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E. EpLiNcer (Graz), R. Frey (Mainz) und E. HAveNscniLp (Mainz):
Ursachen und Verhiitung der Erstickung durch HuBere Einfliisse vom
Standpunkt des Anaesthesisten.

Die Zellen des menschlichen Organismus sind nur lebensfihig, wenn
ihnen ausreichend Sauerstoff zur Verfiigung gestellt und die Kohlensiure
entfernt wird. Um Sauerstoff aus der Luft der Umgebung bis in die
Zelle zu bringen und Kohlenséure in umgekehrter Richtung wegzu-
schaffen, sind mechanische (Atmung), physikalische (Diffusion, Losung)
und biochemische Vorgénge (Gasaustausch zwischen Blut und Zelle
bzw. Alveole) erforderlich, die in einem engen Wechselspiel zueinander
stehen. Eine Unterbrechung dieser Funktionskette des Gasstoffwechsels
an irgendeinem Punkt fihrt zu Sauerstoffmangel (Hypoxie bzw.
Anoxie) und zur Kohlensdureiiberladung (Hyperkapnie) in der Zelle.

Zyerst und am empfindlichsten werden davon die héchstdifferen-
zierten Zellen des menschlichen Organismus, die Hirn- und Nervenzellen
betroffen, und es ist in erster Linie der Sauerstoffmangel, der die Stoff-
wechselvorgéinge in diesen Zellen — nach Aufbrauch der Gewebs-
reserven — zum Erliegen bringt. Die Storungen, die hervorgerufen
werden, laufen in einer bestimmten Reihenfolge ab:

a) Functio laesa. Nach kurzem letztem Aufbidumen mit Abwehr-
bewegungen, krampfhaften Atembewegungen (Hypoxie regt iiber den
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Carotissinus die Atmung zunéchst an) und Muskelzuckungen (, hypoxi-
sche Kriampfe) bel erhohtem Muskeltonus kommt es zu BewuBtseins-
verlust und schlieflich Erschopfung der zentralen Regulationen von At-
mung und Kreislauf. Das Leben der Zelle bleibt zunéchst erhalten, die
Schidigung damit reversivel (s. hierzu auch Befunde der Luftfahrt-
medizin).

b) Cellula laesa. Dauert die Hypoxie langer als 3—8 min, so treten
Verinderungen ein, die HATDANE mit folgender Paraphrase kenn-
zeichnete: “Hypoxia not only stops the machine, but also wrecks the
machinery” (Die Hypozie bringt nicht nur die Funktion der Zelle zum
Erliegen, sondern zerstort die Zelle selbst). Selbst nach Aufhéren der
Hypoxie ist darum mit einer Wiederkehr der Funktion nicht sofort zu
rechnen, sondern — je nach Dauer der Hypoxie — erst nach einigen
Stunden oder Tagen (reversible Schidigung) oder iiberhaupt nicht mehr
(irreversible Schidigung).

Die Zelle hat auf Schidigungen der verschiedensten Art nur eine
uniforme Moglichkeit der Antwort: Exzitation, Depression, Lahmung
und schlieflich Erholung oder Tod. Dieses von WIDENSKY aufgestellte
Schema gilt sowohl fiir die Hypoxie als auch fir die Wirkung narkoti-
scher Mittel.

Die Kohlenséuretiberladung (Hyperkapnie) kann zu dhnlichen Zell-
schidigungen fithren. Normalerweise hat die Kohlensiurespannung
(Partialdruck) im Blut eine dominierende Rolle bei der Atemregulation.
Jeder Kohlensdureanstieg intensiviert sofort die nervosen Impulse des
Atemzentrums, um die innere Atmosphéire des menschlichen Organismus
nahezu gleichméBig zu halten. Bleiben die Impulse aus irgendeiner
Ursache in der Peripherie am Wirkungsort (Zwerchfell und Atem-
muskulatur) wirkungslos, so wird bei etwa 12% Kohlensidure in der
Alveolarluft ein Wirkungsmaximum iiberschritten. Die abnorme
Kohlenséurespannung ist nun nicht mehr Stimulans, sondern ein de-
pressorisches Stoffwechselgift: Die Impulse werden schwicher und
schwicher und erliegen schlieflich ganz. Die Atmung versagt.

Als wichtigste Begleiterscheinung der Koblensaureiiberladung gilt
die Verschiebung des Blut- und Gewebe-py zur sauren Seite. Ist die
Acidose schliefilich so stark, dall ein Blut-pg von 7,0 unterschritten
wird, so tritt in der Regel der Tod ein.

Es ist offensichtlich, dall eine betrichtliche Sauerstoffarmut in der
eingeatmeten Atmosphire und jedes Versagen einer der Phasen des
Gasstoffwechsels (Aufnahme, Austausch, Transport und Verwertung)
mit konsekutiver Anoxie oder Hyperkapnie die Funktion des Atem-
zentrums -— das schon die alten Physiologen  noeud vital* nannten
— zum Stillstand bringt: Das Aufhéren der Atemtitigkeit fithrt dann
endgiiltig zur Hrstickung (Asphyxie).
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Der Atemstillstand wahrend einer Narkose ist eine ernste und
gefiirchtete Komplikation. Werden seine Ursachen nicht innerhalb von
wenigen Minuten erkannt und beseitigt, so kommt es zu zentralen Schi-
digungen, die mit dem Leben nicht vereinbar sind. BUceNER, LUFT,
MzyvEer, MorrisoN, RorTEr und Scaorz haben im Tierversuch derartige
Hirnschédden herbeigefiithrt und die patho-histologischen Verdnderungen
beschrieben. — Aufschlufireiche morphologische Untersuchungen an
Gehirnen von Patienten, die an einer Asphyxie wihrend der Narkose
starben, wurden von CoUrRvILLE durehgefihrt.

Ein Versagen der Atmung wahrend der Narkose, das zur Erstickung
fithrt, kann verschiedene Ursachen haben:

I. Zentrale respiratorische Depression

Die Erregbarkeit des Atemzentrums wird nach v. BRanpIs, KILLIAN,
WINTERSTEINER U. a. mit zunehmender Narkosetiefe geringer. Die In-
tensitit der Ddmpfung entspricht der Konzentration der Narkosemittel
im Blut. In sehr tiefer Narkose verliert (nach CoMROE, ScHMIDT,
BexziNGER, OP1rZ, SCHOEDEL) das Atemzentrum seine Ansprechbarkeit
gegeniiber der Kohlensdure sogar vollkommen. Trotz an sich ausreichen-
der Kohlensgéurespannung im Blut und Gewebe werden die Inspirations-
impulse des geddmpften Atemzentrums fiir den peripheren Atmungs-
apparat allmihlich schwicher, und die Ventilation nimmt ab (Hypo-
ventilation). Nach TwavER betrigt die narkosebedingte Verringerung
des Atemminutenvolumens im Tierversuch durchschnittlich etwa 30%.
Die Kohlensidurespannung wird wohl ansteigen, aber nicht mehr die
notwendige Reizbeantwortung des Atemzentrums auslésen. Kine
Kohlensiurespannung, die im Experiment einem Kohlensduredruck in
der ausgeatmeten Luft von 45,6 mm Hg (MAYRHOFER) bzw. 76 bis
114 mm Hg (BANNTSTER, MACINTOSH) entspricht, wird sogar das Atem-
zentrum lihmen. Selbstverstindlich fillt bei einer Hypoventilation
auch die Sauerstoffspannung im Blut, so dall die Erregbarkeit des
Atemzentrums durch den Sauerstoffmangel weiter reduziert wird
(Kivrzan, Heymans, GErvaxDT, HESSER und WINTERSTEIN). Hinzu
kommt, da3 eine Schidigung des Atemzentrums durch Sauerstoffmangel
gerade in der Narkose erheblich ist (MacmNTosE und Baxnister). Ein
geringfiigiger Sauerstoffmangel mag fiir einen nur oberflichlich nar-
kotisierten Patienten unbedeutend sein. Derselbe Grad von Hypoxie
kann aber einen Patienten, dessen Atemzentrum durch eine tiefe Nar-
kose erheblich geddmpft ist, toten. Je tiefer die Narkose, um so wichtiger
ist die Aufrechterhaltung einer angemessenen Sauerstoffversorgung.

In der Praxis liBt sich diese unangenehme Nebenwirkung der Nar-
kose auf die Erregbarkeit des Atemzentrums nicht ganzlich verhindern.
Sie 1aBt sich aber durch eine exakte Dosierung in ertriglichen Grenzen
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halten. Diese geringfiigige Depression des Atemzentrums kann durch
eine ausreichende Sauerstoffzufuhr sowie eine gewissenhafte Narkose-
iiberwachung gefahrlos bleiben. Die Narkosetiefe ist genau zu steuern
und Zustinde, die eine Hypoxie bzw. Hyperkapnie verursachen, sollen
bereits vor Narkosebeginn beseitigt oder, wenn sie auftreten, sinnvoll
behandelt werden.

Eine absolute Uberdosierung miiBte sich bei einem Patienten bei einiger
Sorgfalt vermeiden lassen. Dagegen erfordert die Vermeidung einer
Uberdosierung mit atemdepressorisch wirksamen Narkosemitteln bei
Patienten in einem schlechten Allgemein- oder reduzierten Erndhrungs-
zustand sowie solchen mit einer erheblichen Oligdmie oder Andmie
besondere Erfahrung. Ebenso wird durch Funktionsstérungen der Niere
und Leber als anch mancher Stoffwechselformen der Abbau bzw. die
Eliminierung der Narkotica verzogert und als relative Uberdosierung in
Erscheinung treten. Die Dosierung muf} immer dem Zustand des Patien-
ten genau angepafit werden.

Besonders gelten diese Uberlegungen fiir die rasch wirkenden intra-
vendsen Barbiturate. Die Art der Zufuhr und der BewuBtseinsverlust
sind fir den Patienten so angenehm, daf er diese ,,intravenose Narkose*
jeder anderen vorzieht. Der Komfort beim Einschlafen und die einfache
Technik verleiten haufig zu einer kritiklosen Anwendung. Epwarps
u. Mitarb. konnten von 589 Anaesthesie-Todesféllen 107 auf die unsach-
gemifle Verwendung von Barbituraten zurtckfiithren.

Auch bei einer anderen Gelegenheit wird héaufig die Moglichkeit einer
Uberdosierung mit atemdepressorisch wirksamen Pharmaka iibersehen:
Die starken Schmerzen eines Schwerverletzten mit Schock und Kollaps
verleiten zu wiederholten Morphingaben, intramuskulir oder subcutan.
Infolge der schlechten Kreislaufverhdltnisse bleibt das Medikament
vorldufig unwirksam, aber unverdndert am Applikationsort liegen.
Hat sich der Kreislauf durch eine erfolgreiche Schockbehandlung ge-
bessert, dann werden die in mehr oder weniger grofien Zeitabsténden
gegebenen Mittel auf einmal resorbiert und kommen in einer Konzen-
tration zur Wirkung, die einen sehr erheblichen atemdepressorischen
Effekt hat.

Ahnliche Wirkungen werden nicht selten durch eine (absolute oder
relative) Uberdosierung bei der Primedikation hervorgerufen oder wenn
diese Injektion von Opiaten so unmittelbar vor dem Anaesthesiebeginn
erfolgt, daB ihr Wirkungsmaximum mit jenem der Narkosemittel zu-
sammentéllt.

Ein schon von vornherein unzureichender Sauerstoffgehalt in der
eingeatmeten Atmosphére wird das Atemzentrum zum Versagen bringen:
Irrtiimliche Verwendung anderer Gase an Stelle von Sauerstoff, nicht
erkannte falsche Gasanschliisse, Offnen eines falschen Gashahnes,
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fehlerhafte Gasdurchstrémungsanzeiger und undichte Stellen sind immer
wieder Ursache fir Katastrophen,

Die weitgehende Behauptung, in der Narkose sei der Sauerstoff-
bedarf herabgesetzt, und eine leichte Hypoxie kénne nicht schaden,
sind durch die Untersuchungen von THAUER wiederlegt: In ausgedehn-
ten Tierversuchen fand er niemals eine Senkung des Sauerstoffver-
brauches in Narkose unter den im Wachzustand beobachteten Minimal-
wert.

Ein anderer verhdngnisvoller Trrtum ist es, Kohlensdure zur An-
regung des Atemzentrums bei einer Verschlechterung der Ventilation
wahrend der Narkose zu geben. BEEcHER und Movzer haben wiederholt
eine solche Therapie verurteilt, da sie die patho-physiologischen Be-
dingungen nicht berticksichtigt, denn in tiefer Narkose dédmpft die
Kohlensgureinhalation die Atmung.

In Narkose sind natiirlich auch die Chemoreceptoren, die 1929 von
Hrvymaxs, BoUucKAERT, DAUTREBANDE entdeckt wurden, sowie der
itber den Vagus ablaufende sog. Hering-Breuer-Reflex an der Steue-
rung der Atmung beteiligt. Beide Regulationsmechanismen haben aber
in der Patho-Physiologie der Atemstorungen in Narkose nur eine unter-
geordnete Bedeutung. Die Impulse, die von den Glomera und iiber die
afferenten Vagusbahnen zum Atemzentrum gelangen, sind zwar anfangs
in der Lage, kompensatorisch die Stelle der ausgefallenen Steuerung
iiber die Kohlensdure einzunehmen. Doch schlieBlich miissen aunch sie
wirkunslos bleiben, wenn das Atemzentrum durch Narkotica oder einen
Sauerstoffmangel geschédigt oder durch eine Gewebshyperkapnie
gelahmt ist: Der Reflexbogen ist dort unterbrochen.

Die Verwendung geschlossener Atmungssysteme birgt die grofSie
Gefahr einer Kohlensiureintoxikation. Werden die ausgeatmeten Gase
wieder eingeatmet, ohne daB die Kohlensiure durch gewisse Arten von
»Atemkalk’ [Mischung von Ca(OH), mit NaOH oder KOH oder mit
beiden] absorbiert wird, so ist in kiirzester Zeit ein abnormer Kohlen-
sdureanstieg mit seinen unerwiinschten Auswirkungen auf das Atem-
zentrum zu erwarten.

Wir haben bisher gesehen, welche grofle Bedeutung einem Sauer-
stoffmangel und einer Kohlensiureanreicherung bei der Entstehung
eines Atemstillstandes beizumessen ist. Die atemdepressorische Wirkung
der Narkotica kann gefahrlos bleiben, selbst eine relative oder ab-
solute Uberdosierung von Narkosemitteln braucht keine irreversiblen
Schiden zu setzen, wenn es rechizeitig gelingt, nicht nur aus der kriti-
schen Narkosetiefe herauszukommen, sondern auch die gleichzeitig
bestehende Hypoxie und Hyperkapnie zu beheben. Eine langer danernde
Asphyxie verhindert aber eine Erholung des toxisch geschidigten Atem-
zentrums.
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IL. Storungen der motorischen Impulse
und des mechanisechen Atmungsapparates, die zur Asphyxie fiihren

Eine Stoérung oder Unterbrechung der nervdsen (motorischen) Im-
pulse zwischen Atemzentrum wund Erfolgsorgan (Atemmuskulatur),
fihirt zu einem Versagen der Atmung und damit wieder zur Asphyxie.
Traumatisch bedingte Lésionen und infektitse Schidigungen (Polio-
myelitis) des Riickenmarks, pharmakologische Blockaden der Nerven-
wurzeln (Peridural-, Spinalanaesthesie, Blockade des Phrenicus und der
Intercostalnerven), periphere Neuritiden, Nervengase, Myasthenia gravis,
Botulismus und Nicotinvergiftung setzen das Atemvolumen herab.
Patienten mit solchen Zustdnden befinden sich bereits in einer Hypoxie,
oder sie versuchen willkiirlich durch eine Steigerung ihrer Atemtatigkeit
den mangelhaften Gasaustausch zu kompensieren. Durch eine Narkose
wird die willkirliche Kontrolle der Atmung aufgehoben und werden die
Atemimpulse des Atemzentrums abgeschwéicht. Die Unterlassung einer
ausreichenden manuellen oder mechanischen Atemhilfe wird zwangs-
ldufig zur Asphyxie fihren.

Ahnliche Verhéltnisse liegen bei Erkrankungen der respiratorischen
Muskeln und Lungen (vermindertes funktionelles Parenchym, ver-
minderte Dehnbarkeit, obstruktive Prozesse der tiefen Atemwege),
bei Einschrinkung der Thoraxexkursionen (Arthritis, Sklerodermie,
Emphysem, Skeletdeformitéten, Zwerchfellhochstand) und der Lungen-
exkursionen (pleurale Ergiisse, Pneumothorax) vor.

Der unbestreitbare Fortschritt durch die Einfihrung der Muskel-
relaxantien (Curare und curaredhnliche Stoffe) in die Anaesthesie (ober-
flachlichere und damit schonendere Narkose, bessere Arbeitsbedingungen
fiir den Operateur!) brachte leider auch neue Gefahrenmomente mit sich.
Die Blockade der nervésen Impulse von den motorischen Nervenendi-
gungen zum Muskel hemmt naturgemif auch die Atmung. Ein aus-
reichender Gasaustausch kann nur gesichert werden, wenn der relaxierte
Patient wirkungsvoll und ununterbrochen kiinstlich beatmet wird und
die Luftwege vollkommen frei gehalten werden. Es ist unbegreiflich, daB
die kiinstliche Beatmung des relaxierten Patienten, der von selbst
nicht mehr in der Lage ist, ausreichende Sauerstoffmengen einzuatmen
und die Kohlensdure abzuatmen, nicht tberall als unerldBlich gilt.

Nach Beendigung einer Narkose, bei der Curare zur Relaxierung
gegeben wurde, kann durch eine sog. ,,Recuraresierung® eine Asphyxie
entstehen. Der Patient ist wohl bereits wach und atmet spontan, aber
die Spontanatmung ist noch nicht ausreichend, denn ein Rest des Curare
wirkt noch. Durch einen Hemmer der Cholinesterase! kann die Curare-
wirkung voriibergehend aufgehoben werden. Wenn nun die Aktivitit
der Anticholinesterase frither abklingt, als das Curare aus den Receptoren

! Physostigmin, Prostigmin.
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an der Nervenmuskelendplatte eliminiert ist (individuell unterschiedliche
Empfindlichkeit gegeniiber Curare oder verzogerte Ausscheidung infolge
einer ibersehenen Nierenfunktionsstérung), so wird es bei dem Patienten,
der sich dann meist schon auf der Station befindet, zu einem Wieder-
auftreten der Muskellihmung kommen.

Eine iiber die beabsichtigte Dauer hinausgehende Lihmung der
gesamten quergestreiften Muskulatur mit Succinyl-Cholin-Chlorid ist in
solchen Fillen zu beobachten, wenn (wie CHURCHILL-DAVIDSON betont)
eine Verminderung der Aktivitit der Plasmacholinesterase (die das
Succinylcholinchlorid normalerweise innerhalb weniger Minuten in
unwirksame Bestandteile zerlegt) vorliegt. Auch hier droht, wie bei der
Recuraresierung, eine Libmung des Atemzentrums durch Asphyxie,
wenn nicht rechtzeitig eine kiinstliche Beatmung ordnungsgemiB vor-
genommen wird.

HexscHEL hat auf eine schmerzbedingte Herabsetzung des Atem-
volumens hingewiesen.

III. Behinderung des Gasaustausches zu und von den Lungen,
die zu einer Asphyxie fiihren kann

Unmittelbar nachdem der Patient das BewuBtsein verliert, erschlafft
der Unterkiefer und sinkt in Riickenlage nach riickwirts. Die Zunge
geht dabei mit und verlegt den Atemweg. SaFAR, EscarRraca und
Craxe haben an oberflichlich narkotisierten Patienten festgestellt, daB
in der Hilfte der Fille eine Abnahme des Atemvolumens um 50% ein-
tritt. Richtige Lagerung des Kopfes (Uberstreckung nach hinten),
Vorschieben des Unterkiefers oder Einbringung eines Mund-Rachen-
tubus oder trachealen Tubus sichern den freien Gasaustausch. Aller-
dings kann auch der Tubus selbst zu einer Gefahr werden, wenn er irr-
timlicherweise in den Oesophagus oder in einen Hauptbronchus ein-
gefithrt wird bzw. aus der Trachea herausrutscht. Weiterhin kann die
Tubenlichtung durch Abknicken, Blut, Sekret, abgebrockelte Tumor-
gewebsmassen oder tberhaupt durch einen Fabrikationsfehler teilweise
oder vollkommen verschlossen sein. Gar nicht so selten legt sich die
Tubensffnung an die Trachealwand an. und die Einatmung ist dann
wohl teilweise moglich, aber die Ausatmung behindert. In einem Fall
erlebten wir einen drohenden Zwischenfall dadurch, dalB sich die auf-
geblasene Abdichtungsmanschette iiber die Tubendffnung stiilpte und
das Lumen blockierte. In gewissen Fillen gelingt die Intubation aus
pathologisch-anatomischen Verhéltnissen nicht (Tumoren der Mund-
hoéhle und des Rachens, Erkrankungen der Kiefergelenke, Gesichts-
traumen und Entstellungen nach ihnen, Erkrankungen der Halswirbel-
siule usw.). Wenn in solchen Fillen die Unmoglichkeit der Intubation
nicht schon vorher vermutet und in der tblichen Weise ein kurz
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wirkendes Muskelrelaxans zur Intubation gegeben wird, dann kann der
apnoische Patient weder intubiert noch mit der Maske beatmet werden.
Larynxddem, Recurrensldhmung, laryngealer und bronchealer Spasmus
konnen sich ebenfalls durch eine Einengung der Luftwege unheilvoll
auf die Atmung auswirken.

Ein leider nicht ganz unvermeidliches Ereignis wihrend einer Narkose
ist das Erbrechen. Die Uberkreuzung des Luftweges mit dem Weg der Nah-
rung, ein ,,funktioneller Konstruktionsfehler®, schafft die Voraussetzung,
daBl der bewuBtlose Patient, dessen Schutzreflexe ausgeschaltet sind,
Mageninhalt aspirieren kann. Etwa 20 % aller Todesfille in oderkurz nach
einer Narkose sind nach MorroxN darauf zurickzufiihren. Eine massive
Aspiration fithrt rasch zur Asphyxie; aber auch geringe Mengen von saurem
Mageninhalt, in die Lungen aspiriert, fithren unbehandelt durch Larynx-
6dem und Bronchopneumonie allmihlich zum Versagen der Atmung.

Die sorglose Verwendung von nicht funkensicheren Gerédten und die
spontane Funkenbildung durch statische Elektrizitdt in unmittelbarer
Nahe einer Narkoseapparatur, in der explosible Gasgemische stromen,
konnen verheerende Folgen hervorrufen: Die Explosionswelle der ent-
ziindeten Gase setzt sich bis in die Lungenalveolen fort und zerreillt
das funktionelle Parenchym.

Grundsitzliche MaBnahmen zur Verhiitung der Erstickung

Die Auseinandersetzung mit einem Problem wire unvollstindig,
wenn nicht versucht wiirde, eine erfolgversprechende Losung anzu-
streben. Wir wollen nicht auf die technischen Einzelheiten der Ver-
hittung von Asphyxie wihrend der Narkose eingehen, sondern einen
grundsitzlichen Weg zur Verhiitung aufzeigen. Wir miissen dabei von
der Erkenntnis ausgehen, daB alle Anaesthesiemittel gefdhrliche Phar-
maka sind und daB das Leben eines Menschen in Narkose, ebenso wie
im Koma oder in Bewufltlosigkeit, immer bedroht ist. Es gibt keine
Dosis, die gering genug wére, um auch fir den Patienten im schlechte-
sten Zustand ,sicher’ zu sein und daher auch keine Narkose ohne
Komplikationen. Nur die Kenntnisse und das Koénnen des Anaesthesi-
sten verhindern, dafl Komplikationen zu Todesfillen werden. Bereits
die griindliche Voruntersuchung des Patienten zur richtigen Abschétzung
seiner funktionellen Reserven ist maligebend fir den Ausgang einer
Narkose. Der Anaesthesist ahnt die Schwierigkeiten schon, bevor sie
auftreten, und ist auch in der Lage, sie dann richtigzu behandeln. Daraus
ergibt sich, dal nur eine griindliche theoretische und praktische Aus-
bildung die Voratssetzungen fiir komplikationsarme bzw. sichere
Narkosen schafft. Der ,, Technofunktionir” (Pseudo- und Gelegenheits-
anaesthesist, Schwester, Laborant) wird in kritischen Fillen und Situa-
tionen versagen, weil er nicht in der Lage ist, rechtzeitig die Gefahr zu



376 E. EprLiNeER: Ursachen und Verhiitung der Erstickung

erkennen und abzuschitzen. Er soll daher auch nicht obne kompetente
Aufsicht zu dieser riskanten Tétigkeit zugelassen werden.

Zur Begutachtung von Todestillen durch Asphyxie wiihrend der Narkose

Die Zahlen der jahrlichen Todesfdlle durch Erstickung wéhrend
der Narkose infolge &uflerer Ursachen werden in Europa allein auf
mehrere Hundert geschétzt (nicht gerechnet die Neugeborenenasphyxie,
die mehrere 1000 betrdgt). Durch rechtzeitige und sachkundige MaB-
nahmen wiéren vielleicht mehr als die Hélfte vermeidbar. Im konkreten
Falle ist auBer der Klarung der Todesursache noch festzustellen, ob der
todliche Ausgang unvermeidlich war bzw. ob Unkenntnis, Fahrlassigkeit
oder Sorglosigkeit vorliegt. In der Mehrzahl der Todesfille werden bei
der Obduktion schwere Organverfinderungen gefunden, so daB die
Narkose nur als zusétzliche unvermeidliche Noxe aufgefalit zu werden
braucht. Wenn aber der Tatbestand der ,,res ipsa loquitur gegeben ist
und die Narkose vom unerfahrenen Arzt im Auftrag seines Vorgesetzten
durchgefithrt wurde, wer ist dann verantwortlich:

Die Unkenntnis des jungen Arztes, der im Auftrag handelte, oder
die ,,Sorglosigkeit aus Unkenntnis* des Vorgesetzten ! (Wer wiirde einen
ihm anvertrauten Wagen von jemanden chauffieren lassen, ohne sich vor-
her iiber das Vorhandensein der fahrerischen Fahigkeiten zu versichern ?)
Oder kam es zu dem tragischen Ausgang, weil die erforderlichen Kennt-
nisse nicht gewissenhait angewendet wurden, also Fahrlassigkeit vorliegt ?
Es ist wiinschenswert, daB sich Chefarzte und Leiter von Krankenanstal-
ten eingehend mit diesen Fragen beschiftigen. Salus aegroti suprema lex.
Videant consules, ne quid detrimenti capiat potienfem nostrum.

Zusammenfassung

Die durch die Narkotica hervorgerufene BewuBtlosigkeit selbst oder
ihre Nebenwirkungen bringen es mit sich, dal die Atmung beeintrachtigt
und in weiterer Folge das Atemzentrum durch Sauerstoffmangel und
CO,-Uberladung geldhmt wird. Zahlreiche Begleitumstinde der Narkose
konnen dariiber hinaus schleichend oder akut, wihrend oder kurz nach
der Narkose zu Asphyxie fiithren.

Ein grundsitzlicher Weg zur Verhiitung der Erstickung in Narkose
oder bei Atemlihmung wurde aufgezeigt und die Problematik der Begut-
achtung von Todesfillen durch Asphyxie kritisch besprochen.
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B. MueLLEr (Heidelberg): Tierexperimentelle Studien iiber den Er-
stickungstod, inshesondere tiber Erdrosseln und Erwiirgen. (Mit 3 Text-
abbildungen.)

Die Diagnose des Erstickungstodes an der Leiche gehort trotz wesent-
licher Erweiterung unserer Kenntnisse tiber die Wirkungen des Sauerstoff-
mangels immer noch zu unseren schwierigsten Aufgaben; besonders
schwierig kann die Diagnose dann werden, wenn ein Erwiirgen in Frage
kommt; hier kénnen mitwirken auBer einer mechanischen Absperrung
der sauerstoffhaltigen Luft eine Ischidmie des Gehirns infolge Kom-
pression der Carotiden und — wenn auch mit einer gewissen Vorsicht
aufzunehmen — eine Reizung der Sinus carotici. Man sagt, dall das
Fehlen der bekannten Krstickungsbefunde an der Leiche bei voran-
gegangenem Wiirgen nicht unbedingt gegen einen Erwiirgungstod
spricht. Wenn man von den Versuchen von Max ScHNEIDER und seinen
Schiilern absieht, tber die PoxsoLp eben referiert hat und die der
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