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Summary. We examined the lungs of 48 bodies, to whom artificial ventilation had been 
applied before death, and found the following characteristic changes: The whole lung tissue 
appeared heavy, solidified, fleshy, with an increased content of liquid, ttistologieal slides 
showed among others ateleetases, a severe desquamation of alveolar lining cells, alveolar 
hemorrhages, a fibrinous exudate, hyaline membranes, marked hyperplasia of respiratory 
epithelium, giant cells, and thickened, infiltrated alveolar wMls. 

Whereas the particular histological findings may be regarded as the equivalent of certain 
pathogenetie phases, it is not possible to classify the pulmonary lesions as a whole, because 
practically all the above named changes exist at the same time in the same lung. Therefore 
a relationship between the duration of artificial ventilation and a certain stage of lung disease 
did not become evident. Moreover there was no correlation between the kind and duration of 
venti lation and the extent of pulmonary changes. This is in our opinion due to the fact, that 
they are not specific, i.e. they may not only be caused or decisively influenced by the artificial 
ventilation but also by the basic disease and its complications. Therefore the artificial 
ventilation can only be regarded as the cause of pulmonary lesions, if other causes can be 
eliminated. 

Key-Words: Beatmung - -  Lungenver~nderungen, bei kiinstlieher Beatmung - -  hyaline 
Membranen - -  Alveolarzellhyperplasien - -  Therapieseh~den. 

Zusammen[assung. Die Untersuehung der Lungen yon 48 Leiehen, bei denen vor dem 
Tode eine kiinstliche Beatmung erfolgt war, ergab in weehselnder Auspr~gung folgende 
eharakteristisehe Ver/inderungen: Makroskopiseh eine diffuse, fleisehige Verdiehtung bei 
vermehrtem Fliissigkeitsgehalt des Gewebes; mikroskopisch u.a. Atelektasen, ,,Alveolar- 
zellkataiTh", Blutungen, fibrin6ses Exsudat, hyaline Membranen, Alveolarzellhyperplasien, 
mehrkernige I~iesenzellen und verdickte, infiltrierte Septen. 

Die histologisehen Befunde entsprechen zwar im einzelnen bestimmten pathogenetisehen 
Phasen, eine Stadieneinteilung der Lungenveriinderungen insgesamt gelang jedoeh nieht. 
Daher war es nieht mSglieh, den verschiedenen Beatmungszeiten bestimmte Erkrankungs- 
phasen zuzuordnen. Aber aueh Sehwere und Ausdehnung der Lnngenvergnderungen ohne 
Riieksieht anf bestimmte Stadien waren nieht mit Art  und Dauer der Beatmung korretiert. 
Dieses riihrt u.E. daher, dab die gesehilderten Lungenver~nderungen unspezifiseh sind, d.h. 
nieht nur dureh die kiinstliche Beatmung. sondern aueh dutch die Grundkrankheit bzw. die 
Begleiterkrankungen verursacht oder entseheidend beeinflugt werden kSnnen. Daher darf die 
kiinstliehe Beatmung nut dann als Ursaehe fiir die Lungenveriinderungen angesehen werden, 
wenn andere Ursaehen auszuschlieBen sin& 

T h e r a p i e f o r m e n ,  die  t ie f  in  den  L c b e n s a b l a u f  eines O r g a n i s m u s  e ingre i fen ,  

f~ihren n i c h t  se l ten  zu  schweren  K o m p l i k a t i o n e n ,  we lche  zur  e igen t l i chen  Todes-  

u r sache  w e r d e n  kSnnen .  Das  gri t  auch  ffir  die kf ins t l iche  B e a t m u n g ,  die  h e u t e  im  
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R a h m e n  der  In tens ivpf lege  eine hervor ragende  Stel lung e innimmt.  Die Kenn tn i s  
soleher sog. Therapiesch~den ist  ffir den Rechtsmediz iner  wichtig.  W i r d  doch die 
In tens ivpf lege  zunehmend  bei  Opfern i~ul3erer Gewal te inwirkung,  vor  al lem nach 
Verkehrsunf~llen,  aber  auch z .B.  bei  Schul~verletzten und  Verg i / te ten  eingesetzt ,  
wobei  dann  die Therapiesch~den,  insbesondere  wenn sie selbst  als tSdl ich anzu- 
sehen sind, die K a u s a l k e t t e  zwischen ursprf ingl iehem Ereignis  und  Tod  zu unter-  
brechen scheinen. 

Die zunehmende  Zahl  eigenart iger ,  nach  den gi~ngien Vors te l lungen nur  schwer 
zu in te rpre t i e render  Lungenver~nderungen  in Fi~llen unseres Obdukt ionsgutes ,  bei 
denen vor  dem Tode kfinst l ich b e a t m e t  wurde,  veranla[ t te  uns, der  Rolle der  
Bea tmung  be im Zus t andekommen  yon Lungenseh~den nachzugehen.  Dabe i  sollte 
insbesondere nach Kr i t e r i en  gesucht  werden,  die evtl .  eine Gruppie rung  und  
Stadieneinte i tung der  Befunde,  ihre Zuordnung zu Ar t  und  Dauer  der B e a t m u n g  
sowie eine Abgrenzung der  Antei le  ermSglichen kSnnten,  die Grundkrankhe i t ,  
Beg le i t e rkrankungen  und  Therap ieschaden  am Z u s t a n d e k o m m e n  der  Lungen-  
ver i inderungen haben.  Diese p rak t i sch  wicht igen Probleme sind unseres Wissens 
in ihrer  rechtsmediz in isehen Bedeu tung  noch n ieht  d i sku t ie r t  worden.  

Material und Methode 
Aus dem Obduktionsgut der Jahre 1967--1969 wurden alle F~lle ausgewertet, bei denen 

in irgendeiner Form vor dem Tode kiinstlich beatmet wurde. Klinischer Verlauf, Grund- 
krankheit, Nebenerkrankungen, Todesursache sowie Dauer und Art der Beatmung wurden aus 
den Krankenbl~ttern der behandelnden Kliniken entnommen 1. 

Es wurden histologische Schnittpr~parate yon mSglichst allen Lungenlappen angefertigt. 
Zur ~bersicht wurde zun~ichst mit H~matoxylin-Eosin gefiirbt. Zur besseren Differenzierung 
wurden auflerdem folgende Fi~rbungen angewandt: Fettf~rbung mit I-I~matoxylin-Sudan, 
Goldner, Di-PAS, van Gieson und Fibrinf~rbung nach Mallory. Die mikroskopisch faSbaren 
Ver~nderungen wurden entsprechend ihrem Schweregrad und ihrer Ausdehnung grob quanti- 
fizierend in Klassen eingeteilt. Es wurde versucht, die krankhaften Befunde in Beziehung 
zur Beatmungsdauer zu setzen. 

Zu Vergleichszwecken wurden Lungenpr~parate von F~llen aus dem laufenden Sektionsgut 
untersucht, bei denen keine kiinstliche Beatmung angewandt worden war. 

Ergebnisse 
Untersucht wurden insgesamt 48 Beatmungsf~lle, yon denen nach dem AusmaB der 

Lungenver~'nderungen !2 alslschwer, 26 als mittelschwer und 9 als leicht zu bezeichnen 
waren. INur in einem Fall, bei einer Schlafmittelvergiftung mit ]7stfindiger kfinstlicher 
Beatmung zeigten sich keine nennenswerten krankhaften Lungenbefunde. 

Als Grundlcrankheiten sind zu nennen: 32mal Verkehrsunf~lle, meist mit schweren Sch~del- 
Hirn-Verletzungen, 9mal Verletzungen nach Stiirzen oder Schl~gereien, 2mal Berufsunf~lle 
mit ausgedehnten Quetschungen, 2real Vergiftungen und je lmal ei.ne SchuBverletzung des 
Gehirnes, eine cerebrale Aneurysmablutung und eine Luftembolie. 

Die Todesursachen waren folgendermaBen verteilt: 29mal Sch~idel-Hirnverletzungen, 
5mal Bronchopneumonie, 4real groBe Blutungen, 2real Ateminsuffizienz infolge eines Thorax- 
traumas und je lmal eine Herzkontusion, ein ttalswirbelbruch mit ttalsmarkquetschung, eine 
Gasbrandlnfektion und ein Nierenversagen mit Urgmie. In 4 F~llen waren die weiter unten 
zu beschreibenden Lungenver~nderungen als eigentliche Todesursache in Betracht zu ziehen. 
Es handelte sich dabei um Unf~lle mit multiplen, schweren Verletzungen und einer Beatmungs- 

1 Herrn Prof. Dr. Gerlach (Direktor der Neurochirurgischen Klinik) und Herrn Prof. 
Dr. Weis (Vorstand der Abteilung ffir Anaesthesiologie) mSchten wir an dieser Stelle unseren 
Dank fiir die Uberlassung der Krankengeschichten und die freundlichen Hinweise aussprechen. 
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dauer zwischen 120 und 270 Std. Bei allen 4 Fallen war mikroskopisch eine leichte Fettembolie 
nachweisbar. Einmal bestand klinisch eine Ur~imie, in den anderen 3 Fallen war die Nieren- 
t~itigkeit vor dam Tode nicht wesentlich eingeschriinkt. I-Iier standen lediglich Symptome 
yon seiten einer behinderten Atmung bzw. einer zunehmenden Gasaustauschst6rung im 
Vordergrund. 

Als Begleiterlcranlcungen fanden sich u.a. 25mal eine Bronchopneumonie, 10mal eine 
Uri~mie unterschiedlichen Ausmal~es, 4real ein leichteres Schi~del-Hirntrauma, I3mal Brust- 
korbverletzungen, insbesondere Rippenbriiche und 16real eine Fettembolie der Lungen. In 
20 Fallen war eine Tracheotomie durchgefiihrt worden. 

Die Beatmungsdauer erstreckte sich yon 4 Std his zu 38 Tagen. Beatmet wurde stets nach 
der sog. "intermittend positive pressure breathing"-Methode, also nut  mit positivem Druck. 
Als Beatmungsgeriite wurden ifir assistierte oder kontrollierte Beatmung der Bird-Respirator, 
der Bermet-Respirator und der EngstrSm-Respirator eingesetzt. Die Sauerstoffkonzentration 
lag nach Auskunft der Klinik irn allgemeinen bei etwa 50% tier Atemluft, wobei allerdings bei 
Verwendung des Bird- oder des Bennet-Respirators eine genaue I)osierung des Sauerstoffes 
nicht mSglich war. Nur in Einzelf~llen wurde, meist ffir kurze Zeit ,,ante finem", mit reinem 
Sauerstoff beatmet. 

Malcroslcopis~h zeigten die Lungen in leichte~en Fii~len ein unter~chiedliche8 Bi~d. Tails 
wirkten sie lediglich gebl~iht, tails waren Atelektasen neben geblghten Bezirken auszumachen. 
Teile der Lungen oder die ganzen Lungen waren blutreich, gestaut, manchmal war 0dem- 
fliissigkeit abpreBbar. Bei den schweren F~illen hingegen boten die Lungen ein sehr charakteri- 
stisehes und einheitliches Bild. Sie waren vergrSBert, volumin6s, sehr schwer, yon prall- 
schwappender Konsistenz. Die Schnittfl~iche zeigte eine durchgehend fleischige Beschaffenheit 
yon meist schmutziggrau-rStlicher, manchmal diisterroter Farbe. Das Gewebe wirkte fliissig- 
keitsreich, jedoch ohne typische 0demzeichen. Manchmal wies die Schnittfl~che eine grob- 
maschige Netzzeichnung auf. Ausgeschnittene Lungenstiickchen gingen im Wasser sofort unter, 
erwiesen sich also als praktisch luftleer. Hin und wieder waren mit blogem Auge kleinere 
Blutungen u~d bronchopneumonische Herde auszum~chen. 

Mikroskopisch fand sich eine Fiille krankhafter Veriinderungen. Einzelne Lungen boten 
lediglich alas Bild einer allgemeinen BIghung der Alveolen verbunden mit einer Stauung der 
Capillaren, daneben ein wechselnd starkes 0dam. In den meisten Fallen zeichnete sich jedoch 
ein recht charakteristisches Bild ab. Neben kleineren geblS~hten Bezirken fielen ausgedehnte 
Atelektasen ins Auge. Die kleinen Gefiil~e waren gestaut, die Alveolarsepten plump ver- 
breitert, 6dematSs. Hin und wieder fanden sich l~ibrinthromben in den kleinen Gef~l]en und 
Fibrinausf~llungen in den Septen. In  den Alveolen fiel, herdfSrmig verst~rkt, ein eiweig- und 
fibrinreiches Exsudat auf, das in fortgeschritteneren Stadien netzige Struktur sowie rand- 
stiindige Verdichtungen aufwies. Im gleichen Schnitt, stets jedoch noch im gleichen Lungen- 
lappen gab es daneben Bezirke, in denen die Alveolen start mit 0demfliissigkeit mit massenhaft 
abgeschilferten Alveolarepithelien ausgestopft waren. Manchmal beherrschte der massive 
,,Alveolarzellkatarrh" das Bild v611ig (Abb. 1), manchmal trat  er zusammen mit  einem 0dam 
auf. Immer wieder fanden sich auch kleinere und gr61~ere Blutungen, gelegentlich ~uch einige 
Leukocyten in den Alveolen. 

Die /ortgeschrittenen VerSnderungen zeichneten sich vor allem durch eine zunehmende 
Verdickung der Septen aus. Diese erwiesen sich meist als locker infiltriert, wobei RundzeIlen- 
infiltrate in der Umgebung der kleineren GefgBe in die Septen ausstrahlten (Abb. 2). Aul]erdem 
war es zuweilen zu einer Neubildung yon Bindegewebe in den Septen gekommen. Die Ver- 
dickung war ungleichmglilig, knotenf6rmig, in verschiedenen Abschnitten der selben Lunge 
unterschiedlich stark ausgepr~gt. In  den Alveolen fund sich eine zunehmende Verdichtung 
des Exsudates. In 13 F~llen konnten wit deutliche hyaline ~embranen nachweisen (Abb. 3). 
Diese zeigten sich vor allem in den Bronchioli respiratorii und den Ductus alveolares, aber 
auch in den Alveolen. Sie lagen tails der Wand an, teils waren sie abgel6st, manchmal 
ringfSrmig oder kugelfSrmig, vereinzelt in beginnender bindegewebiger Organisation begriffen, 
Mit Fettfarbstoflen fgrbten sich die hyalinen Membranen rage an, allerdings nut  in Fallen, 
bei denen gleichzeitig eine Fettembolie nuchweisbar war. Die Fibrinfi~rbung fiel sehr unter- 
schiedlich aus, die PAS-F~rbung zeigte immer eine kr~ftige Anfiirbung. Neben den hyalinen 
Membranen und den I~esten offenbar eingedickten, fibrinreichen Exsudates l~gen in den 
Alveolen abgeschilferte Alveolarzellen, jetzt hiiufig deutlich vergrSBert, ~bgerunde% nicht 

24* 
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Abb. 1. Zahlreiche abgeschilferte, teilweise vergr6gerte Alveolarepithelien. Knotige 
Verdickung und Infiltration der Septen. HE, Vergr6Berung 115 × 

Abb. 2. Ausfiillung der Alveolen mit Fibrinpfropfen, teilweise in Organisation. PerivasculS~re 
l~undzelleninfiltrate, in die Septen ausstrahlend. HE, Vergr6gerung 115 × 

selten mit mehreren Kernen. Ihr PIasmaleib zeigte hS~ufig PAS-positive, ziemlich grobe 
Granula (Abb. 4), daneben eine feintropfige, manchmal braun-roLe, bisweilen krgftig role 
Anfiirbung mit Fettfarbstoffen, und zwar sowohl bei gleichzei~ig bestehender Fettembolie als 
~uch in solchen FS~llen, bei denen weder klinisch noch histologisch ein Anhalt fiir eine Fett- 
embolie bestand. Neben abgeschilfertem Epithel fanden sich wandst~ndig, oder auch in ganzen 
Reihen abgel6st kubisch-hyperplastische Epithelien, offenbar als Folge eines verst~rkten 
Regenerationsbestrebens (Abb. 5). 

In  anderen F~llen ohne hyaline Membranen waren groge Anteile der Alveolen yon 
Fibrinpfropfen ausgef/illt, die sich, allerdings ausschlieBlich bei liingerer Krankheitsdauer, 
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Abb. 3. Hyaline Membranen und fibrinreiches Exsudat in Alveolen und Ductus alveolares. 
Di-PAS, VergrSl]erung 77 × 

Abb. 4. RingfSrmig abgelSste hyaline Membran. VergrS~erte, abgeschillerte Alveolarepithe- 
lien mit PAS-positiver K5rnelung des Plasmas. Geschwollene Septen. Di-PAS, Vergr51]erung 

294 × 

in bindegewebiger Organisation befanden (Abb. 2), wobei immer wieder vielkernige Riesen- 
zellen vom FremkSrpertyp auffielen. In den kleinen Bronchien und den Bronchioli respiratorii, 
die im ganzen ein ~hnliehes Bild aufwiesen wie die Alveolen, waren die proliferativen Vorg~nge 
und die Riesenzellbildung meist besonders stark ausgepr~gt (Abb. 6). 

Neben den genannten Ver~nderungen fanden sich in etwa der H~lfte der F~lle broncho- 
pneumonische Herde verschiedener Ausdehnung. Auff~illigerweise traten in diesen Gebieten die 
oben geschilderten Krankheitszeichen v611ig zurfck. 

lnsgesamt war auM~illig, daft selbst bei Lungen, deren makroslcopisches Bild durchgehend 
einheitlich war, die histologischen Ver~inderungen in ein und derselben Lunge, ]a in ein und 
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Abb. 5. Kubisch-hyperplastisches Alveolarepithel, z. T. in Reihen abgelSst. In den Alveolen 
abgeschilferte Epithelien, rote BlutkSrperchen und einzelne Leukocyten. HE, VergrSBerung 

294 × 

Abb. 6. Kleiner Bronchus. Verschlul] durch Proliferationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen 
vom FremdkSrpertyp. Rundzelleninfiltration der Wand. I-IE, VergrSSerung 115 × 

demselben Schnittpriiparat grofie Unterschiede au[wiesen. Das gilt sowohl ffir die Stgrke der 
Vergnderungen als ~uch fi~r ihre Art. So funden sich bei praktisch allen schweren Fgllen in 
der gleichen Lunge alle beschriebenen Vergnderungen nebencin~nder. 

Unter den z~hlreichen Vergleichsf~illen ohne ki~nstliche Beatmung traten alle oben ge- 
schilderten Ver~nderungen ebenfulls auf, allerdings sehr viel seltener und racist weniger 
ausgeprggt. Das ,,Vollbild" der Befunde land sich bei 2 P~tienten mit schweren Sch~del- 
Hirnverletzungen, bei 2 lgnger iiberlebten Fettembolien, einmal bei einer Fr~u mit Herz- 
insuffizienz und Lebercirrhose und schlieBlich bei einem jungen Mann mit Grippe-Pneumonie. 
Einzelsymptome waren h~ufiger zu beobachten, so Lungenblutungen bei Schgdel-Hirn- 
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verletzungen und Thoraxtraumen, ein ausgeprEgter, diffuser Alveolarzellkatarrh bei 2 F~llen 
yon Ertrinken, bei einem Fall einer E605-Vergiftung und in geringerem AusmaB bei ver- 
sehiedenen Formen der Herzinsuffizienz. Septenverdiekungen mit Zellproliferation und zum 
Tell Bindegewebsneubildung zeigten sich bei chronischen Stauungszustgnden, bei interstitiellen 
Entzfindungen im Kindesalter und bei mehreren FEllen von Grippe-Pneumonie. SchlieBlich 
fanden wit Organis~tionsvorg~nge und Riesenzellen vor allem in den Bronchioli bei 1Enger 
fiberlebten Grippe-Pneumonien. 

Die Gruppierung der histologischen Befunde, ihre Einteilung nach S~adien und ihre 
Zuordnung zu Art und Dauer der kiinstlichen Beatmung stieBen auf Schwierigkeiten. Eine 
feste Beziehung zwischen Art und Schwere der Lungenver~nderungen und Beatmungsdauer 
bestand nicht. Es w~ren lediglich gewisse Tendenzen zu erkennen, nEmlich eine Zunahme der 
schweren VerEnderungen mit l~ngerer Beatmungsdauer. AuBerdem standen bei kfirzeren 
Beatmungszeiten mehr die exsudativen VorgEnge wie A1veolarzellkatarrh und 0dem im 
Vordergrund, w~hrend bei 1Engeren Zeiten mehr die Bildung yon Fibrinpfropfen, yon hyalinen 
Membranen sowie proliferative VorgEnge hervortraten. Abet selbst diese Beziehungen waren 
vielfach verwischt, im Einzelfall meist nicht deutlich zu erkennen, weil in derselben Lunge 
die versehiedenen Stadien ste~s nebeneinander bestanden. Auch bei der Betrachtung der 
Lungenver~tnderungen hinsichtlich ihrer Beziehung zur Grundkrankheit, zur Todesursache und 
zum Vorliegen einer Fettembolie lieBen sich keine sicheren GesetzmEBigkeiten erkennen. 

Diskussion 

Die Frage naeh der Todesursaehe und dem Kausalzusammenhang zwisehen 
Tod und einem rechtlich relevanten Ereignis bei Personen, die nach 1/ingerem 
KlinikaufenthaR versterben, geh6rt zu den t~glichen rechtsmedizinischen Frage- 
stellungen. Die genaue Kenntnis der m6glichen Beatmungssch~den an der Lunge 
und der damit zusammenh~ngenden Probleme ist deshalb yon groger Wichtigkeit. 
So kann es vorkommen, dab bei der Obduktion die prim~re Ursache der Atem- 
st6rung gar nicht mehr aufgedeckt werden kann oder das auslSsende Agens, wie 
z.B. bei Schlafmittelvergiftungen, l/~ngst aus dem K6rper eliminiert ist. Die sich 
evtl. im Sinne eines Circulus vitiosus bis zur letzten Todesursache hin ver- 
schlimmernden beatmnngsbedingten Lungenver~nderungen k6nnten dann dazu 
verleiten, eine prim/~re Lungenaffektion anzunehmen. 

Leider miissen wit nach der Auswertung unserer Befunde sagen, dab es im 
Einzelfall groge Schwierigkeiten bereitet, die Rolle der Beatmung beim Znstande- 
kommen yon Lungensch/~den zu beurteilen. Wir konnten, ebensowenig wie 
Brfieke u. Mitarb. [ga] und Foley u. Mitarb. [15] einen engen Zusammenhang 
zwischen Beatmungsdauer und Auspr~gung der Lungenver/~nderungen erkennen. 
Das hat seine Ursache einmal darin, dab uns die ffir eine Korrelation notwendige 
Gruppierung und Stadieneinteilung nicht gelang, weft wir in fast allen Fgllen, 
ebenso wie Theuring u. Mitarb. [50], in derselben Lunge die versehiedensten 
histologischen Veriinderungen nebeneinander fanden, gegele [42] und Nash u. 
Mitarb. [33] versuchten zwar eine Einteilung der Befunde in bestimmte Phasen, 
geben abet an, dab rliese beim Menschen nicht seharf getrennt sind. Nach Nash 
[33] soll ein signifikanter Zusammenhang zwischen Bea~mungsdauer und Phase 
bestehen, allerdings nur, wenn die Sauerstoffkonzentration in der Atemluft 
berficksiehtigt werden kann. Diese war uns aber nur in den wenigsten F~llen 
bekannt und kann nach Auskunft der Klinik bei bestimmten, h~ufig verwendeten 
Gergten g~r nicht genau eingestellt werden. 

Die Hauptursache daffir, dab uns die Zuordnung yon Beatmungsdauer und 
Lungenveri~nderungen nieht gelang, seheint u.E. jedoch daher zu rfihren, dab die 
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der kiinstlichen Beatmung zugesehriebenen Lungenver~nderungen unspezifisch 
sind. Das beweisen einmal unsere Ergebnisse aus der Untersuchnng von Vergleichs- 
f/~llen, zum anderen die Angaben in der Literatur. So sieht Bleyl [54] die 
Lungenver~nderungen a]s morphologisehes Korrelat eines Kreislaufschoekes ver- 
bunden mit plasmatiseher Hypereoagulabflitat an, wobei vermehrt vorhandene 
Fibrinmonomere mit Plasma zusammen in die Lungenalveolen gelangen und sieh 
dort zu hyalinen Membranen verdiehten. Allerdings hatte bei al]en Patienten, 
bei denen Bleyl hyaline Membranen naeh einem Sehoek fand, aueh eine ktinstliche 
Beatmung stattgefunden, deren pathogenetisehe Bedeutung vom Autor ebenfa]ls 
diskutiert wird. Praktisch vSllige gleiehartige Befunde werden welter mitgeteilt 
bei Ur/~mie [10, 12, 55], nach Bestrahlung [10, 12, 29], bei Grippe-Pneumonien 
[25] bzw. bei der sog. interstitiellen, nicht eitrigen Pneumonie [51], ferner naeh 
Behandlung mit Myleran [29] und bei Vergiftungen dureh Phosgen [25, 39] oder 
nitrose Gase [25]. Naeh den Untersuchungen yon Benzer u. Mitarb. [53] muff 
aueh der Fettembolie eine entseheidende Rolle beim Zustandekommen der Lungen- 
ver/~nderungen zugebilligt werden. Von den Einzelsymptomen seien nur das 
Auftreten eines massiven A]veolarzellkatarrhs bei der sog. Desquamativ-Pneumo- 
hie der Kinder [28, 43], bei der desquamativen, interstitiellen Pneumonie der 
Erwachsenen [16] sowie, begleitet yon l%iesenzellen, bei protrahierter Erstiekung 
[21,22] genann~ ; ferner dieEntstehung eines eiweiBreichen 0dems und die Bfldung 
hya]iner Membranen beim sog. ttShenlungen6dem [4], beim ehronischen Lungen- 
5dem und ehronisehen Herzversagen [45]. 

Aus dem Gesagten wird deutlich, dal~ bei der Entstehung der so eharakteri- 
stisehen Lungenver/~nderungen neben der Beatmung die individuelle Disposition, 
die Grundkrankheit und die Begleiterkrankungen eine bedeutende Rolle spielen. 
Im Einze]fall wird man eine Beurteilung nur vornehmen kSnnen, wenn alle 
Faktoren bekannt und in ihrer ~tiologisehen Wertigkeit abzuseh~tzen sind, was 
z.B. bei Traumaf~llen nut  sehwer mSglieh ist [56]. Weiterhin besteht die Gefahr, 
dal~ man anhand eines 0bduktionsgutes wie des unserigen die Gefahren einer 
kiinstlichen Beatmung iiberhanpt falseh einschgtzt. Unser Krankengut stellte in- 
sofern eine einseitige Auslese dar, als es sieh ausnahmslos um sehwerkranke 
Personen handelte, bei denen die Grundkrankheit oder die Begleiterkrankungen 
bereits selbst Faktoren darstellten, welehe Teilsymptome oder das Gesamtbild der 
sog. ,,Beatmungslunge" verursachen k6nnen. Naeh Mitteflung der Klinik sollen 
z.B. bei der Dauerbeatmung yon Tetanusfgllen, bei denen es sieh meist um 
jiingere, sonst gesunde Personen handelt, Beatmungssehwierigkeiten nur in einem 
kleinen Prozentsatz der F~tlle auftreten. Demgegentiber besehrieb aber z.B. 
Regele [42] Beatmungsschaden aueh bei Fallen von Tetanus und Myasthenie. 

Die Unspezifit/~t der Befunde sprieht jedoch nieht unbedingt gegen die An- 
nahme, da~ die kfinstliche Beatmung zu Lungenver~nderungen fiihrt, und da~ es 
sieh dabei um ein wohl definiertes und typisehes Krankheitsbild handelt. So 
beriehten eine Reihe yon Autoren fiber praktiseh gleiche makroskopisehe [9 a, 10, 
23, 29, 33, 42, 50, 58] und mikroskopisehe [12, 15, 19, 23, 29, 33, 41, 42, 46, 
49, 50] Befunde und bringen sie mit der Beatmung in Zusammenhang. Abwei- 
chende Mitteilungen beziehen sieh meist nur auf nieht so wesentliche Einzelheiten. 
So wollen Barter u. Mitarb. [5] hyaline Membranen aussehliel~lieh in den Duetus 
alveolares beobaehtet haben, w~hrend Capers [10] diese wie wit ausdrtieklich aueh 
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in den Alveolen beschrieb. Naeh Capers sollen iibrigens Atelektasen und Stauung 
der kleineren Gef/~Be nieht zum Bild der Beatmungslunge geh6ren. Regele [42] 
beriehtete von einem Fall mit sehwerster interstitieller Fibrose naeh 21/2monatiger 
Beatmung. Theuring u. Mitarb. [50] wiesen auf eine auff~llige Verdiekung der 
Wand kleinerer Arterien naeh 51t/igiger masehineller Beatmung hin. In unserem 
Untersuehnngsgut waren, wie bereits besehrieben, 4 F/~lle, bei denen die Lungen- 
ver/tnderungen als Todesursaehe anzusehen waren. W/~hrend in einem Fall wohl der 
hoehgradigen Ur~mie die I~olle des ausl6senden Faktors zuzusehreiben war, muBte 
bei den anderen 3 Patienten naeh dem klinisehen VerIauf und dem Obduktions- 
befund die Beatmung mindestens als bedentender Teilfaktor in Betraeht gezogen 
werden. Daneben m6gen der Kreislaufsehoek und eine leiehte Fettembolie yon 
Bedeutung gewesen sein. 

Die Tatsaehe, dag dem gesehilderten Erkrankungsbild eine Vielzahl mSglieher 
Ursaehen zugrunde liegen kann, weist darauf bin, dab die gefundenen Vergnde- 
rungen organspezifisehe Antworten der Lunge auf versehiedene Noxen darstellen, 
sie somit eine gemeinsame ]ormale Genese haben. Am Beginn steht, wie man aus 
Tierversuehen und elektronenmikroskopisehen Untersuehungen sehlieBen daft, eine 
Schgdigung der Capillarendothelien und der Gef~Bwand [9 a, 24, 25, 34]. Es kommt 
zun£ehst zum interstitiellen 0dem, zur Sehgdigung der Alveolardeekzellen und 
sehlieBlieh zum Austritt yon Blutbestandteilen in die Alveolen. Dutch den 
normalerweise nut  geringen, unter ktinstlieher Beatmung abet doeh deutlieh 
verstgrkten Lymphflug der Lunge, wird ein Teil des Exsudates wieder abtranspor- 
tiert [14], wobei allerdings hSher molekulare Eiwei•k6rper, insbesondere Fibrin, 
liegen bleiben. Diese werden dann h/~ufig zu hyalinen Membranen verdiehtet. 
W/~hrend gltere Autoren die hyalinen Membranen als Quellungsnekrosen der 
Basalmembran [13, 28, 39] oder als hyaline VerSdung yon septalen Capillaren 
saint Inhalt  [25] ansahen, gelten sie heute allgemein als eine Sonderform des 
LungenSdems, bestehend aus Plasmabestandteilen, insbesondere Fibrin [3, 9, 42, 
45] bzw. Fibrinmonomeren [54]. 

Die Tatsaehe, dab die hyalinen Membranen nieht oder nur sehleeht abgebaut 
werden k6nnen, meinten Capers u. Mitarb. [ l l ]  dureh eine Erniedrigung der 
Fibrinolyseaktivit/~t im Lungengewebe oder im Blur bei den betroffenen Indivi- 
duen wenigstens teilweise erklgren zu k6nnen, l~in Tefl des liegengebliebenen 
Exsudates wird offenbar aueh dureh alveol~re Makrophagen abgebaut, oft unter 
Ausbildung vielkerniger Riesenzellen yore Fremk6rpertyp. Ein anderer Tell wird 
vom Mesenehym organisiert. Aueh in den Septen fiihrt der Reiz des ehronisehen 
0dems zur Proliferation und sehlieglieh zur Bindegewebsbildung. Regenerative 
Vorg/~nge am Alveolarepithel mit der Ausbfldung kubiseh-hyperplastischer Zellen 
vervollstgndigt das Bild. Ffir die Entstehung yon Atelektasen wird yon manehen 
Autoren eine Sehgdigung des Oberfl~ehenfaktors in den Alveolen [7, 26, 29, 30] 
verantwortlieh gemaeht, w~hrend Northway u. Mitarb. [36] haupts/~ehlieh an eine, 
ebenfalls beatmungsbedingte, obstruktive Bronehiolitis denken. Sie stiitzen sieh 
dabei auf Versuehe an L/tmmern. Der gesehilderte Gesehehensablauf kann aueh 
beim Mensehen an den histologisehen Lungenver£nderungen abgelesen werden und 
bereehtigt zu einer gewissen Einteilung des Krankheitsbildes naeh Stadien. Diese 
Einteilung ist u.E. allerdings mehr theoretiseher Natur und kann nur ftir kleine 
Lungenabsehnitte, streng genommen nut ftir eine Alveole gelten, da, wie immer 
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wieder zu betonen ist, in ein und derselben Lunge die Ver~tnderungen praktisch 
aller Stadien nebeneinandcr vorkommen. So unterschieden Nash u. Mitarb. [33] 
eine frfihe mehr exsudative Phase mit Blutungen, 0dembildung und hyalinen 
Membranen und eine mehr proliferative Phase mit vorwiegend interstitiellem 
0dem, Fdbroblastenwucherung, interstitieller Fibrose und Alveolarzellhyperplasie. 
Regele [42] meinte bei der Untersuchung yon 30 Beatmungsfallen 3 Stadien 
untescheiden zu kSnnen, n~mlich ein erstes mit eiweil~reiehcm ()dem und Alveolar- 
zellkatarrh, ein zweites mit eiwei~reiehem Odem, Zurficktreten der Alveolarzellen 
und beginnender Ausbildung hyaliner Membranen, 0dem des Interstitinms und 
einer Ausweitung der Lymphgef~13e, sowie ein drittes Stadium mit AblSsungs- 
und Organisationsvorg/~ngen an den hyalinen Membranen, alveol£ren l%iesenzellen, 
Proliferationsvorgangen im Interstitinm und Regenerationsvorg~tngen am Alveolar- 
epithel. 

Besteht hinsichtlich der formaien Genese der Lungenver£nderungen unter 
kfinstlicher Beatmung in der Literatur weitgehende l~bereinstimmung, so ist das 
hinsiehtlieh der lcausalen Genese keineswegs der Fall. Im folgenden seien ohne 
Anspruch auf Vollst~ndigkeit einige Gesichtspunkte zu der Frage diskutiert, 
welches bci der Beatmung der eigentlich schgdigende Faktor ist und wo er zuerst 
angreift. Bcnzer [7] stellt in seiner Monographie die Ro]le der unphysiologischen 
Druckverh~ltnisse bei der kfinst]iehen Beatmung ganz in den Vordergrund. Aus 
seinen Versuchen an Kaninchen schliel~t er, dal3 es durch die Druckbeatmung zu 
einer Schadigung des Oberfl~chenfaktors in den Alveolen, in der Fo]ge zu Atelek- 
tasen und dann zu den weiteren Ver£nderungen kommt. Dem stehen die Mit- 
teilungen anderer Autoren gegenfiber, die, cbenfal]s in Tierversuchen, bei Uber- 
druckbeatmung mit Zimmer]uft keine Sch~den sahen [26, 27, 32] und daher der 
erh6hten Sauerstofikonzentration in der Beatmungsluft die Rolle des sch~digenden 
Agens beimessen. Rege]e [42], der ira iibrigen auch den Sauerstoff ffir die 
Hanptursache halt, meint, dab der unphysiologische Druck im Thorax insofern eine 
Rolle spielt, als er den Lymphabflul3 und damit die Beseitigung des eiweil3reichen 
Exsudates ersehwert. 

Die Toxicit~t des Sauerstoffes wird schon seit Lavoisier diskutiert [28], 
erlangte aber erst mit dem Aufschwung der Luftfahrt  grSl3ere Aktualit~t. So 
wurde u.a. in Deutschland in den 40er Jahren yon Clamann u. Mitarb. [13], 
Liebegott [28], Pichotka u. Mitarb. [39] und Kfihn u. Mitarb. [25] in umfang- 
reichen Tierversuchen die seh~digende Wirkung hoher Sauerstoffkonzentrationen 
in der Atemluft nachgewiesen. Die meisten Autoren schreiben auch heute dem 
Sauerstoff die ttauptrolle bei der Entstehung der sog. Beatmungssch£den zu. 
Allerdings bestehen sehr abweichende Ansichten fiber den prim/~ren Angriffspunkt 
des Sauerstoffs. Einige Autoren halten die Lungenvergndernngen fiir die Folge 
prim£rer neurovegetativer Schgden, da die gleiehen Ver~tnderungen durch konvul- 
sive Medikamente zu erzie]en seien, in Narkose jedoch ausblieben [6, 20]. 
McSherry u. Mitarb. [48] konnten aber beim Kaninchen einen Einflul~ der 
Narkose nicht feststellen. Fiir Novelli u. Mitarb. [57] stellt die Toxicit~t des 
Sauerstoffs primer ein adrenergisches Ph~nomen dar. Aus Versuchen an Itunden, 
bei denen operativ ein arterio-venSser Shunt in der Lunge gesetzt wurde, schliel3en 
Gupta u. Mitarb. [18], dal3 weniger der Partialdruck des Sauerstoffs in den 
Alveolen als vielmehr derjenige im Blur yon ausschlaggebender Bedeutung sei. 
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De Lemos u. Mitarb.  [27] konn ten  bci  Kan inchen  keinen Einf lug des Sauerstoff-  
pa r t i a ld ruekes  im Blur  erkennen.  Die meis ten  Auto ren  ha l ten  einen d i rek ten  
chemisehen Einflul3 des Sauerstoffs  auf die A1veolarwandung fiir entseheidend.  
Es soll zu einer Sch~digung der  Alveolarzel len,  zur St6rung der  A t m u n g s k e t t e  
und des Ferments tof fweehsels  [30, 49], zur Bi ldung freier Rad ika le  [29, 30] u n d  
d a m i t  zu einer Verminderung  des Oberfl/~chenfaktors k o m m e n  [26, 29- -31 ,  49]. 
Dem s tehen Beobach tungen  yon Par i en te  u. Mitarb.  [38] entgegen,  die im 
Elektronenmikroskol0  keine Seh/~digung der Oberf l / ichenfaktor-bi ldenden Zellen 
sahen,  ja sogar  Anha l t spunk t e  fiir eine ve rmehr t e  Bi ldung des F a k t o r s  un te r  
Sauers to f fbea tmung  zu haben  glauben.  Aueh de Lemos u. Mitarb.  [27] fanden 
keine Verr ingerung des Oberfl/~chenfaktors. 

I n  Tierversuehen wurde fiir die B e a t m u n g  bei B e a t m u n g  bei Atmosph/~ren- 
d ruek  die toxisehe Grenze ffir den Sauers to f fpar t i a ld ruek  der  A temlu f t  bei  I t u n d e n  
mi t  50% [30], bei R a t t e n  mi t  6 5 - - 8 0 %  [38], bei  mehreren  T ie ra r t en  mi t  dureh- 
sehni t t l ieh  60% [13] angegeben.  Bei  der  A t m u n g  reinen Sauerstoffs  sollen un te r  
Atmosph/~rendruck bei  H u n d e n  spezifische Sehgden naeh 50 S td  [37], bei R a t t e n  
naeh 24- -72  S td  [38] auf t re ten .  F i i r  den Mensehen liegen nu t  vors icht ige A nga be n  
vor. Welch  u. Mitarb.  [52] fal3ten alle er re iehbaren D a t e n  aus der L i t e r a tu r  
zusammen  und kamen  zu fo lgendem Ergebnis :  Ers te  S y m p t o m e  der Sauerstoff-  
verg i f tung t r e ten  bei Versuchspersonen un te r  reiner Sauers to f fa tmung  bei  Uber-  
d ruck  sehon naeh Minuten,  bei A tmosph~rend ruek  naeh  8 - - 3 0  Std,  bei  n iedr igeren 
Dr i ieken nach 36- -216  Std  auf. 
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