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Die Verbrennung beim Hochspannungsunfall
Von M. Allgöwer

Mit der Verlegung der Meldestelle für Elektrounfälle
nach Davos beschloss der VSE, sich an den im Laboratorium
für experimentelle Chirurgie in Davos im Gange befindlichen,

vom Schweizerischen Nationalfonds unterstützten
Arbeiten über Verbrennungen ebenfalls zu beteiligen und
dadurch den Einbezug des Hochspannungsunfalles in diese

Projekte zu ermöglichen. Sechs Jahre intensiver Arbeit in
Davos einerseits (PD Dr. S. M. Perren u. Mitarbeiter) und im
Laboratorium für Grundlagenforschung des Chirurgischen
Departementes der Universität Basel andererseits (PD Dr.
G. Schoenenberger und Mitarbeiter) haben eine Reihe nicht
nur theoretisch interessanter, sondern vermutlich auch
therapeutisch fruchtbarer Erkenntnisse gebracht, auf die man zu

Beginn der Studien kaum zu hoffen wagte. Die Ergebnisse
sind in recht zahlreichen Publikationen niedergelegt, die am
Schlüsse dieses Rechenschaftsberichtes als Bibliographie
zusammengestellt sind. Der fachlich Interessierte findet darin
sämtliche technischen Einzelheiten und biochemischen
Verfahren.

Aufgabe dieses Berichtes ist es, die Übersicht über die
erzielten Ergebnisse und ihre mögliche praktische Bedeutung
darzulegen. Wenn sich diese Arbeiten heute zu einer geradezu

spannenden Geschichte zusammenordnen, mag dies ein

Beispiel sein, wie nahe Grundlagenforschung und
patientenorientierte Problemstellung zusammenliegen können.

Bei Kontakt des menschlichen oder tierischen Körpers
mit dem elektrischen Strom sind es vor allem drei Phänomene,

die zu einer vitalen Gefährdung führen:
1. Der Durchgang relativ kleiner Strommengen durch das

Herz kann plötzliche Rhythmusstörungen und insbesondere

unregulierte Muskelzuckungen (Fibrillation) des Herzens
auslösen. Dies bedeutet Aufhören der Pumpwirkung, also

Kreislaufstillstand, mit sekundenschneller Bewusstlosigkeit
und Tod nach etwa drei Minuten. Dies ist der hauptsächliche
Mechanismus des «Haushaltunfalles». Er ist zwar auch
beim Hochspannungsunfall möglich, tritt aber dort eher selten

auf. Die Erforschung der für die Fibrillation gefährlichen
«Grenzströme» ist vor allem Sache des Physiologen und wird
in Freiburg i. Br. intensiv studiert und in Davos und Basel

bewusst beiseite gelassen.
2. Durchgang grösserer Strommengen durch das Gewebe

führt zur Entwicklung beträchtlicher Wärme und damit unter

Umständen zur eigentlichen Verkochung und Verkohlung
der durchflossenen Gewebe.

3. Besonders gefährlich ist die eigentliche Flammenwirkung,

welche einerseits durch den elektrischen Lichtbogen,
andererseits vor allem durch Entzündung der Kleider zu
schweren Oberflächenverbrennungen führt. Todesfälle nach

Hochspannungsverbrennungen, soweit sie nicht unmittelbar
beim Unfall eintreten, sind vor allem Folge der hochtempe-
raturigen Verbrennung der Körperoberfläche. Sie bieten da¬

mit in vielem identische Behandlungs- und Forschungsaufgaben

wie die schweren Verbrennungen schlechthin.

Mit dem VSE war vereinbart worden, dass die mit der
Meldestelle zusammenarbeitende Ärztegruppe vor allem die

Folgen des Hochspannungsunfalles, d. h. die Punkte 2 und 3,

bearbeiten solle.

Wirkungen des «Starkstromes»
in den tieferen Geweben

Tierische Haut und in vermehrtem Masse die menschliche

Haut besitzen einen recht hohen Widerstand (ca. 1000 Ohm),
der unter der verkohlenden Wirkung eines Hochspannungskontaktes

noch zunimmt. Unter Einwirkung hoher elektrischer

Energie fliessen beträchtliche Strommengen durch die

tieferen Gewebe und werden dort vor allem von den guten
Leitern übernommen, d.h. von der Muskulatur und den

Blutgefässen. In diesen Geweben kommt es zu beträchtlicher

Wärmeentwicklung mit eigentlicher Verkochung
der Gewebe, wobei die Muskulatur vollständig zerstört wird.
Da die Blutgefässe im allgemeinen etwas länger widerstehen
als die Muskulatur (möglicherweise durch die Kühlwirkung
des fliessenden Blutes), sind in Teilgebieten des Muskels
noch Austauschvorgänge zwischen zerstörter Muskulatur
und Blutgefässen möglich, und es kommt zum Abtransport
chemisch alterierter Muskelbaustoffe, insbesondere von
Muskelpigmenten. Diese Muskelpigmente (Myoglobin) müssen

durch die Nieren ausgeschieden werden. Während die

normale Niere dies ohne wesentliche Schädigung leisten

kann, ist sie im Schock infolge Flüssigkeitsmangel nicht in
der Lage und wird selber durch die Pigmente geschädigt.
Diese Tatsache hatte schon Prof. Hans Fischer in Zürich
veranlasst, die reichliche Zufuhr alkalischer Lösung
vorzuschlagen, da sie ein wirksames Mittel zur Schockverhütung
und Schockbekämpfung darstellt. Diese Massnahme ist heute
noch anerkannt und sinnvoll. Soweit der Verunfallte bei Be-
wusstsein ist - dies ist beim Hochspannungsverbrannten oft
der Fall -, kann die Flüssigkeitszufuhr durch Trinken salzhaltiger

Lösung erfolgen. Allerdings gelingt das nur bis etwa
eine Stunde nach dem Unfall. Verpasst man diese Zeit, wird
der Verdauungstrakt geschädigt und ist nicht mehr in der

Lage, Flüssigkeit zu resorbieren. Diese Tatsache
unterstreicht die Bedeutung zielbewusster Laienhilfe, welche
durch die entsprechende Vorratshaltung möglich ist.

Nicht bekannt war die Rückwirkung der strombedingten
Wärmeschädigung des Muskels auf Blutbeschaffenheit und
Blutzirkulation im ganzen Körper. Es war zu vermuten, dass

die Nierenschädigung bei weitem nicht die einzige Fernwirkung

der lokalen Stromschädigung ist. Die Arbeiten in Davos

(siehe Matter, Steiner, Meine und ihre jeweiligen
Mitarbeiter) mit dem in Zusammenarbeit mit dem VSE
entwickelten Gerät für Starkstromunfall haben gezeigt,
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dass schon wenige Sekunden nach der elektrischen
Muskelschädigung eine Zusammenballung der Blutplättchen eintritt,
was zu einer teilweisen Verstopfung der feinsten Blutgefässe
(Kapillaren) der Lunge führt. Die Lunge dient damit als

eigentlicher «Schutzfilter» für den übrigen Körper, kann
aber bei wiederholten Einwirkungen überfordert werden.
Dies beeinträchtigt die vital wichtigen Gasaustauschvorgänge.

Nach dem Hochspannungsunfall sind demnach nicht
nur Schock und Nierenversagen nach Möglichkeit zu verhindern

bzw. intensiv zu behandeln, auch die Lungenfunktion
verlangt sorgfältige Überwachung. Unter Umständen muss
die Atemluft dem Patienten unter leicht erhöhtem Druck und
zusätzlicher Sauerstoffbeimischung zugeführt werden.
Verhütung und Behandlung der Gerinnungsstörungen (Thrombose

und Embolien!) besitzen ebenfalls zentrale Bedeutung.
Leider zwingt uns die tiefe Gewebebeschädigung mit

Verkochung der Muskulatur gelegentlich zur Amputation. Für
diesen schweren Entscheid hat man meist mehrere Tage Zeit,
da Abbaustoffe der geschädigten Gewebe bei guter
Allgemeinbehandlung dem Organismus nicht gefährlich werden.
Nach einigen Tagen dringen Bakterien in die abgetöteten
Gewebe - dann wird chirurgisches Handeln unter Umständen

dringend.

Die Schädigung der Haut
durch hohe thermische Energie

Hier liegen die allen schweren Verbrennungen gemeinsamen

Probleme. Seit Beginn der moderneren Medizin, also

seit rund 100 Jahren, wurde immer wieder die Entstehung
toxischer Produkte bei der Verbrennung untersucht, zeigten
doch unbehandelte Verunfallte mit ausgedehnten Verbrennungen

innerhalb weniger Stunden den Ubergang
weitgehend normaler Kreislaufverhältnisse und normaler psychischer

Ansprechbarkeit in einen Zustand des Komas, des

fallenden Blutdruckes und schliesslich in den Tod. Dieser Tod
wurde gewöhnlich als «Schocktod» bezeichnet. Als wesentlichen

toxischen Faktor vermutete man Abbauprodukte aus
den thermisch geschädigten Geweben, insbesondere aus der
Haut.

Heute wissen wir - amerikanische Forschergruppen
haben auf diese Tatsache hingewiesen -, dass bei den
Frühtodesfällen nach Verbrennungen vor allem der Flüssigkeits¬

verlust in das verbrannte Gebiet an dem rasch tödlichen
Verlauf schuld ist und dass die Schockphase fast immer
durch entsprechende Flüssigkeitszufuhr erfolgreich
überwunden werden kann. Besonders eindrücklich ist die
Wirkung der Flüssigkeitszufuhr nach Verbrühungen, die mit
besonders starker Schwellung der geschädigten Gewebspartien
einhergehen und dementsprechend auch sehr grosse
Flüssigkeitsverluste in diesen Partien aufweisen. Eine Zeitlang
glaubte man deshalb, die oft vermuteten, aber nie bewiesenen

Verbrennungstoxine würden keine wesentliche Rolle spielen.
Es hat sich nun aber in den vergangenen 20 Jahren

gezeigt, dass die Schockphase der Verbrennung unter
Flüssigkeitszufuhr wohl erfolgreich überwunden werden kann, dass

aber viele Patienten im weiteren Verlauf doch noch sterben,
und zwar sehr oft 10 bis 20 Tage nach der Verbrennung,
d. h. im Stadium der sogenannten Verbrennungskrankheit.
Dabei scheint die allgemeine Infektion als Todesursache im
Vordergrund zu stehen. Auffällig ist nur, dass sehr oft Bakterien

am Werke sind, die sonst dem menschlichen Organismus
kaum gefährlich werden können. Es liegt also eine stark
verminderte Abwehrkraft des Organismus als Folge der
Verbrennung vor, und diese Schädigung der Abwehrkraft könnte
sehr wohl ganz oder teilweise auf die Wirkung von Verbren-
nungstoxinen zurückgehen.

Diese Frage hat die ärztliche Arbeitsgruppe Davos und
Basel in besonderem Masse beschäftigt. Die Wirkung
temperaturgeschädigter Haut wurde, unter Zuhilfenahme aller
modernen biochemischen Untersuchungsmethoden, einer
genauen Analyse unterzogen. Dabei war klar, dass man sich
eines «Tiermodells» bedienen müsse, um ständig vergleichbare

Bedingungen schaffen zu können. Es sei dabei betont,
dass die Bedingungen des Tierschutzes rigoros beachtet wurden.

Vorerst galt es, aus dem sehr zähen Gewebe normaler
bzw. verbrannter Haut ein untersuchbares Homogenisat
herzustellen, das biochemischen Fraktionierungsmethoden
unterworfen werden konnte. Nachdem dies gelungen war, stellten

sich zwei wesentliche Tatsachen heraus, nämlich dass die
normale sterile Haut keinerlei toxische Eigenschaften besitzt,
während Haut, die bis zum vollständigen Verlust ihres
Wassergehaltes hohen Kontakttemperaturen ausgesetzt ist, toxische

Eigenschaften annimmt (s. Abb. 1).
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Es zeigte sich dann bald, dass diese toxischen Eigenschaften

nicht wie erwartet in den klein-molekularen Spaltprodukten

der organischen Hautbestandteile zu finden waren,
sondern in der durch Aussalzen mit Ammoniumsulfat erhältlichen

hochmolekularen Fraktion. Recht komplizierte und in
den Originalarbeiten genau beschriebene Isolierungsverfahren

ergaben schliesslich, dass der unter Wasserentzug
erfolgende Verbrennungsvorgang die Polymerisierung eines in
der normalen Haut vorhandenen, völlig ungiftigen Lipopro-
teinkomplexcs bewirkt. Es entsteht dabei ein Trimer, das sich

reinigen lässt und selber wieder verschiedenen Fraktionie-
rungsverfahren unterworfen werden kann. Es lässt sich in
ungiftige Teile zerlegen und nachher wieder zum toxischen

Komplex vereinigen.
Eingangs wurde festgestellt, dass die Schwerverbrannten,

welche die Schockphase erfolgreich überwunden haben, sehr

oft an der scheinbar septischen Verbrennungskrankheit
sterben. Es war deshalb für uns besonders wichtig, dass uns
in der Tierfarm Sisscln der Ciba-Geigy die Möglichkeiten
geboten wurden, die an normalen Tieren gemachten
Versuche an sterilen, d. h. bakterienfreien Tieren zu wiederholen.

Auch ohne Bakterien starben die Tiere an der gleichen
Verbrennungskrankheit. Die Todesfälle konnten in dieser

Versuchsanordnung nicht durch die Sepsis (Allgemeininfektion)

erklärt werden, sondern nur durch die toxische
Wirkung der sterilen, wärmegeschädigten Haut.

Es galt nun herauszufinden, ob das durch Hitzeeinwirkung

auf isolierte Haut produzierte «Verbrennungstoxin»
auch bei einer Hitzeeinwirkung auf die lebende Haut
entsteht. Da es sich bei dem isolierten Verbrennungstoxin um
einen hochmolekularen Komplex handelte, schien eine

Immunisierung, d. h. ein aktiver Impfschutz normaler Tiere mit
diesem Stoff, aussichtsreich. Sollte es möglich sein, Tiere mit
dem in vitro produzierten Toxin gegen eigentliche Verbrennungen

widerstandsfähiger zu machen, d. h. zu immunisieren,

so war damit einerseits die Identität des experimentellen
Toxins mit dem «natürlichen» Toxin bewiesen und andererseits

die grundsätzliche Möglichkeit der aktiven bzw. passiven

Schutzimpfung gegen Verbrennungen gezeigt.
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Fig. 2
Mortalität nach letaler Verbrennung und aktiver Immunisierung
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Aktive und passive Immunisierung gegen die allgemeinen
Auswirkungen von Verbrennungen stellen einen alten Traum
der Ärzte dar. Entsprechende positive Beobachtungen wurden

schon vor längerer Zeit von russischer und amerikanischer

Seite publiziert. Die bisherigen Mitteilungen hatten
aber strengeren Nachprüfungen nicht standgehalten, und die

Frage war somit weit offen. Im Gegensatz zu den früheren
Versuchen stand nun aber erstmals ein gereinigtes Antigen
zur Verfügung. Mit diesem Antigen konnten wir sowohl eine

aktive wie eine passive Schutzimpfung gegen an sich tödliche
Verbrennungen bei der Maus erreichen. Impfung durch
sublethale Mengen des gereinigten Verbrennungstoxins
bewirkte einen Schutz gegen sonst tödliche Verbrennungen
(s. Abb. 2). Weiterhin war es möglich, beim Kaninchen ein

Schutzserum herzustellen, das einen sehr hohen Prozentsatz
lethal verbrannter Mäuse überleben licss (s. Abb. 3). Weitere
Versuche erbrachten den Nachweis, dass die menschliche
Haut unter dem Verbrennungsvorgang ein ähnliches Toxin
entstehen lässt wie die Maus. Der Vorgang ist also nicht
artspezifisch. In der Tat kann man Mäuse mit menschlichem
Toxin aktiv immunisieren. Ein «antimenschliches», beim
Kaninchen hergestelltes und entsprechend gereinigtes Antitoxin
schützt auch Mäuse. Vielversprechende Perspektiven für
eine aktive, insbesondere aber eine passive Schutzimpfung
für den verbrannten Menschen sind damit eröffnet.

Es galt nun noch, die septischen Allgemeininfektionen
nach Verbrennungen experimentell zu reproduzieren und
ihre allfälligen Beziehungen zu den Verbrennungstoxinen zu
untersuchen. Es licss sich zeigen, dass geringe Toxinmengen,
die normalerweise von den Mäusen ertragen wurden, nach
subcutaner Einimpfung von Pyocvaneuskeimen relativ rasch

zum Tode führen. Wurden nun aber solche mit Toxin
geschädigte und mit Pyocyaneus infizierte Mäuse mit
Verbrennungsantitoxin behandelt - also einem Antitoxin, das an
sich nichts gegen die Bakterien auszurichten vermag -,
überlebten gleich viele Tiere wie bei den nicht infizierten
Kontrollen. Dies beweist, dass die zentrale Störung nach der
Verbrennung nicht durch die Infektion ausgelöst wird, die
Infektion pfropft sich lediglich auf die Verbrennungsschädi-
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gung auf. Das erklärt auch, weshalb die Antibiotikabehandlung

verbrannter Mäuse relativ wirkungslos ist, eine
Tatsache, die mit den Erfahrungen beim Menschen völlig
übereinstimmt.

Es darf vermutet werden, dass eine antitoxische Behandlung

der Infektion besser beikommen wird als die Antibiotika.

Entsprechende Arbeiten zur Herstellung eines beim
Menschen anwendbaren Impfstoffes sind auf Grund der
beschriebenen, jetzt etwa 15jährigen Arbeiten im Gange, sie

haben die weitere Unterstützung des Nationalfonds und der
schweizerischen Armee gefunden. Wir hoffen, darüber in
weiteren zwei bis drei Jahren Rechenschaft ablegen zu können.

Die bisherigen Resultate zeigen aber schon, wie wertvoll

die vom VSE, Nationalfonds und Armee unterstützten
gemeinsamen Anstrengungen von Ärzten und Biochemikern
sich auszuwirken vermochten.
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