welche zu sich steigernder Erwerbsminderung fithren. Jetzt, und zwar
erstmalig ergeben sich klinische (Gibbus) und réntgenologische Zeichen der
Keilfraktur eines Riicken- oder Lendenwirbels. KtMMELLs in den Einzelheiten
wechselnde Erklirung hierfiir lautet, der Wirbel sei bei Gelegenheit des Traumas
durch den Druck seiner Nachbarn schwer gequetscht und in seiner Struktur
oder Ernahrung so ernstlich betroffen worden, dafl sekundire Abbauprozesse
in ihm Platz griffen. Er sei nicht etwa, wie eine grofle Anzahl meinen, sofort
zusammengebrochen, sondern dieser Zusammenbruch sei erst im Laufe der
Zeit, zu Beginn des dritten Stadiums erfolgt, als die regressiven Verdnderungen
in seiner Spongiosa seine Festigkeit entsprechend vernichtet héitten. Nach
Carpis, WALKER und OLVER u. a. kann das dritte Stadium ausfallen, wenn
niamlich die rarefizierende Osteitis oder die Blutungen in die Spongiosa friih-
zeitig zum Stillstand oder zur Abheilung gekommen seien. Dann bleibe zugleich
mit dem fortschreitenden Spongiosaschwund die Bildung des Keilwirbels aus.
Im deutschen Schrifttum setzt sich in steigendem MaBe die Anschauung durch,
daB der KitmmEeLLschen Krankheit, soweit das oben beschriebene Krankheits-
bild iiberhaupt anerkannt wird, eine priméare Keilfraktur oder eventuell ront-
genologisch nicht zur Darstellung gelangende Fissuren oder Infraktionen, jeden-
falls aber eine ernste anatomische, nicht nur funktionelle Schiadigung des
betroffenen Wirbels zugrunde liegt (FRANCKE, GAUGELE, GRASMANN, HEILIG-
TAG, ISELIN, MAaGNUS, OTT, ROSENO, SCHMIEDEN, STEINER). (Mehr oder weniger
entschieden stehen auf ablehnendem Standpunkt auch O’BrIEN, CLAVELIN,
FumacarLr, HAMALAINEN, IBos, MARTIN und MaAzgL, OiLLER und Bravo,
OLTRAMARE, PLOOS VAN AMSTEL, SORREL u.a.) In Analogie mit Frakturen
am Extremitidtenskelet sehen viele nichts besonderes darin, daf eine primér
nicht oder unzulinglich verkeilte bzw. behandelte Wirbelfraktur sekundair
unter der weiterdauernden Belastung des Korpers oder der kérperlichen Arbeit
zu Verschiebung der Fragmente oder sekundirem Abbau der Spongiosa fiihrt.
GAUGELE, MAGNUS u. a., die iiber ein groBes Material von Wirbelverletzungen
aller Art verfiigen, erklidren allerdings, Fille von dem typischen Verlauf der
KimmeLLschen Krankheit nie gesehen zu haben und lehnen das ganze Krank-
heitsbild mit der Begriindung ab, daB es sich einfach um unerkannte Kom-
pressionsfrakturen gehandelt habe, daB also das erste und zweite Stadium irr-
tiimlich aufgestellt seien.

Dagegen erkennt Brack (Hafenkrankenhaus Hamburg) die Existenz der
KitmmeLLschen Krankheit an, ebenso wie Rose und voN MENTZINGEN, BUCKERT
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u. a. BLAINE ver6ffentlicht allein neuerdings 10 Fille KtmMELLscher Krankheit
und schlieBt sich den pathogenetischen Anschauungen KtMMELLs an. Ebenso
Opy, PerrIDIS, sowie LERICHE, FrRoEHLICH und MoucHET. Es handle sich
stets um Folgeerscheinungen eines Wirbeltraumas, jedoch keineswegs stets um
eine Fraktur nach Nichtbehandlung. Charakteristisch ist nach FroEHLICH und
MoucHET eine Deformation am vorderen Wirbelkérperwinkel.

In Frankreich wird das Leiden mit der kombinierten Bezeichnung : KiMMELL-
VernEUILsche Krankheit gefiithrt. Hierzu erklirt MaceNDIE 1930, die reine
KtmmeLLsche Krankheit sei sehr selten, ihr liege zumeist ein méBiges Trauma
zugrunde. Der beschwerdefreie Zwischenraum (zweites Stadium) dauere 4 bis
8 Monate, dann entstehe ein Gibbus mit neu auftretenden Schmerzen. Die
VerNEUILsche Krankheit dagegen entstehe ohne Trauma allein auf Grund
vasomotorischer Storungen und fiihre zu demselben Endergebnis, welches nur
mit den typischen Mitteln der Kompressionsbruchtherapie abgewendet werden
kénne. Wihrend man in Deutschland das Ktmmerrsche Krankheitsbild mit
immer groBerer Kritik verfolgt und, wie mitgeteilt, zu allermeist ablehnt, hat
es in Frankreich an Popularitit wesentlich gewonnen. Immerhin sind auch dort
die Meinungen auflerordentlich geteilt, wie die Diskussion am 39. franzésischen
Chirurgenkongrel 1930 ergab. Der Bericht dieser Tagung ist bezeichnend fiir
die Divergenz der Anschauungen.

IMBERT u. a. betonen zwar, dal} der sog. KiMMELL-VERNEUILschen Krankheit
nichts als eine verkannte Wirbelkérperfraktur zugrunde liege, so auch Prousr,
RIEGLER, SILHOL u. a., wihrend z. B. ROEDERER in 8 von 44 Fillen von Wirbel-
verletzung eine KtMMeLLsche Krankheit diagnostizierte, deren klinisches Bild
freilich nicht immer vollstindig war. Bezeichnend fiir die KiMMELL-VERNEUIL-
sche Krankheit sei der von anderen Frakturheilungen abweichende Verlauf,
insofern sich an die ersten Heilungsvorginge eine Spéatosteoporose (die ,,chro-
nische Fraktur nach SiLHOL) anschlieBe. Aber auch fir ROEDERER ist die
Mehrzahl der zunichst als KtmMMELLsche Krankheit angenommenen Fille nur
eine larviert verlaufende Wirbelfraktur. Ausgedehnter bespricht die Erkrankung
DE QUERVAIN, der sie als ,,traumatische Spondylitis* bezeichnet. Sie sei hiufiger
als allgemein angenommen. Ebenso meinten FrorLicH und MoucHET, daB die
Héufigkeit der Erkrankung immer noch sehr unterschitzt werde. In ihrem
Material spielen Verkehrspersonen eine ebenso grofle Rolle wie Bergarbeiter.
Das Durchschnittsalter betrage etwa 30 Jahre, doch seien, im Gegensatz zu
Wirbelbriichen, auch Erkrankungen bei Kindern festgestellt worden. Trauma,
freies Intervall, Ausbildung des Buckels, sind die Kardinalsymptome der Er-
krankung. FrorricH und MOUCHET betonen ebenso wie RoOCHER, daB das
freie Intervall oft nur scheinbar sei und niemals einen véllig schmerzfreien
Zeitraum darstelle. Das freie Intervall ende in dem Augenblick, in welchem
mit der Arbeit wieder begonnen werde. MaSINI findet genau das Gegenteil.
Er meint, gerade durch die mangelnde Schonung wéhrend des schmerzfreien
Intervalls werde die Callusbildung gestért, MasiNt empfiehlt deshalb, die
Patienten mindestens !/, Jahr lang ein Korsett tragen zu lassen und ihnen
Kalk zuzufithren. Erfolge die Reprise der Schmerzen im Sinne des 3. KiMMELL-
schen Stadiums, so komme man ohne ALBEEsche Operation nicht aus. LERICHE
verneint die Frage, ob die KMMELL-VERNEUILsche Erkrankung immer an eine
anfingliche Fraktur sich anschliee. Es gibe zweifellos Fille ohne voran-
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gegangene Fraktur. Die ScemorLschen Untersuchungen seien fiir die Erklirung
der KtmmELLschen Erkrankung bedeutend iiberschatzt worden. Es wire merk-
wiirdig, wenn sich in der Wirbelsdule Prozesse abspielten, fiir welche in der
gesamten sonstigen Knochen- und Gelenkpathologie sich ein Analogon nicht
finde. LERICHE halt die Wahrscheinlichkeit vasomotorisch-trophischer Stérungen
fiir sehr groB, tbersieht jedoch hierbei, dafl auch fiir diese Annahme Analogien
an anderen Skeletpartien kaum auffindbar sind. Auch GourpoN erklirt sich
den Prozef dhnlich wie LERICHE: Eine traumatische Spondylitis entwickle sich
dort, wo als Folge von Schidigung der Knochenbilkchen durch vasomotorische
Storungen statt des normalerweise zu erwartenden Callus eine Osteoporose ein-
setze. OLTRAMARE und JULLIARD finden im Gegensatz zu anderen Vortragenden,
daf} die KimMMELL- VERNEUILsche Krankheit extrem selten sei. OLTRAMARE fand
unter 48 ihm unter dieser Diagnose zugefiihrten Fillen nur einen sicheren,
JurLiarD konnte sich bei 201 lingere Zeit beobachteten Wirbelbruchkranken
nicht ein einziges Mal zu der Diagnose KtmmELLsche-VERNIEULsche Krank-
heit entschlieBen.

W. MULLER schliefit in seinem mehrfach angefiihrten Werk iiber ,,die patho-
logische Physiologie der Wirbelsdule* seine Besprechung der KtUMMELLschen
Krankheit mit folgenden Worten, denen man wohl restlos beistimmen kann:
»,Das Auftreten von Verhéltnissen, die im AnschluB an gering erscheinende
Traumen zu einem sekundéren Zusammensinken des Wirbelgeriistes fiihren, ist
pathologisch-anatomisch nach den jetzigen Erfahrungen ohne weiteres ver-
standlich, wenn man urspringliche Frakturierungen wvoraussetzt, die mit den
Hilfsmitteln in der Untersuchung am Lebenden nicht nachweisbar waren und
auch nur wenige Erscheinungen herbeifiihrten.” In der Tat erkliren ScHMORL-
JUNGHANNS, daB auf dem Obduktionstisch Fissuren, Infraktionen und Knochen-
briiche héufig zu finden sind auch dann, wenn Réntgen- und sorgsame klinische
Untersuchungen sie dem Kliniker nicht hatten bekannt werden lassen. Die
KitmmeLrsche Krankheit fillt, wie HEIL1GTAG u. a. geltend machen, als selb-
standiges Krankheitsbild. Damit wird, wie W. MULLER sagt, das Verdienst
KtMMELLs nicht geschmailert, der zu einer Zeit auf eine Reihenfolge bestimmter
traumatisch bedingter Ereignisse hingewiesen hat, als die heutigen technischen
Untersuchungsmethoden noch nicht vorhanden waren und die pathologisch-
anatomische Kenntnis der Wirbelsiulenverletzungen noch eine sehr geringe
war (W. MULLER).

Wirbelfrakturen bei Tetanus. Einzelne Autoren berichten dariiber, daf3 nach
Ablauf eines Tetanus sich Zeichen wihrend derselben entstandener Wirbelbriiche
vorfanden. Der Entstehungsmechanismus ist nicht vollig klar, was angesichts
der Seltenheit dieser Vorkommnisse nicht verwunderlich ist. Es erscheinen
a priori 3 Wege méglich, 1. der echte Quetschungsbruch infolge Uberbiegung
im Krampfanfall, 2. die Muskelzugfraktur, 3. die Quetschungsschiadigung des
Wirbels mit nachfolgender degenerativer Resorption und Ausbildung des GiBBUS
im Sinne der KitimmELLschen Krankheit. Fiir letzteren Weg entscheidet sich
in dem von ihm berichteten Fall eines 12jihrigen Middchens MIKULA.

Aus der Literatur stellte WiLHELM im Jahre 1923 eine Anzahl von Fillen
von Tetanuskyphosen fest. Dieser Arbeit entnehme ich, daB die ersten 3 Fille
von MEYER und WEILER im Jahre 1917 publiziert worden sind. Weitere Fille
stammen von EBERSTADT (1918) und ERLACHER (10 Fille, 1921). In allen Fillen
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entstand die MiBbildung im Zusammenhang mit den Krimpfen, wobei an-
genommen werden muB, daf es sich um vorher gesunde Wirbel gehandelt hat.
WiLHELM nimmt an, dal der Muskelzug allein derartige Kompressionsfrakturen
nicht bewirken koénne, da eine Belastung von 200—400 kg (GO6ckE) dazu
gehore, eine gesunde Wirbelsdule zum Einbruch zu bringen. WILHELM meint
deshalb, daf3 die betroffenen Wirbel vorher im Laufe des Tetanus toxisch ge-
schidigt seien oder auch reine Zirkulationsstérungen in den Wirbeln durch die
krampfhafte Kompression (etwa im Sinne der KtmmerLschen Krankheit) zu
dem Zusammenbruch des Wirbels sekundir fithren. Ubrigens ist bekannt genug,
daB Tetanuskranke in ihren Krampfanfallen sich gelegentlich auch andere Knochen,
z. B. Schlisselbein, Ulna, Tibia, brechen. Es bedarf meiner Auffassung keiner
besonderen Erklirung dafiir, daB gelegentlich unter den mit mehr als normaler
Maximalspannung einhergehenden Muskelaktionen auch einmal ein Wirbelbruch
entsteht.

Auch beim 56. deutschen Chirurgenkongrefl 1932 wurde zu diesem Thema
(Spontanfraktur der Wirbelsdule bei Tetanus) gesprochen, und zwar von
FriepricH. Dieser hat unter 20 geheilten Tetanuskranken, deren Erkrankung
bis zu 11 Jahren zuriicklag, 3 sichere und 2 wahrscheinliche Wirbelbriiche fest-
gestellt. Keiner von diesen Kranken hatte ein Trauma erlitten, welches als
Ursache fiir die Fraktur angesehen werden konnte. In allen diesen Fillen,
deren Entstehung wihrend des iiberstandenen Tetanus hdéchstwahrscheinlich
ist, handelte es sich um reine Wirbelkompressionsbriiche mit Keilform. In
keinem von ihnen waren Querfortsatzbriiche oder Dornfortsatzbriiche fest-
zustellen, die doch gerade wesentlich durch Muskelzug entstehen.

Bei dem immerhin noch spérlich vorliegenden Material, insbesondere an-
gesichts des Fehlens entscheidender Stellungnahme der Pathologen zu diesen
Befunden, halte ich die Frage noch nicht fiir geklirt.

Der Mechanismus der KtmMmELLschen Erkrankung scheint mir fir die
Tetanus-Wirbelkorperbriiche nicht wahrscheinlicher zu sein als sonst. Die
Skepsis gegen die KttmMeLLsche Krankheit ist deutlich im Wachsen (s. MULLER).
Die Einwande gegen sie scheinen mir im wesentlichen geddmpft zu sein durch
die hohe personliche Verehrung, die dieser Altmeister der Chirurgie genieft,
sowie durch den groBlen wissenschaftlichen Ernst und die Konsequenz, mit
dem dieser allgemein verehrte Gelehrte seinen Standpunkt verficht und immer
wieder begriindet. Solange aber ein schliissiger Beweis fiir die Moglichkeit der
Entstehung einer progredienten Wirbelerkrankung mit sekundérem Zusammen-
bruch durch ein einmaliges Trauma nicht gefithrt ist, kann man meines Erachtens
eine solche Moglichkeit nicht zur Erkliarung weiterer dunkel erscheinender
Probleme heranziehen. Vor allem scheint mir das auch gar nicht nétig zu sein.
Die von den verschiedenen Autoren beschriebenen Briiche passen siamtlich
zwanglos in das Bild des einfachen typischen Quetsch- oder Kompressions-
bruches. Es ist bekannt genug, wie relativ leichte Traumen zur akuten Ent-
stehung eines kompletten Zusammenbruches eines Wirbelkorpers (s. dort) fithren
konnen. Andererseits sind die im schweren Tetanuskrampf auftretenden Ge-
walten keineswegs gering. Die Wirbelsidule wird mit groBer Kraft zusammen-
gebogen bzw. gestreckt. Da bedarf es keiner weiteren Hilfskonstruktion, um
die Moglichkeit eines Kompressionsbruches allein durch die Gewalt des Krampfes
anzunehmen. Dal} infolge der Tetanustoxine oder ganz einfach infolge der
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Schidigung durch die schwere Infektionskrankheit (Osteoporose) die Bruch-
festigkeit des Wirbelkérpers gelitten haben kann, sei unbedenklich zugegeben.
Auffallend ist nur, dafi bisher Muskelzugbriiche an den fiir sie klassischen Quer-
bzw. Dornfortsitzen nach Tetanus noch nicht beschrieben worden sind.

In dem soeben erschienenen 3. Heft des 171. Bandes des Arch. f. klin. Chir.
berichtet iibrigens W. WAGNER iiber eine Horizontalfraktur des Calcaneus durch
Muskelzug, die durch iiberstarke ungehemmte Kontraktion des M. triceps surae
im paralytischen Aufregungszustand verursacht wurde. Die beigegebene Ab-
bildung ergibt, daBl die hintere Partie des Calcaneus fast in ihrer Mitte quer ab-
gerissen ist, so daB das obere Fragment fast halb so groB ist wie der ganze
Calcaneus. Dall zum Zustandekommen einer solchen Verletzung sehr groBe
Gewalten gehoren, liegt auf der Hand.

IV. Reine Wirbelluxationen.

Nach ScamMriEpEN kommen Wirbelluxationen fast nur an Halswirbeln vor.
Sie haben 75% unmittelbare Mortalitdt. Rasche Einrenkung fihrt oft zum
Ziel. Blutige Reposition ergibt schlechte Resultate. Abgesehen von den Hals-
wirbeln, auf deren Besonderheiten ich in einem anderen Kapitel eingehe, sind
Wirbelluxationen nur denkbar (DEHALLUIN) bei Abbruch der Gelenkfortsiatze oder
bei Querbruch der Bogen. Die Verhakung der Gelenkfortsitze aufeinander ist
eine relativ feste und kann nur am Hals infolge der gréBeren Elastizitat der
Bandscheiben, der relativen Niedrigkeit der Wirbelkérper und der besonderen
Richtung der Gelenkkorperspalte ohne schwere Bogenbriiche gelost werden.
Man kann also an der Brust- oder Lendenwirbelsidule fast nur von Luxations-
frakturen reden, die in dem Abschnitt iiber Wirbelkérperbriiche mitbehandelt
wurden.

Zu Reposition kommt es in den meisten Féllen gar nicht erst wegen der
schweren Markverletzung und des meist schweren priméren Shocks, den eine
so wuchtige Gewalteinwirkung auf das Riickenmark zur Folge haben muB, die
imstande ist, so schwere anatomische Verletzungen herbeizufiihren. Der luxierte
Wirbel ist meist nach vorn, seltener nach der Seite, nur in ganz seltenen Fillen
nach hinten verschoben. Unterhalb des 7. Halswirbels habe ich nur wenige
reine Luzationen auffinden konnen.

~ FEIGEL berichtet von auf schwierige Weise kunstgeborenem Kind. Luxation
des 4. Brustwirbels durch den Geburtshelfer.

In dem genau beschriebenen Fall von McKErRrOW fand sich eine Luxation
des 12. Brustwirbels nach vorn mit starker Beteiligung des Riickenmarks. Da
unblutige Repositionsversuche erfolglos blieben, wurde das Verletzungsgebiet
operativ freigelegt. Auf diese Weise wurde festgestellt, dal ein Bruch der Gelenk-
fortsitze nicht stattgefunden hatte. Das ist der einzige mir bekannt gewordene
Fall von Wirbelluxation im Dorsolumbargebiet, in welchem autoptisch die
Intaktheit der Gelenkfortsitze festgestellt worden ist. Die freigelegte Luxation
lief sich ibrigens durch direkte Einwirkung reponieren. Es schlof sich ein
langes Krankenlager an, unter anderem mit Symptomen seitens der Nieren-
becken und Blase. Die Markschiadigung verschwand niemals ganz.

BorcHARD berichtet iiber eine Totalluxation des 1. Lendenwirbels. Er legte
sie operativ frei. Einfacher Zug von je zwei Wartern unten und oben geniigte
nicht zur Reposition. Auch diese Luxation wurde erst durch direkten Zug des
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Operateurs an den beiden verkeilten Wirbeln eingerichtet. Einen weiteren Fall
von schwerer Luxation des 1. Lendenwirbels, und zwar nach hinten, beschreibt
Zexori. Es handelte sich um einen 131/,jahrigen Knaben, der von einem Last-
wagen iiberfahren war. Die Reposition gelang nicht. Dennoch heilte die zuerst
schwere Markschidigung trotz der bleibenden Luxationsstellung bis auf eine
noch nach 8 Jahren nachweisbare schmale hypésthetische Zone an der Innenseite
der beiden Oberschenkel dicht iiber dem Knie aus. Die Patellarreflexe waren
herabgesetzt. Der Verletzte war voll arbeitsfihig, nur stundenlanges Gehen
oder Stehen ermiidete ihn. Endlich berichtet AVELLAN iiber eine Luxation
des 2. Lendenwirbels nach links. Allerdings mit einem linksseitigen Bogenbruch
ohne Dislokation. Die Repositionsversuche blieben vergeblich. Eine Mark-
schidigung trat nicht ein. Es wurde ein Korsett verordnet, welches der Verletzte
jedoch nicht trug. SchlieBlich trat sogar Arbeitsfihigkeit ein.

V. Verletzungen anderer Wirbelteile.
1. Isolierte Bandscheibenverletzungen.

Angesichts der Tatsache, daBl von den die Wirbelsdule aufbauenden Kompo-
nenten die Bandscheibe unter die resistenteren gehért, im Vergleich zu der
von SCHANZ so bezeichneten relativen ,,.kiimmerlichen Konstruktion der Wirbel-
korper®, ist es nicht verwunderlich, dafl in der Mehrzahl der Fille Bandscheiben-
verletzungen nur zugleich mit relativ bedeutenden Frakturen am Wirbelkorper
vorkommen. In der Mehrzahl der Kompressionsbriiche jedenfalls bleiben die
angrenzenden Bandscheiben einigermaflen intakt. Bei Schrigfrakturen durch
den Wirbel, also dann, wenn der Frakturspalt nach hinten oben die obere Wirbel-
korperflache trifft, sind Mitverletzungen der Bandscheibe versténdlich.

Es gibt aber auch zweifellos Fille, in welchen eine Stauchung oder Quetschung
zu isolierten Rissen in der Bandscheibe gefithrt hat. Es ist einleuchtend, daB
derartige isolierte Bandscheibenverletzungen vom Kliniker kaum je erkannt
werden koénnen und da@3 der Pathologe die gr6Bere Erfahrung auf diesem Gebiete
haben mufBl. ScEMORL (zitiert von W. MULLER): ,,Je linger und je eingehender
ich mich mit der pathologischen Anatomie der Bandscheiben beschiftige, desto
mehr bin ich zu der Uberzeugung gekommen, daB sie auBerordentlich empfind-
liche, ich mochte sagen labile und leicht verletzliche Gebilde sind, die oft schon
von noch innerhalb des Normalen liegenden funktionellen Beanspruchungen
und geringfiigigen Gewalteinwirkungen geschiadigt werden kénnen.” Nach
ScEMORL soll es schon bei Beckenhochlagerung auf dem Operationstisch zu
ausgedehnten RiBlbildungen gekommen sein. W.MULLER macht darauf auf-
merksam, daB Verletzungen und Einrisse mit besonderer Hiufigkeit im Gefolge
schon vorhandener Degenerationserscheinungen auftreten. Andererseits seien
sie der AnlaB zu spiterhin einsetzenden Zerfallserscheinungen. Aus seinem reichen
Obduktionsmaterial bildet ScHMORL einen ausgedehnten, nach vorn zu den
Annulus durchsetzenden radidren traumatisch entstandenen Rifl ab (Abb. 233),
der bis in das Gallertkerngebiet hineinreicht. Eine andere Abbildung ScEMORLs
(Abb. 234) zeigt eine Sagittalschnittfliche der Wirbelsiule einer 54jahrigen Frau,
in welcher man eine starke Hohenabnahme der 9. Brustbandscheibe vorn mit Bil-
dung eines Knorpelknétchenssieht, die als Folge einer Quetschung entstanden ist.
Die benachbarten Wirbel zeigen nahe ihrer Vorderkante dreieckige sklerdse
Herde als Zeichen einer friiheren Quetschung der benachbarten Wirbelkanten.
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Die Diagnose der isolierten Bandscheibenverletzung beruht auf dem Nachweis
der akuten Verdnderung der verdidchtigen Bandscheibe durch das Trauma.
Vor allem ist sie gegeniiber ihren Nachbarn erniedrigt und die értlichen Symptome
der erlittenen ,,Riickenquetschung®‘ miissen mit dem Sitz der réntgenologischen
Veranderung harmonieren.

Der Verlauf ist nicht anders als der einer Riickenkontusion, die Therapie
die gleiche: Einige Wochen Bettruhe, friihzeitige Massage, Vermeidung jeder
Art von Fixation oder Stiitzung.

Eine 4—6 Wochen nach erlittener Verletzung ausgefiihrte Réntgenkontroll-
untersuchung wird Anhaltspunkte ergeben, ob neben der Bandscheibe auch
Teile der benachbarten Wirbel verletzt worden sind (Callus).

2. Epiphysenlosung.

Als Epiphysenlésung an den Wirbelkoérpern kann man eine offenbar seltene
Verletzungsart bezeichnen, auf welche SCHMORL-JUNGHANNS kurz eingehen. Sie
ist nach deren Angaben von LUSCHKA zuerst erwihnt worden und besteht darin,
dafl die innerhalb der Wirbelrandleiste den Wirbelkorpern anliegende Knorpel-
platte sich von dem Wirbelkérper ablost. Da sich an der Ablésungsstelle die
Wachstumszone des Wirbelkérpers befindet, kann man eine derartige Verletzung
mit den Epiphysenlosungen an Extremititenknochen in Parallele bringen.
Auch die ,,Losung der Knorpelplatten kommt nach SCHMORL-JUNGHANNS nur
bei Jugendlichen vor. ,,Die Knorpelplatte ist dadurch, daB die Zwischen-
wirbelscheibenfasern ohne Unterbrechung in sie einstrahlen, fest mit dem
Zwischenwirbelscheibengewebe verbunden.”” Der kndcherne Randleistenring,
der sich in den Randteilen der Knorpelplatte entwickelt, ist ebenfalls fest mit
dem Bandscheibengewebe durch SHARPEYsche Fasern vereinigt, wihrend er
bei Jugendlichen gegen den Wirbelkérper durch hyalinen Knorpel abgegrenzt
ist. Die Verletzung tritt mit dhnlichem Mechanismus ein, wie spater die Luxa-
tionsfraktur, nur daB bei Jugendlichen unter gleichzeitiger ZerreiBung der
entsprechenden Binder evtl. eine reine Luxation der kleinen Wirbelgelenke
noch moglich ist, welche spéiter durch den Bruch der Gelenkfortsitze ersetzt wird.

3. Wirbelkanten- und Randleistenbriiche.

DaB3 Abbriiche der bereits ossifizierten Randleisten vorkommen, scheint mir
nach eigenen Beobachtungen, wie nach der Literatur zweifellos. Sie sind nicht
einmal sehr selten. Erst kiirzlich sah ich in dem Réntgeninstitut PUSCHELs an
unserem Krankenhaus die Seitenaufnahme einer Wirbelsiule, welche von
einer Frau in der Mitte der zwanziger Jahre stammte, die kurz nach einem
addquaten Trauma wegen , Kreuzschmerzen“ zur Untersuchung kam. An
der oberen vorderen Kante des 2. Lendenwirbels war aus der Kontinuitit des
sonst unverletzten Wirbels ein unregelméaBig dreieckiges Stiick um einige Milli-
meter nach vorn und unten disloziert, welches durchaus in eine entsprechende
Liicke an seinem Wirbel pafite. So einfach (Trauma, alsbaldige Rontgenauf-
nahme mit deutlich disloziertem Fragment und erkennbarem Fragmentbett)
liegen die Verhéltnisse nun sehr oft nicht. Sehr hdufig stammen die Réntgen-
aufnahmen von Kranken, die entweder ein entsprechendes Trauma schon vor
lingerer Zeit oder aber gar nicht hatten. Solche Fille stammen von JoOISTEN,
HaNsoN, JANKER, MIcHAJELOW und TSCHEREPNINA, REISNER u. a. und wurden
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von diesen Autoren als persistierende Wirbelkérperepiphysen angesprochen.
Nach den Ausfithrungen ScHMORLs ist im Einzelfall gegen eine derartige Auf-
fassung, wie bereits in der Einleitung gesagt, nichts einzuwenden. Die Schwierig-
keit entsteht erst dann, wenn in dem zur Untersuchung gelangenden Fall ein
vorangegangenes Trauma angeschuldigt wird und zu der Frage der traumatischen
Entstehung Stellung genommen werden muf.

Hierzu sind die neuerlichen Ausfithrungen Maus: gibt es persistierende
Wirbelkérperepiphysen ¢ wertvoll. In dieser Arbeit werden eine Anzahl von
rontgenologischen Unterscheidungsmerkmalen angefithrt, welche geeignet sind,
differentialdiagnostische Entscheidungen zu treffen. Sie stiitzen sich vor allem
auf die bekannte Scheibenform der Randleiste bzw. darauf, daB natiirlich ein
von der Vorderkante eines Wirbels ausgesprengtes Knochenstiick bei ver-
schiedenen Strahlengingen andere Forminderungen aufweisen muB, als eine an
ihrem Ort befindliche, wenn auch vielleicht ein wenig verinderte Randleiste.

Dall aber Kantenabquetschungen an den Vorderflichen der Wirbel keines-
wegs selten vorkommen, mufl wohl als gesichert angenommen werden. Es
wire ja auch verwunderlich, wenn eine quetschende oder scherende Gewalt
bei plotzlicher starker Beugung der Wirbelsdule jedesmal entweder zu einem
vollkommenen Zusammenbruch eines oder mehrerer Wirbel fiithren sollte und
gewissermaBen leichte Verletzungen in dhnlichem Sinne nicht vorkommen sollten.
Der Kantenabbruch ist doch zweifellos nur eine Art abgeschwéchten Kompres-
sionsbruches der Wirbelkorper.

Ubrigens haben Bommic und PREVOT aus einem fortlaufenden Sektions-
material verschiedene Arten von Randleistenein- und -abbriichen beschrieben,
deren Natur als Fraktur histologisch gesichert werden konnte.

Auch ScHMORL berichtet iiber zwei Sektionsbefunde (33jahriger Mann,
22jahriges Médchen), von Briichen der Wirbelkorperepiphysen, das eine Mal
am 11. Brustwirbel, das andere Mal am 3. Lendenwirbel. Sie kennzeichneten
sich dadurch, daB lediglich die vorderen Randleisten der Wirbel abgebrochen
und nach vorn verschoben waren. Von einem 3. Fall berichtet Scamorr, daf
diese Randleiste nicht knéchern anheilte, sondern daB sich zwischen ihr und
dem Wirbel eine Pseudarthrose ausbildete. Teilweise war die benachbarte
Bandscheibe zerstort, bzw. verknéchert.

Auch nach den Ausfiihrungen von MAU mufl man wohl der Méglichkeit
zustimmen, daB gelegentlich Randleistenabbriiche nicht knéchern verheilen,
sondern unter dem Einflu3 der fortgesetzten Bewegung der Wirbelsdule zur
Pseudarthrose werden. MavU vergleicht zwei seiner Félle mit den von JoISTEN,
HaxsoN und JANKER als persistierende Epiphysen beschriebenen und findet,
daB auch in diesen Féllen die Epiphysenpersistenz nicht bewiesen sei. Der
Einwendung von JANKER, dall mehrere Randabsprengungen stets benachbarte
Wirbel betreffen, derart, dal es sich um an die gleiche Bandscheibe grenzende
Unter- und Oberkanten handelt, begegnet MaU, meines Erachtens mit Recht,
mit dem Hinweis darauf, dall ja auch sonst an der Wirbelsiule manchmal bei
Mehrfachbriichen weit voneinander entfernt gelegene Wirbel betroffen sein
kénnen.

Die Differentialdiagnose, ob Kantenabbruch oder Randleistenpersistenz,
auf das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein eines Traumas zu stiitzen,
geht also nicht an. Wie an anderer Stelle dieser Arbeit auseinandergesetzt,
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sind die selbst zu schweren Kompressionsbriichen fiihrenden Traumen oft von
so geringer Gewalt, daB sie in der Tat iibersehen werden kénnen und das will
etwas heiBlen bei einer Bevélkerung, welche in ihrer iiberwiegenden Mehrzahl
durch soziale bzw. private Unfallversicherung dazu erzogen wird, wenn irgend-
moglich jede Beschwerde auf ein Trauma zu beziehen. Der Mangel eines bewuBten
Traumas spricht aber bei der Eigenart der Wirbelsdule offenbar nicht dagegen,
daB ein solches stattgefunden habe.

Studiert man die vorziiglichen réntgenologischen Darstellungen der Rand-
leistenform in dem ScHMORL-JUNecHANNsschen Werk: ,,Die gesunde und kranke
Wirbelsdule im Rontgenbild* genau und prégt sich die nicht ganz seltenen
Rontgenbefunde typischen Kantenabbruches ein, so wird man im Einzelfall
meist zu einer klaren Entscheidung kommen kénnen. Bezeichnend fiir die
Randleisten ist die Dreiecksform des Schattens, der nach hinten in ein schmales
Band auslduft, ihré vordere Grenze etwa in der Ebene der Wirbelvorderflichen
und wenigstens in einem gewissen Prozentsatz von Fillen der Nachweis dhnlicher
Befunde an benachbarten Wirbeln. Fiir einen Kantenabbruch dagegen spricht
die mehr oder weniger deutliche Dislokation, die Grée und die mehr rundliche
oder polygonale Gestalt des nicht nach hinten sich fortsetzenden Schattens.

Im Verlauf der Diskussion iiber das Wirbelbruchproblem bei Gelegenheit
des 56. Chirurgenkongresses in Berlin 1932 berichtete neuerdings DvEs iiber
isolierte Randleistenfrakturen des Wirbelkorpers. Nach seiner Mitteilung sind
vornehmlich die beiden ersten Lendenwirbelkérper Sitz dieser Verletzungsart,
und zwar gewohnlich beide benachbarten Wirbel. Im seitlichen Réntgenbild
sieht man in diesen Féllen ein mehr oder weniger kleines Dreieck an den vorderen
(meist oberen, aber auch unteren) Kanten der Wirbelkérper abgebrochen.
Eine leichte Keilgestalt des Wirbels mit miBiger Diastase der Dornfortsitze
bleibt gewohnlich iibrig. Ab und zu bildet der nach vorn dislozierte Teil der
Randleiste nach der Anheilung an etwas verschobener Stelle eine Art Nase
an dem vorderen Wirbelkérperrand. Derartige Ausziehungen der Wirbelkérper-
kante konnen spiter als Beweis fiir eine frither erlittene Randleistenfraktur
angesehen werden.

Das von LyonN und Marum aufgestellte Krankheitsbild der ,,Epiphysen-
nekrosen‘’, die man also jetzt Randleistennekrose nennen muf, findet sich nur
im Adoleszentenalter und bedarf noch genaueren Studiums. Mav leugnet, da
solche Nekrosen pathologisch-anatomisch bisher bewiesen seien, wenn er auch
das Vorkommen eines dissezierenden Prozesses fiir durchaus méglich halt. Als
Ursache derartiger Abtrennungen nimmt er aber nach dem vorliufigen Stand
der Dinge lieber an, dafl auch allméahlich fortschreitende Abscherungsprozesse
an den oberen, vielleicht auch an den unteren Ecken der drei unteren Lenden-
wirbelkérper sich vollziehen kénnen. Er hilt es auch fiir méglich, daB ein unter
derartigen chronischen Einflissen bereits in Ablsung begriffenes Knochen-
stiickchen zu guter Letzt noch durch ein leichtes akutes Trauma ganz aus der
nur noch losen knéchernen Verbindung mit der Wirbelkérperspongiosa heraus-
gerissen und disloziert wird.

Prognostische Hinweise werden aus dem Ergebnis dieser differentialdiagno-
stischen Entscheidungen kaum resultieren, da nicht nur die Behandlung echter
Frakturen und dissezierender Prozesse die gleiche sein diirfte, sondern auch in
einem der Fille von LivoNn und MarRUM allmihlich Schmerzfreiheit auftrat, die
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réntgenologisch ihre Begriindung in dem Nachweis der Anheilung des abgelosten
Knochenstiicks an seiner Basis fand.

4. Briiche der Dornfortsitze.

Isolierte Briiche der Dornfortsitze sind nicht allzu selten, was bei ihrer
exponierten und oberflichlichen Lage kein Wunder ist.

Es kommen direkte Frakturen nach unmittelbarer Gewalteinwirkung durch
fallende kantige Gegenstinde, durch Stofl mit einer Deichselspitze, mit Kuh-
horn usw. vor. Sie sind gekennzeichnet durch spontanen und Druckschmerz,
durch ein in der Nachbarschaft gelegenes und durch die diinnen Bedeckungen
leicht sichtbares Hdmatom, durch krankhafte Beweglichkeit des Fortsatzes,
der aus der Reihe der anderen Fortsatzprominenzen ausscheidet, sowie durch
Krepitation. Die Diagnose ist einfach, die Therapie besteht in Anordnung von
Ruhe fiir wenige Wochen. Die Prognose ist giinstig. Als Betriebsfille erreichen
die Verletzungen kaum je das Rentenstadium. Immerhin kommen auch bei
isolierten direkten Dornfortsatzfrakturen ohne nachweisliche Verletzung am
Wirbelkérper oder den Boégen Markschidigungen vor, fiir welche dann als
Ursache entweder ein subdurales oder submeningeales Himatom anzunehmen
ist. Haufig sind in solchen Féllen dieAnfangssymptome sehr schwer (SCHMIEDEN),
doch ist die Prognose auch beziiglich der Zeit giinstig.

Uber die Héaufigkeit der AbriBfrakturen der Dornfortsitze besteht noch keine
Einigkeit. DaB sie vorkommen, wird neuerdings allgemein anerkannt. HENSCHEN
teilte schon 1907 mit, daf sie in England vorziiglich beim Kricketspiel vorkommen
(exzessive Armbewegungen mit dem Kricketschliger). Sie beschrinken sich auf
den Bereich der Urspriinge des M. trapezius, der Mm. rhomb. major und min.,
sowie des M. serratus sup. post. (KIRCHMAYR, SANDAHL). Sie wurden beobachtet
sowohl beim Tragen einer schweren Last, als auch bei plétzlichem Nachgeben
einer solchen (Baumstamm von zwei Arbeitern getragen, deren vorderer die
Last plotzlich fallen lief}). Je nach Stellung der Arme werden héhere oder niedere
Dornfortsitze betroffen.

Das Bereich der indirekten Dornfortsatzfrakturen sind die unteren Hals-
und oberen Brustwirbel. Die Dislokation des abgerissenen Stiickes geschieht
fast stets nach unten (ScHUTZ) entsprechend dem Zuge der genannten Muskeln.

Bossstellteim Jahre 1929 13 Muskelzugfrakturen an Dornfortsitzen zusammen.

In dem von ihm hinzugefiigten Fall schob ein junger Ziegeleiarbeiter eine 15 Zentner
schwere Lore vorwirts und verspiirte hierbei bei einer kraftigen Anstrengung ein Knacken
und Schmerzen im Riicken. Dennoch arbeitete er weiter. Am nichsten Tage wiederholte
sich beim Heben einer Last das Knacken vom Tage vorher. Darauf wurden die Schmerzen
so groB, daB er die Arme nicht mehr heben konnte. Réntgenologisch erwies sich der 1. Brust-
wirbeldornfortsatz in der Mitte als quer abgebrochen. Das freie Fragment war um '/, cm
nach unten verzogen.

Dieser Fall kann als typisch angesehen werden.

Bei den von mir gesehenen Abrififrakturen des 6. und 7. Halswirbeldorns
war die Dislokation meist grofler. Das abgerissene Fragment war in einem Fall
fast 3 cm lang, allerdings war der Dornfortsatz selbst verhiltnismiBig lang.

Ein ausgezeichnetes Rontgenbild mit einem fast in der Mitte durch Muskel-
zug abgerissenen 7. Halswirbeldornfortsatz verdffentlicht neuerdings HankEen
(Rontgenpraxis 1932), W. WAGNER ein solches mit Abri der Dornfortsitze

des 7. Halswirbels und des 1. Brustwirbels.
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Auch nach Boss sitzt die Bruchstelle gewGhnlich an der diinnsten Stelle des
Fortsatzes, das ist ziemlich nahe ihrer Basis.

Nach ALTSCHUL bricht bei direkten Frakturen der Processus spinosus immer
ganz ab, wihrend bei indirekten Frakturen meist nur die Spitze abreif3t.

Nach ZoLLINGER gehoren Abriffrakturen an den Dornfortsitzen der unteren
Hals- und oberen Brustwirbel keineswegs zu den Seltenheiten. In seiner ver-
sicherungsrechtlichen Gutachtertatigkeit in Aaran fand er im Laufe eines einzigen
Jahres 15 Fille dieser Art, von denen nicht ein einziger von den vorbehandelnden
Arzten diagnostiziert worden war. Meistens gehen derartige Fille unter der
Diagnose Zerrung, Muskelquetschung oder Verstauchung. Die Abbruchfliche
des Wirbeldorns ist bei einfacher dorsoventraler Aufnahme ohne weiteres zu
erkennen, hiufig aber auch schon an der Crepitation leicht festzustellen.

Muskelzugfrakturen der Dornfortsitze wurden also bisher im wesentlichen
am 6. und 7. Halswirbel und 1. bis 2. Brustwirbel beschrieben. Nur in dem
genau beschriebenen Fall von Zaccaria handelte es sich um eine Abrifraktur
des Dornfortsatzes des 4. Lendenwirbels.

Nach REISNER waren bis 1932 41 Fille von AbriBfrakturen von Dornfortsitzen durch
Muskelzug beschrieben worden. Er konnte ihnen fiinf eigene Beobachtungen hinzufiigen.
In allen Fallen hat es sich um Manner gehandelt. Am héufigsten betrifft die Affektion
den 1. Brustwirbel. Dann kommen in der Héiufigkeitsskala der 7. Halswirbel und der
2. Brustwirbel. In einzelnen Fillen sind mehrere benachbarte Dornfortsitze abgerissen
worden. Zuerst sind recht betrichtliche Schmerzen und eine Zwangshaltung in gebeugter
Stellung der Halswirbelsiule bezeichnend. Meist tritt Spontanheilung ein. Nur in einigen
Fillen erwies sich eine Excision des abgerissenen Dornfortsatzfragmentes als notwendig.

Die berichtete Symptomatik ist nicht ganz einheitlich, insofern in einzelfien
Féllen (wie wir das ja auch beim Wirbelkorperbruch gesehen haben), die an-
fanglichen Symptome gering sind und erst bei erneuter Beanspruchung Schmerzen
machen. Meist ist jedoch der unmittelbar nach der Fraktur auftretende Schmerz
so groB3, daB} die Verletzten die Arbeit einstellen und den Arzt aufsuchen. Nach
ZoLuiNGER wird der betroffene Wirbelsiulenteil steif gehalten und geschont.
Das ist auch nach meinen Beobachtungen der Fall. Ebenso besteht fast regel-
miBig Druckschmerzhaftigkeit und Crepitation. Da es sich meist um recht
muskul6se Leute handelt, ist das primédre Himatom nicht regelmiBig sichtbar.
Eine Unterbrechung der Dornfortsatzreihe ist hdufig nicht auf den ersten Blick
erkennbar, sondern erst durch Palpation feststellbar.

Die Behandlung ist die gleiche wie bei den direkten Frakturen. Nach 1 bis
6 Wochen tritt Schmerzlosigkeit ein. Nur in seltenen Fillen (SCHMIEDEN)
kommt operative Behandlung in Frage, die in der Exstirpation des Bruchstiickes
zu bestehen hat. Der Versuch einer Naht ist iiberfliissig.

5. Querfortsatzbriiche.

Frequenz. Die Haufung der Berichte iiber Frakturen an den Querfortsatzen
in den letzten Jahren ist vornehmlich durch die Vervollkommnung der Réntgen-
technik bedingt. Sie kénnen heute nicht mehr als selten bezeichnet werden,
nachdem BARBILION und HorrmaNN 200 Fille ,,isolierter geschlossener Briiche
der Lendenwirbelquerfortsitze® veroffentlicht hat und Haumany (MaGNUS) von
»vielen Hunderten® eigener Feststellungen spricht. Nach INTROINI kommen
Querfortsatzfrakturen an der Lendenwirbelsiule hiufig vor, werden aber noch
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immer oft nicht erkannt. Sie sind nach INTROINI héufig am 2. bis 4. Lenden-
wirbel, seltener am 1. und 5. Lendenwirbel.

MaceNUs bezeichnet die isolierten Frakturen von Querfortsidtzen als selten,
wihrend er Querfortsatzbriiche, welche als Nebenverletzung bei anderen Schiden
der Wirbelsdule eintreten, fiir haufig halt. Immerhin berichtet er allein aus
dem Unfallmaterial des Krankenhauses Bergmannstrost iiber 99 isolierte Quer-
fortsatzbriiche: 44mal am 1. Lendenwirbel, 16mal am 2. Lendenwirbel, 18mal
am 3. Lendenwirbel, 11mal am 4. Lendenwirbel und 2mal am 5. Lendenwirbel.
8 Fille waren doppelseitig, meist jedoch betrafen Mehrfachbriiche die gleiche
Seite und aufeinanderfolgende Wirbel. Nach Fumacarri (1929) sind 9% aller
Wirbelsdulenverletzungen Lendenwirbelquerfortsatzbriiche.

Viele Fille von sog. traumatischem Lumbago beruhen nach WIART auf
Lendenwirbelquerfortsatzbriichen. Demgegeniiber betont JEANNENEY, dal Quer-
fortsatzbriiche im Lendenwirbelteil sehr selten seien, wahrend sie hingegen
KenNNEDY als hdufig bezeichnet. CHAVANNAZ berichtet iiber 128 Fille von
isolierten Lendenwirbelquerfortsatzbriichen, JausLy iiber 10 eigene Fille.
Lixow aus dem Krankenhaus Bergmannstrost in Halle iiber 44 Félle aus einem
3jahrigen Verletzungsmaterial. ScrressL fand, daB 22% der Lendenwirbel-
kompressionbriiche mit Querfortsatzbriichen einhergingen. GALDAN bezeichnete
im Jahre 1927 den von ihm beschriebenen isolierten Lendenwirbelquerfortsatz-
bruch als den 64. der Literatur. Aus dem Knappschaftskrankenhaus Fisch-
bachthal berichtet OTT iiber 24 Fille. GRIMAULT stellte in 2 Jahren 10 Fille fest.

Nach dieser (unvollstindigen) Frequenzziahlung mufl man Porisapowa bei-
pflichten, wenn er sagt, daf} isolierte Querfortsatzbriiche 6fter vorkommen, als
man noch vor kurzem geglaubt hat.

Der Sitz ist fast ausschlieBlich die Lendenwirbelsiaule, sehr selten die Hals-
wirbelsiule. Nach BarpiLion und HorrmMaNN, OTT, QUAINTANCE sind der
3. und 4. Lendenwirbel am hiufigsten, der 2. Lendenwirbel seltener, der 1. und
5. Lendenwirbel am seltensten betroffen. Nach Maexus und ToscHI ist die
Reihenfolge 1. Lendenwirbel (44 bzw. 10mal), 3. Lendenwirbel (18 bzw. 9mal),
2. Lendenwirbel (16 bzw. 8mal), 4. Lendenwirbel (11 bzw. Omal), 5. Lenden-
wirbel (je 2mal).

Auffallend ist die Tatsache, dafl bei multiplen Querfortsatzbriichen an der
Lendenwirbelsdule die Einseitigkeit vorwiegt. In den 20 Féllen ToscHis, in
denen 35 Querfortsatzbriiche bestanden, lagen die Frakturen nur lmal doppel-
seitig, ebenso nur in einem von den 10 Fillen GrimavurTs. Auch Fumacarir
erklirt doppelseitige Frakturen fiir eine Raritdt. ScuIESSL stellt fest, daf3
Querfortsatzfrakturen in der Regel nur dann doppelseitig seien, wenn zugleich
ein Wirbelsaulenbruch vorliegt.

Bemerkenswert ist, daB multiple Frakturen fast in der Regel aufeinander-
folgende Querfortsitze einer Seite betreffen (MaeNUs, FuMagarLl, W. WAGNER).
In 2 Fillen Orrs waren simtliche 5 Querfortsitze einer Seite abgebrochen,
ebenso in dem Fall von CorrRET. ScaLA-ROSENBAUM erlebte an sich selbst
Querfortsatzbriiche des 1. bis 4. Lendenwirbels, samtlich auf der rechten Seite.

Entstehungsmechanismus. Schon aus der Tatsache, daB in mehr als der
Halfte aller Fille Querfortsatzbriiche nur Teilerscheinungen von Kompressions-
briichen desselben, eines benachbarten oder auch eines ferner liegenden Wirbels
sind, geht hervor, daB im allgemeinen der Verletzungshergang der gleiche ist,
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wie bei Frakturen an der Wirbelsdule iiberhaupt. Querfortsatzbriiche finden
sich ebenso bei transversaler, als bei longitudinaler Einwirkung auf die Wirbel-
siule, nach Sturz auf das GesiB, bei Uberbiegungsfrakturen. Leichte Traumen
haben sie ebensogut im Gefolge wie die allerschwersten. Aus dem Verletzungs-
hergang allein 1aBt sich auf das Vorliegen eines Querfortsatzbruches ebenso-
wenig mit Sicherheit schlieBen, wie man etwa aus ihm eine Kompressions-
fraktur ausschlieBen oder annehmen kann.

Es ist viel dariiber diskutiert worden, ob es sich bei Querfortsatzbriichen
um direkte oder indirekte Frakturen handelt. Es liegt auf der Hand, daB3 die
Lendenwirbelquerfortsiatze, welche verhdltnisméBig tief versteckt und tiberdies
durch das sehr derbe Muskelpolster des Erector trunci geschiitzt sind (HAUMANN
u. a.) direkten Gewalteinwirkungen nicht so leicht zugingig sind, wie etwa die
Dornfortsiatze im Brust- oder auch im Lendenteil. Hieraus sowie aus der oben
berichteten Tatsache, daBl hdufig mehrere iibereinander liegende Querfortsitze
einer Seite auf einmal brechen, endlich aus einer Anzahl sicherer Feststellungen
des Unfallherganges, ist die Mehrzahl der Autoren zu der Ansicht gekommen,
daB3 direkte Briiche selten sind (MaaNUs). Immerhin erklirt CHAVANNAZ, daB
von seinen 128 Féllen isolierter Lendenwirbelquerfortsatzbriiche nur 9 als
indirekte, ndmlich durch Muskelzug erklidrt werden konnen. Linow faBt simt-
liche von ihm beobachteten 44 Félle als direkte Briiche auf. 32mal sei ein
Gegenstand auf den Riicken aufgeschlagen, 12mal fand Fall auf den Riicken
statt. Auch nach NiEDpLICH entstehen die Querfortsatzbriiche meist durch
direktes Trauma. Immerhin gibt er zu, daB bei multiplen Frakturen nach
briisken Bewegungen die Wirkung des Muskelzuges in Frage komme. Doch
konne ein derartiger Vorgang nur auf abnormer Knochenbriichigkeit beruhen.
Auch nach QUAINTANCE wiegt Abbruch durch direkte Gewalt sehr betrichtlich
vor (18 Fille gegeniiber 2 infolge Muskelzuges). Ahnlich urteilt KENNEDY.
Dagegen ist auch nach ScHMIEDEN das direkte Trauma selten. Immerhin gibt
es zweifellos sichere Fille direkter Fraktur selbst des so geschiitzt liegenden
5. Lendenwirbelquerfortsatzes. Der Fall von LuciNEscy und HoFFMANN
scheint mir die Annahme FumacaLLis zu widerlegen, der erklirt, gerade am
5. Lendenwirbel- Querfortsatz sei wegen dessen geschiitzter Lage immer indirekte
Gewalt anzunehmen.

Fir den indirekten Mechanismus sprechen Verletzungsvorginge wie die von
BormiNGHAUS beschriebenen Sportverletzungen (starke Durchbiegung der
Wirbelsdule nach hinten beim Kopfsprung, lebhafte Bewegung an Turngeriten
ohne direkte Gewalteinwirkung). Auch in einem Teil der Fille von WiLmoTH
lieB sich nachweisen, daBl plotzliche reflektorische Muskelanspannung (z. B.
zur Vermeidung eines Falles) einen Querfortsatzabril verursacht hatte. Bei
15 von 20 Verletzten mit Querfortsatzbriichen war nach BAUMANN ein Trauma
von indirektem Typus voraufgegangen. Das gleiche gilt von den Fillen Popovs
und Ruvss. Ubrigens ergab die Bearbeitung des Schrifttums durch GALDAN
(1927) und durch ARLABOSSE und GAUDIN im gleichen Jahr, daB bereits damals
65 Fille indirekter Querfortsatzbriiche im Lendenteil mit annihernd einwand-
freiem Mechanismus beschrieben worden waren.

Der Nachweis des direkten Traumas auf die gleiche Gegend (Hautabschiirfung,
Muskelri3, Hamatom) spricht nicht entscheidend gegen den Abriff. Obwohl
der Patient von Evans von einem Kotfliigel in die linke Seite getroffen war
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(Querfortsatzbruch am 3. Lendenwirbel), nimmt Evans doch an, daB der
Querfortsatzbruch infolge plétzlichen Anspannens des M. quadrat. lumborum
erfolgt war. Dieser Ansicht wird man sich auch fiir viele andere Fille, in denen
Gewalteinwirkung auf die Lendenwirbelséule erfolgt, anschlieBen miissen. Als
Folge der traumatischen Gewalteinwirkung spannt sich die massige Muskel-
gruppe der Lendengegend, die wesentlich ‘an den Querfortsitzen ansitzt, in
unbewuBter Abwehr kraftvoll an und reit die Querfortsidtze ab, die sie durch
ihr dickes Muskelpolster vor dem direkten Insult geschiitzt hatte. Die Aktoren
fiir diesen Mechanismus sind neben dem Quadratus lumborum vor allem auch
der Longiss. dorsi (PECIRKA). Auch der M. iliopsoas kann nach WALTHER
FRAENKEL in dhnlichem Sinne wirken.

DaBl die abgebrochenen Fragmente stets nach unten disloziert sind, ndmlich
in der Richtung der von ihnen entspringenden Muskelzipfel, die an ihnen an-
setzen, ist natiirlich weder fiir den direkten noch fir den indirekten Hergang
kennzeichnend zu verwerten. Auch der Nachweis gleichzeitiger direkter Frakturen
der Nachbarschaft (Rippen, Beckenkamm) braucht nicht mit Sicherheit fiir
den direkten Mechanismus zu sprechen, weil die beiden Mechanismen kombiniert
sein konnen. Ubrigens scheint ScHIESSL Recht zu haben, wenn er feststellt,
daBl Querfortsatzbriiche fast nur dann doppelseitig seien, wenn ein Bruch auch
am Wirbelkérper vorliegt. Aber auch die Doppelseitigkeit ist nicht ohne weiteres
im Einzelfall fiir den direkten Mechanismus in Anspruch zu nehmen, da der
Anschauung nichts im Wege steht, daBl Abwehrkontraktionen der Lenden-
muskulatur gegebenenfalls doppelseitig sein konnen.

Ob die FanToNsche Regel: ,,bei multiplen Querfortsatzbriichen ist das ab-
gebrochene Fragment um so gréBer, um einen je tieferen Wirbel es sich handelt*,
in allen Fallen zutrifft (HavmManN-MaGNUS), bedarf noch weiterer Nachpriifung.

Als Komplikationen der Querfortsatzbriiche sind schon Frakturen an anderen
Teilen des gleichen oder anderer Wirbel erwéahnt worden. Wichtig ist, daB
Querfortsatzmuskelzugfrakturen im Lendenteil durchaus nicht selten dann
gefunden werden, wenn Wirbelkérperkompressionsfrakturen an einem hoéheren
Wirbelsdulenabschnitt vorliegen. Auch hieraus resultiert die bereits ziemlich
allgemein anerkannte Regel, daB die rontgenologische Auffindung eines die
Symptomatik anscheinend véllig klarenden Wirbelbruches nicht davon dis-
pensieren darf, auch andere Abschnitte der Wirbelsdule auf weitere Frakturen
abzusuchen. Hierzu ist keineswegs jedesmal die systematische Rontgenunter-
suchung der ganzen Wirbelsdule notwendig. Es ist nur wichtig, derartige Vor-
kommnisse zu kennen, um sich nicht spéter iiberraschen zu lassen.

Auch bei isolierten Querfortsatzfrakturen sind Markschddigungen beschrieben,
meist freilich mit giinstiger Prognose. Wenn man nicht das Vorhandensein
rontgenologisch unsichtbarer Wirbelfissuren annehmen will, so sind sie auf-
zufassen als subdurale oder submeningeale Hamatome, vielleicht auch, je nach
ihrer Wertigkeit als KontusionszerreiBungen im Bereich der Cauda equina.
Mitvorhandene Rippenbriiche werden haufig iibersehen. BOEMINGHAUS hélt es
dbrigens fir moglich, dafl ein abgerissener Querfortsatz eine Niere anspieflen
oder Nervenstringe schédigen konne.

Symptomatik. Querfortsatzfrakturen machen meist sofort recht betriachtliche
Schmerzen im Riicken, die teilweise zum Schambein, ins Gesall oder in die
Oberschenkel ausstrahlen (,,traumatische Lumbago). Diese Schmerzen sind
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wahrscheinlich die Folge der Quetschung oder Zerrung der austretenden Nerven
(BaUMANN), deren hintere Aste in der nichsten Néhe der Querfortsitze verlaufen
(N1eDpLICH). Die Muskulatur des Lendenabschnittes wird in festem Hartspann
gehalten. Bewegungen des Riickens werden vermieden. Das Payrsche Zeichen:
Rumpfbeugen nach der gesunden Seite macht stidrkere Beschwerden als nach
der kranken Seite, ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der Félle positiv (HAUMANN,
Linow). Das Liegen auf der verletzten Seite ist zwar schmerzhaft, auf der
gesunden jedoch ganz unméglich (Toscrr). Instinktiv wird die Riickenlage
bevorzugt. Auch Bewegungen der Beine machen Schmerzen, oft noch monate-
lang, die der Wirbelsdule bis zu 1 Jahr. Nach kurzer Zeit macht das Gehen
bereits nur noch wenig Schmerzen (DarRBoIS und GOBEL), wahrend Biicken
als sehr schmerzhaft, seitliches Beugen oft als unmdéglich bezeichnet wird, und
zwar ist die Abbiegung nach der gesunden Seite schmerzhafter als nach der
kranken (Ot1T). Das Heben des gestreckten Beines auf der verletzten Seite ist
schmerzhafter als auf der anderen.

Nach WiarT besteht klinisch sehr oft nur der 6rtliche Schmerz und eine
méaBige Zwangshaltung mit Muskelspannung auf der verletzten Seite. Bei
ndherer Untersuchung findet man jedoch keineswegs selten nachweisliche
Sensibilitdtsstorungen im Bereich der betroffenen Segmentnerven.

Die endgiiltige Diagnose stellt der Rontgenapparat.

Differentialdiagnostisch kommt bei jungen Leuten die Moglichkeit der Ver-
wechslung mit persistenten Apophysen in Frage (s.0.). JANEER bestétigt
die BernsTEINsche Feststellung, daf sich an den Querfortsitzen des 12. Brust-
wirbels, sowie des 1. Lendenwirbels gelegentlich durch Bindegewebe getrennte
Apophysen finden, die man nicht mit Querfortsatzbriichen verwechseln darf.
Solche Apophysen finden sich nach dem Schrifttum auch an den Querfortsitzen
des 6. und 7. Halswirbels, des 4. Brustwirbels, sowie verschiedener Lendenwirbel
(im Fall JankeEr am 3. Lendenwirbelquerfortsatz). Nach MaaNUs und JAUSLY
muB man sich davor hiiten, den lateralen Psoasrand, also vornehmlich an den
oberen Lendenwirbelquerfortsdtzen, fiir eine Frakturlinie zu halten. In der
Tat ergibt sich an der Grenze des Psoasschattens gelegentlich infolge Brechung
des Rontgenlichtes eine in der- Anatomie nicht begriindete helle Linie, die bei
entsprechender Réntgentechnik die Gesundheit des von ihr durchzogenen Quer-
fortsatzes nicht zu verschleiern braucht. Eine zuweilen nur einseitig vor-
kommende Lendenrippe kann zu Verwechslungen fiihren.

Nach einer Mitteilung von NUssBaUM wurde eine Lendenrippe am 4.Lendenwirbel
jahrzehntelang als Querfortsatzbruch gedeutet. Der Nachweis mehrerer solcher iiber-
zéhliger Rippenanlagen klirte den Irrtum auf.

Die Feststellung der fast nie fehlenden Dislokation (HOLFELDER) sichert
den Querfortsatzbruch.

Andererseits macht FRAENKEL darauf aufmerksam, daB nicht selten bei
Kranken mit der Diagnose Nierenquetschung Querfortsatzbriiche vorliegen.
Dazu ist zu bemerken, daBB Symptome der Nierenkontusion gerade bei Quer-
fortsatzbriichen nicht selten sind, wenn das Trauma vom direkten Typus war.
Die Verwechslung mit Nierensteinen (JausLy) wird nicht héufig sein, da ein
solcher Befund kaum mit dem erlittenen Trauma in Zusammenhang zu
bringen ist.
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Therapie. Die Therapie ist in unkomplizierten Féllen (ohne Markbeteiligung,
weitere Frakturen, Nierenquetschung usw.) bereits vor den Richtlinien von
Macxus wohl durchweg konservativ gewesen: Bettruhe bis zur bald eintretenden
Entschmerzung, danach beginnende Vibrationsmassage fiir einige Wochen, Auf-
stehen nach 3—5 Wochen, 8 Wochen Schonung (Maenus).

Fast sdmtliche Fragmente heilen in mehr oder weniger verinderter Stellung
oder Richtung an den Querfortsatzbasen wieder an. KENNEDY liel seine Ver-
letzten bereits nach 16 Tagen wieder arbeiten, nach 6 Monaten schwere Arbeit
leisten. Nur wenige Chirurgen halten weitergehende Mafnahmen fiir notwendig.
GumLEMIN und WILMOTH behandeln grundsétzlich mit Gipskorsett. Nach dem
erfolgreichen Feldzug MacNUS’ u. a. gegen die Korsettbehandlung wird es ver-
mutlich aus der Behandlung wenigstens der leichteren Wirbelfrakturformen
verschwinden. Hartnéickig zuriickbleibende Neuralgien haben verschiedentlich
zu Exstirpationen der abgerissenen Fragmente gefiihrt (BormineHAUS, BAU-
MANN, CHAVANNAZ, FuMacarrr, GRimauLT, WIART).

Prognose und Ausgang. Wertvoll fiir die Prognose von Verletzungen sind
stets Mitteilungen von Arzten, die sie selbst erlitten haben. ScavLa-RosExBaUM,
der sich bei einem Autounfall den 1. bis 4. rechten Lendenwirbelquerfortsatz
abgerissen hatte, stellt fest, daB Bettruhe sehr bald zum Aufhéren der anfinglich
starken Schmerzen gefithrt habe. In der 3. bis 6. Woche hatte er noch Beschwer-
den beim Biicken. 6 Wochen p. tr. war er voll arbeitsfahig. Hiernach klingt
die Angabe Maenus, dall noch bis einschlieBlich 6 Monate eine 10—15%ige
Erwerbsminderung Platz zu greifen habe, sehr wohlwollend, bezieht sich aber
natiirlich auf Bergarbeiter, die vielfach viele Stunden lang in gebiickter Stellung
zu arbeiten haben. Nach Ot waren alle Verletzten 6 Monate p. tr. wieder voll
arbeitsfahig, und zwar ebenfalls bei der Arbeit unter Tage. Die Bergleute Linows
waren 2 Jahre p. tr. anndhernd samtlich wieder voll erwerbsfihig, wobei beriick-
sichtigt werden mulB3, daB sich hierunter komplizierte Félle befanden. Bemer-
kenswert ist, daBl nur 40 der Félle iiberhaupt arbeitsunfihig wurden und daB
die arbeitsunfahig gewordenen Verletzten nach 9—10 Wochen, wenn auch
noch erwerbsgemindert, die Arbeit wieder aufnehmen konnten. Nach SCHMIEDEN
heilen Querfortsatzbriiche in 100% der Félle. Die geringe Erwerbsminderung
war nach spitestens 9 Monaten verschwunden. Ahnlich lauten die Angaben
KENNEDYs: Arbeitsunfahigkeit 16 Tage, volle Erwerbsfahigkeit nach 6 Monaten,
Pecirgas: 100% fiir 4 Wochen, 50% fir 3 Wochen, 25% fiir 2—3 Monate
und QUAINTANCEs: Arbeitsfahig nach durchschnittlich 41/, Wochen, erwerbs-
gemindert zwischen 3 und 11/, Monaten.

Wenn auch das Vorkommen der Querfortsatzbriiche fast allein auf die
Lendenwirbelsidule beschriankt ist, so kommen doch auch isolierte Querfortsatz-
briiche an der Hals- und Brustwirbelsdule vor. Bis 1924 hat Niepricu 4 Fille
dieser Art aus dem Schrifttum zusammengestellt, dazu kommt noch 1 Fall
von ScHIESSL und 1 Fall von LEvyY: Sturz von 3 m hoher Leiter. Querfortsatz-
bruch am 7. Halswirbel und 1. Brustwirbel der gleichen Seite. LEvVY nimmt
an, daBl die beiden Querfortsiatze bei starker Seitwértsbiegung des Halses sich
gegenseitig abgedriickt haben, da er an Muskelzugwirkung wegen der relativ
schwachen Halsmuskeln nicht glauben mochte.

Grundsitzliche Unterschiede in Prognose, Diagnostik und Therapie gegen-
iiber den Lendenwirbelquerfortsitzen bestehen vermutlich fir die Querfortsatz-
briiche am Hals nicht.

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 10
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6. Isolierte Bogenbriiche und Gelenkfortsatzbriiche.

Die Briiche der Wirbelbogen sind in Verbindung mit Briichen der Wirbel-
korper nicht selten. Bei deren Besprechung ist schon gesagt worden, daf} die
Komplikation mit Bogenfrakturen fast regelmaBig den sonst einfachen Kom-
pressionsbruch zu einer schweren Verletzung macht.

Bei der sehr versteckten Lage der Wirbelbogen sind dagegen isolierte
Frakturen an ihnen nicht nur auBerordentlich selten, sondern auch auf guten
Rontgenaufnahmen nur schwer kenntlich (BEnTzON). Oft werden sie erst spéter
an dem sich bildenden Callus erkennbar (HoLFELDER). Nach ScHMIEDEN sind
sie, wie die Abbriiche der Gelenkfortsitze, fast stets die Folge direkter Gewalt.
Sie machen eine Mortalitdt von 43 %, heilen nur in 209/, véllig aus. IThre Splitter
verletzen leicht das Mark. Nach ScEMIEDEN sind operative Eingriffe dann
aussichtsvoll, wenn nur eine Kompression, nicht aber eine Durchtrennung des
Marks vorliegt.

Aber auch dariiber hinaus gibt der Nachweis von Frakturen an den Bogen
den Anlal zu einer schlechten Prognose, weil die Fragmente bzw. der Callus
zu lange dauerndem Druck auf die austretenden Nerven Anlall geben.

Wie selten isolierte Briiche von Gelenkfortsitzen der Wirbel sind, fiihrt
Kocr aus der Kolner Klinik aus. Offenbar sitzen diese Gelenke so geschiitzt,
daB sie nur unter besonderen, selten eintretenden Umstdnden ernstlich ge-
schiadigt werden. Hierzu gehort nach Kocm das plotzliche Aussetzen jeder
muskuldrer Fixation, so daBl die Feststellung durch die Bénder einer im gleichen
Augenblick eintretenden seitlichen Gewalteinwirkung nicht standhéalt.

Fiir eine Diagnose der Gelenkfortsatzverletzung ist nach ErBeN die lokalisierte
Druckempfindlichkeit des betreffenden Gelenkes wichtig. Er empfiehlt hierzu
ein Verfahren, welches darin besteht, daBl man mit dem Finger zunéchst seitlich
des M. sacrolumbalis etwa in sagittaler Richtung eindriickt, wobei keine
Schmerzen auftreten diirfen. Zielt man dann mit diesem Finger mehr zum
Wirbelkorper hin, so trifft man auf das Gelenk, welches jetzt erst den Verletzten
zu SchmerzduBerung veranlaft.

LupLoFr hat fiir die Diagnose von Frakturen an den Gelenkfortsitzen der
Wirbel empfohlen, die betreffende Gegend zu auskultieren. Fragmente duBern
sich durch hérbare Krepitation.

Nach Burk und KocH sind die Aussichten fiir die Frakturheilung an den
Gelenkfortsitzen der Wirbel nicht giinstig insofern, als eine knocherne Ver-
einigung der Bruchstiicke nicht vorkomme, da es sich um eine Gelenkfraktur
mit den aus ihr resultierenden Fehlstellungsfolgen handle. Die beiden Autoren
raten deshalb, die verletzten Gelenkfortsitze zu entfernen.

VI. Spezieller Teil.
1. Verletzungen der Halswirbelsiule.

Der oberste Abschnitt der Wirbelsiule nimmt in einer Anzahl Fragen eine
Sonderstellung ein: Die Halswirbelkorper sind wesentlich niedriger als die weiter
unten folgenden Wirbel, die Bandscheiben haben an der Linge der Halswirbel-
sdule einen relativ grofleren Anteil, die Ebene der hinteren Halswirbelgelenke
ist eine andere als weiter unten. Die Beweglichkeit der Halswirbelsiule ist in
jeder Richtung eine wesentlich groBere als die der Brust- und Lendenwirbelséule.
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Dazu kommt, dal die sekundiren versteifenden Momente an der Halswirbel-
sdule, vor allem also die Muskulatur, wesentlich schwicher sind als im Bereich
des Rumpfes mit seinen derben Muskellagen und dafl der in labilem Gleich-
gewicht auf der Halswirbelsdule getragene schwere Kopf bei direkten und in-
direkten Traumen einen entweder starken Hebelarm der Kraft darstellt oder
als schnellen Bewegungen entgegenwirkendes Beharrungsmoment dient.

Aus der Entwicklungsgeschichte her spielen in die Verletzungschirurgie der
Halswirbelsidule Einfliisse, welche sie in erhéhtem Grade zu Variationen und
Mifbildungen disponieren, und zwar sowohl an ihrer Verbindungsstelle mit dem
Kopf, als auch in ihrem unteren Teil, in welchem wie in dem Abschnitt
ither die Entwicklungsgeschichte bereits erwihnt, flieBende Ubergéinge zu den
Formen der Brustwirbelsdule, aber auch diagnostisch gelegentlich in Frage
kommende Sonderentwicklungen (Apophysen) vorkommen.

Die Folge aller dieser Tatsachen ist, dal sich an der Halswirbelsiule reine
Frakturen sehr viel seltener vorfinden als im Bereich des Rumpfes, echte
Wirbelkérperquetschfrakturen mit Keilform selten beobachtet werden und Ver-
schiebungen der Wirbel gegeneinander, auch in der Form der reinen Luxation
stark iiberwiegen.

Atlas und Epistropheus. Eine Sonderstellung gegeniiber den so bereits
gekennzeichneten Verhédltnissen an den Halswirbeln kommt dem Atlas und
Epistropheus zu. Sie ist die Folge davon, daB diese beiden Wirbel auch in der
Form und der gegenseitigen gelenkigen Verbundenheit wesentlich anders gestaltet
sind als die Reihe ihrer 22 Nachfolger. Der Atlas hat bekanntlich keinen
,,Korper, der vielmehr, obwohl er an der Bestimmungsstelle des Atlaskdrpers
sitzt, in Form des ,,Zahnes” mit dem Epistropheus verbunden ist.

Die Verschmelzung des Atlas mit dem Hinterhaupt kommt nach CorrEra
in 12/;% aller Félle vor, nach Angabe anderer Autoren etwas haufiger.

Nach den Untersuchungen von Topp und D’ERRrIco an 150 Skeleten fand sich
ein freier Epistropheuszahn dreimal. In einem der 3 Falle war nur die knécherne
Vereinigung mit dem Korper des Epistropheus unterblieben, in den beiden
anderen Fillen war er mit dem vorderen Rand des Foramen magnum ver-
wachsen. Diese Entwicklungsstérung, die nicht zu Funktionsstérungen oder
Stellungsanomalien zu fithren braucht, ist nicht ganz selten und kann eventuell
zu Verwechslungen mit einem Bruch des Epistropheuszahnes fithren. Der Bruch
unterscheidet sich von der Anomalie durch die zackige Bruchfliche sowie durch
die Dislokation. AuBerdem pflegt der Bruch an einer etwas hoéheren Stelle
des Epistropheuszahnes zu sitzen als genau an der Basis.

Verletzungen im Bereich der Artikulation zwischen Atlas und Schddelbasis
sind sehr selten. Es ist das die Folge der geschiitzten Lage des Atlas unter dem
Occiput, welche direkten stumpfen Gewalteinwirkungen kaum zugingig ist.
Doch gibt es Ausnahmen von dieser Regel, wie ein Fall beweist, den ich selbst
erlebt habe, in welchem eine einem jungen Mann in das Genick fallende scharfe
Tischkante zu einem isolierten Bruch der Atlasbogen fiihrte.

Der Bandapparat zwischen Hinterhaupt und Halswirbel reifit gelegentlich
ohne erkennbare Knochenverletzung. SCHNEIDER berichtet iiber vier derartige
Falle aus dem Institut fiir gerichtliche Medizin in Wien. Durch rasches heftiges
Drehen des Kopfes nach einer Seite iiber die durch die Binder verursachte
Hemmung hinaus sei der Rifl dieser Bédnder erfolgt. Zugleich war mit der

10*
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exzessiven Drehung ein extremes Beugen des Kopfes nach vorn oder hinten
verbunden. Zuerst reilen nach SCHNEIDER die schwéiicheren Membranen zwischen
Atlas und Hinterhaupt, dann die Gelenkkapseln und Ligg. alata, zuletzt das
Kreuzband.

Echte Luxationen zwischen Occiput und Atlas sind sehr selten. Ein 16jahriges
Midchen (CHLUMSKI) fiel 2 m hoch aus dem Fenster auf die Strafle. Kurze
Bewulitlosigkeit, dann Schmerzen im Hals und Riicken. Der Kopf war in
Vorwartsneigung fixiert. Es entwickelte sich eine habituelle Luxation iiber
dem Atlas. Die Verletzte konnte zwar mit den Hénden den Kopf in die richtige
Lage bringen, doch rutschte er regelmaig wieder in eine Beugestellung zuriick.
Sie konnte spiterhin den Kopf willkiirlich ein- und ausrenken. 5 Jahre nach
der Verletzung wurde réntgenologisch die Luxation zwischen Kopf und Atlas
festgestellt.

Briiche des Atlas sind etwas haufiger. In 3 Fillen JEFFERSONs handelte
es sich um Fraktur des hinteren Atlasbogens. In 1 Fall war auBerdem
der Epistropheuszahn abgebrochen. JEFFERSON stellte 32 weitere Fille von
Atlasbriichen zusammen, von denen 6 tddlich verliefen. Nach JEFFERSON
erfolgte der Bruch stets durch Gewalteinwirkung auf den Kopf. Direkte Atlas-
fraktur kommt auch nach ihm kaum vor (bis 1927 6 Fille). Meist bricht
der hintere Bogen (29mal), seltener der vordere Bogen (8mal). Beide Bdgen
brachen 12mal. Héufig ist der Epistropheuszahn mitgebrochen. Die Darstellung
JEFFERSONs wird durch den Fall PiEris illustriert, in welchem ein 31jdhriger
Mann ein etwa 50 Pfd. schweres Heubiindel auf dem Kopf balancierte. Durch
Rucken des Kopfes versuchte er, es vor dem Herabfallen zu bewahren, bekam
einen starken Schmerz im Genick, fiihlte ein Krachen, worauf der Kopf etwas
nach links geneigt stehen blieb. Es war ein linksseitiger Bogenbruch des Atlas
erfolgt. Im Fall ORTONs war der Atlasbruch offenbar bei der Geburt mit Zange
passiert. Die Dislokation nach vorn war so groB geworden, daBl das Kind im
Alter von 4 Jahren nicht mehr schlucken konnte.

Atlanto-Epistrophealgelenk. Im nachstfolgenden Gelenk, dem Atlanto-
Epistrophealgelenk, sind Subluxationen und Luxationen bekannt geworden. Die
Traumen, welche zu derartigen Verletzungen fiihren, sind vielfach aufBer-
ordentlich gering. Eine Subluxation unter dem Atlas entstand in dem Fall von
LeDENT bei einem Kind, das sich gegen einen laryngologischen Eingriff heftig
wehrte und dessen Kopf zu diesem Zweck festgehalten wurde. BLAINE berichtet
im ganzen iiber 5 Fille (2 selbst erlebt), in welchen ein sog. Chiropraktiker
(in Norddeutschland ,,Ziehmann* genannt) durch drehende Manipulationen am
Kopf Subluxationen des Atlas hervorgerufen hatte. In dem einen seiner beiden
Fille traten alsbald Lahmungserscheinungen auf, welche 2 Jahre nach der
beschriebenen Behandlung zum Tode fiihrten. Réntgenologisch war in diesem
Fall der Epistropheus aus seiner Nische im Atlas nach hinten verschoben worden.
Nach dieser Angabe hat es sich in dem Fall nicht um eine Subluxation, sondern
um eine der seltenen Luxationen des Atlas nach vorn ohne Bruch des Epistro-
pheuszahnes gehandelt. BERKHEISER berichtet iiber 5 Fille von Subluxation des
Atlas auf dem Epistropheus ohne bekannt gewordenes Trauma. Es handelte
sich stets um Kinder mit akuter Entziindung der oberen Luftwege. Mir scheinen
diejenigen Recht zu haben, welche die Luxation des Atlas auf dem Epistropheus
ohne Zahnbruch fiir unmdéglich halten und Fille, in denen der Epistropheus
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sich als ganz erweist, mit Subluxation bezeichnen. Eine Luxation des Atlas
nach vorn mit Zerreilung des Lig. transversale mufl den nichtgebrochenen
Epistropheuszahn so weit nach hinten treiben, dafl eine Nichtverletzung des
Marks fiir ausgeschlossen angesehen werden kann.

Unter Subluxation des Atlas iiber dem Epistropheus darf man jedoch, will
man sich an die klassische Bedeutung dieser Verletzungsbezeichnung halten,
nur solche Verletzungen verstehen, bei denen die zusammengehdrigen Gelenk-
flichen einander nicht vollkommen verlassen haben. Das ist angesichts der
anatomischen Lage zwischen Atlas und Epistropheus nicht anders denkbar
als so, daB an einer Seite die Gelenkverbindung gelockert und die Gelenk-
fliche des Atlas ein Stiick iiber den vorderen oder hinteren Rand der Gelenk-
flache des Epistropheus geglitten ist, und sich dort verhakt hat. Das Gelenk
der anderen Seite kann dann entweder in umgekehrter Richtung iiberdehnt,
oder, bei Erhaltensein des Epistropheus, anndhernd unbeteiligt geblieben sein.
SupEck analysiert diese Drehungssubluxationen unter dem Atlas<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>