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E. El)LINGER (Graz) ,  R. FREY (Mainz) und  E. HAUENSCHILD (Mainz) :  
Ursachen und Yerhi i tung der Ers t ickung  dutch  ~iuBere Einfliisse vom 
Standpunkt  des Anaesthesis ten.  

Die Zellen des menschlJehen Organismus  s ind nur  lebensf/~hig, wenn 
ihnen ausre ichend Sauers toff  zur  Verffigung ges te l l t  und die Kohlens~ure  
en t fe rn t  wird.  U m  Sauers toff  aus  der  Lu f t  der  U m g e b u n g  bis in die 
Zelle zu brh lgen  und  Kohlens/~ure in umgekeh r t e r  R i c h t u n g  wegzu- 
sehaffen, s ind meehanisehe  (Atmung) ,  phys ika l i sehe  (Diffusion, LSsung) 
und  biochemische Vorg~nge (Gasaus tauseh  zwisehen B lu t  u n d  Zelle 
bzw. Alveole)  erforderl ich,  die  in e inem engen Wechselspie l  zue inander  
s tehen.  E ine  U n t e r b r e e h u n g  dieser F u n k t i o n s k e t t e  des Gasstoffwechsels  
an  i rgende inem P u n k t  ff ihr t  zu Sauers tof fmangel  (Hypox ie  bzw. 
Anoxie)  u n d  zur  Kohlens/~urefiberladung (Hyperkapn ie )  in der  Zellc. 

Zuers t  und  a m  empf ind l iehs ten  werden davon  die hSchstdifferen-  
z ier ten  Zellen des mensehl iehen Organismus,  die H i m -  und  Nervenzel len  
betroffen,  u n d e s  is t  in ers ter  Linie  der  Sauers tof fmangel ,  der  die Stoff- 
weehselvorg/~nge in diesen Zellen - -  naeh  Aufb raueh  tier Gewebs- 
reserven - -  zum Er l iegen  br ingt .  Die StSrungen,  die hervorgerufen  
werden,  laufen  in einer bes t~mmten Reihenfolge  ab :  

a) Functio laesa. Nach  ku rzem le t z t em Aufb/ iumen m i t  Abwehr-  
bewegungen,  k r a m p f h a f t e n  A tembewegungen  (Hypox ie  reg t  fiber den  
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Carotissinus die Atmung zungehst an) und Muskelzuekungen (,,hypoxi- 
sehe Kr/~mpfe") bei erhShtem Muskeltonus kommt es zu BewuBtseins- 
ver]ust und sehlieBlieh Erseh6pfung der zentralen gegulationen yon At- 
mung and Kreislauf. Das Leben der Zelle bleibt zun/tehst erhalten, die 
Seh~digung damit reversivel (s. hierzu aueh Befunde der Luftfahrt- 
medizin). 

b) Cellula laesa. Dauert  die Hypoxie l~nger a]s 3--8 rain, so treten 
Vers ein, die HALDANE mit folgender Paraphrase kenn- 
zeichnete: "Hypoxia  not only stops the machine, but  also wrecks the 
machinery" (Die Hypoxie bringt nicht nur die Funktion der Zelle zum 
Erliegen, sondern zerstSrt die Zelle selbst). Selbst nach AufhSren der 
Hypoxie ist darum mit einer Wiederkehr der Funktion nicht sofort zu 
reehnen, sondern - -  je naeh Dauer der Hypoxie - -  erst nach einigen 
Stunden oder Tagen (reversible Sehgdigung) oder fiberhaupt nicht mehr 
(irreversible Sch~digung). 

Die Zelle hat  auf Sch~digungen der versehiedensten Art nur eine 
uniforme MSglichkeit der Antwort: Exzitation, Depression, L/s 
und schlief~lieh Erholung oder Tod. Dieses yon WIDENSKu aufgestellte 
Schema gilt sowohl f/it die t typoxie als aueh f~r die Wirkung narkoti- 
seher Mittel. 

Die Kohlenss (I-Iyperkapnie) kann zu/~hnlichen Ze]l- 
sehgdigungen fiihren. Normalerweise hat die Kohlensgurespannung 
(Partialdruek) ira g lu t  eine dominierende Rolle bei der Atemregulation. 
Jeder Kohlensgureanstieg intensiviert sofort die nervSsen Impulse des 
Atemzentrums, um die innere Atmosph/~re des menschlichen Organismus 
nahezu gleiehm/~Big zu halten. Bleiben die Impulse aus irgendeiner 
Ursaehe in der Peripherie am Wirkungsort (Zwerehfell und Atem- 
muskulatur) Mrkungslos, so wird bei etwa 12% Kohlens/s in der 
Alveolarluft ein Wirkungsmaximum iiberschritten. Die abnorme 
Kohlens/iurespannung ist nun nicht mehr Stimulans, sondern ein de- 
pressorisches Stoffwechselgift: Die Impulse werden schw/~eher und 
sehws und erliegen sehlieBlieh ganz. Die Atmung versagt. 

Als wichtigste Begleiterscheinung der Kohlenss gilt 
die Versehiebung des Blur- und Gewebe-p~ zur sauren Seite. Ist  die 
Aeidose sehlieBlich so stark, dab ein Blut-p~ yon 7,0 unterschritten 
wird, so t r i t t  in der Regel der Tod ein. 

Es ist offensichtlieh, dab eine betrs Sauerstoffarmut in der 
eingeatmeten Atmosph/~re und jedes Versagen einer der Phasen des 
Gasstoffweehsels (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 Aufh6ren der Atemt/itigkeit fiihrt dann 
endgiiltig zur Erstickung (Asphyxie). 
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Der Atemstillstand w~hrend einer Narkose ist eine ernste und 
gefiirchtete Komplikation. Werden seine Ursachen nicht innerhalb yon 
wenigen Minuten erkannt und beseitigt, so kommt es zu zentralen Seh/~- 
digungen, die mit dem Leben nicht vereinbar sind. Bi~oI~rE~, LUFT, 
MEY~a, Mo~ISO~, ROTTE~ und ScHo~z haben im Tierversuch derartige 
Hirnsch/~den herbeigef/ihrt und die patho-histologischen Vergnderungen 
beschrieben. - -  Aufschlugreiche morphologische Untersuchungen an 
Gehirnen yon Patienten, die an einer Asphyxie w/~hrend der Narkose 
starben, warden yon COU~VILL~ durehgef~hrt. 

Ein Versagen der Atmung w/~hrend der Narkose, das zur Erstickung 
f/ihrt, kann verschiedene Ursaehen haben: 

I. Zentrale respiratorisehe Depression 
Die Erregbarkeit des Atemzentrums wird nach v. B~A~oIS, KILLIA~, 

WINTEtgSTEINEI~ U. a. mit zunehmender Narkosetiefe geringer. Die In- 
tensitgt der D~mpfung entsprieht der Konzentration der Narkosemittel 
im Blur. In sehr tiefer Narkose verliert (naeh C o ~ o E ,  SCg~IDT, 
BE~ZI~GER, OPITZ, SCHOED~L) das Atemzentrum seine Anspreehbarkeit 
gegenfiber der Kohlens/~ure sogar vollkommen. Trotz an sieh ausreiehen- 
der Kohlens/~urespannung im Blur und Gewebe werden die Inspirations- 
impulse des gedgmpften Atemzentrums fiir den peripheren Atmungs- 
apparat  Mlmghlieh sehw/~eher, und die Ventilation nimmt ab (Hypo- 
ventilation). Naeh T H a v ~  betri~gt die narkosebedingte Verringerung 
des Atemminutenvolumens im Tierversueh durehschlfittlieh etwa 30 %. 
Die Kohlens/~urespannung wird wohl ansteigen, aber nieht mehr die 
notwendige Reizbeantwortung des Atemzentrums ausl6sen. Eine 
Kohlens/~urespannung, die im Experiment einem Kohlens~uredruck in 
der ausgeatmeten Luft yon 45,6 mm IIg (MAY~OF~) bzw. 76 bis 
114 mm tIg (BANniSTER, MACINTOSH) entsprieht, wird sogar das Atem- 
zentrum li~hmen. Selbstverst/~ndlieh fallt bei einer Hypoven~ilation 
aueh die Sauerstoffspannung im Blur, so dal3 die Erregbarkeit des 
Atemzentrums durch den Sauerstoffmangel weiter reduzier~ wird 
(KILLIAN, }IEYMANS, GERVA~nT, HESSV, a und WINTEI~STEIIg). IIinzu 
kommt, dab eine Sch/~digung des Atemzentrums dureh Sauerstoffmangel 
gerade in der Narkose erheblieh ist (MACINTOSH und B&NNISTER). Ein 
geringf/igiger Sauerstoffmangel mag fiir einen nut  oberfl/~ehlich nar- 
kotisierten Patienten unbedeutend sein. Derselbe Grad yon Hypoxie 
kann aber einen Patienten, dessen Atemzentrum dutch eine tiefe Nar- 
kose erheblich ged/~mpft ist, t6ten. Je tiefer die Narkose, um so wiehtiger 
ist die Aufrechterhaltung einer angemessenen Sauers~offversorgung'. 

In der Praxis 1/~Bt sieh diese unangenehme Nebenwirkung der Nar- 
kose auf die Erregbarkeit des Atemzentrums nicht g/~nzlieh verhindern. 
Sie l~gt sich abet dutch eine exakte Dosierung in ertr/igliehen Grenzen 
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halten. Diese geringffigige Depression des Atemzentrums kann durch 
eine ausreichende Sauerstoffzufuhr sowie eine gewissenhafte Narkose- 
iiberwachung gefahrlos bleiben. Die Narkosetiefe ist genau zu steuern 
und Zustande, die eine I-Iypoxie bzw. I~yperkapnie verursaehen, sollen 
bereits vor Narkosebeginn beseitigt oder, wenn sie auftreten, sinnvoll 
behandelt werden. 

Eine absolute ~)berdosierung miigte sich bei einem Patienten bei einiger 
Sorgfalt vermeiden lassen. Dagegen erfordert die Vermeidung einer 
Uberdosierung mit atemdepressoriseh wirksamen Narkosemitteln bei 
Patienten in einem schleehten Allgemein- oder reduzierten Ern/~hrungs- 
zustand sowie solehen mit einer erhebliehen 0hg~mie oder An/~mie 
besondere Erfahrung. Ebenso wird dureh FunktionsstSrungen der Niere 
und Leber als auch mancher Stoffwechselformen der Abbau bzw. die 
Eliminierung der Narkotica verz6gert und als relative Uberdosierung in 
Erseheinung treten. Die Dosierung muB immer dem Zustand des Patien- 
ten genau angepagt werden. 

gesonders gelten diese Uberlegungen ffir die raseh wirkenden intra- 
ven6sen Barbiturate. Die Art der Znfuhr und der BewuBtseinsverlust 
sind ffir den Patienten so angenehm, dab er diese ,,intraven6se Narkose" 
jeder anderen vorzieht. Der Komfort  beim Einsehlafen und die einfaehe 
Teehnik verleiten h/~ufig zu einer kritiklosen Anwendnng. EDWARDS 
U. Mitarb. konnten yon 589 Anaesthesie-Todesfgllen 107 auf die unsaeh- 
gemgBe Verwendung yon Barbituraten zuriiekfiihren. 

Aueh bei einer anderen Gelegenheit wird h~tufig die M6gliehkeit einer 
Uberdosierung mit atemdepressoriseh wirksamen Pharmaka tibersehen: 
Die starken Sehmerzen eines Sehwerverletzten mit Sehoek und Kollaps 
verleiten zu wiederholten Morphingaben, intramuskulgr oder subeutan. 
Infolge der sehleehten Kreislaufverhgltnisse bleibt das Medikament 
vorlgufig unwirksam, aber unvergndert am Applikationsort liegen. 
Hat  sieh der Kreislauf dureh eine erfolgreiehe Sehoekbehandlung ge- 
bessert, dann werden die in mehr oder weniger groBen Zeitabst/~nden 
gegebenen Mittel auf einmal resorbiert und kommen in einer Konzen- 
tration zur Wirkung, die einen sehr erhebliehen atemdepressorisehen 
Effekt hat. 

)[hnliehe Wirkungen werden nieht selten dutch eine (absolute oder 
relative) l~berdosierung bei der P#imedi/sation hervorgerufen oder wenn 
diese Injektion yon Opiaten so unmittelbar vor dem Anaesthesiebeginn 
erfolgt, dab ihr Wirkungsmaximnm mit jenem der Narkosemittel zu- 
sammenf/~llt. 

Ein sehon yon vornherein unzureiehender SauerstoffgehMt in der 
eingeatmeten Atmosph/~re wird das Atemzentrum zum Versagen bringen: 
Irrtiimliehe Verwendung anderer Gase an Stelle yon Sauerstoff, nieht 
erkannte falsehe Gasansehliisse, 0ffnen eines falsehen Gashahnes, 
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fehlerhafte Gasdurehstr6mungsanzeiger und undiehte Stellen sind immer 
wieder Ursaehe ffir Katastrophen. 

Die weitgehende Behauptung, in der Narkose sei der Sauerstoff- 
bedarf herabgesetzt, und eine leichte Hypoxie kSnne nicht schaden, 
sind durch die Untersuehungen yon TgAUER wiederlegt: In  ausgedehn- 
ten Tierversuchen fand er niemals eine Senkung des Sauerstoffver- 
brauehes in Narkose unter den im Wachzustand beobaehteten ~inimal- 
wert. 

Ein anderer verhgngnisvoller I r r tum ist es, Kohlensi~nre zur An- 
regung des Atemzentrums bei einer Verschlechterung der Ventilation 
wghrend der Narkose zu geben. BsscgE~ und MoYE~ haben wiederholt 
eine solehe Therapie verurteilt, da sic die patho-physiologischen Be- 
dingungen nicht beriicksiehtigt, denn in tiefer Narkose d~mpft die 
Kohlenss die Atmung. 

In  Narkose sind natfirlieh aueh die Chemoreceptoren, die 1929 yon 
HEY~ANS, ]~OUCKAEI~T, DAUTREBANDE entdeckt wurden, sowie der 
fiber den Vagus ablau{ende sog. Hering-Breuer-Reflex an der 8teue- 
rung der Atmung beteiligt. Beide Regulationsmeehanismen haben abet 
in der Patho-Physio]ogie der AtemstSrungen in Narkose nur eine unter- 
geordnete Bedeutung. Die Impulse, die yon den G]omera und fiber die 
afferenten Vag"dsbahnen zum Atemzentrum gelangen, sind zwar anfangs 
in der Lage, kompensatorisch die Stelle der ausgefallenen Steuerung 
fiber die Kohlensi~ure einzunehmen. Doeh sehlieBlieh mfissen aueh sie 
wirkunslos bleiben, wenn das Atemzentrmn durch Narkotica oder einen 
Sauerstoffmangel geschadigt oder dutch eine Gewebshyperkapnie 
ge]ahmt ist: Der t~eflexbogen ist dort unterbrochen. 

Die Verwendung geschlossener Atmungssysteme birgt die groBe 
Gefahr einer Kohlensi~ureintoxikation. Werden die ausgeatmeten Gase 
wieder eingeatmet, ohne dab die Kohlensiiure durch gewisse Arten yon 
,,Atemkalk" [Mischung yon Ca(OH)2 mit  1WaOH oder KOH oder mit 
beiden] absorbiert wird, so ist in kiirzester Zeit ein abnormer Kohlen- 
s~ureanstieg mit seinen unerwfinschten Auswirkungen auf das Atem- 
zentrum zu erwarten. 

Wir haben bisher gesehen, welche groBe Bedeutung einem Sauer- 
stoffmangel und einer Kohlensgureanreicherung bei der Entstehung 
eines Atemstillstandes beizumessen ist. Die atemdepressorisehe Wirkung 
der Narkotica kann gefahrlos bleiben, selbst eine relative oder ab- 
solute Uberdosiernng yon Narkosemitteln braueht keine irreversiblen 
Sehaden zu setzen, wenn es rechtzeitig gelingt, nicht nut  aus der kriti- 
sehen 1Warkosetiefe herauszukommen, sondern auch die gleichzeitig 
bestehende Itypoxie und Ityperkapnie zu beheben. Eine l~nger dauernde 
Asphyxie verhindert aber eine Erholung des toxiseh gesehadigten Atem- 
zentrums. 
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II. Stiirungen der motorischen Impulse 
und des mechanischen Atmungsapparates, die zur Asphyxie ~iihren 

Eine St6rung oder Unterhrechung der nerv6sen (motorischen) Im- 
pulse zwischen Atemzentrum und Erfolgsorgan (Atemmuskulatur), 
ffihrt zu einem Versagen der Atmung und damit wieder zur Asphyxie. 
Traumatisch bedingte L~sionen und infekti6se Sch~digungen (Polio- 
myelitis) des Riickenmarks, pharmakologische Blockaden der Nerven- 
wurzeln (Peridural-, SpinManaesthesie, Blockade des Phrenicus und der 
IntercostMnerven), periphere Neuritiden, Nervengase, Myasthenia gravis, 
Botulismus und •icotinvergiftung setzen das Atemvolumen herab. 
Patienten mit solehen Zust~nden befinden sich bereits in einer Hypoxie, 
oder sie versuchen willkiirlich durch eine Steigerung ihrer Atemti~tigkeit 
den mangelhaften Gasaustausch zu kompensieren. Durch eine Narkose 
wird die willktirliche Kontrolle der Atmung aufgehoben und werden die 
Atemimpulse des Atemzentrums abgesehwgcht. Die Unterlassung einer 
ausreichenden manuellen oder meehanischen Atemhilfe ~ r d  zwangs- 
l~ufig zur Asphyxie fiihren. 

Xhnliche Verhi~ltnisse liegen bei Erkrankungen der respiratorischen 
Muskeln and Lungen (vermindertes funktionelles Parenchym, ver- 
minderte Dehnbarkeit, obstruktive Prozesse der tiefen Atemwege), 
bei Einschri~nkung der Thoraxexkursionen (Arthritis, Sklerodermie, 
Emphysem, Skeletdeformit~ten, Zwerchfellhochstand) und der Lungen- 
exknrsionen (pleurMe Ergfisse, Pneumothorax) vor. 

Der unbestreitbare Fortschritt durch die Einfiihrung der Muskel- 
relaxantien (Curare und curare~hnliche Stoffe) in die Anaesthesie (ober- 
fli~chlichere und damit schonendere Narkose, bessere Arbeitsbedingungen 
ffir den Operateur !) brachte leider auch neue Gefahrenmomente mit sich. 
Die Blockade der nervSsen Impulse yon den motorischen Nervenendi- 
gungen zum Muskel hemmt naturgem/~I3 auch die Atmung. Ein aus- 
reichender Gasaustausch kann nur gesichert werden, wenn der relaxierte 
Patient wirkungsvoll und ununterbrochen kfinstlich beatmet wird und 
die Luftwege vollkommen frei gehalten werden. Es ist unbegreiflich, dM~ 
die kfinstliche Beatmung des relaxierten Patienten, der yon selbst 
nieht mehr in der Lage ist, ausreichende Sauerstoffmengen einzuatmen 
und die Kohlens~ure abzuatmen, nicht iiberM1 als unerlgBlich gilt. 

Naeh Beendigung einer Narkose, bei der Curare zur Relaxierung 
gegeben wurde, kann durch eine sog. ,,1%ecuraresierung" 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 1 kann die Curare- 
wirkung vorfibergehend aufgehoben werden. Wenn nun die Aktivit/it 
der Anticholinesterase frfiher abklingt, Ms das Curare aus den Receptoren 

1 Physostigmhl, Prostigmin. 
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an der Nervenmuskelendplatte eliminiert is~ (individuell unterschiedliche 
Empfindlichkeit gegenfiber Curare oder verz6gerte Ausseheidung infolge 
einer fibersehenen Nierenfunktionsst6rung), so wird es bei dem Patienten, 
der sich dann meist schon auf der Station befindet, zu einem Wieder- 
auftreten der Muskell/fhmung kommen. 

Eine fiber die beabsichtigte Dauer hinausgehende Lghmung der 
gesamten quergestreiften Muskulatur mit Sueeinyl-Cholin-Chlorid ist in 
solehen F~llen zu beobachten, wenn (wie C~V~C~rLL-DAVlI)SO~r betont) 
eine Verminderung der Aktivit/it der Plasmacholinesterase (die das 
Sueeinyleholinehlorid normalerweise innerhalb weniger Minuten in 
unwirksame Bestandteile zerlegt) vorliegt. Aueh hier droht, wie bei der 
Reeuraresierung, eine L/~hmung des Atemzentrums durch Asphyxie, 
wenn nieht reehtzeitig eine kfinstliehe Beatmung ordnungsgemgB vor- 
genommen wird. 

I-IE~sCg~L hat  auf eine sehmerzbedingte Herabsetzung des Atem- 
volumens hingewiesen. 

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

Unmittelbar nachdem der Patient das BewuBtsein verliert, ersehlafft 
der Unterkiefer und sinkt in Rfiekenlage naeh rfickwgrts. Die Zunge 
geht dabei mit und verlegt den Atemweg. SAFA~, ESCAR~AGA und 
C~A?cG haben an oberfi/~chlieh narkotisierten Patienten festgestellt, dab 
in der tI/~lfte der F/~lle eine Abnahme des Atemvolumens um 50 % ein- 
trit t ,  t~iehtige Lagerung des Kopfes ((~berstreckung naeh hinten), 
Vorsehieben des Unterkiefers oder Einbringung eines Mund-i%aehen- 
tubus oder trachea.len Tubus sichern den freien Gasaustausch. Aller- 
dings kann auch der Tubus selbst zu einer Gefahr werden, wenn er irr- 
t/imlieherweise in den Oesophagus oder in einen Hauptbronehus ein- 
gefiihrt wird bzw. aus der Trachea herausrutscht. Weiterhin kann die 
Tubenliehtung durch Abknieken, Blur, Sekret, abgebrSekelte Tumor- 
gewebsmassen oder fiberhaupt dutch einen Fabrikationsfehler tellweise 
oder vollkommen versehlossen sein. Gar nieht so selten legt sieh die 
Tuben6ffnung an die Traehealwand an, und die Einatmung ist dann 
wohl teilweise m6glieh, aber die Ausatmung behindert. In einem Fall 
erlebten wit einen drohenden Zwischenfall dadureh, dab sich die auf- 
geblasene Abdichtungsmansehette fiber die Tuben6ffnung stfilpte und 
das Lumen bloekierte. In  gewissen F/illen gelingt die Intubation aus 
pathologiseh-anatomisehen Verh/~ltnissen nieht (Tumoren der Mund- 
h6hle und des t~aehens, Erkrankungen der Kiefergelenke, Gesiehts- 
t raumen und Entstellungen naeh ihnen, Erkrankungen der tIalswirbel- 
s/~ule usw.). Wenn in solehen F/tllen die Unm6gliehkeit der Intubat ion 
nieht schon vorher vermutet  und in der fiblichen Weise ein kurz 
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wirkendes Muskelrelaxans zur Intubation gegeben wird, dann kann der 
apnoische Patient  weder intubiert noeh mit der Maske beatmet werden. 
Larynx6dem, Reeurrenslahmung, laryngealer und broneheMer Spasmus 
k6nnen sieh ebenfMls dureh eine Einengung der Luftwege unheilvoll 
auf die Atmung auswirken. 

Ein leider nieht ganz unvermeidliches Ereignis wahrend einer Narkose 
ist das Erbreehen. Die Uberkreuzung des Luftweges mit dem Weg der Nab- 
rung, ein ,,funktioneller Konstruktionsfehler", sehafft die Voraussetzung, 
dab der bewugtlose Patient,  dessen Sehutzreflexe ausgesehMtet sind, 
MageninhMt aspirieren kann. Etwa 20 % Mler Todesfalle in oderkurz naeh 
einer Narkose sind naeh MO~TON darauf zur/ickzuffihren. Eine massive 
Aspiration fiihrt raseh zur Asphyxie; abet aueh geringe Mengen von saurem 
Mageninhalt, in die Lungen aspiriert, fiihren unbehandelt dureh Larynx- 
6dem und Bronehopneumonie Mlmahlich zum Versagen der Atmung. 

Die sorglose Verwendung yon nieht funkensieheren Geraten und die 
spontane Funkenbildung dureh statisehe Elektrizitat in unmittelbarer 
Nahe einer Narkoseapparatur, in der explosible Gasgemisehe strSmen, 
kSnnen verheerende Folgen hervorrnfen: Die Explosionswelle der ent- 
z/indeten Gase setzt sieh bis in die LnngenMveolen fort und zerreiBt 
das funktionelle Parenehym. 

Grunds~itzliche Mal~nahmen zur Verhiitung der Erstickung 

Die Auseinandersetzung mit einem Problem ware unvollstandig, 
wenn nicht versucht wiirde, eine erfolgverspreehende LSsung anzu- 
streben. Wir wollen nieht auf die teehnisehen Einzelheiten der Ver- 
hfitung yon Asphyxie wahrend der Narkose eingehen, sondern einen 
grundsatzliehen Weg zur Verhfitung aufzeigen. Wir mfissen dabei yon 
der Erkenntnis ausgehen, dag alle Anaesthesiemittel gefahrliehe Phar- 
maka sind und dab das Leben eines Mensehen in Narkose, ebenso wie 
im Korea oder in Bewugtlosigkeit, immer bedroht ist. Es gibt keine 
Dosis, die gering genng ware, um aueh-fiir den Patienten im sehlechte- 
sten Znstand ,,sieher" zu sein und daher aueh keine Narkose ohne 
Komplikationen. Nnr die Kenntnisse nnd das K6nnen des Anaesthesi- 
sten verhindern, dab Komplikationen zu Todesfallen werden. Bereits 
die grfindliche Voruntersuehung des Patienten zur riehtigen Abschatzung 
seiner funktionellen Reserven ist maggebend f/Jr den Ausgang einer 
Narkose. Der Anaesthesist ahnt die Sehwierigkeiten sehon, bevor sie 
auftreten, und ist auch in derLage, sie dann riehtigzu behandeln. Daraus 
ergibt sich, dag nnr eine grtindliehe theoretisehe nnd praktische Aus- 
bildung die Voraussetzungen fiir komplikationsarme bzw. sichere 
Narkosen schafft. Der ,,Teehnofunktionar" (Pseudo- und Gelegenheits- 
anaesthesist, Sehwester, Laborant) wird in kritisehen Fallen und Situa- 
tionen versagen, well er nieht in der Lage ist, reehtzeitig die Gefahr zu 
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erkennen und abzusch/~tzen. Er  soll daher aueh nieht ohne kompetente 
Aufsieht zu dieser riskanten T&tigkeit zugelassen werden. 

Zur Begutachtung yon Todesf~illen durch Asphyxie w~ihrend der Narkose 

Die Zahlen der j/~hrlichen Todesfi~lle durch Erstickung w&hrend 
der Narkose infolge i~uBerer Ursachen werden in Europa allein auf 
mehrere Hunder t  gesch~tzt (nicht gerechnet die Neugeborenenasphyxie, 
die mehrere 1000 betr&gt). Durch rechtzeitige und sachkundige Mal~- 
nahmen w~ren vielleicht mehr als die Hs vermeidbar.  I m  konkreten 
Falle ist auger der Kl~rung der Todesursache noch festzustellen, ob der 
tSdliehe Ausgang unvermeidlieh war bzw. ob Unkenntnis,  Fahrl~ssigkeit 
oder Sorglosigkeit vorliegt. In  der Mehrzahl der Todesfi~lle werden bei 
der Obduktion schwere 0rganver~nderungen gefunden, so dab die 
Narkose nur als zus~tzliche unvermeidliche Noxe anfgefaBt zu werden 
braucht.  Wenn aber der Tatbes tand der ,,res ipsa loquitur" gegeben ist 
und die Narkose yore unerfahrenen Arzt im Auftrag seines Vorgesetzten 
durchgeffihrt wurde, wer ist dann verantwortlich: 

Die Unkenntnis des jungen Arztes, der im Auftrag handelte, oder 
die ,,Sorglosigkeit aus Unkenntnis"  des Vorgesetzten ? (Wer wfirde einen 
ibm anver t rauten Wagen yon jemanden chauffieren lassen, ohne sich ro t -  
her fiber das Vorh~ndensein der fahrerischen Fghigkeiten zu versichern ?) 
0der  kam es zu dem tragischen Ausgang, weft die erforderlichen Kennt-  
nisse nicht gewissenhaft angewendet wurden, also Fahrl~ssigkeit vorliegt ? 
Es ist wfinsehenswert, dal~ sich Chef&rzte und Loiter yon Krankenanstal-  
ten eingehend mit  diesen Fragen besch~ftigen. Salus aegroti suprema lex. 
Videant eonsules, ne quid detrimenti capiat patientem nostrum. 

Zusammen/assung 

Die dutch die Narkoticg hervorgerufene Bewul~tlosigkeit selbst oder 
ihre Nebenwirkungen bringen es mit  sich, dal~ die Atmung beeintr&chtigt 
und in weiterer Folge alas Atemzentrum durch Sauerstoffmangel und 
CO~-~berladung geliihmt wird. Zahlreiehe Begleitumsti~nde der Narkose 
kSnnen darfiber hinaus schleichend oder akut,  wi~hrend oder kurz nach 
der Narkose zu Asphyxie ffihren. 

Ein grundsgtzlicher Weg zur Verhfitung der Erstickung in Narkose 
oder bei Ateml~hmung wurde aufgezeigt und die Problematik der Begut- 
achtung yon Todesf~llen durch Asphyxie kritiseh besprochen. 
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B. ~IuELLER (Heidelberg): TierexperimenteUe Studien fiber den Er- 
stickungstod, insbesondere fiber Erdrosseln und Erwiirgen. (Mit 3 Text- 
abbildungen.)  

Die Diagnose des Erst ickuagstodes an der Leiche gehSrt trotz wesent- 
licher Erwei terung unserer  Kenntn i sse  fiber die WirkungerL des SauerstofL 
mangels immer  noeh zu unseren sehwierigsten Aufgaben;  besonders 
schwierig k a n n  die Diagnose dann  werden, wenn ein Erwfirgen in  Fr~ge 
k o m m t ;  hier k6nnen  mi twirken  auger  einer mechanischen Absperrung 
der sauerstoffhMtigen Luf t  eine Iseh~tmie des Gehirns infolge Kom- 
pression der Carotiden und  - -  wenn auch mi t  einer gewissen Vorsicht 
aufzunehmen - -  eine l%eizung der Sinus carotiei. Man sagt, dM~ das 
Feh]en der b e k a n n t e n  Ers t iekungsbefunde an  der Leiehe bei voran- 
gegangenem Wiirgen nicht  unbed ing t  gegen einen E r ~ i r g u n g s t o d  
spricht. W e n n  m a n  von  den Versuchen yon  M~x S(~tt~EIDEI~ und  seinen 
Sehiilern absieht, fiber die I:)ONSOLD eben referiert h~t u n d  die der 
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