
Zeitschrift f l l r  

Z. Rechtsmedizin 78, 173-1.95 (1976) Rechtsmedizin 
~) by Springer-Verlag 1976 

U b e r s i c h t s r e f e r a t e  - R e v i e w  A r t i c l e s  

Zur Pathologie der Organsch~iden nach 
diagnostischen und therapeutischen 
Eingriffen 

Gustav Adebahr 

Institut f'ur Rechtsmedizin am Klinikum der Universit~it 
Hufelandstra~e 55, D-4300 Essen 

Pathological Findings in Organs after Diagnostic and Therapeutic Procedures 

Summary. An account is given of lesions in organs caused by diagnostic and/or 
therapeutic operations. 
First possible damages during reanimation in acute life threatening diseases are 
described. Secondly indirect damages resulting from resuscitation are discussed, 
especially reanimation-caused encephalopathies. The predominantly quantitative 
variations of primary diseases and secondary diseases which can arise during inten- 
sive therapy and during so called vita reducta, as well as damages caused by 
necessary and, as a role, frequently repeated medical actions are mentioned. 
It is pointed out, that lesions resulting from diagnostic and/or therapeutic pro- 
cedures during reanimation and during the so called vita reducta only seldom are 
of importance as cause of death. On the contrary, damages in connection with 
diagnostic and/or therapeutic actions will assume great relevance if a substantial 
disproportion exists between the condition requiring medical intervention and the 
risk and sideeffects of the particular therapy. 
Morphologic changes in connection with diagnostic procedures and surgical, 
radiation and drug therapy in not acute life threatening diseases are listed - with- 
out claiming completeness - if there is reasonable certainly as to their iatrogenic 
origin. 

Zusammenfassung. Es wird tiber Organver~inderungen nach diagnostischen und 
therapeutischen Eingriffen berichtet. 
Zun~chst wird auf m6gliche Folgen von Wiederbelebungsmat~nahmen bei akut- 
vital bedrohlichen Erkrankungen eingegangen. Dann werden indirekte, durch 
Wiederbelebung entstehende Sch~iden er6rtert, wobei die ,,reanimationsbeding- 
ten Encephalopathien" besonders erw~hnt werden. Die iiberwiegend qantitative 
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Abwandlung von prim~iren krankhaften Organbefunden und Zweiterkrankungen 
in der durch Intensivtherapie erst m6glich gewordenen vita reducta werden darge- 
stellt, Sch~iden durch in der vita reducta notwendige und unter Umstanden h~iufig 
zu wiederholende ~irztliche Eingriffe beschrieben. 
Es wird darauf hingewiesen, dat~ ein durch Diagnostik oder Therapie bei der Re- 
animation und in der vita reducta entstandener Organschaden nur selten fiir den 
Eintritt des Todes von Bedeutung ist, dag dagegen Sch~iden bei diagnostischen und 
therapeutischen Mat~nahmen groge Relevanz gewinnen, wenn ein Mit~verh~iltnis 
zwischen der zum Eingriff Anlag gebenden Erkrankung, dem Schwierigkeitsgrad 
der Behandlung und der Nebenwirkung besteht. 
Organver/inderungen im Zusammenhang mit diagnostischen Eingriffen, chirurgi- 
scher Therapie, Strahlentherapie sowie Arzneimitteltherapie bei nicht akut be- 
drohlichen Erkrankungen werden - ohne Anspruch auf Vollst~ndigkeit - darge- 
stellt, soweit sie sich hinreichend sicher auf ~irztliche Magnahmen zuriickfdhren 
lassen. 

Key words. Reanimation, Organsch~iden - Traumatologie, Organschfiden bei 
diagnostischen Eingriffen - Therapie, Organsch~iden 

Xrztliche T~itigkeit wirkt entweder auf die Heilung des kranken Menschen hin oder 
will vorbeugend die Gesundheit des Menschen erhalten, d.h. dem Menschen eine 
gr6fSere Quantit~it yon ihm schon bekannten Leben erm6glichen. Nrztliche T~itigkeit 
will aber auch aufgrund neuer Erkenntnisse und technischer Errungenschaften dem 
Kranken - z. B. dem Tr~iger eines angeborenen Herzfehlers - zu einem qualitativ 
anderem, ihm bislang unbekannten Leben verhelfen. 

Das gelingt nicht immer. Die Griinde daftir sind verschieden. Diagnostische, thera- 
peutische und prophylaktische Magnahmen sind mit Risiken belastet. Arzt und Pflege- 
personal k6nnen Fehler machen. Meistens sind abet die den Gesamtorganismus in Mit- 
leidenschaft ziehenden Erkrankungen oder Verletzungen entscheidend, die in Schwere- 
grad und Verlauf vom Verhalten der grot~en lebenswichtigen Funktionssysteme Herz- 
Kreislauf, Atmung und Zentralnervensystem bestimmt werden. 

Diese Funktionssysteme k6nnen bei akuten, nicht vorhersehbaren, diagnostisch 
oft nur schwer zu kl~irenden Ursachen v611ig dysreguliert sein und dadurch den Zu- 
sammenbruch des Organismus mit vitaler Bedrohung verursachen, in der nut gezielte 
extreme.und innerhalb kurzer Zeit vorzunehmende Ma6nahmen Rettung verheit~en 
k6nnen. Aber auch eine inkomplette, dutch pl6tzlich hereinbrechende Ereignisse aus- 
gel6ste Dysregulation der lebenswichtigen Systeme bedeutet ftir das Individualleben 
eine sehr ernste Gefahr. Eine solche Dysregulation ist mit Hilfe schnell einsetzender, 
sog. Intensivtherapie aktiv zu beeinflussen und oft auch zu beherrschen, weil es m6g- 
lich geworden ist, die fox die Erhaltung des Lebens notwendigen Funktionssysteme zu 
sichern. Diese, unter bestimmten Bedingungen stehende Lebensphase stellt die vita re- 
ducta dar, die es ohne Magnahmen zur Reanimation nicht geben wiirde (Masshoff, 
1963, 1975; Neuhaus, 1963). SchlieNich k6nnen die das Leben des Organismus ge- 
w~ihrleistenden Funktionssysteme gest6rt aber noch reguliert sein. Ftir diese, dem Arzt 
vorwiegend begegnenden h l l e  kommt die konventionelle, oft hochdifferenzierte 
jedoch nicht unter Zeitdruck stehende Diagnostik und Therapie in Betracht. 
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Diagnostik und Therapie stehen demnach in einem Wechselverh~iltnis. Es wird 
nicht allein durch Bedrohlichkeit und Zeitfaktor bestimmt, vielmehr auch durch den 
Grad der Gewil~heit, mit dem eine Diagnose gestellt wird - hier sei auch die Diagnose 
ex juvantibus erw/flant - und durch die M6glichkeit, therapeutisch kausal oder nur 
symptomatisch einzugreifen. Individuelle Besonderheiten beim Kranken und Oberle- 
gungen im Hinblick auf den gr6t~tm6glichen therapeutischen Erfolg und auf ein m6g- 
lichst ldeines Schadensrisiko m0ssen berticksichtigt werden. 

Bedrohlichkeit und Zeitfaktor spielen bei der Reanimation eine besondere Rolle. 
Wesensmerkmale der reanimativen Bem0hungen ist nach Masshoff (1975), den insuffi- 
zienten und unkoordinierten lebenswichtigen Systemen, vor ahem dem Herzen, eine 
wirksame Untersttitzung auf Zeit zu bieten und ih~en unter Aussch6pfung des ei- 
genen natiirlichen Reservepotentials die M6glichkeit zur eigenst~indigen Funktionsbe- 
w~iltigung zu geben. Ob es zu einer restitutio ad integrum oder zu einer Wiederbele- 
bung mit Defekten kommt, h~ingt davon nicht unmittelbar ab. Denn in der Praxis ist 
die Zeit zwischen dem den Notfall ausl6senden Ereignis und dem Beginn der Reani- 
mation nut selten bekannt. Daher gewinnt im Grenzbereich zwischen Leben und Tod 
die Frage nach der Reversibilit~it oder Irreversibilit~it des Ausfalls der lebenswichtigen 
Funktionssysteme oder eines Tells derselben entscheidende Bedeutung. Soviel ist 
sicher, dag ein solcher Funktionsausfall allein nicht den Tod des Organismus bedeu- 
tet. Der Funktionsausfall mug vielmehr irreversibel sein. Die Entscheidung dartiber, 
ob der Funktionsausfall reversibel ist oder nicht, wird abet erst nach einer gewissen 
Zeit m6glich. Demnach gestattet erst der Verlauf nach Beginn der Reanimationsmal~- 
nahmen eine vorsichtige Prognose, auch eine Prognose des Todes, der das Ende der 
Reversibilit~it der Funktionen und die Destruktion der Form bedeutet. Ftir diese Pro- 
gnose ist naturgem~ifS auch das die vitale Bedrohung ausl6sende Ereignis wichtig. Von 
100 Wiederbelebungen nach kardialen Zwischenf~illen sollen nur 50 % erfolgreich sein, 
yon den wiederum ca. 20 % eine volle Restitution erfahren. Diese Zahlen beziehen sich 
auf den Herzstillstand bei Narkose und Operation (Bticherl zit. nach Masshoff, 1975). 
Dagegen sind nach H.W. Krause (1974) die Angaben tiber einen Riickgang der Infarkt- 
letalit~it sehr unterschiedlich und schwanken zwischen 3,5 bis 25 %. Ob zur rech- 
ten Zeit und innerhalb angemessener Zeit eingegriffen werden kann, h~ingt yon vielen 
Umst~inden ab, die der Arzt nicht immer zu vertreten hat. Es kann sich aber die Frage 
erheben, ob das Angemessene, Situationsgerechte getan worden ist, das rechte Mag 
tiberschritten hat oder unter dem rechten Mag geblieben ist. So kann ein vorhandener, 
den Notfall verursachender Organbefund bei Reanimationsmagnahmen direkt in 
seinem Ausmag verfindert werden. ErwS_hnt seien in diesem Zusarnmenhang als Folge 
~iut~erer oder direkter Herzmassage die Ruptur der linken Kammerwand bei Infarkt 
oder die Ruptur der rechten Kammerwand bei Lungenembolie. Aber auch Gegeben- 
heiten, die den Notfall nicht verursacht haben und regelrechte Organbefunde k6nnen 
durch Reanimationsmaf~nahmen ver~indert werden. Ein Weitertransport yon im Blut 
befindlichen Fetttropfen bei Herzmassage kann eine Fettembolie vort~iuschen (Sack u. 
Wegener, 1968; V. Schneider u. Klug, 1971, Jackson u. Greendyke, 1965). Bruch yon 
Rippen und/oder Brustbein, Verletzung yon Leber, Milz oder Lunge bei/iugerer Herz- 
massage und ktinstlicher Beatmung stellen keine aut~ergewtihnlichen Befunde dar 
(Bynum, Connell u. Hawk, 1963 ; Hildebrand, 1965). Bei S~iuglingen und Kleinkindern 
kommt es mitunter zu fl~ichenhaften Blutungen in die Magenwand. Subepikardiale, 
subendokardiale und intramurale Blutungen sowie Perikarditis werden nach Herz- 
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massage immer wieder beobachtet. Lichtmikroskopisch sind Eosinophilie einzelner 
Herzmuskelfasern, hyaline Querbgnder (Abb. 1) und Nekrosen in den subendokardia- 
len Abschnitten vorwiegend der linken Kammerwand nachzuweisen (Adebahr, 1966). 
Nach Poche u. Ohm (1963) stellen die hyalinen Querb~inder Kontrakturen der Myofi- 
brillen dar. Die beschriebenen histologischen Befunde am Herzmuskel entsprechen 
weitgehend denen, die yon Bersch u. Btihler (1972) bei der sog. Epinephrin-Myocar- 
ditis beschrieben wurden. Durch Oberdruckbeatmung k6nnen primar nut in Trachea  
und Stammbronchien gelangte Fremdbestandteile bis in die feinen Verzweigungen der 
Bronchien hin veflagert werden (Geipel, 1969). Auch Lungenruptur mit einseitigem 
oder doppelseitigem Pneumothorax und Hautemphysem k6nnen die Folge sein. Nicht 
selten wird beim Versuch, Arzneimittel ins Herz zu injizieren ein Ast der Koronarar- 
terien oder -venen verletzt, so dag es in den Herzbeutel hinein blutet (Dotzauer, 1965). 
Die durch ReanimationsmafSnahmen verursachten Sch~iden sind in bezug auf die Er- 
krankung oder Verletzung, die zu den Mat~nahmen Anlaf~ gegeben haben, meistens 

Abb. 1. Einwirkungen elektrischer Energie. 40 Minuten nach HerzstiUstand Thorakotomie und 
manuelle Herzmassage. ~lberlebenszeit 27 Stunden. Hyaline Querb~indet in Herzmuskelfasern. 
PAS-Reaktion 

nut gering oder wegen des Fehlens einer vitalen Reaktion als nach dem Tod entstanden 
zu erkennen. Manchmal kann aber ein durch die Reanimation entstandener Schaden 
den einzigen morphologisch fat~baren Befund darstellen, z.B. eine Leberruptur mit 
Blutung in die Leibesh6hle nach Wiederbelebungsmat~nehmen bei Stromunfall. Da der 
Tod eines Menschen mit dem Tod des Gehirns gleichgesetzt wird, miit~te gekl~irt wer- 
den, ob das Gehirn zur Zeit des den Schaden setzenden Eingriffs noch gelebt hat oder 
bereits tot war. Das ist problematisch, wenn die Zeit zwischen Beginn der Reanima- 
tionsmagnahmen, Auftreten sicherer Todeszeichen und Ende der therapeutischen 
Mat~nahmen kurz ist. Dann ist die Frage, ob das Gehirn zu der in Rede stehenden Zeit 
noch gelebt hat oder bereits tot war, mit Methoden der Morphologie nicht zu beant- 
worten, well der Tod morphologisch nicht in Erscheinung tritt, nur die Folgen des ein- 
getretenen Todes sichtbar werden. Bis diese Folgen aber sichtbar werden, mug eine ge- 
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wisse Zeit - meist nach Stunden zu bemessen - vergehen, in der das irreversibel ge- 
schadigte Gewebe Verfinderungen erfahrt, die erkennen lassen, dag es tot ist. 

Wird ein Stillstand yon Herztatigkeit und Atmung durch Reanimationsmagnahmen 
fiberlebt, so tfiigt der Mensch oft schwere, durch die Reanimation erst m6glich ge- 
wordene, indirekte Schaden davon, die den Spattod des Patienten verursachen k6nnen. 
Dabei haben Sch~iden am Herzen vorwiegend wegen des Ausmaf~es Bedeutung, die 
Wertigkeit der Schaden am Gehirn wird dagegen nicht allein durch das Ausmafi, viel- 
mehr auch durch die Lokalisation bestimmt. Man kennt ein ganzes Spektrum cere- 
braler Verandemngen, die man als reanimationsbedingte Encephalopathien bezeichnen 
kann. Es handelt sich patho-morphologisch um Befunde, die in manchem nicht neu, 
aber in Vielfat, Ausmat~, Lokalisation und H~iufigkeit aus der Zeit, die noch nicht tiber 
die M6glichkeiten der Reanimation verftigte, nicht gelaufig sind. Man wird umso eher 
mit cerebralen Schaden rechnen mtissen, je schwerer die Erkrankung oder die Ver- 
letzung ist und je mehr Zeit bis zum Einsetzen der Reanimation verstreicht oder wenn 
eine Behandlung unsachgem/ifi oder unzureichend ist. Sie lassen sich aber andererseits 
selbst bei genauer tdrberwachung im Einzelfall kaum ganz vermeiden. 

Abb. 2. Sch/idel-Hirntrauma, keine Sch~idelfraktur. l~berlebenszeit 26 Tage. Lamingre Nekrose 
der Rinde an der Konvexitiit beider ScheiteUappen 

Die cerebralen Schaden sind kreislaufbedingt. Dabei spielen in erster Linie oliggmisch- 
ischamische Vorgange eine Rolle mit Ausfallen in der grauen Substanz, vor allem die 
oft umfangreichen und nicht selten symmetrischen Nekrosen in der Grot~hirnrinde, 
vorwiegend in H6he der Scheitellappen (Abb. 2) und in H6he der area striata, seltener 
in den Stammklnoten und im Hirnstamm, ferner oedembedingte Schaden der weigen 
Substanz mit ihren nekrotisierenden Folgen (Abb. 3). Auf diese Schaden wurde vor 
allem von Adebahr (1960), Adebahr u. Schewe (1967), Kolkmann (1967), Th. Mayer 
(1967) sowie von Brierley, Adams, Graham u. Simpson (1971) hingewiesen. Hypoxie 
und Anoxie vemrsachen variable Veranderungen, yon denen die Nekrosen im globus 
pallidus besonders zu erw~hnen sind. (Grohme, H. Schneider u. Masshoff, 1969; 
Schewe u. Adebahr, 1970; Adebahr, 1973). Wir sahen unter 1.685 seit 1960 unter- 
suchten Fallen nach Schadel-Hirn-Trauma 17 mal, d. h. in 1% der Fglle eine Nekrose 
im globus pallidus. 
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Abb. 3. Sch~idel-Hirntrauma, keine Fraktur, keine Rindenprellungsherde. (J-berlebenszeit 130 Tage. 
Erweichungsherde ira Marklager beider Stirnlappen 

Zu den Folgen von Zirkulationsst6rungen flit das Gehirn geh6rt auch der sog. 
intravitale Gehirntod (Bertrand, Lhermitte, Antoine u. Ducrost, 1959; Grohme, H. 
Schneider u. Masshoff, 1969). Der intravitale Gehirntod entsteht dutch zunehmende 
Oedemisierung, wobei nach neueren experimentellen Untersuchungen, vor aUem beim 
Untergang der Zellen in tier K6merzellschicht des Kleinhirns (Abb. 4 a u. b) auch in- 
fusionsabhangige Elektrolytst6rungen eine Rolle zu spielen scheinen. Die durch das 
Oedem bedingte Volumenzunahme des Gehirns ftthrt zu einer st/irker werdenden, bei 
den Kapillaren beginnenden Drosselung der intracerebralen Zirkulation und schliel~. 
lich zu einem intracranialen Durchblutungsstop mit Totalinfarkt des Gehirns. Im ei- 
genen Untersuchungsgut fanden sich 24 F~ille mit Hirntod. Ursache war 4-mal ein 
Narkosezwischenfall, in 4 weiteren F~illen Einwirkung yon Schlafmitteln, 3-real ein 
atemluftbedingter Sauerstoffmangel, 1-mal Einwirkung elektrischer Energie und in 12 
F~illen ein schweres Sch~idel-Hirn-Trauma. Die Feststellung des intravitalen Himtodes 
durch den Pathologen ist nur dann einfach und sicher, wenn das abgestorbene Gehirn 
wegen der u. U. tiber Tage ktinstlich aufrecht erhaltenen Funktion der K6rperorgane 
der Autolyse anheimfiillt und dementsprechend ein charakteristisches Bild bietet. 
In der vita reducta werden zahlreiche bemerkenswerte patho-morphologische Befunde 
erhoben, die nur entstehen k6nnen, weil die Oberlebenszeit betr~ichtlich verl~ingert 
ist. Bei Sch~idel-Hirn,Trauma sieht man Sch~den am Gehirn, die durch ihr Ausmat~ 
iiberraschen. Dabei kann es sich um perifokale, die direkten L~isionen verst~irkende 
oder um sekund~ire Sch~den handeln. H~iufig tiberwiegen die Sekund~irver~indemngen 
bei weitem die Prim~irsch~iden. Die auf Zirkulationsst6mngen beruhenden Sekund~ir- 
sch~iden sind deshalb so wichtig, weil sie u. U. vermeidbar sind. Einige der h~iufig vor- 
kommenden sekund~iren Sch/iden am Gehirn liegen an Pr/idilektionsstellen und zeigen 
eine bestimmte, an besondere anatomische Bedingungen gekntipfte musterhafte Aus- 
pr~igung, deren Auffinden es meistens gestattet, sie als Sekund~irsch~iden zu erken- 
nen. Von den sekund~iren Sch~iden am Gehirn seien h~imorrhagische Erweichungen im 
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Abb. 4a K6rnerzeUschicht eines normalen Klei.rthirns. b Ausfall der K6rnerzellen beim Coma 
depass~ nach Herzstillstand in der Narkose. (3-berlebenszeit 9 Tage 

Windungstal, am Uncus, im Bereich der medio-basalen Anteile der Rinde des Occipi- 
tallappens mit und ohne Beteiligung der Calcarina sowie Blutungen in Mittelhirn und 
Briicke erw~ihnt. H~morrhagische Erweichungen im Bereich der Rinde des Occipital- 
lappens wurden in unserem Untersuchungsgut in 1,8 % der F~ille (Adebahr u. Schewe, 
1967), Blutungen im Mittelhirn und Brticke in 8 % der Falle (Adebahr u. Fromm, 1969) 
festgestellt. 

Zweiterkrankungen k6nnen in der vita reducta ungew6hnliche Formen annehmen, 
wobei die Befunde meistens aber nur quantitativ abgewandelt sind: Marasmus, trophi- 
sche St6rungen yon Haut und Schleimhaut (innere und ~ut~ere Druct~geschwiire, Ero- 
sionen und Ulcera in Speiser6hre, Magen und Duodenum u.U. mit abundanter Blutung) 
sowie des Knochens (Abb. 5), Lobul~rpneumonie und Infektion der Harnwege mit 
Harnsteinbildung. Das h~ngt mit der L~ihmung der mesenchymalen Reaktionen zu- 
sammen, die auch bei der retardierten Heilung yon Knochenbriichen und bei der 
Myositis ossificans generalisata (Junck, 1975) yon Bedeutung ist. Eine generalisierte 
Myositis ossificans generalisata sahen wir unter 123 Fallen mit einer posttraumati- 
schen Bewu~tlosigkeit zwischen 12 und 160 Tagen 4-mal, d. h. in etwa 3 % der F~ille 
(Abb. 6). Eine qualitative ~nderung ist bei Lokal- und Allgemeininfektionen einge- 
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Abb. 5. Katzifizierung des Schtideldaches naeh Stromeinwirkung im Bereich des Kopfes. 
Oberlebenszeit 8 Wochen 

Abb. 6. Myositis ossificans generalisata nach gedecktem Schtidel-Hirntrauma. 
(Jberlebenszeit 133 Tage, davon 70 Tage in BewttStlosigkeit, dann apallisches-Syndrom" 

treten, da Prize und Helen gegentiber den Bakterien zunehmend das Bild beherrschen 
(Abb. 7). Offenbar spielt die intensive Anwendung yon Antibiotika und Corticosteroi- 
den mit Schwtichung der aUgemeinen und lokalen k6rpereigenen Abwehr dabei eine 
Rolle. Auch die Bedeutung, die die Lunge als SchockauslSsendes und als Schockorgan 
gewonnen hat, ist neu (Saldeen, 1973; Schulz u. Schnabel, 1975; Schumacher u. 
Mittermayer, 1974; Mittermayer, 1975). Dasselbe gilt fur das nicht schockbedingte 
Nierenversagen. 
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Abb. 7. Grofier, durch Pilze hervorgerufener Nekroseherd in der Lunge (nach einem Prgparat 
yon Herrn Professor Dr. W. Mailer, Direktor des Institutes for Pathologie der Universit~it Essen - 
Gesamthochschule - ) 

Neben den Sekundiirsch/iden am Gehirn und den Zweiterkrankungen, die wesentlich 
durch die verl~ingerte Ceoerlebenszeit bedingt sind, werden in der vita reducta Ver~in- 
demngen beobachtet, die mit arztlichen Magnahmen im Zusammenhang stehen. 

Als Komplikation der bei der Reanimation und in der vita reducta hgufig vorge- 
nommenen Carotis-Angiographie seien umfangreiche perivasale Blutungen, subintimale 
Blutungen mit Stenose, Thrombose und, wenn auch seltener, Aneurysmata dissecantia 
erwahnt. Dotzauer (1965) beziffert die Zahl der gr6t~eren perivasalen Blutungen mit 
25 % der FNle. 

Bei der zum Routineeingriff gewordenen Tracheotomie kann es wS.hrend des Ein- 
griffs zu starken Blutungen, nach dem Eingriff zu Sickerblutungen mit Ersticken kom- 
men. Die Arrosion des Truncus brachiocephalicus mit massiver Blutung ist eine ge- 
fitrchtete Komplikation (Dietrich u. Gastpar, 1963; Eltze, 1963/64; Kia-Noury u. 
Deubzer, 1963 ;Rtigheimer, 1964;Dotzauer u. Althoff, 1966; Potondi u.Pribilla, 1966; 
Pusterla, 1968 ;Reich u. Rosenkrantz, 1968; G. Schmidt, 1968; eigene Beobachtungen). 

Druckgeschwiire mit Skelettierung von Knorpelringen werden h~iufig beobachtet, 
jedoch differieren die Angaben tiber die Frequenz erheblich. So sah Eltze (1963) 
solche Befunde in 19 % der F~ille, G. Schmidt (1968) in 1,2 % der Fglle. Wahrschein- 
lich hgngt das mit der in der Zwischenzeit verbesserten Technik zusammen. Bei der 
Tracheotomie vergessene Tupfer k6nnen dem Kranken den Tod bringen. Eine Fistel- 
bildung zwischen Trachea und Oesophagus ist selten (Glas, King u. Lui, 1962; Riighei- 
mer, 1964). Stenosen nach Tracheotomie wurden von Mollaret, Lissac, Aboulker, Ster- 
kers u. Bonnet (1962) in 3,9 % der F~ille beobachtet. Ein Mediastinalemphysem 
kommt nach G. Schmidt (1968) in 2,8 % der F~ille vor. fgrber wulstartige Granulome 
im Bereich der Tracheotomiewunden haben Eltze (1963) sowie Dotzauer u. Althoff 
(1966) berichtet. Bei lange an derselben Stelle liegendem Tubus entwickeln sich in 
einer H~iufigkeit yon 1 : 1.000 Granulome an den wahren Stimmbgndern. 
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Die zahlreichen, meist notwendigen Infusionen und Transfusionen verursachen 
nicht selten ein starkes Lungenoedem. Bei Infusionen unter Druck, vor aUem in die 
Vena subclavia, droht die Gefahr der Luftembolie, bei parenteraler Ernahrung tiber 
einen Katheter in der Vena cava inferior oder Vena subclavia ist zwei Tage nach Ein- 
ftihren des Katheters mit einer Thrombose zu rechnen. Die Zahl der klinisch bedeut- 
samen Thrombosen beziffern Burri, Henkemeyer u. Passler (1971) mit 8 %, mit einer 
Katheter-Spitzenembolie rechnen die Autoren in 1% der Falle und geben die Letali- 
tat mit 40 % an, wenn nicht operativ eingegriffen wird oder nicht eingegriffen werden 
kann. Bloos, F16rkemeier u. Schmiicker (1972), Dimakakos, Radakovic u. Balla (1972) 
nennen als weitere Komplikationen Parietalthrombose im Herzen, Myokardperfora- 
tion, grot~e perivasale Hamatome, Hgmatothorax, Endocarditis und Sepsis, die wegen 
des auf der Intensivstation haufig anzutreffenden Hospitalismus besondere Bedeutung 
gewinnen und, wie Schindera, Mittermayer, Pannen u. H. Schafer (1974) mitteilen, 
durch Candida albicans hervorgerufen sein k6nnen. 

Grot~e Bedeutung kommt der Sauerstoffbeatmung unter erh6htem Druck zu. 
Das Problem der retrolentalen Fibroplasie beim FNhgeborenen und das Problem der 
hyalinen Membranen ist hinlanglich bekannt. Wichtig sind die Veranderungen, auf die 
Molz (1971) fdr das Kindesalter hingewiesen hat. Schon 30 Minuten nach Beatmung 
mit Sauerstoff unter ~berdruck k6nnen die Lungen fast v611ig luftleer und von Blutun- 
gen durchsetzt sein. Molz (1971) fand Transformation des Bronchialepithels, Oblitera- 
tion von Bronchiolen, Schadigung der peribronchialen Schleimdriisen, Nekrose der 
Alveolar-Deckzellen u. im Extremfall eine Wabenlunge. Aut~er Molz (1971) haben auch 
noch andere Autoren auf die Sch~iden der Beatmung mit Sauerstoff unter (~erdmck 
hingewiesen. Genannt seien Pichotka (1941), Mtirtz (1962), Rowland u. Newman 
(1969), Theuring u. Morgenstern (1969), Witschel u. Schulz ( 1971), Senior, Wessler 
u. Avioli (1971), Banerjee, Girling u. Wigglesworth (1972), Otto (1972), Viehweg 
(1972), Hughes, Marsan, Cornu, Manicacci, Caulin, Segrastaa u. Lamotte (1973) sowie 
Cremer, Schulte am Esch u. Popov (1974). 

Die bei einem Notfall und in der vita reducta durch diagnostische und therapeuti- 
sche Magnahmen verursachten Organveranderungen sind ftir den Eintritt des Todes nur 
selten entscheidend und bleiben daher meistens irrelevant. GrofS ist dagegen die Rele- 
vanz, wenn zwischen dem Anlat~ zum arztlichen Eingriff und den unerwiinschten Fol- 
gen dieses Eingriffes ein auffallendes Mifiverhaltnis besteht, z.B. bei einem Narkose- 
zwischenfall wihhrend einer Operation an einer Hammerzehe oder bei einer Encephali- 
tis nach Pockenschutzimpfung. Zwischen diesen Extremen: Durch ~irztlichen Eingriff 
verursachte Organveranderung im Notfall und bei einem primar Gesunden, finden sich 
Folgen arztlicher Eingriffe bei Patienten, die nicht akut bedrohlich krank, bei denen 
abet Organverandemngen vorhanden sind. Hier ist es oft schwierig, eine gestaltliche 
Abwandlung der primar vorhandenen Organveranderungen oder auch eine weitere 
Organve~andemng mit der erfordedichen Sicherheit auf den arztlichen Eingriff zn be- 
ziehen, weft viele als therapeutische Nebenwirkungen angesprochene Umgestaltungen 
spontan entstehen k6nnen. Man mul~ auch bedenken, dal~ eine durch arztlichen Ein- 
griff entstandene pathologisch-anatomische Verandemng nicht immer Krankheits- 
wert hat. Andererseits kann sie aber fiir den Eintritt des Todes Bedeutung haben, ohne 
dat~ sie in tier, dem Tode vorausgehenden Lebensphase erkennbar geworden ware. Als 
krankhaft miissen die pathologisch-anatomischen Befunde dann angesehen werden, 
wenn nach aller Erfahrung die nachgewiesenen Strukturverandemngen mit einer 
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St6rung des Lebens ursiichlich verkniipft sind (Doerr, Jacob u. Nemetschek, 1975). 
Eine Aussage fiber Therapiesch~iden wird aber erst durch die Zusammenschau anamne- 
stischer, 5kologischer, klinischer und morphologischer Daten mSglich. Das gilt nach 
Thurner (1970) umsomehr, als sich die ,,Pathologie der Therapie" vornehmlich auf 
Einzelbeobachtungen stfitzt, die meist wiederum nut eine Phase krankhaften Gesche- 
hens darstellen. Der durch die Therapie bedingte Panoramawandel bei bislang klassi- 
schen Krankheitsbildern soil hier nut erwLlant, nicht naher besprochen werden. Es sol- 
len vielmehr, ohne Anspruch auf Vollstfindigkeit, Befunde mitgeteilt werden, die mit 
sehr grot~er Wahrscheinlichkeit auf diagnostische bzw. therapeutische Mat~nahmen zu- 
riickgeftihrt werden k6nnen. Doerr (1972) rechnet in 10 % aller F~ille des Obduktions- 
gutes grol~er Kliniken mit morphologisch fafSbaren Nebenwirkungen diagnostischer 
Mafinahmen, chirurgischer Therapie, Strahlentherapie und Arzneimittel-Einwirkung. 
In einem Drittel dieser F~lle sind die durch Nebenwirkung hervorgerufenen Befunde 
urs~chlich ftir den Eintritt des Todes, und in gut einem weiteren Drittel sind sie aus 
der Gesamtentwicklung des Falles nicht wegzudenken, da sie im Rahmen der Wertig- 
keit aller Untersuchungsergebnisse Bedeutung haben. Beim letzten Drittel ktinnen 
die morphologischen Verfinderungen als Nebenbefunde angesprochen werden. 

In der Diagnostik, speziell von Herz- und GefafSkrankheiten und Krankheiten von 
Hohlsystemen (Bronchialbaum, Magen-Darm-Trakt, Uro-Genitalsystem, Gallenwege), 
spielt der Kontrastmittelzwischenfall eine Rolle. Canigiani (1970) nennt folgende Zah- 
len fiir t6dliche Kontrastmittelzwischenfalle: Thorakale Aortographie: 1,7 : 102 ; Ab- 
dominale Aortographie: 3 : 103 ; Bronchographie: 5 : 103 ; intraven6se Urographie: 
8,6 - 13,5 : 1 0  6 ; intravenSse Cholangiographie: 2,7 - 3,5 : 1 0  6 und Lymphographie 
11 : 104 . Der ttidliche Zwischenfall wird meistens durch das Kontrastmittel als solches 
verursacht. Verschlucken von Kontrastmittel bei Schluckl/ihmung kann eine - wenn 
auch seltene - Ursache sein (eigene Beobachtung). Sch~den bei Aortographie sind um- 
fangreiche Blutungen sowie Erweichungsherde im Riickenmark mit Querschnittsl~ih- 
mung (Kyrle u. Stellamor, 1973). Crber Gef~if~wandschaden nach Angiographie mittels 
Katheter berichten Hofmann, Simonis, M~innl u. Koch (1974). Auch Myocardperfora- 
tionen sind beschrieben worden. Die Letalitfit bei selektiver Coronarographie mit trans- 
brachialem und transfemuralem Zugangsweg betfiigt 0,4 % (H.E. Sclunitt, 1974). Bei 
der Lymphographie linden sich Speicherungsph~inomene in den Lymphknoten (Abb.8) 
mit Makrophagen und Fremdk6rperriesenzeUen (Leder u. Lennert, 1972). Seltener 
kommt es zu Kontrastmittelembolie in Lungen und Zentralnervensystem (Gerhard u. 
Br61sch, 1972). Maresch (1959) sah eine t6dliche Kontrastmittelembolie auch bei An- 
wendung eines wasserlSslichen Kontrastmittels. Wiederholte Bronchographie, z.B. bei 
Bronchiektasen, kann eine Schaumzellpneumonie verursachen (eigene Beobachtungen). 
Untersch~itzt wird das Risiko einer Verletzung von Mastdarm und Sigma bei Kontrast- 
einlauf, vor allem dann, wenn im sog. geschlossenen System gearbeitet wird. Decker, 
Filler u. Feustel (1975) sahen in den:Jahren 1955 - 1973 28 Rectumperforationen, von 
denen 10 t6dlich verliefen. Schubert (1961) Schmerwitz u. Staiger (1968) sowie Bayer, 
Bfihler u. Ostermeyer (1974) berichten tiber weitere F~ille. Divertikulose disponiert 
zur Perforation (Abb. 9). Luftembolie bei Pneumoperit oneum, Retropneumoperitoneum 
oder Luftfiiltung eines Gelenks stellt eine seltene, dann aber meist t6dliche Komplikation 
dar (eigene Beobachtungen). Sternumperforation mit Verletzung des Herzens (RSthig, 
1965) oder Infusionen ins Mediastinum sind seltene, aber h6chst gefahdiche Kom- 
plikationen der Sternalpunktion. Bei der perkutanen Leberbiopsie ist nach Lindner 
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Abb. 8. Kontrastmittel enthaltende Makrophagen in einem Lymphknoten nach Lymphographie 
(nach einem Pr~iparat yon Herrn Professor Dr. W. MOiler, Direktor des Institutes f'tir Pathologie 
der Universit~it Essen - Gesamthochschule - ) 

Abb. 9. Rektum-Perforation bei Kontrastmitteleinlauf. Kontrastmittel im Becken-Bindegewebe 

(1971) mit einer Letalit~it yon 0,015 % zu rechnen. Todesursache sind Verbluten und 
gallige Peritonitis. Die Zahl der t6dlichen Komplikat ionen nach Nierenblindpunktion 
wird von Schtitterle u. Fritsch (1965) mit 0,14 % angegeben. Far die Laparoskopie 
mit gezielter Leberpunktion wird die Rate der t6dlichen Zwischenfalle mit 0,14 % 
beziffert (Briihl, 1966), bei der Osophaguskopie besteht in 2 % der F~ille die Gefahr der 
Perforation. Meistens ist bei iatrogener Perforation der Osophagus krankhaft  ver~indert 
(van Ackeren, 1964). Es ist aber - gerade am Osophagus - mit spontanen Perforatio- 
nen zu rechnen. Bei Mediastenoskopie kann ein t6dlicher Schock auftreten. Das Media- 
stinalemphysem als Komplikat ion ist geftirchtet. 
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Mit operativen Eingriffen zusammenh~ingende Befunde sind vielf~iltiger Natur und 
in ihrer Wertigkeit sehr unterschiedlich. Schon die Applikation einer W~rmflasche bei 
einem noch in Narkose befindlichen Kranken kann, obwohl das Wasser in der W~irm- 
flasche eine regelrechte Temperatur hat, zu Verbrennungen ftihren, da das Gesetz 
Temperatur x Zeit sich auswirkt. Auch beim Anlegen eines Gipsverbandes bestehen 
Gefahren. Es seien genannt Durchblutungsst6rungen, Sudeck-Syndrom, Muskel-Kon- 
trakturen und Haut-Verbrennungen unter dem Gipsverband. Wundheilungsst6mngen 
treten vor allem bei Laparotomien auf (37,2 %). Eine Lungenembolie stellt in 16 % 
aller postoperativer Sterbefalle die Todesursache dar (Jansen, 1972). Die postoperative 
Pneumonie ist, ghrdich wie die Lungenembolie, eine h~iufige Todesursache. Das akute 
Nierenversagen ist in 8 % auf einen Operations- oder Unfallschock zurtickzuftihren. 
(Jansen, 1972). Die H~iufigkeit des postoperativen Ikterus betr~igt 3,4 %, die Letalit~it 
bei Leberkomplikationen nach gr6t~eren Operationen 1%. Die Ursache der Lebersch~i- 
den ist komplex. Blutungen aus h~imorrhagischen Erosionen sind in 0,7 % der Ffille 
Todesursache, die gleiche Komplikationsrate mit massiver Blutung oder Perforation 
wird beim postoperativen gastroduodenalen Stref~ulcus beobachtet (Jansen, 1972). 
Nach schweren Traumen oder Operationen kommt es bei maschineller Beatmung nicht 
selten zu einer schweren, respiratorischen Insuffizenz, der eine pulmonale Mikrothrom- 
bosierung mit Bildung hyaliner Membranen zu Grunde liegt. (Saldeen, 1973; Mitter- 
mayer, 1975). Tetanus (Hollmann, 1960; Merli u. Ronchi, 1967) sowie Gasbrand 
(Dietrich u. Linzenmeier, 1963) nach operativen Eingriffen sind selten. Fettembolie 
bei Osteosynthese ist in 0,5 %o der Ffille Todesursache. Mit Infektionen bei Nagelung 
oder Verschrauben eines Bruches ist in 1% der F~ille zu rechnen. Eingesetzte Prothesen 
aus Metall oder Kunststoff k6nnen zu Gewebesch/iden ftihren. Nach Mischenfelder, 
Martin, Altenberg u. Rehder (1969) tritt bei neurochirurgischen Eingriffen, speziell 
in der hinteren Sch~idelgrube, in 2 % eine Luftembolie auf. In der Herz-Lungen-Chirur- 
gie liegt die Zahl der Zwischenfalle durch Luftembolie nach Nicks (1967) bei 11%. Bei 
der Verwendung der Herz-Lungen-Maschine kommt es mitunter zu einer Silikon-Embo- 
lie. Cerebrale Fettembolie wird bei Patienten, die in einer Operation mit der Herz- 
Lungen-Maschine verstorben sind, in tiber 80 % nachgewiesen, stellt aber nur in ca. 4 % 
die Todesursache dar (Frick, Schmidt u. Leutschaft, 1972). Bakterielle Endokarditis 
wird in 3,6 % der F~ille beobachtet (Jansen: 1972). Implantierte ktinstliche Herzklap- 
pen sind Ursache einer traumatischen h~imolytischen Anfimie (Redenbacher, 1974). 
Bei Operationen im Halsgebiet ist mit Larynx6dem, das zu Erstickung ftihren kann, 
zu rechnen. Verletzung von Harnleiter, Blase oder Rectum stellen Komplikationen 
gyn~ikologischer Operationen dar (Uhlir, 1965). Auch die Utemsperforation bei 
Abrasio sei erwahnt. Wandschfidigung der Beckenschlagader bei Operation wegen 
Nucleus-Prolaps haben eine hohe Letalit~it (Reinhardt, 1969; eigene Beobachtung). 
Die operative Behandlung des Morbus Parkinson ist nach Bettag (1974) mit einer Le- 
talit~it von 2 % belastet. Als Todesursache wird selten eine intrakranielle Blutung, 
meistens eine Pneumonie festgestellt. (~er  Sch~den des Rtickenmarks nach rticken- 
marksfernen Operationen berichten Wehner (1961) sowie Bikfalvi und Calatayud- 
Maldonado (1967). Die postoperative pseudomembran6se Enterokolitis tritt mit einer 
Hfiufigkeit von 0,1 - 0,2 % auf (Jansen, 1972). Zurticklassen yon Instrumenten, 
Tupfern und Operationsttichern kommt auch heute noch vor (Abb. 10). 
Nebenwirkungen der Therapie mit ionisierenden Strahlen reichen von Ver~inderungen 
der Ultrastruktur der Zellen tiber histologisch fagbare Gewebs- und Organsch~iden, 
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Abb. 10. Unter der Diagnose ,,abgekapselter Abszess" aus dem Pleuraraum entferntes Operations- 
tuch 2 Jahre nach Pneumektomie. (nach einem Pr~iparat von Herrn Professor Dr. W. MiJller, 
Direktor des Institutes for Pathologie der Universit~it Essen - Gesamthochschule -)  

Knochenmarkssch~den, Knochennekrosen, Nekrosen des R0ckenmarks (Ishida, 
Hashiba, Kanda, Tanaka, u. Niibe, 1973; Noetzel u. Weber, 1974), Radionephritis, 
Fistelbildung zwischen Hohlorganen bis zu Sch/iden der Leibesfrucht. Sie k6nnen sich 
auch erst nach einer Latenzzeit manifestieren, z. B. in Form der Neoplasie (Poche, 
1955; Matzen u. Giuliani, 1962;Thomas u. Auer, 1975), der sog. hyalindegenerierten 
Strahlenharnblase, die sich auf dem Boden einer Endangiitis entwickelt oder in Form 
yon Spfitsch~iden am G ehirn (Dihlmann, 1961 ; Jellinger, 1972). 

Bei den Arzneimittelnebenwirkungen gibt es bis heute keine allgemein anerkannte 
Definition. Alle unerwttnschten oder unerwarteten Wirkungen eines Pharmakons, die 
nach Applikation in therapeutischer Dosis auftreten und nicht dutch andere Ursachen 
erkl~irbar sind, sind als Nebenwirkungen anzusprechen. Im konkreten Fall ist aber 
eine Nebenwirkung oft nut schwer zu beweisen. Mitunter kann der Beweis for den 
Zusammenhang zwischen Medikament und Nebenwirkung dadurch erbracht werden, 
dag nach Absetzen des Pharmakons die Nebenwirkung verschwindet und bei erneuter 
Applikation wieder auftritt. 

Weitgehend yon der Art des Medikaments unabh~ingige Komplikationen der Arz- 
neimitteltherapie h~ingen mit der parenteralen Applikation zusammen: Abszesse, 
Phlegmonen und davon ausgehende Allgemein-Infektionen. Eichinger (1961) sah unter 
1848 septischen Fiillen 192 Spritzenabszesse. Sog. sterile Abszesse entstehen bei in- 
tramuskul~rer Injektion stark hypertoner L6sungen. Granulome nach intramuskul~irer 
Injektion kommen immer wieder vor. Die Serumhepatitis ist bei intramuskul~rer In- 
jektion auch heute noch eine ernste Gefahr. Gasbrand wird bei intramuskul~irer |n- 
jektion vorwiegend adrenalinhaltiger Medikamente beobachtet (Bishop u. Marshall, 
1960; Marshall u. Sims, 1960; Flamm, 1962; M6bius, Konrath u. Heinrich, 1962, 
Schmauss, 1974). Infektionen nach intraarticul~irer Injektion, speziell yon Cortison, 
sind gefiirchtet. Nekrosen treten vorwiegend nach intramuskul~rer Injektion yon 
chininhaltigen Medikamenten, Sulfonamiden und Antibiotika auf (Vivell u. Hennewig, 
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1964). Crber Nervenl~isionen (nervus ischiadicus, nervus radialis) haben Bay (1961) 
sowie Steinke (! 969) b erichtet. Embolie intramuskul~ir injizierter Medikamente z.B. 
Transpulmin (eigene Beobachtung), kristalliner lnjektionssubstanzen (Ernst u. Reuter, 
1970) ft~hrt in seltenen F~llen zum Tode. Die Folgen einer paraven6sen Injektion sind 
hinl~inglich bekannt. Endothelzellsch~iden, die bei versehentlicher intraarterieller In- 
jektion besondere Bedeutung gewinnen, wurden von Gottlob (1972) sowie Sinapius 
u. Briindel (1975) beschrieben. Bei der Stellatumanfisthesie kormnen Verletzungen yon 
Pleura und Osophagus, Sch~idigung des nervus phrenicus und recurrens, intravasale, 
peridurale und intradurale Injektionen (eigene Beobachtungen) sowie Infektionen des 
Stichkanals vor (Paulsen u. Reinhardt, 1970). Transfusionszwischenf~ille sind nach wie 
vor von Bedeutung. Nach Hennemann (1974) ist in ca.1%o der Transfusionen mit 
Schock- und H~imolyse zu rechnen. Die Transfusionshepatitis hat eine Letalit~it von 
0,12 %. Stampfli (1967) stellte lest, d ~  im Durchschnitt die H~iufigkeit der letal ver- 
laufenden Transfusionshepatitis 0,12 % betr~igt. Statistisch wurde ermittelt, d ~  pro 
Transfusionsbehandlung mit 3 Blutkonserven ein Sterberisiko von 1 : 1.000 bis 
1 : 4.000 besteht. 

H~ufiger als die bei parenteraler Applikation yon Arzneimitteln auftretenden Sch/~- 
den sind dutch die Medikamente selbst verursachte Schgden, die nach Art und Aus- 
mag bei der Leibesfrucht (Phokomelie dutch Contergan), im Kindesalter (Nephrocalci- 
nose durch ~berdosierung yon Vitamin D) und im Erwachsenenalter unterschiedlich 
sein k6nnen. 

Als Beispiel fiir Arzneimittelsch~den vorwiegend eines Organs seien erwfihnt 
chronisch-interstitielle Phneumonie mit Lungenfibrose nach Langzeitbehandlung mit 
Nitrofurantoin (Lfibbers, 1971), prim~ir vascular bedingte, durch Menocil vemrsachte 
pulmonale Hypertonie (Krfickemeyer, 1971 ; Obiditsch-Mayer, 1972), zentrolobul/ire 
Nekrosen in der Leber bei Therapie mit Tuberculostatica (Beckert, 1973) sowie bei 
Steroidtherapie (B/~ssler, 1962), Ulcera in Magen und Darm bei Medikation mit Sali- 
cylaten, Phenylbutazon, Corticosteroiden sowie mit Reserpin (Hausamen: 1975), 
aseptische Knochennekrosen nach Glukocorticoid-Behandlung (Uehlinger, 1964; 
Klfimper, Uehlinger, Lohmann, Weller u. Strey, 1967; Kindermann, Weber u. Wende- 
roth, 1969), Sch~iden des zentralen und peripheren Nervensystems dutch Contergan 
(Scheid, Wieck, Stammler, Kladetzky u. Gibbels, 1961; StamMer, 1961) sowie Gang° 
lienzellausfall und disseminierte Nekroseninfektion nach Insulinschock. WShrend der 
Behandlung mit Antikoagulantien kommt es zu spontanen Blutungen oder nach Baga- 
telltraumen zu Blutungen in den Herzbeutel (Windischbauer u. Schnetz, 1972, Kinder- 
mann, 1972), in die Nebennieren (Geyer, Tragl u. Zeitlhofer, 1965; Krause, 1965), 
unter die harte Hirnhaut, ins Gehirn oder in die Scheiden peripherer Nerven (Dooley, 
Perlmutter, 1964; Klingler, 1966, Angstwurm u. Frick, 1967; Schicke u. Seitz, 1970; 
Levy u. Stula, 1971 ; Sch6ndorf, 1974; Langohr, 1975; Prill, 1965). Bei den wghrend 
der Therapie mit Antikoagulantien, vor allem bei erwachsenen Frauen, an den Acren 
(Leypold u. Carniel, 1961 ; Stacher, 1963; Domres, Gruenagel u. Hempel, 1969; Josi, 
1969; Knansz, 1972; Koch, Franke, Kropp u. Krzywanek, 1973; Schott, 1974) und 
an der Mamma (F6disch u. Ortli, 1967; F6disch, 1968) auftretenden haemorrhagi- 
schen Nekrosen spielt offenbar die Interaktion mit anderen Medikamenten (z.B. 
Butazolidin) eine Rolle. Die Nekrosen lassen sich als )~quivalent des lokalen Shwartz- 
man-Phgnomens beim Menschen auffassen. 
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Abb. 11. Ausgedehnte Blutungen in Haut und Muskulatur beider Unterschenkel bei Penicillamin- 
Therapie wegen primSx chronischen Gelenkrheumatismus. a. Makroskopischer Befund. b. Mik.ro- 
skopischer Befund, Blutungen in der GefS_gwand, im Zwischengewebe und zwischen den Muskel- 
fasern. Kein GefSiSverschlug 

Bei der Entstehung von Sch~iden der H~imopoese unter Anwendung yon Anti- 
rheumatica, besonders bei Butazolidin und Penicillamin (Hennemann, Hubertus u. 
Stocker, 1975) (Abb. 11 a u. b), wirken toxische Einfliasse und allergische Prozesse zu- 
sammen. Zur toxischen und allergischen Komponente der Nebenwirkungen kommt bei 
den Antibiotika noch eine ,,biologische" Komponente (Schiirmeyer, 1970; Hoigne, 1975) 
hinzu. Die toxische Komponente verursacht Organsch~iden, z.B. Sch~iden des nervus 
vestibularis und des nervus cochlearis (Pfaltz, Herzog, Staub u. Wey, 1960) sowie 
Leberparenchymsch~iden. Ftir die allergischen Komponente (Kuschinsky, 1960) ist 
neben der Allergisierung die Applikationsart des Antibioticum wichtig. Auf die allergi- 
schen Komponente sind Exantheme, anaphylaktischer Schock (Heifer, 1961 ; Fasel, 
1962; Murphy u. Mireles, 1962; Idsoe, Guthe, Willcox u. de Weck, 1969), Myocar- 
ditis und Immunh~imopathien (Flenker u. Remmele, 1972; Ratzenhofer, 1972) zurtick- 
zuftihren. 
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Abb. 12. Panaxteriitis 

Abb. 13. Nekrotisierende Kolitis nach Therapie mit Antibiotika 

Toxische und allergische Komponente lassen sich oft nur schwer voneinander 
trennen. Sie sind offenbar bei der Hirnpurpura (Liebegott, 1955; eigene Beobach- 
tungen) und bei der Panarteriitis (Abb. 12) beide yon Bedeutung. Die biologische 
Komponente ftthrt zu Infektionswandel, Superinfektion, Bakteriolyse, Sch/idigung der 
Darmflora und Beeinflussung der Immunit~itslage. Die Folgen sind Hospitalismus, 
Candidiasis (Freis, 1972), Enterokolitis - Poche, 1955; Gsell, 1965 - (Abb. 13), 
Zunahme der Infektionsrezidive, das generalisierte Shwartzman-Ph~inomen (15 eigene 
Beobachtungen) sowie Hypovitaminose mit Ver~inderungen an Haut und Schleim- 
h~iuten. Die H~iufigkeit der Nebenwirkungen unter Antibiotika-Behandlung gibt Hoigne 
(1975) mit 14 - 19 % an. 
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Immunsuppressiva (u.a. bei der Organtransplantation angewandt) und Cytostatika 
wirken allgemein toxisch und ftthren zu einer globalen Immunsuppression. Dadurch 
ist im Gefolge des Immundefektes die Gefahr einigerlherapieresistenter Erkrankungen, 
z.B. durch das Cytomegalie-Virus hervorgerufen, gegeben. Immunsuppressiva und 
Cytostatika unterscheiden sich von anderen Medikamenten wesentlich dadurch, dat~ 
sie erst in toxischer Dosis wirken. Daher sind w~hrend der Therapie mit Immunsuppres- 
siva und Cytostatica auftretende Nebenwirkungen Indikator daftir, d ~  die Medikamen- 
te wirken. Es grit, die Sch~digung des Knochenmarks, Rezidivinfekte, akutes Nieren- 
versagen, Lungenfibrose, Pilzinfektionen und die Gefahr maligner Zweiterkrankungen 
- die iatrogene Carziogenese (Thorpas u. Auer, 1975) - m6glichst in Grenzen zu 
halten. 

Bei der Anwendung von lmmunsuppressiva und Cytostatika wird - wie bei den 
grot~en chirurgischen Eingriffen - erkennbar, dal~ die Therapie in gewisser Hinsicht 
in einer Pattsituation steht. Trotz allen BemiJhens wird bei den vielfaltigen Sch~idi- 
gungsm6glichkeiten der modernen Therapie der angestrebte Erfolg manchmal nicht 
erreicht. 
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