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Pulmonary Lesions Associated with Artificial Ventilation

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. Histological slides
showed among others atelectases, 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 walls.

Whereas the particular histological findings may be regarded as the equivalent of certain
pathogenetic 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
ventilation 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 — Lungenverdnderungen, bei kiinstlicher Beatmung — hyaline
Membranen — Alveolarzellhyperplasien — Therapieschdden.

Zusammenfassung. Die Untersuchung der Lungen von 48 Leichen, bei denen vor dem
Tode eine kiinstliche Beatmung erfolgt war, ergab in wechselnder Ausprigung folgende
charakteristische Verdnderungen: Makroskopisch eine diffuse, fleischige Verdichtung bei
vermehrtem Fliissigkeitsgehalt des Gewebes; mikroskopisch wu.a. Atelektasen, ,,Alveolar-
zellkatarrh®, Blotungen, fibrindses Exsudat, hyaline Membranen, Alveolarzellhyperplasien,
mehrkernige Riesenzellen und verdickte, infiltrierte Septen.

Die histologischen Befunde entsprechen zwar im einzelnen bestimmten pathogenetischen
Phasen, eine Stadieneinteilung der Lungenveridnderungen insgesamt gelang jedoch nicht.
Daher war es nicht mdéglich, den verschiedenen Beatmungszeiten bestimmte Erkrankungs-
phasen zuzuordnen. Aber auch Schwere und Ausdehnung der Lungenverinderungen ohne
Riicksicht auf bestimmte Stadien waren nicht mit Art und Dauer der Beatmung korreliert.
Dieses rithrt u. E. daher, dal die geschilderten Lungenverinderungen unspezifisch sind, d.h.
nicht nur durch die kiinstliche Beatmung. sondern auch durch die Grundkrankheit bzw. die
Begleiterkrankungen verursacht oder entscheidend beeinflult werden kénnen. Daher darf die
kimstliche Beatmung nur dann als Ursache fiir die Lungenverinderungen angesehen werden,
wenn andere Ursachen auszuschlieBen sind.

Therapieformen, die tief in den Lebensablauf eines Organismus eingreifen,
fithren nicht selten zu schweren Komplikationen, welche zur eigentlichen Todes-
ursache werden kénnen. Das gilt auch fir die kiinstliche Beatmung, die heute im
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Rahmen der Intensivpilege eine hervorragende Stellung einnimmt. Die Kenntnis
solcher sog. Therapieschiden ist fiir den Rechtsmediziner wichtig. Wird doch die
Intensivpflege zunehmend bei Opfern duflerer Gewalteinwirkung, vor allem nach
Verkehrsunfillen, aber auch z.B. bei Schuliverletzten und Vergifteten eingesetzt,
wobei dann die Therapieschiden, insbesondere wenn sie selbst als todlich anzu-
sehen sind, die Kausalkette zwischen urspriinglichem Ereignis und Tod zu unter-
brechen scheinen.

Die zunehmende Zahl eigenartiger, nach den géingien Vorstellungen nur schwer
zu interpretierender Lungenverdnderungen in Fillen unseres Obduktionsgutes, bei
denen vor dem Tode kiinstlich beatmet wurde, veranlafte uns, der Rolle der
Beatmung beim Zustandekommen von Lungenschdden nachzugehen. Dabei sollte
insbesondere nach Kriterien gesucht werden, die evtl. eine Gruppierung und
Stadieneinteilung der Befunde, ihre Zuordnung zu Art und Dauer der Beatmung
sowie eine Abgrenzung der Anteile ermdglichen konnten, die Grundkrankheit,
Begleiterkrankungen und Therapieschaden am Zustandekommen der Lungen-
verdnderungen haben. Diese praktisch wichtigen Probleme sind unseres Wissens
in ihrer rechtsmedizinischen Bedeutung noch nicht diskutiert worden.

Material und Methode

Aus dem Obduktionsgut der Jahre 1967—1969 wurden alle Fille 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 Krankenblédttern der behandelnden Kliniken entnommen?.

Es wurden histologische Schnittpréparate von méglichst allen Lungenlappen angefertigt.
Zur Ubersicht wurde zunichst mit Himatoxylin-Eosin gefirbt. Zur besseren Differenzierung
wurden auflerdem folgende Firbungen angewandt: Fettfirbung mit Hamatoxylin-Sudan,
Goldner, Di-PAS, van Gieson und Fibrinfdrbung nach Mallory. Die mikroskopisch faBbaren
Verinderungen 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 Lungenpréparate von Fillen aus dem laufenden Sektionsgut
untersucht, bei denen keine kiinstliche Beatmung angewandt worden war.

Ergebnisse

Untersucht wurden insgesamt 48 Beatmungsfille, von denen nach dem Ausmafl der
Lungenverdnderungen 12 als-schwer, 26 als mittelschwer und 9 als leicht zu bezeichnen
waren. Nur in einem Fall, bei einer Schlafmittelvergiftung mit 17stiindiger kiinstlicher
Beatmung zeigten sich keine nennenswerten krankhaften Lungenbefunde.

Als Grundkrankheiten sind zu nennen: 32mal Verkehrsunfille, meist mit schweren Schédel-
Hirn-Verletzungen, 9mal Verletzungen nach Stiirzen oder Schlidgereien, 2mal Berufsunfille
mit ausgedehnten Quetschungen, 2mal Vergiftungen und je Imal eine Schufiverletzung des
Gehirnes, eine cerebrale Aneurysmablutung und eine Luftembolie.

Die Todesursachen waren folgendermaBen verteilt: 29mal Schédel-Hirnverletzungen,
5mal Bronchopneumonie, 4mal groBe Blutungen, 2mal Ateminsuffizienz infolge eines Thorax-
traumas und je 1mal eine Herzkontusion, ein Halswirbelbruch mit Halsmarkquetschung, eine
Gasbrandinfektion und ein Nierenversagen mit Urémie. In 4 Féllen waren die weiter unten
zu beschreibenden Lungenverinderungen als eigentliche Todesursache in Betracht zu ziehen.
Es handelte sich dabei um Unfille mit multiplen, schweren Verletzungen und einer Beatmungs-

1 Herrn Prof. Dr. Gerlach (Direktor der Neurochirurgischen Klinik) und Herrn Prof.
Dr. Weis (Vorstand der Abteilung fiir Anaesthesiologie) méchten wir an dieser Stelle unseren
Dank fiir die Uberlassung der Krankengeschichten und die freundlichen Hinweise aussprechen.



Lungenverdnderungen bei kiinstlicher Beatmung 331

dauer zwischen 120 und 270 Std. Bei allen 4 Fillen war mikroskopisch eine leichte Fettembolie
nachweisbar. Einmal bestand klinisch eine Urdmie, in den anderen 3 Fillen war die Nieren-
titigkeit vor dem Tode nicht wesentlich eingeschrinkt. Hier standen lediglich Symptome
von seiten einer behinderten Atmung bzw. einer zunehmenden Gasaustauschstérung im
Vordergrund.

Als Begleiterkrankungen fanden sich u.a. 25mal eine Bronchopneumonie, 10mal eine
Uriamie unterschiedlichen Ausmafies, 4mal ein leichteres Schidel-Hirntrauma, 13mal Brust-
korbverletzungen, insbesondere Rippenbriiche und 16mal eine Fettembolie der Lungen. In
20 Fillen war eine Tracheotomie durchgefithrt worden.

Die Beatmungsdauer erstreckte sich von 4 Std bis zu 38 Tagen. Beatmet wurde stets nach
der sog. “intermittend positive pressure breathing”-Methode, also nur mit positivem Druck.
Als Beatmungsgerite wurden fiir assistierte oder kontrollierte Beatmung der Bird-Respirator,
der Bennet-Respirator und der Engstrom-Respirator eingesetzt. Die Sauerstoffkonzentration
lag nach Auskunft der Klinik im allgemeinen bei etwa 50% der Atemluft, wobei allerdings bei
Verwendung des Bird- oder des Bennet-Respirators eine genaue Dosierung des Sauerstoffes
nicht méglich war. Nur in Einzelfillen wurde, meist fir kurze Zeit ,,ante finem*, mit reinem
Sauerstoff beatmet.

Makroskopisch zeigten die Lungen in leichteren Fillen ein unierschiedliches Bild. Teils
wirkten sie lediglich gebliht, teils waren Atelektasen neben gebldhten Bezirken auszumachen.
Teile der Lungen oder die ganzen Lungen waren blutreich, gestaut, manchmal war Odem-
fliassigkeit abpreBbar. Bei den schweren Fillen hingegen boten die Lungen ein sehr charakteri-
stisches und einheitliches Bild. Sie waren vergroéfert, volumings, sehr schwer, von prall-
schwappender Konsistenz. Die Schnittfliche zeigte eine durchgehend fleischige Beschaffenheit
von meist schmutziggrau-rétlicher, manchmal disterroter Farbe. Das Gewebe wirkte fliissig-
keitsreich, jedoch ohne typische Odemzeichen. Manchmal wies die Schnittfliche eine grob-
maschige Netzzeichnung auf. Ausgeschnittene Lungenstiickchen gingen im Wasser sofort unter,
erwiesen sich also als praktisch luftleer. Hin und wieder waren mit bloBem Auge kleinere
Blutungen und bronchopneumonische Herde auszumachen.

Mikroskopisch fand sich eine Fiille krankhafter Verdnderungen. Einzelne Lungen boten
lediglich das Bild einer allgemeinen Blahung der Alveolen verbunden mit einer Stauung der
Capillaren, daneben ein wechselnd starkes Odem. In den meisten Fillen zeichnete sich jedoch
ein recht charakteristisches Bild ab. Neben kleineren geblihten Bezirken fielen ausgedehnte
Atelektasen ins Auge. Die kleinen GefidBe waren gestaut, die Alveolarsepten plump ver-
breitert, 6dematés. Hin und wieder fanden sich Fibrinthromben in den kleinen Geféflen und
Fibrinausfallungen in den Septen. In den Alveolen fiel, herdférmig verstéirkt, ein eiweif- und
fibrinreiches Exsudat auf, das in fortgeschritteneren Stadien netzige Struktur sowie rand-
stindige Verdichtungen aunfwies. Im gleichen Schnitt, stets jedoch noch im gleichen Lungen-
lappen gab es daneben Bezirke, in denen die Alveolen statt mit Odemfliissigkeit mit massenhaft
abgeschilferten Alveolarepithelien ausgestopft waren. Manchmal beherrschte der massive
,,Alveolarzellkatarrh® das Bild vollig (Abb. 1), manchmal trat er zusammen mit einem Odem
auf. Immer wieder fanden sich auch kleinere und grofiere Blutungen, gelegentlich auch einige
Leukocyten in den Alveolen.

Die fortgeschrittenen Verdnderungen zeichneten sich vor allem durch eine zunehmende
Verdickung der Septen aus. Diese erwiesen sich meist als locker infiltriert, wobei Rundzellen-
infiltrate in der Umgebung der kleineren GefiBe in die Septen ausstrahlten (Abb. 2). Aulerdem
war es zuweilen zu einer Neubildung von Bindegewebe in den Septen gekommen. Die Ver-
dickung war ungleichmiBig, knotenformig, in verschiedenen Abschnitten der selben Lunge
unterschiedlich stark ausgepriigt. In den Alveolen fand sich eine zunehmende Verdichtung
des Exsudates. In 13 Fillen konnten wir deutliche hyaline Membranen nachweisen (Abb. 3).
Diese zeigten sich vor allem in den Bronchioli respiratorii und den Ductus alveolares, aber
auch in den Alveolen. Sie lagen teils der Wand an, teils waren sie abgelost, manchmal
ringférmig oder kugelférmig, vereinzelt in beginnender bindegewebiger Organisation begriffen,
Mit Fettfarbstoffen farbten sich die hyalinen Membranen vage an, allerdings nur in Féilen,
bei denen gleichzeitig eine Fettembolie nachweisbar war. Die Fibrinfarbung fiel sehr unter-
schiedlich aus, die PAS-Farbung zeigte immer eine kréftige Anfarbung. Neben den hyalinen
Membranen und den Resten offenbar eingedickten, fibrinreichen Exsudates lagen in den
Alveolen abgeschilferte Alveolarzellen, jetzt hiufig deutlich vergroBert, abgerundet, nicht
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Abb. 1. Zahlreiche abgeschilferte, teilweise vergroBerte Alveolarepithelien. Knotige
Verdickung und Infiltration der Septen. HE, VergréBerung 115 x

Abb. 2. Ausfiillung der Alveolen mit Fibrinpfropfen, teilweise in Organisation. Perivasculire
Rundzelleninfiltrate, in die Septen ausstrahlend. HE, VergréBerung 115X

selten mit mehreren Kernen. Thr Plasmaleib zeigte hiufig PAS-positive, ziemlich grobe
Granula (Abb. 4), daneben eine feintropfige, manchmal braun-rote, bisweilen kriftig rote
Anféirbung mit Fettfarbstoffen, und zwar sowohl bei gleichzeitig bestehender Fettembolie als
auch in solchen Féllen, bei denen weder klinisch noch histologisch ein Anhalt fir eine Fett-
embolie bestand. Neben abgeschilfertem Epithel fanden sich wandsténdig, oder auch in ganzen
Reihen abgeldst kubisch-hyperplastische Hpithelien, offenbar als Folge eines verstirkten
Regenerationsbestrebens (Abb. 5).

In anderen Fillen ohne hyaline Membranen waren grofie Anteile der Alveolen von
Fibrinpfropfen ausgefiillt, die sich, allerdings ausschlieflich bei lingerer Krankheitsdauer,
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Abb. 3. Hyaline Membranen und fibrinreiches Exsudat in Alveolen und Ductus alveolares.
Di-PAS, VergroBerung 77 X

Abb. 4. Ringférmig abgel6ste hyaline Membran. VergréBerte, abgeschilferte Alveolarepithe-
lien mit PAS-positiver Kérnelung des Plasmas. Geschwollene Septen. Di-PAS, Vergréfierung
294 x

in bindegewebiger Organisation befanden (Abb. 2), wobei immmer wieder vielkernige Riesen-
zellen vom Fremkorpertyp auffielen. In den kleinen Bronchien und den Bronchioli respiratorii,
die im ganzen ein &hnliches Bild aufwiesen wie die Alveolen, waren die proliferativen Vorginge
und die Riesenzellbildung meist besonders stark ausgeprigt (Abb. 6).

Neben den genannten Veranderungen fanden sich in etwa der Hilfte der Fille broncho-
pneumonische Herde verschiedener Ausdehnung. Auffilligerweise traten in diesen Gebieten die
oben geschilderten Krankheitszeichen voéllig zuriick.

Insgesamt war auffillig, daf3 selbst ber Lungen, deren makroskopisches Bild durchgehend
etnheitlich war, die histologischen Verdnderungen in ein und derselben Lunge, ja in ein und
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Abb. 5. Kubisch-hyperplastisches Alveolarepithel, z. T. in Reihen abgel6st. In den Alveolen

abgeschilferte Epithelien, rote Blutkérperchen und einzelne Leukocyten. HE, VergroBerung
294 X

Abb. 6. Kleiner Bronchus. Verschlu8 durch Proliferationsgewebe mit zahlreichen Riesenzellen
vom Fremdkorpertyp. Rundzelleninfiltration der Wand. HE, VergroSerung 115X

demselben Schnittpriparat grofle Unterschiede aufwiesen. Das gilt sowohl fiir die Stéirke der
Veriinderungen als auch fiir ihre Art. So fanden sich bei praktisch allen schweren Fillen in
der gleichen Lunge alle beschriebenen Verdnderungen nebeneinander.

Unter den zahlreichen Vergleichsfdllen ohme kimstliche Beatmung traten alle oben ge-
schilderten Verinderungen ebenfalls auf, allerdings sehr viel seltener und meist weniger
ausgepragt. Das ,,Vollbild* der Befunde fand sich bei 2 Patienten mit schweren Schidel-
Hirnverletzungen, bei 2 ldnger iiberlebten Fettembolien, einmal bei einer Frau mit Herz-
insuffizienz und Lebercirrhose und schlieBlich bei einem jungen Mann mit Grippe-Pneumonie.
Einzelsymptome waren hsufiger zu beobachten, so Lungenblutungen bei Schidel-Hirn-
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verletzungen und Thoraxtraumen, ein ausgeprigter, diffuser Alveolarzellkatarrh bei 2 Fillen
von Ertrinken, bei einem Fall einer E605-Vergiftung und in geringerem AusmaB bei ver-
schiedenen Formen der Herzinsuffizienz. Septenverdickungen mit Zellproliferation und zum
Teil Bindegewebsneubildung zeigten sich bei chronischen Stauungszustinden, bei interstitiellen
Entzindungen im Kindesalter und bei mehreren Féllen von Grippe-Pneumonie. SchlieBlich
fanden wir Organisationsvorginge und Riesenzellen vor allem in den Bronchioli bei linger
iiberlebten Grippe-Pneumonien.

Die Gruppierung der histologischen Befunde, ihre Einteilung nach Stadien und ihre
Zuordnung zu Art und Dauer der kinstlichen Beatmung stieBen auf Schwierigkeiten. Eine
feste Beziehung zwischen Art und Schwere der Lungenveridnderungen und Beatmungsdauer
bestand nicht. Es waren lediglich gewisse Tendenzen zu erkennen, nimlich eine Zunahme der
schweren Verinderungen mit lingerer Beatmungsdauer. Auflerdem standen bei kiirzeren
Beatmungszeiten mehr die exsudativen Vorginge wie Alveolarzellkatarrh und Odem im
Vordergrund, wahrend bei lingeren Zeiten mehr die Bildung von Fibrinpfropfen, von hyalinen
Membranen sowie proliferative Vorgéinge hervortraten. Aber selbst diese Beziehungen waren
vielfach verwischt, im Einzelfall meist nicht deutlich zu erkennen, weil in derselben Lunge
die verschiedenen Stadien stets nebeneinander bestanden. Auch bei der Betrachtung der
Lungenverdnderungen hinsichtlich ithrer Beziehung zur Grundkrankheit, zur Todesursache und
zum Vorliegen einer Fettembolie lieen sich keine sicheren GesetzmiBigkeiten erkennen.

Diskussion

Die Frage nach der Todesursache und dem Kausalzusammenhang zwischen
Tod und einem rechtlich relevanten Ereignis bei Personen, die nach langerem
Klinikaufenthalt versterben, gehért zu den téglichen rechtsmedizinischen Frage-
stellungen. Die genaue Kenntnis der moglichen Beatmungsschédden an der Lunge
und der damit zusammenhéingenden Probleme ist deshalb von groBer Wichtigkeit.
So kann es vorkommen, dall bei der Obduktion die primére Ursache der Atem-
storung gar nicht mehr aufgedeckt werden kann oder das auslésende Agens, wie
z.B. bei Schlafmittelvergiftungen, ldngst aus dem Korper eliminiert ist. Die sich
evtl. im Sinne eines Circulus vitiosus bis zur letzten Todesursache hin ver-
schlimmernden beatmungsbedingten Lungenverdnderungen kénnten dann dazu
verleiten, eine primére Lungenaffektion anzunehmen.

Leider mussen wir nach der Auswertung unserer Befunde sagen, dal es im
Einzelfall groBe Schwierigkeiten bereitet, die Rolle der Beatmung beim Zustande-
kommen von Lungenschiden zu beurteilen. Wir konnten, ebensowenig wie
Briicke u. Mitarb. [9a] und Foley u. Mitarb. [15] einen engen Zusammenhang
zwischen Beatmungsdauer und Ausprdgung der Lungenverinderungen erkennen.
Das hat seine Ursache einmal darin, dafl uns die fiir eine Korrelation notwendige
Gruppierung und Stadieneinteilung nicht gelang, weil wir in fast allen Féllen,
ebenso wie Theuring u. Mitarb. [50], in derselben Lunge die verschiedensten
histologischen Verdnderungen nebeneinander fanden. Regele [42] und Nash u.
Mitarb. [33] versuchten zwar eine Einteilung der Befunde in bestimmte Phasen,
geben aber an, daB ‘diese beim Menschen nicht scharf getrennt sind. Nach Nash
[33] soll ein signifikanter Zusammenhang zwischen Beatmungsdauer und Phase
bestehen, allerdings nur, wenn die Sauerstoffkonzentration in der Atemluft
beriicksichtigt werden kann. Diese war uns aber nur in den wenigsten Fallen
bekannt und kann nach Auskunft der Klinik bei bestimmten, hiufig verwendeten
Gerdten gar nicht genau eingestellt werden.

Die Hauptursache dafiir, dal uns die Zuordnung von Beatmungsdauer und
Lungenverdnderungen nicht gelang, scheint u. E. jedoch daher zu riithren, daf die
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der kinstlichen Beatmung zugeschriebenen Lungenverdnderungen unspezifisch
sind. Das beweisen einmal unsere Ergebnisse aus der Untersuchung von Vergleichs-
fallen, zum anderen die Angaben in der Literatur. So sieht Bleyl [54] die
Lungenverinderungen als morphologisches Korrelat eines Kreislaufschockes ver-
bunden mit plasmatischer Hypercoagulabilitit an, wobei vermehrt vorhandene
Fibrinmonomere mit Plasma zusammen in die Lungenalveolen gelangen und sich
dort zu hyalinen Membranen verdichten. Allerdings hatte bei allen Patienten,
bei denen Bleyl hyaline Membranen nach einem. Schock fand, auch eine kinstliche
Beatmung stattgefunden, deren pathogenetische Bedeutung vom Autor ebenfalls
diskutiert wird. Praktisch véllige gleichartige Befunde werden weiter mitgeteilt
bei Urdmie [10, 12, 55], nach Bestrahlung [10, 12, 29], bei Grippe-Pneumonien
[257 bzw. bei der sog. interstitiellen, nicht eitrigen Pneumonie [51], ferner nach
Behandlung mit Myleran [29] und bei Vergiftungen durch Phosgen [25, 39] oder
nitrose Gase [25]. Nach den Untersuchungen von Benzer u. Mitarb. [53] muf
auch der Fettembolie eine entscheidende Rolle beim Zustandekommen der Lungen-
veranderungen zugebilligt werden. Von den Einzelsymptomen seien nur das
Auftreten eines massiven Alveolarzellkatarrhs bei der sog. Desquamativ-Pneumo-
nie der Kinder [28, 43], bei der desquamativen, interstitiellen Pneumonie der
Erwachsenen [16] sowie, begleitet von Riesenzellen, bei protrahierter Erstickung
[21,22] genannt; ferner die Entstehung eines eiweiBreichen Odems und die Bildung
hyaliner Membranen beim sog. Héhenlungenédem [4], beim chronischen Lungen-
o6dem und chronischen Herzversagen [45].

Aus dem Gesagten wird deutlich, daf bei der Entstehung der so charakteri-
stischen Lungenverdnderungen neben der Beatmung die individuelle Disposition,
die Grundkrankheit und die Begleiterkrankungen eine bedeutende Rolle spielen.
Im Einzelfall wird man eine Beurteilung nur vornehmen koénnen, wenn alle
Faktoren bekannt und in ihrer &tiologischen Wertigkeit abzuschéitzen sind, was
z. B. bei Traumafillen nur schwer moglich ist [56]. Weiterhin besteht die Gefahr,
daB man anhand eines Qbduktionsgutes wie des unserigen die Gefahren einer
kiinstlichen Beatmung tiberhaupt falsch einschétzt. Unser Krankengut stellte in-
sofern eine einseitige Auslese dar, als es sich ausnahmslos um schwerkranke
Personen handelte, bei denen die Grundkrankheit oder die Begleiterkrankungen
bereits selbst Faktoren darstellten, welche Teilsymptome oder das Gesamtbild der
sog. ,,Beatmungslunge verursachen kénnen. Nach Mitteilung der Klinik sollen
z.B. bei der Dauerbeatmung von Tetanusfillen, bei denen es sich meist um
jungere, sonst gesunde Personen handelt, Beatmungsschwierigkeiten nur in einem
kleinen Prozentsatz der Fille auftreten. Demgegeniiber beschrieb aber z.B.
Regele [42] Beatmungsschédden auch bei Fillen von Tetanus und Myasthenie.

Die Unspezifitit der Befunde spricht jedoch nicht unbedingt gegen die An-
nahme, daB die kiinstliche Beatmung zu Lungenverdnderungen fithrt, und daB es
sich dabei um ein wohl definiertes und typisches Krankheitsbild handelt. So
berichten eine Reihe von Autoren iiber praktisch gleiche makroskopische [9a, 10,
23, 29, 33, 42, 50, 58] und mikroskopische [12, 15, 19, 23, 29, 33, 41, 42, 46,
49, 501 Befunde und bringen sie mit der Beatmung in Zusammenhang. Abwei-
chende Mitteilungen beziehen sich meist nur auf nicht so wesentliche Einzelheiten.
So wollen Barter u. Mitarb. [5] hyaline Membranen ausschliefllich in den Ductus
alveolares beobachtet haben, wihrend Capers [10] diese wie wir ausdriicklich auch
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in den Alveolen beschrieb. Nach Capers sollen iibrigens Atelektasen und Stauung
der kleineren Gefille nicht zum Bild der Beatmungslunge gehéren. Regele [42]
berichtete von einem Fall mit schwerster interstitieller Fibrose nach 2!/,monatiger
Beatmung. Theuring u. Mitarb. [50] wiesen auf eine auffillige Verdickung der
Wand kleinerer Arterien nach 51tdgiger maschineller Beatmung hin. In unserem
Untersuchungsgut waren, wie bereits beschrieben, 4 Fille, bei denen die Lungen-
verdnderungen als Todesursache anzusehen waren. Wéhrend in einem Fall wohl der
hochgradigen Urdmie die Rolle des auslosenden Faktors zuzuschreiben war, muBte
bei den anderen 3 Patienten nach dem klinischen Verlauf und dem Obduktions-
befund die Beatmung mindestens als bedeutender Teilfaktor in Betracht gezogen
werden. Daneben mogen der Kreislaufschock und eine leichte Fettembolie von
Bedeutung gewesen sein.

Die Tatsache, dali dem geschilderten Erkrankungsbild eine Vielzahl méglicher
Ursachen zugrunde liegen kann, weist darauf hin, daf die gefundenen Verdnde-
rungen organspezifische Antworten der Lunge auf verschiedene Noxen darstellen,
sie somit eine gemeinsame formale Genese haben. Am Beginn steht, wie man aus
Tierversuchen und elektronenmikroskopischen Untersuchungen schlieBen darf, eine
Schidigung der Capillarendothelien und der Gefélwand [9a, 24, 25, 34]. Es kommt
zunichst zum interstitiellen Odem, zur Schidigung der Alveolardeckzellen und
schlieflich zum Austritt von Blutbestandteilen in die Alveolen. Durch den
normalerweise nur geringen, unter kiinstlicher Beatmung aber doch deutlich
verstidrkten LymphtluB der Lunge, wird ein Teil des Exsudates wieder abtranspor-
tiert [14], wobei allerdings hoher molekulare EiweiBkorper, insbesondere Fibrin,
liegen bleiben. Diese werden dann hiufig zu hyalinen Membranen verdichtet.
Wihrend éltere Autoren die hyalinen Membranen als Quellungsnekrosen der
Basalmembran [13, 28, 39] oder als hyaline Verédung von septalen Capillaren
samt Inhalt [25] ansahen, gelten sie heute allgemein als eine Sonderform des
Lungendédems, bestehend aus Plasmabestandteilen, insbesondere Fibrin [3, 9, 42,
45] bzw. Fibrinmonomeren [54].

Die Tatsache, daB} die hyalinen Membranen nicht oder nur schlecht abgebaut
werden koénnen, meinten Capers u. Mitarb. [11] durch eine Erniedrigung der
Fibrinolyseaktivitdt im Lungengewebe oder im Blut bei den betroffenen Indivi-
duen wenigstens teilweise erkldren zu koénnen. Ein Teil des liegengebliebenen
Exsudates wird offenbar auch durch alveolire Makrophagen abgebaut, oft unter
Ausbildung vielkerniger Riesenzellen vom Fremkérpertyp. Ein anderer Teil wird
vom Mesenchym organisiert. Auch in den Septen fithrt der Reiz des chronischen
Odems zur Proliferation und schlieBlich zur Bindegewebsbildung. Regenerative
Vorginge am Alveolarepithel mit der Ausbildung kubisch-hyperplastischer Zellen
vervollstindigt das Bild. Fiir die Entstehung von Atelektasen wird von manchen
Autoren eine Schadigung des Oberflichenfaktors in den Alveolen [7, 26, 29, 30]
verantwortlich gemacht, wiahrend Northway u. Mitarb. [36] hauptséchlich an eine,
ebenfalls beatmungsbedingte, obstruktive Bronchiolitis denken. Sie stiitzen sich
dabei auf Versuche an Lammern. Der geschilderte Geschehensablauf kann auch
beim Menschen an den histologischen Lungenverdnderungen abgelesen werden und
berechtigt zu einer gewissen Einteilung des Krankheitsbildes nach Stadien. Diese
Einteilung ist u. E. allerdings mehr theoretischer Natur und kann nur fir kleine
Lungenabschnitte, streng genommen nur fir eine Alveole gelten, da, wie immer
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wieder zu betonen ist, in ein und derselben Lunge die Verdnderungen praktisch
aller Stadien nebeneinander vorkommen. So unterschieden Nash u. Mitarb. [33]
eine frithe mehr exsudative Phase mit Blutungen, Odembildung und hyalinen
Membranen und eine mehr proliferative Phase mit vorwiegend interstitiellem
Odem, Fibroblastenwucherung, interstitieller Fibrose und Alveolarzellhyperplasie.
Regele [42] meinte bei der Untersuchung von 30 Beatmungsfillen 3 Stadien
untescheiden zu kénnen, nimlich ein erstes mit eiweiBreichem Odem und Alveolar-
zellkatarrh, ein zweites mit eiweiBreichem Odem, Zuriicktreten der Alveolarzellen
und beginnender Ausbildung hyaliner Membranen, Odem des Interstitiums und
einer Ausweitung der Lymphgefale, sowie ein drittes Stadium mit Ablosungs-
und Organisationsvorgingen an den hyalinen Membranen, alveolédren Riesenzellen,
Proliferationsvorgingen im Interstitium und Regenerationsvorgéingen am Alveolar-
epithel.

Besteht hinsichtlich der formalen Genese der Lungenverinderungen unter
kiinstlicher Beatmung in der Literatur weitgehende Ubereinstimmung, so ist das
hinsichtlich der kausalen Genese keineswegs der Fall. Im folgenden seien ohne
Anspruch auf Vollstindigkeit einige Gesichtspunkte zu der Frage diskutiert,
welches bei der Beatmung der eigentlich schadigende Faktor ist und wo er zuerst
angreift. Benzer [7] stellt in seiner Monographie die Rolle der unphysiologischen
Druckverhiltnisse bei der kiinstlichen Beatmung ganz in den Vordergrund. Aus
seinen Versuchen an Kaninchen schliefit er, daf es durch die Druckbeatmung zu
einer Schiadigung des Oberflichenfaktors in den Alveolen, in der Folge zu Atelek-
tasen und dann zu den weiteren Verdnderungen kommt. Dem stehen die Mit-
teilungen anderer Autoren gegeniiber, die, ebenfalls in Tierversuchen, bei Uber-
druckbeatmung mit Zimmerluft keine Schiden sahen [26, 27, 32] und daher der
erhohten Sauerstoffkonzentration in der Beatmungsluft die Rolle des schiddigenden
Agens beimessen. Regele [42], der im fiibrigen auch den Sauerstoff fiir die
Hauptursache hilt, meint, dafl der unphysiologische Druck im Thorax insofern eine
Rolle spielt, als er den Lymphabflul und damit die Beseitigung des eiweifireichen
Exsudates erschwert.

Die Toxicitdt des Sauerstoffes wird schon seit Lavoisier diskutiert [28],
erlangte aber erst mit dem Aufschwung der Luftfahrt groBere Aktualitit. So
wurde u.a. in Deutschland in den 40er Jahren von Clamann u. Mitarb. [13],
Liebegott [28], Pichotka u. Mitarb. [39] und Kithn u. Mitarb. [25] in umfang-
reichen Tierversuchen die schidigende Wirkung hoher Sauerstoffkonzentrationen
in der Atemluft nachgewiesen. Die meisten Autoren schreiben auch heute dem
Sauerstoff die Hauptrolle bei der Entstehung der sog. Beatmungsschiden zu.
Allerdings bestehen sehr abweichende Ansichten iiber den priméiren Angriffspunkt
des Sauerstoffs. Einige Autoren halten die Lungenverinderungen fiir die Folge
primérer neurovegetativer Schiden, da die gleichen Verdnderungen durch konvul-
sive Medikamente zu erzielen seien, in Narkose jedoch ausblieben [6, 20].
MecSherry u. Mitarb. [48] konnten aber beim Kaninchen einen Einflul der
Narkose nicht feststellen. Fiir Novelli u. Mitarb. [57] stellt die Toxicitdt des
Sauerstoffs primér ein adrenergisches Phianomen dar. Aus Versuchen an Hunden,
bei denen operativ ein arterio-vendser Shunt in der Lunge gesetzt wurde, schlieBen
Gupta u. Mitarb. [18], dafl weniger der Partialdruck des Sauerstoffs in den
Alveolen als vielmehr derjenige im Blut von ausschlaggebender Bedeutung sei.
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De Lemos u. Mitarb. [27] konnten bei Kaninchen keinen Einflul des Sauerstoff-
partialdruckes im Blut erkennen. Die meisten Autoren halten einen direkten
chemischen Hinflull des Sauerstoffs auf die Alveolarwandung fiir entscheidend.
Es soll zu einer Schidigung der Alveolarzellen, zur Stérung der Atmungskette
und des Fermentstoffwechsels [30, 49], zur Bildung freier Radikale [29, 30] und
damit zu einer Verminderung des Oberflachenfaktors kommen [26, 29— 31, 49].
Dem stehen Beobachtungen von Pariente u. Mitarb. [38] entgegen, die im
Elektronenmikroskop keine Schéidigung der Oberflichenfaktor-bildenden Zellen
sahen, ja sogar Anhaltspunkte fiir eine vermehrte Bildung des Faktors unter
Sauerstoffbeatmung zu haben glauben. Auch de Lemos u. Mitarb. [27] fanden
keine Verringerung des Oberflichenfaktors.

In Tierversuchen wurde fiir die Beatmung bei Beatmung bei Atmosphéren-
druck die toxische Grenze fiir den Sauerstoffpartialdruck der Atemluft bei Hunden
mit 50% [30], bei Ratten mit 65—80% [38], bei mehreren Tierarten mit durch-
schnittlich 60% [13] angegeben. Bei der Atmung reinen Sauerstoffs sollen unter
Atmosphérendruck bei Hunden spezifische Schiden nach 50 Std [37], bei Ratten
nach 24—72 Std [38] auftreten. Fir den Menschen Jiegen nur vorsichtige Angaben
vor. Welch u. Mitarb. [52] fallten alle erreichbaren Daten aus der Literatur
zusammen und kamen zu folgendem Ergebnis: Erste Symptome der Sauerstoff-
vergiftung treten bei Versuchspersonen unter reiner Sauerstoffatmung bei Uber-
druck schon nach Minuten, bei Atmosphérendruck nach 8—30 Std, bei niedrigeren
Driicken nach 36—216 Std auf.
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