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Herrn Dr. med. Dr. med. h. c. Ernst Derra 

o. ij. Professor der Chirurgie 

Direktor der Chirurgischen Klinik 

der Universitat Dusseldorf 

zum 65. Geburtstag 

von seinen Mitarbeitern gewidmet 



Vorwort 

Die Chirurgie des Brustkorbs und seiner Organe hat seit der Perfektion der 
Narkosemethoden mit kunstlicher Beatmung und der Anwendungsmoglichkeit der 
Antibiotica gewaltige Fortschritte gemacht. Diese Erfolge waren mit einer gewissen 
Spezialisierung verbunden. Die Behebung akuter Notzustande durch Erkrankungen 
und Verletzungen des Brustkorbs und seiner Organe gehort aber heute zum allge­
meinen arztlichen Aufgabenbereich. 

Denjenigen, denen der spezielle Einblick in den modernen Stand thoraxchirur­
gischer Handlungen versagt blieb, solI die vorliegende Monographie, die auf dem 
Erfahrungsgut einer groBen Klinik und dem Studium der wichtigsten internationalen 
Literatur beruht, als informativer Leitfaden fUr Notfalle dienen. Vermittelt werden 
in der Empirik bewahrte, handfeste, diagnostische und therapeutische Richtlinien. 
Notfallsituationen erfordern in allen Disziplinen der Medizin schnelles Erkennen und 
zweckdienliches Handeln. Insbesondere gilt die Dringlichkeit fur die Notzustande 
im Thorax, weil behinderte Atemtatigkeit und Schadigungen des kardiovascularen 
Systems zur akuten Bedrohung des Lebens fuhren. Meist sind Notsituationen nicht 
mehr von einem Fachgebiet ganz zu ubersehen und benotigen eine vielseitige Dia­
gnostik und Behandlung. Daher haben Chirurgen, Anasthesisten und Rontgenologen 
der Chirurgischen Universitatsklinik Dusseldorf die in zwei Jahrzehnten gemachten 
Erfahrungen zum 65. Geburtstag von E. DERRA in Wurdigung seiner Pionierarbeit 
auf dem Gebiete der Thoraxchirurgie zusammengestellt. 

Die "Dringliche Thoraxchirurgie" behandelt die Notzustande akuter Erkran­
kungen und Verletzungen des Brustkorbs und seiner Organe und die sofort notigen 
diagnostischen, anasthesiologischen und thoraxchirurgischen MaBnahmen zur Resti­
tution der Atem- und Kreislauffunktion. Dabei wird die Anwendung der modernen 
technischen Moglichkeiten wie Intubation, Endoskopie, Angiokardiographie, Bron­
chographie, Tracheotomie, kunstliche Beatmung mit Respiratoren, Elektrotherapie 
am Herzen, Hypothermie und extrakorporale Zirkulation herausgestellt, weil hier­
durch fur zahlreiche bedrohliche Geschehnisse eine aktive und erfolgversprechende 
Behandlung ermoglicht wird. Das trifft insbesondere fur die zunehmende Zahl von 
Verletzten des StraBenverkehrs zu. 

Wenn es mit dem Buch gelingen sollte, zur Verbesserung der Heilerfolge bei 
akuten lebensbedrohlichen Erkrankungen des Thorax und seiner Organe einen 
kleinen Beitrag zu liefern und ERNST DERRA die Dankbarkeit und Verehrung seiner 
jetzigen SchUler und Mitarbeiter zu bekunden, ist sein Zweck erfullt. 

1m Namen der Mitarbeiter: 

Dusseldorf, 1966 WOLFGANG IRMER 
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Allgemeine diagnostische 
und therapeutische MaBnahmen 
I. Atemstillstand und Kreislaufstillstand 

A. Wiederbelebung der Atmung 

Einleitung 
AIle in Notfallen vorzunehmenden Handlungen haben das Ziel, durch Normali­

sierung der Atemtatigkeit und der Kreislaufsituation die akuten Gefahren einer 
respiratorisch oder zirkulatorisch-ischamisch bedingten Hypoxie der lebenswichtigen 
Organe, namlich des Gehirns, des Herzens und der Niere abzuwehren. 

Das Gehirn ertriigt eine Unterbrechung des Blutkreislaufes, eine Anoxie, nur fur 
3 bis 4 min ohne bleibende Schaden. 

Deshalb stellt die Behandlung eines Herzstillstandes oder eines Atemstillstandes 
Anforderungen an das Kannen eines Arztes wie wohl kein anderes Ereignis in der 
Medizin. In kurzester Zeit muB er die Verhaltnisse richtig beurteilen, die richtige 
Diagnose stellen und gleichzeitig die zielbewuBte Behandlung beginnen. 

Fur diese Situation muB jeder Arzt vorbereitet sein. Er muB das natige theoreti­
sche Wissen uber die Grundlagen der Behandlung haben. Er solI sich schon vorher 
mit den Problemen und Eventualitaten beschaftigt haben, um im Ernstfall in Sekun­
den richtig entscheiden zu kannen. 

1m folgenden werden die wichtigen Grundlagen fur Diagnostik und Therapie 
von akuten Notfallen behandelt, die jeder Arzt wissen muB, um lebensbedrohliche 
Zustande zu beherrschen. Gerade auf dem Gebiet der Wiederbelebung der Atmung 
und des Kreislaufes sind in den letzten Jahren groBe Fortschritte gemacht worden. 

Die zur Wiederbelebung notwendigen Geriite mussen jedem Arzt vertraut sein; 
er muB wissen, wie sie richtig angewendet werden. Auch organisatorische V or­
bereitungen sind von groBer Bedeutung. Es darf keine Zeit damit versaumt werden, 
die erforderlichen Hilfsmittel erst zu suchen. Es ist deshalb zweckmaBig, Notfall­
kasten und eine fahrbare Trage, die aIle Geriite und Hilfsmittel enthalt, zusammen­
zustellen (s. S. 75). 

1. Freihalten der Atemwege 
Absaugvorrichtungen 

Jede therapeutische NotfallmaBnahme setzt freie Atemwege voraus. Die grobe 
Einwirkung kinetischer Gewalt bei Verkehrsunfallen fuhrt oft zu multiplen Ver­
letzungen, und relativ haufig wird neben dem Thorax auch der Schadel betroffen, 
so daB nicht nur die durch Lungenverletzung bedingte Haemoptoe, sondern auch 
die Blutaspiration infolge blutender Verletzungen des Gesichtsschiidels oder die 
Aspiration von Erbrochenem zu einer Verlegung der Atemwege fuhren kann. Sind 
die reinigenden Wurg- und Hustenreflexe durch BewuBtlosigkeit nicht vorhanden, 

1 Dringliche Thoraxchirurgie 



2 Wiederbelebung der Atmung 

so muB der Rachenraum von Fremdmaterial durch Ausputzen mit einem Stieltupfer 
oder dem Finger mechanisch gereinigt werden. 

Eine schnellere und wirkungsvollere Sauberung der Atemwege ist durch Absaugen 
zu erreichen. Notwendig dazu ist eine geniigend groBe Saugkraft und ein Absaug­
katheter aus Gummi, dessen Lumen so weit ist, daB auch fliissig-breiige Fremd­
materialien in kurzer Zeit entfernt werden (Charriere 14 bis 20). 

Der Erfahrung entsprechend lief ern nur solche Apparaturen einen geniigenden 
Unterdruck zum Absaugen, die fiir Notsituationen mit dem FuB bedient werden 

AMeckp/o/le 
J/enli//e//er> 

ExprJflsiuflsretier> 

8ulSf 

Abb. 1. Schematischer Aufbau der AMBU-Absaugpumpe. Der Unterdruck wird durch 
Druck mit dem FuB auf die Abdeckplatte erzeugt 

(Abb. 1, AMBU-FuBsaugpumpe bis 300 mmHg/Sog) oder mit einer Druckgasquelle 
einen Unterdruck erzeugen. Am zweckmaBigsten sind elektrische Sauger, die schnell 
einen kraftigen Unterdruck schaffen. 

Endotracheales Absaugen 
Hat eine Aspiration bereits stattgefunden, so muB versucht werden, die in das 

Bronchialsystem geratenen Blut- oder Sekretmengen zu entfernen. 
Das V orgehen richtet sich nach Menge und Art der Aspiration. Bei groBeren 

festen Fremdkorpern ist eine Bronchoskopie notwendig, sie gibt auch die beste 
Ubersicht, ob das Bronchialsystem vollstandig frei ist. Bei Aspiration von Magen­
inhalt ist eine endotracheale Intubation zum Absaugen zweckmaBig; der Tubus 
schutzt auch vor weiterer Aspiration, wenn er mit aufgeblasenem BaIlon belassen 
wird. 

Sind keine dieser Hilfsmittel erreichbar, so erfolgt Tracheobronchialtoilette mit 
einem blind durch die Nase in die Trachea eingefiihrten Absaugkatheter. Durch den 
Hustenreiz k6nnen auch tiefer gelegene Bronchialabschnitte gereinigt werden. 

Technik des "blinden" tracheobronchial en Absaugens 
Nach Oberflachenanasthesie von Rachen und Kehlkopf und Orientierung tiber die 

GraBenverhaltnisse beider Naseneingange wird ein eingefetteter, weitlumiger Absaugkathe­
ter durch den unteren Nasengang bis in den Pharynx vorgeschoben. Sobald der Katheter in 
den oralen Teil des Pharynx eintritt, hart man am auBeren Katheterende deutliches Atem­
gerausch. Der Kopf des Patienten solI weit nach hinten rekliniert sein, damit der Absaug­
schlauch in die Trachea und nicht in den Oesophagus gleitet. Der Katheter wird weiter vor­
geschoben, bis das Atemgerausch des Patienten am lautesten wahrzunehmen ist und damit 



Freihalten der Atemwege 3 

anzeigt, daB die Katheterspitze die Glottis erreicht hat. Jetzt wartet man eine tiefe Inspiration 
ab und schiebt den Katheter rasch in die Trachea vor. Sofortiges Husten und blasendes 
Atemgerausch am Katheterende verraten die richtige Lage in der Luftrohre. Sistiert dagegen 
das Atemgerausch, befindet sich die Katheterspitze im Oesophagus. Eine Korrektur erfolgt 
durch Zuriickziehen des Katheters, starkeres Reklinieren des Kopfes und erneutes Vorfiihren 
in die Trachea. AuBerdem ist ein Abweichen in den rechten oder linken Recessus pyriformis 
moglich, was durch eine sicht- oder fiihlbare Vorwolbung der Halsweichteile neben dem 
Kehlkopf Zu erkennen ist. Der Katheter wird etwas zuriickgezogen und durch Drehen des 
Katheters sowie Seitwartsneigen des Kopfes versucht, diese Abweichung zu korrigieren. 
Liegt der Katheter in der Trachea, versucht man durch Seitwartsneigen des Kopfes so­
wie gegensinniges Drehen des Katheters auch in den linken Hauptbronchus vorzudringen 
und saugt die durch HustenstoBe trachealwarts beforderten Blut- und Sekretmassen sorg­
faltig abo Durch gleichzeitiges Auskultieren kann man sich iiber die Lage des Katheters 
informieren. Zur Schonung des Patienten wird das Absaugen und Bewegen des Katheters 
durch Pausen, bei denen Sauerstoff mit der Maske gegeben wird, unterbrochen. 

Mit Hilfe dieses Verfahrens gelingt es hiiufig, das Aspirationsmaterial aus dem 
Bronchialsystem zu entfernen und dem Auftreten von Lungenkomplikationen vor­
zubeugen. Durch eine Kurznarkose mit Propanidid (Epontol®) kann das tracheale 
Absaugen fiir den Patienten wesentlich angenehmer gemacht werden. 

Eine Rontgenaufnahme ist zweckmal3ig, urn den Erfolg zu kontrollieren. 
Erst wenn der Erfolg einer blinden Tracheobronchialtoilette ungeniigend ist, 

solI man zum Absaugen durch einen in Narkose eingefiihrten Intubationskatheter, 
moglichst unter Rontgenkontrolle, oder zum Absaugen unter Sicht durch ein Bron­
choskop iibergehen. 

MaJnahmen nach Aspiration von Mageninhalt 
Bei massiver Aspiration von erbrochenem Mageninhalt muG schnell gehandelt 

werden, urn eine akute vollstandige Verlegung der Atemwege zu vermeiden und die 
chemische Einwirkung der Saure und der Fermente des Mageninhaltes auf die Lunge 
zu verhindern. 

Als mogliche Folgen einer Aspiration von Mageninhalt konnen unterschieden 
werden: 

1. Akute Obstruktion der Atemwege - Erstickung und Herzstillstand, 
2. Akuter Bronchospasmus, Tachykardie und Cyanose, eventuell Lungenodem 

(Mendelsohn-Syndrom), 
3. Atelektasen, 
4. Pneumonie, eventuell spater Lungenabscesse. 
Zunachst wird selbstverstandlich schnell soviel wie moglich mit einem dicken 

Katheter abgesaugt, dann mit einem groBen Tubus endotracheal intubiert und erneut 
abgesaugt, auch das linke Bronchialsystem mit einem vorn abgebogenen Katheter. 

Spiilungen des Bronchialsystems mit neutralisierenden Losungen wurden emp­
fohlen. Nach tierexperimentellen Befunden sind sie eher schadlich. Es ist jedoch 
zweckmiiBig, sofort 20 ccm steriler KochsalzlOsung (oder auch andere sterile Elek­
trolytlosungen von einer intravenosen Infusion) wiederholt durch den Endotracheal­
tubus zu instillieren und wieder abzusaugen. 

AuBerdem wurden intravenose Cortisongaben empfohlen. Tierexperimentell 
wurden durch diese Therapie jedoch keine V orteile erzielt (W AMBERG u. ZESKOV) 
Dagegen wirkte die tracheale Instillation von Cortison giinstig. 

In jedem Fall werden Antibiotika in hoher Dosierung gegeben. 
Bei Auftreten von Lungenodem kann kiinstliche Beatmung notwendig sein (S. 39). 

1* 



4 Wiederbelebung der Atmung 

2. Beatmung ohne Hilfsmittel mit der Atemspende 
Bei einem Atemstillstand muB unverziiglich kiinstlich beatmet werden. Sind keine 

Hilfsmittel zur Hand, so wird sofort die Atemspende begonnen und die eigene Aus­
atemluft in die Nase oder den Mund des Empfangers eingeblasen. 

Vorteile der Atemspende 
Die Atemspende hat gegeniiber den manuellen Beatmungsmethoden mit Thorax­

kompressionen entscheidende V orteile : 
1. Die Beatmung kann ohne jede Verzogerung beginnen und kann iiberall durch­

gefiihrt werden. 
2. Es wird eine wesentlich bessere Ventilation der Lunge als mit den manuellen 

Methoden erreicht. Die 16% Sauerstoff der Ausatemluft sind ausreichend; bei Hyper­
ventilation des Retters werden 18 bis 19,5% erreicht. Bei intaktem Kreislauf kann 
die arterielle Sauerstoffsattigung schon nach vier Atemspenden iiber 90% ansteigen. 
Werte zwischen 87 und 100% konnen dann erhalten werden (ELAM u. Mitarb., SAFAR, 
ULMER u. Mitarb.). 

3. Der Spender kann die Beatmung an der Ausdehnung des Thorax beurteilen. 
Er bemerkt sofort, wenn der Atemweg verIegt ist und der Widerstand beim Versuch, 
Luft in die Lunge zu bIas en, ansteigt. 

4. Der Atemspender hat beide Hande frei und kann durch Dberstrecken des Kop­
fes nach hinten die Luftwege frei und durchgangig halten. 

5. Die Atemspende kann auch bei VerIetzungen des Brustkorbes und der Arme 
durchgefiihrt werden. 

Ausfiihrung der Atemspende 
Die wichtigste MaBnahme ist zuerst, die Luftwege durch Reklination des Kopfes 

nach hinten frei zu machen. Bei BewuBtiosen ist der Unterkiefer nach dorsal verIagert, 
und der Zungengrund verschlieBt dann ventilartig den Luftweg. Das Oberstrecken 
des Kopfes ist die einfachste und wirkungsvollste MaBnahme, um die Halsweichteile 
zu strecken, den Zungengrund anzuheben und damit die Atemwege frei zu machen. 
Rontgenuntersuchungen haben ergeben, daB dieses V orgehen am zuverlassigsten die 
Verlegung des Atemweges durch den Zungengrund vermeidet. Das alleinige Vor­
schieben des Unterkiefers ist nicht so wirkungsvoll, kann aber zusatzlich zur Reklina­
tion des Kopfes angewandt werden. 

1st Erbrochenes oder fremdes Material im Mund oder Pharynx, so muB es so 
schnell wie moglich mit dem Finger, urn den man am besten ein Taschentuch wickelt, 
oder durch Absaugen entfernt werden. 

Fiir die Atemspende kniet der Helfer seitlich neben dem Kopf des Patienten. Der 
Patient liegt entweder Bach auf dem Riicken oder auf der Seite. Der Kopf wird mit 
einer Hand durch Druck unter den Unterkiefer nach hinten gebeugt (geschlossene 
Zahnreihe). Diese Hand halt gleichzeitig den Mund zu. Der Helfer umschlieBt nun 
mit seinem Mund dicht die Nase des Patienten und blast kraftig seine Ausatemluft 
in die Lunge des Patienten (Abb. 2). Wenn der Thorax sich hebt, als Zeichen, daB 
Luft in die Lungen stromt, kann die Inspiration beendet werden. 

Wenn die Beatmung aber durch die eventuell verstopfte Nase nicht gelingt, legt 
der Retter seinen weit geoffneten Mund iiber den Mund des Patienten und blast die 
Atemluft in den Mund ein. Die Nase des Patienten muB dazu mit der anderen Hand 
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zugedruckt werden. Der Retter kann aber auch durch Druck mit seiner Wange die 
Nase verschlieGen. Bei Kindern werden Mund und Nase yom Mund des Atemspenders 
gleichzeitig umschlossen. 

Wer eine Abneigung hat, mit dem Mund das Gesicht eines fremden Verletzten, 
der vielleicht mit Blut oder Erbrochenem beschmiert ist, zu beruhren, kann ein 
Taschentuch oder Mulltuch dazwischenlegen. 

Abb. 2. Atemspende durch Einblasen der Ausatemluft in die Nase des Patienten 

Die Atemspende kann muhelos fur langere Zeit durchgefuhrt werden, selbst ein 
Kind kann einen Erwachsenen gut beatmen. 

Diese Methode ist von allen Methoden der kiinstlichen Beatmung am leichtesten 
zu lernen und am wirkungsvollsten. Zur Dbung sind Phantome erhiiltlich (AMBU 
oder RESUSCI ANNE), die den natiirlichen Verhiiltnissen erstaunlich gut ent­
sprechen. 

Manuelle Beatmung durch Thoraxkompression 

Die manuellen Beatmungsmethoden, bei denen der Thorax von auGen kompri­
miert wird, sind anstrengender und weniger effektiv. 

Abb. 3. Manuelle Beatmung nach SYLVESTER/BROSCH 
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Wenn eine Atemspende nicht moglich ist, z. B. bei Gesichtsverletzungen, wird 
die Methode nach SYLVESTER/BROSCH empfohlen (Abb. 3). 

Bei der Modifikation der Sylvester-Methode von BROSCH wird ein Kissen oder 
ein zusammengerolltes Kleidungssruck unter die Schultern des Verletzten gelegt. 
Damit wird der Kopf nach hinten iiberstreckt, der Zungengrund von der hinteren 
Pharynxwand abgehoben und so der Atemweg frei gehalten. 

Die anderen manuellen Methoden haben den Nachteil, daB der Atemweg nicht 
frei gehalten wird. Eine zweite Hilfsperson muB dann dafiir sorgen. 

3. Kiinstliche Beatmung mit einfachen Hilfsmitte1n 
Das Schlcksal eines Patienten mit Atemstillstand, der noch gerettet werden konnte, 

hangt von dem ab, der ihn zuerst findet. In der Regel wird er keine Hilfsmittel bei 
sich haben. Das ist auch nicht notwendig, denn zur Erhaltung des Lebens bei Atem­
stillstand sind weder Gerate noch Medikamente notig. 

Es kann nicht eindringlich genug betont werden, daB man sofort mit der Beatmung 
beginnen muB, damit keine Sekunden verloren gehen, die iiber Erfolg oder Nicht­
erfolg entscheiden konnen. Erst dann werden Hilfsmittel geholt. Die endotracheale 
Intubation ist nicht vordringlich. Spater kann sie fiir langere Beatmung zweckmaBig 
sein. 

Mundstiicke, Zwillingstubus 
Der Drager-Orotubus (Abb. 4) wird mit dem kleineren Stutzen in den Mund 

zwischen die Zahne gelegt. Das gegeniiberliegende Ansatzstiick dient zur Beatmung 
mit der Atemspende oder mit dem Orospirator, der unten beschrieben wird. Der 

Abb. 4. Drager-Orotubus und Zwillings-S-Tubus nach SAFAR 

Mund wird durch den Druck mit beiden Daumen auf das groBe Gummischlld abge­
dichtet und die Nase mit der Nasenklemme oder mit beiden Daumen verschlossen. 
Mit den anderen Fingern wird der Unterkiefer vorgehalten und der Kopf nach hlnten 
iiberstreckt. 

Der Mundstutzen ist nur kurz, damit nicht die Zunge nach hlnten geschoben 
wird, was mit einem Rachentubus moglich ist. Es solI auch vermieden werden, daB 
Rachenreflexe ausgelost werden, die eventuell Erbrechen mit folgender Aspiration 
hervorrufen konnen. 
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Fur den ZIJJillingstubus nach SAFAR sind zwei verschieden lange Rachentuben mit 
ihrem oralen Ende vereinigt. An der Verbindungsstelle ist ein Schild, der zum Ab­
dichten des Mundes dient (Abb. 4). 

Beim EinfUhren muB der Rachentubus der Krummung der Zunge folgen, damit 
sie nicht nach hinten geschoben wird. Bei oberflachlich BewuBtlosen sollte das 
kurzere Ende des Zwillingstubus eingefuhrt werden, um das Auslosen von Wurge­
reflexen zu vermeiden. 

Zum Beatmen blast man Luft in das andere Ende des Tubus. Der Kopf muB 
wieder nach hinten uberstreckt werden. 
Mit beiden Daumen wird die Schildplatte 
luftdicht auf den Mund gedruckt und 
gleichzeitig die Nase verschlossen. 

Der Orospirator (DRAGER) (Abb. 5) wird 
an den Orotubus angeschlossen. In der 
Mitte des Reptilschlauches ist das Ein­
atemventil fur den Helfer und an einem 
Ende das Mundstuck fUr den Helfer. Am 
anderen Ende des Reptilschlauches ist das 
Atemventil fur den Patienten, das sich bei 
der Einatmung des Helfers schlieBt, so 
daB er nicht mit der Ausatemluft des Ver­
letzten in Beruhrung kommt. An das Ein­
atemventil des Helfers kann ein Gasfilter 
angeschraubt werden. Mit dem Orospira­
tor kann also auch in Raumen mit Leucht­
gas oder Motorenabgasen (CO) oder 
Rauch kunstlich beatmet werden. 

Weitere V orteile des sinnreich konstru­
ierten Orospirators sind die auch fur den Abb. 5. Orospirator (Dragerwerk) zur in-
Laien einfache Bedienung und eine groBe direkten Mund-zu-Mund-Beatmung 
Bewegungsfreiheit, die z. B. beim Trans-
port mit einer Trage giinstig ist. Da er auch unabhangig von einem Druckgasbehalter 
ist, wird er zur Ausstattung von Krankentransportwagen empfohlen. 

lkfaskenbeatn1ung 
Bei der Beatmung mit einer Maske ist es fUr den Ungeiibten oft schwierig, einen 

luftdichten Sitz zu erreichen. 
Deshalb ist die Mund-zu-Maske-Beatmung, bei der ja gleichzeitig noch der Atem­

weg durch Oberstreckung des Kopfes frei gehalten werden muB, nur bei Erfahrung 
mit der Maskenbeatmung zu empfehlen. 

Mit den Beatmungsbeuteln von DRAGER (Beutel Resutator) oder von AMBU nach 
RUBEN (Abb. 6) kann auch ohne Sauerstoffquelle mit Luft beatmet werden. Diese 
Atembeutel fullen sich durch ihre Elastizitiit selbst mit Luft. Bei Kompression des 
Atembeutels leitet das Ventil die Luft zum Patienten; laBt der Druck nach, offnet es 
sich, um den Patienten ins Freie ausatmen zu lassen. 

Dem Atembeutel kann Sauerstoff zugefugt werden. AuBerdem laBt er sich auch 
an einen endotrachealen Tubus anschlieBen. 
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Da diese Beatmungsbeutel sehr betriebssicher und immer einsatzfahig sind, wer­
den sie haufig bei Notfallen angewandt. Sie diirfen in keiner Ambulanz, auf keiner 
Station und in keinem Notfallkasten fehien. 

Da es oft schwierig ist, immer einen Iuftdichten Sitz der Maske zu erreichen und 
gieichzeitig mit derselben Hand den Atemweg freizuhalten, muB die Anwendung 
von allen Arzten und auch von Schwestern und PHegern geniigend geiibt werden. 

~ //elllilieller 

tt:=-'~ 
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Abb. 6. Selbstfiillende Beatmungsbeutel. Drager RESUTATOR und schematische Dar_ 
steHung des AMBU-Atembeutels nach RUBEN 

In dem Bestreben, durch Druck auf die Maske einen Iuftdichten Sitz Zu erreichen, 
wird oft der Atemweg verlegt. Ein Rachentubus erleichtert dann das Freihalten des 
Atemweges. 
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B. Wiederbelebung des Herzens 

1. Det Herzstillstand 

9 

Die Grundlagen der Behandlung cines Kreislaufstillstandes sind schon seit Jahr­
zehnten bekannt, aber die Mortalitiit war fruher auBerordentlich hoch. In letzter Zeit 
wurden bedeutende Fortschritte insbesondere durch die Wiedereinfuhrung der 
auBeren, indirekten Herzkompression gemacht. 

Durch cine schnelle und richtige Behandlung ist es moglich, viele Patienten mit 
plotzlichem Herzstillstand zu retten. Leider sind viele Arzte nicht in der Lage, einen 
Kreislaufstillstand richtig zu behandeln und die heutigen Moglichkeiten, ein Men­
schenleben zu retten, richtig zu nutzen. Auch in der Ausbildung der Studenten wird 
dieses wichtige Gebiet vernachliissigt. 

1m folgenden solI die Behandlung eines Kreislaufstillstandes ausfuhrlich beschrie­
ben werden, so daB jeder Arzt vorbereitet ist, um in einem solchen Notfall schnell 
und richtig lebensrettend zu handeln. Es sind eigentlich nur wenige Grundprinzipien 
zu beachten, um sie aber richtig zu verstehen und anzuwenden, mussen auch die 
theoretischen Grundlagen bekannt sein. 

Definition und Hiiufigkeit 
Als Herzstillstand wird hier das plotzliche unerwartete Aussetzen einer hiimo­

dynamisch wirksamen Leistung des Herzens verstanden. Es ist kcinPuls mehr tastbar, 
und das Gehirn erhii.lt kein BIut mehr. Das trifft auch fur Kammerflimmern oder eine 
zu schwache Herzaktion bei extremer Bradykardie (unter 28/min) oder extremer 
Tachykardie (Kammerflattern) zu. Bei einem al1gemeinen Krankengut ist mit einem 
Herzstillstand auf 1 000 bis 2000 Operationen zu rechnen. 

In der Herzchirurgie ermittelte man eine ffiiufigkeitsquote von 5%. Wir selbst 
hatten bei einer Zusammenstellung von mehr als 1200 Herzoperationen (1958) in 
einer Haufigkeit von 1,2% das Versagen der Herztiitigkeit durch Kammerflimmern 
oder arrhythmische Bradykardien mit Blockierung der Erregungsleitung bis zum 
asystolischen Herzstillstand festzustellen. Bei dies en friiher meist todlichen Ereig­
nissen konnten 75% der Patienten durch die modernen Methoden der Wiederbele­
bung gerettet werden. 

a) Ursachen 
Plotzliche Herzstillstiinde aujerbaib des Klinikbereichs durch Herzinfarkte, elek­

trische Stromschiiden, traumatische Herzschiiden oder Versagen des Kreislaufes 
durch Volumenmangel sind in der Regel todlich, da das empfindlichste Organ, das 
Gehirn, cine ischii.misch bedingte Anoxie nicht hinger toleriert als 3 bis 4 min. Weitere 
Ursachen sind Vergiftungen, Ertrinken oder Ersticken. 

Erfolgreiche Behandlungen aujerbaib des Krankenhauses sind selten. Eine Wieder­
belebung 5011 aber in jedem Fall versucht werden, wenn sie rechtzeitig begonnen 
werden kann und eine Aussicht besteht, die Ursache zu beseitigen. 

1m Kiinikbereicb kann das akute Herzversagen durch toxisch-medikamentose, 
nervos-reflektorische, hypoxische oder physikalische Einwirkungen verursacht sein. 
Die kausale Therapie richtet sich nach den Ursachen. Hier sind zu nennen: 

1. toxiscb-medikamentoi: infolge Dberdosierung von Medikamenten oder Dberemp­
findlichkeit, z. B. Aethylchlorid, Chloroform, Halothane, Cyclopropan, Barbiturate, 
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Adrenalin, Acetylcholin, Ajmalin, Digitalis, Strophanthin, Chinidin, Prostigmin, 
Procainamid, Kalium usw.; 

2. reflektorisch (vagal oder sympathisch): bei Inhalation von reizenden Gas­
gemischen, durch Aspiration von Mageninhalt, Zug am Lungenhilus oder am 
Mesenterium, Operation im Analbereich, Lungenembolie; 

3. mechanisch: infolge Irritation des Herzens, insbesondere Unterbrechung der 
Coronardurchblutung, durch Operationsinstrumente oder Manipulationen des Opera­
teurs, durch Herztamponade; 

4. rypoxisch: durch Hypoventilation, hypoxische Gasgemische, Ischamie, Anamie; 
5. ryperkapnisch: durch Hypoventilation, CO2-Ruckatmung; 
6. pathologisch-anatomisch: z. B. bei Coronaranomalien, Klappenanomalien, Septum-

defekten usw.; 
7. embolisch: durch Blutkoage1 oder Luft in den Coronarien; 
8. thermisch: durch Hypo- bzw. Hyperthermie. 
Zum sekundaren Herzversagen kann es kommen durch Versagen der Kreislauf­

peripherie mit nachfolgender M yokardhypoxie oder -ischamie. 
Weitere Ursachen des Herzstillstandes wie Contusio cordis, Herztamponade, 

traumatisch bedingte KlappenzerreiBungen, Luftembolie und Fettembolie werden 
in den Spezialkapite1n abgehande1t. Desgleichen findet der V olumenmange1schock 
durch Blutverlust seine besondere Wurdigung. 

b) Wamsymptome 
Warnsymptome gehen dem Herzstillstand voraus: Pulsirregularitaten, extreme 

Tachykardien und auch hochgradige Bradykardien mahnen ebenso wie Anderungen 
der Hautfarbe - sei es Blasse und/oder Cyanose - zur Vorsicht, wenn gleichzeitig 
noch eine Hypotonie vorliegt. Anderungen der Atemtatigkeit gehen dem Herzstill­
stand voraus. Langere Serien ventrikularer Tachykardien als Vorboten des Flimmerns 
oder Storungen der Erregungsleitung mit Bradykardie lassen sich in der Herzstrom­
kurve nachweisen. 

c) Diagnose 
Fur den Kliniker steht ein Herz dann still, wenn der Puis an der A. radialis oder 

der A. carotis nicht mehr fiihlbar ist. Atemstillstand bzw. vorher vereinzelte Schnapp­
atmungen, Cyanose, Blasse und dilatierte, reaktionslose Pupillen erganzen das Bild. 
Die Blutung aus Wunden sistiert. 

Man muB darauf achten, daB man in der Erregung nicht den eigenen PuIs in den 
Fingerspitzen fUhlt und fUr den PuIs des Patienten halt. 

Setzt die Herztatigkeit bei einem wachen Menschen aus, so wird er nach 3 bis 4 sec 
schwindelig, nach 10 bis 15 sec bewuBtlos, nach 20 bis 45 sec treten moglicherweise 
Krampfe auf. Erst nach etwa 60 sec werden die Pupillen weit und lichtstarr. Es kommt 
zum Atemstillstand, und die Haut wird blaB-weiB oder blaB-blaulich. 

Mit dem Versuch, Herztone zu horen, darf keine kostbare Zeit verschwendet 
werden. Elektrokardiogramme oder Registrierungen der Hirnstromkurven sind bei 
einem Herzstillstand zuerst Zeitvergeudung. Die Hirnstromkurve weist se1bstver­
standlich keine Ausschlage mehr auf, und das Elektrokardiogramm schreibt auf der 
isoe1ektrischen Nullinie, demonstriert eine extreme Bradykardie durch Blockierung 
der Erregungsleitung oder weist Flimmerwellen auf. 
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d) Behandlung 

Der erste, der einen Menschen mit plb"tzlichem Herzstillstand erreicht, muf sofort mit 
der Behandlung, also mit Beatmung und auferen Herzkompressionen beginnm! 

Das erste Ziel der Sofortbehandlung ist nicht, eine einwandfreie Spontanaktion 
des Herzens wiederherzustellen, sondern sofort das Gehirn wieder mit arterialisiertem 
Blut durch Beatmung und auBere Herzkompression zu versorgen. Gelingt das nicht 
innerhalb von 3 bis 4 min nach dem Kreislaufstillstand, so sind cerebrale Dauer­
schaden oder der Tod unvermeidlich. 

Deshalb muB die Pumpaktion des Herzens sofort mit Herzkompressionen wieder­
hergestellt und gleichzeitig kiinstlich beatmet werden. 

Nachdem das Gehirn mit oxygeniertem Blut versorgt worden ist, ist nun das 
zweite Ziel, eine gute spontane Herzaktion wiederherzustellen. Das erfordert ein 
zielbewuBtes Handeln nach einem Plan, der vorher schon genau durchdacht und 
eingeiibt werden muB, um sofort die richtigen MaBnahmen in der richtigen Reihen­
folge zu ergreifen. 

Au/ere Herzkompressionen 
Die Sofortbehandlung besteht aus vier etwa gleichzeitigen MaBnahmen: 

1. Zuerst drei krajtige Schlage mit der Faust auf die Herzgegend links vom Brustbein, 
2. Lagerung des OberkOrpers auf eine feste Unterlage, 
3. und 4. gleichzeitig Beatmung und aufere Herzkompressionen. 

Durch die Faustschlage auf die Herzgegend soIl versucht werden, spontane Herz­
aktion auszulOsen. Das ist aber nur bei a. v. Block, reflektorischem Herzstillstand 
oder eventuell bei Herzinfarkt erfolgreich. Deshalb muB gleich, nachdem eine feste 
(unnachgiebige) Unterlage (Tablett, FuBbrett des Bettes) unter den Thorax bzw. 
unter die Matratze gelegt worden ist, mit externen Herzkompressionen begonnen werden. 
Der Ballen einer Hand wird auf das untere Drittel des Brustbeines gelegt. Unterstiitzt 
mit der anderen Hand, wird jetzt kriiftig auf das Brustbein gedriickt, so daB es sich 
3 bis 4 em nach dorsal bewegt (Abb. 7). Das Herz wird innerhalb seines relativ festen 
Herzbeutels gegen die Wirbelsaule gedriickt, und dadurch entleeren sich die Ventrikel. 

Die Kraft des Druckes richtet sich nach dem Widerstand des Thorax. Der Druck 
darf nicht zu kraftig und nicht zu ruckartig sein, um maglichst Rippenfrakturen zu 
vermeiden. Bei starrem faBfarmigen Thorax sind Frakturen der knorpeligen Verbin­
dungen von Rippen und Brustbein aber meist nicht zu vermeiden. 

Nach jedem Niederdriicken werden die Hande angehoben, damit sich der Brust­
korb wieder voll ausdehnen kann. Bei einer Frequenz von 70 bis 100/min ist meist 
ein Blutdruck iiber 100, sogar bis 160 mm Hg bei blutiger Registrierung zu messen. 

Bei Kindern ist die Frequenz dem Lebensalter entsprechend haher. Die Kom­
pression des Thorax muB bei ihnen sehr vorsichtig erfolgen. Bei Neugeborenen 
geniigt der Druck mit dem Daumen (die Finger derselben Hand dienen als Wider­
lager auf dem Riicken), bei Kleinkindern der Druck mit Zeige- und Mittelfinger. 

Die Herzkompressionen sind nur dann geniigend wirksam, wenn bei jeder Kompression ein 
guter Puis an der A. carotis oder der A. axillaris zu fiihlen ist. 

1st dort kein PuIs tastbar, muB die Wirksamkeit der Herzkompression verbessert 
werden. Es ist zu priifen, ob die Kompressionen das Sternum tief genug eindriicken 
und ob sie an der richtigen Stelle des Sternums (unteres Drittel) erfolgen. Besteht 
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Verdacht auf ungeniigenden venosen Riickstrom und damit ungeniigende Herz­
fiiIlung, werden sofort die Beine hochgelagert und die Geschwindigkeit der Infusion 
erhoht. 

Die PupillengroBe ist der beste Indikator fUr eine ausreichende Gehirndurch­
blutung. Wenn die PupillengroBe nicht durch Medikamente fixiert ist (z. B. Opiate, 

Oro,lb.ln 

Abb. 7. AuBere Herzkompression und Atemspende 

Adrenalin), dllatieren die Pupillen in der ersten Minute des Kreislaufstillstandes und 
verengen sich wieder in der ersten Minute, wenn das Gehirn durchblutet wird. 

Hat die spontane Herztatigkeit nach 2 min noch nicht begonnen, soil eine intra­
kardiale Injektion von 0,5 bis 1 mg Adrenalin (0,5 bis 1 cern einer Losung 1: 1 000) 
gegeben werden. 

Komplikationen der auBeren Herzkompressionen sind Leber- oder Milzrisse mit 
abdomineller Blutung, Verletzungen der Lunge (Pneumothorax) oder sogar des 
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Herzens (Hamoperikard) durch spitze Rippenfragmente. Besonders bei Kindern 
muB die Herzmassage vorsichtig ausgefuhrt werden, da leicht eine Leberruptur ver­
ursacht wird. 

Bei deutlichen klinischen Zeichen einer Besserung des Zustandes, wie Verengung 
der vorher weiten Pupillen, Rosigwerden des grau-blassen Gesichts, konnen die 
auBeren Kompressionen des Herzens fortgesetzt werden, bis der PuIs gut gefullt und 
der Blutdruck normal bleibt. 

Treten keine spontanen Herzaktionen ein, ist an Kammerflimmern zu denken und 
ein EKG anzuschlieBen. 1st das nicht moglich, kann auch ohne den Beweis des 
Kammerflimmerns ein externer Elektroschock versucht werden. Hierzu empfiehlt 
sich ein Gleichstromgerat, da es sicherer defibrilliert und weniger Effekte auf die 
Haut (Hitzeschaden) und die Skeletmuskulatur (Kontraktionen mit Frakturgefahr 
wie bei cerebralem Elektroschock) hat (S. 18). 

Innere (direkte) Herzmassage 
Die Ansichten, ob und wann der Thorax zur direkten Herzmassage geoff net 

werden solI, sind recht verschieden. 

Selbstverstandlich muB der Kreislauf bis zur Vorbereitung der Thorakotomie zu­
erst mit auBeren Herzkompressionen in Gang gehalten werden. Wir sind der Uber­
zeugung, daB beim Menschen mit direkter Herzmassage mehr Blut gefordert werden 
kann und deshalb die Aussichten fur eine Wiederbelebung ohne Dauerschaden besser 
sind (DEL GUERCIO u. Mitarb.). Dazu tragt noch bei, daB Tonus und Fullung 
des Herzens direkt beurteilt werden konnen, daB Kammerflimmern sofort bemerkt 
wird und Medikamente einfacher intrakardial gegeben werden konnen. AuBerdem 
kann eine Herzbeuteltamponade, eine Luftembolie, eventuell auch eine Lungen­
embolie eher erkannt und behandelt werden. 

Deshalb muB im Krankenhaus sofort eine Thoraxoffnung vorbereitet werden, 
wenn eine Aussicht auf Rettung besteht. Bessert sich der Zustand des Patienten bei 
auBeren Herzkompressionen nicht in einigen Minuten, so muB der Thorax ohne 
Zogern sofort eroffnet werden, ehe das Gehirn irreparabel geschiidigt wird. 

Der Thorax wird, wenn notig auch ohne Riicksicht auf Asepsis, unterhalb der 
linken Brustwarze yom Brustbein weit bis zur hinteren Axillarlinie durch einen 
Intercostalschnitt eroffnet und das Herz zunachst einmal ohne Perikardschlitzung 
mit einer Hand massiert, indem man es rhythmisch 2 bis 3 min lang entweder von 
unten her breitflachig gegen das Brustbein driickt oder zwischen dem ventral auf der 
rechten Kammer befindlichen Daumen und den dorsal unter dem linken Ventrikel 
befindlichen vier Fingern der rechten Hand leerdruckt. 1st fiir wenige Minuten eine 
Ersatzzirkulation in Gang gebracht worden, spreizt man den Thorax mit dem Rippen­
sperrer und schneidet das Perikard in Langsrichtung weit auf. 

Der intercostale ZlIgang mlljf grojf sein, weil sonst die massierenden Hande behindert sind 
lind ZII schnell ermiiden. 

Eine venose Infusion wird gleichzeitig so schnell wie moglich angelegt, am besten 
durch venae sectio, eventuell auch durch Punktion einer V. jugularis. 

Am freiliegenden Herzen entscheidet sich schnell, ob ein Herzstillstand oder 
Kammerflimmern vorliegt. Der Stillstand ist durch ein bewegungsloses, meist schlaf­
fes, dilatiertes Herz gekennzeichnet. Der flimmernde Muskel dagegen zeigt 
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wurmartige, unkoordinierte und wellenformige Fibrillationen kleiner Muskelbezirke, 
ohne geordnete Ventrikelkontraktionen. 

Die Herzmassage wird mit 80 bis 100 Kompressionen in der Minute durchgefuhrt. 
Bei der Massage muB sich ein Gefuhl fur die diastolische Fullung und die systolische 
Leerung der Ventrikel einstellen. Das entscheidende Kriterium fUr eine effektive 
Massage ist der an der A. carotis oder A. axillaris gut jiihlbare Puis. 

Kleine Herzen konnen mit einer Hand massiert werden, bei groBeren Herzen 
schafft die Massage zwischen zwei Hiinden zweifellos eine bessere Druck- und 
V olumenleistung. 

Zuerst werden die V orhMe mit vorsichtigem Druck der Daumen in die Ventrikel 
entleert und dann die Ventrikel kraftig mit beiden Hiinden ausgedruckt. Besonders 
bei alteren Patienten ist Vorsicht geboten, daB mit dem Daumen nicht die Vorhof­
oder gar die Ventrikelmuskulatur perforiert wird! 

Abb. 8. Unvollkommenes Leerdrlicken der rechten Kammer, wenn nur der Daumen benutzt 
wird, und Regurgitation des Blutes in den rechten Vorhof durch Insuffizienz der Atrio­

ventrikularklappe 

Wenn nur der Daumen der rechten Hand zum Leerdrucken des rechten Ventrikels 
benutzt wird, ist, wie aus Abb. 8 ersichtlich, die Einwirkung nicht breitflachig genug, 
urn die rechte Kammer ganz zu entleeren. 

Der Herzmuskel solI eine frische rotliche Farbe annehmen als Zeichen dafUr, daB 
tatsachlich Blut durch die Coronararterien befOrdert wird. Das Abdrucken der Aorta 
zur Verbesserung der Coronardurchblutung ist bei mangelndem V olumen zu emp­
fehlen. Das gleiche gilt fur die intraaortale Bluttransfusion in diesen Situationen. 

GALL wies durch Einbringen von Farbstoff in die Kammern nach, daB wahrend 
der Herzmassage eine Insuffizienz der Atrioventrikularklappen vorliegt, so daB auch 
Blut in falscher Richtung aus den Ventrikeln in die Hohl- und Lungenvenen zuruck­
gedruckt wird (Abb. 8). 

Nimmt das Herz keine effektiven Kontraktionen auf, so werden zur Tonisierung 
des Myokards 0,2 bis 1 mg Adrenalin oder 0,2 mg Isoprotorenol (Aludrin®) intra­
kardial in den rechten Ventrikel injiziert. Danach oder gleichzeitig werden 3 bis 5 cern 
einer 10%igen CalciumchloridlOsung gegeben. Zur sofortigen Behandlung der metabo­
lischen Acidose ist die intra venose Verabreichung von 100 bis 200 cern einer 7,5 %igen 
NatriumbicarbonatlOsung sehr wichtig. 

Liegt Kammerflimmern vor, so muB das Herz mittels Elektroschocks entflimmert 
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werden. Die breitflachigen Elektroden werden an V order- und Hinterwand des 
Herzens angelegt. Durch den Elektroschock werden die unregelmaBigen Flimmer­
bewegungen in einer systolischen Kontraktion koordiniert, so daB der Atrioventriku­
larknoten nach der folgenden Erschlaffung wieder die Fiihrung der Herzaktion iiber­
nehmen kann (s. S. 18). 

Nach langeren Massagen sieht man schon makroskopisch die histologisch jeder­
zeit nachweisbaren Petechien und Hamatome, die das Myokard durchsetzen. Mikro­
skopisch sind Schwellungen, Blutungen, Verlust der Querstreifung, Fragmentationen 
der Herzmuskelfasern, kleine Nekrosen und leukocytare Infiltrationen in der Regel 
nachweisbar. Diese Myokardschadigungen kannen nach Wiedereinsetzen spontaner 
Herzaktionen zu Reizbildungsstarungen und Starungen des Erregungsablaufes fiih­
ren und je nach mecharuscher Schadigung der Herzmuskulatur infarktahnliche 
Stromkurven und myogene Herzinsuffizienz hervorrufen. 

Nieht sieher laBt sieh die Frage beantworten, wie lange die Bemiihungen zur Wieder­
belebung durchgefiihrt werden sollen. 

1m allgemeinen miissen die Versuche der Wiederbelebung als gescheitert gelten, 
wenn nach 20 bis 30 min keine Tonisierung des schlaffdilatierten Herzens einsetzt, 
die Pupillen unverandert weit und lichtstarr bleiben und keine spontane Atemtatigkeit 
auftritt (FROWEIN, SCHNEIDER, VOSSSCHULTE). 

DaB nach Ertrinken im kalten Wasser, nach Erfrierungen und bei intraoperativen 
Herzstillstanden unter hypothermen Bedingungen langere Ischamiezeiten toleriert 
werden, ist sieher. Der langste von uns folgenlos iiberwundene Herzstillstand in 
Normothermie (Mitralklappensprengung durch eine Lungenvene) wahrte 36 min 
(DERRA, HARTIG und IRMER). In Hypothermie haben wir bei Herzstillstanden von 
zwei Patienten noch nach 11/2 Std Herzmassage Erfolg gehabt, ohne Gehirnschaden 
zu beobachten. 

Behandlungsschema des Herzstillstandes 

Erste Hilfe: Sauerstoff zum Gehirn. 
Zweite Hilfe: Kreislauf des Patienten in Gang bringen. 

Bei Notruf (Benachriehtigung) Uhrzeit feststellen. 

Atemspende und auBere Herzmassage miissen s%rt begonnen werden und 
bis zur Wiederkehr von spontaner Atmung und Herztatigkeit fortgesetzt 

werden. 

1. Atemspende, 3 bis 5mal schnell oder Beatmung mit Maske und Atembeutel, dann 
2. drei FaustschHige auf Herzgegend und 
3. au6ere Herzkompressionen (Patient auf harter Unterlage), je 15mal Druck auf 

das Brustbein, dann zwei Atemspenden. 
Bei zwei Helfern: abwechselnd eine Atemspende und fiinf Herzkompressionen. 

4. Adrenalin 0,5 bis 1 mg (0,5 bis 1 ccm der Lasung 1 : 1 000) intrakardial, 
wenn natig, erneute graBere Dosen. 

5. Infusion anlegen 
Venae seelio (am FuB oder Arm), eventuell Punktion einer Halsvene. 
Natriumbicarbonat (oder THAM) i. v., 
zuerst 100 bis 200 ccm der 7,5% Lasung, dann aIle 5 bis 10 min 50 ccm, 
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Rheomacrodex (bei BIutverlust 1000 bis 2000 cern, bis gruppengleiches BIut infun­
diert werden kann). 

6. Medikamente intravenos 
Calcium 10% 5 bis 10 cern, bei zu langsamer Tatigkeit wiederholen, 
Alupent bei Herzblock oder Oberleitungsstorungen, 
Adrenalin-Tropfinfusion bei ungenugender Herzleistung, 
Traubenzucker 20% 40 bis 80 cern und Strophanthin 0,5 mg. 

7. EKG zur Diagnostik, ob Kammerflimmern oder Asystolie. 
8. Bei Kammerflimmem 

auBere Defibrillation mit: 
Gleichstrom 100 bis 300 Wattsekunden, 
Wechselstrom 400 bis 800 Volt, 
bei MiBerfolg wiederholen, 1 bis 2 min vorher Adrenalin intrakardial. 

9. Thoraxeroffnung zur direkten Herzmassage 
(1st nicht notwendig, wenn der Zustand bei auBeren Herzkompressionen deutlich 
besser wird, d. h. die Hautfarbe rosig und die Pupillen eng werden und der PuIs 
bei der Herzkompression gut tastbar wird.) 
a) Thorax soIl sofort eroffnet werden bei Verdacht auf Herztamponade oder intra­

thorakale Blutung. 
Zuerst - wahrend der V orbereitung - aber immer aujlere Herzkompressionen! 

b) Direkte Herzmassage, 80 bis 100/min, 
bei schlechtem Herztonus Adrenalin 3 bis 5 cern der Losung 1: 10000 (0,3 bis 
0,5 mg) 
[1 Ampulle (1 cern 1 mg) mit 9 cern KochsalzlOsung oder auch CalciumlOsung 
verdunnt] in den rechten Vorhof oder Ventrikel. 

c) Bei Kammerflimmern 
nach guter Herzmassage und 1 bis 2 min nach Adrenalin intrakardial direkte 
innere Defibrillation mit 
Gleichstromschock 20 bis 60 Wattsekunden oder 
Wechselstrom 150 bis 300 Volt. 

d) Nach erfolgreicher Wiederbelebung 
Antibiotika in Herzbeutel und Pleurahohle, 
Pleuradrainage. 

e) Behandlung und Pflege nach behobenem Herzstillstand 

Die Behandlung eines Patienten, bei dem ein Herzstillstand erfolgreich behoben 
wurde, richtet sich nach dem AusmaB der Schadigung. Sie soIl maximale gunstige 
Bedingungen bieten und vor allem weiteren Schaden durch ein Hirnodem oder eine 
Atmungsinsuffizienz entgegenwirken. 

LieB sich der Kreislaufstillstand schnell beheben, so wacht der Patient im allge­
meinen nach kurzer Zeit ohne Ausfallserscheinungen wieder auf. Wurde jedoch die 
kritische Zeit von 3 min der Hirnanoxie erreicht oder gar uberschritten, so kann der 
Patient langere Zeit - Stunden bis Tage - tief bewuBtlos bleiben, je nach Aus­
maS der Hirnzellschadigung mit konsekutivem Anschwellen des umgebenden Hirn­
gewebes. Bei der Nachbehandlung dieser Patienten ist auf folgende Punkte zu achten: 

1. Atemwege: Nichts ist ungunstiger als eine erneute Sauerstoffschuld des Gehirn­
gewebes infolge eines behinderten alveolaren Gasaustausches. Die Atemwege mussen 
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daher optimal freigehalten werden (tracheobronchiales Absaugen, aktive und passive 
Aerosoltherapie). Bei langanhaltender BewuBtlosigkeit ist nach 24 Std eine Tracheo­
tomie durchzufuhren, urn Sekretanschoppung und Hyperkapnie zu verhuten (bis zu 
24 Std kann ein Oro- oder Nasotrachealtubus liegenbleiben). 

2. Atemluft: Sie muB mit Sauerstoff angereichert werden, optimal 60% 02; 
6 ljmin 02 durch Nasenschlauche und zusiitzlich 10 ljmin 02 in ein Sauerstoffzelt. 
Die Atemluft solI so Feucht wie moglich gehalten werden, urn dem bronchialen und 
trachealen Flimmerepithel eine ausreichende Reinigung zu ermoglichen. Eingedicktes 
Sekret kann nicht mehr durch Bewegungen des Flimmerepithels transportiert werden 
und bildet einen guten Niihrboden fUr pathogene Keime. 

3. Obenl'achung: 1/4stundlich sind Blutdruck und Pulsfrequenz zu kontrollieren 
und zu protokollieren, ebenso hiiufig die Atemfrequenz, wiihrend der Verlauf der 
Korpertemperatur durch stundliche Messungen hinreichend verfolgt werden kann. 

4. Kreislauf: Der wichtigste Faktor zur Bekiimpfung eines Hirnodems ist eine 
gute Gewebsperfusion. Durch geeignete MaBnahmen wie Transfusion, Digitalis, 
wenn notig, auch blutdrucksteigernde Mittel, Nebennierenhormone, Korrektur einer 
Acidose ist fur optimale Kreislaufverhiiltnisse zu sorgen. 

5. Atmung: LiiBt sich eine mechanische Atembehinderung nicht beseitigen oder 
kommt es zu einer Schiidigung des Atemzentrums infolge fortschreitenden Hirn­
odems, muB der Sauerstoffbedarf des Patienten durch kunstliche Beatmung gedeckt 
werden. Nach intrakardialen Injektionen durch die Haut besteht die Gefahr eines 
Pneumothorax. 

6. Kijrpertemperatur: Die Neigung zur Temperatursteigerung muB energisch 
bekiimpft werden, da der gesteigerte Sauerstoffbedarf bei Fieber fUr das hypoxisch 
geschiidigte Gehirn ungunstig ist. Fur die Dauer der Reparation des Gehirnes wird 
eine allgemeine Unterkiihlung oder eine lokale Schiidelunterkiihlung auf 33 bis 340 C 
empfohlen. 

7. HirnOdem: Zur Prophylaxe und Therapie bewiihrte sich besonders 20%iges 
Mannitol in Kombination mit einem Schnelldiuretikum (Lasix®), wodurch dem 
odematOsen Hirngewebe mit Stoffwechselschlacken beladenes Losungswasser ent­
zogen wird. Es konnen auch Humanalbumin 20%, Harnstoff 30% oder Glucose 40% 
gegeben werden. 

8. Fliissigkeitsbilanz: Die DehydrierungsmaBnahmen diirfen neben der Wirkung 
auf das Hirnodem die Entfernung von Stoffwechselprodukten aus dem regenerierenden 
Gewebe nicht behindern. Sie sollten nicht soweit fUhren, den Stoffwechsel selbst 
durch zu groBen Wasserverlust zu beeintriichtigen. Fur ausreichenden Fliissigkeits­
ersatz durch intravenose Infusionen muB daher gesorgt werden. Zur fortlaufenden 
Kontrolle der Harnausscheidung wird ein Dauerkatheter gelegt. 

9. Die Ernahrung hat uber eine Magensonde zu erfolgen, urn Aspiration von 
Speisen zu vermeiden, solange der Patient bewuBtlos ist. 

10. Lagewechsel: 2stundlicher Lagewechsel gehort zur Pflege jedes BewuBtlosen un 
stellt eine wichtige Prophylaxe gegen Lungenkomplikationen dar. 

Fur die Prognose eines Herzstillstandes ist entscheidend der allgemeine Herzstatus 
sowie die Latenzzeit zwischen Eintritt des Ereignisses und Beginn einer wirksamen 
Behandlung, d. h. die Dauer des Kreislaufstillstandes mit hypoxischer Gehirnschiidi­
gun,g. Diese Latenzzeit darf hochstens 3 min betragen. Kommt in dieser Zeit ein 

2 Dringliche Thoraxchirurgie 
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ausreichender Kreislauf wieder in Gang, so bestehen je nach Ursache des Herzstill­
standes in 30 bis 50% Aussichten auf erfolgreiche Wiederbelebung ohne cerebrale 
Dauerschaden (FREY u. Mitarb., STEPHENSON). 

Bei intraoperativem Herzstillstand betragt die Erfolgsaussicht nach eigenen 
Erfahrungen an der Dusseldorfer Chirurgischen Klinik 75%. 1st die Ursache eines 
Herzstillstandes eine relative oder absolute Oberdosierung von Narkotica, so ist in 
allen Fallen eine Wiederbelebung moglich, falls die Diagnose unmittelbar nach dem 
Ereignis festgestellt wird und alle MaGnahmen sofort eingeleitet werden. 

2. Elektrische Defibrillatoren 
Die Wiederbelebung des fiimmernden Herzens durch transthorakale oder intra­

thorakale elektrische Defibrillation hat seit Verwendung der Mund-zu-Mund-Beat­
mung und der auGeren Herzkompressionen entscheidend an Bedeutung gewonnen. 
Atemspende und Herzmassage ermoglichen in vielen Fallen, auch uber langere Zeit, 
die Aufrechterhaltung eines Minimalkreislaufes und damit ausreichende Sauer stoff­
versorgung des Organism us bis zum Einsatz der elektrischen Defibrillation. 

Die in Frage kommende Elektrotherapie - Defibrillation bei Kammerfiimmern, 
oder Stimulation bei Asystolie der Kammern - liiGt sich bei geschlossenem Thorax 
nur aus EKG-Ableitungen ersehen. Nach Moglichkeit sollte deshalb vor die Form 
des Herzstillstands Therapiebeginn geklart sein. Es ist jedoch durchaus sinnvoll, 
nach 10 bis 15 min auGerer Herzkompressionen bei Verdacht auf Kammerfiimmern 
eine elektrische Defibrillation zu versuchen, auch wenn es nicht moglich ist, vorher 
ein EKG anzuschlieGen. Die Gefahr, bei Asystolie durch Elektroschock Kammer­
fiimmern zu induzieren, ist nur vorhanden, wenn bei langen 1mpulszeiten mit 
Wechselstrom von zu geringer Stromstarke gearbeitet wird. 

Die Wirkung der elektrischen Defibrillation und Stimulation besteht in allgemei­
ner, sofortiger Depolarisation aUer HerzzeUmembranen, die danach in der Lage sind, 
dem einheitlichen 1mpuls des ubergeordneten Schrittmachers zu folgen. Nach Unter­
suchungen von ZACUOTO u. Mitarb. haben neurovegetative Effekte im Sinne einer 
Vagusstimulation des M yokards zusatzlichen EinfiuG. 

a) Defibrillatoren mit Wechselstrom 

Netzspannung mit einer Frequenz von 50 Hz wird uber einen Regeltrafo von 
220 Volt bis zu 1000 Volt hochtransformiert. Ein Zeitschalter mit variabler Zeit­
einstellung (0,2 bis 0,06 sec, wobei die einstellbaren Zeiten je nach Typ verschieden 

JII~ . . ...... 
Abb. 9. Schaltschema eines Defibrillators mit Wechselstrom 

sind) liiGt fur die Dauer der eingestellten Zeit Spannung uber die Elektroden fiieGen, 
die entweder auGen an den Thorax oder intrathorakal direkt am Herzmuskel angelegt 
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werden. Die erforderliche Spannung liegt fUr die externe Defibrillation zwischen 
240 und 750 V, bei einer durchschnittlichen FluGdauer von 0,16 sec. 

Fiir die intrathorakale direkte Defibrillation liegen die entsprechenden Werte 
zwischen 220 und 450 Volt. 

b) Defibrillatoren mit Gleichstrom 

Das Prinzip dieses Typs zeigt das Schaltschema in Abb. 10. Ein Kondensator 
wird entweder aus dem Wechselstromnetz iiber Gleichrichter oder aus einer Batterie 
aufgeladen. Die Entladungsspannung des Kondensators liegt zwischen 1000 bis 
4000 Volt, bei einer Entladungszeit von etwa 0,001 sec. Die hierbei geleistete Arbeit 
wird in Wattsekunden gemessen. Fiir eine externe Defibrillation werden ie nach Thorax­
groBe 80 bis 100 Wattsekunden eingestellt und bei Nichterfolg auf 120 bis 240 erhoht. 
Bei der direkten Defibrillation mit Anlegen der Elektroden an die Herzoberflache ist 
der Widerstand bedeutend geringer, so daB ie nach GraGe 40 bis 60 und maximal 
80 Wattsekunden geniigen. Die hohe Spitze des Entladungsstromes laBt sich durch 
Einbau einer Drossel abfangen. Damit wird der integrierende Effekt beim Strom­
durchgang durch die Gewebe der giinstigeren Charakteristik des Wechselstromes 
angepaGt. 

Abb. 10. Schaltschema eines Gleich~trom-Defibrillators mit Kondensatorentladung 

Zur externen Defibrillation empfiehlt sich die Verwendung groGflachiger Elektro­
den, bestrichen mit elektrolythaltiger Paste zur Herabsetzung des Dbergangswider­
standes und urn zu hohen Stromdichten und damit ortlichen Verbrennungen vorzu­
beugen. Die Platten sind bei der Defibrillation fest auf den Thorax zu drlicken. Unter 
diesen Bedingungen wurden von KOUWENHOVEN am Herzen der menschlichen Leiche 
Widerstandswerte zwischen 67 und 90 Ohm gemessen. 

Die Position der Elektrodenplatten entspricht den EKG-Positionen V 2 und V 6 
(4. ICR rechts parasternal und liber der Herzspitze). Neuerdings wird wieder emp­
fohlen, eine Elektrode liber dem Herzen und die andere gegenliber auf dem Rlicken 
anzulegen; der Effekt auf das Herz solI so besser sein. 

Die Frage, welchem Typ der Vorzug zu geben ist, laGt sich nicht eindeutig beant­
worten. Der Gleichstromdefibrillator hat den V orteil einer geringeren Warmeent­
wicklung in der Haut bzw. auf der Herzoberflache beim Stromdurchgang und einer 
verminderten Mitkontraktion der Skeletmuskulatur. Durch die Moglichkeit, eine 
Batterie als Stromquelle zu benutzen, ist er transportabel und unabhangig vom 
Stromnetz. AuGerdem werden Dberlastung des Stromnetzes und Durchbrennen 
von Sicherungen vermieden. Die von LOWN beschriebenen V orzlige des Gleich­
stromdefibrillators - groGerer Prozentsatz erfolgreicher Defibrillationen, geringere 
Gefahr des Auftretens von V orhofflimmern nach Defibrillation, Verminderung des 
Auftretens von Kammerflimmern bei Schockauslosung in Asystolie der Kammern -
haben sich bisher klinisch nicht in dem MaGe wie im Experiment an Tieren bestatigt. 

2* 
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Entscheidend fur das Gelingen der Defibrillation ist die Anwendung einer genu­
gend hohen Spannung bei kurzer Impulsdauer. 

In den letzten J ahren hat der Defibrillator ein wichtiges zusatzHches Einsatzfeld 
gefunden bei therapieresistenten supraventrikuliiren und ventrikularen Tachykardien 
sowie zur Konversion von V orhofflattern und -flimmern. 
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C. Tachykarde Herzrhythmusstorungen 
Eine Steigerung des Ruhepulses uber 100 beim Erwachsenen und bei Kindern 

tiber 120 wird Tachykardie genannt. Bei hochfrequenten Tachykardien verringert 
sich die Farderleistung des Herzens wesentlich, da Schlag- und Minutenvolumen 
auf Grund der verktirzten Diastole absinken. Je schwerer das Grundleiden, je 
haher die Herzfrequenz, je alter der Patient und je ausgepragter die objektiven und 
subjektiven Folgen sind, desto dringlicher ist die Beseitigung des Herzjagens. Wegen 
der unterschiedlichen Ursachen, den sich daraus ergebenden prognostischen Konse­
quenzen und nicht zuletzt auch wegen der Behandlung muG man zwischen verschie­
denen Formen der Tachykardie unterscheiden. Es kann hier lediglich ein Uberblick 
gegeben werden. Fur Einzelheiten verweisen wir auf die Bucher von SPANG und von 
HOLZMANN. 

1. Ursachen und Diagnostik 
S inustac1!Jkardie 

Die hiiufigste Form aller Tachykardien ist die Sinustachykardie. Typisch ist ein 
allmahliches Ansteigen und Zuruckgehen der Pulsfrequenz, die in der Regel nur 
wenig tiber 100, selten uber 120 liegt. Oft werden keine Beschwerden angegeben, 
andere wiederum klagen tiber Herzklopfen, Atemnot und substernale Schmerzen. 
Da die normalen Regulationsmechanismen des Herzens noch erhalten sind, kann 
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man durch tiefes Einatmen oder Aufsetzen im Bett, wie auch durch Carotis- und 
Bulbusdruckversuch eine geringe Frequenzanderung erreichen. Diese Tatsache und 
daB die Frequenzanderung niemals plOtzlich geschieht, sind fur die klinische Diagnose 
wichtig. 

Die Diagnose kann nur mittels EKG gesichert werden. Es findet sich ein normaler 
Kurvenverlauf. Lediglich PQ und QT sind verkurzt, und T und P rucken als Aus­
druck der abnehmenden Diastolenlange zusammen. 

Als Ursachen fUr eine Sinustachykardie kommen infrage Blutverlust, Hyper­
thyreose, toxische und infektiose Zustande, Tuberkulose, Tumorkachexie, vegetative 
Instabilitat, Schwangerschaft, korperliche Untrainiertheit, Medikamente, Endokardi­
tiden oder auch eine Herzinsuffizienz. In differentialdiagnostischer Hinsicht ist es 
wichtig, daB bei nicht geschadigten Herzen atemsynchrone Frequenzanderungen 
erhalten bleiben, was bei echten kardialen Insuffizienzen nicht der Fall ist. 

Prognostisch sind die Sinustachykardien im allgemeinen gunstig zu beurteilen, 
da sie meistens nicht sehr hochgradig und langandauernd sind. Dauert aber eine 
Tachykardie von einer Frequenz uber 150 mehrere Stunden, so ist mit Stauungs­
symptomen wie Lungenodem und Leberschwellung zu rechnen. 

Vorhoftacf?ykardie mittlerer Frequenz und a-v-Blockierung 
Bei sehr hohen Digitalisdosen oder ausgepragten Dberempfindlichkeiten kann es 

dazu kommen, daB eine Sinustachykardie plotzlich durch eine ektopische Vorhof­
tachykardie ahnlicher Frequenz abgelost wird, was oft weder vom Arzt noch vom 
Patienten bemerkt wird. Diese Vorhoftachykardien haben eine mittlere Frequenz 
zwischen 150 und 200. Meist besteht eine Dberleitungsstorung 2: 1 oder hoheren 
Grades. 1m EKG sind oft noch andere Zeichen der Digitalisintoxikation zu finden. 
Die Patienten empfinden haufig ein Gelbsehen. Die fur Digitalisuberdosierung patho­
gnomonische Vorhoftachykardie mit a-v-Block spricht auf Kaliumzufuhr im allge­
meinen gut an. 

Vorhofflattern 
Auch Vorhofflattern fuhrt haufig zu einer langer dauernden regelmaBigen Tachy­

kardie. Es kann sowohl anfallsweise als auch als Dauerzustand auftreten. Dem Flattern 
liegt meistens eine V orhoffrequenz von 250 bis 300 Kontraktionen zugrunde. Die 
Bedingungen der Dberleitung bestimmen die Pulsfrequenz. Meist finden sich Blockie­
rungen der Dberleitung im Verhiiltnis 2: 1 oder 3: 1. Nur ausnahmsweise fehlt diese 
Blockierung, so daB dann extrem hohe Tachykardien beobachtet werden. In der 
Regel kann mit einer Pulsfrequenz von 120 bis 150 gerechnet werden. Die klinischen 
Symptome sind auBerordentlich wechselnd. 1m wesentlichen werden sie beherrscht 
von der Kammerfrequenz und von dem AusmaB der Herzerkrankung, die dem 
Flattern zugrunde liegt. 

Das V orhofflattern ist immer Ausdruck einer organischen Herzerkrankung; hau­
figer Folge einer Coronarsklerose, seltener eines Herzklappenfehlers. SPANG behaup­
tet, daB eine schnelle, regelmaBige Herztatigkeit bei einem kranken Herzen in erster 
Linie fur V orhofflattern spricht. Wahrend des Vorhofflatterns kommt es nicht selten 
zu einer Herzinsuffizienz. In unserem Krankengut zeigte sich eine erhebliche Anzahl 
von Pulsarrhythmien bei V orhofflattern, wobei elektrokardiographisch dauernd 
wechselnde Dberleitungsverhaltnisse beobachtet wurden. 
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Fur die klinische Diagnose ist es wesentlich, daB man durch Belastungen niemals 
eine allmahliche Anderung der Pulsfrequenz erzielen kann. Es kommt entweder zu 
keiner Anderung oder sie tritt plotzlich ein, entsprechend einem anderen Uber­
leitungsverhaltnis. Durch den Carotissinusdruck kann man im allgemeinen nur eine 
vorubergehende geringe Verringerung der Frequenz durch Zunahme des a-v-Blocks 
erreichen. Die V orhoffrequenz laBt sich nicht beeinflussen. Die Diagnose wird auch 
hierbei elektrokardiographisch gesichert. An Stelle der P-Zacken treten Flatterwellen 
auf. Die Kammertatigkeit tritt zwar abhangig von den Flatterwellen, jedoch ent­
sprechend der Uberleitungsblockierung auf. So kann je nach Uberleitungsbedingung 
die Kammer regelmaBig, unregelmaBig oder allorhythmisch schlagen. 

Vorhofflimmern 

Findet man uber lang ere Zeit eine arrhythmische Tachykardie, so handelt es sich 
fast ausschlieBlich nur urn V orhofflimmern mit unregelmaBigen Uberleitungen zur 
Kammer. Der PuIs ist nicht nur arrhythmisch, sondern auch in der Starke unter­
schiedlich. Bei hohen Kammerfrequenzen und sehr kurzer Dauer der Diastole resul­
tiert oft ein Pulsdefizit. Kammerfrequenzen an die 200 sind recht haufig. Man kann 
zwei Formen unterschciden: das V orhofflimmern mit schneller Kammertatigkeit, das 
als Dauerform und in Anfallen auf tritt, und das V orhofflimmern mit langsamer 
Kammertatigkeit, das nicht anfallsweise vorkommt. 

Die Patienten mit schneller Kammertatigkeit schildern etwa die Symptome der 
paroxysmalen Tachykardie wie unangenehmes Stolpern und Flattern in der Brust, 
Kurzatmigkeit, Benommenheit, Schwindel, Schwarzwerden vor den Augen, Ohn­
machtsneigung oder Beklemmungen in der Herzgegend. Oft ist man bei der Unregel­
maBigkeit des Pulses erstaunt, daB der Patient keinerlei Beschwerden angibt. 

Diagnostisch wichtig ist, daB die UnregelmaBigkeit des Pulses bei korperlicher 
Belastung starker wird, wogegen in einen Sinusrhythmus eingestreute Extrasystolen 
bei Belastung mit Erhohung der Sinusfrequenz abnehmen. Bedeutungsvoll ist beim 
V orhofflimmern auch die ausgesprochene Neigung zur Bildung von Thromben, die 
jederzeit als Embolien in Erscheinung treten konnen. 

1m EKG werden die P-Zacken vermiBt. Der gesamte Kurvenzug wird kontinuier­
lich von regellosen Flimmerwellen uberlagert, kurzfristig konnen sie Flatterwellen 
vortauschen oder so niedriger Amplitude sein, daB sie in den konventionellen Ablei­
tungen nicht nachzuweisen sind. Allenfalls lassen sie sich in Oesophagusableitungen 
erfassen. Meist betragt die Flimmerfrequenz 400 bis 600. Eingestreut in die unruhige 
Nullinie erscheinen in wechselndem Abstand die Kammergruppen. In uberwiegendem 
MaBe ist das V orhofflimmern als Zeichen einer organischen Herzerkrankung zu 
werten. Gehauft wird es bei arteriosklerotischen Herzmuskelerkrankungen gefunden, 
ist aber auch keine seltene Komplikation rheumatischer Herzfehler insbesondere von 
Mitralvitien. Andererseits kann es auch bei Herzgesunden beobachtet werden, 
gehauft beim Vorliegen eines WPW-Syndroms. 

Der Ausfall einer geordneten Volumen- und Druckarbeit der Vorhofe beim 
Vorhofflimmern fuhrt immer zu einer Beeintrachtigung der Herzleistung, insbeson­
dere bei den tachykarden Formen. Wir fanden ein Absinken des Ventrikeldrucks 
und des Herzminutenvolumens. Insgesamt zeigte sich eine Leistungsabnahme des 
Herzens urn mindestens 100/ 0 • 
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Die paroxJsmale Tachykardie 
Die Bezeichnung paroxysmale Tachykardie umfaBt nicht alle Zustande anfalls­

artig beschleunigter Kammertatigkeit, die auch beim V orhofflimmern und V orhof­
flattern auftreten, sondern man versteht darunter heute nur die Zustande von 
plOtzlich auftretenden und wieder plOtzlich aufhorenden Anfallen von Herzjagen, 
wobei eine adaquate Ursache im allgemeinen nicht zu finden ist. Der Zeitpunkt 
des plotzlichen Einsetzens der Tachykardie wird yom Patienten oft deutlich gemerkt, 
wogegen das Ende der Anfalle viel weniger scharf angegeben werden kann. Die 
Frequenz betragt 120 bis 200. Die paroxysmale Tachykardie tritt in jedem Lebens­
alter auf, bei Kindern ist sie seltener. Die Anfalle konnen SeKunden, bis Stunden 
oder Tage, in seltenen Fallen sogar Monate dauern. 

Es werden zwei Typen von paroxysmaler Tachykardie unterscnieden: 

1. Die essentielle paroxysmale Tachykardie (Typus BOUVERET-HoFFMANN). 

2. Die extrasystolische paroxysmale Tachykardie (Typus GALLAVARDIN). 

Je nach Ursprungsort kann man beide Typen in supraventrikuliire und ventrikulare 
Formen unterteilen. Die supraventrikulare paroxysmale Tachykardie kann sowohl essentiell 
wie extrasystolisch auftreten, wobei die essentielle die haufigste aller paroxysmalen Tachy­
kardien uberhaupt ist. Die ventrikulare Form tritt im allgemeinen nur extrasystolisch auf. 
Fur die essentielle Form sind der plOtzliche Anfang und das plotzliche Ende charakteristisch. 
Dagegen treten bei der extrasystolischen Form auch in der anfallsfreien Zeit Extrasystolen 
auf, so daB der Anfall als eine Salve von Extrasystolen aufzufassen ist. 

Von groBter Wichtigkeit ist die Unterscheidung in supraventrikulare und vntri­
kulare paroxysmale Tachykardien. Die ventrikularen Tachykardien sind bei gleicher 
Kammerfrequenz klinisch bedeutungsvoller, hamodynamisch ungiinstiger. Die Loka­
lisation der Reizbildung ist nur mittels EKG zu sichern. Bei supraventrikularer 
Tachykardie ist immer ein ganzzahliges Uberleitungsverhaltnis zu den Ventrikeln 
nachzuweisen. Fehlt die meist vorhandene Blockierung der Uberleitung vollstandig, 
so sieht man infolge Leitungsermiidung im Bereich der Kammern stark verformte 
QRS-Komplexe, so daB eine ventrikulare Tachykardie vorgetauscht werden kann. 
Das gilt besonders dann, wenn die vorausgegangene P-Welle in dem vorangegan­
genen Kammerendteil verborgen ist. Den nodalen Typ kennzeichnen die nega­
tiven P-Zacken. Liegt der Reizursprung im oberen Tawara-Knoten, geht die P­
Zacke dem Kammerkomplex voraus, bei Lage im unteren Tawara-Knoten befindet 
sie sich hinter dem Kammerkomplex. Die P-Zacke kann auch bei einem mittleren 
a-v-Knotenrhythmus im Kammerkomplex verborgen sein. Durch Vagusreize sind 
die nodalen paroxysmalen Tachykardien nur wenig zu beeinflussen. Arbeitsbelastung 
steigert ihre Frequenz im Gegensatz zu den Sinustachykardien kaum. Die ventri­
kularen paroxysmalen Tachykardien zeigen im EKG deformierte QRS-Komplexe. 
Die P-Zacken gehen meist in den deformierten Kammerkomplexen unter. Das wich­
tigste Unterscheidungsmerkmal ist das vollige Fehlen einer Beziehung zwischen 
Vorhof- und Kammerfrequenz. Die ventrikularen paroxysmalen Tachykardien sind 
meist nicht so regelmaBig wie die supraventrikularen paroxysmalen Tachykardien. 
Etwa 2/3 aller supraventrikularen paroxysmalen Tachykardien treten bei Patienten mit 
gesundem Herzen auf. Sie kommen meist im Rahmen psychischer Erregung oder hor­
moneller Umstellungen vor. Rund einem Drittelliegen rheumatische oder bei alteren 
Patienten arteriosklerotische Herzleiden zugrunde. 
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Sofern es sich bei der supraventrikularen paroxysmalen Tachykardie um ein 
gesundes Herz handelt, ist die Prognose gunstig. Eine Einschrankung der Lebens­
erwartung konnte nicht beobachtet werden. Bei den auf dem Boden von Herzleiden 
entstandenen supraventrikularen Tachykardien hangt die Prognose im wesentlichen 
von der Art des Herzleidens abo Die ventrikularen paroxysmalen Tachykardien sind 
immer ernster Natur, so daB sie fast ausschlieBlich als Ausdruck eines schweren 
Myokardprozesses im Ventrikel zu werten sind. 

2. Behandlung 
Die Sinustacf?ykardie kann medikamentos nicht direkt beseitigt werden. Da oft 

AIlgemeinerkrankungen ursachlich in Frage kommen, ist hier eine kausale Therapie 
anzustreben. Durch rhythmisierende Substanzen wie Chinidin und Procainamid 
konnen die Sinustachykardien nicht beeinflul3t werden. Digitalisglykoside sensibi­
lisieren zwar den Sinusknoten fur Vagusreize, fuhren aber zu keiner nennenswerten 
Pulsverlangsamung. Bei psychischen Ursachen werden zentraldampfende Mittel wie 
Prominal, Luminal, Reserpin empfohlen. Eine, wenn auch nur vorubergehende, 
Frequenzerniedrigung ist mit Prostigmin zu erzielen, das in einer Dosis von 0,5 
bis 1,0 mg subcutan, intramuskular oder intravenos gegeben werden kann. Das 
Wirkungsmaximum ist nach intravenoser Gabe innerhalb von wenigen Sekunden 
zu erwarten, bei intramuskularer oder subcutaner Verabreichung nach 10 bis 20 min. 
Bereits nach 30 min laBt die Wirkung wieder nacho 

Das Vorhofllattern bedarf nur einer Behandlung bei hoher Kammerfrequenz. Das 
Flattern selbst braucht nicht behandelt zu werden (SPANG). Es kann jahrelang be­
stehen, ohne daB die HerzmuskeIleistung gestort wird, wenn keine Kammertachy­
kardien auftreten. Zudem kommt es nur selten zu Embolien. 

Die Therapie mit Digitoxin in hohen Dosen ist das Mittel der Wahl. Einmal 
fordert es die Blockierung der a-v-Oberleitung, zum anderen bessert es eine auf­
getretene Herzinsuffizienz und beseitigt nicht selten auch das V orhofflattern. Manch­
mal wird das Flattern in Flimmern uberfiihrt, das man oft schon mit kIeinen Chinidin­
dosen beenden kann. Es werden 0,5 bis 1,0 mg Digitoxin intravenos empfohlen. 
Tritt kein Erfolg ein, kann die Dosis wiederholt werden. Vor der ausschlieBlichen 
Behandlung mit Chinidin, Procainamid und Ajmalin wird gewarnt, da es sich bei 
V orhofflattern um geschadigte Herzen handelt. Mit dies en Medikamenten sind auch 
langst nicht so gute Ergebnisse wie mit Digitoxin zu erzielen, womit man im aIlge­
meinen nach BELLET in 60 bis 80% der FaIle eine Ruckkehr des Sinusrhythmus oder 
V orhofflimmerns erreicht. Gelingt mit Digitoxin keine ausreichende Oberleitungs­
blockierung, so ist vor aIlem bei kritischer Kreislaufsituation der Elektroschock 
anzuwenden, der eine Erfolgsaussicht von uber 90% erwarten laBt. 

Die Therapie des Vorhofllimmerns strebt zwei Ziele an: 

1. die Normalisierung der Kammerfrequenz, was stets vordringlich ist, und 
2. die Beseitigung des V orhofflimmerns. 

Zur Normalisierung der Kammerfrequenz sind auch hier die Herzglykoside das 
Mittel der Wahl. Die besten Erfolge erreicht man mit 0,5 bis 1,0 mg Digitoxin i. V. 

Dosen bis zu 2 mg konnen erforderlich sein. Hat man eine Herzfrequenz von etwa 70 
erreicht, geht man auf eine Erhaltungsdosis von 0,1 bis 0,2 mg Digitoxin pro Tag 
uber. Gelingt es nicht, durch Digitalisierung die Kammerfrequenz zu senken, so 
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muB an Hyperthyreose, die bei alteren Patienten ein fast ausschlieBlich kardiales 
Bild bieten kann, Myokarditis oder Lungenembolie gedacht werden. 

Fiir die Beseitigung des V orhofRimmerns selbst ist Chinidin das beste Mittel. 
Da der Blutspiegel nach peroraler Gabe bereits nach 4 Std wieder kontinuierlich 
abfallt, so daB er nach 8 Std nur noch 50% ausmacht, gibt man das Medikament nach 
intensiver V ordigitalisierung in Abstanden von 3 bis 4 Std. Zum AusschluG einer 
Oberempfindlichkeit solI zunachst eine Probedosis von 0,2 g gegeben werden, hieran 
anschlieGend sind 4 bis 5mal taglich 0,4 g Chinidin, also 1,6 bis 2,0 g p. d., zu appli­
zieren. Nach Wirkungseintritt solI eine Erhaltungsdosis von 3mal taglich 0,2 g iiber 
einen Zeitraum von 2 bis 4 Wochen beibehalten werden. Die Erfolgsquote dieser 
Behandlung liegt zwischen 55 und 80%. Ernsthafte Zwischenfalle haben wir nicht 
erlebt, von anderer Seite wurden jedoch plOtzliche Todesfalle berichtet (M0LLER). 
Nach HOLZMANN kommt dies nach verschiedenen Statistiken in Obis 4,5% der 
Falle vor. AIle Eigenschaften des Herzens werden durch Chinidin negativ beeinfiuGt. 
Deshalb sollte man nur eine indizierte Behandlung durchfiihren. Als absolute Indi­
kation gilt das VorhofRimmern beim WPW-Syndrom. 

Zu empfehlen ist der Entfiimmerungsversuch, wenn die Ursachen wie Hyper­
thyreose, infektios toxische Zustande oder Herzinfarkte iiberstanden sind, oder Vitien 
durch Operation korrigiert wurden, und wenn das Flimmern noch nicht lange besteht 
oder anfallsweise auftritt. Da es vereinzelt 2 bis 3 Tage nach der Regularisierung des 
V orhofes zu Embolien kommt, wird heute manchmal eine 14tagige Anticoagulantien­
therapie vorausgeschickt. Ihr Wert ist umstritten. Immerhin konnten MAURICE et al. 
in einer Serie von 390 Defibrillationen ohne Anticoagulantien 6,4% Embolien 
beobachten gegeniiber 0,6% mit Anticoagulantien. Der ChinidinstoG ist unter EKG­
Kontrolle durchzufiihren. Oberschreitet die QRS-Dauer 0,13 bis 0,14 sec oder tritt 
ein totaler a-v-Block auf, ist die Behandlung abzusetzen. Eine absolute Kontra­
indikation ist die Oberempfindlichkeit gegeniibcr Chinidin. 

Bei nur anfallsweisem V orhofRimmern gelingt es meistens, in 60% der faIle, 
mit Ajmalin (Gilurytmal 0,05 g i. v.) die Arrhythmie zu beseitigen. 

Erzielt man medikamentOs keine Rhythmisierung des V orhofs, so verspricht in 
90% der Fane der Elektroschock Erfolg. Dazu verwendet man heute in der Regel 
Gleichstromdcfibrillatoren (EFFERT). Die mit leitender Elektrodenpaste bestrichenen 
Elektroden werden mit kraftigem Druck tiber dem Manubrium sterni und tiber der 
Herzspitze aufgesetzt. GROSSE-BROCKHOFF und EFFERT bcginnen mit einer elektri­
schen Energie von 75 Watt-Sekunden bei einer Entladungsdauer von 0,001 bis 
0,003 sec und steigern jeweils urn 25 Watt-Sekunden bei Ineffektivitat. Als Kompli­
kationen konnen Kammerfiimmern oder Asystolie auftreten, weshalb eine Moglich­
keit zur Beatmung vorhanden sein muG. Zur Vermeidung des Kammerfiimmerns 
wird der StromstoG durch die R-Zacke des EKG gesteuert, urn auGerhalb der 
vulnerablen Phase einzufallen. Die Kardioversion wird im allgemeinen in Narkose 
durchgeftihrt. Rei kritischer Kreislaufsituation ist abzuwagen, ob man dem Patienten 
den Schock ohne Narkose zumuten soll, wenn durch die Narkose eine bedrohliche 
Verschlechterung zu erwarten ist. Eine 14tagige Anticoagulantienbehandlung geht 
voraus. Angezeigt ist die Kardioversion bei allen Fallen, bei denen nach der Rhythmi­
sierung mit einem Dauererfolg zu rechnen ist. Die Domane ist das VorhofRimmern 
bei gut korrigierten Herzvitien (WOLTER und WALTHER). An der Indikation besteht 
nach EFFERT kein Zweifel in Notfallsituationen, bei Versagen der medikamentosen 
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Therapie - Chinidindosen uber 2 g pro Tag sind nicht mehr zu empfehlen -, bei 
Chinidinuberempfindlichkeit und bei speziellen Einzelindikationen wie z. B. bei 
Vorhofflimmern im AnschluB an Herzkatheteruntersuchungen. Zur Vermeidung 
von Ruckfallen werden 3mal taglich 0,2 g Chinidin vor und nach der Defibril­
lation empfohlen. 

Zur Anfallsbehandlung der paroxysmalen Tacrykardie versucht man zunachst 
reflektorische Vagusreizungen. Bei der ventrikularen paroxysmalen Tachykardie sind 
sie erfolglos. Infrage kommen bestimmte Korperlagen, Atemanhalten, Auslosen von 
Brechreiz, Trinken von eiskaltem Sprudel. Sind diese MaBnahmen erfolglos, schlieBt 
man bei liegendem Patienten den Carotissinusdruck an, erst auf der einen Seite, bei 
Wirkungslosigkeit auf der anderen Seite. Danach versucht man den Bulbusdruck 
auf beide Augen. 

Nach Versagen der reflektorischen MaBnahmen beginnt man die medikamentOse 
Beeinflussung. Dabei gibt SPANG den Digitalisglykosiden vor allem bei alteren 
Patienten den Vorrang. Er empfiehlt 1 mg Digitoxin i. v. Tritt keine Anderung ein, 
kann man nochmals die reflektorischen Vagusreizungen durchfuhren und nochmals 
0,5 mg Digitoxin spritzen. Diese Menge kann nach einer Stunde nochmals nach­
injiziert werden. HOLZMANN sieht einen Wert dieser Behandlung nur bei der supra­
ventrikularen paroxysmalen Tachykardie. Bei ventrikularer paroxysmaler Tachy­
kardie halt er die Behandlung mit Digitoxin sogar fur ausgesprochen unzweckmaBig. 
An Medikamenten sind bei der supraventrikularen paroxysmalen Tachykardie weiter 
zu empfehlen Cholinesterasehemmer wie Prostigmin 0,5 bis 1,0 mg. Ferner kann 
Chinidin unter den oben besprochenen VorsichtsmaBnahmen versucht werden. 

Procainamid ist haufig dem Chinidin uberlegen. Es ist sowohl bei der supra­
ventrikularen als auch bei der ventrikularen Form wirksam. In dringenden Fallen 
injiziert man intravenos 1,0 ml moglichst unter EKG-Kontrolle ganz langsam (0,1 ml 
in 2 min). Bei starkem Blutdruckabfall oder deutlicher Zunahme der QRS-Dauer 
ist die Injektion sofort zu beenden. 1st keine Eile geboten, injiziert man intramuskular 
0,5 bis 1,5 gin 1 bis4stundigenAbstandenein- bisdreimal am Tag. Bei Herzinsuffizienz 
ist Procainamid wegen seiner negativ inotropen Wirkung kontraindiziert. Zur Be­
handlung der supraventrikularen und ventrikularen paroxysmalen Tachykardie hat 
sich auch das Rauwolfia-Alkaloid Ajmalin (Gilurytmal®) bewahrt. FORSTER und 
HOLZMANN empfehlen die intravenose Injektion von 50 mg in 2 bis 3 min unter 
EKG-Kontrolle. Wenn das P-Q-Intervalllanger als 0,14 sec wird, darf kein Ajmalin 
mehr gegeben werden. Die orale und intramuskulare Therapie ergibt keine befriedi­
genden Resultate. Als Kontraindikationen gelten a-v- und intraventrikulare Leitungs­
storungen, Herzinsuffizienz und langer bestehendes Vorhofflattern und -flimmern. 
Auch bei gleichzeitiger Digitalistherapie und in Narkose ist Vorsicht geboten. Ein 
Vorteil gegenuber Chinidin und Procainamid ist die Tatsache, daB weniger Neben­
wirkungen auftreten, vor aHem keine nennenswerten Blutdrucksenkungen. 

Bei Versagen aller dieser MaBnahmen ist in ernster Situation auch bei der paroxys­
malen Tachykardie der Elektroschock indiziert. 

Zur Behandlung von tachykarden Herzrhythmusstorungen sind in den letzten 
] ahren die Beta-Receptor-Blocker versucht worden. Durch Propranolol (Dociton ®) 
konnten bei allen Formen eine Verlangsamung der Kammerfrequenz in den meisten 
Fallen erzielt werden. Das Vorhofflattern bzw. -flimmern blieb jedoch bestehen. Als 
Kontraindikationen gelten Herzinsuffizienz, Bronchialasthma, Oberleitungsstorun-
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gen, Stoffwechselacidose und Schwangerschaft. Es wird eine Dosis von 10 bis 30 mg 
3 bis 4mal taglich oral empfohlen, intravenos langsam 3 bis 5 mg, d. h. 1 mg pro 
min (SCHMIDT-VOIGT). BENDER et al. konnten mittels i.v.-Injektion von 5 mg 
Iproveratril (Isoptin) die Kammerfrequenz bei Vorhofflimmern und -flattern zur 
Norm zuriickfiihren. Insgesamt ist die Zahl der Untersuchungen noch zu gering, 
fiir Propranolol 102 Faile und mit Iproveratril 28 Falle, urn endgiiltige Aussagen 
iiber den Wert der Beta-Receptor-Blocker als Therapeuticum bei tachykarden Herz­
rhythmusstorungen zu machen. Wir bevorzugen in letzter Zeit Iproveratril, das als 
schwacherer fi'-Receptor-Blocker weniger gefahrlich ist. 

Bei ernster Gesamtsituation des Patienten, wenn keine Zeit verloren werden darf, 
ist die am meisten Erfolg versprechende MaBnahme bei allen Formen von Tachy­
kardien der Elektroschock, zumal dabei den Patienten die unerwiinschten Neben­
wirkungen der Medikamente erspart bleiben. 

Behandlungsschema bei Tachykardie 

A. Allgemeine MaBnahmen (auch ohne spezielle Diagnostik anwendbar) 

1. Andere Ursachen ausschlieBen wie Hypoxie, Hypovolamie, Hyperthyreose usw. 
2. Vagusreize wie Bulbusdruck, Carotissinusdruck, Eiswassertrinken 
3. Prostigmin 0,5 bis 1,0 mg i. v. 
4. Digitoxin 0,5 bis 1,0 mg i. v. 

B. Spezielle Behandlung (nach EKG-Diagnostik) 

1. Sinustacf?ykardie. 
Wenn moglich, Ursachen beseitigen, Sedativa, Therapieversuch mit Prostigmin 
0,5 bis 1,0 mg i. v. 

2. Vorhoftacf?ykardie mit a-v-Blockierung bei Digitalisiiberdosierung. 
Digitalis absetzen, Kalinor-Brausetabletten oder Kalium langsam i. v. 

3. Vorh~f!lattern. 

Digitoxin 0,5 bis 1,5 mg i. v., eventuell Elektroschock. 

4. Vorhofflimmern. 
Vorbehandlung mit Digitoxin 0,5 bis 1,0 mg i. v., danach taglich 3mal 0,1 mg 
weiter. Nach erzielter Digitaliswirkdosis Einsetzen der Chinidinbehandlung: 
0,2 g Chinidin oral oder i. m. als Probedosis. Bei Vertraglichkeit 4 bis Smal 
taglich 0,4 g iiber 3 bis 4 Tage. Nach erfolgter Rhythmisierung 3mal taglich 
0,2 gals Erhaltungsdosis iiber 2 bis 3 Wochen. Absetzen der Chinidinbehand­
lung, wenn QRS-Gruppen unter der Behandlung urn mehr als 0,03 sec ver­
breitert werden. 
Ajmalin 0,05 g langsam in 2 bis 3 min i. v. unter laufender EKG-Kontrolle. 
Bei erfolglosen medikamentosen Therapieversuchen: Elektroschock. 

5. Paroxysmale Tacf?ykardie 
Vagusreize wie Bulbusdruck Carotissinusdruck, Eiswasser trinken lassen (nur 
wirkungsvoll bei supraventrikularer Tachykardie. 
Digitoxin 0,5 bis zu 1,5 mg i. v. 
Wenn kein Therapieerfolg, dann unter EKG-Kontrolle: 
Procainamid 1,0 ml i. v. (0,1 ml in 2 min) 

oder 0,5 bis 1,5 g i. m. alle 4 Std 
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Ajmalin 0,05 g in 2 bis 3 min i. v. 
Treten unter Applikation obiger Medikamente deutliche Verbreiterungen von 
QRS auf, so ist die Therapie abzubrechen. 
Dociton 10 bis 30 mg 3 bis 4mal taglich oral jedoch nur, wenn das Vor­

liegen einer Herzinsuffizienz absolut ausgeschlossen ist. 

C. Elektroschock 

Wenn die bisher genannten MaBnahmen unwirksam bleiben, so ist der Elektro­
schock (s. S. 18) als wirkungsvollste Therapie anzuwenden. 
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D. Schock 
Unter dem akuten peripheren Kreislaufversagen im Schock versteht man eine 

plOtzlich einsetzende Starung der Kreislaufregulation mit Verminderung der zirku­
lierenden Blutmenge im Verhiiltnis zur GefaBweite, die am haufigsten durch Trauma, 
AtemstOrungen oder Hamorrhagie ausgelOst wird. Die Nomenklatur fur die unter­
schiedlichen Zustandsbilder ist nicht einheitlich, obwohl sich in den letzten Jahr­
zehnten an den pathophysiologischen Grundkenntnissen nichts geandert hat. Was 
sich wesentlich geandert hat, ist die objektivierende MeBtechnik. Wenn auch die 
Erarterung des Schocks aus dem Gesichtswinkel der mannigfaltigen Ursachen heraus 
durchaus interessieren wurde, kannen wir auf bestimmte Sonderformen im hier 
gegebenen Rahmen nicht eingehen. 

Die Terminologie Spannungs- und Entspannungskollaps entspricht der Vasoconstriction 
und Vasodilatation des peripheren Strombettes. Der Ausdruck Spannungskollaps wird 
haufig durch den sprachlich zutreffenderen Begriff der Kreislaufzentralisation ersetzt. Der 
Volumenmangelkollaps charakterisiert nur die Hypovolamie. Andere Synonyma sind pri­
marer und sekundarer, kompensierter und dekompensierter oder reversibler und irreversibler 
bzw. progressiver Schock. 

Der Organismus versucht nach Aggressionen verschiedener Art durch sympathi­
comimetische und parasympathicomimetische Regulationen sein hamodynamisches 
Gleichgewicht und damit die Blutversorgung des Gewebes aufrechtzuerhalten. 
In Notsituationen, durch Blutung, Trauma, Sauerstoffmangel, unsachgemaBe Nar­
kose, schwerwiegende Operationen hervorgerufen, kommt es durch Adrenalin­
ausschuttung zu einer sympathicomimetischen Verengerung der GefaBe und zu einer 
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Steigerung des Sauerstoffkonsums durch den Stoffwechsel. Unter Anstieg der Puls­
frequenz bewegt sich der systolische Blutdruck zwischen 100 und 70 mm Hg. Die 
Blutdruckamplitude verkleinert sich, weil der diastolische Druck nicht abfallt oder 
sogar durch die vasoconstrictorische Erhohung des peripheren Stromungswider­
standes angehoben wird, was eine vermehrte Druckarbeit fUr das Herz bedeutet. 

Die Haut ist oft kiihl, cyanotisch und feucht, wahrend die Temperatur des Ki::irper­
kerns erhoht ist. Der Sauerstoffverbrauch wird durch die adrenalinbedingte Steigerung 
der Stoffwechselvorgange erhoht. 1m artcriellen Blut laGt sich ein Sauerstoffdefizit 
messen, und die arterioveni::ise Sauerstoffdifferenz weist erhebliche Steigerungen auf. 
Die zirkulierende Blutmenge ist im traumatischen Schock stets verringert. 

Bei kurzer Einwirkungszeit einer Aggression stellt die vasoconstrictorische Zen­
tralisation des Kreislaufs im kompensierten Schock zur lebenswichtigen Mitte einen 
sinnvollen Regulationsmechanismus dar. Mangelnde Durchstri::imung der Peripherie, 
zunehmende Acidose und zunehmende hypoxische Zellschaden sind jedoch bei 
langanhaltender Aggression und mangelnder Korrektur des Schocks kein teleologi­
sches Prinzip der Regulation mehr, sondern ein unter Umstanden deletar ausgehender 
pathologischer Zustand, weil die Vasoconstriction durch mechanische Minderung 
der Gewebsdurchblutung so starke Schadigungen der Zellfunktion herbeifiihrt, daG 
der kompensierte reversible Schock in einen dekompensierten irreversiblen Schock 
iibergeht. Durch die Stagnation der sog. Mikrozirkulation tritt sogar eine intravasale 
Agglutination der Thrombocyten und Erythrozyten auf (DuESBERG U. SCHROEDER; 
DERRA; DERRA U. Fuss; HEIMBECKER U. BIGELOW; HERSHEY; 1RMER; 1RMER U. Koss; 
KNISELY, ELIOT U. BLOCH; LABORIT; LILLEHEY u. Mitarb.; ORKIN; REINDELL, 
SCHILDGE, KLEPZIG U. KIRCHHOFF und WIEMERS U. KERN). Die Gefahrlichkeit 
der Organischamie manifestiert sich deutlich, wenn der erniedrigte Blutdruck den 
Filtrationsdruck der Niere unterschreitet und die Urinsekretion sistiert. 

Wird der zunehmende V olumenmangel mit erheblichem Fliissigkeitsverlust ins 
Gewebe nicht durch adaquate Fliissigkeitssubstitution ausgeglichen, so ist die Ent­
wicklung eines dekompensierten und oft irreversiblen Schocks unvermeidlich. Bei 
diesem vi::illigen Zusammenbruch der Kreislauffunktion sinkt der systolische Druck 
unter 70 mm Hg und der diastolische kann meist nicht mehr gemessen werden. 
Abgesehen von der verminderten Perfusion des Gewebes und der gesti::irten Mikro­
zirkulation mit Hypoxie laGt sich dieser Zustand nicht sicher auf andere bestimmte 
Ursachen zuriickfiihren. 

1. Diagnose 
Das Aussehen des unruhigen Patienten, seine Blasse, Cyanose, feuchte und kalte 

Haut, sind fiir den Kliniker die ersten Zeichen des Schocks. Obwohl Blutdruck und 
Pulsfrequenz nur einen vagen Anhalt iiber die zirkulierende Blutmenge und die 
Gewebsperfusion gestatten, bleibt die kontinuierliche Bestimmung dieser Werte 
unter Beriicksichtigung der Druckamplitude als Ausdruck der Vasoconstriction fiir 
den Arzt immer noch von maGgeblicher Bedeutung. Hohe Frequenzen iiber 140 
mindern durch Verkiirzung der diastolischen Fiillungszeit die effektive Herzleistung 
betrachtlich. Hamoglobingehalt, Erythrozytenzahl und Hamatokrit bleiben im Zu­
sammenhang mit einer Gesamtwertung der einfachen diagnostischen Methoden in 
der Praxis unerlaGlich fiir die Beurteilung des Blutvolumens, obwohl die Unzuver­
Iassigkeit dieser Werte bei akuten Blutverlusten immer wieder betont wird. 
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Die Berechnungsformel der benotigten Blutmenge aus de! Beziehung zwischen 
Sollblutmenge und Hamatokrit (MARIOTT u. KEKWICK) sowie die Bestimmung der 
mittleren Hb-Konzentration (CARSTENSEN) geben immerhin Anhaltspunkte: 

Sollvolumen: 

Manner: 70 ccm/kg 
Frauen: 80 ccm/kg 

Schulkinder: 80- 90 ccm/kg 
Sauglinge: 100-110 ccm/kg 

Neugeborene: 112-114 ccm/kg 

(Norm. Hamatokrit - Hamatokrit d. Patienten) X Sollblutmenge 
V ollblut = 40 

Hb in g-% X 100 
Mittlere Hb-Konzentration = = 33-35% (Normalwert) 

Hamatokrit % 

Der Hamatokritwert orientiert bei Hamokonzentrationen in groben Zugen uber 
den extravasalen Flussigkcitsverlust ins Gewebe und bestimmt die Verabfolgung von 
Elektrolytlosung oder Blut, bis exakte quantitative Elektrolytbestimmungen cine 
aq uimolare Elektrolytsubstitution ermoglichen. 

Fur die Beurteilung ist von ausschlaggebender Bedeutung, daB sich ein er./ahrener 
Kliniker mit der individuellen und fortlaufenden Beurteilung cines Patienten im 
Schock befaBt. 

Da letztlich Bestimmungen des Herzminutenvolumens durch Farbstoffverdun­
nungsmethoden und auch V olumenmessungen im wechselnden A blauf der schock­
bedingten Kreislaufregulation unzuverlassig sind, sollte mit der sehr erleichterten 
Elektrodentechnik die Moglichkcit zur Ermittlung der Partialdrucke der Blutgase, 
de! Wasserstoffionenkonzentration und des Saure-Basenhaushaltes gegeben sein. 
Die quantitativen Elektrolytverhaltnisse zu kennen, ist fur cine adaquate Substitution 
beim heutigen Stand der MeBtechnik cigentlich eine unerlaBliche Forderung, gegen 
die keine Bedenken bezuglich instrumenteller und personeller Unkosten vorgebracht 
werden durften. 

Die Kontrolle der Urinausscheidung als Ausdruck der Nierendurchblutung ist eine 
Selbstverstandlichkeit. Sinkt der arterielle Druck im Schock unter den Filtrations­
druck der Niere, so hort die Urinausscheidung auf. Bei langanhaltender Hypotonie 
folgt das "Crush-Syndrom" mit Anurie und Anreicherung harnpflichtiger Substanzen 
im Blut, so daB eine Dialyse zur Beseitigung der Uramie notig werden kann. Die 
Urinausscheidung erreicht ihr kritisches Minimum, wenn sie weniger als 40 bis 
50 ccm pro Stunde betragt. 

Bei mangelnder Urinausscheidung nach schockbedingter Hypotension dient 
20%iges Mannitol in ciner Menge von 200 ccm zur Anregung der osmotischen 
Diurese. Mannitol soIl dem extravasalen Flussigkcitsverlust entgegenwirken und den 
Hamatokrit senken. Das Mittel vermindert die tubulare Reabsorption. 

Der Interpretation der Herzstromkurve im Elektrokardiogramm ist fruher wenig 
Bedeutung beigemessen worden. Es mehren sich die Stimmen, die Arrhythmien und 
insbesondere Anderungen des S-T -Stuckes als Zeichen mangelnder coronarer Per­
fusion werten. 

Der zentrale Venendruck ist fUr die Differentialdiagnose einer Hypotension durch 
V olumenmangel oder durch cine kardiale Insuffizienz und zur Steuerung der Sub­
stitution von Blut und Elektrolyten wichtig. AuBerdem gestattet der Katheter die 
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intravenose Infusion. Die Bestimmung des zentralen Venendrucks geschieht intra­
thorakal in der herznahen Hohlvene oder im rechten V orhof. Die normalen Druck­
werte bewegen sich zwischen 4 und 10 em H20. Bei HypovoIamien sinkt der Druck 
unter 4 cm H20. Druckwerte uber 15 em H20 entsprechen einer Herzinsuffizienz und 
indizieren die Digitalisierung. Zum differentialdiagnostischen AusschluB von Herz­
schwachen empfiehlt ORKIN, funfmal im Abstand von 5 min 100 cern Flussigkeit schnell 
zu infundieren. Wenn die venose Druckerhohung nicht mehr als 5 cm H20 betriigt, 
kann eine Herzinsuffizienz ausgeschlossen werden. Die Suhstitution von Flussigkcit 
ist ausreichend, wenn der Venendruck bei 8 ± 3 em H20 gemessen wird. 

Eine Erhohung des vcnosen Druckes und damit des Fullungsdruckes des Herzens 
verbessert die Herzleistung. Bei ungenugender Herzleistung (Blutdruck unter 

Abb. 11. Zusatzgerat zur Kontrolle des venosen Druckes. Der Nullpunkt der Skala wird in 
Hohe der Mitte des rechten Vorhofes eingestellt und zur Messung der Dreiwegehahn umge­

stellt 

80 mm Hg) kann deshalb durch Obertransfusion eine wesentliche Erhohung des 
Herzzeitvolumens erreicht werden. Es wird solange transfundiert, bis der zentral­
venose Druck deutlich ansteigt bzw. der arterielle Druck gut wird. Die absolute 
oberste Grenze fur den zentralvenosen Druck ist 20 bis 22 cm H20; eventuelle MeB­
fehler sind zu berucksichtigen. 

Fur die erforderliche Volumensubstitution gibt das Verhalten des zentralen 
Venendrucks mehr AufschluB als Bestimmungen des Blutvolumens. 

Eine einfache V orrichtung zur Kontrolle des venosen Druckes, die zwischen 
dem venosen Katheter und der Infusion angeschlossen wird, zeigt die Abb. 11. 

2. Therapie 
a) Allgemeine MaBnahmen 

Die wichtigste therapeutische MaBnahme im Schock richtet sich nach der Regel: 
Gib dem Organismus Blut und dem Blut Sauerstoff. 
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1. Sauerstoffverabreichung mit Nasenkatheter (und notfalls kunstliche Beatmung 
S. 37 u. 39). 

2. V olumensubstitution, was bei Hamorrhagien am besten durch Blut und ersatz­
weise durch Plasmaexpander (Trockensubstanz 2g/kg) zu erfolgen hat, bis serologisch 
einwandfreies Blut infundiert werden kann. Die Infusion von Ringerlosung in einer 
Menge von 1000 bis 2000 cern ist in der Not kein Fehler. 

3. Bei groBen Blutverlusten und ausgepragtem Schock ist wegen der Acidose die 
Gabe von 3,75 bis 7,5 g (= 50 bis 100 cern) Natriumbicarbonat in 7,5%iger Losung 
empfehlenswert. Die weitere Dosierung erfolgt entsprechend dem quantitativ be­
stimmten Defizit. AuBerdem oder ersatzweise kann Trihydroxymethylaminomethan 
(THAM) als alkalische Puffersubstanz verabfolgt werden. 1st das Defizit an Bicarbo­
naten zur exakten quantitativen Dosierung noch nicht bekannt, gilt fur die Verabrei­
chung von 600 cern THAM in einer Geschwindigkeit von 40 cern/min, daB eine 
durchschnittliche Acidose von pH 7,33 urn 0,05 Einheiten der Wasserstoffionen­
konzentration erhoht wird. Wegen der atemdepressiven Wirkung von THAM ist 
eine kunstliche Beatmung zu empfehlen. 

4. Schmerzbekampfung. 
5. Laufende Blutdruck- und Pulskontrolle (RR> 80 mm Hg, PuIs < 120). 
6. Dauerkatheter zum Messen der Urinausscheidung in der Zeiteinheit. 
7. Registrierung des zentralen Venendrucks. 
8. Bestimmung von Hamoglobin, Erythrocyten und Hamatokrit in festgelegten 

Zeitabstanden, obwohl diese Kriterien akuten Blutverlusten oft Stunden nachhinken. 

b) Vasodilatation 

Wenn man argumentiert, daB die durch Vasoconstriction bedingte Minderdurch­
blutung des Gewebes und Hypoxie die deletaren Folgen des langer dauernden kom­
pensierten Schocks seien, so ist die Beseitigung der Vasoconstriction zur Forderung 
der Gewebsdurchblutung und der sog. Mikrozirkulation eine logische Folgerung 
fUr die Therapie des Schocks. Zur Verfugung stehen Phenoxybenzamin - Diben­
amin®- Hydergin und Chlorpromazin - Megaphen® (HERSHEY; IRMER; IRMER U. 

Koss; LABORIT; LILLEHEY u. Mitarb.; NICKERSON; ORKIN; WIEMERS U. KERN; 
WINNIE U. COLLINS). DaB beispielswcise Chlorpromazin bei einem gunstigen zentral 
beruhigenden Effekt ohne nennenswerte Atemdepression die adrenergische Vaso­
constriction und Stoffwechselsteigerung mit Erhohung des Sauerstoffverbrauchs in 
einer Dosierung von 0,2 mg/kg in 1 bis 2 Std aufhebt, darf als bewiesen gelten (IRMER 
U. Koss; WEESE). 

Der Kreislauf muB selbstverstandlich bei Anwendung vasodilatatorischer Sub­
stanzen maBgeblich der peripheren GefaBerweiterung mit Flussigkeit aufgefiillt 
werden, damit nicht ein zusatzliches MiBverhaltnis zwischen GefaBweite und Fullung 
mit Hypotonie eintritt. Adrenalinabkommlinge zur Anhebung des Blutdrucks sind 
nach Chlorpromazin wegen der moglichen Adrenalinumkehr kontraindiziert, wah­
rend Coffein im Notfall wirksam ist. 

c) Vasoconstriction 
Die vasopressorischen Substanzen der Adrenalinreihe und Arterenol werden zur 

Behandlung des Schocks immer seltener angewandt. Adrenalin erhoht den Sauer­
stoffkonsum im Augenblick der groBten geweblichen Sauerstoffnot, verursacht durch 
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Vasoconstriction eine Zunahme des Stromungswiderstandes und verkiirzt durch 
Tachykardie die Oberleitungszeit und diastolische Fullungszeit des Herzens. Es ist 
schwierig, gerade die Dosierung zu erreichen, die das Herzminutenvolumen ver­
mehrt. Fur den Notfall wird Arterenol bevorzugt, das lediglich eine periphere Vaso­
constriction hervorruft. In Notsituationen ist jedoch bei kritischen Druckminde­
rungen unter 70 mm Hg noch eine Indikation geblieben. Die pressorischen Amine 
wirken sich bezuglich der Coronar- und Cerebraldurchblutung in vorsichtiger Dosie­
rung nach Wirkung vorteilhaft aus; der Blutzustrom zu den Nieren kann dagegen 
gedrosselt werden. Zusammenfassend ist zu sagen, daB die Vasopressoren bei kriti­
schen Druckminderungen ihre Berechtigung besitzen, um temporar eine lebens­
wichtige Zirkulation aufrechtzuerhalten, bis geeignetere therapeutische MaBnahmen 
wie Blutersatz, Sauerstoff und Bekampfung der Acidose mit Natriumbicarbonat ein­
geleitet werden, die kausal wirksam sind. 

Es ist unsinnig einen V olumenmangelschock mit vasoconstrictorischen Mitteln, 
wie z. B. Novadral, Sympatol, Effortil oder gar Analeptica wie Cardiazol oder 
Coramin, zu behandeln. 

d) Corticoide 

Die Erfahrungsberichte lassen erkennen, daB den Corticoiden in der Schock­
behandlung eine Bedeutung zukommt (FRANK; HARTENBACH). Die Wirkungsweise 
ist noch nicht zuverlassig geklart. Die generelle Verabfolgung von H ydrocortison 
im spekulativen Glauben an eine hormonelle Substitution der erschopften Neben­
nierenrinde wird man auf Grund der Untersuchungen von MELBY und SPINK ablehnen 
mussen. Auch die Theorie, daB Cortison die endogen ausgeschutteten Katecholamine 
unterstutze, lieB sich nicht bestatigen. Bewahrt hat sich uns Decortin-H bei der 
Behandlung des septischen und dekompensierten Schocks, wenn die Substitutions­
therapie erfolglos geblieben war. Obwohl die Wirkung der Corticoide noch nicht 
vollig aufgeklart ist, kann ihr Effekt bezuglich einer signifikanten Zunahme des 
Herzminutenvolumens bei unverandertem arteriellen Mitteldruck nicht geleugnet 
werden (SAMBHI u. Mitarb.). LILLEHEY u. Mitarb. verwenden auf Grund experimen­
teller und klinischer Beobachtungen zur Behandlung des Schocks, wenn die V olumen­
substitution durch Blut und Blutersatzmittel erfolglos geblieben ist, neben dem 
adrenergischen Blocker Phenoxybenzamin (1 mgjkg in 1 bis 2 Std) hohe Dosen von 
Hydrocortison (1 bis 2 g; 15 mgjkg bis 30 mgjkg in 24 Std). Die Erfolge der Hormon­
behandlung werden einerseits durch die pharmakologische Wirkung der hohenDosis, 
die den peripheren Stromungswiderstand vermindert, und andererseits durch eine 
nicht exakt definierte Wirkung auf die Zellfunktion erklart (LILLEHEY u. Mitarb.). 

e) Hypothermie 

1m septischen Schock mit Hyperpyrexie und bei pyogenen Infektionen mit hoch 
virulenten Toxinbildnern hat sich uns seit Jahren die sofortige Abkuhlung durch 
Eisapplikation auf 37 bis 36°C zweifellos bewahrt, weil sich die hamodynamische 
Situation nach Beseitigung der hohen Temperaturen schnell bessert. Nach Prometh­
azin-Chlorpromazingaben im Wechsel mit kleinen Dolantin- oder Evipandosen zur 
Ausschaltung kaltebedingter Abwehrregulationen sinkt die Temperatur nach Irga­
pyrininjektionen und auBerlicher Eisauflagerung innerhalb von 4 bis 6 Std auf 

3 Dringliche Thoraxchirurgie 
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Normalwerte. Durch die Besserung des Kreislaufs und des Allgemeinzustandes ver­
Iangert sich die Zeitspanne, in der Antibiotica im Sinne cler kausalen Behancllung 
einwirken konnen. 
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II. Behandlung der Atmungsinsuffizienz 

A.Inhalationstherapie 

1. Atmungsinsuffizienz und Hypoxie 
Die wesentlichen Faktoren der auBeren Atmung sind alveolare Ventilation und 

Zirkulation. Unter der alveoHiren Ventilation ist die effektive Beluftung der Alveolen 
zu verstehen. Nach Abzug von etwa 150 cern Totraumventilation stehen bei einem 
normalen Atemvolumen von 400 bis 450 cern nur 250 bis 300 cern fur die alveolare 
Ventilation und den Gasaustausch zur Verfugung. Die eingeatmete Luft enthalt 
zunachst 20% Sauerstoff, 79% Stickstoff und 1 % Kohlendioxyd und Edelgase. Wie 
die Tab. 1 zeigt, tritt dieses Gasgemisch nach der Einatmung mit dem totalen 
Gasvolumen der Lunge in ein Mischungsverhaltnis, wobei es noch zusatzlich bei 
einer Temperatur von 37°C mit Wasserdampf gesattigt wird. Danach betragt die 
alveolare Sauerstoffkonzentration nur etwa 14%. 

Tabelle 1. Gaskonzentrationen in Alveolarluft, Plasma und Blut in Volumenprozent und Partial­
drucken (p.) 

O2 CO2 N2 

Alveolarluft p 100 40 573 
Vol.-% 14,0 5,7 80,3 

Plasma p 100 40 573 
Vol.-% 0,28 2,8 0,9 
ex 37°C 0,0214 0,526 0,012 

Blut p 100 40 573 
Vol.-% 20,0 46,0 1,0 

Die Diffusion von Sauer stoff in das Blut ist abhiingig vom Partialdruck der Gase, 
von ihrer Kontaktzeit mit dem Blut, der Bindungsfahigkeit des Blutes und der Durch­
lassigkeit der Alveolarmembran. Der Sauerstoffgehalt des Blutes hangt in erster Linie 
vom Partialdruck des Sauerstoffs abo 

Bei normalem Hamoglobingehalt des Elutes (15,3 g-%) sind in ihm etwa 20 Vol.-% 
02 chemisch gebunden, was einer Sattigung von 96% entspricht. Eine weitere Zufuhr 
von hoheren Sauerstoffkonzentrationen bedingt keine Zunahme der Sauerstoffsatti­
gung uber 100%, wohl aber eine Erhohung des Partialdruckes durch eine starkere 
physikalische Losung des Sauerstoffes im Blut. 

Die wesentlichen Ursachen fur eine Hypoxamie und Hypoxie im Gewebe sind in 
StOrungen der Ventilation, der Zirkulation, der Diffusion und des Hamoglobin­
gehaltes Zu erblicken. Diese Einteilung entspricht im wesentlichen der alten, auf 
BARCROFT, HALDANE, WRIGHT zuruckgehenden Formulierung der verschiedenen 
Arten der Anoxie: 

1. Anoxischer Typ: Die Sauerstoffspannung des arteriellen Elutes ist erniedrigt, so 
dan das Hamoglobin nicht gesattigt ist. 

3* 
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2. Anamischer Typ: Die Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes ist normal, aber 
die Menge des sauerstoffbindenden Hamoglobins ist zu gering (Anamie, CO-Ver­
giftung). 

3. Stagnierender oder is(hiimischer Typ: Sauerstoffspannung und Sattigung des arte­
riellen Blutes sind normal, aber durch Stagnation oder Ischamie wird zu wenig 
Sauerstoff ins Gewebe transportiert. 

4. Histotoxischer Typ: Der Chemismus der Zellen ist derart gestOrt, daJ3 sie den 
angebotenen Sauerstoff nicht utilisieren (Cyanidvergiftung). 

Der unveriindert heute noch geltende Ausspruch HALDANES bezuglich des Sauer­
stoffmangels lautet: "Anoxia not only stops the machine, but wrecks the machinery". 

Da der gewebliche Sauerstoffmangel (P02 ven. unter 18 mm Hg) die Hirnfunktion 
in 3 bis 5 min irreversibel zum Erliegen bringt (OPITZ und SCHNEIDER), manifestiert 
sich der Sauerstoffmangel zuerst in cerebralen FunktionsstOrungen, wie das BARCROFT 
bei der kritischen Beobachtung von Grubenunglucken feststellte und wie es uns heute 
aus der Luftfahrtmedizin bekannt ist. 

Die cerebrale FunktionsstOrung auJ3ert sich in einem Verlust der Konzentra­
tionsfahigkeit, Gedankenflucht und Delirien. Der Patient wird unruhig, frostelt 
und die Pulsfrequenz steigt bei zunehmender Atembeschleunigung an. Da die 
respiratorischen Insuffizienzen neb en dem Sauerstoffmangel fast immer mit einer 
Hyperkapnie einhergehen, tonisieren diese beiden Faktoren den Kreislauf, so daJ3 der 
systolische Druck langere Zeit relativ hoch bleibt; in der Regel besteht aber dabei 
cine Tachykardie. Nach OPITZ und SCHNEIDER fuhrt dann eine zentralhypoxische 
Schadigung des Vagus kerns zu einem plOtzlichen Zusammenbruch der Kreislauf­
regulation im Sinne eines vagalen dekompensierten Schocks. 

Zweifellos ist die Cyanose der Acren ein gutes Leitsymptom zur Beurteilung. Es 
muJ3 aber daran gedacht werden, daJ3 bei der hochgradigen Anamie die zur Cyanose 
notwendigen 5 g-% reduzierten Hamoglobins fehlen konnen und der hochgradige 
Plethoriker schon normalerweise 5 g-% reduziertes Hamoglobin und damit eine 
Cyanose aufweisen kann. 

Die sicherste Beurteilung der Situation bietet die arterielle Blutgasanalyse mit 
Bestimmung der Partialdrucke des Sauerstoffs und der Kohlensaure. 

2. Indikationen der Sauerstofftherapie 
Die treibende Kraft fur Aufnahme und Transport des Sauerstoffs bis zur Gewebs­

zelle ist neben der Ventilation und Durchblutung das Druckgefalle (Abb. 12). 

Bei allen Storungen kann der normale Sauerstoffdruck in der Luft von 150 mm Hg 
und 100 mm Hg in der Alveole durch Sauerstoffgaben erheblich erhoht werden; bis 
auf fast 700 mm Hg alveolar bei Gabe von 100% Sauerstoff. 

Schon eine Erhohung auf 33 bis 40% genugt, urn alle praktisch vorkommenden 
Diffusionsstorungen zu uberwinden (BARTELS u. Mitarb., 1956). 

Bei allen Zustanden des Sauerstoffmangels muJ3 die wirksame und einfache Gabe 
von Sauerstoff angewandt werden. Das gilt auch fur aIle Schockzustande, wo der 
Transport von Sauerstoff durch Blutverlust oder durch verminderte Durchblutung 
der Lunge und der Gewebe gestort ist. 
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3. Gefahren der Sauerstofftherapie 

Bei Patienten mit chronischer Atmungsinsuffizienz kann durch Sauerstoffgabe die 
spontane Atmung in gefahrlichem AusmaG absinken. 

Bei der "Globalinsuffizienz" (Anstieg 
des arterie11en CO2- und Abfa11 des 02-
Partialdruckes) wird eine ausreichende 
Atmung nur uber den hypoxischen Reiz 
der Chemoreceptoren unterhalten. Die 
normale zentrale Steuerung der Atmung 
uber den CO2-Spiegel funktioniert nicht 
mehr bzw. ist auf ein hoheres Niveau als 
normal eingeste11t. 

Wird jetzt das Sauerstoffangebot und 
der arterielle Sauerstoffdruck im Blut er­
hoht, WIt der atemantreibende hypoxische 
Reiz weg und die Atmung wird soweit 
reduziert, daG es dann durch Kohlensaure­
akkumulation zur BewuGtlosigkeit kommt 
(MOTLEY). Wird jetzt nicht kunstlich be­
at met, fuhren weitere Sauerstoffgaben un­
ter Blutdruckabfa11 und Anstieg der Puls­
frequenz zum Kreislaufversagen. 

Zur Verminderung dieser Gefahren ist 
eine automatische intermittierende Sauer­
stoffgabe (2 min und 1 min Pause) emp­
fohlen worden. 
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Abb. 12. Gefalle des Sauerstolfdruckes 
bei Atmung von 100 bzw. 33% Sauerstolf 

oder Luft 

Offenes Licht, Zigarettenrauchen und elektrische Funken konnen bei Sauerstoff­
gabe, besonders im Sauerstoffzelt, Explosionen verursachen. 

4. Methoden der Sauerstoffgabe bei Spontanatmung 
Nasopharyngeale 02-Katheter 

Die einfachste Methode ist das Einlegen von zwei mit Nupercainsalbe eingefetteten 
nasopharyngealen Gummikathetern, die bis in den Rachenraum reichen mussen. Die 
Einfuhrungslange der nasopharyngealen Katheter wird von der Nasenspitze bis zum 
Ohrtragus gemessen. Tunlichst sol1 der Sauerstoff in einer mit sterilem* Wasser 
gefullten sterilisierten Sprudelflasche mit Feuchtigkeit angereichert werden, damit er 
weniger reizend und austrocknend auf die Schleimhaute wirkt. Aus gleichem Grunde 
erscheint es empfehlenswert, die im Rachen liegenden Enden der Gummirohrchen 
(10 bis 12 Charriere) mit mehreren seitlichen bffnungen zu versehen, damit der Sauer­
stoffstrom besser verteilt und der Verstopfung einer bffnung durch die austrocknen­
den Sekrete vorgebeugt wird. 

Wichtig ist eine Vorstellung uber die tatsachlich erreichte inspiratorische 02-Kon­
zentration bei verschieden starkem Sauerstoffzustrom. 

* Destilliertes Wasser geniigt nicht, da sich im Wasser Kulturen von B. Pyocyaneum 
lebensfahig erhalten und vermehren. 
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Der fur denPatienten eben noch ertragliche nasaleSauerstoffzustrom ist mit maxi­
mal 6 bis 8 l/min begrenzt. Bei diesem Zustrom laBt sich in der Einatmungsluft uber 
der Glottis eine Sauerstoffkonzentration von 50 bis 70% erreichen (DONHARDT). 
Nach MOTLEY solI die alveolare Konzentration bei der nasopharyngealen Verabrei­
chung von Sauerstoff 40% erreichen. 

Eigene Messungen von LENNARTZ ergaben bei einer nasopharyngealen Sauerstoff­
zufuhr von 2 l/min 30 bis 50%, von 4 l/min 35 bis 70% und von 6 l/min 50 bis 75% 
Sauerstoffkonzentration in der Einatmungsluft uber dem Kehlkopf. Diese Konzen­
trationen sind nur erzielbar, wenn die Katheterenden tatsachlich im Hypopharynx 
liegen und nicht in den Nasenraum zuruckgeglitten sind. 

Sauerstoffmaske 

Mittels der Sauerstoffmaske kannen bei Spontanatmung fast 100% 02 oder ein 
beliebiges Gemisch inspiratorisch angeboten werden. V oraussetzung hierzu ist, daB 
der luftdichte Sitz der Maske kontrolliert wird. Mit einer Maske kannen zwar hahere 
Sauerstoffkonzentrationen erzielt werden als mit nasalen Schlauchen, sie ist aber 
unangenehmer zu trag en und oft undicht. Leichter und bequemer zu tragen sind 
Plastikmasken. 

Sauerstoffzelt 

Fur die lang ere Dauerbehandlung ist das Sauerstoffzelt geeigneter, vor aHem, 
wenn eine Abkuhlung bei 02-konsumierenden Hyperthermien erwunscht ist. 1m 
Sauerstoffzelt, das gut abgedichtet ist, betragt nach den Messungen von LENNARTZ 
bei einem Sauerstoffzustrom von 10 l/min die Sauerstoffkonzentration in der Ein­
atmungsluft 30 bis 35%. Sind hahere Sauerstoffkonzentrationen natig, so bewahrte 
sich das zusatzliche Einlegen von nasopharyngealen Kathetern mit einem Sauer stoff­
zustrom von 2 bis 5 l/min. Durch diese MaBnahme W3t sich die inspiratorische Sauer­
stoffkonzentration uber dem Kehlkopf auf 70 bis 80% erhahen. 

Wenn das Sauerstoffzelt nicht mit gro13er Sorgfalt standig dicht gehalten wird, 
sind die Sauerstoffkonzentrationen mit 25 bis 27% sehr viel geringer. Bei aHeiniger 
nasaler Sauerstoffzufuhr ist die Sauerstoffkonzentration meist wesentlich und ver­
laJ31ich haher als im Sauerstoffzelt. Ein Sauerstoffzelt hat aber den V orteil, da13 es 
angenehm empfunden wird und zusatzlich kuhlt. 

Fur Kleinkinder gibt es durchsichtige Plastikkasten, die nur den Kopf einschlie13en. 
Sie sind zweckmaJ3ig, wenn sich die Kinder immer wieder die Nasenschlauche heraus­
ziehen. 

Andere Methoden der Sauerstoffapplikation wie Nasenkappen, Sauerstoffbrillen 
ohne nasopharyngeale Katheter und vor die Nase gelegte Sauerstofftrichter sind zu 
wenig wirkungsvoll. 
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B. Maschinelle Beatmung (Respiratoren) 
1.Indikationen 

Stellt sich bei freien Atemwegen und nach der Verabreichung von Sauerstoff bei 
Spontanatmung heraus, daB eine volumetrisch meBbare Hypoventilation und gas­
analytisch im arteriellen Blut eine sinkende Tendenz des Sauerstoffpartialdruckes bis 
zu 80 bis 60 mm Hg, beziehungsweise eine zunehmende Akkumulation der Kohlen­
saurespannung uber einen Wert von ebenfalls 60 mm Hg vorliegt, dann ist die 
kunstliche Beatmung mittels Respiratoren indiziert. 

Die Erfahrung hat gezeigt, daB die Beurteilung des gesamten klinischen Bildes, 
insbesondere die erhohte Anstrengung bei der Atmung, fUr die Stellung der Indikation 
zur kunstlichen Beatmung wichtiger ist als Blutgaswerte. 

Die kunstliche Beatmung mit Respiratoren verbessert nicht nur den Gasaustausch 
in der Lunge, sondem entlastet den Organismus auch von der erhohten Atemarbeit. 
Der Sauerstoffverbrauch durch die Atemmuskulatur macht unter normalen Bedin­
gungen nur einen kleinen Teil des Gesamtkonsums aus. Bei gesteigerter Atemtatig­
keit und Mitwirkung der Atemhilfsmuskulatur steigt der Sauerstoffverbrauch durch 
die angestrengte Atemarbeit an. Die Atemarbeit, die in der Ruhe 0,5 mkg/min aus­
macht, kann dann Werte von 200 mkg/min erreichen. Deshalb ist eine kunstliche 
Beatmung auch bei postoperativem Herzversagen indiziert. 

Bei langerer Beatmungsdauer ist eine Tracheotomie erforderlich. Fur 12 bis 24 Std 
kann aber auch ein Trachealtubus benutzt werden. 

Bei Saugtingen ist die Dekanulierung meist schwierig, deshalb wird ein nasotrachealer 
Tubus aus weichem plastischem Material bevorzugt. Der Tubus wird alle 1 bis 2 Tage 
emeuert. Auf diese Weise wurden erfolgreiche Beatmungen bis zu 3 Wochen durch­
gefUhrt. 

2. Wechseldruck oder intermittierender Uberdruck 
Jeder, der vor der Aufgabe steht, einen Patienten kunstlich zu beatmen, steht vor 

der Frage, die Wechseldruckbeatmung oder die intermittierende positive Druck­
beatmung anzuwenden. Zu den V or- und Nachteilen dieser Beatmungsarten ist ver­
schiedentlich Stellung genommen worden, ohne daB das Urteil eindeutig zugunsten 
eines Verfahrens ausgefallen ist. Der V orteil der Wechseldruckbeatmung ist, daB 
wahrend der negativen Ausatemphase der Blutruckstrom zum rechten Herzen und 
somit das Herzzeitvolumen gesteigert wird (HERBST). Dies ist als V orteil zu werten, 
zumal bei der Beatmung mit intermittierendem Oberdruck das Gegenteil festgestellt 
worden ist (BRECHER U. a.). Beide Beatmungsmethoden bedingen eine gewisse 
Atelektasenbildung mit Zunahme der venosen Beimengung zum arteriellen Blut 
infolge unzureichender BelUftung der entsprechenden Alveolarbezirke. Durch den 
negativen Exspirationssog bei der Wechseldruckbeatmung scheinen die unbelUfteten, 
atelektatischen Gebiete in der Lunge ausgedehnter zu sein, als das bei intermittierender 
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Oberdruckbeatmung der Fall ist (ENGSTROM, N IDEN). Auf Grund dieser Tatsachen 
darf gefolgert werden, daB die Wechseldruckbeatmung bezuglich der Herztatigkeit 
vorteilhafter, aber bezuglich der Lungenfunktion nachteiliger ist als die intermittie­
rende Oberdruckbeatmung. 

SCHOEDEL zufolge entwickeln sich bei der kunstlichen Dauerbeatmung Sti::irungen 
der Bildung und auch der Aktivitat der sog. oberflachenaktiven Substanzen in den 
Alveolen. Diese lecithinahnlichen Substanzen (NEERGAARD, MEAD und CLEMENTS) 
verhindern durch Beeinflussung der Oberflachenspannung den kompletten Alveolar­
kollaps. Ihr Fehlen bzw. ihre Zerstorung fi::irdern die Entstehung von Atelektasen. 
Zur Verhinderung der Atelektasen empfiehlt es sich, wahrend der Dauerbeatmung 
die Lungen durch ein hohes Inspirationsvolumen haufig, d. h. etwa stundlich voll 
auszudehnen. 

Fur die Dauerbeatmung wird die Beatmung mit intermittierendem Oberdruck 
ohne negative Exspirationsphase empfohlen. Bei der kunstlichen Dauerbeatmung soIl 
das Atemvolumen groB sein und die Frequenz bei einem mittleren Beatmungsdruck 
von 10 cm H20 im Durchschnitt 10 bis 16 in der Minute betragen. Wenn durch lang­
same Frequenz und groBes Atemvolumen der Beatmungsdruck sehr hoch ist und der 
Blutdruck dadurch absinkt, ist eine hi::ihere Frequenz mit entsprechend niedrigerem 
Atemvolumen und geringerem Beatmungsdruck vorzuziehen. 

3. Sauerstoffkonzentration 
Die richtige Sauerstoffkonzentration in der Einatemluft ist besonders dann sehr 

wichtig, wenn es ni::itig ist, mit mi::iglichst hohen Sauerstoffkonzentrationen zu beatmen. 
Wird die Hypoventilation lediglich durch Verletzung der Thoraxwand oder des 
Zwerchfells bei sonst intaktem kardio-respiratorischen System verursacht, so genugt 
die Beatmung mit Luft. Liegt jedoch durch intrapulmonale Krankheitsprozesse eine 
Verteilungssti::irung des Sauerstoffs mit einer Vergri::iBerung der alveolararteriellen 
Sauerstoffdifferenz und zunehmender Hypoxamie vor, dann muB die Sauerstoff­
konzentration in der Inspirationsluft erhi::iht werden, wobei man sich nach dem Partial­
druck des Sauerstoffs im arteriellen Blut richtet. Als Richtschnur gilt, den Partialdruck 
des Sauerstoffs im arteriellen Blut nicht unter 80 mm Hg abfallen zu lassen. Mit 
reinem Sauerstoff darf nur so lange beatmet werden, wie der Partialdruck im arteriellen 
Blut meBbar unter normale Werte erniedrigt ist. Die 100%ige Sauerstoffkonzentration 
wird dann reduziert, wenn der Partialdruck 90 bis 100 mm Hg erreicht oder uber­
schreitet. Die weitere Regulierung geringerer Sauerstoffkonzentrationen richtet sich 
nach den Messungen des arteriellen Partialdruckes. Vergleichsweise sei angefuhrt, 
daB der Gesunde bei der Einatmung von reinem Sauerstoff Partialdrucke bis zu 
660 mm Hg entwickeln kann. LaBt sich trotz der Beatmung mit reinem Sauerstoff 
keine Normalisierung des Partialdruckes im arteriellen Blut erreichen, so liegen 
schwerwiegende Diffusionssti::irungen in der Lunge durch ausgedehnte infiltrative 
Prozesse oder Pneumonosen vor, die eine hohe Beimengung venosen Blutes zum 
arteriellen bedingen oder Herzfehler mit Rechts-Links-Kurzschlussen. 

Bei der Daueratmung von reinem Sauer stoff entstehen nach 12 bis 14 Std Reiz­
erscheinungen, die sich zuerst in Hustenreiz sowie Schmerz- und Druckgefuhlen 
hinter dem Brustbein auBern (COMROE u. Mitarb.). Diese Symptome sind harmlos 
und bilden sich zuruck, wenn die Sauerstoffkonzentration in der Einatemluft herab-
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gesetzt wird. Bei langerer Einwirkungszeit kommt es jedoch zu unverkennbaren 
bronchitis chen Reizungen, zur eventuellen Austrocknung des Bronchialsystems und 
wahrscheinlich zu einer Schadigung der Alveolarmembran. DaB hierdurch, insbe­
sondere nach Aufpfropfung sekundarer pyogener Entzundungen, weitere Lungen­
komplikationen bronchopneumonischer oder atelektatischer Art mit zusatzlichen 
Diffusionsstorungen entstehen, ist verstandlich. Diese Reizerscheinungen und ihre 
Folgen werden manifest, wenn langere Zeit mit Sauerstoffkonzentrationen uber 60% 
beatmet werden muB. ZweckmaBig ist es daher, nach Moglichkeit Sauerstoffkonzen­
trationen von weniger als 60% zu verabreichen. Bis zu 6 Std ist die Beatmung mit 
100% Sauerstoff sicher unschadlich. 

4. Atemvolumen 
Die Regulierung von Atemvolumen, Atemfrequenz und damit des Atemminuten­

volumens ist fur die Dauerbeatmung von groBer Bedeutung. Bei konstantem Atem­
minutenvolumen ist die alveolare Ventilation direkt von der Frequenz abhangig. 
Mit Zunahme der Frequenz nimmt die alveolare Ventilation zugunsten einer Tot­
raumbeluftung ab, wahrend bei Verlangsamung der Frequenz die alveolare Ventila­
tion durch vergroBerte Atemvolumina gesteigert wird. Die Steigerung des Atem­
volumens verhindert und behebt die Entstehung unerwunschter atelektatischer 
Bezirke. Die hierdurch resultierende Erhohung des Beatmungsdrucks offnet kolla­
bierte Alveolen und wirkt sich, sofern inspiratorische Druckwerte von 20 mm Hg 
eingehalten werden, nicht nachteilig auf den venosen Ruckstrom des Elutes zum 
Herzen aus (LAVER, BENDIXEN, BIRD). 

Zur Bestimmung des Atemvolumens dient meist das Nomogramm von RADFORD. 
Das erforderliche Atemvolumen kann in Kubikzentimeter bei einer Umgebung stem­
peratur von 20° C und einer Temperatur des Patienten von 37° C aus dem Korperge­
wicht und der gewahlten Atemfrequenz ermittelt werden. Die Erfahrung zeigte, daB es 
zweckmaBig ist, den gewonnenen Wert um 20% zu erhohen, damit eine Hypoventi­
lation mit Sicherheit vermieden wird. Temperaturanstiege um 10 C verlangen eine 
Erhohung des jeweiligen Atemvolumens um 10%. 

Die Faktoren der alveolaren Ventilation werden genauer nach den Verfahren von 
NUNN oder HERZOG berucksichtigt. Der entscheidende Wert, der arterielle Kohlen­
sauredruck, soll immer kontrolliert werden und etwa auf 35 bis 38 mm Hg eingestellt 
werden. 

Auf die Bedeutung einer genugenden relativen Feuchtigkeit der inspirierten Gase 
und der regelmaBig notwendigen Sauberung des Bronchialsystems durch Absaugen 
ist schon hingewiesen worden. Nach jedem Absaugen sollen die Lungen aufgeblaht 
werden. Zur Sauberung der tiefen Luftwege stehen "Hustenmaschinen" zur Ver­
fugung. 

5. Beatmungsmaschinen 
Liegt eine regulare Hypoventilation aus verschiedenen Grunden mit arterieller 

Untersattigung des Elutes vor, so leitet sich die Indikation zur kunstlichen Beatmung 
mittels Respiratoren aus klinischer Beobachtung, spirometrischen Bestimmungen 
der Atemwerte und der Analyse der Partialdrucke von 02 und CO2 im arteriellen 
Blut abo Es gibt eine groBe Zahl von Respiratoren. Sie alle aufzuzahlen und zu 
beschreiben, ist unmoglich. Auf die sog. "eiserne Lunge", fruher vornehmlich bei 
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zentralen Atemlahmungen und der Poliomyelitis internistischerseits angewandt, wird 
nicht eingegangen. Sie erschwert die Betreuung der Patienten und ist umstandlicher. 

In jahrelanger Praxis haben sich drei Beatmungsgerate bewahrt: 
1. Der Drager-Respirator (Spiromat II oder 650 bzw. 661), 
2. Der Engstrom-Respirator und 
3. Der Bird-Respirator Mark 8. 
Die Drager- und Engstrom-Respiratoren werden durch elektrischen Strom 

betrieben, und der Bird-Respirator benotigt zum Betrieb Druckluft oder Sauerstoff 
von mindestens 3,5 atU. 

Abb. 13. Spiro mat 661 (Drager) mit elektronischer Steuerung zur kiinstlichen Beatmung 
(assistiert oder kontrolliert) und Narkose 

An die Beatmungsapparaturen stellte Engstrom 1953 folgende Forderungen: 
1. GroBer ventilatorischer Effekt, 
2. GleichmaI3ige Ventilation der Lungen, 
3. Keine Schwierigkeiten bezuglich der Synchronisierung der kunstlichen Beat­

mung und der Spontanatmung, falls diese erhalten ist, 
4. Adaquate Ventilation ohne schadliche Auswirkungen auf die Zirkulation, 
5. Die Arbeitsweise des Gerates darf keine geweblichen Schaden an der Lunge 

verursachen, 
6. Anwendbarkeit unabhangig von der Lage des Patienten, 
7. Hoher relativer Feuchtigkeitsgrad des Gasgemisches bei der Inspiration, 
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8. Ein Geriit soll auch in der Lage sein, abnorme Wider stan de bis zu einem gewis­
sen Grad zu iiberwinden, so daB das eingestellte Atemminutenvolumen gewahrleistet 
bleibt. 

Spiromat 

Der Spiromat von DRAEGER (Abb. 13) ist ein frequenzgesteuertes Beatmungs­
geriit, das mit einem Narkoseapparat kombinierbar ist. Das Geriit !aBt sich zur Durch-

Abb. 14. Engstrom-Respirator zur kiinstlichen Dauerbeatmung 

fiihrung von Narkosen mit kiinstlicher Beatmung und zu regularen Dauerbeatmun­
gen mit einstellbaren Sauerstoffkonzentrationen verwenden. V orteile des Narkose­
spiromaten sind, daB die Gase unabhangig voneinander eingestellt werden ki::innen 
und Anschliisse fiir Stahlflaschen und zentrale Versorgungsanlagen fiir Gase vor­
handen sind. Zur Kontrolle des Beatmungsvolumens dient eine trockene Gasuhr, das 
Volumeter. Bei der Beatmung eines tracheotomierten Patienten entspricht der Tot­
raum des Ventilsystems, des Anfeuchters und des Verbindungsschlauches ungefahr 
dem Totraum des Nasen-Rachenraumes. Bei Ausfall des elektrischen Stromes kann 
manuell beatmet werden. 
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Engstriim-Respirator 

Der Engstrom-Respirator (Abb. 14) ist eine zeitgesteuerte Beatmungsmaschine, 
die, an den Patienten angeschlossen, automatisch den aktuellen Druck verabreicht, 
der notwendig ist, die Lungen mit dem eingestellten V olumen zu beatmen. Das 
Atemminutenvolumen wird am Apparat direkt eingestellt. Die Geschwindigkeit des 
Luftstroms wahrend der Inspiration wird in Abhangigkeit zum Widerstand der Lunge 
automatisch reguliert, wodurch die Moglichkeit geschaffen ist, vorher bestimmte 
V olumina mit dem niedrigst moglichen Druck zu verabreichen. Die Speisung des 
Apparates mit Sauerstoff kann aus Gasflaschen oder einer zentralen Versorgungs­
anlage erfolgen. Die Beatmungsfrequenz kann variiert werden, ohne daB sich das 
Atemminutenvolumen andert. Fur Notfalle ist die manuelle Beatmung durchfuhrbar. 
Zur Berechnung des erforderlichen Atemminutenvolumens ist dem Apparat ein 
Ventilationsnomogramm nach HERZOG beigefugt. 

~ira'-Respirator 

Der Bird-Respirator Mark 8 (Abb. 15) ist je nach Anspringen seines Regulations­
mechanismus ein druck- oder zeitgesteuertes Geriit. Der Apparat wird mit Druckluft 
von mindestens 3,5 atu betrieben. Die Beatmung erfolgt in einem offenen System. 

Abb. 15. BIRD Mark 8 Respirator zur assistierten oder kontrollierten kilnstlichen Beatmung 

Eine manuelle V orrichtung zur Beatmung ist nicht vorhanden. Die U mschaltung 
von der Inspirations- zur Exspirationsphase geschieht mit Magnetventilen. Spezial­
vorrichtungen sehen die Beatmung mit reinem Sauerstoff oder mit etwa 40% Sauer­
stoff vor. Der inspiratorische Beatmungsdruck ist zwischen 0 und 40 em H20 einstell­
bar. Die Wechseldruckbeatmung mit einem exspiratorisch negativen Sog laSt sich 
durchfuhren. Ein erwahnenswerter V orteil des Apparates ist ein gut funktionierender 
Vernebler zum Anfeuchten des inspirierten Gasgemisches. AuBer zur Dauerbeatmung 
des atemgeliihmten Patienten liiBt sich der Respirator zur zusatzlichen Atemunter-
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stutzung vorhandener Spontanatmung (assistierte Beatmung) verwenden. Das ist 
besonders vorteilhaft fur die Oberleitung zur Spontanatmung, wenn versucht werden 
solI, die kunstliche Beatmung zu beenden. 

Bei Durchfuhrung der kunstlichen Beatmung mit den erwahnten Respiratoren 
ist vor allem darauf zu achten, daG sich die einmal eingestellte VentilationsgroGe nicht 
mehr verandert. Dazu sind wiederholte Messungen des Atemminutenvolumens 
unerlaf3lich. Man weiB, daG es im Verlauf einer kunstlichen Dauerbeatmung immer zur 
Entstehung von Atelektasen kommt. Die Atelektasen verschlechtern die Dehnungs­
fahigkeit der Lunge und fiihren zum Anstieg des Inspirationsdruckes in den Luft­
wegen aber auch in der Beatmungsmaschine. Einen ahnlichen Anstieg des Druckes 
konnen auch eine Pneumonie, Verlegung der Luftwege mit Sekrct oder Blutiiber­
fullung der Lunge verursachen. Bei den sog. volumengesteuerten Geraten bleibt das 
Beatmungsvolumen solange unverandert, wie der kritische Inspirationsdruck (bei 
dem Engstrom-Respirator etwa 40 em H20) nicht uberschritten wird. 1st das der Fall, 
so entweicht ein Teil des Beatmungsvolumens durch das Begrenzungsventil, und der 
Patient wird hypoventiliert. In solchen Fallen muG bei dem Engstrom-Respirator das 
Entweichen des Beatmungsvolumens durch die Abschaltung des Wasserschlosses 
verhindert werden. Bei anderen volumengesteuerten Geraten muG der Inspirations­
druck der Beatmungsmaschine entsprechend erhoht werden. Durch diese MaGnahme 
wird leider der mittlere Beatmungsdruck immer erhoht, was sich nachteilig auf den 
venosen Ruckstrom des Blutes zum rechten Herzen auswirkt. Bei druckgesteuerten 
Geraten, Z. B. beim Bird-Respirator, muG man bei solchen Situationen besonders 
wachsam sein. Schon eine Erhohung des Inspirationsdruckes urn 2 bis 3 em H20 
infolge Abnahme der Dehnungsfahigkeit der Lungen kann eine erhebliche Hypo­
ventilation hervorrufen. Eine standige Kontrolle des Atemminutenvolumens ist 
besonders bei diesen Geraten von groGter Bedeutung. Zum Messen des Atemvolu­
mens eignet sich am besten das Wright-Respirometer, wenn der Bird-Respirator 
benutzt wird. Urn die Entstehung von Atelektasen wahrend der kiinstlichen Beatmung 
zu vermeiden, wurde kurzlich von der Firma Drager in den neuen Spiromaten ,,661 
(Abb. 13) und 650" eine Vorrichtung angebracht, die in Abstanden von 100 Atem­
ziigen fiir sechs Atemziige die Lunge ausdehnt. Diese "tiefen Atemziige" werden 
durch Erhbhung des Expirationswiderstandes erreicht. 

Behandlungsschema fUr maschinelle Beatmung 

1. Indikation 

a) Atmungsinsuffizienz (z. B. Flatterbrust) 

klinisches Bild, Atemanstrengungen 
Blutgaswerte pC02 uber 60 mm Hg 

p02 unter 60 mm Hg 

b) Herzinsuffizienz 

c) LungeniJdem 

2. Endotracheale Intubation 

bei voriibergehender Atmungsinsuffizienz bis 24 bis 48 Std, dann Tracheotomie, 
bei Sauglingen nasotrachealer Plastiktubus, moglichst keine Tracheotomie. 



46 Maschinelle Beatmung (Respiratoren) 

3. Wahl des Respirators 
fur assistierte Beatmung: Spiromat oder Bird, 
wenn sehr hohe Drucke notwendig sind: Engstrom, 
bei hochgradigen VerteilungsstOrungen: Bird und langsame Einatmungsge­
schwindigkeit. 

4. Atemminutenvolumen (AMV), bzw. alveolare Ventilation 
berechnen und messen, 
bei Engstrom nach Nomogramm Herzog, 
bei Bird oder Drager Spiromat nach Priidictor von NUNN oder RADFORD 
Nomogramm; Zuschlag 40 bis 80%, 
Erwachsene etwa 8 bis 12ljmin, 
und mit Volumeter oder Wright Respirometer im Ausatemschenkel messen. 

5. SauerstofI 60% 
z. B. 5 I Luft und 5 I Sauerstoff. 

6. Fur optimale Wasserdampfsattigung sorgen, 
am besten Ultraschallvernebler. 

7. Blutgase (pC02, p02) messen! 
Danach AMV und 02-Konzentrationen korrigieren. 

8. Prophylaxe von Atelektasen und Lungeninfektion 
alle 1/2 Std Lungen aufblahen, 
steriles Absaugen, 
2stundlich LagelJlechsel, 
Sputum-Resistenzbestimmungen und gezielte Antibiotica-Therapie, 
Aerosolbehandlung mit Mucolyticum®, Tacholiquin® oder Bisolvon® und Neba­
cetin® o. a. 

9. Bei Ubergang zur Spontanatmung ist assistierte Beatmung mit Spiromat oder 
Bird-Respirator oft zweckmaBig. 
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C. Tracheotomie 
1. Allgemeines 

Die klassische Indikation zur dringlichen Tracheotomie bei mechanischer Behin­
derung der Atmung im Bereich von Glottis und oberer Luftrohre durch Glottis­
odeme, Diphtherie, Postikusparesen, Tracheomalacie und Geschwiilste hat in jiingerer 
Zeit eine Ausweitung erheblicher Art erfahren. 

Langdauernde Bewuftlosigkeit 
Die BewuBtlosigkeit, die durch gedeckte oder offene Hirnverletzungen sowie 

hypoxische Schaden bedingt wird, verlangt infolge des meist gestorten Abhust­
mechanismus bestimmte MaBnahmen, damit aspirative bronchopulmonale Lungen­
komplikationen vermieden bleiben. Bei den immer haufiger werdenden Verkehrs­
verletzungen ist neben dem Thorax und den GliedmaBen oft das Gehirn betroffen. 

Bei guter Atemtatigkeit wird bei BewuBtlosen zuerst ein regelmaniger Lage­
wechsel und bedarfsweises, blindes endobronchiales Absaugen geniigen, urn pul­
monalen Komplikationen vorzubeugen. 

Die Intubation ist bei langer dauernden BewuBtlosigkeiten von 6 Std bis zu 
2 Tagen angezeigt, damit die Reinigung des Bronchialsystems in regelmanigen 
Abstanden durch Absaugen erleichtert wird. Der Lagewechsel des Patienten wird 
hierbei ebenfalls durchgefiihrt. 

Dauert die BewuBtlosigkeit jedoch langer als 2 Tage, so ist die Tracheotomie 
zur Prophylaxe schwerer Lungenkomplikationen in der Regel nicht zu umgehen, 
obwohl Austrocknung der Bronchien und Infektionsgefahr nachteilige Folgen sind. 

Hypoventilation bei Rippenserienfrakturen 
Bei denjenigen Rippenserien- und Brustbeinfrakturen, die den Abhustmechanis­

mus staren und zu einer Hypoventilation fiihren, ist die Tracheotomie einerseits zur 
Sauberung des Brochialsystems und andererseits zur Aufrechterhaltung einer effekti­
yen Ventilation der Lungen durch Verminderung des Totraums urn 120 bis 150 cern 
pro Atemzug notig. Wenn hierdurch kein geniigender Gasaustausch in den Lungen 
gesichert wird, liegt eine absolute Indikation zur kiinstlichen Dauerbeatmung vor. 

Falls bei der Einlieferung von Unfallverletzten sofort Aspirationen beseitigt 
worden sind und spater durch sekundare Aufpfropfung von bronchopulmonalen 
Infektionen Atemstorungen entstehen, ist die Tracheotomie indiziert. Das gilt ins­
besondere fiir Emphysematiker. 
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Mangelnde Stabilitat der Thoraxwand, schwerwiegende Verletzungen des Lungen­
parenchyms, sofern keine Bronchusfisteln vorhanden sind, durch Kontusion, Infar­
zierung oder Pneumonie fur die Beatmung ausgefallene, infiltrierte Alveolarbezirke 
indizieren dann die Tracheotomie, wenn eine Ateminsuffizienz vorliegt. Das gleiche 
gilt fur nicht vollig sistierende Blutungen ins Bronchialsystem bei Verletzungen nach 
erfolgter operativer Versorgung, wenn laufende Absaugungen des Bronchialsystems 
und 02-Applikationen notig sind. Samtliche ventilatorischen Verteilungsstorungen, 
mogen sie durch Verlegung des Bronchialsystems mit dahinter gelegenen Resorp­
tionsatelektasen oder durch Infiltrationen des Lungengewebes bedingt sein, verlangen 
die Tracheotomie, wenn Hypoxamie und Hyperkapnie resultieren. Bei Herzinsuffi­
zienz mit therapieresistentem Lungenodem genugt meist eine temporare Intubation 
mit Dberdruckbeatmung. 

Symptome der Ateminsufftzienz 
Die klinischen Symptome der Ateminsuffizienz auBern sich in frequenter, ober­

flachlicher Atmung, Cyanose der Acren, Hautbliisse am Stamm, feuchter und schwei­
Biger Haut, motorischer Unruhe und Pulserhohung bei noch erhaltenem oder erhoh­
tern systolischem Druck, aber meist verengerter Blutdruckamplitude durch die Zen­
tralisation des Kreislaufs. 

Objektive Kriterien fur die Tracheotomie sind gegeben: 
1. Durch die Notwendigkeit des Absaugens des Bronchialsystems bei BewuBt­

losigkeit und gestortem Abhustmechanismus, 
2. durch die volumetrisch bestimmbare Hypoventilation, 
3. durch Hypoxamie und Hyperkapnie, wenn der Partialdruck des Kohlendioxyds 

uber 60 mm Hg ansteigt und der Druck des Sauerstoffs fallende Tendenz aufweist 
bzw. unter 60 mm Hg im arteriellen Blut sinkt. Steigt die Kohlendioxydspannung 
im arteriellen Blut uber 70 mm Hg, so entsteht ein lebensgefahrlicher Zustand mit 
Somnolenz. Bei chronischer Atmungsinsuffizienz hat sich der Organismus unter 
Umstanden auf einen bei 60 mm Hg liegenden CO2-Spiegel eingestellt, so daB dann 
erst die weitere Zunahme der CO2-Spannung als Indikation fUr Tracheotomie und 
kunstliche Beatmung anzusehen ist. 

2. Technik der Tracheotomie 
Wenn genugend Zeit zur Verfugung steht und erwachsene Patienten ruhig sind, 

kann die Tracheotomia inferior in Lokalanasthesie durchgefuhrt werden. Auch bei der 
Durchfuhrung der Tracheotomie in Lokalanasthesie ist die Gegenwart eines Anasthe­
sisten eine groBe Hilfe, insofern er den Kopf in der richtigen reklinierten Lage halten 
und jederzeit Sauerstoff verabreichen, Sekrete absaugen und notfalls intubieren kann. 

Bei Kindern und unruhigen Patienten ist die Tracheotomie in Allgemeinbetaubung 
nach IntufJation zu bevorzugen, weil das Vorgehen den Charakter des Noteingriffs 
verliert und in aller Ruhe tracheotomiert werden kann. Die Atmung ist bei voller 
Relaxation gesichert, und durch das Unterbleiben des Pressens wird die Stauung der 
HalsgefiiBe vermieden. Kurzhals, Fetthals und hindernde Strumen erschweren den 
Eingriff meist nicht wesentlich. 

Die Narkose wird vorsichtig mit einem Barbiturat eingeleitet und in Succinyl­
cholin-Erschlaffung intubiert, urn die Narkose nach Wiederkehr der Spontanatmung 
mit Sauerstoff-Lachgas-Gemisch und Halothan weiterzufuhren, wobei die Spontan-
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atmung zusatzlich unterstutzt wird. Vor der Incision der Trachea zieht der Anasthesist 
den Tubus etwas zuruck. Sobald die Trachealkanule eingeschoben ist, wird sie mit 
einem sterilen Reptilschlauch verbunden, damit die Beatmung bis zur Beendigung 
des Eingriffs durch die Tracheotomiekanule garantiert bleibt. Hierzu werden immer 
Kanulen mit Ballon und AnschluGmoglichkeit an einen Respirator verwandt (Abb. 16). 

Bei hochgradig dyspnoischen und cyanotischen Patienten sind atemliihmende 
Substanzen zu vermeiden. Die Injektion der kleinstmoglichen Barbituratdosis hat 
vorsichtigst zu erfolgen. Ratsam ist es, unter dies en Bedingungen vor dem Eingriff 
eine Infusion anzulegen, weil nach vollfuhrter Operation infolge besserer Lungen­
ventilation durch Abrauchen der blutdrucktonisierenden CO2-Spannung und Norma­
lisierung der Sauerstoffsattigung eine Hypotonie mit Kreislaufkollaps eintreten kann. 

Abb. 16. Tracheotomiekaniilen 

Anscheinend sind Elektrolytverschiebungen, besonders der K-Ionen, von groGer 
Bedeutung fUr die Herzfunktion, wenn bei plOtzlicher Verminderung des Kohlen­
saurespiegels sich der pH-Wert schnell andert. 

Der operative Akt der unteren Tracheotomie (Abb. 17) besteht darin, bei rekli­
niertem Kopf eine kleine Langsincision der Haut zwischen Kehlkopf und Jugulum 
in der Mittellinie anzulegen. Auch ein kleiner Kocherscher Kragenschnitt bietet 
genugend Zugang. Nach Durchtrennung des Platysma drangt ein selbsthaltender 
Wundsperrer die gerade Halsmuskulatur auseinander. Wenn die V. jugularis ant. das 
Operationsgebiet kreuzt, durchschneidet man sie zwischenLigaturen. Bei der unteren 
Tracheotomie sind Verletzungen der V. anonyma und der V. thyreoidea zu vermeiden. 
Dann tastet der Zeigefinger die in der Tiefe liegende Trachea. Der Isthmus der 
Glandula thyreoidea wird nach oben abgeschoben, und stumpfe Dissektion befreit 
die V orderwand der Luftrohre. Seitlich werden zur Fixierung scharfe Tracheal­
hakchen eingesetzt. Dann schneidet man die Luftrohre in Langsrichtung in der 
Ausdehnung von 1 bis 2 Trachealringen 11/2 bis 2 cm auf und weitet den Schnitt 
durch Spreizen mit einer gebogenen Kornzange, so daG die Trachealkanule einge­
fuhrt werden kann. Eine kleine ovalare Excision aus der Vorderwand der Trachea 

4 Dringliche Thoraxchirurgie 
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erleichtert das Einfuhren. HufeisenfOrmige Lappenschnitte unter Schonung des 
1. bis 2. Knorpelrings setzen sich immer mehr durch (Abb. 17). Sobald die KanUle 
liegt, sol1 sie durch einen sterilen Reptilschlauch mit dem Narkoseapparat verbunden 
werden, damit nicht durch HustenstoSe infektioses Material in die Wunde gelangt. 
Die Wunde wird nach Instiilation antibiotischer Losungen schichtweise verschlossen 
und die Kanule mittels zweier Bandchen durch Verknoten (keine Schleife) im Nacken 
zuverlassig fixiert. 

Die Tracheotomie ist keineswegs ein harmloser Eingriff, und die Nachbehandlung 
verlangt konsequente Sorgfalt. Fehlen die persone11en V oraussetzungen bezuglich 
Oberwachung und Pflege, so ist im Hinblick auf die Indikation Zuruckhaltung ratsam. 

Abb. 17. Technik der Tracheotomie (Beatmungskaniile aus Gummi mit Drahtspirale) 

3. Vor- uncl Nachteile cler Tracheotomie 
Die Vorteile der Tracheotomie bei respiratorischen Insuffizienzen bestehen in 

Verkleinerung des Totraumes, Verringerung von Atemwiderstand und -arbeit sowie 
einer Verbesserung der alveolaren Ventilation und der Moglichkeit, das Tracheo­
bronchialsystem besser absaugen zu konnen. 

Nachteilige Gefahrdungen ergeben sich fUr den Tracheotomierten durch die Aus­
schaltung der oberen Luftwege insofern, als die Einatemluft nicht mehr gereinigt und 
angefeuchtet wird. Beim Absinken der relativen Feuchtigkeit in der Einatemluft auf 
50 bis 70% wird die naturliche Reinigung des Bronchialsystems geschadigt, weil die 
Ciliarbewegungen des Flimmerepithels sistieren. Der Bronchitiskessel ist zum An­
feuchten der Luft wegen zu groSer Wasserdampfpartikelchen praktisch nutzlos. Die 
Feuchtigkeit muS der Einatemluft als Aerosol zugesetzt werden. Eine sog. "kunst­
liehe Nase", d. h. ein Meta11sieb oder Blech, an dem sich bei der Ausatmung der 
Wasserdampf kondensiert, urn dann die Einatmungsluft wieder mit Feuchtigkeit 
anzureichern, ist sehr einfaeh und nutzlich. Durch Austrocknung der Schleimhaut 
bilden sich zahe Sekretborken, die durch Bronehialverstopfung zu Atelektasen AniaS 
geben und auch zur Unwegsamkeit der Trachealkanule fUhren konnen. Atropin und 
Opiate fordern das Austrocknen der Bronchialschleimhaut. 
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Zu einer lastigen postoperativen Komplikation gehart die Tracheobronchitis. Das 
Absaugen des Bronchialsystems, wenn rasselnde Atemgerausche harbar werden, 
muB mit sterilen Handschuhen und sterilen Absaugkathetern vorgenommen werden, 
damit keine resistenten Hospitalkeime eingeschleppt werden. Traumen an der 
Schleimhaut werden durch Vermeiden eines zu starken Sogs und durch seitliche Off­
nungen am Saugkatheter gemindert. 

Infolge von Blutungen aus der V. anonyma sind Todesfalle beobachtet worden. 
Insbesondere bei kyphotischen Verkrummungen der Wirbelsaule muG auf die exakte 
Lokalisation der Kanulenaffnung in der Luftrahre geachtet werden, damit Druck­
geschwure und Arrosionsblutungen vermieden bleiben. Die Trachealkanule ist so 
zu wahlen, daB sie genugend tief und richtig in der Luftrahre plaziert ist. Anderen­
falls ist ihr Herausgleiten bei gering en Bewegungen maglich. 

Mediastinal- und Hautemphyseme zeigen an, daB das Tracheostoma zu weit ist und 
die Kanule nicht richtig sitzt. Aufblasbare Manschetten an der Kanule beugen dieser 
Komplikation vor. Auskultation der Atemgerausche und Rantgenaufnahmen des 
Thorax haben einen artifiziellen Pneumothorax auszuschlieBen. 

Ganz besondere Anforderungen an Aufmerksamkeit und postoperative PHege 
stellen tracheotomierte Sauglinge und Kleinkinder, weil die englumigen Trachealkanulen 
leicht durch eingetrocknete Sekretborken verlegt werden. Gerade bei Kleinkindern 
reicht die Pleurakuppel weit kranialwarts, so daB durch Verletzungen wahrend des 
operativen Aktes ein Pneumothorax entstehen kann. Wegen der Schwierigkeiten 
nach der Dekaniilierung wird bei Sauglingen bevorzugt ein nasotrachealer Plastik­
tubus verwandt. 

Zur Bekiimpfung von Infektionen sind laufende bakterioiogische Kontrollen des 
Bronchialsystems mit Resistenzbestimmung der Erreger zur Durchfuhrung eines 
selektiven antibiotischen Schutzes unbedingt durchzufuhren. Septische Allgemein­
infektionen sind bei Tracheotomierten beobachtet worden. 

D. Das akute Lungenodem 

1. Ursachen des Lungenodems 

Vor der Therapie des Lungenadems mussen Uberlegungen uber die Ursache 
angestellt werden. 

Grundsatzlich unterscheidet sich das Lungenodem nicht von anderen Formen 
der Flussigkeitsverschiebung im Gewebe. Das besondere der Lungencapillaren 
ergibt sich daraus, daB sie normalerweise nur in einer Richtung, yom Alveolarepithel 
zu den Capillaren hin, fUr Flussigkeit durchgangig sind. Erklart wird diese Tatsache 
mit dem niedrigen Druck in den Lungencapillaren, der am Anfang und Ende dieser 
GefaBe 11 bis 14 mm Hg betragt. Diesem hamodynamischen Druck steht der hahere 
kolloidosmotische (onkotische) Druck der EiweiBkarper im Blut (27,5 mm Hg) 
gegenuber, der normalerweise fur "trockene" Alveolen sorgt (RIECKER). 

Unter Berucksichtigung dieser Fakten ergeben sich fur das Symptom "Lungen­
adem" folgende Ursachen (COM ROE u. a.): 

4* 



52 Das akute Lungenodem 

1. erhohter Lungencapillardruck, 
2. verminderter kolloidosmotischer Druck, 
3. gestOrte Membranpermeabilitat, 
4. Veranderungen des Alveolardruckes. 
Trotz zahlreicher Veroffentlichungen zur Genese und Therapie des Lungenodems 

konnen die therapeutischen Probleme bis heute nicht als gelost angesehen werden, 
jedoch dienen die teilweise hypothetischen V orstellungen als wichtige Hilfe fur eine 
optimale Therapie, wie sie im folgenden kurz besprochen wird (LurSADA, COMROE). 

Erhiihter Capillardruck 

Erhohter Capillardruck findet sich bei Hindernissen, die zwischen den Lungen­
venen und dem linken Herzen bzw. der linken Kammer liegen. Voraussetzung fur 
die Entstehung eines Lungenodems ist ein plOtzlicher capillarer Druckanstieg auf 
mehr als 35 mm Hg. Bei der Mitralstenose wird ein hoherer Druck auf Grund chro­
nischer Veranderungen an den Lungencapillaren toleriert. Wir fanden Werte urn 
40 mm Hg im Bereich der Lungencapillaren beim Bestehen einer Mitralstenose, ohne 
daB es zu einem Lungenodem gekommen war (CONHEIM u. a.). 

Zu erhohtem Capillardruck kommt es auch bei Embolien, Traumen (Schadel­
verletzungen, Rippenserienfrakturen), Apoplexien sowie bei Encephalomalacien, 
Hirntumoren, Epilepsien und anderen Krampfen. Es werden Kaltereizungen, Zorn­
ausbruche und auch Sauerstoffmangel als auslOsende Ursachen angegeben. Man 
geht von der Vorstellung aus, daB es uber eine Erregung des N. vagus zu reflektori­
scher Blutdruckerhohung mit Vermehrung des Lungencapillardrucks kommt. Es 
konnen Lasionen urn den III. Ventrikel, die Capsula interna und den Nucleus lenti­
formis gefunden werden (LurSADA). 

Versagen des linken Herzens 

Die haujigste Ursache fur ein akutes Lungeniidem ist das pliltzliche Versagen des linken 
Herzens bei erhaltener Fiirderleistung des recbten Herzens. Hier zuzuordnen sind das 
Lungenodem nach Herzinfarkt (mit oder ohne Schock), bei schwerer Mitralstenose 
oder Aortenstenose (mit oder ohne Therapiefehler), nach allgemeinem Schock und 
bei verschiedenen Hochdruckformen. Auch die Obertransfusion und andere Storun­
gen der Herzdynamik, wie die Herzinsuffizienz nach syphilitischen und rheumatischen 
Herzkrankheiten, sind dieser Gruppe zuzuordnen (BLUMBERGER u. a.). 

Verminderter kolloidosmotischer Druck 

Eine Verminderung des kolloidosmotischen Druckes findet man bei essentieller 
Hypoproteinamie und Hungerdystrophie. Obertransfusionen von Glukose-, Lavu­
lose- und Elektrolytlosungen bei Blutverlusten sowie Leber- und Nierenerkrankungen 
konnen durch Verdunnung zu einer relativen Verminderung der Serumalbumine 
fuhren (PAINE u. a.). 

Gestorte Membranpermeabilitat 

Es handelt sich meist urn entzundliche Noxen. Hierzu zahlen Intoxikationen mit 
Phosgen, Nitrose-Gasen, Chlorwasserstoff-, Salpetersauredampfen, E 605, Barbitu­
raten, Thioharnstoffderivaten, Muscarin, harnpflichtigen Substanzen bei Uramie sowie 
aerogene Noxen durch Bakterien, Viren und Fremdkorper ((MEESSEN u. a.; MOESCH­
LIN u. a.). 
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Hamatogene Ursachen sind Bakteriamie, Viramie. An den Blutweg gebunden 
sind auBerdem allergische Reaktionen, Lungenembolien, Polyarthritis und Sauerstoff­
mangel. Auch die vasoaktiven Substanzen Adrenalin, Histamin, Serotonin und 
Corticoide werden als auslosende Faktoren einer Membranstorung diskutiert. 

Verminderttng des Alveolardrttckes 

Diese Veranderungen kommen zustande durch Behinderung der Inspiration 
(Fremdkorper, Tumoren, Lymphome, Pleuraergusse, Strumen). Die alveolare Druck­
mittellage, die normalerweise urn ± 0 liegt, kann durch die starken Anstrengungen 
bei der Einatmung auf - 40 bis - 70 mm Hg vermindert werden. 

2. Symptome des Lungenodems 

Atemnot - Orthopnoe. 
Auswurf: seros schaumig, fadenziehend, mit Herzfehlerzellen. 
Rasselgerausche: besonders basal fein- bis mittelblasig, nicht klingend. 
Gesicht: fahl-blaB, eventuell Cyanose der Lippen (Akrocyanose), kalter SchweiB. 
Lungengrenzen: hochstehend, schlecht atemverschieblich, basal Schallverkurzung. 
Blutdruck: zuweilen reflektorisch erhoht, meist normal bis niedrig. 
Puis: klein und frequent. 
Rontgen: infiltrative Trubungen, zuerst beidseitig perihilar, spater uber die Lunge 

verteilt. 
Trachealrasseln: moglich. 
BewuBtseinsverlust: moglich. 
Die differentialdiagnostische Abgrenzung gegen einen Asthma bronchiale-Anfall 

ergibt sich meist aus der Anamnese und der Tatsache, daB bei letzterem die Lungen­
grenzen tief stehen und ein hypersonorer Klopfschall nachzuweisen und die Aus­
atmung spas tisch verlangert ist. 

Das Lungenodem wechselt in seinem Schweregrad von der sog. nachtlichen 
Spontandyspnoe, dem Asthma cardiale, bis zum Tod durch Ersticken. 

Die Dauer der Krankheitssymptome schwankt zwischen 10 bis 60 Minuten, 
Stunden bis zu 2 Tagen. 

3. Therapie des Lungenodems 
Da oft nicht bekannt ist, welche Ursache vorliegt oder ob mehrere Faktoren 

beteiligt sind, ist eine Polypragmasie notwendig. 

1. Verminderttng des Ztt hohen Drttckes in den Lttngencapillaren 

Patienten attfsitzen lassen, Beine nach unten hang en lassen. Kreislaufverhaltnisse, 
Blutdruck und Hirndurchblutung beachten. Hierdurch konnen etwa 500 ml dem 
Lungenkreislauf entzogen werden. Das sind bei einem Normalpatienten von etwa 
70 kg etwa 50% der LungenfUllmenge (SJOSTRAND). Gleichzeitig wird damit eine 
Verbesserung der Atmung und der Zirkulation im kleinen Kreislauf erzielt. 

Unbltttiger innerer Aderlaj, Blutdruckmanschetten an allen vier Extremitaten an­
legen, drei davon werden im Wechsel von 10 min auf 30 bis 50 mm Hg fUr 30 min auf­
geblasen. Dieser unblutige AderlaB ist eine sehr wirksame einfache MaBnahme, die nie 
unterlassen werden sollte! 

Beachte: nicht alle Manschetten plotzlich entlasten. 
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Durch Stehen, enges Schniiren des Leibes oder Anspannen der Bauchpresse kommt 
es durch Kompression der unteren Hohlvene aktiv und durch warmes FuB- und 
Sitzbad passiv zur Verminderung der Blutmenge im kleinen Kreislauf. 

Kardiale Unterstiitzung: Bei Insuffizienz des linken Ventrikels kraftigt Digitalis die 
Muskulatur des linken Ventrikels. Schnelle Sattigung mit 2 bis 4maIlh mg Digitoxin 
in stiindlichem Abstand wird empfohlen. Genauere Berechnung der Dosis: 0,9 mg 
pro m2 Korperoberflache, davon 3/5 sofort, eventuell nach 1 Std 1/5 der errechneten 
Dosis. Geht man von einer Korperoberflache im Normalfall von etwa 1,5 m2, so 
ergibt die Rechnung 1,5 xO,9 = 1,35 mg x 3/5 = 0,81 mg als Anfangsdosis. 

Strophanthin und Lanataglykoside verdienen bei Bradykardien den Vorzug, da sie 
schneller wirken und die Dberleitungszeit weniger beeinflussen. 

Vorangegangene Digitalisgaben und Kontraindikationen sind selbstverstandlich 
zu beachten. So kann z. B. bei einer Mitralstenose Lungenodem durch Herzglykoside 
ausgelost oder verschlimmert werden. 

Sauerstoffzufuhr dient zwar nicht der Entlastung des kleinen Krdslaufes, gehOrt 
aber an die zweite Stelle der SofortmaBnahmen, da die gefahrlichste Foige des 
Lungenodems eine Hypoxie ist (LurSADA). Der iibliche Anfeuchtungssprudler fiir 
den Sauerstoff soIl mit 70% Alkohol (unvergallt!) gefiillt werden, da Alkohol die 
Oberflachenspannung und damit die Schaumbildung herabsetzt. 

Sedierung: Opiate (Morphin, Dolantin) wirken oft gut durch Beruhigung der 
angstlich erregten Patienten und Senkung des Sauerstoffverbrauches. Die Pulsfre­
quenz nimmt abo 

Ein Morphinpraparat - ein atemdepressives Mittel - bei einem schon hypoxi­
schen Patienten zu geben, wird andererseits als zu gefahrlich abgelehnt. Daher muB 
man zunachst sehr niedrig dosieren und bedarfsweise die Dosis erhohen. Empfohlen 
werden ungefahrlichere Mittel wie Promethazin (Atosil ®) 50 mg und bei gutem 
Blutdruck auch Droperidol5 bis 10 bis 15 mg i. v. 

Aderlaj: Haben konservative Methoden in den ersten 10 min keinen Effekt, soIl 
man nicht zogern, einen AderlaB zu machen. Mindestens 200 bis 300 ml und nicht 
mehr als 500 ml werden abgenommen. Dabei ist es zweckmaBig, das Blut als Citrat­
konserve abzunehmen. Bei Bedarf kann es dem Patienten dann spater wieder gegeben 
werden. 

2. Normalisierung des kolloidosmotischen Drucks 

MaBnahmen zur Erhohung eines zu niedrigen kolloidosmotischen Drucks sind 
nur selten moglich. 

Humanalbumin (40 ml20% i. v.) kann versucht werden. 
Hochprozentiger Traubenzucker hat nur einen voriibergehenden Effekt. Der 

Nachteil aller hypertonischen Losungen ist, daB sie schnell Fliissigkeit aus dem 
Gewebe anziehen und somit das zirkulierende Blutvolumen erhohen. 

Lasix ist oft dn wertvolles Mittel und soIl dann in ausreichender Dosis gegeben 
werden. 

3. Membranabdichtung 

Zur Verminderung der Permeabilitat der Alveolarmembran wird Calcium emp­
fohlen. Es ist fraglich, ob es wirksam sein kann, zumindest ist aber die kardiotonische 
Wirkung giinstig, jedoch V orsicht bei hoher Digitalisgabe. geboten. 
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Tachostyptan, das gute Erfolge bei Lungenodemen haben sol1 scheint membran­
abdichtend zu wirken. 

4. Sonstige Majfnahmetl 

Absaugen: 1st Schaum in die groBen Bronchien oder sogar in die Trachea gelangt, 
muB sofort blind endotracheal abgesaugt werden. Bei groBeren Mengen ist eine 
Intubation notwendig. 

Kiinstliche Beatmung: Bei hochgradiger Hypoxie und sehr schlechtem Zustand sol1 
kiinstlich beatmet werden. Dabei ist eine Erhohung des Beatmungsdruckes, der auch 
bei der Ausatmung noch + 5 bis + 7 cm Wasser betragen sol1, sehr zweckmaBig. 

Ganglienblocker oder Sympatholytika (Hydergin) sind gefahrlich, da der Blutdruck 
zu tief absinken kann. 

GefaBerweiternd wirken sie nur auf die kleineren GefaBe des Korperkreislaufes, 
die Lungencapillaren werden nicht beeinfluBt. Bei hypertensiven Krisen mit Lungen­
odem ist eine Blutdrucksenkung jedoch vordringlich. 

Toxische Lungenodeme konnen prophylaktisch angegangen werden mit: Cortico­
steroid en (100 bis 1000 mg 1. Tag, 50 bis 75 mg 2. Tag), absoluter Ruhe (auch in 
Zweifelsfa11en), Warme, Vermeiden einer Hyperhydration, Calcium gluconicum 20% 
20 ml (a11e 2 bis 4 Std wiederholen), Abschirmung gegen Superinfekte (Antibitotica). 

BronchialerJlJeiternde bZ1Ji. schleimliisende Mittel: Bei asthmatischer Komponente sind 
Euphyllin, eventue11 auch Isoproterenol (Aludrin® oder Alupent®) sinnvoll. 

SchleimlOsende Mittel, die auch die Oberflachenspannung und damit die Schaum­
bildung herabsetzen, konnen niitzlich sein, z. B. Acetylcystein (Mucolyticum Lappe®), 
Tacholiquin®, Methylpolysiloxane. 

Therapieplan bei akutem Lungenodem 

1. Ruhe, 

2. Aufsetzen, 

3. 0z-Zufuhr mit Nasenschlauchen oder Maske, Alkohol 70% (unverga11t) im 
Befeuchtungssprudler, 

4. Falls notig, Absaugen der Trachea, blind transnasal oder nach Intubation, 

5. Unblutiger Aderlajl durch venose Stauung mit Blutdruckmanschetten, jeweils 
an drei Extremitaten abwechselnd, 

6. Schnelle Digitalisierung, 

7. Sedierung Atosil®, Psyquil®, eventue11 Dehydrobenzperidol; Morphinderivate 
nur in kleinen Dosen, 

8. Weitere Medikamente: 
Zur "Membranabdichtung": Calcium, Tachostyptan, Hypophysin 3 bis 5 VE, 
Zur "Osmotherapie": Humanalbumin 20%, Lasix, 
Zur Blutdrucksenkung: Hydergin, Ganglienblocker (Pendiomid 25 bis 50 mg), 
Bei asthmatischer Komponente: Corticosteroide, Euphyllin, eventuell Aludrin, 
Bei ungeniigendem Erfolg obiger MaBnahmen: 

9. Aderlajf 300 bis 500 ml (wenn nach 10 min Behandlung kein Erfolg), 

10. Kiinstliche Beatmung mit Oberdrttck. 
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E. Behandlung des Status asthmaticus 
Asthma heiBt Atemnot. Neben Zuhilfenahme der auxiliaren Atemmuskeln, 

Inspirationsstellung des Thorax, hypersonorem Klopfschall, abgeschwachtem Atem­
gerausch mit verlangertem Exspirium und Giemen und Brummen uber den Lungen 
ist die Dyspnoe das dominierende Symptom des akuten Asthmaanfalles. Die Ursache 
der stark erhohten Stromungswiderstande in den Atemwegen sind Spasmus der 
glatten Muskulatur, Schleimhautschwellung, Sekret und auBere Kompression von 
Bronchiolen und Bronchien. Die Atemwiderstande steigen im Status asthmaticus 
auf Werte von 20 cm H20/l/sec und mehr (normal 0,6 bis 2,6 cm HzO/l/sec) und 
verursachen durch vorwiegende Behinderung der Exspiration ein V olumen pulmo­
num auctum, dem gestortes Ventilationsperfusionsverhaltnis, alveolare Hypoventi­
lation, pulmonale Hypertonie und Rechtsherzinsuffizienz folgen. 

Pathogenetisch und vor aHem auch therapeutisch sind akute Anstiege der Bron­
chialwiderstande bei der weitverbreiteten, chronisch obstruktiven Bronchitis, bei 
Lungenstauung kardialer Genese, Pneumokoniosen, Lungenfibrosen und nach Appli­
kation bronchoconstrictorisch wirkender Pharmaca (Dociton®, Fentanyl®) ahnlich 
dem Status asthmaticus aufzufassen (ULMER 1965). Sowohl beim anfaHsbetonten 
Asthma bronchiale als auch bei allen chronisch verlaufenden obstruktiven Atemweg­
erkrankungen ist eine Prophylaxe die optimale Therapie. Da uns mit der Ganzkorper­
plethysmographie ein Verfahren zur Verfugung steht, mit des sen Hilfe eine exakte 
Bestimmung der Atemwiderstande ohne groBen Zeitaufwand und Belastung des 
Patienten moglich ist (DT] BOIS, 1956; ULMER U. REIF, 1965) und das auch ihrePrufung 
unter Anwendung verschiedener Broncholytika erlaubt (ULMER, PODLESCH U. HEEDE 
1966), soUte diese Untersuchung breiteren Eingang in die Klinik finden. 

1m Status asthmaticus und den Zustanden mit gleicher Symptomatik ist rasches 
therapeutisches Handeln geboten. 

Entsprechend den verschiedenen Faktoren, die am Zustandekommen erhi:ihter 
Atemwiderstande beteiligt sind, kann auf eine gewisse Polypragmasie nicht verzichtet 
werden. 
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1. Zunachst kommen Broncho!Jtika in Form von Purinderivaten oder Adrenalin­
abkommlingen infrage. 1m Gegensatz zu der ausgesprochen kurzen Wirkung von 
Euphyllin® fanden wir bei schwer obstruktiven Patienten nach Gabe von Alupent® 
Senkungen der Atemwiderstande urn durchschnittlich 21 bis 39% gegenuber dem 
Ausgangswert fUr 2 (0,5 mg i. v.) und 3 Std (20 mg per os) verbunden mit subjektiver 
und allgemeiner klinischer Besserung (ULMER, PODLESCH u. HEEDE, 1966). 

2. Die kurze Wirkung von Purinkorpern und Vertretern der Adrenalingruppe 
macht den Einsatz von Glucocortiroiden im Status asthmaticus meist unumganglich. 
Die Anfangsdosis richtet sich nach der Schwere der bestehenden Obstruktion und 
kann in extremen Fallen uber einen Tag verteilt 250 mg Prednison betragen (5 mg 
Prednison = 5 mg Prednisolon = 25 mg Cortison = 20 mg Hydrocortison = 6 mg 
Methylprednisolon = 4 mg Triamcinolon = 2 mg Paramethason = 0,75 mg Dexa­
methason = 0,5 mg Betamethason). 

Ein allmahlicher Abbau der Dosis in den folgenden Behandlungstagen ist anzu­
streben. Die Applikation sollte anfangs intravenos erfolgen und mit saurebindenden 
Magenmitteln kombiniert werden, urn Ulzerationen im Magendarmtrakt vorzu­
beugen. An 20 Patienten beobachteten wir nach intravenoser 1njektion von 25 mg 
Solu-Decortin H® einen Ruckgang der Bronchialwiderstande urn 25% des Kontroll­
wertes fur 5 bis 9 Std. Gute Erfolge mit Glucocorticoiden infolge ihrer antiphlogisti­
schen, antitoxischen und capillarabdichtenden Wirkung berichteten auch andere 
Autoren (BEICKERT, 1964; ULMER, PODLESCH u. HEEDE, 1966). 

3. Eine gleichzeitige Behandlung mit Antibiotica ist zur 1nfektabschirmung unter Glu­
cocorticoidtherapie und zur Bekiimpfung des in den meisten Fallen vorliegenden 
Bronchialinfektes angezeigt. Ohne Erreger- und Resistenzbestimmung abzuwarten, 
sollte mit Breitbandantibiotica begonnen werden. Nach klinischen Erfahrungen geben 
Auswurfmenge und -farbe sowie der gesamte Krankheitsverlauf mehr AufschluB 
uber den Wert der eingesetzten Antibiotica als die Resistenzbestimmung der vor­
handenen Bakterienflora. 

4. Der Status asthmaticus pflegt mit Erregungszustanden einherzugehen, die 
einer individuellen Sedierung bedurfen. 

Bei Patienten mit alveolarer Hypoventilation sind kleine Dosen von Phenothia­
zinen (25 bis 50 mg Atosil® oder 25 mg Megaphen® bzw. Verophen®), in Fallen 
mit normalen Blutgaswerten Luminal® (100 bis 200 mg) oder 25 bis 50 mg Dolan­
tin S® empfehlenswert. 

5. Der Wert der Aerosoltherapie mit Alupent® oder Aludrin® im Asthmaanfall 
ist unbestritten, und bei Vertraglichkeit dieser Substanzen sollte davon Gebrauch 
gemacht werden. Da die Partikel moglichst weit in die Luftwege vordringen sollen, 
mussen die eingesetzten Vernebler eine genugend kleine TeilchengroBe erzeugen, 
was z. B. bei Ultraschallverneblern gewahrleistet ist (CUSHING u. MILLER, 1965). Die 
Anwendung mucolytisch wirkender Fermente kann von starken 1rritationen der 
Bronchialschleimhaut begleitet sein, und Detergentien wie Tacholiquin® beschworen 
die Gefahr eines Alveolenkollaps durch StOrung des Alveolarfilmes aus Phospho­
lipiden herauf (CLEMENTS, 1962). 

6. Die Anreicherung der Atemllfft mit Sauerstoff uber Maske, Nasensonden oder ZeIt 
ist im Status asthmaticus mit Hypoxie an verschiedene Kautelen gebunden. Das 
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Gasgemisch muB angefeuchtet werden, und wegen der irritierenden Wirkung auf 
die Lungen darf der Sauerstoffgehalt 50% nicht uberschreiten. Bei Patienten mit 
einem Sauerstoffpartialdruck im arteriellen GefaBschenkel unter 60 mm Hg regulieren 
die maximal stimulierten Chemoreceptoren in Aorta und Carotis die Atmung, und ein 
Anstieg des Sauerstoffdruckes kann durch Wegfall dieser Stimulation zu Atemdepres­
sion oder Apnoe mit letalem Ausgang fuhren. Ais KompromiB sind intermittierende 
Sauerstoffgaben in Kombination mit Atemanaleptica vertretbar. 

7. In den letzten Jahren sind erfolgreiche Behandlungen des Status asthmaticus 
mit kunstficher Beatmung mitgeteilt worden (BATES u. Mitarb., 1965; HERZOG, 1965; 
RITTMEYER,1966). Sie ist indiziert bei Versagen der unter 1. bis 6. aufgefuhrtenMaB­
nahmen und primar bei alveolarer Hypoventilation im Asthmaanfall. Die Beatmung 
bietet folgende V orteile : 

a) Besserung des gestorten Ventilationsperfusionsverhaltnisses durch Erhohung 
der Atemeffektivitat, 

b) Erleichterung der Bronchialtoilette, 

c) Reduktion oder Aufhebung der stark erhohten Atemarbeit mit entsprechender 
kardialer Entlastung, 

d) keine CO2-Narkose mit Atemdepression bei Sauerstoffapplikation, 

e) Vermeiden einer Atemdepression oder eines Anstieges des arteriellen CO2-

Druckes bei Korrektur von metabolischer oder respiratorischer Acidose mit THAM 
oder Natriumbicarbonat. 

Wahrend NORLANDER (1965) die Beatmung uber eine Tracheotomie vornimmt, 
haben GAENSLER (1965), MCCLEMENT (1965) und SADOUL (1965) die Zahl ihrer 
Tracheotomien weitgehend reduziert. HERZOG (1965) fuhrt sie nur aus bei CO2-Nar­
kose oder einer Sauerstoffsattigung unter 70%. Wegen der Moglichkeit einer Tracheal­
stenose ist das Umgehen einer Tracheotomie im Kindesalter wichtig und die Intuba­
tion ratsam. 

Die Wahl eines Respirators hat den hohen Atemwiderstanden, der herabgesetzten 
Dehnungsfahigkeit der Lunge (in IjcmH20 = Compliance) und der Kreislaufsituation 
des obstruktiven Patienten Rechnung zu tragen. Die alveolare Ventilation kann ent­
scheidend gebessert werden durch langsame inspiratorische Stromungsgeschwindig­
keit, langsame Atemfrequenz und eine Exspirationsdauer, die langer oder mindestens 
gleich lang wie die Inspirationsphase ist. Hohe inspiratorische Stromungsgeschwin­
digkeiten fiihren zu vermehrter Turbulenz und damit zu einer weiteren Erhohung 
der Atemwiderstande. Optimal kann deshalb nur ein Gerat arbeiten, das die Ein­
stellung der Stromungsgeschwindigkeit unabhangig yom Beatmungsdruck erlaubt 
wie der Bird Mark 8. 

HERZOG (1965) bevorzugt eine assistierte Beatmung. ENGSTROM (1965) und 
GAENSLER (1965) fordern, daB man so schwer kranke Patienten relaxieren und kon­
trolliert beatmen solI, weil vor aHem die Gefahr einer CO2-Narkose infolge Sauer­
stoffapplikation entfaHt. 

Die Anwendung einer negativen Druckphase wahrend der Exspiration kann die 
Entstehung von Atelektasen begunstigen. Dem stehen jedoch zwei entscheidende 
Vorteile gegenuber. Die negative Druckphase gleicht den verminderten venosen 
Ruckstrom zum Herzen wahrend der Inspiration aus, was gerade bei Patienten mit 
cardialer Oberlastung zur Aufrechterhaltung des Herzzeitvolumens beitragt (SCHORER 
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1965; PODLESCH, WELLER U. REIF, 1966). Daneben verringert sie das Volumen pulmo­
num auctum und damit einen Teil der schlecht ventiliertenLungenbezirke. NORLANDER 
(1965) hat asthmatische Kinder mitunter mit einem negativen Druck bis zu - 25 cm 
H20 beatmet, urn eine Abnahme des erhohten funktionellen Residualvolumens zu 
erzielen. 

Auf die vorubergehende Beatmungsbehandlung konnen bei Asthmatikern lange 
Perioden klinischer Besserung folgen (BATES u. Mitarb. 1965, RITTMEYER 1966). 
Die Prognose verschlechtert sich mit Auftreten einer CO2-Narkose infolge respira­
torischer Insuffizienz. Von diesen Patienten pflegen nur 50% das Hospitallebend zu 
verlassen (GAENSLER, 1965). 

Behandlungsschema des Status asthmaticus 

Beim lebensbedrohlichen Status asthmaticus sind sofort und moglichst gleich­
zeitig folgende MaBnahmen zu treffen: 

1. Glucocorticoide in hoher Dosierung i. v. (z. B. 50 bis 200 mg Prednisolon) ver­
bunden mit Breitbandantibiotica und neutralisierenden Magenmitteln. 

2. Intubation, Relaxierung mit Imbretil® oder Alloferin®, kiinstliche Beatmung mit 
sauerstoffangereichertem Gasgemisch und zusatzlicher Vernebelung von Aludrin® 
oder Alupent®. 

3. TRAM oder Natriumbicarbonat i. v. bis zur Anhebung des pH uber 7,4. 

4. bei darniederliegendem Kreislauf Adrenalintropjinfusion. 

5. Sedierung mit Megaphen®, Atosil®, Luminal® oder Dolantin S®. 

6. Bei schweren Fallen sorgfaltige Oberwachung des Patienten mit fortlaufender 
arterieller und venoser Druckkontrolle, EKG und haufigen Analysen der arteriellen 
Blutgasl}Jerte. 
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III. Narkoseprobleme bei akuten Thoraxnotfallen 

A. Storungen von Ventilation und Kreislauf 
Die Aufgabe des Anasthesisten bei akuten Thoraxnotfallen ist zunachst, akute 

Storungen von Atmung und Kreislauf zu beheben. Erst dann, wenn Atmung und 
Kreislauf wieder normalisiert sind, wird mit der Narkose begonnen. Jedoch konnen 
je nach Verletzungsart bei nicht beherrschbaren Gas- oder Blutverlusten dringliche 
Gesichtspunkte zum sofortigen Handeln zwingen. 

Storungen der Atmung bergen die Gefahr der Hypoxie und Hyperkapnie mit 
dem Endstadium des asphyktischen Herzstillstandes in sich. 

Eine Kreislaufdepression kann als Folge von Druckanderungen im Thorax­
raum und als Folge eines Blutverlustes auftreten. 

Schnelles und richtiges Erfassen der Situation und sofortiges energisches Handeln 
konnen lebensentscheidend sein. 

Tabelle 2 gibt einen Dberblick iiber Ursachen und Lokalisation von Verletzungen 
und Erkrankungen, die zu akuten Thoraxnotfallsituationen fiihren. 

Verlegungen der oberen Luftlvege konnen - da beide Lungen betroffen werden -
in kurzer Zeit zur Erstickung fiihren. Trotz forcierter ermiidender Atemarbeit nimmt 
das Atemvolumen und damit die alveolare Ventilation standig ab, mit folgender 
Hypoxie (Cyanose) und Hyperkapnie. Die zunehmende muskulare ErschOpfung und 
eine zunehmende Anlahmung des Atemzentrums verschlimmern den Zustand. Erfolgt 
nicht schnell Abhilfe, kommt es zum asphyktischen Herzstillstand. 

Der inspiratorische Trachealkollaps bei einer Tracheomalacie kann schnell durch 
Dberdruckbeatmung mit einer Maske behoben werden. Dann erfolgt eine Intubation 
in Narkose mit einem Latextubus (Ch. 30 oder 32) mit eingearbeiteter Stahldraht­
spirale, der sehr flexibel ist und einer Kompression von auGen Wider stand entgegen­
setzt. Nach schneller Wiederherstellung einer ausreichenden Atmung kann in Ruhe 
eine Tracheotomie erwogen werden. Der flexible Spiraltubus wird durch den Kehl­
kopf mit Hilfe eines Mandrins oder auch einer Kehlkopf-Zange eingeftihrt, dann 
ohne Mandrin vorsichtig tiber die Enge weitergeschoben. 

Die bronchoskopische Entfernung von Fremdkijrpern unterhalb der Glottis erfordert 
Narkose und Relaxation ohne Intubation. Eine ausreichende Beatmung mit Atem­
maske muG gewahrleistet sein. Zunachst so11 man den Patient reinen Sauerstoff atmen 
lassen, dann wird die Narkose eingeleitet, z. B. mit Evipan oder Epontol und Relaxie­
rung mit Succinylcholin. Nach kurzer Hyperventilation zur Senkung des CO2-Spiegels 
stehen dann etwa 4 bis 5 min zur Verftigung zum Einftihren des Bronchoskopes, 
durch das Sauerstoff insuffliert wird, und zur Extraktion des Fremdkorpers. 

T umoren auBerhalb und innerhalb der Luftwege konnen zur Verlegung fiihren. 
Das Hindernis kann so groB sein, daB man zur Dberwindung der Stenose zunachst 
nur einen kleinlumigen Endotrachealtubus tiber die Stenose vorschieben kann, durch 
den die kontrollierte Beatmung zwar schwierig aber doch ausreichend ist, bis zu dem 
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Zeitpunkt nach Beseitigung des Hindernisses. Man kann danach erneut intubieren 
und einen groBeren Tubus einfuhren. 

Tabelle 2. Ursachen und Folgen akuter Thoraxnotfalle 

Ursache: Folge: 

1. Obstruktion der Luftwege 

Kollaps der Luftwege (Tracheomalacie) 
Kehlkopfodem 

Gestorte Ventilation, Atelektasen, 
Erstickung 

Aspiration (Erbrochenes, Blut) 
Fremdkorper 
Bronchialtumoren 

2. Verletzungen der Luftwege 

Verletzung von Trachea und Bronchien Luftaustritt, 

penetrierende Verletzung 
Rippenserienfrakturen 
Sternumfrakturen 
Flatterbrust 

angeboren 
traumatisch 

Mediastinalemphysem, Pneumothorax, 
Storung von Atmung und Kreislauf 

3. Verletzungen der Thoraxwand 

Offener Pneumothorax 
Storung von Ventilation und Kreislauf 
Pendelluft, paradoxe Atmung 

4. Zwerchfellhernie oder Relaxation 

Atelektase, Hypoplasie der Lunge 
Storung von Ventilation und Kreislauf 

5. Druckanderung im Pleuraraum durch Luft oder Fliissigkeit 

Rippenfrakturen 
LungenzerreiBung 
Bronchusfistel oder -abriB 
geplatzte Emphysemblase 
rupturierte Cysten 
ErguB, Empyem 

traumatisch 
Spontanruptur der Aorta 
postoperative Blutung 

Weggeschwemmte periphere 
Thromben, Obstruktion und 
Spasmus von Lungenarterien 

traumatisch 
Spontanruptur der Herzwand 

Atelektasen 
Mediastinalverschiebung 
Storung von Atmung und Kreislauf 
Pneumothorax 

6. J.lassive intrathorakale BJutung 

Hamothorax 
mediastinales Hamatom 
Lungenkollaps, Mediastinalverschiebung 
hypovoIamischer Schock 
Hypoxie 

7. Lungenarterienembolie 

Verminderung der Lungendurchblutung 
erhohter LungengefaBwiderstand 
TotraumvergroBerung, Hypoxie 
Rechtsinsuffizienz 

8. Herzbeuteltamponade 

Schlagvolumen verkleinert 
Hypotension 
erhohter venoser Druck 
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Bisweilen fordert die Situation schnelle Improvisation, um sie zu meistern. 

An der hiesigen Klinik kam ein extrem asphyktischer Patient wegen eines Cylindroms 
in Bifurkationshohe als akuter Notfall zur Operation (Abb. 18). Es gelang nicht, einen Tubus 
tiber den Tumor hinweg zu schieben, wohl aber bei stark behinderter Exspiration eine 
gewisse Menge O2 in die Lungen zu pressen. Nach schnellster rechtsseitiger Thorakotomie 
wurde als SofortmaBnahme yom offenen Brustkorb aus eine Zweiwegekantile in den rechten 
Hauptbronchus eingestochen und O2 insuffliert. Nach Incision der Trachea in Bifurkations­
hohe und Entfernung von Tumorgewebe wurde dann yom Operateur ein steriler Endo­
bronchialtubus yom Operationsgebiet aus in den linken Hauptbronchus eingefUhrt und mit 
einem zweiten Narkoseapparat verbunden. 
In die rechte Lunge wurde wahrend des 
weiteren Operationsaktes tiber einen Ka­
theter O2 insuffliert. In Ruhe konnten Tu­
mor und Teile der Trachealwand reseziert 
werden. Nach Beseitigung des Hindernis­
ses ftihrte der Anasthesist peroral einen 
regularen Carlens-Tubus ein, der yom Ope­
rateur in den linken Hauptbronchus gelenkt 
wurde, so daB die Narkoseftihrung und 
Beatmung bis zum Ende des Eingriffes 
gesichert war. Das Vorgehen wird durch 
Abb. 18 demonstriert. 

Luft und Flussigkeitsansammlungen im 
lntrapleuralraum fuhren bei akutem Ge­
schehen zu Druckatelektasen. Bei er­
haltener normaler Lungendurchblutung 
kommt es zur erheblichen Untersatti­
gung des arteriellen Blutes durch Bei­
mischung des nicht arterialisierten Blu­
tes der betroffenen Seite. Es entsteht 
also ein Rechts-Links-KurzschluB. 

Beim 5 pannungspneumothorax wird bei 
jeder Exspiration mehr Luft aus der 
verletzten Lungenseite in den Pleura­
raum gepreBt. Dadurch wird die Atem­
Hache der betreffenden Lunge weiter 
eingeschrankt. Dies fiihrt zur For­
cierung der Atmung, die ihrerseits den 
Pneumothorax vergroBert. SchlieBlich 
wird das Mediastinum zur gesunden 

Narhose­
apP(1':.at 

Abb. 18. MaBnahmen zur Sauerstoffzufuhr bei 
der Notfalloperation eines Cylindroms, das dIe 
Trachea verlegte: 1. 02-Insuffiation mit Ka­
ntile in reo Hauptbronchus; 2. Temporare endo­
bronchiale Intubation Ii., steril yom Opera­
tionsgebiet; 3. 02-Insuffiation mit Katheter in 
reo Hauptbronchus; 4. SchlieBlich perorale 
endobronchiale Intubation Ii. zum Tracheal-

verschlufi 

Seite gedrangt, und es kommt zur Behinderung des venosen Ruckstromes zum Her­
zen. Ein Spannungspneumothorax muB sofort durch Punktion mit dicker Kanule 
entlastet werden (s. S. 82). 

Kleinere Lungenverletzungen, die zu maGigem Pneumothorax oder maGiger Blutung 
gefiihrt haben, erfordern nur das Anlegen einer Bulau-Drainage bzw. einer Saug­
drainage. GroBe Verletzungen mit erheblichem Luftaustritt und starker Blutung 
machen eine chirurgische Versorgung notwendig. Fur die Narkose ist wichtig, daB 
ein Pneumothorax durch positive Druckbeatmung verschlimmert wird. Man sollte 
vor Beginn der Narkose eine Bulau-Drainage anlegen und dem Patienten seine eigene 
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Atmung bis zur Thoraxeroffnung belassen. Am einfachsten ist eine Druckentlastung 
mittels Tiegelventils (s. S. 142). 

Bei groflen Verletzungen der Lungen kann der Gasverlust so hochgradig sein, daB 
ein sehr hoher GasfluB notwendig wird, urn dies en Verlust zu kompensieren. 1st der 
Verlust so groB, daB eine Kompensation durch Erhohung des Flusses nicht mehr 
moglich ist, z. B. bei Bronchusabrissen oder -rupturen, so muB die verletzte Seite 
temporar von der Ventilation ausgeschaltet werden. Das ist moglich durch: 

Abb. 19. Tuben zur einseitigen Beatmung 
bzw. Blockierung, vonoben: Carlens-Tu­
bus, Endobronchialtubus, Bronchusblok-

1. Endobronchiale Intubation der ge­
sunden Seite, 

2. Bronchusblockade der erkrankten 
Seite, 

3. Endobronchiale Intubation mit Car­
lens- bzw. White-Tubus und 

4. nach Thorakotomie durch sofortiges 
Abklemmen des Hauptbronchus. 

Vor- und Nachteile der verschiedenen 
Methoden zur getrennten Beatmung bzw. 
Blockade der Lungen sowie Form und 
Funktion der verschiedenen Spezialtuben 
sind aus Abb. 19 ersichtlich. 

Der Carlens-Tubus ist vorzuziehen bei 
unklaren Verhiiltnissen. Da jede Lungen­
seite wahlweise einzeln beatmet bzw. blok­
kiert werden kann, wird allen Erforder-
nissen entsprochen werden. Bei Resektio­
nen und Rekonstruktionen des Bronchial­
baumes in Carinanahe ist der Carlens­
Tubus das Verfahren der Wahl. Der erhohte 
Atemwiderstand der relativ engen Einzel­
lumina solI durch Wechseldruckbeatmung 
mit dem Atembalg - wobei auch die Aus­
atmung unterstutzt werden kann - uber­
wunden werden. Fur das oft schwierige 
Absaugen der rechten Seite ist meist ein 
etwas steiferer Plastikkatheter notwendig. 

Da es bei Notfallen oft auf schnellstes ker nach STURTZBECHER 
richtiges EinfUhren des Tubus ankommt, 

soHen genugend Erfahrungen mit dem Carlens-Tubus vorher gesammelt werden. 
Fur den Ungeubten ist es einfacher, einen Endobronchialtubus oder einen Sturtzbecher­
tubus mit Bronchusblocker zu verwenden, die infolge des steileren Abganges von 
selbst in den rechten Hauptbronchus gleiten. SolI nur die rechte Lunge beatmet werden, 
wird ein Endobronchialtubus genommen. Dabei muB man darauf achten, daB er nicht 
zu weit eingefUhrt wird und den rechten Oberlappenbronchus verschlieBt. 

SolI nur die linke Lunge beatmet werden, wird mit dem Bronchusblocker des 
Sturtzbechertubus (Modell fUr rechts mit kurzer Zuleitung zum Blocker) der rechte 
Hauptbronchus verschlossen. 
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SolI nach Eroffnung des Thorax endobronchial intubiert werden, kann der 
Tubus yom Operateur in den gewiinschten Hauptbronchus geleitet werden. 

Eine Intubation mit dem Carlens-Tubus ist auch dann angezeigt, wenn ein Uber­
laufen von Sekreten auf die gesunde Seite verhindert werden solI, wie z. B. bei 
Bronchialfistel und Empyem nach Lungenresektion. Erst wenn der Tubus richtig 
sitzt und sicher abgedichtet ist, darf der Patient auf die Seite gelagert werden. 

Penetrierende Thoraxverletzungen mit offenem Pneumothorax erfordern sofortige kiinst­
liche Beatmung, um die Folgen des offenen Pneumothorax zu verhindern. Bei groBen 
Bronchial- und Lungenfisteln ist ein Carlens-Tubus vorteilhaft. 

Bei der Flatterbrust nach Rippenserienfrakturen kommt es zu einer Verminderung 
der Ventilation infolge paradoxer Atembewegungen. 1st die Ventilation stark ein­
geschrankt, so muB die Intubation und kiinstliche Beatmung sofort erfolgen. 
Die Tracheotomie wird bei schweren Verletzungen ausgefiihrt, um eine leichtere 
Bronchialtoilette durchfiihren zu konnen, besonders bei den Patienten, die nicht aus­
reichend abhusten. AuBerdem kann der Totraum durch die Tracheotomie vermindert 
werden. Oft sind Tracheotomie und positive Druckbeatmung bis zum Ausheilen der 
Rippenfrakturen notwendig. 

Zur eigentlichen Narkosetechnik ist zu bemerken, daB sie sich, wenn Atmung 
und Kreislauf wieder normalisiert sind, von einer normalen Narkose nicht unter­
scheidet. Generell kann man sagen, daB Thoraxnotfalle mit gestorter Ventilation 
Intubation und assistierte oder kontrollierte Beatmung erfordern. Vor Beginn der 
kiinstlichen Beatmung hat sich der Anasthesist zu versichern, daB ein bestehender 
Pneumothorax nicht verschlimmert wird und die Atemwege von Sekreten und Blut 
zuverHissig freigehalten werden konnen. 

B. N arkose bei hamorrhagischem Schock 
Bei akuten Thoraxnotfallen entsteht haufig zusatzlich durch starke Blutung ein 

hiimorrhagischer Schock. 
Die Kreislaufdepression im Volumenmangelschock ist charakterisiert durch ver­

mindertes Blutvolumen, herabgesetzten venosen RiickfluB, vermindertes Schlag­
volumen, Tachykardie, Hypotension, periphere Vasoconstriction, Storung der 
Mikrozirkulation, mangelhafte Perfusion und Sauerstoffversorgung der Gewebe und 
metabolische Acidose. Die periphere GefaBconstriction verbessert kompensatorisch 
die Blutversorgung von Herz und Gehirn. 

Der kompensierte Schock kann jedoch jederzeit in einen progressiven, irrever­
siblen Schock iibergehen, wenn an den miihsam aufrechterhaltenen Kreislauf weitere 
Anforderungen gestellt werden, wie durch Lageanderungen und Manipulationen mit 
dem Patienten, durch Narkosebeginn und Operationstrauma mit zusatzlichem Blut­
verlust. 

Daher miissen das zirkulierende Blutvolumen und die Kreislaufverhaltnisse vor 
Narkosebeginn und Operation durch Bluttransfusionen wieder normalisiert werden. 
Bis Konservenblut mit Kreuzprobe zur Verfiigung steht, konnen als iiberbriickende 
MaBnahme kolloidale Infusionslosungen, am besten Rheomacrodex oder Blutplasma 
bzw. -serum, gegeben werden. 

Eine geniigende Volumenauffiillung zeigt sich klinisch durch Ansteigen des Blut­
druckes, Verminderung der erhohten Pulsfrequenz, regelrechte Venenfiillung -

5 Dringliche Thoraxchirurgie 
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besonders an den Halsvenen zu beobachten - sowie Trocken- und Rosigwerden der 
Ham. 

Bei ausgedehntem Trauma und besonders bei postoperativen Nachblutungen wird 
die Menge des benotigten Blutersatzes auch von Erfahrenen in der Regel weit unter­
schatzt. 

Bei schneller Blutung gerinnt das Blut oft im Thorax und verstopft die Drainage. 
Ein Thoraxrontgenbild im Liegen zeigt oft nur wenig, auch bei groGeren Blut­

ansammlungen ist die quantitative Schatzung schwierig. 
1st eine Nachblutung als Ursache der Hypotension sicher, muG soviel Blut gegeben 

werden, bis sich Blutdruck und Pulsfrequenz wieder normalisieren; zumindest aber 
Blutdruckwerte uber 80 bis 90 mm Hg erreicht werden und die Pulsfrequenz deutlich 
absinkt. Das klinische Bild und die Veranderungstendenz sind dabei wichtiger als der 
einzelne Blutdruckwert. Die Gefahr einer Ubertransfusion besteht praktisch nicht, 
auch das durch den Schock geschadigte Herz reagiert auf einen erhohten Fullungs­
druck gunstig mit Erhohung des Schlagvolumens. 

Die Messung des venosen Druckes ist eine wichtige und aufschluGreiche MaG­
nahme, die viel zu wenig angewandt wird (S. 30). 

Medikamentose Majfnahmen 
Wahrend der V orbereitungszeit muG wie bei allen Schockzustanden Sauerstoff 

gegeben werden. 
In Abhangigkeit von Grad und Dauer der Hypotension entsteht immer eine 

erhebliche metabolische Acidose, die zur Korrektur etwa 80 bis 200 ccm einer 
7,5%igen Natriumbicarbonatlosung erfordert. Diese Bekampfung der Acidose solI 
stets durchgefiihrt werden, auch ohne die eigentlich wunschenswerten Messungen 
des Saure-Basen-HaushaItes mit dem Astrup-Gerat (Nomogramm von SIGGARD­
ANDERSEN), die im Notfall meist nicht schnell genug durchgefuhrt werden konnen. 

Bei der Verwendung von THAM -Puffer anstelle von oder in Kombination mit 
Natriumbicarbonat muG wegen seiner atemdepressiven Wirkung kunstlich beatmet 
werden. 

Strophanthin 0,5 mg (bei vorangehenden Digitalisgaben weniger) und Trauben­
zucker 20%ig, etwa 50 bis 100 ccm, wirken gunstig auf die Herzleistung. 

Weil bei Citratblutkonserven freie Ca++-Ionen fehlen und der pH-Wert mit der 
Lagerung absinkt, mussen bei der Transfusion von groG en Mengen von Citratblut 
auGer der Kompensation der Aciditat (pro 500 ml etwa 15 m val Natriumbicarbonat) 
die fehlenden Ca++-Ionen ersetzt werden. Dazu genugen etwa 2 ccm der 10%igen 
CalciumlOsung pro 500 ml Citratblut. Die Calciumlosung muG selbstverstandlich 
intravenos gegeben werden; eine Citratblutkonserve gerinnt bei Calciumzusatz! 

Da Calcium eine gunstige Herzwirkung hat, sind groG ere Mengen vorteilhaft. 
Bei sehr schneller Bluttransfusion droht ein Herzstillstand nicht nur wegen der 

Hyperkaliamie und des Fehlens von Calciumionen, sondern vor allem durch die 
Abkuhlung des Herzens. Deshalb soIl das kaIte Konservenblut vorher angewarmt 
werden, am besten durch Erwarmung beim Durchlaufen einer langeren Plastik­
spirale in einem Wasserbad. Bluterwarmungsgerate sind kommerziell erhaltlich, z. B. 
Haemokinotherm. 

Bei postoperativer Nachblutung kann die Kontrolle von Blutungs- und Blut­
gerinnungszeit Gerinnungsstijrungen aufdecken. Nach Moglichkeit sollen dann weitere 
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Blutgerinnungsfaktoren untersucht werden, um eine rationelle Therapie zu ermog­
lichen. 

1st das nicht durchfiihrbar, kann neben Tachostyptan (10 ccm) und Presomen 
(20 mg) Acc 76 (2000 bis 5000 E) oder Cohnsche Fraktion Nr. 1 gegeben werden. 

In allen Fallen soll Epsilonaminocapronsaure (5 g, eventuell wiederholt alle 
4 bis 6 Std) zur Bekampfung einer eventuellen fibrinolytischen Reaktion verabreicht 
werden. 

Nur wenn bei intensiven Blutungen der Verlust groBer ist als der mogliche Blut­
ersatz, ist eine sofortige Operation gerechtfertigt. 

Blut wird dann so schnell wie moglich mit Uberdruck gegeben. Gleichzeitig 
werden zusatzliche Venae sectiones an Extremitaten- oder Halsvenen angelegt. 

100% Sauerstoff wird bis zur Narkoseeinleitung mit Maske, wenn notig, mit 
Unterstiitzung der Atmung, gegeben. 

1st der Patient im schwersten Schockzustand oder bewuBtlos, ist zunachst iiber­
haupt keine Narkose erforderlich. 

MuB die Narkose und Operation begonnen werden, bevor der Schockzustand 
geniigend bekampft werden konnte, ist groBte Vorsicht bei der Narkoseein/eitung not­
wendig. Eine Barbiturateinleitung mit normaler Dosierung ist todlich. Das schon 
geschiidigte Herz und Kreislaufsystem ist auBerst empfindlich. Da die zirkulierende 
Blutmenge sehr verringert ist, ist auch bei kleiner Dosierung die Blutkonzentration 
des Barbiturates durch die geringere Verdiinnung relativ hoch. 

Wenn nieht auf eine intravenose Narkoseeinleitung iiberhaupt verziehtet wird, 
diirfen zuerst nur kleinste Dosen eines Barbiturates, z. B. 50 mg Evipan, gegeben 
werden. Infolge der Zentralisation und verlangerter Kreislaufzeit dauert es Hinger 
als normal, bis eine Wirkung eintriu. 

Zur Intubation ist eine Oberflachenanasthesie vor Beginn der Narkose vorteilhaft. 
Sie ist dann oft ohne Gabe von weiteren Mitteln moglich. 

Succinylcholin soll in niedriger Dosierung wegen der Gefahr einer hochgradigen 
Bradykardie oder eines Herzstillstandes langsam injiziert werden. 

Die Narkose wird bei vollstandiger Muskelliihmung mit einem Inhalationsnarko­
tieum (Halothane oder Cyclopropan) bei hoher Sauerstoffkonzentration (mindestens 
50%) fortgesetzt. 

Wir sind der Ansieht, daB Cyclopropan bei hiimorrhagischem Schock hamodyna­
misch am giinstigsten ist. Wenn eine Blutstillung durch elektrische Coagulation not­
wendig ist, kann Halothane in niedriger Dosierung gegeben werden. Oft ist aber 
50% Lachgas ausreiehend. 

Bei allen Unfallen ist mit einem vollen Magen zu rechnen und mit der Gefahr der 
Regurgitation und Aspiration bei Narkoseeinleitung. Wenn moglich, solI der Magen 
vorher durch eine Magensonde entleert werden. Besonders giinstig ist dafiir das Ein­
fiihren einer Ballonsonde, die einen aufblasbaren Manschettenballon zum Abdichten 
der Cardia besitzt. Eine Verminderung der Gefahr des Regurgitierens durch Ober­
korperhochlagerung ist bei den schockierten Patienten meist nieht moglich. Deshalb 
muB eine Regurgitation durch Kompression des Oesophagus mittels Drucks auf den 
Hals in Hohe des Kehlkopfes durch eine Hilfsperson verhindert werden. Absolut 
sieher ist keine Methode. 

Fiir die Anasthesiefiihrung bei akuten Thoraxnotfallen gibt es kein generelles 
Schema. Wichtig ist, die Ursachen der Storung der normalen physiologischen 

5* 
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V organge sofort zu erkennen und MaBnahmen zu ergreifen, die sie bis zur endgiiltigen 
chirurgischen Versorgung kompensieren. Sind Atmung und Kreislauf unter Kon­
trolle, bietet die Narkosetechnik keine Abweichung von dem normalen Verfahren. 

Ganz allgemein kann man folgende Richtlinien aufstellen: 
1. Behandlung des oligamischen Schocks durch V olumenauffiillung, Sauerstoff­

gabe und Bekampfung der Acidose, 
2. Sicherstellung eines freien Luftweges und normaler Ventilation, 

a) Biilau-Drainage der Pleurahohle zur Wiederausdehnung der Lungen und 
um das Mediastinum wieder in normale Mittelstellung zu bringen, 

b) endotracheale Intubation und kontrollierte Beatmung, wenn notig und auch 
in Zweifelsfallen Intubation mit dem Cadens-Doppellumentubus bzw. endo­
bronchiale Intubation oder einseitige Blockierung, 

c) sorgfaltige Bronchialtoilette, 
3. Verhiitung einer Aspiration von Mageninhalt. 



IV. Therapeutische Hypothermie 
Einleitung 

Der Begriff "Hypothermie", wie er heute verstanden wird, wurde 1941 von 
TALBOT eingefiihrt und bedeutet die kontrollierte Senkung der Korpertemperatur 
eines homoiothermen Organismus. Geschieht dies zu Behandlungszwecken, so wird 
von therapeutischer Hypothermie gesprochen. 

Urn eine Hypothermie herbeizufiihren, ist es notwendig, den Organismus der 
Kalte auszusetzen und durch geeignete neurovegetative Dampfung die Gegenregu­
lationen wie periphere Vasoconstriction und Kaltezittern zu unterdriicken. Anderen­
falls kommt es zu unerwiinschten hohen Energieausgaben, die bis zur Erschopfung 
des Organismus fiihren, bevor eine Senkung der Korpertemperatur moglich wird. 
Eine geeignete neurovegetative Dampfung ist erreichbar durch eine ausreichend tiefe 
Allgemeinnarkose oder durch das altere nicht ganz ungefahrliche, von LABORIT als 
kiinstlichen Winterschlaf bezeichnete Verfahren unter Anwendung lytischer Cock­
tails, die in wechselnder Zusammensetzung Phenothiazinderivate (vor allem Chlor­
promazin und Promethazin) und Pethidin neben einigen anderen Sympathicolytica 
oder Adrenolytica enthalten. 

Der Hauptgrund fUr die Anwendung der Hypothermie ist die Senkung des 
Sauerstoffverbrauches, der nach BIGELOW u. a. in linearer Beziehung, nach SPURR u. a. 
in exponentieller Beziehung zur Temperatursenkung steht. Daneben gibt es speziellere 
Nebengriinde, die bei den einzelnen Kapiteln hervorgehoben werden sollen. Die 
Hypothermie hat deshalb iiberall da Anwendung gefunden, wo durch Senkung des 
Sauerstoffverbrauches ein therapeutischer Nutzen zu erhoffen war. 1m Gefolge akuter 
Thoraxerkrankungen war dies der Fall bei traumatischem, hamorrhagischem und 
septischem Schock, wobei die Gewebsperfusion schlecht und das Gewebe damit 
einer Hypoxie ausgesetzt ist; ferner fand die Hypothermie Anwendung nach Beseiti­
gung eines Herzstillstandes mit neurologischen Komplikationen und schweren Schii­
deltraumen mit BewuBtlosigkeit. 

Hypothermic und hiimorrhagischer Schock 
Inwiefern die Hypothermie zur Behandlung eines hamorrhagischen Schockes 

von Nutzen ist, laBt sich nicht eindeutig beantworten. VON LUTTICHAU berichtete 
1955 von guten klinischen Erfolgen bei der Behandlung von hamorrhagischem 
Schock, wo Bluttransfusionen nicht zur Verfiigung standen. Eine verminderte Blut­
zirkulation und eine erhohte Toleranz gegen Hypoxie im Gefolge des Schocks solI 
neben Aufhebung der Stressreaktion, Verhiitung von Nierenversagen und einer, 
den Blutdruck steigernden Wirkung der Kiiltereaktion, die giinstige Wirkung der 
H ypothermie verursacht haben. 

Die experimentellen Befunde sind jedoch widersprechend. ANTOS, WOLVERTON 
und POSTEL fanden eine verlangerte Oberlebenszeit, wenn die Hypothermie erst nach 
dem Ausbluten der Versuchstiere eingeleitet wurde. Jedoch wurden dies en Versuchs­
tieren gleichzeitig mit der Hypothermie kleine Blutreinfusionen gegeben. Auf der 



70 Therapeutische H ypothermie 

anderen Seite fiihrt ein AderlaB von 35% des gemessenen Blutvolumens bei hypo­
thermen Hunden zu einer um 80% erhohten Mortalitatsrate gegeniiber einem gleich­
groBen AderlaB bei normothermen Hunden. Zu ahnlichen Resultaten kamen FER­
GUSON u. Mitarb. 

Hypothermie schiitzt also moglicherweise bei einmal eingetretenem hamorrhagi­
schem Schock, macht aber gleichzeitig den Organismus gegen akuten Blutverlust 
empfindlicher. Deshalb ist die Infusion von Blut oder Blutersatzmitteln eine sicherere 
und gezieltere Behandlung des hamorrhagischen Schocks. Hypothermie ist potentiell 
gefahrlich bei akuten Blutverlusten. 

Hypothermie und traumatischer Schock 
Zur Behandlung des traumatischen Schockes wurde die Hypothermie zuerst von 

franzosischen Chirurgen wahrend des Krieges in Indochina angewandt. Die Autoren 
kamen zu dem Ergebnis, daB wegen der raumlichen Verhaltnisse nur etwa 10% der 
schwer schockierten Verwundeten aus der kontrollierten Hypothermie hatten Nutzen 
ziehen konnen. Geeignet fUr die Hypothermie wurden Verbrennungen, Hyperthermie 
und Explosionsdruckverletzungen (meist kombiniert mit multiplen anderen Ver­
letzungen) mit Schock befunden, die auf die iiblichen Methoden der Schockbehand­
lung nicht reagierten. Bei Bauch- und Brustverletzungen waren die Ergebnisse nicht 
eindeutig genug, um ein Urteil zu erlauben. 

Eine gut kontrollierte experimentelle Arbeit von KAGIKURI konnte diese klini­
schen Eindriicke nicht bestatigen. Die Mortalitat nach "Crush- oder Tourniquet­
schock" war bei hypothermen und normothermen Tieren gleich. 

H.ypothermie und septischer Schock 
Die Beziehungen zwischen septischem Schock und Hypothermie sind ausfiihrlich 

untersucht worden. BROOKS u. DUNCAN und BRUNEAU u. HEINBECKER haben experi­
mentell gezeigt, daB viele Elemente einer entziindlichen Reaktion, wie Hyperamie, 
Odem, Leukocytose und lokale Nekrose unter der Hypothermie abgeschwacht 
ablaufen. Auch war die Proliferation von Streptococcus haemolyticus stark verzogert. 
Es erhebt sich dabei die Frage, ob die Hemmung des Bakterienwachstums durch die 
Hypothermie starker ist als die Hemmung der Abwehrmechanismen des Organismus, 
so daB damit die Ausbreitung einer Infektion im Gewebe gehemmt wiirde. EISEMANN 
glaubte, dies bejahen zu konnen. BALCH u. a. fanden, daB Ratten in Hypothermie von 
25° C zwar eine experimentelle Peritonitis langer als normotherme Ratten iiberlebten, 
aber schlieBlich doch starben. Daraus zogen die Autoren den SchluB, daB Bakterien­
wachstum und Abwehrmechanismen des Korpers durch die Kalte gleich stark 
gehemmt wiirden. FRIEDMAN u. a. fanden andererseits, daB unterkiihlte Tiere im 
hamorrhagischen Schock eine Injektion einer Dosis von Bakterien iiberlebten, die 
ahnliche normotherme Tiere totete. FEDOR u. a. berichteten 1958 schlieBlich, daB 
Hunde wahrend und nach der Hypothermie keine anhaltende Leukopenie, keine 
Verminderung der Phagocytose und keine Veranderung des Elektrophoresebildes 
zeigten. Sie folgerten daraus, daB die Abwehrmechanismen der Hunde erhalten seien 
und die Hypothermie bei der Bekampfung einer Infektion wegen der Bakterien­
hemmung daher niitzlich sein konne. 

Die klinischen Erfahrungen mit der Hypothermie als Hilfsmittel bei der Behand­
lung des septischen Schocks sind durchaus positiv. BLAIR berichtet iiber 45 Patienten 
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im septischen Schock, die bereits ein therapieresistentes Stadium gegenuber der 
ublichen Therapie mit Antibiotica, Infusionen und Kreislaufmitteln erreicht hatten, 
bevor als letzte MaBnahme die Hypothermie versucht wurde. 50% dieser Patienten 
konnten durch eine Hypothermie von 32°C noch gerettet werden. Unter den Uber­
lebenden befand sich aber kein Patient mit einer grampositiven Infektion. Nach Ein­
leitung der Hypothermie habe sich der mittlere arterielle Blutdruck gebessert, die 
Herzfrequenz sei abgesunken, desgleichen auch die Atemfrequenz. Das fast immer 
bestehende Koma sei leichter geworden, oder es sei zum Erwachen des Patienten 
gekommen. Einige Patienten wurden einen ganzen Monat in einer Hypothermie von 
32°C gehalten. Jedoch wurde nach 72 Std die Aussicht auf eine Besserung gering, 
wenn bis dahin noch keine Anzeichen fUr eine Besserung erkennbar seien. 

Noch gunstigere Resultate berichtet HAEGER. 18 moribunde Patienten im septi­
schen Schock wurden unterkuhlt. Zwolf Patienten uberlebten. 

BLAIR und COWLEY berichten tiber eine 63jahrige Patientin mit Carcinom des linken 
Oberlappens, die nach Bestrahlung mit C060 eine abscedierende Pneumonie im Tumorbereich 
und schlieBlich ein Empyem entwickelte trotz Therapie mit Antibiotica. Es wurde eine 
Pneumonektomie links durchgefiihrt unter einer Hypothermie von 33° C. Die Patientin 
wurde 4 Tage bei dieser Temperatur gehalten. Sie war dabei wach und orientiert. Nach 
4 Tagen wurde wegen beginnender Ileuserscheinungen aufgewarmt, und die Patientin hatte 
danach einen komplikationslosen weiteren Heilverlauf. 

Die Autoren glauben, daB die Hypothermie aus drei Grunden von Vorteil war. 
Sie kontrollierte das Fieber, senkte den Sauerstoffverbrauch und milderte die Stress­
reaktion auf die Infektion. Dadurch seien Atmung und Kreislauf entlastet worden 
und den Anforderungen besser gewachsen gewesen. Die Hypothermie habe ganz 
sicher die Abwehrmechanismen gegen eine Infektion nicht gehemmt, wie aus einer 
anhaltenden Leukocytose auch bei der Abkuhlung und wahrend der Hypothermie 
zu ersehen sei. Eine Hemmung des Bakterienwachstums wird bei der Temperatur 
von 33°C von den Autoren allerdings nicht fUr wahrscheinlich und weitere anti­
biotische Sepsisbehandlung deswegen fUr unbedingt erforderlich gehalten. Durch 
die Anwendung der Hypothermie bei septischen Allgemeininfektionen W3t sich fur 
die antibiotische Therapie Zeit gewinnen. 

Es wird allgemein empfohlen, die Hypothermie bei 32°C zu halten. Oft genugt 
es schon, die schadigenden Wirkungen der Hyperpyrexie auf das Kreislauf- und Stoff­
wechselgeschehen durch Abkuhlung auf Normalwerte zu beseitigen. Starke Unter­
kuhlung unter 32° C fuhrt zur Atemdepression, und unter 30° C erhoht sich die Gefahr 
von HerzrhythmusstOrungen. Sehr wichtig ist die Verabreichung von Antibiotica 
und der Ausgleich des Wasser-Elektrolyt- und Saure-Basen-Haushaltes. Die Prognose 
ist in jedem Fall mit Vorsicht zu stellen, auch wenn anfanglich auf die Hypothermie 
eine Besserung des klinischen Bildes zu beobachten war. 

Hypothermie und Herzstillstand 
Die Folgen einer anoxischen Schadigung des Gehirns im Gefolge eines Kreislauf­

stillstandes sind von zahlreichen Autoren untersucht und beschrieben worden. 1m 
V ordergrund steht nach der Wiederbelebung die Entwicklung eines Hirnb'dems. Dieses 
fuhrt zu weiterer hypoxischer Schadigung durch Beeintrachtigung der Blutzirkulation 
infolge des intrakraniellen Druckanstieges. Das kIinische Bild ist das eines komatosen 
Patienten mit weiten, reaktionslosen Pupillen, mit Hyperpyrexie, Krampfen, Apnoe 
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oder Schnappatmung. Das EEG zeigt eine flache Linie oder vorwiegend langsame 
Potentiale. 

Die routinemaGige Anwendung der Hypothermie bei der offenen Herzchirurgie 
mit Kreislaufunterbrechung hat gezeigt, daB die Sen kung der Temperatur das Gehirn 
vor den Schaden einer temporaren Ischamie schutzt. Der Sauerstoffbedarf des Hirns 
nimmt temperaturabhangig ab, und die arteriovenose 0z-Differenz verringert sich 
trotz geminderter Durchstromung. Das Hirnvolumen wird kleiner, und der Liquor­
druck sinkt. Diese Befunde lassen erwarten, daB die Unterkuhlung einen wirksamen 
Schutz fUr das Gehirn gegen die Hypoxie und deren Folgen wie Hirnodem und 
Hyperpyrexie darstellt. 

Der akute Herzstillstand ereignet sich gewohnlich bei normothermen Patienten. 
Es erhebt sich dabei die Frage, ob nach erfolgreicher Wiederbelebung eine nachtrag­
lich herbeigefuhrte Hypothermie zur Verhutung cerebraler Ischamieschaden noch 
von Wert ist. 

ROSOMOFF u. Mitarb. fanden an Hunden, daB die Mortalitat bei experimentell erzeugten 
standardisierten Hirnlasionen viel geringer war, wenn eine Hypothermie innerhalb der 
ersten 3 Std nach Eintritt der Hirnschadigung herbeigefuhrt wurde. ZIMMERMANN und 
SPENCER sahen eine Zunahme der Dberlebensrate von Hunden urn 25 bis 50% nach Kreis­
laufstillstanden von 10 min Dauer, wenn danach unterkuhlt wurde. WOLFE fand eine 
Zunahme der Dberlebensrate von Hunden urn 33% nach 5minutigem Herzflimmern und 
anschlieBender Unterkuhlung. 

Die Berichte aus der Klinik uber Ergebnisse mit der Hypothermie nach Herzstillstand 
sind durchweg gunstig. So berichteten BENSON u. Mitarb. von 19 Patienten mit Herzstill­
stand, die nach der Wiederbelebung Anzeichen von neurologischen Schaden boten. 7 Patien­
ten wurden ohne Hypothermie behandelt. Nur ein Patient uberlebte. 12 Patienten wurden 
unterkuhlt. 6 dieser Patienten uberlebten. Trotz des uneinheitlichen Krankengutes stimmt 
die Zunahme der Dberlebensrate mit den experimentellen Ergebnissen uberein. 

WILLIAMS u. SPENCER, DODDS u. Mitarb. und andere empfehlen, jeden Patienten 
mit Herz~tillstand sofort auf 30 bis 31 0 C zu unterkuhlen, wenn sich nach der Wieder­
belebung neurologische Schiiden zeigen, wie Koma, Apnoe oder Schnappatmung, 
Hyperpyrexie, dilatierte Pupillen, eventuell Kriimpfe, flaches oder langsames EEG. 
Wir bevorzugen den Temperaturbereich zwischen 34 und 360 C aus Grunden der 
Sicherheit. Die Hypothermie sollte solange fortgefUhrt werden, bis deutliche Besse­
rungen des neurologischen Zustandsbildes beobachtet werden. Dabei wird jedoch 
wenig Nutzen darin gesehen, die Hypothermie mehr als 3 bis 4 Tage auszudehnen, 
wenn bis dahin noch keine Besserung eingetreten ist. 

Eine Prognose laBt sich im akuten Stadium nur schwer oder gar nicht stellen. 
Von groBter Bedeutung ist der Zeitfaktor, wie lange der Kreislauf stillgestanden hat. 
Gerade hierbei aber bestehen in der Anamnese hiiufig erhebliche Unsicherheiten. 
Ein wertvolles Hilfsmittel zur Objektivierung ist sicher das EEG. Es kann nicht 
fruh genug nach der Wiederbelebung abgenommen werden. War das EEG niemals 
flach, so ist die Prognose im allgemeinen gut. War es flach, kommen frequente Poten­
tiale aber innerhalb der ersten Stunde wieder, so kann die Prognose gut sein. Das Er­
scheinen eints Feilenmusters (file pattern) bedeutet gewohnlich eine ernste Prognose. 

Ein weiterer prognostischer Anhalt ist die Zeitdauer bis zum Wiederbeginn der 
Spontanatmung. Kehrt sie innerhalb von 30 min zuruck, so ist die Prognose noch 
gunstig. Mit der VergroBerung der Zeitspanne zwischen Herzstillstand und Wieder­
eintritt der Spontanatmung wird die Prognose beziiglich des Oberlebens und blei­
bender Hirnschaden ungunstiger. 
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Die Beurteilung des klinischen Wertes einer therapeutischen Hypothermie ist 
auBerst schwierig, da man nie weiB, ob ein Patient sieh auch ohne Hypothermie 
erholt hatte. 

Es ist auffallend, daB in den letzten Jahren kaum neue Beriehte uber Ergebnisse 
veroffentlicht wurden. Die therapeutische Hypothermie wird sieher seltener als fruher 
angewandt; jedoch scheint sie durchaus sinnvoll zu sein bei Zustanden nach Mangel­
durchblutung des Gehirns, schweren Schadeltraumen, Sepsis und Hyperpyrexie. 
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v. Gerate zur Notfallbehandlung 

A. N otfallkasten 

Da bei der Wiederbelebung und der Behandlung oft Bruchteile von Minuten uber 
Erfolg und MiBerfolg entscheiden konnen, sind organisatorische MaGnahmen von 
graGter Bedeutung. 

In jeder Ambulanz, Rantgenabteilung und Station mussen die wichtigsten Gerate 
und Medikamente zur Wiederbelebung sofort greifbar sein. 

In der Praxis bewahrt haben sich aufklappbare Kasten aus Metall oder Plastik 
(Werkzeugkasten, Kasten fur Angelzubehar), in denen ubersichtlich alles Notwendige 
untergebracht ist. 

Es ist zweckmaBig, verschiedene Notfallkasten fur Kinder (Abb. 21) und fUr 
Erwachsene (Abb. 22) einzurichten. 

Diese Notfallkasten sind fur den Einsatz im Krankenhaus gedacht. Nur die wich­
tigsten Medikamente, die schnell zur Hand sein mussen, sind enthalten. Das zuerst 
abgebildete Besteck (Abb. 20) dient nur zum endotrachealen "blinden" Absaugen. 
Alle Endotrachealtuben, Katheter, Laryngoskopspatel sollen in Plastiktuten steril 
verpackt sein. 

Fur Katastropheneinsatze auGerhalb des Krankenhauses oder in anderen Kliniken 
ist ein graGerer Kasten notwendig (Abb. 23), der aus Holz selbst hergestellt werden 
kann. Zum selbstandigen Einsatz ohne andere Hilfsmaglichkeiten muG er alles 
Notwendige einschlieBlich Spritzen und Medikamente enthalten und doch noch 
trag bar sein. 

lnfusionsflaschen werden in einem extra Behalter mitgefuhrt (Abb. 23). AuGerdem 
ist ein Absauggerat, das stromunabhangig mit dem FuG betrieben werden kann, 
notwendig (Abb. 23). 

Eine solche Gerateeinheit zur Wiederbelebung soll fUr 3 bis 4 Unfallverletzte 
ausreichend sein. Bei Bedarf mussen weitere InfusionslOsungen mitgenommen 
werden. 

Viele Krankenhauser haben in einer fahrbaren Gerateeinheit alle Wiederbelebungs­
geriite, Medikamente usw. einschlieBlich Sauerstoffflaschen, Defibrillator, EKG unter­
gebracht. 

Eine bessere Lasung ist, alles unter einer Behandlungsflache unterzubrin­
gen, wie das spater als fahrbare Wiederbelebungseinheit (MAX) beschrieben wird 
(Abb.24). 
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Beispiele fiir Notfallkiisten 

Abb. 20. Besteck zum endotrachealen Absaugen und zur Notintubation (Erwachsene) 

Inhalt des Bestecks zum endotracheal en Absaugen und zur Intubation 

Beatmung: Masken (Gr. 1 und 2) mit Pendelsystemansatz, mit 02-AnschluB und Atem­
beutel3l. 

Oberfliichenaniisthesie: Spray mit PantocainlOsung 2%, steriles Gleitmittel, z. B. Xylo­
caingel2%. 

Absaugkatheter: Charriere 12, 15, 18 (Einheitskatheter 60 cm lang, etwas abgebogen), 
aufgerollt steril in Plastiktiite. 

Intubation: Orotracheale Tuben Ch. 34, 36, 38, Nasotracheale Tuben (weich mit langer 
Flotenspitze) Ch. 28, 30, 32, 34, Mandrin zur Tubusfiihrung, 10 ml Plastikspritze 
und Klemme zum Aufblasen der Tubusmanschette, Rachentubus (Guedel) Gr. 4, 
Pflaster, Mullplatten, Laryngoskop mit geradem und gebogenem Spatel. 

Medikamente: 2 Epontol, 1 Evipan + Aqua dest., 1 Succinylcholin 5%, 3 Suprarenin, 
3 Akrinor, 3 Alupent, 3 Atropin. 
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Abb. 21. Notfallkasten ftir Kinder und Siiuglinge (Kasten ftir Angelzubehor) 

Inhalt des Notfallkastens fUr Kinder 
Beatmung: Masken Drager Nr. 1 und 0, Sauglingsmaske Foregger, Atembeutel 1,5 I 
mit Pendelsystemansatz, Zwillings-S-Tubus nach SAFAR fur Kinder, Rachentubus 
(GUEDEL) Gr. 0, 1,2,3. 

Intubation: Kleiner Laryngoskophandgriff mit Spateln, fur Neugeborene (nach MIL­
LER) 9 cm lang, fUr Kleinkinder 10,5 cm lang, fur Kinder 12 cm lang,S ml Plastik­
spritze und Klemme, TubusfaGzange (nach MAGILL), klein. 

Endotrachealtuben: nach COLE Ch. 14, 16, 18, nach DEMING Ch. 21, 23, 25, Plastik mit 
Mandrin Ch. 14, 16, 18, mit Manschette Ch. 24, 26, 28, 30, 32. 

Absaugen: Absaugkatheter Plastik Ch. 5, 7, 9, Gummi Ch. 10, 12, 15, dazu passend 
Plastikansatzstucke, Glasansatzstiicke fur kleine Katheter mit Gummiverbindungs­
schlauch. 

Sonstiges: Stethoskop und Blutdruckapparat (6 cm breite Manschette), Skalpell steril 
im Reagensglas, Handschuhe steril, Kanulen steril, Spritz en steril (Plastik-Einmal­
spritzen). 

Medikamente: Kreislaufmittel: 5 Suprarenin, 3 Arterenol, 3 Alupent, 2 Akrinor, 
2 N ovadral, 2 Strophanthin, 2 Digitoxin, 2 Digoxin, 1 Gilurytmal, 1 Dociton, 1 N ovoc­
amid; Analeptica usw.: 2 Lorfan, 2 Lobelin, 1 Micoren, 1 Doxapram, 5 Soludecortin 
25 mg, 3 Calcium 10%,2 Trispuffer, 1 Natriumbicarbonat 7,5% 50 ml, 3 Glucose 20%, 
1 Konakion, 1 Tachostyptan, 1 Lasix, 1 Mannitol 20% 50 ml; Narkotica, Sedativa: 
1 Evipan 10%, 1 Aqua dest., 1 Epontol, 1 Succinylcholin 1 %, 1 Kinetin,S Atropin, 
3 Prostigmin, 1 Atosil, 1 Novalgin, 1 Baralgin. 

Lagerungsort: Anasthesiezentrale oder Kinderstation. 
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Abb. 22. Notfallkasten filr Erwaehsene (Werkzeugkasten) 

Inhalt des Notfallkastens fUr Erwachsene 

Der Inhalt entsprieht dem Notfallkasten fUr Kinder. Entspreehend den anderen 
GroBenverhaltnissen werden ersetzt: 
Laryngoskop, gerade und gebogen, 14 bis 16 em lang, Spatel, je ein gerader und 
ein gebogener, Endotraehealtuben, Orotraehealtuben je 1 Ch. 30, 32, 36, 38, 40 mit 
Mansehette, Nasotraehealtuben je 1 Ch. 28, 30, 32, 34 (weich, lange FlOtenspitze), 
Carlens-Tubus Ch. 38 mit Verbindungsstuek, Mandrin, Tubusfa13zange lang, Naso­
pharyngeale Tuben, Gummikatheter Ch. 12, 15, 18, 20 sowie groBe Masken und 
Atembeutel. 
Es is! ZIJJeckmdjlig hinzuzufiigen: 1 Plastikmagensehlaueh, 1 Kaniile fur intrakardiale 
Injektion 6 em (steril), 1 Spray mit Pantoeainlosung 2%, 1 Mundsperrer. 

Lagerungsor!: Anasthesiezentrale oder Anasthesiedienstzimmer bzw. auf allen Statio­
nen, Ambulanz, Rontgenabteilung usw. 
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Abb. 23. Die Anasthesie- und Wiederbelebungsgerateeinheit fur Katastropheneinsatz besteht 
aus: a) Notfallkasten; b) AMBU-Beatmungsbeutel; c) AMBU-Absaugpumpe; d) Plastik­
traggestell mit je 500 ml Makrodex, Rheomakrodex und Natriumbicarbonatlosung. Nach 
Offnen des Notfallkastens halt eine Stiitze den Deckel waagerecht als Ablageflache. Die 

heiden Einsatze konncn in den Kasten gesteUt werden 

Inhalt des Katastrophenkastens 

Oberer Einsatz: Beatmung: Atemmaske Drager Nr. 2, Atembeutel 3 1 mit Pen del­
systemansatz, Zwillings-S-Tubus nach SAFAR fur Erwachsene, Rachentubus (GUEDEL) 
Gr. 3, 4, 5, Nasopharyngealtubus (WENDL) Ch. 26, 28, 30, 32, Nasenkatheter fur 
°z-Zufuhr. 

Intubation: Laryngoskophandgriff mit geradem und gebogenem Spatel, 10 ml Plastik­
spritze und 3 Klemmen; Gleitmittel: Xylocaingel 2%; Endotrachealtuben: oral: 
Ch. 20, 22, 24, 26, 28 (ohne Manschette), Ch. 26, 28, 30, 32, 34, 36, 38 (mit Man­
schette); nasal: Ch. 26, 28, 30, 32, 34 (steril verpackt in Plastikbeuteln, teilweise im 
Kastenboden untergebracht); TubusfaGzange nach MAGILL (lang), Mandrin zur 
Tubusfuhrung, Carlens-Tubus mit Verbindungsstuck Ch. 38, Absaugkatheter Ch. 9, 
10, 12, 15, 18 mit Plastikansatzstucken. 

Unterer Einsatz: Medikamente (jeweils in Ampullen): Kreislaufmittel: 10 Suprarenin, 
5 Arterenol,S Novadral, 5 Akrinor, 5 Alupent, 5 Strophanthin 1/4 mg, 5 Digitoxin 
1/4 mg, 5 Digoxin 1/4 mg, 1 Gilurytmal, 1 Dociton, 1 N ovocamid, 5 H ydergin, 5 Cal­
cium glue. 10%; Analeptica: 2 Lorfan, 2 Micoren, 2 Lobelin, 2 Doxapram; Narkotica, 
Spasmolytica: 2 Evipan 10%,2 Epontol, 2 Succinylcholin 5%, 1 Dehydrobenzperidol, 
5 Novalgin, 5 Baralgin, 3 Atosil, 3 Psyquil, 1 Fentanyl; sonstige Medikamente: 
5 Solu-Decortin 25 mg, 2 Trispuffer 0,3 molar,S Glucose 20%, 10 ml, 3 Tachostyptan, 
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3 Lasix, 3 Prostigmin 0,5 mg, 5 Atropin, 1 Kinetin, 1 Konakion, 5 Physiol. Kochsalz, 
5 Aqua dest. 10 ml, 3 Kaliumchlorid 7,45%. 

Kaniilen, Skalpell: Gordh-Kanulen 0,9 bis 1,4 mm, Injektionskanulen (Einmalnadeln), 
Kanii.len 6 cm, fUr intrakardiale Injektion (steril im Reagensglas), Skalpell (steril im 
Reagensglas), Ampullensagen, 1 Flaschchen Desinfektionslosung (Alkohol), sterile 
Tupfer. 

Kastenboden: Atemmasken Drager Gr. 2 und 3, Zungenzange, Mundsperrer, Blut­
druckapparat, Stethoskop, Staubinde, Handschuhe (steril), Magenschlauche 5 bis 
8 mm, Infusionssysteme mit DruckanschluG, Druckballon, Braunulen Gr. 1 und 0, 
Impflanzetten, Einmalspritzen 10 zu 10 ml, 10 zu 5 ml, Mullbinden, Tupfer, Leuko­
plast, Sicherheitsnadeln, Taschenlampe. 

Lagerungsort: Anasthesiezentrale oder in der Nahe des Abfahrtortes. Der beschriebene 
Notfallkasten enthalt nur Gerate und Zubehor fUr die Narkose. 

Ein Notfallkasten fur die chirurgische Versorgung von Verletzten im Kata­
strophenfall muG ebenfalls zur Verfugung stehen. 

B. Fahrbare Wiederbe1ebungseinheit (Max) 
Selbst in gut organisierten Krankenhausern ist Wiederbelebung haufig ein wirres 

und aussichtsloses Unterfangen. 
Abgesehen von den Wissenslucken uber das Grundgeschehen beim Obergang 

yom Leben zum Tod gibt es noch einige Grunde fUr diese Konfusion, die den ent­
scheidenden Wettlauf mit der Zeit verlieren lassen. Dazu gehoren unzureichende 
Organisation und Verteilung der Verantwortlichkeiten, mangelnde Einubung eines 
automatisch ablaufenden Programms, Schwierigkeiten fur eine schnelle Nachrichten­
ubermittlung und vor allem der Zeitverlust beim Heranholen der einzelnen Medika­
mente, Instrumente, Oberwachungs- und Behandlungsgerate. 

Hier setzt die Idee einer beweglichen Wiederbelebungseinheit von NOBEL an, 
wie sie auch fUr unsere Klinik konstruiert wird. 

Sie besteht im Prinzip aus einer fahrbaren Trage; auf ihr wird der Patient gelagert, 
darunter befinden sich ubersichtlich in Schubladen und Fachern aIle zur Wieder­
belebung notwendigen Gerate und Medikamente (Abb. 24). Eine komplette Einheit 
ist kommerziell erhaltlich fur 38000,- DM. 

Durch diese Anordnung wird gleichzeitig das Problem des Transportes mori­
bunder Patienten gelost. Der Weg zum Operationssaal oder zur Wachstation bedeutet 
in der Regel eine Unterbrechung vorher eingeleiteter und weiterhin notwendiger 
WiederbelebungsmaGnahmen. 

Die V orteile, den Patienten in ein komplettes System hereinzunehmen, liegen auf 
der Hand. Anstatt ihn nach und nach mit den angeforderten Geraten zu umgeben, 
kann er sofort von nur zwei bis drei Personen vollstandig versorgt werden. Auf die 
ersten MaGnahmen fur freie Atemwege, Beatmung und kunstlichen Kreislauf folgen 
organisch die nachsten bestehend aus EKG-Ableitung, Defibrillation, Venenpunk­
tion oder -freilegung und medikamentOser Therapie. 

Sauerstoffflaschen und eine yom Stromnetz aufgeladene Batterie machen den 
Apparat unabhangig. 
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Naeh dem Unterbreehen des Aufladekontaktes beim Transport zum Patienten 
werden die elektrisehen Gerate automatiseh vorgewarmt. Eine Uhr beginnt zu laufen 
und zeigt die abgelaufene Zeit an. Naeh Lagerung des Patienten kann von einem 
druekluftgetriebenen externen Herzmassagegerat Gebraueh gemaeht werden. 
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Abb. 24. Fahrbare Wiederbelebungseinheit (Max) mit maximalen Behandlungsmoglieh­
keiten. Sehubladen links: a) Medikamente, b) Spritzen, c) Verbandstoff usw., d) Infusions­
li::isungen, e) ehirurgisehe Besteeke fur Venae seetio, Thorakotomie, Traeheotomie. Mittel­
faeh: f) Kardioskop. g) Sehrittmaeher, h) EKG-Elektroden, i) Defibrillator mit EKG­
Steuerung, k) Sehoek-Elektroden. Fronttur: I) Intubationsgerat, Sauerstoffflasehen mit Redu­
zierventil, Absaugpumpe. Auf der Platte, auf die der Patient gelegt wird, befindet sieh ein 

pneumatisehes Geriit fur automatisehe aufiere Herzkompressionen 

EKG-Kabel mit Nadelelektroden sind der Position des Patient en entspreehend 
angebraeht, so daB keine Verweehslung entsteht. Sehubfaeher cnthalten Medika­
mente, InfusionslOsungen und ehirurgisehe Notfallbesteeke fur Thorakotomie, 
Tracheotomie und Venae seetio. 

Am Kopfende ist die Ausrustung fur Beatmung und Absaugung untergebracht, 

6 DringJiche Thoraxchirurgie 
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bestehend aus Sauerstoffflaschen, Atembeutel, Masken, Laryngoskop, Tuben ver­
schiedener GraGe und der Saugpumpe mit Absaugschliiuchen. 

Seitlich enthalt das mittlere Fach die elektrischen Gerate, wie EKG-, EEG- und 
Pulsmonitor, Gleichstromdefibrillator, Elektrokardiographen und Schrittmacher fur 
internen oder externen Gebrauch. 

Hinter dies em Fach befindet sich die Batterie. Eine ausschwenkbare Tur dient als 
Stutze fur das Brett zur Armauslagerung. 

Ein besonderes VerschluGsystem garantiert V ollstandigkeit und Arbeitsfahigkeit: 
alle Facher und Zuge konnen einzeln aufgezogen, aber nicht ganz wieder verschlossen 
werden, so daG nach jeder Benutzung die auf V ollstandigkeit zu uberprufenden Teile 
ins Auge fallen. Anbringung und Ausfuhrung der Rader garantieren besondere 
Beweglichkeit. 

Durch das herunterklappbare FuGende nimmt diese Wiederbelebungseinheit am 
Aufbewahrungsort weniger Platz in Anspruch als eine Trage. Fur Patienten, die z. B. 
wegen einer Extension nicht sofort aus dem Bett gehoben werden konnen, sind die 
Einzelgerate auch dann durch die Lange der Kabel und Verbindungsstucke ver­
wendungsfahig. 

Chirurgische Ambulanzen und Intensivpflegestationen werden am haufigsten 
Gebrauch von einer solchen Einheit machen konnen, bei der sich die Beziehung 
zwischen Patient, Personal und Ausrustung so logisch ergibt und das notwendige 
Programm der Behandlung nach kurzer Dbung instinktiv erfaGt wird. 

1m kleineren Krankenhaus mit seinen Schwierigkeiten, ein wirkungsvolles Pro­
gramm fur Wiederbelebung aufzubauen, kann eine bewegliche Einheit auch als 
Monitorsystem und Energiequelle fur Notfalle aller Abteilungen dienen. 

Nicht zuletzt stellt die Personalersparnis einen Faktor dar, werden doch in der 
Regel bei jedem eintretenden Notfall eine groGe Zahl von Hilfskraften von ihrer 
Routinearbeit abgehalten. 

Der groGe V orteil einer solchen fahrbaren Wiederbelebungseinheit ist, daG alles, 
was benotigt wird, sofort zur Hand ist. Alle Gerate, Instrumente, Medikamente und 
Infusionen sind ubersichtlich geordnet an einem bestimmten Platz und einsatzbereit. 
Ohne Konfusion konnen sofort alle not'.;vendigen MaGnahmen mit maximaler Effek­
tivitat durchgefuhrt werden. 1m amerikanischen Sprachgebrauch wird diese Einheit 
Max (= maximal) genannt. Kostbare Zeit, die vielleicht fur den Erfolg entscheidend 
ist, kann so eingespart werden. 

C. Chirurgisches Instrumentarium zu Punktionen und Drainagen 
Das chirurgischerseits notwendige Rustzeug zur Behandlung von Notsituationen 

bei Thoraxerkrankungen oder -verletzungen ist darauf ausgerichtet, Flussigkeits­
oder Luftansammlungen aus dem Pleuralraum zu entfernen, die Lungen durch 
Drainagen und Sog zu expandieren, Obstruktionsatelektasen durch bronchoskopi­
sches Absaugen zu beheben und fur die kunstliche Beatmung Tracheotomien durch­
zufuhren. 

1. Instrumentarium zur Punktion 

Flussigkeitsansammlungen im Pleuralraum, seien es Blut, Transsudate, Exsudate 
oder Eiter, sind nicht nur wegen der Gefahr der atembehindernden Kompressions­
atelektasen, sondern auch wegen spaterer, respiratorisch schadlicher Verschwartungen 
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durch Punktion und Aspiration zu entfernen. Nur geringfiigige, nicht infizierte, 
basale Winkelergiisse, die sich selbst resorbieren, sind hiervon ausgenommen. Zweck­
maBig ist es, das Instrumentarium zur Punktion in einem Kasten sterilisiert stets zur 
Verfiigung zu haben. 

Ein Sortiment von Kaniilen zur Lokalanasthesie und moglichst weitlumige Kanii­
len zur Aspiration des Pleurainhaltes, ein Dreiwegehahn (Abb. 25), eine normale 
20 ccm Spritze und ein steriles AuffanggefaB sind hierzu notig. AuBerdem liegen 
diesem Instrumentarium Subcutankaniilen mit seitlichen Perforationen bei, die mit 
einem Gummischlauch armiert sind, urn 
einerseits Hautemphyseme und anderer­
seits groBe Fhissigkeitsansammlungen 
durch Verbindung dieser Kaniilen mit 
einem Motorsauger absaugen zu konnen 
(Abb. 26). Die abzupunktierende Fliissig­
keitsmenge aus dem Pleuralraum wegen 

h Abb. 25. Dreiwegehahn fiir die Pleura-
friiher befiirchteter Kollapsersc einungen punktion 
zu limitieren, kann man nicht mehr befiir-
worten, denn die Entfernung der lungenkomprimierenden Fliissigkeits- oder Luft­
menge wirkt sich beziiglich der Atemleistung in jedem Fall giinstig aus. 

Bei geringen Ansammlungen von Fliissigkeit im Pleuraspalt und gut expandierter 
Lunge geniigt die Aspiration mit Dreiwegehahn und Spritze. Bei groBeren Fliissig­
keitsmengen und schwerwiegendem Lungenkollaps ist zur Verkiirzung der Aspira­
tionsprozedur und zur Schaffung eines starkeren lungenexpandierenden Unterdrucks 
die Verwendung eines Motorsaugers von V orteil. Wenn der Verdacht gegeben ist, 
daB das Bronchialsystem durch Sekret verstopft ist, was bei langer bestehenden 
Kompressionsatelektasen der Fall sein diirfte, wird man vor der Pleurapunktion 
mittels eines Katheters das Bronchialsystem eventuell in Lokalanasthesie blind 
absaugen und reinigen mussen. 

Abb. 26. Subcutankaniile mit seitlichen Offnungen 

Bleibt der einfachen Punktion der Erfolg versagt, so empftehlt es sich, zur Ausdehnung der 
Lunge und zur Entfernung von Flussigkeit in Allgemeinbetiiubung so vorzugehen, dafl intubiert 
}JJird und unter dem Leuchtschirm mit einem Metras-Katheter gezielt das Bronchialsystem a~ge­
saugt und gleichzeitig die Punktion des Pleuraraumes vorgenommen und mit dem Motorsauger 
ein gehOriger Unterdruck geschaffen JJJird, JJ!obei der Narkotiseur die Ausdehnung der Lun,ge 
durch kraftiges Inflatieren der Lungen J}Jirkungsvoll unterstutzt. 

2. Drainagen und Technik 

(Das erforderliche Instrumentarium ist auf Abb. 27 wiedergegeben) 

Zwecks bleibender Drainierung des Pleuralraumes zur Ableitung serohamorrha­
gischer oder blutiger Fliissigkeiten werden jeweils am tiefsten Punkt, der vorher 

6* 
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rontgenologisch tunlichst durch Nahpunktbestimmung festzulegen ist, in Lokal­
anasthesie nach einer Stichincision mittels eines Troikarts Schleifenkatheter in den 
Pleuralraum eingefiihrt (Abb. 28). Unbedingt ist der tiefste Punkt zu wahlen, weil 
sonst bei Infektionen des Pleuralraumes unterhalb der Drainagehohe leicht eine 
EmpyemresthOhle resultiert. Verbietet die Dringlichkeit des Eingriffs die Nahpunkt­
bestimmung, so solI die Lokalisation des Schleifenkatheters spater durch Instillation 
einiger Kubikzentimeter Kontrastmittel rontgenologisch kontrolliert werden. Bei 
falscher Lage des Katheters muB die Drainage zur Vermeidung einer Resthohle 
spater richtig plaziert werden. Der Durchmesser des Troikarts muB so weit sein, daB 
der Kopf des iiber dem Dorn gespannten Schleifenkatheters nach Anfeuchten oder 
Einolen ohne Schwierigkeiten durchschiebbar ist. Durch technische Komplikationen, 

I 
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-::: crcMJ~~ 
Abb. 27. Instrumentarium fur die Bulau-Drainage: 1 Spritze 10 cern, 1 Satz Kanulen fur 
Lokalanasthesie, 1 Mensur fur Pro cain, 1 Schlitztuch, 1 Paar Gummihandschuhe, 1 Tupfer­
klemme, 1 Skalpell, 1 Fistelmesser, 2 GefaBklemmen (stumpf), 2 GefaBklemmen (gezahnt), 
1 anatomische Pinzette, 2 chirurgische Pinzetten, 1 Ptaparierschere, 1 gerade Schere, 
1 Nadelhalter mit Hautnadel, 1 groBe gebogene Kornzange, 1 Troikart (klein), 1 Troikart 

(groB),3 Schleifenkatheter, 1 Katheterfuhrer (Dorn) 

die vermeidbar sind, kann der Eingriff belastend und durch unnotiges Eindringen 
von Luft in den Pleuraraum gefahrlich werden. Bei gefahrdeten Patienten ist es zweck­
ma13ig, die Drainage in Gegenwart eines Anasthesisten anzulegen, der den Patienten 
zur Regelung der Lungenausdehnung gegen Widerstand reinen Sauer stoff atmen laBt. 

Auch bei einem Spontanpneumothorax ist die Drainage, zweckma13igerweise sogar 
eine Saugdrainage, vorzunehmen, wenn sich die Luftfistel im Lungenparenchym 
nicht in einigen Tagen schlieBt und sich die Lunge trotz Luftablassens mit dem Pneu­
mothoraxapparat nicht ausdehnt. 

Bei Empyemen solI die Punktions- und Instillationsbehandlung dann zugunsten 
einer dauernden Saugdrainage abgebrochen werden, wenn die Konsistenz des eitrigen 
Inhalts der Pleurahohle so groB geworden ist, daB eine Punktionskaniile zur Ent­
leerung zu englumig ist (s. S. 148). 

Bei Sauglingen und Kleinkindern verabreicht der Narkotiseur durch eine dicht­
sitzende Sauglingsmaske eine leichte Gasnarkose. Statt der traumatisierenden Ver­
wendung eines Troikarts solI vorsichtig eine Stichincision bis in den Pleuraraum 
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durchgefiihrt und dann ein kleiner Schleifenkatheter mittels des Dorns direkt einge­
fiihrt werden. Liegt die Drainage richtig, so wird die Gegenwart des Anasthesisten 
ausgenutzt, urn die Lunge sofort durch Inflatieren und Sog optimal auszudehnen. 
Uber die richtige Lage des Schleifenkatheters informiert die bei der Atmung aus­
perlende Luft, wenn man sein Ende in einem sterilen GefaG unter die Oberflache 

Abb.28 Abb.29 

Abb. 28. Technik der Thoraxdrainage mit Troikart und Schleifenkatheter 
Abb. 29. Fixation einer Thoraxdrainage mittels Muffe und Naht 

einer Fliissigkeit halt. Die Befestigung des Drains erfolgt durch eine iibergeschobene 
Gummi- oder Plastikmuffe, die an die Haut angenaht wird. Der Faden wird danach 
oberhalb der Muffe nochmals eng urn das Drainagerohr gekniipft, so daB ein Heraus­
gleiten aus dem Thorax verhindert bleibt (Abb. 29). 

An dieser Stelle sei erwahnt, daB im allgemeinen seitliche untere Drainagen im 8. bis 
9. Interkostalraum geniigen. Die Durchmesser der Rohre sollen weit sein, und man hat 

Abb. 30. Drainagemethode nach EERLAND 

darauf zu achten, daB ihr Material aus Hartgummi besteht. Kunststoffdrainagen haben sich 
nicht bewahrt. Bei Kleinkindern ist die Verwendung von Drainagerohren, die einen zu 
klein en Durchmesser haben, unbedingt zu vermeiden, denn die abzuleitenden serohamorrha­
gischen oder eitrigen Fliissigkeiten unterscheiden sich nicht von denjenigen Erwachsener. 

Zusatzliche Drainagen im 2. Interkostalraum vorne sind dann zweckmaBig, wenn der 
Thoraxraum speziell nach Oberlappenresektionen nicht ganz von Lungengewebe ausgefiillt 
ist. Diese Drainage, wozu ein Schleifenkatheter von 22 bis 24 Charriere Durchmesser ver­
wandt wird, soil lediglich Luft absaugen und die Lunge expandiert halten, Sie eignet sid'\ 
auch zur Instillation von Antibiotica. 



86 Chirurgisches Instrumentarium zu Punktionen und Drainagen 

Die Drainagemethode von EERLAND hat sich in der Praxis ebenfalls bewahrt. 
Wie aus Abb. 30 zu ersehen, verlauft das Rohr mit mehreren seitlichen bffnungen 
durch eine gesonderte, untere, seitliche Stichincision bis in die Thoraxkuppel. 

Die Drainagen, deren au13ere Enden durch Umwickeln mit sterilen Mullplatten 
keimfrei gehalten sind, werden entweder mit einer desinfizierten Bulau-Flasche oder 
Systemen zur Saugdrainage verbunden. 

Abb.31 Abb.32a 

Wasstl'stt'ah/­
pumpe 

Abb. 31. Bi.ilau-Drainage - gleichzeitig Blasflasche mit verstellbarem Atemwiderstand 
Abb. 32 a. Zweiflaschensaugdrainage 

Bei der Bulau-Drainage genugt es, das mit dem Pleuralraum verbundene Steigrohr 
2 bis 3 cm unter der Wasseroberflache enden zu lassen. Das Auf- und Absteigen des 
Meniscus bei der Atmung zeigt das Funktionieren des Systems an. Die exakte Messung 
der drainierten Fliissigkeit erfolgt, indem man auf einem langs geklebten pfJaster-

Motot'pumpe 

Abb. 32 b. Dreiflaschensaugdrainage 

streifen durch waagerechte Markierung jeweils den Spiegel mit Zeitangabe marldert. 
Einerseits ergibt sich hierdurch der Zeitpunkt von alleine, wann die Drainagen wegen 
Nachlassens der Sekretion entfernt werden konnen, und andererseits besteht jederzeit 
ein genauer Oberblick uber die verlorenen Blut- und Exsudatmengen. Das Aus­
atmen gegen einen Widerstand, in eine BlasfJasche mit regulierbarem Widerstand 
(Abb. 31), unterstutzt zusatzlich die Entleerung des Pleuralraumes und die Aus­
dehnung der Lungen. 
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Die 2- oder 3-Flaschensaugdrainagen gewahrleisten im Pleuralraum einen in cm Wasser­
saule meBbaren Unterdruck und erfUllen alle Forderungen hinsichtlich der Regu­
lie rung eines starkeren Sogs und seiner standigen Kontrolle (Abb. 32a, b). Die erste 
Flasche wird mit der Quelle des Unterdrucks (Wasserstrahlpumpe, Vakuumanlage), 
dem Pleuraraum und einer zweiten, die Saugkraft regulierenden Flasche verbunden. 
In der zweiten Flasche befindet sich ein regulierbares Steigrohr, das in der AuGenluft 
endet. Das dauernde Durchperlen der Luft, das durch die Atemtatigkeit verandert 
wird, zeigt Dichtigkeit und Funktionieren des Systems an. 

Bei der 3-FJaschen-S augdrainage werden die Flaschen so geschaltet, daB die erste 
Flasche mit dem Patienten und der sogregulierenden Flasche verbunden ist. Die 
saugkraftregulierende zweite Flasche mit dem unter Wasser endenden Steigrohr, das 
mit der Luft in Verbindung steht, wird an eine dritte Flasche geschaltet, an welcher 
ein Motorsauger seinen Sog ausubt. Sinn der dritten Flasche ist, den Motorsauger 
vor Verunreinigungen zu schutzen. 

3. Bronchoskop und Oesophagoskop 
Zur Entfernung von Fremdkorpern aus dem Tracheobronchialsystem oder dem 

Oesophagus und zur Lokalisation von Perforationsverletzungen oder Rupturen ist 
eine Ausrustung fur die Bronchoskopie ebenso notwendig wie fur die Beseitigung 

Abb. 33. Instrumentarium ftir die Bronchoskopie 

von Obstruktionsatelektasen. Die von KILLIAN u. BRUNINGS entwickelten Instru­
mente mit auBen befindlicher Lichtquelle sind den moderneren gewichen, die nach 
dem Prinzip von JACKSON u. NEGUS vorne eine Lichtquelle besitzen und einen 
AnschluG zur 02-Insufflation (8 bis 10 l/min) beziehungsweise zur Beatmung (M und­
nich) haben (Abb. 33). Diese Bronchoskope konnen auch zur Oesophagoskopie 
benutzt werden. Metallrohren, Gummi- oder Plastikkatheter zum Absaugen des 
Bronchialinhaltes sowie isolierte Elektrosonden zur Coagulation von Blutungsquellen 
gehoren zur Ausrustung, desgleichen verschiedene Zangen zur Probeexcision und 
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zur Fremdkorperentfernung. Zur Betrachtung der Verzweigungsstellen zu den 
Segmentbronchien sind Spezialoptiken, die ihre eigene Lichtquelle besitzen, erforder­
lich (DICK, RIECKER). 

Fur Kinder sind spezielle Bronchoskoprohre von 4 bis 7 mm Durchmesser und 
10 bis 18 em Lange erforderlich. 

Zu erwahnen ist das sog. Notfallbronchoskop, das von einer Stromquelle unab­
hangig durch eine Batterie im Handgriffbeleuchtet wird und ebenfalls einen Anschlul3 
fur die Insufflation von 02 vorsieht. 

4. Thorakoskop 

Der Thorakoskopie kommt bei Notsituationen im Brustkorb keine nennenswerte 
Bedeutung zu, es sei denn, es handelt sich darum, bei einem traumatischen oder 
spontanen Pneumothorax die innere Bronchus- oder Parenchymfistel beziehungs-

Abb. 34. Pneumothoraxapparat nach GRASS 

weise eine geplatzte Emphysemblase zu besichtigen. Das Thorakoskop von KREMER 
mit gradliniger Sehachse und einem Blickwinkel von 110 Grad liefert im Gegensatz 
zum Instrument von ]ACOBAEUS ein groBes, aufrechtes und seitenrichtiges Bild. 
Es besteht aus einem Troikart zur Einfuhrung, dem optischen System, der Beleuch-
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tungsvorrichtung und dem Operationsinstrument (Kauter, Probeexcisionszange, 
Punktions- und Injektionskaniile). 

5. Pneumothoraxapparat 

Zum unbedingt notigen Rustzeug gehort der Pneumothoraxapparat. 1m allge­
meinen ist der Apparat nach GRASS in Gebrauch. Er beruht auf dem Prinzip der 
kommunizierenden Rohren (Abb. 34). Dazu geMrt die Nadel mit seitlicher Offnung, 
die von DENECKE angegeben worden ist. Der Pneumothoraxapparat dient in der 
Notfallchirurgie des Brustraumes zum Einstellen des intrapleuralen Drucks, zu 
Druckkontrollen und zum Ablassen eines Dberdruckpneumothorax. Desgleichen 
findet er Verwendung zur Anlegung eines diagnostischen Pneumoperitoneum, das 
zur differentialdiagnostischen Klarung bei Zwerchfellhernien oder -rupturen angelegt 
werden kann. 

6. Tracheotomiebesteck 

Zum Tracheotomiebesteck, das steril jederzeit zu Verfugung stehen muJ3, gehoren 
die verschieden groJ3en Tracheotomiekanulen, Hummerschwanze zur Dberbruckung 
tiefer gelegener Engen in der Trachea und samtliche Arten von Trachealkanulen mit 

Abb. 35. Besteck zur Tracheotomie: 2 Thymushaken, 2 Langenbeckhaken (klein), 2 stumpfe 
Haken, 2 Venenhaken, 2 scharfe Dreizinkhaken (fein), 2 stumpfe Einzinkhaken, 3 Kocher­
klemmen, 3 GefaBklemmen (stumpf), 2 chirurgische Pinzetten (fein), 2 anatomische Pin­
zetten, 2 chirurgische Pinzetten, 1 Praparierschere, 1 Lexerschere, 1 Schere (klein, gebogen), 
2 lange stumpfe Klemmen, 1 groBer Stieltupfer, 2 scharfe Einzinkhakchen, 1 Skalpell, 
1 Fistelmesser, 1 Schmiedensonde, 2 Paar Handschuhe, 2 gebogene Moskitoklemmen, 
2 gerade Moskitoklemmen, 2 mittlere Wundspreizer, 1 gebogener Deschamps, 1 Nadelhalter, 
4 Tuchklemmen, 2 Op.-Mantel, 4 Abdecktiicher, Tupfer, 1 Satz Injektionskaniilen, 1 Mensur 
fiir Procain, verschiedene Gummikatheter, 1 Spritze 5 cern, 1 Spritze 10 cern, 1 Nadeldose 
mit chirurgischen Nadeln, 1 Satz Trachealkaniilen mit Verbindungsstiick zum Narkose-

apparat, Nabelschnurbandchen zur Befestigung der Trachealkaniilen 

aufblasbarer Manschette und Verbindungsstucken, die zur kunstlichen Beatmung 
mit Respiratoren erforderlich sind (Abb. 35), und auJ3erdem das zur Tracheotomie 
erforderliche Instrumentarium wie Messer, Haken, Klemmen, Scheren, Tupfer, 
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Pinzetten und selbsthaltende Wundhaken sowie Abdecktticher, sterile Mantel und 
Handschuhe. Soll eine Dauerbeatmung durchgefiihrt werden, so empfehlen sich Tra­
chealkaniilen aus Gummi, bei denen die abdichtende aufblas bare Manschette fest einge­
arbeitet ist. Die iiber Metallkaniilen geschobenen aufblasbaren Manschetten konnen 
im Trachealsystem verlorengehen und zu unliebsamen Komplikationen fiihren. Es 
ist zweckmaGig, sie festzukleben. Zu berner ken ist, daG das Gummi der Manschette 
bei langerer Verweildauer vom Metall angegriffen wird. Plastiktuben fiir die 
Dauerbeatmung und Latextuben mit eingearbeiteter Drahtspirale und fester Man­
schette werden in den Handel kommen (Abb. 16 und 17). 

Als Regel gilt, jeweils einen doppelten Satz von Trachealkani.ilen vorratig zu 
haben. Die eine wird in das Tracheostoma eingefiihrt und die zweite am Bett des 
Tracheotomierten befestigt, damit bei Verlust der Trachealkaniile jederzeit eine andere 
gleicher GraGe zur Hand ist. 
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VI. Rontgendiagnostik 

Bei vielen akuten, das Leben bedrohenden Erkrankungen des Thorax bzw. seiner 
Organe kommt der Rontgenuntersuchung besondere Bedeutung im Sinne einer 
dringlichen SofortmaBnahme zu. Ihre Aufgabe wird in solchen Fallen aber nicht 
selten dadurch kompliziert, daB die Schwere des Krankheitsbildes nur Untersuchun­
gen zulaBt, die den Patienten nicht zusatzlich belasten. Hinzu kommt die Zeitnot, 
unter der eine moglichst sorgfaltige Diagnostik erfolgen muB. In vielen Fallen wird 
man sich deswegen mit der einfachen Nativuntersuchung begnugen mussen. 

Erst wenn Rontgendurchleuchtung und -aufnahmen in verschiedenen Projek­
tionsrichtungen das Krankheitsbild nicht in dem fur eine gezielte Therapie, nament­
lich fur einen chirurgischen Eingriff erforderlichen MaBe klaren konnen, durfen 
weitere Untersuchungs- bzw. Darstellungsmethoden herangezogen werden, falls 
der Zustand des Patienten oder die vermutete Art der Erkrankung diese nicht ohnehin 
verbieten. Das gilt naturlich in erster Linie fur die Anwendung von Kontrastmitteln. 

Bei dieser Entscheidung spielt die personliche Erfahrung und das V orhandensein 
einer gut aufeinander eingearbeiteten Arbeitsgruppe, die eventuell auftretende Kom­
plikationen beherrschen kann, eine wesentliche Rolle. Schnelles und zweckmal3iges 
Handeln erlaubt dann unter Umstanden Untersuchungsarten, die fruher bei akuten 
Thoraxerkrankungen oder Verletzungen unzumutbar schienen. In unserer Klinik 
wurde z. B. mehrmals bei Schwerstverletzten mit Verdacht auf Aortenruptur eine 
gezielte Angiokardiographie mit Injektion des Kontrastmittels in die Pulmonal­
stammarterie ohne nachteilige Folgen durchgefiihrt. Auf diese speziellen Indikationen 
wird aber spater noch eingegangen. 

A. Rontgen-Nativ-Untersuchung 

Ais "Nativ"-Untersuchung bezeichnet man jede Art der Rontgendarstellung, bei 
der ausschliel3lich die naturlich vorhandenen oder durch eine Erkrankung hervor­
gerufenen Unterschiede der Strahlenabsorption durch die verschiedenen Organe und 
Gewebe des Korpers zu deren Darstellung ausgenutzt werden., Auf der anderen Seite 
stehen aIle die Methoden, bei denen willkurlich Kontraste im Rontgenbild durch Sub­
stanzen, welche die Strahlenabsorption verringern oder erhohen, kunstlich erzeugt 
werden. 

Rontgendurchleuchtung und -aufnahme gehoren deshalb nur dann zur Nativ­
untersuchung, wenn sie ohne AmJiendung von Kontrastmitteln durchgefuhrt werden. 
Um so mehr ist es erforderlich, die naturlich vorhandenen, oft nur sehr geringen 
Absorptionsunterschiede durch geeignete Strahlenqualitat (Rohrenspannung) zur 
Kontrasterzeugung moglichst auszunutzen (Weichteilaufnahmen, Hartstrahltechnik 
usw.). Hierher gehort auch die Moglichkeit einer elektronischen Kontraststeigerung 
bei Durchleuchtung mit Bildverstarker und Fernsehkette. 
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1. Thoraxdurchleuchtung 
Obgleich die Durchleuchtung eigentlich Grundlage jeder Rontgenuntersuchung 

der Thoraxorgane ist und durch das Rontgenfernsehen hinsichtlich der Detailerkenn­
barkeit wesentlich gewonnen hat, tritt sie bei akuten Thoraxerkrankungen und 
besonders bei Verletzungen an Bedeutung zuruck. 

Unersetzlich ist die Durchleuchtung fur die Erfassung pathologischer BeJ)Jegungs­
vorgange, weil bei akuten Zustanden die sonst dazu geeigneten Serienaufnahmen mit 
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Abb. 36. Fremdkorperlokalisation durch Rohrenverschiebung (B1 -->- B2)' Der Fremdkorper 
wandert dabei auf dem Leuchtschirm zur entgegengesetzten Seite, und zwar um so mehr, je 

weiter er yom Leuchtschirm entfernt ist 
Abb. 37. Fremdkorperlokalisation durch Drehung des Patienten. Der Schatten cines leucht­
schirmnah vor dem Drehpunkt liegenden Fremdkorpers wandert gleichsinnig mit der Dreh­
bewegung (f1 -->- f2), der Schatten eines hinten, leuchtschirmfern liegenden Fremdkorpers 

dagcgen entgegengesetzt (F1 -->- F2) 

schneller Bildfolge oder sogar rontgenkinematographische Filmstreifen allein wegen 
der zeitraubenden Entwicklung usw. oft nicht mehr angefertigt werden konnen. 

Bei der Anfertigung gezielter Aufnahtllen lei stet die Durchleuchtung wertvolle 
Hilfe. Mit ihr kann die optimale Projektionsrichtung fiir die Darstellung bestimmter 
Objekte eingestellt werden, und mit entsprechenden Zielgeraten konnen die Auf­
nahmen auch in einer gunstigen Bewegungsphase des betreffenden Organs erfolgen. 

Bei der Lokalisation von Krankheitsprozessen, namentlich auch von Fremdkor­
pern, gibt die Durchleuchtung zumindest einen ersten Oberblick, besonders wenn 
der Zustand des Patienten es erlaubt, ihn im Stehen oder Sitzen vor dem Leuchtschirm 
zu drehen. 

Hierbei gilt folgende Regel: Verschiebt man bei unveranderter SteHung des 
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Patienten den Leuchtschirm und damit zwangslaufig auch die Rohre, dann wandert 
z. B. ein Fremdkorper in seiner Projektion zur entgegengesetzten Seite, und zwar 
urn so mehr, je weiter er yom Leuchtschirm entfernt ist (Abb. 36). Dreht man dagegen 
bei gleichbleibender Rohrenstellung den Patienten urn seine Langsachse, dann wan­
dert der Schatten eines leuchtschirmwarts von der Drehachse liegenden Objektes 
gleichsinnig mit der Drehbewegung, ein hinter der Drehachse, d. h. leuchtschirmfern 
liegender Korper jedoch entgegengesetzt (Abb. 37). 

Die Bestimmung des Hautnahpunktes eines Fremdkorpers erfolgt durch tangen­
tiale Durchleuchtung mit moglichst klein eingeblendetem Strahlenbiindel. 

Die Durchleuchtung zeigt auBerdem Bewegungen von Fremdkorpern oder 
anderen Substraten, die im allgemeinen durch Organbewegungen (Atmung, Herz­
pulsation usw.) bedingt sind und iiber die erwahnte geometrische Orientierung 
hinaus oft bereits auch eine anatomische Lokalisation ermoglichen. 

Vor operativen Eingriffen sollte jede geometrische Fremdkorperlokalisation 
moglichst in der gleichen Lagerung des Patienten wie bei der Operation erfolgen. 
Trotzdem ist sie meist illusorisch, weil durch den Eingriff selbst (z. B. Eroffnung des 
Thorax) die topographischen Verhaltnisse wesentlich verandert werden konnen. 
Eine genaue anatomische Lagebestimmung, z. B. die bronchographische Zuordnung 
eines Fremdkorpers zu einem bestimmten Lungensegment ist, wenn durchfiihrbar, 
immer vorzuziehen. 

DaB die Rontgendurchleuchtung, abgesehen von der Nativuntersuchung, bei den 
meisten Methoden der Kontrastmitteldarstellung unersetzlich ist, sei hier nur 
erwahnt. 

2. Rontgenaufnahmen des Thorax und seiner Organe 
Jede Rontgenaufnahme ist ein Summationsbild, auf dem alle in Richtung der 

Strahlen hintereinander liegenden Punkte ineinander projiziert sind. Dabei werden 
die dem Film am nachsten liegenden Details am wenigsten vergroBert sowie am 
scharfsten und kontrastreichsten abgebildet. Deswegen solI der Patient zur Aufnahme 
immer so gelagert werden, daB die wichtigen Organe bzw. Details moglichst film­
nahe liegen. 

Da die parallaktische Verlagerung filmferner Details auBerdem mit Verringerung 
des Aufnahmeabstandes (bei gleichem Objektfilmabstand) zunimmt, werden beson­
ders Ubersichtsaufnahmen grundsatzlich aus mindestens 140 cm, besser aus 200 cm 
Abstand (Brennfleck-Film) angefertigt. 

Zur raumlichen Erfassung eines Objektes und zur Lokalisation einer Veranderung 
miissen in jedem Falle Aufnahmen in mindestens zwei verschiedenen, moglichst 
senkrecht zueinander verlaufenden Projektionsrichtungen angefertigt werden. Krank­
hafte Veranderungen, selbst metallische Fremdkorper, sind oft nur hei Projektion 
in einer bestimmten Strahlenrichtung zu erkennen und konnen in einer anderen 
Richtung vollig iiherdeckt werden (Abb. 38). Oft kann die giinstigste oder sogar 
einzig mogliche Projektion nur durch vorherige Durchleuchtung ermittelt werden 
(s. gezielte Aufnahmen). 

3. Thoraxiibersichtsaufnahmen in den klassischen Projektionsrichtungen 
(nach GROEDEL) 

Das sagittale Vbersichtsbild wird routinemaBig in dorso-ventraler Richtung ange­
fertigt (Brust des Patienten an der Filmkassette). Nur wenn es speziell auf die 
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Darstellung von Veranderungen in Nahe der hinteren Thoraxwand ankommt, kann 
die umgekehrte - ventro-dorsale - Projektion gunstiger sein. 

Zum Sagittalbild gehOrt - von Ausnahmen abgesehen - ein Seitenbild in dextro­
sinistraler oder sinistro-dextraler Projektion. Ublich ist die Aufnahme von rechts 
nach links, weil dabei das (filmnahe) Herz weniger vergroBert wird und damit der 
retrokardiale Thoraxbereich in groBerer Ausdehnung frei projiziert wird. 

Die Ubersichtsbilder konnen erganzt werden durch Aufnahmen in den beiden 
schragen Durchmessern mit Drehung des Patienten um jeweils 45 bis 60° um die 
Korperlangsachse. 

Beim I. schragen Durchmesser erfolgt diese Drehung nach links, so daB die rechte 
Brustseite dem Film anliegt (sog. rechtes vorderes Schragbild oder "Fechterstellung"). 
Bei dieser Aufnahme werden besonders die im hinteren Mediastinum gelegenen 
Organe (Trachea, Bifurkation, Oesophagus, Aorta descendens) und die zugehorenden 
Abschnitte der vorderen linken bzw. hinteren rechten Herzbegrenzung frei projiziert. 

Die Aufnahme im II. schragen Durchmesser mit Drehung des Patienten nach 
rechts (sog. linkes vorderes Schragbild oder "Boxerstellung") zeigt sehr gut die 
thorakale Aorta und die Bereiche der vorderen rechten bzw. hinteren linken Herz­
begrenzung. Die Organe des hinteren unteren Mediastinums werden aber wegen 
der nach links ausladenden Herzspitze weniger gut frei projiziert. 

Thoraxubersichtsaufnahmen werden allgemein yom stehenden Patienten und in 
tiefer Inspiration angefertigt. Bei Schwerkranken, namentlich bei Verletzten, ist das 
oft unmoglich. Dann muB die Untersuchung am sitzenden oder liegenden Patienten 
erfolgen. Bei der Beurteilung solcher Aufnahmen ist zu beachten, daB normalerweise 
die Zwerchfellkuppeln im Liegen hOher und im Sitzen tiefer stehen und daB in Seiten­
lage das Zwerchfell der aufliegenden Seite maximal hoch steht. 

Schon aus dies em Grunde werden von einem liegenden Patienten seitliche Thorax­
aufnahmen zweckmaBigerweise mit horizontalem Strahlenverlauf und seitlich ange­
stellter Kassette angefertigt. Fur die Darstellung von Flussigkeitsspiegeln ist das 
so gar besonders wichtig. 

4. Spezielle Projektionen 
Auf die Bedeutung gezielter Aufnahmen fur die Darstellung spezieller Abschnitte 

der Thoraxwand wurde bereits hingewiesen. 

Das Brustbein wird am besten in Bauchlage des Patienten mit angehobener 
rechter Brustkorbseite dargestellt. Wichtig ist auch eine genaue seitliche Projektion, 
wobei der Zentralstrahl nicht auf die Korpermitte (wie bei der entsprechenden Uber­
sichtsaufnahme), sondern auf das Brustbein, also auf die vordere Thoraxbegrenzung, 
gerichtet sein muB. 

Das Sagittalbild kann durch eine Kontaktaufnahme mit direkt auf den Rucken 
des Patienten aufgesetzter Rohre (ohne Tubus!) erganzt werden. 

Aufnahmen der Rippen mussen unterschiedlich belichtet werden, je nachdem, 
ob die oberen oder unteren (unterhalb des Zwerchfells) Rippen besonders interessie­
reno Fur die lateralen Rippenanteile sind Schragaufnahmen wichtig. Der Patient wird 
dazu um 45° aus der Ruckenlage gedreht, und zwar zur darzustellenden Seite hin. 

Tangentialaufnahmen der Brustll'and werden am besten immer gezielt unter 
Durchleuchtungskontrolle angefertigt. 
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5. Weitere Moglichkeiten der Nativ-Untersuchung 
Darstellungsmethoden wie Stereographie, K ymographie, Schichtdarstellung 

usw. sind ebenfalls als Moglichkeiten der Nativ-Untersuchung aufzufassen, solange 
dazu keine Kontrastmittel verwendet werden. Auf ihre Technik kann hier natiirlich 
nicht eingegangen werden. 

Am wichtigsten sind die S chichtdarstellung und die Kymographie, weil diese Methoden 
auch bei Schwerkranken und Verletzten durchgefiihrt werden konnen. 1m Einzel­
falle konnen sie sogar dringend indiziert sein, wie z. B. die K ymographie bei Verdacht 
auf ein Aortenaneurysma. 

Serienaufnahmen mit schneller Bildfolge, moglichst simultan in zwei Projektions­
richtungen, interessieren hier nur in Verbindung mit den Methoden der Kontrast­
mitteldarstellung des Herzens und der Gefiifie. 

B. Symptomatologie des "akuten Thorax" im Nativbild 
Es ist natiirlich vollkommen unmoglich, an dieser Stelle aIle diagnostischen 

Moglichkeiten der Nativuntersuchung bei akuten Thoraxerkrankungen und -ver­
letzungen anzufuhren. Dafiir sind allein die moglichen Einzelsituationen zu mannig­
faltig. Trotzdem erscheint es zweckmiifiig - und auch ausreichend - fur die ein­
zelnen Thoraxorgane auf das Wesentliche hinzuweisen und es an einigen Beispielen 
zu erliiutern. 

1. Brustwand 
Frakturen des knochernen Thorax erfordern zu ihrem Nachweis ausschliefilich 

Nativaufnahmen, beim Brustbein eventuell einschliefilich einer Kontakt- oder 
Schichtdarstellung. Eine Durchleuchtung reicht fur die Erkennung feinerer Bruch­
linien ohne Fragmentverschiebung nicht aus. Trotzdem kann sie fur die Anfertigung 
gezielter Aufnahmen zweckmiifiig sein. In jedem FaIle mufi der verdiichtige Bereich 
durch entsprechende Drehung des Patienten in zwei Proj ektionsrichtungen, am besten 
in Aufsicht und im Profil, dargestellt werden. 

Ein Hautempf?ysem verursacht - meist schon bei der Durchleuchtung zu er­
kennen - streifige Luftaufhellungen. Sie treten kontrastreich in Erscheinung, wenn 
der betroffene Bereich der Thoraxwand tangential durchstrahlt wird, anderenfalls 
heben sie sich bei ihrer Projektion in die hellen Lungenfelder mit ihrer Streifen­
zeichnung mitunter kaum abo 

Tangentiale Projektion bei der Durchleuchtung mit gezielten Aufnahmen ist 
auch erforderlich bei posttraumatischen Brustl}Jandhernien mit Lungenprolaps. Dann 
sieht man leicht die exspiratorische V orwolbung der lufthaltigen Lunge. 

2. Pleura 
Akute Veriinderungen im Pleuraraum sind bei den hier interessierenden Zustiinden 

meist die Folge einer Verletzung der Brustwand oder anderer Thoraxorgane. 
Ein Pneumothorax ist im allgemeinen schon bei der Durchleuchtung leicht zu 

erkennen. Seine wesentlichen Merkmale sind homo gene Luftaufhellung ohne Lungen­
zeichnung zwischen Thoraxwand und der durch ihren Kollaps weniger lufthaltigen 
und deswegen getrubt erscheinenden Lunge mit vermehrter Gefiifizeichnung sowie 
Erkennbarkeit der Lungenbegrenzung, die eine haardunne Schattenlinie durch die 
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tangential projizierte Pleura visceralis markiert. Je geringer der Luftgehalt der Lunge, 
urn so deutlicher ist ihr Helligkeitsunterschied gegeniiber dem Pneumothorax. Aus 
diesem Grunde sind Aufnahmen in Exspiration zweckmaBig. 

Die respiratorischen Druckanderungen bedingen eine unterschiedliche, aber nur 
maBige Verdrangung des Mediastinums zur Gegenseite, und zwar inspiratorisch 
starker als bei Exspiration (Mediastinalpendeln) und bei einem nach au Ben offen en 
Pneumothorax ausgepragter als bei einer Kommunikation nach innen. Entsprechende 
V olumenanderungen der kollabierten Lunge sind bei der Durchleuchtung meist gut 
zu beobachten. 

Sie fehlen beim Spannungspneu1llothorax, dessen Erkennung auBerst wichtig ist, 
weil er immer eine Notsituation bedingt. Sein wichtigstes Symptom ist die hoch­
gradige Verdrangung des Mediastinums zur Gegenseite bei extrem kollabierter 
Lunge. Mediastinalpendeln fehlt infolge des dauernden konstanten Uberdruckes. 
AuBerdem ist die Zwerchfellkuppel der betroffenen Seite meist abgeflacht, wenn 
nicht sogar in Richtung des Abdomens ausgebuchtet (Abb. 44 und 74). 

Der Aufhellung beim Pneumothorax entspricht bei Ergussen i1ll Pleurarau1ll eine 
weichteildichte Verschattung, fiir deren Nachweis natiirlich ebellfalls eine Nativ­
untersuchung geniigt. Man muB allerdings wissen, daB dafiir bei Freier Ausbreitungs­
moglichkeit im Pleuraraum eine Mindestmenge von fast einem halben Liter erforder­
lich ist. 

Ein gleichzeitiger Pneumothorax bewirkt Fliissigkeitsspiegel, die bei rich tiger 
Projektion leicht zu erkennen sind. 

Es ist selbstverstandlich, daB rontgenologisch bei einer entsprechenden Ver­
schattung nicht entschieden werden kann, welcher Art die Fliissigkeitsansammlung 
im Pleuraraum ist. Posttraumatisch ist allerdings ein Hamothorax am wahrschein­
lichsten. 

Folge groBerer Ergiisse ist eine adaquate Verlagerung des Mediastinums zur 
Gegenseite. Das AusmaB dieser Verlagerung des Mediastinums kann sehr wichtig 
sein, weil es einen gewissen RiickschluB auf den Zustand der Lungenbezirke zuIaf3t, 
die im Nativbild dutch den EtguBschatten iibetdeckt werden. Das Fehlen der einer 
bestimmten ErguBmenge adaquaten Vetdrangung des Mediastinums ist namlich ein 
Zeichen dafur, daB eine Atelektase der im ErguBschatten nicht ohne weiteres erkenn­
baren Lungenbezirke besteht. 

3. Lunge 
Lungenverletzungen entstehen haufig bei stu1llpfer Gewalteinwirkung durch Quet­

schung, AnspieBung oder ZerreiBung. Manchmal bildet sich ein intrapul1llonales 
Hii1llato1ll, das eine mehr oder weniger groBe Verschattung in Form eines Rundherdes 
verursacht. Ein groBes Hamatom kann sogar einen Lungenlappen ganz ausfUllen. 
Einige Zeit spater angefertigte Aufnahmen zeigen infolge Umbaues Aufhellungen 
und manchmal sogar abgekapselte EtguBbildungen innerhalb des Hamatoms. 

Kleinere, umschriebene Kontusionsherde (Abb. 39) stellen sich als unscharf be­
grenzte Verschattungen sofort nach dem U nfall dar und ahneln pneumonischen 
Infiltrationen. Sie entsprechen aber zunachst keineswegs einer Pneumonie, so daB 
die Bezeichnung "Kontusionspneumonie" zu diesem Zeitpunkt nicht angebracht ist. 
Nach 3 oder 4 Tagen auftretende Parenchymverdichtungen sind dagegen als pneumo­
nische Hetde anzusehen (LOHR u. SODER; GREMMEL u. VIETEN). Kontusionshetde 

7 Dringliche Thoraxchirurgie 
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sind bei Explosionsverletzungen meist symmetrisch. Bei Contre-coup-Wirkung treten 
sie auf der Gegenseite der Verletzung in Erscheinung. 

Ein posttraumatischer Lungenkollaps infolge eines akuten Bronchusverschlusses 
(Resorptionsatelektase) oder nervos-reflektorisch (Kontraktionsatelektase) zeigt sich 
rontgenologisch zunachst als leichte Trubung, die oft schnell an Umfang und Schat­
tendichte zunimmt. Durch konsekutive Exsudation in die Alveolen, die luftleer 
werden, erscheinen atelektatische Lungenabschnitte besonders intensiv verschattet. 
AuBerdem findet man, wie bei Atelektasen anderen Ursprungs, eine Verschmalerung 
der Intercostalraume, Steilstellung der Rippen, Exspirationsstellung der betroffenen 
Zwerchfellhalfte sowie Verziehung des Mediastinums zur befallenen Seite (Abb. 40). 

Die Ursache derartiger Atelektasen ist bei der Nativuntersuchung im allgemeinen 
nicht zu klaren (Abb. 40), es sei denn, daB es sich um einen akuten BronchusverschluB 
durch einen metallischen FremdMrper handelt (Abb. 41). Dagegen sind Schleimpfropfe, 
Blutgerinnsel, Druck von auBen und auch die nicht schattengebenden Fremdkorper 
als Ursache eines Verschlusses nicht zu differenzieren. 

Ein posttraumatischer Lungenkollaps betrifft am haufigsten die Unterlappen und 
den Mittellappen rechts, aber nur selten einen Oberlappen. Kollaps einer ganzen 
Lunge ist auch moglich. 

Bei einer Bronchusruptur zeigt das Nativbild im akuten Stadium ein Mediastinal­
Hautemphysem, im allgemeinen auch einen Pneumo- bzw. Hamopneumothorax 
(Abb. 42). Erst spater kommt es zur Atelektase meist der ganzen Lunge mit ent­
sprechender Verlagerung des Mediastinums zur kranken Seite. 

Das Rontgenbild der offenen Lungenverletzung laBt oft einen Pneumothorax oder 
Hamopneumothorax mit Brustwand- oder Mcdiastinalemphysem, das sich bis in die 
Halsweichteile erstrecken kann, erkennen. Brustwand- und Mediastinalemphysem 
ohne Pneumothorax sind ebenfalls moglich. 

Bei SchuBverletzungen kann das Hautemphysem fehlen oder nur umschrieben 
an der EinschuBstelle nachweisbar sein. Nach Entfernung eines Geschosses 
bildet sich manchmal ein abgekapseltes intrapulmonales Hamatom aus (Abb. 43). 

AuBer den Verletzungen konnen naturlich manche Lungenerkrankungen eine 
akute Notsituation hervorrufen, so z. B. eine Lungenembolie. In ihrem akuten Stadium 
ist aber eine Rontgenuntersuchung wegen der geringen sichtbaren Symptome 
wertlos. Sie erhoht sogar die Gefahr fur den Patienten und ist deshalb kontraindiziert. 
Das gleiche gilt fur das akute Lungenoaem, das im ubrigen klinisch leicht zu diagno­
stizieren ist. 

4. Mediastinum 
Inwieweit das Mediastinum bei akuten Erkrankungen und Verletzungen der in 

ihm liegenden, aber auch der ubrigen Thoraxorgane beteiligt sein kann, ist in den 
jeweiligen Abschnitten besprochen. 1m allgemeinen handelt es sich um Luft- oder 
Flussigkeitsansammlungen und um Verlagerungen infolge asymmetrischer Druck­
veranderungen im Thorax. 

Bei einem Mediastinalemp~ysem (vgl. Abb. 42) vergroBert sich der Mittelschatten; 
seine Strahlendurchlassigkeit nimmt vor allem in den Randpartien zu. GroBere Luft­
mengen rufen nicht selten infolge bandformiger Aufhellung neben dem Mittelschatten 
eine Doppelkonturierung hervor. Haufig finden sich durch Ubergreifen des 
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Abb. 39. Kontusionsherd in der linken Lunge nach stumpfem Brustwandtrauma 

Abb. 40. Atelektase der linken Lunge 6 Std nach stumpfem Thoraxtrauma. Verziehung des 
Mediastinums zur kranken Seite. Verschmalerung der Intercostalraume links. Steilstellung 

der Rippen 
7* 



100 Symptomatologie des "akuten Thorax" im Nativbild 

a 

b 

Abb. 41a u. b. Aspirierter Kragenknopf im rechten Zwischenbronchus. a Atelektase des 
rechten Mittel- und Unterlappens; b Bronchogramm: VerschluB des Zwischenbronchus 
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Abb. 42. Ruptur des rechten Hauptbronchus durch stumpfes Trauma. Ausgedehntes Media­
stinal- und Weichteilemphysem. Pneumothorax rechts 

Abb. 43. Schu13verletzung. Aufnahme 16 Tage nach Unfall und Operation, Abgekapseltes 
Hiimatom im rechten Unterfeld. 
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Emphysems auf Hals und Thorax gefiederte, streifige Aufhellungen. Bei seitlicher 
Durchleuchtung fehlt eine sonst vorhandene, exspiratorische Verkleinerung des 
Retrosternalraumes. 

Flussigkeitsansammlungen, meist mediastinale Hamatome, verbreitern ebenfalls den 
Mittelschatten bei zunehmender Schattendichte. Nur die (traumatische) Anamnese 
laBt eine Abgrenzung gegenuber gleichen Bildern einer Mediastinitis zu. In beiden 
Fallen sind Herzaktionen kaum noch oder uberhaupt nicht mehr nachzuweisen. 

Gleichzeitige Flussigkeits- und Luftansammlungen bewirken Spiegelbildungen, 
die bei entsprechender Projektion (in Richtung des Flussigkeitsniveaus, also immer 
horizontal) zumindest auf Hartstrahlaufnahmen Ieicht zu erkennen sind. 

Abb. 44. Spannungspneumothorax mit Totalkollaps der rechten Lunge. Verlagerung des 
Mediastinums nach links. Zwercbfelltiefstand rechts 

Verlagerungen des Mediastinums sind die Folge von Druckdifferenzen im Thorax­
raum. Dabei kann das Mediastinum zur Seite des Unterdruckes gezogen werden 
(z. B. bei Lungenkollaps, Atelektasen und Pneumothorax, solange Unterdruck 
besteht), oder es wird zur Gegenseite verdrangt bei Uberdruck auf der kranken Seite 
(z. B. Pleuraergussen, Spannungspneumothorax [Abb. 44]). Solche Verlagerungen 
konnen gerade bei den, einen akuten N otstand verursachenden Veranderungen ein 
extremes AusmaB erreichen. Das Mediastinum kann dann bogenformig ausgespannt 
sein und der seitlichen Thoraxwand anliegen. 

Respiratorische Anderungen der Druckdifferenzen im Thorax bewirken eine 
atmungssynchrone Anderung des AusmaBes, moglicherweise sogar der Richtung der 
Media~tinumveriagerung. So kommt es ZUlli Mediastinalpendeln. 
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5. Herz und Aorta 
Eine Mitbeteiligung des Herzens und der Aorta ist bei stumpf-traumatischen 

5 chiidigungen des Thorax zwar sehr selten, doch sollte immer an diese Moglichkeit 
gedacht werden. 

Das typische Zeichen einer Commotio cordis ist die voriibergehende VergroBe­
rung des Herzens. Sie tritt akut unmittelbar nach der Brustkorbprellung auf und geht 
bald - manchmal schon, bevor iiberhaupt eine Rontgenuntersuchung moglich war-

a 

b 

Abb. 45a u. b. Commotio (Contusio) cordis. a VergroBerung des Herzens unmittelbar 
nach Dnfall; b Nach einem Tag Rtickgang der HerzvergroBerung 
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wieder zuruck (Abb. 45). In der Phase der akuten Dilatation bestehen auBerdem die 
Zeichen einer Lungenstauung. 

Abb. 46. PerikardriB mit Luxation des Herzens nach links 

Abb. 47. Ruptur des rechten Vorhofs, der Aorta und A. pulmonalis durch stumpfes Trauma. 
VergroBerung des Mediastinalschattens durch Hiimatom 
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1m Gegensatz zur Commotio geht die Contusio cordis immer mit einer Schadigung 
der Herzsubstanz einher. Kleine Risse des Herzbeutels sind natiirlich rontgeno­
logisch im Nativbild nicht zu erkennen. Ausgedehnte Rupturen mit sog. Luxation 
des Herzens verursachen in sagittaler Projektion eine Verlagerung des Herzschattens 
nach rechts oder links (Abb. 46). 
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Risse der Vorhof oder KammerJvand sind meist unmittelbar todlich. Wenn es 
noch zu einer Rontgenuntersuchung kommt, dann besteht lediglich eine immense 
VergroBerung des Mittelschattens infolge eines Hamoperikards (Abb. 47). Charak­
teristische Zeichen, die auf den Ort der Verletzung hindeuten konnten, fehlen. 

Traumatische Septumrisse schaffen eine veranderte hamodynamische Situation, 
die ihrerseits eine dem Defekt entsprechende Umformung des Herzens bewirkt. 

Das gleiche gilt auch fur Verletzungen der Herzklappen. Immer resultiert eine 
Insuffizienz. Die Rontgensymptome einer traumatischen Mitral-, Aorten- oder 
Tricuspidalinsuffizienz sind, falls der Patient uberlebt, ahnlich denen der entsprechen­
den nichttraumatischen Klappenfehler. Allerdings treten nach Verletzungen die 
rontgenologisch faGbaren Veranderungen sehr viel schneller in Erscheinung (Abb. 48). 

Abb. 49. Inkomplette Aortenruptur. Aufnahme vom Unfalltag. Verbreiterung des Media­
stinums durch subadventitielles Hamatom 

Konstante Zeichen einer Aortenruptur mit Hamatombildung sind eine Verbreite­
rung des oberen Mediastinums (Abb. 49) sowie bei einem RiG an klassischer Stelle 
eine Verdrangung der Trachea nach rechts, wobei meist der untere Abschnitt der 
Trachea von links und der linke Hauptbronchus von cranial imprimiert werden. 
Manchmal ist eine Doppelkonturierung der Aortenwand durch ein mantelformiges 
perivasculares Hamatom nachzuweisen. Auch dreifache Begrenzungslinien sind mog­
lich (Layering-Effekt). Kommt es zu einem Durchbruch des Hamatoms in den Pleura­
raum (Pleuralapoplexie), so resultiert eine diffuse Verschattung durch Hamothorax 
(GREMMEL u. VIETEN). 

Verletzungen des Herzens durch Stich oder Schujl rufen die gleichen Verande­
rungen im Rontgenbild hervor wie stumpftraumatische Schaden der betreffenden 
Bezirke. 

Bei Herzstecksplittern handelt es sich eigentlich nur selten um eine akute Not­
situation, es sei denn infolge plotzlich auftretender Rhythmusstorungen. 
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Die Lokalisation eines Herzstecksplitters gelingt im allgemeinen bereits bei der 
Durchleuchtung und auf Grund gezielter Aufnahmen ziemlich eindeutig. Zusatzliche 
Kymogramme zeigen, welchem Herzabschnitt die Bewegungen des Fremdkorpers 
entsprechen. 

In Zweifelsfallen kann allerdings eine Angiokardiographie zweckmaBig sein. 
Sie ist der Kymographie mitunter uberlegen, wenn ein Stecksplitter im Kammer­
septum liegt. Aber gerade dieser Nachweis ist wichtig, weil davon die Operations­
methodik (Herz-Lungen-Maschine!) bestimmt wird. 

6. Zwerchfell 
Traumatische Zlverchfellrupturen und die EinklemmUlzg eines Bruches, der schon 

langer besteht und dann auch nicht traumatisch entstanden zu sein braucht, sind hier 
die wichtigen Indikationen einer dringlichen Rontgendiagnostik. In solchen Fallen 
kann schon die Nativuntersuchung meist eine Klarung bringen, wobei gerade der 
Durchleuchtung eine wesentliche Funktion zukommt. 

Abb. 50. Zwerchfellruptur. Aufnahme vom Unfalltag. Zwerchfellhochstand links. Noch 
kein Prolaps (operativ gesichert) 
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Alle regelwidrigen Verschattungen und Aufhellungen im Thoraxraum, die yom 
Z werchfell nicht zu trennen sind, mussen den Verdacht auf einen Z werchfellbruch 
erwecken. Liegen sie im hinteren Mediastinum, so denkt man am ehesten an einen 
Hiatusbruch; vorne in den Herz-Zwerchfellwinkeln handelt es sich am ehesten urn 
parasternale Bruche. Traumatische Bruche konnen uberalliokalisiert sein. Der Ver­
dacht auf einen Zwerchfellbruch wird verstarkt, wenn die normale Bogenlinie des 
Zwerchfells irgendwie unterbrochen ist. Man muB dabei aber berucksichtigen, daB 
kurz nach einem adaquaten Trauma die Konturen noch glatt sein konnen, da nicht 
selten ein Organprolaps erst geraume Zeit spater erfolgt. Bei jedem posttraumati­
schen Zwerchfellhochstand muB man deshalb an die Moglichkeit einer Ruptur den­
ken (Abb. 50). 

Ein auBerst wichtiges Kriterium liefert die Durchleuchtung mit Beobachtung der 
Zwerchfellbewegungen. Bei forcierter Atmung und noch deutlicher beim Mullerschen 
oder Hitzenbergerschen Versuch bewegen sich in den Thorax vorgelagerte Abdomi­
nalorgane paradox zum Zwerchfell. 

Je nach GroBe des Bruches kann das Mediastinum verlagert sein. 
Auch uber den Bruchinhalt kann die Nativuntersuchung bereits einiges aussagen, 

wenigstens ob es sich urn Teile des Magens oder Darmes handelt. Beim Dickdarm 
ist die Haustrierung als feine Septen zwischen den Aufhellungen zu erkennen. Nicht 
lufthaltige vorgelagerte Abdominalorgane, die in den sonst hellen Lungenfeldern 
als weichteildichte Schatten erscheinen, konnen meist nicht sicher differenziert 
werden. Lediglich die Lokalisation des Zwerchfelldefektes erlaubt eine Vermutung, 
urn welches Organ es sich handelt. 

Wenn groBere Teile des Magens den Bruchinhalt bilden, sieht man schon norma­
lerweise innerhalb der Luftaufhellung fast immer einen Flussigkeitsspiegel, in vorge­
lagerten Darmschlingen mussen sie aber in jedem Falle den Verdacht auf eine Incarcer­
ation mit Abschnurung der betreffenden Darmteile erwecken (vgl. Abb. 61, 92 u. 93). 

Ein gleichzeitiger Pneumothorax, fur den keine andere Ursache vorliegt, deutet 
auf eine Perforation des eingeklemmten Organs hin (Abb. 51). 

c. Methoden der Kontrastmitteldarstellung 
(Indikationen und Ergebnisse beim "akuten Thorax") 

Zweck aller Kontrastmittelmethoden ist die Darstellung von Organen oder 
Organabschnitten, die auf Grund gleicher oder gegenuber ihrer Umgebung zu wenig 
unterschiedlicher Strahlenabsorption im Rontgenbild keine oder zu geringe Schwar­
zungsunterschiede hervorrufen und deshalb nicht ausreichend sichtbar werden. In 
vielen Fallen kann man die notwendige Differenz der Strahlenabsorption kunstlich 
durch Kontrastmittel erzeugen. Man kann in einem sonst undifferenzierbaren Halb­
schatten das darzustellende Objekt gegenuber seiner Umgebung (bzw. umgekehrt) 
heller oder dunkler erscheinen lassen. In jedem Falle wird dadurch ein Kontrast 
erzeugt. 

1. Kontrasterzeugung durch Verringerung der Strahlenabsorption 
Eine Verringerung der Strahlenabsorption erreicht man durch gasJbrmige Sub­

stanzen [Luft, Sauerstoff, Kohlensaure oder Stickoxydul (NzO)J. Wir selbst verwen­
den im allgemeinen Kohlendioxyd. 



a 

b 

Abb. 51 a u. b. Incarceration eines Prolapsus transdiaphragmaticus. a Vor Perforation; 
b Nach Perforation des Dickdarmes in die Pleurahohle. Doppelspiegelbildung: Pneumothorax 
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Bei akuten Erkrankungen und Verletzungen der Thoraxorgane und insbesondere 
bei Notzustanden haben die meisten der hierhin gehorenden Methoden keine prak­
tisehe Bedeutung. Das gilt sowohl fur den diagnostischen Pneumothorax als aueh 
fur das Pneumomediastinum und Pneumoperikard. So brauehbar diese Methoden, 
namentlieh das (direkte oder indirekte) Pneumomediastinum in Verbindung mit der 
Sehiehtdarstellung, z. B. fiir die Differentialdiagnose bei raumfordernden Prozessen, 

Abb. 52. Pleuroperikardialer Defekt. Pneumoperitoneum: Dbertritt von Gas in den Herz­
beutel. Breite Gassichel neben der linken Herzkontur 

aueh sein mogen, bei akuten Notzustanden mussen sie geradezu als kontraindiziert 
gelten. Es ware z. B. sieher nieht zu verantworten, eine akute EinfluBstauung infolge 
eines raumfordernden Prozesses dureh eine zusatzliehe GasfUllung des Mediastinums 
zu verstarken. Bine gewisse Ausnahme maeht das diagnostische Pneumoperitoneum. 

Untersuchungstechnik: Zunachst grundliche Entleerung von Blase und Darm! Die Punk­
don erfolgt in rechter Seiten- und Beckenhochlagerung des Padenten am linken Mac Burney­
schen Punkt unter gleichzeitiger Injektion von physiologischer KochsalzlOsung. Mit Hilfe 
eines Pneumothoraxapparates werden dann 300 bis 500 ml Kohlendioxyd insuffliert 
(LIEBSCHNER). 

1m Gegensatz zum Pneumomediastinum ist diese Methode auch bei Notzustanden 
infolge akuter Thoraxerkrankungen ungefahrlieh, weil das Gas selbst bei einer offe-
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nen Verbindung zwischen Bauch- und Brustraum nur dahin "aufsteigen" kann, wo 
keine Raumeinengung besteht. 

Trotzdem ist auch das Pneumoperitoneum weniger bei akuten als bei chronischen 
Veranderungen angezeigt. Sein Hauptindikationsgebiet sind angeborene oder trau­
matische ZJverchfelldeJekte und die Abgrenzung eines Prolapses von echten ZJverchfell­
briichen sowie von einer Relaxatio diaphragmatica. 

1m klassischen Fall dringt das Gas bei einem Zwerchfelldefekt in den Thoraxraum 
ein und verursacht einen Pneumothorax, moglicherweise auch ein Pneumoperikard, 
wenn der Defekt im Bereich des Herzbeutelbodens lokalisiert ist (Abb. 52). 

Bei einem echten Zwerchfellbruch kommt es nicht zum Pneumothorax. Trotz­
dem kann Gas im Thoraxraum erscheinen. Es fullt dann aber nur mehr oder weniger 
den Bruchsack auf und spannt ihn aus (Abb. 53). 

Bei einer Relaxatio diaphragmatica sammelt sich das Gas unter der intakten 
Zwerchfellkuppel, die ihrerseits in toto oder partiell in den Thoraxraum reicht 
(Abb.54). 

Abb. 53. Parasternale Zwerchfellhernie mit Leber als Bruchinhalt. Luftfiillung des Bruch­
sackes nach Anlage eines Pneumoperitoneums. Verdraogung des Herzeos oach links 

Es muG aber ausdrucklich darauf hingewiesen werden, daG nur diese positiven 
Befunde Beweiskraft haben. Bei jedem Zwerchfelldefekt konnen ausgedehnte Ver­
klebungen eine Gaspassage in den Pleuraraum oder Bruchsack verhindern. Dann 
laSt allerdings die Gasansammlung unterhalb des Zwerchfells im Gegensatz zur 
Relaxatio oder zum Normalbefund keine glatte Begrenzung der abdominalen Zwerch­
fellkontur erkennen. 

Auch nach Z1Jlerchfe!loperationen gelingt eine sichere Aussage tiber den Verlauf 
der Zwerchfellkontur oft nur durch ein diagnostisches Pneumoperitoneum. Ver­
wachsungen sind z. B. an einer unregelmaGigen Begrenzung und Verschmalerung 
der Luftsichel unterhalb des Zwerchfells zu erkennen. Bei fliichenhaften Adhasionen 
zwischen Bauchorganen und Zwerchfell kann in dem betroffenen Gebiet eine Luft­
sichel sogar ganz fehlen. In manchen Fallen lassen sich nach fruheren Operationen 
vorher nicht zu erkennende Restdefekte und Rezidive diagnostizieren, wenn ein 
Pneumothorax oder ein Pneumoperikard eintritt (GREMMEL u. KONRAD). 

2. Kontrasterzeugung durch VergroBerung der Strahlenabsorption 
Hohe Strahlenabsorption besitzen alle Verbindungen von Elementen groGer 

Ordnungszahl bzw. hohen Atomgewichtes. Bei derartigen Kontrastmitteln handelt 
es sich im allgemeinen urn Barium- oder Jodverbindungen. 
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Die Darstellung des Oesophagus und des Magen-Darm-Kanals erfolgt gewahnlich 
mit einer waG rig en Suspension Barium sulfurieum, das im Karper nicht lOslich 
und deswegen ungiftig ist. In besonderen Fallen mussen aber auch fur die Oeso­
phagusdarstellung wasserlasliche Kontrastmittel benutzt werden (Gastrografin u. a.). 

a 

b 

Abb. 54a u. b. Relaxatio diaphragmatica links. a Sagittales Nativbild: Unterscheidung von 
einem Zwerchfellbruch kaum moglicb; b Pneumoperitoneum: Zwerchfellkuppel deutlich 

abgegrenzt und nicht unterbrochen 

Alle anderen gebrauchlichen Kontrastmittel enthalten Jod. 
Von den Jodiflen interessiert hier nur das dunnflussige "J odipin Ultrafluid" fur 

die Lymphographie. Das Jod ist darin an die Fettsauren des Mohnals gebunden. 
Wichtiger sind die J)Jdfrigen organisehen Jodverbindungen, bei denen das kontrast­

gebende Molekul zwei oder neuerdings meist drei Jodatome enthalt. Behle Lifsungen 
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dieser Substanzen mit moglichst geringer Viscositat (z. B. Urovison, Conray usw.) 
sind heute allgemein u. a. fUr die Darstellung des Herzens und der GefiiBe gebrauch­
lich. Wird ihre Viscositat durch Zusatz eines Viscositatstriigers, z. B. Carboxymethyl­
cellulose, heraufgesetzt, dann eignen sie sich auch fiir die Darstellung des Tracheo­
bronchialsystems. 

Daneben gibt es auch Suspensionen ahnlicher kontrastgebender Jodverbindungen 
in einem waBrigen Medium. Ein solches Kontrastmittel ist z. B. das "Broncho­
Abrodil" (D ISTELMA IER, GLOXHUBER, GREMMEL, HECHT, SCHOLTAN, VIETEN und 
WILLMANN). Es wird von uns seit einiger Zeit ausschlieBlich fiir die Bronchographie 
benutzt. 

a) Oesophagus 
Eine Kontrastmitteldarstellung des Oesophagus (Oesophagographie) kann fast 

bei allen akuten Thoraxerkrankungen und -verletzungen in der iiblichen Art mit 
einem Bariumsulfatbrei von sahneartiger Konsistenz durchgefiihrt werden. Bei Ver-

Abb. 55. Oesophagusatresie (Typ II). Kontrastmittelgeftillter Blindsack 

dacht auf eine Oesophagusperforation oder -fistel ist allerdings ein wasserlOsliches 
Kontrastmittel (Gastrografin, Conray, Urografin) besser, wei! unter Umstanden reti­
mertes, nicht resorbierbares Bariumsulfat eine Entziindung und damit eine Ver­
schlimmerung des Zustandes yerursachen kann. Eine Oesophagusatresie verbietet 
die Verwendung von Bariumsulfat iiberhaupt, da es durch Dberlaufen oder durch 
eine obere Oesophago-Trachealfistel aspiriert werden kann und dann in der Lunge 
eines Neugeborenen schwerste Pneumonien auslost. 

8 Dringliche Thoraxchirurgie 
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Eine Oesophagographie ist nicht nur bei Verdacht auf eine Speiserohrenerkran­
kung indiziert. Bei sehr vielen Erkrankungen der Thoraxorgane, namentlich des Media­
stinums, kann sie wertvolle Hinweise hinsichtlich der Lokalisation (z. B. Verziehung 
oder Verlagerung) und einer eventuellen Mitbeteiligung der Speiserohre geben. 

Entscheidende Bedeutung hat die Oesophagusdarstellung bei Neugeborenen mit 
Verdacht auf eine Oesophagusatresie. Die Applikation des Kontrastmittels erfolgt 
dabei mit Hilfe eines dunnen Katheters, z. B. eines dunnen Metras-Katheters, der 

Abb. 56. LuftbIahung des Magen-Darm-Kanals 
bei unterer Oesophago-Trachealfistel (Typ 

III c). Aspirationspneumonie rechts oben 

durch die Nase oder peroral unter 
DurchleuchtungskontroUe bis an das 
Ende des Blindsackes eingefuhrt wird. 
V orhandener Schleim wird abgesaugt. 
Nach leichter Aufrichtung des Kindes 
werden dann etwa 2 ccm Kontrast­
mittel (Gastrografin, Conray oder Uro­
grafin) in den Blindsack eingespritzt. 
Nach Anfertigung der erforderlichen 
Aufnahmen wird das Kontrastmittel so­
fort wieder abgesaugt. AuBerdem wird 
(vorher oder anschlieBend) eine Ober­
sichtsaufnahme des Abdomens ange­
fertigt. 

Auf Grund dieser Unterlagen ist 
eine fUr chirurgische Zwecke vollkom­
men ausreichende Einordnung zu den 
funf Typen der Einteilung nach V OGT 
(Abb. 116) moglich. Mit dem Nachweis 
eines Blindsackes (Abb. 55) ist das Vor­
handensein eines oberen Speiserohren­
segmentes bewiesen. Typ I (vollkom­
mene Aplasie) scheidet also aus. 
Schwieriger ist die Unterscheidung 
zwischen den Typen II und IlIa bis C. 

Die direkte Darstellung einer oberen 
Oesophago- Tracheal- oder Bronchial­
fistel ist kaum mit Sicherheit moglich. 
Auch wenn Kontrastmittel im Bron-

chialbaum erscheint, ist schwer zu entscheiden, ob es durch eine Fistel oder durch 
Oberlaufen dorthin gelangt ist. Dagegen gibt es fur das V orhandensein einer unteren 
Fistel (Typ IIIb und IlIc) ein wertvolles indirektes Zeichen. Zeigt die Abdomen­
Obersichtsaufnahme Luft im Magen-Darm-Kanal (Abb. 56), so beweist das eine Ver­
bindung des unteren Oesophagussegmentes mit den Luftwegen. Nur sehr selten 
fehlt trotz einer unteren Fistel Luft im Digestionstrakt. 

Mit groBer Sicherheit konnen also folgende Gruppen unterschieden werden 
(GANZ, VIETEN und WILLMANN): 

1. Typ I (kein oberer Blindsack) 
2. Typ II und III a (keine untere Fistel) 
3. Typ IIIb und IIIc (untere Fistel) 
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Die Aufnahme des Abdomens kann weitere Aufschliisse geben. Sieht man Luft 
nur im Magen, so muB an die Moglichkeit einer zusatzlichen Stenose oder Atresie, 
z. B. des Duodenums, gedacht werden. 

Bei Verletzungen der Speiserohre droht akute Gefahr immer dann, wenn eine 
Perforation der Oesophaguswand erfolgt ist. Die Rontgenuntersuchung hat dann 
die Aufgaben, 

1. den Nachweis einer Perforation zu erbringen, 

2. diese zu lokalisieren und 

3. nach ihrer Ursache zu suchen. 

Der Verdacht auf eine Oesophagusperforation ergibt sich oft bereits auf Grund 
von Nativaufnahmen. Wichtige Symptome sind Luftaufhellungen innerhalb des 
Mediastinalschattens als Zeichen eines Mediastinalemphysems und mit fortschreitender 
Mediastinitis eine Verbreiterung des Mittelschattens. Haufig erstreckt sich ein 
Emphysem auch auf die Halsweichteile. Bewiesen und damit gleichzeitig lokalisiert 
wird eine Perforation allerdings nur durch einen Kontrastmittelaustritt aus dem 
Oesophagus ins Mediastinum (Abb. 57). 

Bei der Suche nach der Perforations stelle ist zu beachten, daB sie - entsprechend 
der Lokalisation vieler Fremdkorper - am haufigsten im oberen thorakalen Bereich 
liegt und sogar im cervicalen Anteil des Oesophagus liegen kann. 

Verletzungen des Oesophagus konnen verschiedene Ursachen haben. Bei einer 
Schadigung von auBen durch SchuB, Stich oder auch durch stumpfe Gewaltein­
wirkung sind praktisch immer auch andere Organe mitbeteiligt. Ganz selten mag 
durch plOtzliche Einpressung von Mageninhalt in den Oesophagus bei Kompression 
des Thorax und des Oberbauches eine Ruptur zustande kommen. 

Auch in solchen Fallen wird mit groBer Wahrscheinlichkeit die mediastinale 
Pleura einreiBen, so daB ein Mediastinalemphysem und eventuell ein Pneumothorax 
zu erwarten sind. 

Spitze Fremdkiirper sind eine hiiufigere Ursache von Oesophagusverletzungen 
mit moglicher Perforation. Glatte, vor aHem rundliche Fremdkorper passieren den 
Oesophagus im allgemeinen ungehindert, ohne ihn zu verletzen. Besteht aber bereits 
vorher eine Passagebehinderung in Form einer Stenose, dann konnen selbst ver­
hiiltnismaBig kleine Fremdkorper zu einem akuten Oesophagusv8rschlufl fiihren. 

Bei der Suche nach einem Fremdkorper im Oesophagus muB in jedem Falle zuerst 
ohne Kontrastmittel durchleuchtet werden, weil sonst kleine metallische (schatten­
gebende) Gegenstande, die im Nativbild sichtbar sind, durch das Kontrastmittel 
verdeckt werden. Es ist sehr zu empfehlen, vor der Kontrastmittelgabe auch gezielte 
Aufnahmen anzufertigen, auf denen der Oesophagus vom Herzschatten freiprojiziert 
ist. Selbst Stecknadeln sind bei der Durchleuchtung nicht immer leicht zu erkennen. 

Nicht oder nur )JJenig schattengebende Fremdkorper konnen bei VoHfiillung des 
Oesophagus als Kontrastmittelaussparung sichtbar werden (Abb. 58). Wichtiger ist 
aber das Schleimhautbild. Kleinere Fremdkorper, die fest an der Wand haften konnen, 
sind dann an UnregelmaBigkciten der Faltenzeichnung (Faltenabbriiche) besser zu 
erkennen. Mitunter bleibt nach Entleerung ein Restbeschlag von Kontrastmittel 
namentlich an rauhen Oberfiachen, wie Knochen, haften und markiert so den betref­
fenden Gegenstand. 

8* 
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Veratzungen der Speiserohre durch Sauren und Laugen (bei Kindem mitunter 
auch Verbrennungen) fiihren ebenfalls zu einem akuten Notzustand. In der Speise­
rohre verursachen hochkonzentrierte Laugen die schwereren Veratzungen, im Magen 
dagegen Sauren. Am meisten betroffen werden die Bereiche der physiologischen 
Engen (Verlangsamung des Schluckaktes I), und zwar die Gegend in Hohe der 
Bifurkation noch haufiger als die des Hiatus oesophageus und Ringknorpels. 

Nach Veratzungen kommt es zu einer heftigen Entziindung mit starker Schleim­
hautschwellung und ausgedehnten Nekrosen, spater Narben, die sehr bald hoch­
gradige ringformige, meist jedoch lange rohrenfOrmige Strikturen zur Folge haben. 

Abb. 58. Apfelsinenstilck jm Oesophagus. Kontrastmittelaussparung durch den selbst nicht 
schattengebenden Fremdkorper 

1m akuten Stadium darf eine Kontrastmitteldarstellung des Oesophagus nur sehr 
vorsichtig und mit dunnem Brei durchgefuhrt werden. In Fruhfallen erscheint der 
Oesophagus verhaltnismaBig weit infolge Herabsetzung des Tonus. Schleimhaut­
falten sind uberhaupt nicht zu erkennen. Nach Abklingen der akuten Erscheinungen 
sieht man bereits das AusmaG der narbigen Veranderungen (Abb. 59). 

Eine fruhzeitige Oesophagographie ist unumganglich, weil mit der Bougierung 
der Narbenstrikturen moglichst fruh (vom 2. bis 3. Tag an) beg onnen werden solI 
und deren genaue Lokalisation und Lange sowie das AusmaG der Lichtungseinengung 
vorher bekannt sein mussen. 

Oesophagusvaricen konnen naturlich durch plOtzlich auftretende schwere Blutungen 
jederzeit einen akuten Notstand herbeifuhren. In dieser Situation bleibt dann fur 
eine Kontrastmitteldarstellung kaum noch Zeit. Die besondere Aufgabe der Rontgen­
untersuchung besteht vielmehr darin, bei begrundetem Verdacht (portaler Hoch­
druck) vorher die Varicen nachzuweisen oder in einem blutungsfreien Intervall ihr 
AusmaG festzustellen. 
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Die Darstellung von Oesophagusvaricen ist manchmal keineswegs leicht, beson­
ders wenn noch andere Veranderungen im gleichen Speiserohrenabschnitt vorliegen, 
z. B. eine Hiatusinsufnzienz mit Refluxoesophagitis. 

Zum Nachweis von Varicen kommt es ausschlie13lich auf ein gutes Schleimhaut­
bild an, das man oft mit einem etwas dunneren Brei besser erhalt als mit der manchmal 
fur die Schleimhautdarstellung empfohlenen Kontrastmittelpaste. 

Damit das Kontrastmittel sich ausreichend in den Talem zwischen den wulst­
artigen, geschlangelten und schleifenformigen Venektasien verteilen kann, erfolgt 

Abb. 59. Oesophagusveratzung. MaBige Weitstellung des oberen und Einengung des mitt­
leren Speiserohrendrittels. Aufhebung der Schleimhautfalten 

die Untersuchung in Ruckenlage sowohl im 1. als auch im II. schragen Durchmesser. 
Wichtig sind kurze Belichtungszeiten fur die gezielten Aufnahmen, damit die Bewe­
gungsunscharfe infolge der mitgeteilten Herzaktionen moglichst klein bleibt. 

Das Rontgenbild (Abb. 60) zeigt dann die Varicen als wulstartige, verschie­
den geformte Halbschatten, manchmal in perlschnurartiger Anordnung. Von den 
normalerweise durchlaufenden zarten Schleimhautfalten ist schon bei verhaltnismal3ig 
geringem Ausma13 der Veranderungen nichts mehr zu sehen. 

b) Magen-Darm-Trakt 

Gar nicht so selten sind Falle, in denen auch bei Thoraxerkrankungen eine Kon­
trastmitteldarstellung des Magen-Darm-Traktes zweckmal3ig oder sogar dringend 
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erforderlich ist. Meist handelt es sich dann natiirlich urn die Zwerchfellregion, z. B. bei 
Verdacht auf Geschwiilste (DREWES u. WILI,MANN) und besonders bei Zwerchfell­
defekten (GREMMEL u. VIETEN). 

Untersuchungstechnisch gibt es eigentlich keine Besonderheiten gegentiber der allgemein 
bekannten Kontrastmitteldarstellung des Magens und Duodenums. Bei den hier zur Debatte 
stehenden Indikationen muB im allgemeinen dann auch der Oesophagus dargestellt werden. 
Da dies zweckmaBig wahrend der gleichen Untersuchung geschieht, empfiehlt sich folgendes 
Vorgehen: Zunachst nimmt der Patient nur einen Schluck des Kontrastmittels, dessen 

Abb. 60. Oesophagusvaricen. Ftillungsaussparungen am ganzen Oesophagus. Oesophago­
graphie in linker Seitenlage 

Passage durch den Oesophagus auf dem Leuchtschirm beobachtet wird. Ergeben sich dabei 
keine Besonderheiten, dann erfolgt in der nachsten Phase die Darstellung der Magenschleim­
haut mit entsprechenden Aufnahmen. AnschlieBend wird der Oesophagus durchuntersucht 
(Schleimhautdarstellung und Vollftillung). Dann erfolgt die Vollftillung des Magens mit 
entsprechenden Aufnahmen, Beobachtung seiner Entleerung und Darstellung des Duode­
nums, besonders des Bulbus duodeni. 

Die weitere Passage des Kontrastmittels durch Dtinn- und Dickdarm wird in zweck­
maBigen Abstanden (routinemaBig nach 2, 8 und 24 Std) kontrolliert. Man erspart dadurch 
dem Patienten einen zusatzlichen Kontrastmitteleinlauf, der aber bei Zwerchfellbrtichen 
dennoch erforderlich sein kann. 

Da hier vorwiegend von akuten Notsituationen die Rede ist und diese eigentlich 
nur durch die Incarceration eines ZIJJerch/ellbruches verursacht werden, sei darauf 
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hingewiesen, daG man mit der Kontrastmittelapplikation sehr vorsichtig sein muG. 
Eine vorherige Nativdurchleuchtung ist in jedem FaIle erforderlich. Zeigen sich 
dabei Symptome, die fur einen Ileus sprechen, namentlich Flussigkeitsspiegel [beson­
ders in den durch das Z werchfell in den Thorax verlagerten Darmschlingen (Abb. 61) J, 
so genugt oft allein dieser Befund fUr die Indikation zur unverzuglichen Operation, 
weil die Gefahr einer Perforation sehr groG ist (vgl. Abb. 51) (Koss, VIETEN, 
WILLMANN). Wenn man trotzdem noch eine Kontrastmitteldarstellung fur notwendig 
erachtet, dann darf nur eine sehr dunnflussige Bariumaufschwemmung, eventuell mit 
Zusatz von Gastrografin usw. zum Zwecke der Kontraststeigerung verwendet werden. 

Abb. 61. Dickdarmileus bei eingeklemmtem traumatischen Zwerchfellbruch (PlOlapS) links. 
Fliissigkeitsspiegel 

Die Untersuchung von Oesophagus und Magen kann dringlich werden, wenn bei 
Hiatushernien auGer der praktisch immer vorhandenen Refluxoesophagitis Speise­
rohren- oder Magengeschwure eine Blutung verursachen und deren Ursache schneIl­
stens geklart werden muG. 

Wichtig ist die Kontrastmitteldarstellung mitunter auch nach operativen Ein­
griffen, z. B. zur Kontrolle der Anastomosenfunktion nach einer Oesophagogastro­
oder -jejunostomie. Besteht der Verdacht auf Undurchgangigkeit der Anastomose, 
dann ist ebenfalls ein wasserlosliches Kontrastmittel (z. B. Gastrografin) zu empfehlen. 

c) Bronchialsystem 

Bevor bei akuten Erkrankungen bzw. nach Verletzungen der Lungen oder des 
Mediastinums eine Kontrastmitteldarstellung des Tracheobronchialsystems durch-
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gefUhrt wird, mussen aIle Moglichkeiten der Nativuntersuchung ausgeschopft wer­
den. Oft gelingt es namlich, bereits auf Hartstrahlaufnahmen Trachea und Haupt­
bronchien in ausreichendem MaBe darzustellen. AuBerdem steht dann auch noch die 
Schichtuntersuchung zur Verfugung. 

Wenn wirklich ein akuter Notstand vorliegt, bleibt fUr eine Bronchographie 
ohnehin kaum Zeit. Lediglich bei unklaren Blutungen oder nach einer FremdkO"rper­
aspiration (vor allem bei nicht schattengebenden Fremdkorpern) kann eine Broncho­
graphie zur Klarung und Lokalisation notwendig werden, wenn nicht bereits eine 
Bronchoskopie ohne Kontrastmittelapplikation ausreicht. 

Selbst bei Verdacht auf eine frische Bronchusruptur genugen Nativaufnahmen. Auf 
Grund der damit nachweisbaren Veranderungen (Atelektase, Mediastinalemphysem, 
eventuell Pneumothorax) kann die Indikation zur sofortigen Operation gestellt 
werden. 

An anderer Stelle (STUTZ u. V IETEN) ist ausfuhrlich begrundet, daB und warum 
wir eigentlich die gezielte Bronchographie in Schleimhautanasthesie fUr diagnostisch 
ergiebiger halten als die Kontrastmittelapplikation in Intubationsnarkose. Trotzdem 
hat sich die Bronchographie in Narkose mehr und mehr durchgesetzt, und zwar in 
erster Linie, weil sie fur den Patienten schonender ist. AuBerdem ist es dann leichter, 
Bronchoskopie und gezielte Kontrastmitteldarstellung im gleichen Untersuchungs­
gang durchzufuhren (lRMER u. LIEBSCHNER). 

In einer akuten Notsituation kommt naturlich uberhaupt nur eine Broncho­
graphie in intratrachealer Narkose in Frage. 

d) Herz und GefaBe 

Bine Kontrastmitteldarstellung des Herzens und der thorakalen GefaBe kommt 
bei akuten Notzustanden des Thorax in beschranktem Umfang zur Anwendung. 
Strenge Indikationsstellung und gezieltes V orgehen sind unbedingt erforderlich, urn 
bei schwerkranken Patienten das Risiko moglichst gering zu halten. Der Fortschritt 
in der Untersuchungstechnik erlaubt jedoch Untersuchungen, die vor Jahren noch 
unzumutbar schienen. 

Technik der Kontrastmitteldarstellung des Herzens und der thorakalen GefafSe 

Zur Kontrastmitteldarstellung des Herzens und der thorakalen GefaBe ist am 
besten ein Kontrastmittel, dessen Konzentration um 70% liegt. Ais Kontrastmittel­
menge sollen 1 bis 1,5 ml/kg Korpergewicht nicht iiberschritten werden. Die ver­
abreichte Menge richtet sich nach der jeweiligen Methode, d. h. vorwiegend nach 
dem Ort der Injektion, und nach dem Umfang des darzustellenden Herz- und GefaB­
gebietes. 

Zur Erzielung einer ausreichenden Kontrastmittelfiillung muB eine Injektions­
geschl/findigkeit von wenigen Sekunden angestrebt werden, damit eine Kontrast­
mittelsaule die zur Diskussion stehenden Herz- und GefaBabschnitte auf zeitentspre­
chenden Aufnahmen konzentriert durchlauft. Den notwendigen Injektionsdruck 
erreicht man mit den dafiir iiblichen Druckgeraten. 

Der KontrastmitteldurchfluB durch die diagnostisch wichtigen GefaBabschnitte 
muB dann mit Hilfe von Serienaufnahmen mit schneller Bildfolge, moglichst simultan 
in zwei Projektionsrichtungen, dargestellt werden. Steht dafiir keines der bekannten 
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Seriengerate zur Verfugung, so kann man behelfsweise zur Erfassung von groben 
morphologischen Veranderungen unter Durchleuchtungskontrolle im Augenblick 
der Kontrastmittelpassage gezielte Aufnahmen anfertigen, mit denen im wesentlichen 
eine akute GefaBerkrankung oder GefaBverletzung klarbar ist. 

Abgesehen von den verschiedenen aufnahmetechnischen Moglichkeiten unter­
scheiden sich die Methoden der Herz- und GefaBdarstellung durch Art und Ort der 
Kontrastmitteli1!Jektion. Je nach Fragestellung kann die Injektion in den venosen oder 
arteriellen Schenkel des Kreislaufs und in beiden Fallen entweder gezielt oder ungezielt 
erfolgen (GREMMEL, LOHR, LOOGEN und VIETEN). 

Fur die Diagnostik akut auftretender GefaBveranderungen sind je nach Frage­
stellung die intravenose ungezielte und die intraarterielle gezielte Methode geeignet. 
Die gezielten Methoden erfolgen entweder mit den fur Angiokardiographien ge­
brauchlichen Herzkathetern oder mit KIF A-Kathetern. 

Zur Durchfuhrung der intravenosen ungezielten Methode genugt oft eine in eine 
Cubitalvene eingefuhrte groBlumige Kanule. Mit ihr sind Veranderungen im Bereich 
der Vv. subclaviae, Vv. anonymae und auch der V. cava superior sehr gut nachzu­
weisen (vgl. Abb. 70). 

Fur die sog. Cavographie reicht meist die ungezielte Kontrastmittelinjektion aus 
(vgl. Abb. 69), besonders wenn sie von beiden Ellenbeugen aus gleichzeitig vorge­
nommen wird (ANACKER). 

Die am haufigsten indizierte intraveno·se gezielte Kontrastmittelirijektion erfolgt am 
besten in den rechten Ventrikel oder in die Pulmonalstammarterie. Eine Injektion 
in die Pulmonalstammarterie wird von uns vor allem bei Verdacht auf Verletzung der 
Aorta thoracalis angewandt. Sie reicht nach un serer Erfahrung praktisch immer zur 
einwandfreien Klarung aus (vgl. Abb. 65). 

Mittels der gezielten Injektion in die Pulmonalstammarterie lassen sich zudem 
Veranderungen an den AortenbogengefaBen diagnostizieren. So sind z. B. Ver­
schlusse einwandfrei nachzuweisen. 

Trotz der guten Untersuchungsergebnisse mit der intravenosen gezielten Angio­
graphie sind manchmal weiter peripher liegende GefaBabschnitte im Thorax nicht 
ausreichend dargestellt. Die weniger aortennahen GefaBabschnitte lassen sich dann 
mit einer Kontrastmittelinjektion in den arteriellen Schenkel des Kreislaufs besser 
erfassen. 

Bei Irijektion in den arteriellen Schenkel des Kreislaufs kaon, wie bei der intra­
venosen Untersuchung, entweder die ungezielte oder die gezielte Methode angewandt 
werden. 

Bei der intaarteriellen ungezielten Methode erfolgt die Injektion gegen den Blutstrom 
unter ziemlich hohem Druck in die A. brachialis oder A. axillaris. Diese Methode wird heute 
in der Klinik aber praktisch nicht mehr angewandt. 

Fur das intraarterielle gezielte Vorgehen hat sich die Punktions- und Kathetertechnik 
nach SELDINGER bewahrt. Als Punktionsstellen bieten sich die Aa. femorales und die 
Aa. axillares an. Schattengebende Kunststoffkatheter (KIFA-Katheter) lassen sich bis 
zum Injektionsort der Wahl ohne weiteres vorschieben. Der Vorgang wird dadurch 
erleichtert, daB die Katheter an ihren Spitzen entsprechend dem Verlauf der aufzu­
suchenden GefaBe geformt werden konnen (vgl. Abb. 68). 

Gelingt die gezielte Sondierung einer bestimmten Arterie nicht, so genugt fast 
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immer eine Injektion in den Aortenabschnitt, aus dem das zu untersuchende GefaB 
unmittelbar oder mittelbar entspringt. 

Die beschriebenen Untersuchungsmethoden reichen bei dringlichen Thorax­
erkrankungen und -verletzungen zur diagnostischen Klarung praktisch immer aus. 
Weitere spezielle Verfahren, wie die direkte Aortographie nach Punktion der Aorta 
thoracalis (AURIG u. SUSSE), die Ventrikuloaortographie nach Punktion des linken 
Ventrikels (GROSSE-BROCKHOFF, LOHR, LOOGEN und VIETEN) und die transseptale 
Liivographie sind kaum notwendig. Diese Untersuchungen sind entweder gefahr­
licher (direkte Aortographie, Ventrikuloaortographie) oder aufwendiger und somit 
auch schwieriger durchzufiihren. 

Von den letztgenannten Untersuchungsarten bietet sich bei akuten Herz- und 
GefaBveranderungen im arteriellen Schenkel als die verhaltnismaBig ungefahrlichste 
noch die transseptale Liivographie an (GREMMEL, LOHR, LOOGEN und VIETEN). Zu 
ihrer Durchfiihrung werden nach Punktion der V. femoralis dextra oder operativer 
Eroffnung der V. saphena magna dextra ein Perforator mit dariibergeschobenem 
Katheter bis in den rechten V orhof vorgefiihrt und die V orhofscheidewand perfo­
riert. Als Punktionsstelle ist nach Moglichkeit die Gegend der Fossa ovalis zu wahlen. 
Nach der Punktion wird der Katheter iiber den Perforator hinweg bis in den linken 
Vorhof oder linken Ventrikel geschoben. Die Injektion erfolgt nach Entfernung des 
Perforators in das linke Herz. Auf diese Art kann eine gut beurteilbare Kontrast­
mittelfiillung des linken Herzens und der Aorta thoracalis erzielt werden. 

Bei jeder Kontrastmitteluntersuchung des Herzens und der thorakalen GefaBe 
konnen Komplikationen auftreten, die einen akuten Notstand herbeifiihren (Abb. 62 
und 63). Zur Beherrschung solcher Zwischenfalle miissen stets Narkosegerate, 
Thorakotomiebesteck, Schockgerat und alle notwendigen Medikamente in unmittel­
barer Nahe bereitstehen. 

Indikationen und Ergebnisse 

1. HerzhOhlen. Eine Kontrastmitteldarstellung der Herzhoh1en auf Grund eines 
akut bedrohlichen Krankheitsgeschehens diirfte nur selten in Frage kommen. 

Intrakavitiire und intramuskuliire Fremdko'rper, die infolge eines wiederaufflam­
mend en entziindlichen Prozesses schwere Krankheitserscheinungen hervorrufen, 
machen zuweilen zur genauen Lokalisation eine gezielte Angiokardiographie not­
wendig. AuBerdem kann durch plOtzliches Wachstum eines intrakavitiiren Tumors, 
durch OstiumverschluB infolge eines pendelnden gestielten Tumors oder Vorhof­
thrombus (DERRA, LOOGEN und V IETEN) ein bedrohlicher Zustand entstehen, der 
zur Klarung eine Kontrastmittelfiillung der Herzhohlen verlangt (Abb. 64). Ganz 
selten wird eine gezielte Untersuchung wegen Verdachtes auf ein HerZlJ}andaneurysma 
erforderlich (Abb. 65). 

Frische perforierende und schwere stumpftraumatische Verletzungen des Herzens 
gelangen praktisch nie zu einer Kontrastmitteluntersuchung. Sie fiihren im allgemei­
nen schnell zum Tode und werden erst bei der Obduktion nachgewiesen (AHRER). 
Hochstens ausnahmsweise kann bei Dberleben eines Patienten eine Angiokardio­
graphie zur Klarung der Diagnose beitragen. Meist werden aber schon vorher klini­
sche Untersuchungen und Dbersichtsaufnahmen einen Hinweis auf die Art der Ver­
letzung geben und entweder konservative MaBnahmen (z. B. bei einer Commotio 
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Abb. 64a u. b. Sog. Myxom 
des rechten Ventrikels. In tra­
venose gezielte Angiokardio­
graphie. Fiillungsaussparung 
im rechten Ventrikel. a Sagit-

talbild; b Seitenaufnahme 
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cordis) oder unter ganz gunstigen Umstanden eine Fruhoperation (z. B. einesKammer­
wandrisses) veranlassen. Eine Commotio cordis (vgl. Abb. 45) ist somit nie eine Indika­
tion zur Kontrastmitteluntersuchung des Herzens. Ebenso wenig erfordert die leichte 
Form der Contusio cordis, bei der keine ZerreiBung z. B. von Klappengewebe oder 
der Herzscheidewand besteht, eine Darstellung der Herzhohlen. Diese Notwendigkeit 
ist aber bei Verdacht auf Perikardrif mit Luxation des Herzens gegeben. Eine Luxation 
des Herzens, die in etwa 50% nach links erfolgt (BAUMGARTL U.TARBIAT), kann auf 
Grund von Ubersichtsaufnahmen zwar schon vermutet (vgl. Abb. 46) und dann durch 

Abb. 65. Herzwandaneurysma im oberen linken Randgebiet des linken Ventrikels. Intra­
venose gezielte Angiokardiographie. Spatphase: Partielle Kontrastmittelfiillung des Aneu­

rysmas 

cine Angiokardiographie bewiesen werden. Dagegen lassen Vorhof- und Kammerrisse, 
Septttm- und Klappenverletzullgen (vgl. Abb. 47 und 48) unmittelbar nach dem Unfall 
kaum Zeit, an eine Kontrastmittelfullung der Herzhohlen uberhaupt zu denken. 
Spater ist sie neb en anderen Spezialuntersuchungen bei den wenig en uberlebenden 
Patienten durchaus zumutbar und eventuell fUr ein operatives V orgehen richtung­
weisend. 

2. A. pulmol1alis. Eine selektive Kontrastmittelfullung der LungengefaBe [Angio­
pneumographic, Pulmonangiographie oder ahnlich genannt (LOFFLER; BOLT, FORSS­
MANN und RINK)] wird im allgemeinen nur bci chronischen Lungenerkrankungen 
(zweckmaBig als Segmentangiogramm) in Frage kommen. Sie kann naturlich auch 
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bei akuten Prozessen angewandt werden und ist nach unseren Erfahrungen bei kunst­
gerechtem Vorgehen nicht gefahrlicher als die anderen intra vena sen gezielten Unter­
suchungsmethoden des Herzens u1Jd der Gefa13e. 

3. Aorta. Eine Darstellung der Aorta kann bei einem sich schnell vergraBernden 
Aneurysma und bei unklaren intrathorakalen Krankheitsprozessen plOtzlich indiziert 

a 

b c 

Abb. 66 a-c. Doppelter Aortenbogen. Ringbildung zwischen der Gabe1ung der Aorta ascen­
dens und ihrer Wiedervereinigung zur Aorta descendens. a Sagittalbild; b Projektion im 1. 

schragen Durchmesser; c Projektion im II. schragen Durchmesser 
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sein. Oft ist nur durch sie sieher festzustellen, ob ein Aneurysma oder ein Tumor vor­
liegt. AuBerdem besteht manchmal wegen Verdachtes auf eine Aortenringanomalie, 
die im fruhen Kindesalter erhebliche Beschwerden mit Erstickungsanfallen ver­
ursachen kann, ein dringender AniaB zur Kontrastmitteluntersuchung (Abb. 66). 
SchlieBlieh wird in un serer Klinik seit etwa zwei Jahren beim geringsten Verdacht 
auf eine frische Aortenruptur eine Kontrastmittelfullung zur Klarung verlangt, da 
bekanntlich einige Patienten mit inkompletter Ruptur uberleben und durch schnelles 

Abb. 68. Ruptur der A. axillaris sinistra durch stumpfes Trauma. Intraarterielle, gezdte 
Injektion in die A. subclavia sinistra 

Handeln gerettet werden konnen (DERRA, BAUMGARTL, GREMMEL u. IRMER; GREMMEL 
U. VIETEN) (Abb. 67). 

4. Periphere Arterien. Eine gezielte Arteriendarstellung kommt vor aHem bei 
frischen GefaBlasionen in Betracht, da sie die Verletzungsstelle genau markiert und 
dariiber hinaus die fruhzeitige Aussage zulaBt, ob ein ausreiehender Kollateralkreis­
lauf vorhanden ist. Davon hangt es namlich ab, ob operativ vorgegangen werden 
muE oder nieht (GREMMEL). Bisher fullten wir gezielt allerdings lediglich die A. ano­
nyma, Aa. carotides, subclaviae et axillares (Abb. 68). Eine Darstellung der Aa. mam­
mariae und intercostales wurde bei Verdacht auf Verletzung noch nieht diskutiert. 
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5. V. cava sup. Die Fullung der oberen Hohlvene ist am ehesten bei einer oberen 
EinfluBstauung angebracht. Mit der sog. Cavographie lassen sich Stenosen und Ver­
schlusse nachweis en (Abb. 69) sowie auBerdem oft thrombophlebitische und uber­
greifende, raumfordernde Prozesse unterscheiden. Fast aIle Veranderungen im Be­
reich der V. cava sup. verlaufen chronisch. Bine Ausnahme mach en Verletzungen, 
die allerdings ziemlich selten sind, weil in der Hohlvene nur ein geringer Innendruck 
besteht und die Venenwand infolge ihrer Elastizitat bei Gewaltcinwirkung auswei-

Abb. 70. Venenthrombose. Inttavenose, ungezielte Darstellung. Ftillungsaussparung in der 
V. subclavia dextra und Umgehungskreislauf 

chen kann. Aber auch Verletzungen der V. cava sup. bedingen fast nie eine dringliche 
Kontrastmitteldarstellung. Diese kann allerdings nach Operationen am Herzen und 
an den herznahen Gefaf3en, Z. B. nach Korrektur eines Sinus-venosus-Defektes mit 
Transposition von LungengefaBen in die V. cava sup. indiziert sein, falls Zweifel 
an der Durchgangigkeit der oberen Hohlvene bestehen. 

6. Periphere Venen. Krankhafte Veranderungen und Verletzungen der Venen 
peripher von der V. cava sup. erfordern keine dringende Kontrastmittelfiillung. Mit­
unter ergibt sich bei den wenigen, akut eintretenden Obturationen der Vv. anonymae, 
suclaviae und axillares zwecks schnellerer Klarung die Notwendigkeit einer Gefaf3-
darstellung, die Fiillungsdefekte und oft einen ausgedehnten Umgehungskreislauf 
zeigt (Abb. 70). 
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e) Ductus thoracicus 

Die von KINMONTH 1952 inaugurierte Lymphographie ist heute so weit fort­
geschritten, daB man in der Lage ist, nicht nur die peripheren LymphgefaBe der 
GliedmaBen, sondern auch das Lymphknotensystem und das Sammelsystem der 
LymphgefaBe in der Bauch- und Brusthohle einschlieBlich des Ductus thoracicus 
darzustellen. Die gebrauchlichste Methode ist die ascendierende Fullung des Ductus, 
die durch gleichzeitige Injektion von "Lipiodol-Ultra-Fluid" nach Freilegung von 

Abb. 71. Mikroembolien mit kleinen Infarktverdichtungen in den Lungen nach Lympho­
graphie mit oligem Kontrastmittel 

LymphgefaBen an beiden FuBrucken erzielt werden kann. Dabei solI dne Gesamt­
menge von etwa 20 ml Lipiodol zur Vermeidung von ausgedehnten Mikroembolien 
in der Lunge nicht uberschritten werden (Abb. 71). 

Die Technik der Lymphographie 
An beiden FuBriicken werden in den distalen Abschnitten der ersten Digitalraume etwa 

0,5 ml steriler Patent-Blau-Lasung subcutan injiziert. Der Farbstoff wird von den subcutanen 
Lymphbahnen selektiv aufgenommen. Sie werden dadurch als dunkle Bahnen durch die 
Haut sichtbar. An jedem FuBriicken wird dann ein GefaB freiprapariert und mit einer Spezial­
kaniile punktiert. Nach genauer Lage und Einbinden der Kaniile kann mit Hilfe eines 
Injektionsgetates die langsame Fiillung mit "Lipiodol-Ultra-Fluid" erfolgen. Wahrend der 
Injektion muB der Fiillungsvorgang durch Rontgenkontrollaufnahmen verfolgt werden. 
Die Injektion soll dann beendet werden, wenn das Kontrastmittel den oberen Ductus 
thoracicus erreicht hat, urn Mikroembolien innerhalb der Lunge moglichst gering zu halten. 
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Fiir die Darstellung des mit Kontrastmittel gefiillten Ductus thoracic us sind die fiir eine 
Angiographie bzw. Angiokardiographie iiblichen Seriengedite am besten geeignet. Der 
schubweise Transport des Kontrastmittels durch den Ductus thoracicus ist deutlich zu 
erkennen. 
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Die Darstellung des Ductus thoracicus bei allen Behinderungen des Lymphdurch­
f1usses, z. B. nach Verletzungen oder durch Kompression oder Zerstorung des Ductus, 
wird sieher noch an Bedeutung gewinnen. Wahrscheinlich wird die Darstellung des 
Ductus auch wertvolle diagnostische Hinweise bei nicht klarbaren chylOsen Ergussen 
geben. Nach Verletzungen des Ductus ist es schon mit Erfolg gelungen, die Lasion 
genau nachzuweisen (HEILMANN u. COLLINS). 

f) Fisteln und Hohlen 
Fistel- und Hohlenfullungen erfolgen zweckmaBigerweise immer unter Durch­

leuchtungskontrolle, urn die Verteilung des Kontrastmittels beobachten zu konnen. 

Abb. 73. Oesophagus-Perikardfisteldarstellung durch Oesophagographie mit Urografin. 
Luft, Sekret und Kontrastmittel jm Herzbeutel 

In jedem FaIle sind gezielte Aufnahmen in zwei Projektionsrichtungen erforderlich 
(Abb.72). 

In auJlere Fisteln wird eines der handelsublichen dunnflussigen Kontrastmittel 
(z. B. Conray oder Urografin) je nach Form der Fisteloffnung entweder mit einem 
auf eine Spritze aufgesetzten Conus oder durch ein Drain bzw. eine Kanule langsam 
injiziert. Bei Verwendung eines Conus ist unter allen Umstanden eine Injektion mit 
hoherem Druck zu vermeiden. Auch zur DarsteIlung von auBeren Fisteln und damit 
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in Verbindung stehenden Hohlen muS der Patient nuchtern sein, damit bei einem 

eventuellen Schock mit BewuStlosigkeit und Erbrechen eine Aspiration ausge­

schlossen ist. 

Innere Fisteln lassen sich je nach ihrem Ursprung oft durch eine Oesophago­

graphie oder eine Bronchographie nachweis en. 

Bei Verdacht auf eine Oesophagusftstel verwenden wir Gastrografin oder andere 

waSrige Kontrastmittel. Solche Fisteln fUllen sich am besten, wenn der Patient bei 

der Untersuchung liegt (Abb. 73). 
Zur Darstellung einer inneren Bronchusftstel wird das Lungensegment, von dem 

die Fistel ausgeht, selektiv gefUllt, weil sonst eine Darstellung der Fistel und der 

eventuell vorhandenen angeschlossenen Hohle ausbleiben kann. 

Die Punktion und Kontrastmittelfullung einer intrathorakalen Hi/hie ohne innere 
oder aujere Fistel wird nur in Ausnahmefallen und unter besonderen V orsichtsmaS­

nahmen vorgenommen. 
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Spezielle Chirurgie der Erkrankungen 
und Verletzungen des Thorax 

I. Thorakale Notzustande 
Unter den Unfallen verschiedener Art wird der Thorax nach den Erhebungen 

von RODEWALD und HARMS in einer Haufigkeit von 3 bis 4% betroffen (DICK, 
GOGLER, KUNZ). Der Anteil der Prellungen belauft sich auf ein Viertel bis ein Drittel. 
1m Vordergrund der Verletzungen stehen die Rippenbruche, die 63 bis 74% der 
Verletzungen ausmachen. Die Letalitat der Thoraxverletzungen wird von SCHMITZ 
mit 5,3% angegeben. 

Die bedrohlichen und zu schnellem Handeln zwingenden Verletzungen sind 
diejenigen, die zu einem Pneumo- oder Hamothorax fuhren. Bei 14 bis 26,5% der 
Rippenbruche (S. 164) sind diese Komplikationen zu beobachten. 

1. Atemphysiologische V orbemerkungen 
Das Lungenvolumen wird im wesentlichen durch Impressionen, Hamo- oder 

Pneumothorax eingeengt. Auch intrapulmonale Verletzungsfolgen, wie Atelektase, 
Kontusionspneumonie und Hamatome, bedingen restriktive, das Lungenvolumen 
vermindernde Storungen. 

Durch reflektorische oder mechanische Behinderung der Atemtatigkeit wird die 
Ventilationsleistung am starksten betroffen. Charakteristischster Ausdruck der herab­
geminderten ventilatorischen Leistung ist die Einschrankung der Sekundenkapazitat 
(Tiffeneau- oder Bockscher AtemstoBtest). Normalerweise sollen nach tiefer Inspira­
tion in einer Sekunde 70 bis 80% der Vitalkapazitat bei forcierter Ausatmung aus­
gestoBen werden konnen. Bei Rippenserienbruchen sind beispielsweise Verringe­
rungen der Sekundenkapazitat von 70 auf 36% festgestellt worden. Es bedarf keiner 
Betonung, daB insbesondere Emphysematiker mit Vermehrung der Residualluft und 
altersstarrem Thorax und hierdurch schon stark reduzierter Sekundenkapazitat durch 
Thoraxverletzungen erheblich gefahrdet werden. Obstruktive Ventilationsstorungen 
durch Erhohung des Stromungswiderstandes in den Atemwegen spielen nach Ver­
letzungen des Thorax eine weniger wichtige Rolle. 

Mit der Einschrankung des AusatemstoBes geht die Fahigkeit zum Abhusten 
verloren, so daB durch Ansammlung und Infektion des Bronchialsekrets und der 
zwangslaufigen Entwicklung von entzundlichen Infiltrationen des Lungengewebes 
und Atelektasen restriktive Funktionsstorungen verschlimmert werden. 

Die Storungen der alveolaren Ventilation fiihren zu Hypoxamie und Hyper­
kapnie und je nach ihrem AusmaB zu lebensbedrohlichen Asphyxien. Selbst bei 
geringfugigen Minderungen der alveolaren Ventilation resultieren im Laufe der Zeit 
respiratorische Acidosen. 

1m Zusammenhang mit Thoraxverletzungen ist folgende Feststellung wichtig. 
Sogar bei einer als normal anzusprechenden alveolaren Ventilation, gemessen am 
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normalen CO2-Partialdruck im arteriellen Blut, kann eine arterielle Hypoxamie im 
Sinne der Rossierschen Partialinsuffizienz mit erniedrigtem 02-Partialdruck ange­
troffen werden. Die Ursachen hierfur liegen in einer gesteigerten KurzschluBdurch­
blutung in der Lunge mit Zunahme der venosen Beimengung zum arteriellen Blut. 
Es liegt ein gestortes BelUftungs- und Durchblutungsverhaltnis vor (RODEWALD u. 
HARMS). 

BARTELS u. Mitarb. konnten beispielsweise zeigen, daB bei einer Rippenserien­
fraktur mit Hamothorax bei normalen bis erniedrigten Partialdrucken fur die Kohlen­
saure im arteriellen Blut eine Hypoxamie von 36 mm Hg gemessen wurde, die in 
ihrem AusmaB durchaus in der Lage ware, den Tod in einem acidotischen Sauerstoff­
mangelschock zu erklaren. 

Die arterielle Hypoxamie des Thoraxverletzten wird durch Sauerstoffverteilungs­
storungen in der Lunge, Steigerung der intrapulmonalen Durchblutung der Kurz­
schlusse und auch durch Diffusionsstorungen hervorgerufen, wenn sich entzundliche 
Weiterungen im Bronchialsystem entwickelt haben. 

Daruber hinaus bedingt jede Zunahme des intrathorakalen Drucks eine Behinde­
rung des venosen Ruckstroms zum Herzen, die ihrerseits zur Minderung des Herz­
minutenvolumens fUhrt, so daB proportional zu intrathorakalem Druckanstieg und 
Zeit ein Schock mit Kreislaufversagen unvermeidlich ist. 

2. Symptomatik und erste dringliche Handlungen bei thorakalen Not­
zustanden 

Diagnostik und Therapie sind bei der guten Uberblickbarkeit der Verhaltnisse 
im Thorax nicht schwierig. Die einfachen Untersuchungsmethoden wie Inspektion, 
Perkussion und Auskultation bleiben von nicht zu unterschatzender Wichtigkeit. 

Die Inspektion liefert den ersten Eindruck uber die Dringlichkeit der Situation. 
Der Schock wird in seinem AusmaB durch Blasse, Cyanose, kalte Hauttemperatur, 
SchweiB und durch Bestimmung von Blutdruck und Pulsfrequenz beurteilbar. 

Die Inspektion der Atemexkursionen, ob sie ruhig oder stoBweise sind, seiten­
gleich oder mit Nachschleppen einer Seite erfolgen, gibt Anhaltspunkte. Insbesondere 
sieht man auf die eventuelle Mitbeteiligung der Atemhilfsmuskulatur, inspiratorische 
Einziehungen bei der paradoxen Atmung, auBere Verletzungen, Hautemphyseme 
und Hamoptoen. 

Die Hilfsmittel, um in kurzer Zeit die Atemfunktion volumetrisch zu objekti­
vieren, sind an anderer Stelle beschrieben. 

Perkussion und Auskultation informieren meist daruber, ob ein Pneumothorax, 
ein Hamothorax oder beide Komplikationen vorliegen. Wenn es dem Verletzten 
ausreichend gut geht, ist die Fertigung einer Ubersichtsaufnahme des Thorax zur 
objektivierenden Klarung der intrathorakalen Verhaltnisse erlaubt. 

A. Pneumothorax 
Bei hochgradiger Atemnot und schlechten Kreislaufverhaltnissen sind die dring­

lichsten MaBnahmen bei dem Vorliegen eines Spannungspneumothorax (Abb. 74): 
1. Sauerstoffatmung und Intubation. 
2. Ohne Zeitverlust, eventuell noch vor der Intubation, den Spannungspneumo­

thorax abzulassen. Die Beseitigung des Uberdruckes durch ein im 2. Intercostalraum 
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parasternal eingestochenes Tiegel-Ventil (Abb. 75) fiihrt oft zu einer dramatischen 
Besserung. 

3. Blutdruck und Pulsfrequenz sowie Atemfrequenz miissen bestimmt und fort­
laufend kontrolliert werden. Desgleichen erfolgt eine Blutentnahme zur Bestimmung 
von Hamoglobingehalt, Erythrocytenzahl und Hamatokrit. Kreuzblut mun abge­
nommen werden. Blutgruppe und Rhesusfaktor sind sofort zu bestimmen. 

Abb. 74. Spannungspneumothorax 

4. Anlegung einer Infusion fur Blutersatzmittel und Blut. 
5. Bedingt der Pneumothorax, gekennzeichnet durch sonoren Klopfschall und 

abgeschwachtes oder aufgehobenes Atemgerausch, keine lebensbedrohliche Sympto­
matik, so wird die intrapleurale Luftansammlung mittels Kaniile und Spritze unter 
Verwendung eines Dreiwegehahns abpunktiert. 

Abb. 75. Tiegelventil 

6. Bei der ersten Punktion des Pneumothorax ist zu klaren, ob eine gravierende 
inn ere oder aunere Gasfistel (Thoraxwandverletzung, Bronchusrin, Lungenrin) vor­
liegt. Lant sich beim Abpunktieren kein in der Spritze fiihlbarer Unterdruck im 
Pleuraraum herstellen, so mun eine Gasfistel vorhanden sein. 

7. Die Diagnose einer Luftfistel ist auch moglich, indem mit dem Pneumothorax­
apparat der Versuch gemacht wird, einen konstanten Unterdruck herzustellen. Wenn 
der Niveauspiegel in der kommunizierenden Flasche bestandig sinkt und bei der 



Spontanpneumothorax 143 

Messung kein anhaltender Unterdruck hergestellt werden kann, liegt eine Gasfistel 
vor. 

8. Das V orliegen einer Bronchusfistel zwingt dazu, im 2. Intercostalraum in der 
Parasternallinie nach Hautincision in Lokalanasthesie mittels Troikarts (s. S. 83) 
einen Schleifenkatheter intrapleural einzulegen, der mit einer Bulau-Flasche verbun­
den wird. Atemsynchrone Bewegungen des Meniscus im Steigrohr der Bulau-Plasche 
demonstrieren die Durchgangigkeit der Drainage, und das exspiratorische Ausperlen 
der Luft unter dem Plussigkeitsspiegel veranschaulicht die GroBe des Gasverlustes. 

9. Die sofortige Expansion der Lunge bis zu horbarem Atemgerausch und nor­
malem Rontgenbefund ist unbedingt anzustreben. 

10. Gelingt die Expansion der Lunge nicht, so zwingt die GroBe des Gasverlustes 
in den Pleuraraum zur Thorakotomie, urn die Verletzung zu versorgen. Gleich­
zeitige Hamoptoen sprechen eindringlich fUr eine Lungenruptur und ebenfalls fur die 
Notwendigkeit zu thorakotomieren. Die Luftfistel soIl verschlossen werden. 

11. Nur bei Wiederausdehnung der Lunge ist die Berechtigung gegeben, den 
Patienten ohne Thorakotomie unter bestandiger Beobachtung zu halten. Das gleiche 
gilt, wenn bei gut expandierter Lunge durch die Drainage nur ein kleiner Gasverlust 
festzustellen ist. Kleine Pisteln konnen sich in wenigen Tagen spontan schlieBen. Die 
fortlaufende Kontrolle von Atmung, Blutdruck und Pulsfrequenz mit schriftlicher 
Fixierung ist dringend zu empfehlen. Taglich ist eine Rontgenaufnahme notig. 

B. Spontanpneumothorax 
Meist ist die Entstehung eines Spontanpneumothorax mit einem scharfen, ein­

seitigen Schmerz im Thorax, Hustenattacken und Dyspnoe verbunden. Teilweise 
entwickelt er sich aber unbemerkt. Je nach der Menge der ausgetretenen Luft ver­
ursacht das Krankheitsbild Hyperpnoe, Tachykardie und Atemnot. 

Die Diagnose ergibt sich aus dem abgeschwachten oder aufgehobenen Atem­
gerausch sowie dem hypersonoren Klopfschall. Ein Rontgenbild in Exspirations­
stellung klart die Diagnose. Spezielle Untersuchungen wie Bronchoskopien oder 
-graphien sind nur bei dem Verdacht auf besondere intrapulmonale Krankheits­
prozesse erforderlich. 

Bedenkliche Situationen entstehen bei beidseitigem Pneumothorax, oder wenn 
ein Ventilmechanismus zu einem Spannungspneumothorax mit Mediastinalverdran­
gung und Asphyxie fuhrt. Mit bedrohlichen Uberdrucken im Pleuralraum rechnet 
man in einer Haufigkeit von 1,7 bis 2,4% (DERRA u. REITTER). Das doppelseitige 
Vorkommen ist bei 5 bis 10% der Beobachtungen zu verzeichnen (SMITH u. ROTH­

WELL, SAADI u. Mitarb.). ErguBbildungen sind seIten und massive Blutungen aus­
gesprochene Raritaten (ROBSON u. WEARER). 

Das mannliche Geschlecht ist am haufigsten betroffen (80%). DaB es sich vor­
wiegend urn junge Manner handeIt, stimmt fUr die tuberkulOse Genese, die seltener 
geworden ist, fUr die Emphysemtrager aber nicht. Nach WOLCOTT, SHAVER und 
JENNINGS sind 30% der Betroffenen alter als 50 und 47,6% alter als 40 Jahre. Eine 
Seitendisposition ist nicht vorhanden. 

Atiologisch unterscheiden DERRA und REITTER den sog. idiopathischen Spontan­
pneumothorax durch das Platzen isolierter Emphysemblasen, den tuberkulOsen 



144 Spontanpneumothorax 

Spontanpneumothorax durch die Perforation von subpleuralen Herden und Emphy­
sembezirken und den symptomatischen bei kongenitaler Cystenlunge, Asthma, Bron­
chitis, Bronchiektasen und Lungenabscedierungen. 

Drei frisch perforierte, kleine Lungenabscesse mit Spannungspneumothorax haben 
wir durch sofortige Lappenresektion unter antibiotischem Schutz ohne pyogene Kompli­
kationen heilen konnen. 

Das Platzen der Emphysemblasen wird teils durch Anstrengung und Hustenstof3e 
verursacht. Der Spontanpneumothorax bei Neugeborenen infolge der Entfaltung 
dystrophischer Lungen ist selten. LOGAN und PAUSA sahen bei 5000 Geburten neunmal 
einen Spontanpneumothorax des Neugeborenen. Die nach Staphylokokkenpneumo­
nien zu beobachtenden Pneumothoraces, die sich relativ haufig infizieren und zum 
Empyem entwickeln, gehoren nicht hierhin und werden an anderer Stelle abgehandelt 
(s. S. 320). Besondere Anstrengungen, die mit Erhohungen des intrapulmonalen 
Druckes verbunden sind wie Husten, Pressen, Niesen, Lasten heben, erschwerte 
Defakationen und Erbrechen sind nicht immer auslosende Faktoren, denn ofters 
entsteht der Spontanpneumothorax ohne auf3eren Grund und manchmal sogar beim 
Aufwachen und Aufstehen aus dem Bett. 

Die Therapie ist nicht schwierig und folgt cinfachen Prinzipien: 
1. Konservative Behandlung und Abwarten der Spontanresorption, 
2. Punktionsbehandlung, 
3. Bulau-Drainage mit und ohne Sog, 
4. Verodung des Pleuraspaltes durch irritierende Substanzen nach thorakoskopi­

scher Inspektion, 
5. Thorakotomie und Obernahung der rupturierten Emphysemblase oder Ent-

fernung derselben durch Keilexcision oder Segmentresektion, 
6. Parietale Pleurektomie nach mehreren Ruckfallen, 
7. Bei verschwartetem Pneumothorax die Dekortikation. 
Die abwartende Behandlung mit dem Ziel spontaner Resorption ist nach unserer 

Meinung nur angezeigt, wenn es sich um geringfiigige Luftaustritte in den Pleural­
raum handelt. Der Lungenkollaps solI nicht mehr als 20% betragen. Bei starkem 
Lungenkollaps bedeutet das untatige Abwarten eine unnotige Verlangerung des 
Aufenthaltes im Krankenhaus. In jedem Fall erscheint es zweckmaf3ig, den Pneumo­
thorax mit dem Pneumothoraxapparat abzulassen, da man hierbei sogleich sieht, 
ob eine grof3ere Gasfistel vorhanden ist. Das Abwarten hat nur bei kleinsten Fisteln 
Sinn, die sich in wenigen Tagen schlief3en. 

Bei grof3eren Luftansammlungen im Pleuraraum mit einem Lungenkollaps von 
mehr als 20% fuhrt die Aspiration des Gases durch Punktion oder durch den Pneumo­
thoraxapparat schneller zur Heilung, wenn keine Fistel vorhanden ist. Dehnt sich 
die Lunge trotzdem nicht aus, so muf3 an die Verstopfung des Bronchialsystems 
durch einen Sekretpfropf gedacht werden. Derselbe wird durch endoskopische 
Absaugung oder mittels Absaugung durch einen Metras-Katheter entfernt. Erst 
hiernach kann sich die Lunge entfalten, wenn man den notigen Unterdruck im 
Pleuraraum schafft. 

Die Behandlungsmethode der Wahl ist bei Undichtigkeit der Lunge das sofortige 
Anlegen einer Bulau-Drainage, weil hierdurch die Gefahr eines Spannungspneumo­
thorax zuverlassig gebannt ist. Da der Spontanpneumothorax nur selten mit Erguf3-
bildungen verbunden ist, legen wir den Schleifenkatheter in den 2. vorderen Inter-
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costalraum. Liegt eine Lungenfistel vor, so wird kein oder nur geringer Unterdruck 
appliziert. 1st die RiBstel1e in der Emphysemblase dicht, so wird die Ausdehnung der 
Lunge sofort angestrebt, was durch Ausatmen gegen Dberdruck und Erhahung des 
intrapleuralen Sogs erfolgt. 

Die Einbringung reizender Lasungen und Substanzen in den Pleuraraum, um 
Verklebungen zu erzeugen, ist nach thorakoskopischer Besichtigung der Lungen­
oberflache eine Methode, die zwar immer noch angewandt wird, aber bei dem heuti­
gen Stand der Thoraxchirurgie nicht mehr befurwortet werden kann. lrritierende 
Substanzen stehen zahlreich zur Verfugung, namlich hypertone Zuckerlasungen, 
Argentum nitricum, Talk, ]odoform, Zinkchlorid, Lugolsche Lasung und Formalin. 
Zuviel Vertrauen auf diese Behandlungsmethode darf nicht mit Zeitverlusten und 
Verschwartungen der visceralen Pleura verbunden sein. 

Die Notwendigkeit der Thorakotomie leitet sich zwangsweise aus der Erfolglosigkeit 
vorangegangener Behandlungsmethoden abo Wenn FistelverschluB und Wiederaus­
dehnung der Lunge nicht in 8 bis 10 Tagen erreicht sind, soUte thorakotomiert 
werden. Sind ausgedehnte emphysematase Destruktionen der Lunge vorhanden, so 
bevorzugen wir die mindestens zweifache Obernahung der rupturierten Blase, wobei 
die Naht in der Tiefe noch gesundes Gewebe mitfassen soli. Nur bei isolierten 
Emphysemblasen empfiehlt sich die Keilexcision oder Segmentresektion. Die Luft­
dichtigkeit wird durch Oberschichten der Lunge mit Kochsalz- oder Chloramin­
lasung gepriift. Nach Einlegen einer seitlichen unteren Drainage ist das Krankheits­
bild des Spontanpneumothorax fast immer mit der Wundheilung beseitigt. Die 
Thorakotomie ist nur bei 10 bis 20% der Behandlungen erforderlich (DERRA u. 
REITTER; CARR, SILVER u. ELLIS; ]AGDSCHIAN; SHMITH u. ROTHWELL; UNGEHEUER 
u. HARTL). 

Ais Behandlungsmethode fur den rezidivierenden Spontanpneumothorax, wenn 
zwei- oder dreimal ein Lungenkollaps eingetreten ist, empfehlen GAENSSLER; THOMAS 
u. GEBAUER die parietale Pleurektomie. Bei 96 Behandlungen haben wir dieses Ver­
fahren nie angewandt. Obwohl die Quote der Ruckfalle in der Literatur mit 20 bis 
30% angegeben wird, haben wir bisher nur vier beobachtet. Der veraltete oder sag. 
chronische Spontanpneumothorax, der wegen Verschwartung zur Dekortikation 
zwingt, ist selten. Nur einmal erreichten wir die Lungenausdehnung erst nach einer 
Dekortikation. 

CARR u. Mitarb. haben die einzelnen Verfahren bezuglich der Dauerheilung unter­
sucht. Wenn die Lunge richtig ausgedehnt war, haben sich keine Unterschiede 
ergeben. 

c. Hamothorax 
Die Diagnose der Blutansammlung im Pleuraraum, einhergehend mit perkuto­

rischem SchenkelschaU, aufgehobenem oder stark abgeschwachtem Atemgerausch 
und rantgenologischer Verschattung stellt keine Schwierigkeit dar. Die Rantgen­
aufnahmen kannen tauschen. Nur bei Anwesenheit von Luft im Pleuraraum stellt 
sich ein Spiegel dar. Anderenfalls verursachen selbst erhebliche Ansammlungen von 
Blut nur eine diffuse Verschattung und Verschleierung, durch die die Lungenzeich­
nung noch sichtbar bleiben kann. 

Die Behandlung erfolgt nach folgenden Gesichtspunkten: 
1. Probepunktion zur Sicherung der Diagnose, 

10 DringJiche Thoraxchirurgie 
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2. Die Entleerung wird bis zur vollen Lungenausdehnung vorgenommen, 

3. Bei groBen Blutmengen ist das Anlegen einer intravenosen Dauerinfusion zur 
Substitution notwendig, 

4. Liegt durch Kompressionsatelektase oder aus anderen Grunden eine Hypo­
ventilation vor, wird die Sauerstoffverabreichung erforderlich (s. S. 37), 

5. Zur Entfernung groBer Blutmengen bewahrt sich die Aspiration mittels Sub­
cutankanule und Motorsaugers (s. S. 83), 

6. Die sofortige Einsendung des Punktates zur bakteriologischen Untersuchung 
und die Instillation von Antibiotica sind empfehlenswert, 

7. Die volle Expansion der Lunge und die restlose Beseitigung des Hamothorax 
sind unbedingt anzustreben. Notfa1ls, d. h. wenn Sekretverstopfungen des Bronchial­
systems mit Obstruktionsatelektase vorhanden sind, laBt sich die Expansion der 
Lungen erzielen, indem man intubiert und unter dem Leuchtschirm gezielt mit 
Metras-Kathetern endobronchial absaugt. Durch intrapleurale Punktion mit einer 
Subcutankanule, intensiven Sog und gleichzeitiges Blahen der Lunge erreicht man 
auch dann noch die vollstandige Lungenausdehnung, wenn andere Methoden ver­
sagt haben. 

Das konservative Verhalten ist nur zu verantworten, wenn bei guten Kreislauf­
verhaltnissen die restlose Beseitigung des Hamothorax und die volle Ausdehnung 
der Lungen gelungen ist. Wir glauben der Argumentation nicht, daB es zweckmaBig 
sei, Blut im Thorax zu lassen, damit hierdurch eine komprimierende Wirkung auf die 
Blutungsstelle ausgeubt werde. Coaguliertes Blut macht sowohl die Punktions- als 
auch Drainagebehandlung wirkungslos. Blutreste sind die haufigste Ursache einer 
Infektion, da die Keime einen guten Nahrboden finden. 

Bei abwartender Haltung mussen Blutdruck, Pulsfrequenz, Atmung und Atem­
gerausch zuerst in viertelstundigen, spater in zweistundigen Abstanden kontrolliert 
und aufgeschrieben werden. Hamoglobingehalt, Erythrocytenzahl und Hamatokrit 
sollen in festgelegten Zeitabstanden bestimmt werden, damit Nachblutungen recht­
zeitig erkannt werden. Die Behandlung muJl ZlJ!ei Komplikationen vermeiden: 

1. Kompressionsatelektasen und groBere Blutreste, die zu einem "organisierten 
Hamothorax" fuhren. Schon im Verlauf von 24 bis 48 Std konnen sich Fibrinbelage 
auf der visceralen und parietalen Pleura auflagern, die eine vollstandige Lungenaus­
dehnung erschweren. Das coagulierte Blut HiBt sich nicht abpunktieren. 

2. Bedrohungen des Lebens durch kontinuierlichen Blutverlust in den Pleuraraum 
mit Lungenkollaps, Hypoventilation, Hypoxamie, Schock und Acidose. 

Geschlossene Pleuradrainage 
Sistiert die Blutung nicht und HiBt sich keine ideale Lungenexpansion mit ein­

wandfreiem Rontgenbild erzielen, so ist die geschlossene Pleuradrainage wegen der 
besseren Moglichkeit der Uberwachung und Behandlung indiziert. Das gleiche 
gilt fur den rezidivierenden Hamothorax. 

In Lokalanasthesie wird ein Schleifenkatheter mittels Troikarts in der hinteren 
Axillarlinie am tiefsten Punkt im 8. bis 9. Intercostalraum eingcfUhrt und an eine 
Bulau-Flasche, besser noch an ein Zweiflaschensaugsystem (s. S. 83), angeschlossen. 
Wir befurworten die Applikation einer Saugkraft von 15 bis 20 ccm H20, damit das 
Blut aus dem Pleuraraum vollstandig abflieGt und genau gemessen werden kann. 
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Die Indikation zur Thorakotomie ergibt sich bei kontinuierlichen Blutverlusten von 
1500 bis 2000 ccm, bei miBlungener Expansion der Lungen und der Anwesenheit 
von gr6Beren Mengen geronnenen Blutes. 

Se1bst bei einem asymptomatischen Hamothorax ist das Abwarten mit groBeren 
Gefahrenmomenten verbunden als die Thorakotomie und die chirurgische Versor­
gung der Blutungsquelle. 

1. Der organisierte Hamothorax 
Immer wieder wird es in der Praxis Grenzfalle geben mit Entwicklung eines 

organisierten Hamothorax. Die Diagnose verursacht keine Schwierigkeit. Perkuto­
rische Dampfung, abgeschwiichtes Atemgerausch und Verschattungen im Rontgen­
bild zeigen die geronnenen Blutmengen an. Hartstrahlaufnahmen oder Schichtauf­
nahmen demonstrieren die Dicke der geronnenen Blutschicht und das AusmaB der 
Lungenkompression. 

Die Gefahren sind nicht zu unterschatzen. Der organisierte Hiimothorax mit der 
Ansammlung von geronnenem Blut ist die Vorstufe der Verschwartung und des 
Fibrothorax mit erheblicher Beeintrachtigung der Lungenfunktion. Tritt eine Infek­
tion ein, so ist die Entwieklung eines Empyems sieher. 

Die nbrinolytische Therapie hat versagt. HERMANNsnORFER empfahl bereits 1923 
die fermentative Auflosung der Fibrinschwarten durch Pepsin. Auch die Behandlung 
mit Streptokinase und Streptodornase fuhrt in der uberwiegenden Mehrzahl der 
Falle nur zu MiBerfolgen und Verzogerungen. SPATH steht ebenfalls auf dem Stand­
punkt, daB die beiden Mittel keine coagulierten Blutmengen auflosen. 

Zogerndes Verhalten propagiert nicht nur Komplikationen und spatere Funk­
tionsstorungen der Lunge, sondern verliingert die Dauer der Behandlung. Liegt ein 
organisierter Hiimothorax vor, so ist die Thorakotomie mit Ausraumung der Gerinn­
sel, nachfolgender Drainage und Lungenexpansion indiziert. 

2. Fibrothorax 
Schon nach Ablaufvon 14 Tagen bis zu 4 Wochen ist durch Verschwartung aus 

dem organisierten Hiimothorax der Fibrothorax entstanden. Nur einen kleinen abge­
kapselten Fibrothorax wird man belassen. Wenn eine ausgedehnte Verschwartung 
vorliegt, ist die Dekortikation notwendig. Hat sieh unter der Drainagebehandlung 
ein Fibrothorax entwiekelt, so ist meist mit einer Empyemresthohle zu reehnen. Aueh 
in diesem Fall ist die Indikation zur Dekortikation zu erwiigen. 

3. Pleuraschwarte (Dekortikation) 
Bevor die Dekortikation durchgefuhrt wird, muB eine innere Bronehusnstel aus­

gesehlossen werden. Hiiufig ist eine kleine Fistel die Ursache fur das MiBlingen der 
Lungenexpansion. Die innere Fistel wird durch folgende Methoden nachgewiesen: 

1. Wenn sieh durch starken Sog (Pneumothoraxapparat, Motorsauger) kein 
Unterdruck schaffen liiBt, muB eine innere Fistel vorliegen. 

2. Die Injektion von Methylenblau (10 ccm) in den Pleuraraum fuhrt beim Vor­
handensein einer Fistel in 1 bis 2 Std zur Blaufiirbung des Sputums. 

3. Bei der Bronchographie in Narkose sind Fisteln gut darstellbar, wenn die 
Lunge zwei- bis dreimal kriiftig (40 mm Hg) aufgebliiht wird. 

10* 
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Die Dekortikation ist nach ihrer Inauguration durch DELORME zu Unrecht in 
MiBkredit geraten. Die Erfahrungen des zweiten Weltkrieges haben gezeigt, daB die 
fruhzeitige Operation wkhtig ist. Das Entscheidende fur die Durchfuhrbarkeit der 
Dekortikation ist, ob die Einengung der Lunge durch eine fibrinose Pseudomembran, 
die keine Verwachsung mit der visceralen Pleura aufweist, oder durch eine Membran 
bedingt wird, die durch das Einwuchern von Capillaren und fibrosem Bindegewebe 
narbig mit der Lungenoberflache verbunden ist. 

Wenn die Dekortikation nach 4 bis 6 W ochen rechtzeitig durchgefuhrt wird, 
laBt sich die fibrinose Pseudomembran von der Pleura ohne Schwierigkeiten abpellen 
und abziehen, wobei Elevatorien und kleine Stieltupfer und nur notfalls die scharfe 
Dissektion zur Hilfe genommen werden (Abb. 76). Selbst 1/2 bis 3/4 cm dicke Schwar­
ten konnen ohne Eroffnung des Sackes in toto herausprapariert werden. Ais zweck­
maBig erweist sich dabei immer die Priiparation in anteriorer-posteriorer Richtung. 

Dorsal sind die Verschwartungen stets am 
intensivsten, weil die Patienten vorwie­
gend auf dem Rucken liegen. In funktio­
neller Hinsicht ist die vollstandige Ent­
rindung wichtig. 

Liegen verwachsene Fibrinmembranen 
vor, so ist die Lungenverletzung an mul­
tiplen Stellen mit der Entstehung kleiner 
Parenchymfisteln unvermeidlich. In diesem 
Fall arbeiten wir mit der elektrischen 
Schlinge und hobeln die Fibrinschicht 
schrittweise muhsam bis zur Grenze der 
visceralen Pleura ab. Kleine Lasionen der 

Abb. 76. Dekortikation GefaBsprossen und kleine Parenchymver-
letzungen, aus denen Gas entweicht, wer­

den bei dies em V orgehen im gleichen Arbeitsgang sofort verschorft. Der Anasthe­
sist wird sich bei der Entrindung bemuhen, die Lungen auszudehnen. 

Nach der Operation sorgen Saugdrainage und Blasubungen fur die Ausdehnung 
der Lunge. 

D. Das akute Empyem 

Transsudate durch kardiale Insuffizienz und entzundlich serose Ansammlungen 
von Flussigkeit, die zu 80% tuberkulOs bedingt sind, bleiben unberucksichtigt. Hier 
interessieren die akuten Empyeme durch pyogene Erreger mit Eiteransammlungen 
im Pleuraraum. 

Die uberwiegend von pyogenen Erregern (Staphylokokken, Streptokokken, 
Pneumokokken, Bact. coli, Friedlander-Bacillus) hervorgerufenen Empyeme sind oft 
posttraumatischen und postoperativen Ursprungs oder die Folge eines infizierten, 
organisierten Hamothorax. Trotz der Antibiotica ist das postpneumonische und 
Durchwanderungsempyem noch haufig. Bezuglich der besonderen Haufigkeit der 
Empyeme und des Spannungspyopneumothorax bei Sauglingen und Kleinkindern 
wird auf das Spezialkapitel (s. S. 320) verwiesen. Doppelseitige Empyeme sind sehr 
selten. 
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Pathologisch-anatotlJisch ist die Bakterien enthaltende Fliissigkeit im Pleuraraum 
zuerst diinnfiiissig, aber schon fibrinreich. Spater erst entsteht der rahmige Eiter mit 
Fibrinflocken. Das Empyem kann den ganzen Pleuraraum ausfiillen. Infolge der 
Riickenlage und der halbsitzenden Position des Kranken beim Essen sammelt sich 
die Fliissigkeit basal und dorsal an. Abgekapselte oder interlobare, akute Empyeme 
entstehen bei freiem Pleuraraum selten primar. 1m allgemeinen sind sie haufiger nach 
erfolgter Aspiration anzutreffen. 

Der fibrinose Belag bildet sich auf der teilkollabierten Lunge schnell. Das Ein­
wuchern von Angio- und Fibroblasten in die Fibrinschicht von der visceralen und 
parietalen Pleura aus macht in kurzer Zeit, eventuell schon nach 10 bis 14 Tagen 
die restitutio ad integrum mit vollstandig expandierter Lunge unmoglich. Die Fibrin­
schicht kann in 14 Tagen bereits organisiert sein und eine Dicke von 1 bis 2 cm 
besitzen. Nach Ablauf dieser Zeitspanne kann nicht mehr von einem akuten Empyem 
die Rede sein. 

Nach 14 Tagen liegt die Berechtigung vor, von einem "jriihen, chronischen EtlJpyetlJ" 
ZU sprechen. In dem Zeitraum zwischen der 2. und 6. Woche ist noch die Moglichkeit 
gegeben, durch Dekortikation nicht nur eine Heilung des Empyems, sondern auch 
eine funktionell einwandfreie Wiederherstellung herbeizufiihren. 1m allgemeinen, 
aber nicht immer, lassen sich die fibrinosen Pseudomembranen noch gut von der 
Pleura lOsen. 

Liegt eine organisierte und mit der visceralen Pleura verwachsene, echte Fibrin­
membran vor, so hat sich ein "spates, chronisches EtlJpyetlJ" entwickelt. Die Dekortika­
tion kann jetzt nicht mehr ohne Schwierigkeiten durchgefiihrt werden. 

Diagnose 
Die perkutorischen und auskultatorischen Befunde mit Dampfung und abge­

schwiichtem oder aufgehobenem Atemgerausch entsprechen der Ansammlung von 
Fliissigkeit. Die Rontgendiagnostik ist auf S. 96 besprochen. 

Akuter Beginn und hohe Temperaturen mit Schiittelfrost sind heute kein zuver­
lassiges Symptom mehr. Auch die ausbleibende Entfieberung beim postpneumoni­
schen Empyem spielt diagnostisch nicht mehr die gleiche Rolle wie fruher. Die 
Diagnose kann durch die antibiotische Therapie verzogert werden. Die wichtigste 
diagnostische MaBnahme ist die Probepunktion, bei der keine Luft eindringen darf. 

Pneumonektomierte und Patienten mit unvollstandiger Ausdehnung der Lungen 
nach Resektionen werden unter Umstanden nicht mit einem keimfreien Serofibro­
thorax nach Hause entlassen, sondern mit einem chronischen Empyem. Die Resorp­
tion durch dickere Fibrinschichten und die toxischen Erscheinungen sind gering. 
Temperaturen und Rontgenbefunde tauschen. Nur Punktion und bakteriologische 
Untersuchung sind ein zuverlassiges Kriterium. 

Behandlung 
Ziel der Behandlung ist: 
1. Eliminierung des Eiters und Infektionsbekampfung durch Instillation wirk­

samer Antibiotica, 
2. volle Lungenexpansion, 
3. Klarung der Atiologie, 
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4. Wiederherstellung der Lungenfunktion, 

5. Vermeidung der Empyemresthohle. 

Bevor auf die Behandlung selbst eingegangen wird, zahlen wir die Ursachen des 
chronischen Empyems auf, darnit hieraus die Fehler der Behandlung ersichtlich 
werden. Die gewohnlichen Ursachen fiir die Entstehung eines chronischen Empyems 
sind: 

1. Zu spate Diagnostik (fehlende Temperatur infolge antibiotischer Therapie), 

2. verzogerte adaquate Drainagebehandlung, 

3. zu spate Konsultation eines Thoraxchirurgen, 

4. falsche instrumentelle Einrichtungen bei der Punktions- und Drainagebehand­
lung, ungeniigender EiterabfluB, weil nicht am tiefsten Punkt drainiert oder punk­
tiert worden ist, 

5. Dberbewertung der antibiotischen Moglichkeit und hierdurch bedingter Zeit­
verlust. 

Es entspricht der Wirklichkeit, wenn HOLMES-SELLORS die Entwicklung des chro­
nischen Empyems auf die fehlerhafte Behandlung des akuten Stadiums zuriickfiihrt. 
Bei der Auswertung von 622 Beobachtungen fand er gemeinsam mit CRUIKSHANK 
folgende Ursachen: 

182mal zu spate Drainagebehandlung, 
266mal nicht richtig lokalisierte Drainagen, d. h. Drainagen, die nicht am tiefsten 

Punkt angelegt worden waren und 
79mal Versagen der antibiotischen Therapie. 
Der Rest der Ursachen verteilt sich auf innere Bronchusfisteln, Neubildungen, 

Aktinomykose und Fremdkorper. 
Die Therapie richtet sich nach der Konsistenz des Eiters und nach zeitlichen 

Gesichtspunkten. 

1. Aspirations- und Instillationsbehandlung bei diinnfliissigem Eiter 

Zur Punktion eignen sich dicke Kaniilen, die mit einem Dreiwegehahn verbunden 
werden, darnit keine Luft eindringt. Der Pyopneumothorax sol1 verrnieden werden. 
Infiltration der Haut und Betaubung des Intercostalnerven am unteren Rand der 
Rippe verhindern Schmerzen. Eine Hilfsperson zur Unterstiitzung des halbsitzend 
gelagerten Patienten ist wichtig. Der Patient muB gut gelagert sein, und die Instru­
mente sollen auf einem sterilen Tisch bereitstehen. Wenn nicht ein Nahpunkt be­
stimmt worden ist, wird im 8. Intercostalraum in der hinteren Axillarlinie punktiert. 

Es ist wichtig, den Pleuraraum ohne lirnitierende Riicksicht auf die Menge leer 
zu punktieren, darnit sich die Lunge ausdehnt. Die Punktion wird durch Instillation 
eines vermutlich wirksamen Antibioticum beendet. Die spateren Instillationen erfol­
gen nach Sensibilitatsbestimmung selektiv. 

Solange der Eiter in den ersten Tagen diinnfliissig ist, kann die Aspirations- und 
Instillationsbehandlung fortgesetzt werden. Rontgenkontrollen sind nach jeder Ent­
leerung obligatorisch. 

Es ist nicht empfehlenswert, diese Behandlung langer als 4 bis 6 Tage durchzu­
fiihren. Wenn bis dahin die Eiterung nicht sistiert und die Lunge nicht ausgedehnt ist, 
muB eine effektivere Methode angewandt werden. 
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Die Kontraindikationen werden folgendermaBen zusammengefaBt: 
a) Die Aspirationsbehandlung kann bei einem gekammerten, multilokularen 

Empyem nieht zum Erfolg fiihren. Das gleiche gilt, wenn die Brreger antibiotiea­
resistent sind. 

b) Bei dem Vorhandensein von inneren Bronehusfisteln, bei einem Spannungs­
pyopneumothorax und Oesophagusperforation muB eine wirkungsvollere Behand­
lung eingeleitet werden. 

2. Biilausche Heberdrainage und geschlossene Saugdrainage 
Naeh Ablauf von 4 bis 6 Tagen muG zur Vermeidung der Versehwartung drainiert 

werden. Der Biter wird wahrend dieser Zeit in der Regel rahmig und diekfliissig. 
Wegen der vorhandenen Fibrinfloeken muB eine bessere Drainage vorgenommen 
werden. 

In Lokalanasthesie wird im 8. Intereostalraum naeh Hautincision ein Schleif en­
katheter (28 bis 32 Charriere) mittels eines Troikarts in den Pleuraraum eingefiihrt 
(s. S. 83). Derselhe wird mit einer Biilau-Flasehe, hesser noeh mit einer Saugdrainage 
(s. S. 86) verhunden. Den Pleuraraum zweimal taglieh mit 80 bis 100 eem einer anti­
biotisehen oder antiseptisehen (Chloramin 1 %0) LOsung zu spiilen, ist zweekmaBig. 
Intensiver Sog bis 30 em H20 und kraftige Blasiibungen (Blasflasehe, Gummiring) 
sollen die Lunge ausdehnen und den Biter abflieBen lassen. 

Die Drainage am tiefsten Punkt halten wir flir sehr wiehtig. Einige Kubikzenti­
meter eines wasserlosliehen Kontrastmittels informieren auf dem Rontgenbild in 
zwei Ebenen iiber die riehtige Lokalisation des Sehleifenkatheters. 

Die gesehlossene Thoraxdrainage wirkt nur, wenn sie durehgangig ist. De! 
Patient kann dahingehend informiert werden, daB er von anwesenden Personen haufig 
kontrollieren laBt, ob sich der Meniscus in dem Steigrohr der Biilau-Flasehe bei der 
Atmung bewegt. Die Bronehusfistel als Kontraindikation der Drainagehehandlung 
entgeht der Diagnose bei einer gesehlossenen Saugdrainage, die unter Sog steht, nieht, 
weil dann bestandig Luft perlt (s. S. 86). 

3. Geschlossene Thoraxdrainage nach Rippenresektion 
Sind Fihrinfloeken und Zelldetritus von einer derartigen Konsistenz, daB selbst 

Sehleifenkatheter nieht zuverlassig ahleiten, ist die gesehlossene Thoraxdrainage mit 
einem weidumigen Drain nach Resektion eines RippenstUekehens von 3 bis 4 em 
Lange bereehtigt. Die Indikation hierzu ist selten gegeben, weil die anderen Metho­
den, reehtzeitig angewandt, meist erfolgreich sind. Aueh diese Ableitung gehort an 
den tiefsten Punkt. Das Drain wird dureh eine Incision des Rippenbettes in den 
Pleuraraum eingefuhrt. Die Weichteile vernabt man mogliehst dieht um das Drain, 
um Luftdiehtigkeit zu erreichen. 

Versagt die gesehlossene Drainagebehandlung, liegt meist kein akutes Empyem 
mehr vor, sondern ein fruhes, ehronisehes Bmpyem. Die offene Drainagebehandlung 
ist naeh unserer Meinung nicht mehr indiziert, weil sie den ersten Sehritt zur Bmpyem­
resthohle darstellt und thorakoplastisehe Verfahren zur Beseitigung der Hohlen­
bildung naeh sich zieht. 

Wenn die gesehlossene Drainagebehandlung erfolglos bleibt, so ist die Indikation 
zur Dekortikation gegehen. Die vorher wiinsehenswerte Sterilisation der Rohle kann 
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durch intensive antibiotische oder antiseptische Spiilungen bis zur 4. bis 6. Woche 
erreicht werden. 

Die Versuche, durch Blasiibungen gegen Widerstand eine kollabierte und ver­
schwartete Lunge auszudehnen, konnen dann aufgegeben werden, wenn sich die 
Lungengrenze beim Pressen unter dem Leuchtschirm nicht mehr ausdehnt. 

E. Herztamponade 
Aus der Perspektive der dringlichen Thoraxchirurgie heraus interessieren die 

Fliissigkeiten im Herzbeutel durch Transsudat, spezifische oder rheumatische Ent­
ziindungen und die Eiterungen weniger als das Hiimoperikard und die Herztampo­
nade. 

Die Bedrohlichkeit der Blutung in den Herzbeutel hiingt yom AusmaB abo 
Geringe blutige Ergiisse unter 250 bis 300 ccm, die durch kleine penetrierende Ver­
letzungen oder Katheterperforationen vorkommen, konnen bei abwartender Haltung 
resorbiert werden. Eine Pericarditis constrictiva entwickelt sich als Spiitfolge nur in 
10 bis 15% (DERRA). Die Herztamponade dagegen macht lebensrettende Interventio­
nen notig. 

Die Symptomatik der Herztamponade tritt ein, wenn der Druck des Blutes im 
Herzbeutel den Druck in den einflieBenden Venen iibersteigt. Hierdurch wird eine 
Behinderung der diastolischen Fiillung der Kammern und eine mangelnde Fiillung 
von Vorhofen und Hohlvenen bedingt. Kritische Druckwerte anzugeben ist zwecklos, 
weil die Elastizitiit und Dehnungsfiihigkeit des Herzbeutels einen unbestimmten 
Faktor darstellen. AuBerdem ist die Menge und Schnelligkeit der Blutung von Bedeu­
tung. Druckwerte im Herzbeutel von 250 cm H20 bedingen durch EinfluBsperre 
und Minderung der Auswurfmenge den Tod (BECK). 

Folgen der Herztamponade sind der behinderte venose Riickstrom und eine Ein­
schriinkung der arteriellen Auswurfmenge mit Blutdruckabfall. Nach LEWIS soIl die 
Zunahme des intraperikardialen Druckes um 1 mm Hg ein Absinken des arteriellen 
um 8 bis 9 rom Hg bewirken. 

Die Schnelligkeit, mit der das Krankheitsbild einsetzt, ist unterschiedlich. MAY­
NARD u. Mitarb. sahen Herztamponaden, die 10 Std lang mit dem Leben vereinbar 
waren. Zahlreich sind Beobachtungen nach Stich- und SchuBverletzungen, daB 
Patienten noch 500 bis 1000 m in einem Zeitraum bis zu 20 min liefen und dann 
erst tot zusammenbrachen (DAVIDSON u. FIDDES, GOULD u. PYLE). Interessieren mag 
die Eigenbeobachtung, daB ein gesunder junger Mann, an welchem die iiuBere Herz­
massage in der Badeanstalt geiibt worden war, noch einige Bahnen schwamm und 
dann wegen des Gefiihls der Ubelkeit nach Hause ging, wo er einer Blutung in den 
Herzbeutel erlag. 

Auch die Menge des Blutes ist unterschiedlich. Ab 300 ccm wird sich die tampo­
nierende Wirkung einstellen. MUSSGNUG erlebte eine mit dem Leben vereinbare Blu­
tung von 1500 ccm. 

Symptome 
Zwei Gruppen sind zu unterscheiden, diejenigen, die der Verletzung sofort 

erliegen, und diejenigen, die noch das Krankenhaus erreichen. Nicht vergessen 
werden darf, daB sowohl beim postoperativen als auch bei einem posttraumatischen 
Hiimoperikard in 70 bis 80% der Fille gleichzeitig ein Hiimothorax bzw. ein Hiimo-
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pneumothorax vorliegen. Ergibt die Rontgenkontrolle nach Punktion oder intra­
pleuraler Drainage bei niedrigem Blutdruck und hoher Pulsfrequenz den Verdacht 
auf ein Hamoperikard, so ist die sofortige Klarung notig: Tachykardie, schlecht 
gefullter PuIs, Stauung der Halsvenen, Verbreiterung der Herzdampfung, abge­
schwachte Herztone, eventuelle perikardiale Gerausche in Abhangigkeit zur Herz­
tatigkeit, rontgenologisch verbreiterter Herzschatten und abgeschwachte kymogra­
phische Ausschlage (s. S. 103 u. 123) charakterisieren die Herztamponade. 

Behandlung 
1. Die Schockbekampfung wird sofort mit Elektrolytlosungen und Plasmaexpan­

dern eingeleitet, um nach Klarung der Blutgruppe und des Rhesusfaktors auf Blut­
infusionen uberzugehen. Notfalls darf bei starker Ausblutung auch Blut der Gruppe 
o rh - infundiert werden. 

2. Folgende reproduzierbare und diagnostisch wichtige Beobachtung ist erwah­
nenswert. Entsprechend der Steigerung des intraperikardialen Druckes und des 
Venendruckes fUhrt eine schnelle, intravenose Blutinfusion unter Druck zur Dber­
windung der EinfluBbehinderung und zur besseren Herzfullung. Der Patient reagiert 
mit sofortigem Anstieg des arteriellen Blutdrucks. Die Erholung kann sehr eindrucks­
voll sein. Wenn die forcierte Blutinfusion aufhort, so fallt der Druck im arteriellen 
System sofort wieder abo 1m Zusammenhang mit anderen Symptomen gibt diese 
Beobachtung die Berechtigung zur Probepunktion oder Drainage des Herzbeutels. 

Punktion des Herzbeutels 
Einerseits soIl mit der Probepunktion, wenn die Blutung in den Herzbeutel doch 

eine Freilegung des Herzmuskels verlangt, keine Zeit vertan werden, andererseits 
laBt sich aber nicht leugnen, daB allein die Punktion zu Dauererfolgen gefUhrt hat, 
wenn kleine Verletzungen verklebten und die Blutungen hierdurch zum Stehen 
gekommen waren (ELKIN u. CAMPBELL; RAVITCH u. BLALOCK; FARRINGER u. CARR). 
Schon nach der Punktion kleiner Blutmengen (bis zu 80 ccm) kann eine dramatische 
Besserung der Kreislaufverhaltnisse eintreten. Tritt aber nach diesem Erfolg in Kurze 
wieder eine deutliche Verschlimmerung mit Hypotonie und Tachykardie ein, so ist 
die Thorakotomie indiziert. 

Technik der Herzbeutelpunktion 
Nach lokaler Betaubung kann die Punktion des Herzbeutels unmittelbar neben 

dem Sternum durch den linken 4. oder 5. Intercostalraum und bei sehr groBen 
Ergussen auch in der Mamillarlinie durch den 5. Intercostalraum mit dicker Kaniile 
oder zartem Troikart vorgenommen werden. Gebrauchlicher ist als Zugangsweg in 
halbsitzender Lagerung der Winkel zwischen X yphoid und linksseitigem Rippen­
bogenrand. Die Kaniile wird schrag in cranialer Richtung bis in den Herzbeutel 
vorgefuhrt. Die Punktion ist, sofern das Blut teils geronnen ist, in ihrer Wirkung 
problematisch und gehOrt zu den nicht ganz ungefahrlichen Eingriffen, wei! Ver­
letzungen der CoronargefaBe vorkommen (MATAS). 

Explorative Thorakotomie 
Mit DERRA, DONALDSON und BORRIE stehen wir auf dem Standpunkt, moglichst 

schnell zu thorakotomieren, da das Risiko durch Abwarten erheblich ansteigt. 
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GRISWOLD und PR YE zeigten in einem Bericht iiber 108 Herztamponaden im Zeitraum 
von 1933 bis 1953, daB die Quote der Thorakotomien von 60 auf 89,5% zugenommen 
hat, und die Mortalitat von 46 auf 31,5% abgesunken war. 

Die explorative Thorakotomie verbucht fUr sich folgende V orteile: 
1. Das AusmaB der Verletzung und der Nebenverletzungen kann zuverlassiger 

beurteilt werden, 
2. Blutcoagula konnen aus dem Herzbeutel entfernt werden, 
3. die Punktion ist nicht ganz ungefahrlich, 
4. nicht genahte Herzwunden konnen spater zum Aneurysma fiihren. Sekundare 

Rupturen sind in der Literatur eine Raritat, 
5. die Organisation des intraperikardialen Blutes bedingt in etwa 10 bis 15% eine 

Pericarditis constrictiva. 
Die Thorakotomie in Endotrachealnarkose nach Anlegung einer Blutinfusion 

wird in iiblicher Weise durch anterolaterale Schnittfiihrung im 4. bis 5. Intercostal­
raum links vorgenommen. Das Perikard schneidet man in Langsrichtung vor dem 
Nervus phrenicus auf. Nach Absaugen des Blutes laBt sich das Herz von allen Seiten 
inspizieren. Verletzungen werden durch Kardiorrhaphie versorgt (s. S. 228). Der 
Herzbeutel bleibt hinterher an einer Stelle offen, damit eventuelle Nachblutungen 
durch die untere seitliche Thoraxdrainage erkennbar abflieBen. 

Epigastrische Perikardiotomien 
Die epigastrischen Drainagen sind vorwiegend bei tamponierenden, entziind­

lichen Ergiissen und bei der Pericarditis purulenta indiziert, weil hierdurch der freie 
Pleuraraum weitestgehend geschiitzt bleibt. 

Abb.77 Abb.78 
Abb. 77. Epigastrische Perikardiotomie durch das Bett der 7. Rippe 

Abb. 78. Perikardiotomie durch die Rectusscheide 

Z wei Methoden stehen zur Verfiigung: 
1. Nach einem kleinen Hautschnitt yom Xyphoid aus iiber clem linken Rippen­

bogenrand werden 3 bis 4 cm des 7. Rippenknorpels bis zum Sternum reseziert (Abb. 
77). Durch das Bett des Knorpels incidiert man unmittelbar neben dem Brustbein in 
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Langsrichtung. Unmittelbar neben dem Sternum einzugehen ist zweckmiillig, damit 
die im Abstand von 2 bis 2,5 cm verlaufende A. mammaria nicht getroffen wird. 
Durch das Perichondrium kann der Herzbeutel vorsichtshalber punktiert werden. 
Nach Incision des Perikards wird ein Drainageschlauch eingelegt und die Wunde 
geschlossen. 

2. Perikardiotomie durch die Rectusscheide. Ein yom X yphoid ausgehender 
kleiner linksseitiger Rippenbogenrandschnitt legt die vordere Rectusscheide mog­
lichst hoch frei. Sie wird quer eingeschnitten und der M. rectus seitwarts weg­
gehalten. Direkt neben der Linea alba wird die hintere Rectusscheide ebenfalls so 
hoch quer incidiert, daB das Peritoneum nicht geoffnet wird. Der Zwerchfellansatz 
laBt sich unter dem Brustbein durch stumpfe Praparation mit dem Finger lOsen. Der 
Finger arbeitet sich dann zum Herzbeutel vor, der durch einen kleinen Querschnitt 
zur Drainage eroffnet wird (Abb. 78). 

F. Hamoptoe 
Die massive Hamoptoe ist fiir den Arzt alarmierend und fiir den Patienten gefahr­

lich. Seit RYAN und LINEBERRY (1948), Ross (1953) und EHRENHAFT und TABER 
(1955) in sonst nicht beherrschbaren Notsituationen erfolgreiche Lungenresektionen 
durchgefiihrt haben, darf die akute Lungenblutung nicht mehr als ein ausschlieBlich 
internistisches Problem angesehen werden. 

Bei Kindern werden mit Erstickungsgefahr verbundene Hamoptoen nur selten 
beobachtet. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle werden kleinere Blutungen 
ins Bronchialsystem durch spezifische Ulcerationen der Schleimhaut und starke 
Hamorrhagien durch arrodierte KavernengefaBe hervorgerufen. TuberkulOse 
Lymphknoten konnen Bronchien und benachbarte GefaBe durch Druck usurieren 
und schwere endobronchiale Blutungen verursachen (BORRIE, MAIER). 

Lungenabscesse, Bronchiektasen, zerfallende Bronchialcarcinome und infizierte 
Cysten geben ebenso AnlaB zu Blutungen wie Lungensteckschiisse und -splitter. 
Gerade bei Lungensteckschiissen und endobronchialen Fremdkorpern ist die massive 
Hamoptoe nicht nur als Friihsymptom, sondern auch als Spatkomplikation noch nach 
Jahren zu befiirchten. Scharfkantige Splitter arrodieren GefaBe. 1m eigenen Kranken­
gut von 128 Stecksplittern waren Hamoptoen in 67% der Beobachtungen das Sym­
ptom, das die Operation indizierte (FRANKE, MAJOR). Unter den Brustkorbverletzun­
gen des 1. Weltkrieges machten die Lungensteckschiisse 21,7% aus (STEFFENS). 

Nicht nur seltener werdende syphilitische oder hiiufiger vorkommende arterio­
sklerotische Aneurysmen, sondern auch poststenotische Aneurysmen bei Isthmus­
stenosen und offenen Botallischen Gangen sowie postoperative Aneurysmen brechen 
ins Bronchialsystem durch. Beim ersten Bluthusten ist die sofortige Einweisung in 
eine thoraxchirurgische Abteilung erforderlich. Die Prognose derartiger Rupturen 
ins Bronchialsystem ist schlecht, aber nicht hoffnungslos. 

Ferner fiihren falsch ligierte Lungenvenen an nicht resezierten bronchopulmonalen 
Lungeneinheiten oder Verdrehungen der Lungenwurzel zu Infarzierungen der ver­
bliebenen arterialisierten Lunge und zu schwerwiegenden Hamoptoen. Wenn es sich 
um infarzierte Lungenlappen handelt, ist ihre sofortige Exstirpation indiziert, weil 
der Operierte sonst den aspirativen Lungenkomplikationen fast immer erliegt. 
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Todlich verlaufende Hamoptoen infolge Infarzierungen sind auch nach der Kor­
rektur isolierter Lungenvenentranspositionen oder nach der Beseitigung von Sinus 
venosus-Defekten der V orhofscheidewand, die stets mit der Transposition der rechten 
Ober- und Mittellappenvenen verbunden sind, zu beobachten, wenn der venose 
AbfluB des Lungenblutes mechanisch behindert wird und eine Thrombose in den 
Venen entsteht (DERRA, IRMER und T ARBIAT). Zur Abwendung todlicher Ausgange 
muB der infarzierte Lungenabschnitt unverziiglich reseziert werden. 

Als sehr seltenes Ereignis hat zu gelten, daB wir einen infarzierten rechten Ober­
lapp en wegen Hamoptoen resezieren muBten, dessen Lungenvene unter der V. azygos 
verlaufend nicht in den linken Vorhof, sondern hoch in die V. cava miindete. Wahr­
scheinlich hatte der anomale Verlauf unter der V. azygos zur Thrombose der isoliert 
transponierten Lungenvene und zur vollstandigen Infarzierung des Oberlappens 
gefiihrt (MAMEGHANI). 

Der Tod wird bei den Hamoptoen durch die beschriebenen Krankheitsbilder 
durch Verblutung, Erstickung, Aspirationsatelektasen, bronchopneumonische Kom­
plikationen und bronchogene tuberkulose Streuungen verursacht. 

Das AusmaB der Lungenblutung steht in keinem Verhaltnis zur Schwere des 
Grundleidens. Nicht das Grundleiden, sondern die Blutung bedroht das Leben akut. 
Auch wenn geringere sich wiederholende Hamoptoen nicht zur direkten Erstickung 
fiihren, erliegen die Patienten infolge multipler Aspirationsatelektasen doch schlieB­
lich einer respiratorischen Acidose oder Bronchopneumonien. 

Das klinische Bild ist bei intermittierenden und anhaltenden Blutungen eindeutig. 
Der angstliche, blasse oder cyanotische, nach Luft ringende Patient hustet und wiirgt 
sein hellrotes und schaumiges Blut nach auBen. Die Rasselgerausche sind schon aus 
der Entfernung horbar. 

Sofort wird man sich iiber den Blutverlust informieren und das rote Blutbild samt 
Hamatokrit bestimmen. Ubersichtsaufnahmen des Thorax in zwei Ebenen geben 
meist AufschluB iiber das Grundleiden und oft auch iiber die blutende Lungenseite. 
Verstreute Aspirationsatelektasen geben sich durch fleckformige Verschattungen und 
Infarzierungen durch infiltrative Verschattungen ganzer Lungenlappen zu erkennen. 
Die Bronchoskopie orientiert am zuverlassigsten iiber den Ort der Blutung. Broncho­
graphische Untersuchungen konnen nur bei intermittierenden Hamoptoen, wahrend 
einer ruhigen Phase, verantwortet werden. 

Die Bronchoskopie ist als wichtigste diagnostische Methode und erste therapeuti­
sche MaBnahme zu werten und moglichst in Lokalanasthesie bei erhaltenen Husten­
reflexen in halbsitzender Lagerung bei geniigendem Sauerstoffzustrom durchzufiihren. 
Nach Reinigung des Bronchialsystems von Gerinnseln und Identifizierung des 
Bronchus, aus dem es blutet, wird man denselben zuniichst mit Watte oder Stryphnon­
gaze tamponieren oder besser einen aufblasbaren Bronchusblocker einfiihren. Hat 
die Lungenaufnahme ergeben, daB noch keine kontralateralen Aspirationsatelektasen 
vorliegen, so kann die nicht blutende Lungenseite auch durch Intubation mit einem 
aufblasbaren Endobronchialtubus vor Verunreinigungen geschiitzt werden, wenn 
der EntschluB zur Thorakotomie gefallen ist (IRMER, Koss und KILLIAN). 

Bei kontinuierlichen und schweren Hamoptoen und intermittierenden Blutungen 
aus der Lunge, die schon zu disseminierten Aspirationsatelektasen gefiihrt haben, 
ist es sinnlos, mit konservativen Heilversuchen Zeit zu vertun. Wenn die Blutung bei 
der Bronchustamponade steht, ist Zeit gewonnen, in Ruhe nach guter V orbereitung 
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des Kranken zu thorakotomieren. Kollapstherapeutische MaGnahmen wie Pneumo­
thorax, Pneumoperitoneum oder Thorakoplastiken helfen nicht, sondern reduzieren 
nur die Atemleistung. Bedenken beziiglich eines schnellen und klaren Entschlusses 
zur Operation konnen nur bei exsudativen, doppelseitigen Tuberkulosen, unheil­
barem Grundleiden und die Operabilitat ausschlieGender Ateminsuffizienz entstehen. 

Operatives Vorgehen und AusmaG der Lungenresektion werden durch den vor­
liegenden Befund bestimmt. Die praoperative Bronchoskopie gibt neben dem intra­
operativ sicht- und fiihlbaren Krankheitsherd den Ausschlag, welche Lungenab­
schnitte zu resezieren sind. Bei stark blutenden Lungenstecksplittern warnen wir vor 
Pneumotomien und Entfernungen des Fremdkorpers. In diesen Fallen muG reseziert 
werden. Blutende Infarzierungen durch Lungenvenenthrombose sieht der Operateur 
ohne Schwierigkeit, so daG iiber den zu resezierenden Lungenteil keine Zweifel 
bestehen. 

G. Aspirierte Fremdkorper 

Die Fremdkorperaspiration, oft mit Husten-, Wiirg- und Brechattacken sowie 
hochgradiger Cyanose in Erscheinung tretend, ereignet sich in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle im Kleinkindesalter, solange die Neigung besteht, alles in den 
Mund zu stecken. JACKSON fiihrte endoskopische Extraktionen in uber 95% der FaIle 
bei Kindern durch. Nach SOULAS und MOUNIER-KuHN verteilen sich die Aspirationen 
folgendermaGen: 8% unter 1 Jahr, 32% im Alter von 1 bis 4 Jahren, 36% im Alter 
von 5 bis 10 Jahren und 24% im Alter von mehr als 10 Jahren. Die Auswertung von 
3120 Beobachtungen von JACKSON und JACKSON gibt AufschluG iiber die Lokalisation 
der Fremdkorper. 

Lokalisation 

Der Haufigkeit nach geordnet, gelangen 56,3% in den rechten Stamm- und Unter­
lappenbronchus, 32,7% in den linken Unterlappen und verstandlicherweise nur 4,2% 
in den rechten Oberlappen, 3,8% in den linken Oberlappen und 2,7% in den Bronchus 
des Mittellappens. 

Symptome 
Ein asthmaartiger Anfall mit Cyanose und Hustenkonvulsionen muB bei Klein­

kindern zuerst an Fremdkorperaspiration denken lassen. Wurgreiz und Erbrechen 
sowie die zusatzliche Aspiration des Erbrochenen sind moglich. Bei laryngealer Fest­
klemmung und Verhakung kommen Stimmanderungen und Heiserkeit vor. Unter 
1485 Beobachtungen erlebten JACKSON und JACKSON 200mal, daB die Aspirationen 
unbemerkt geblieben waren. Diese Tatsache trifft auch fur Erwachsene zu. Klein­
kinder konnen keine anamnestischen Angaben machen. Auch bei Erwachsenen 
kommt die irrige Annahme vor, der aspirierte Fremdkorper sei wieder ausgehustet 
worden. In einer Reihe der FaIle tritt nach den ersten Hustenkonvulsionen Ruhe ein. 
Spater kommt es durch Glottisodeme zum Stridor mit Erstickung. Nicht selten 
diagnostiziert man die rontgenologisch unsichtbaren Fremdkorper, wenn die Aspi­
ration unbemerkt blieb, erst an den Folgen der Bronchusobturation, namlich an 
Atelektasen, Abszedierungen oder Bronchiektasen. 1m eigenen Krankengut lag 
zwischen Aspiration und Operation eine Zeitspanne von 2 Wochen bis zu 35 Jahren. 

Je nach Art des Fremdkorpers sind partielle oder komplette Obturationen der 
Atemwege zu unterscheiden. Die partiellen Obturationen bedingen inspiratorische 
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und exspiratorische, iiberwiegend exspiratorische Stenosen mit Mediastinalpendeln. 
Bei den inspiratorischen Ventilstenosen bewegt sich das Mittelfell zur kranken Seite 
und bei den exspiratorischen pendelt es zur gesunden Seite. Die iiberwiegende Aus­
atembehinderung verursacht ein Obstruktionsemphysem mit Lungenblahung, Media­
stinalverdrangung und erhohter Strahlendurchlassigkeit. Bei der kompletten Stenose 
kann in wenigen Stunden eine Atelektase mit Verziehung des Mittelschattens zum 
luftleeren Lungenbezirk rontgenologisch sichtbar werden. 

Wenn partielle und vollstandige Obstruktionen durch Hin- und Herbewegung 
wechseln, so variiert die Symptomatik dementsprechend. Schwere bronchitische, 
teils ulcerative Entziindungen mit Husten und Auswurf sind dann unvermeidlich. 
Perforationen des Bronchialsystems kommen vor. 

Die Fremdkorperaspiration ist keineswegs ungefahrlich. Durch Erstickung und 
Aktivierung der vagovagalen Reflexe infolge der Fremdkorperirritation kann es zum 
Herzstillstand kommen (Bolustod). ROBINSON und MUSHIN stellten 1954 fiir England 
insgesamt 473 Todesfalle dieser Art fest. 

Art der FremdMrper 
Aspiriert werden Nadeln, Knopfe, Holzstiickchen, Fruchtkerne, Erbsen, Bohnen, 

Niisse und NuBschalen, Eierschalen, Knochenstiickchen, Fischgriiten, Getreideahren, 
Kaffeebohnen, Maiskorner, Spielzeugteile, Miinzen, Kragenknopfe und Prothesen­
teile. 

Nagel, Schrauben und Zahnbriicken sieht man bei Erwachsenen haufig. 
Nach zahnarztlichen Eingriffen in unsachgemaBer Allgemeinbetaubung haben 

wir Zahnstiicke und Instrumententeile als aspirierte Fremdkorper, teils in AbsceB­
hohlen, erlebt. 

Die Aspiration von Blut, Knochenfragmenten, StraBenschmutz und Erbrochenem 
bei bewuBtlosen Unfallverletzten ist im anasthesiologischen Teil abgehandelt. 

Abszedierende Aspirationspneumonien nach zu tiefen Narkosen mit langen Phasen 
des Nachschlafs sind seltener geworden als friiher. 

Nach lungenverkleinernden Eingriffen haben vereinzelt Blutcoagula die Atem­
wege durch zahe Borken verlegt. Mehrfach waren wir wegen drohender Suffokation 
gezwungen, die endoskopische Entfernung vorzunehmen. 

Diagnose 

Die Diagnose ist einfach, wenn es sich urn kontrastgebende Fremdkorper handelt. 
Die Rontgenaufnahme (s. S. 92 u. 98) in zwei Ebenen klart die Lokalisation. Bei nicht 
schattengebenden Fremdkorpern sind die indirekten Rontgensymptome wie Atelek­
tase, Aufhellung durch Obstruktionsemphyseme bei exspiratorischen Ventilstenosen 
und die Mediastinalverschiebung wertbar, wenn der Verdacht auf eine Aspiration 
anamnestisch gegeben ist. Anderenfalls ist die Interpretation natiirlich schwierig. 
Liegen komplette Obturationen vor, so klart die Bronchographie die Situation, teils 
auch bei inkompletten Obturationen durch Kontrastmittelbeschlag des Fremdkorpers. 
Bei sehr spat erfolgender Diagnostik haben wir vereinzelt Abbriiche der Kontrast­
fiillung des Bronchialbaums dargestellt und bei der Bronchoskopie nur die entziind­
lichen, ulcerativen und eitrigen Schleimhautveranderungen gesehen, ohne den Fremd­
korper selbst zu erblicken (Knochenstiicke, Bohne). 
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NurSehen ist beweiskraftig, daher ist die sofortige Bronchoskopie die wichtigste 
diagnostische Hilfe. Hierbei solI das Instrumentarium zur Extraktion bereitstehen, 
damit sofort die Entfernung versucht wird. Auf die Peinlichkeit, multiple Fremd­
korper zu iibersehen, sei hingewiesen. 

Therapie 
'Ober die Therapie gibt es keine Diskussion. Der Fremdkorper muB endoskopisch 

entfernt werden. Daran andert die Tatsache nichts, daB auch nach 1 bis 2 Jahren 
Knochenstiickchen und andere Fremdkorper mit Erfolg extrahiert worden sind. 
Das spontane Aushusten abzuwarten, kann nicht befiirwortet werden, obwohl das­
selbe in 3% der Fille beobachtet worden ist (BORRIE). 

Wichtig ist, daB das Riistzeug, insbesondere ein Beatmungsbronchoskop, Saug­
vorrichtung, Elektrocoagulation zur Stillung von Schleimhautblutungen und Greif­
zangen verschiedener Art vorbereitet sind. Das Instrumentarium zur Tracheotomie 
muB ebenfalls zur Verfiigung stehen. Die Extraktion ist Sache der Hals-Nasen-Ohren­
arzte. In Notsituationen wird aber auch an den Anasthesisten und Thoraxchirurgen 
die Anforderung gestellt, zu extrahieren. 

Beziiglich der Narkose bestehen unterschiedliche Anschauungen. Bei Sauglingen 
und Kleinkindern wird die Spontanatmung erhalten und die Narkose mit Halothan 
durchgefiihrt. Bei iilteren Kindern kann bei erhaltener Spontanatmung eine Halothan­
narkose durchgefiihrt werden, und zusatzlich eine Oberflachenanasthesie des Kehl­
kopfes vorgenommen werden. 

Zu bevorzugen ist ein Beatmungsbronchoskop. Wenn die Fremdkorper in Kehl­
kopfnahe oder in der Trachea lokalisiert sind, ist es ebenfalls zweckmaBig, die Spon­
tanatmung zu erhalten. Befinden sich die Fremdkorper aber im Bronchialsystem, so 
wird die Extraktion durch Relaxation und Atemstillstand nach Injektion eines kurz­
wirkenden Muskelrelaxans erheblich erleichtert. Bei Spontanatmung ist das Bronchial­
system wesentlich enger gestellt. Die dilatierendeWirkung des Succinylcholins auf das 
Bronchialsystem ist bewiesen (IRMER, Koss und Pom). 

Einige technische Gesichtspunkte erscheinen erwahnenswert: 

1. Das Einfiihren des Bronchoskops solI so zart wie moglich geschehen, damit 
keine Sch1eimhautblutung auf tritt, die sichtbehindernd ist. Auch der Sauger darf sich 
nicht an der Schleimhaut festsaugen. 

2. Kleine Fremdkorper konnen durch das Rohr herausgezogen werden. Bei 
groBerem Fremdkorper extrahiert man ihn bis zum Bronchoskop und zieht dann 
Rohr und Fremdkorper gleichzeitig heraus. 

3. Bei erhaltener Spontanatmung solI der Sauerstoffstrom zur Insufflation stark 
eingestellt sein. Wird ein Beatmungsbronchoskop verwandt, empfiehlt sich nach 
eingetretenem Atemstillstand eine kurze Hyperventilationsphase mit reinem Sauer­
stoff. Bei auftretenden Atemschwierigkeiten solI das Instrument bis in die Trachea 
zuriickgezogen und beatmet werden, was einerseits durch Betatigung des Atem­
beutels, andererseits aber auch bei entsprechend eingeste11tem 02-FluB von 8 bis 
101/min durch intermittierendes Zuhalten der Bronchoskopoffnung erfolgen kann. 

Bei Sauglingen sol1 die Zeit fiir die Extraktion nicht langer als 15 min betragen 
und bei alteren Kindern nicht langer als 25 min, damit die Entstehung eines Glottis­
odems vermieden bleibt. 
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4. Nach der Extraktion ist auf einen Stridor durch Glottisodem zu achten und 
gegebenenfalls das Instrument sofort wieder einzufuhren, damit tracheotomiert wer­
den kann. 

Die Extraktion gelingt in einer Haufigkeit von mehr als 95%. Wenn sie miBIingt, 
ist die Thorakotomie angezeigt. 

Thorakotomie 
Bei peripherer LokaIisation und obturierenden Fremdkorpern mit poststenoti­

schen SpatkompIikationen, Atelektasen, Abscessen und Bronchiektasen wird thorako­
tomiert. In der Regel wird die Indikation zur Resektion des betroffenen Lungen­
abschnitts gegeben sein. Sofern die Atelektase aber noch reversibel ist, muB die 
Bronchotomie bei giinstiger LokaIisation befiirwortet werden. Bei 19 Operationen 
im Kindesalter haben wir die Fremdkorper, namlich je ein Kragen- und Spielzeug­
knopfchen aus Plastik, eine Nadel und eine Bohne, viermal durch Bronchotomie 
entfernt (KONRAD und SCHULTE-BRINKMANN). 

Pneumotomien sind bei peripherer Lokalisation bedenkIich wegen der Blutungs­
gefahr ins Bronchialsystem, jedoch durchfUhrbar, wenn das Fremdkorperbett um­
stochen werden kann. 
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II. Verletzungen der Thoraxwand 
A. Brustkorbprellung 

In Friedenszeiten kommen hauptsachlich geschiossene und stumpfe Verletzungen 
an der Thoraxwand vor. Dnter 462 Thoraxtraumen, iiber die AHRER berichtete, 
fanden sich nur acht offene Verietzungen (1,73%). Wie die Mortalitatsziffern von 
AHRER mit 12,3% und von HUBER aus dem Krankengut der Diisseldorfer Klinik mit 
9,5 % zeigen, stellt das stumpfe Thoraxtrauma eine ernst zu nehmende V erletzung dar, 
die in der Halfte durch Verkehrsunfiille hervorgerufen wird. Auf Arbeitsunfalle ent­
fallen 20%, auf Dnfalle des taglichen Lebens 15% und auf Sportunfalle 1,2 bis 3,5% 
der stumpf en Verletzungen des Brustkorbs. 

Bei den haufigen multiplen Verletzungen infolge der graBen kinetischen Gewalten 
sind Thoraxverletzungen in einer Haufigkeit von 70% mit Nebenverletzungen oder, 
besser gesagt, anderenorts befindlichen Verletzungen verbunden. Die Schadel- und 
Hirnverletzungen stehen zahlenmaBig an erster Stelle. Verletzungen der oberen 
GliedmaBen kommen fast doppelt so oft vor wie Verletzungen der unteren. Je 
4 bis 5% der Nebenverietzungen betreffen Wirbelsaule und Becken. Besondere 
Beachtung verlangen gieichzeitige Verletzungen intraabdominaler Organe. Bei 
Thoraxverletzungen dominieren die Milz-, Leber- und Nierenrupturen verstand­
licherweise iiber Magen-, Darm- und Blasenverletzungen. 

Brustkorbprellung, Brustkorbpressung und Brustkorbquetschung 

Auch wenn keine kommotionelle oder kontusionelle Schadigung des Herzens 
vorliegt, kann die Brustkorbprellung ohne sichtbare auBere Verletzungsspuren zu 
einem schweren Schock mit Absinken des Blutdrucks und kleinem frequenten PuIs 
fiihren. Mag der unmittelbar nach stumpfer Gewalteinwirkung resuitierende Zustand 
des Schocks mit adrenergischer KreisIaufzentralisation anfangs noch so bedrohlich 
aussehen, ti::idlich enden wird er selten. Zur Erklarung ti::idlich endender Brustkorb­
prellungen ohne pathologischen Organbefund bei der Sektion wird auf den Begriff 
der Commotio cordis verwiesen. 

Ein abgegrenztes Krankheitsbild ist die Brustkorbpressung, die "Perthes-Braun­
sche Krankheit", die durch ein relativ gleichmaBiges und Iangsames Zusammen­
pressen des Brustkorbs infolge Einzwangung oder Verschiittung zustande kommt. 
Die intrathorakale Druckerhi::ihung setzt sich iiber die Haisvenen bis in die kleinsten 
Venen des Kopfes fort, so daB es zu Blutaustritten kommt. Die charakteristischen 
Symptome (Abb. 79a) des Erscheinungsbildes sind starke Gedunsenheit des Gesichtes 
und Halses mit Schwellung der Augenlider und eine gieichzeitige blaulich-rote Ver­
farbung der Haut, die meist am Nacken oder iiber der Brustpartie scharf begrenzt 
aufhi::irt. Petechiale Blutaustritte in die Haut und in die Schleimhaut des Mundes sowie 
subkonjunktivale Blutungen sind typische Zeichen einer Compressio thoracis. Nicht 
ungewi::ihnlich sind Blutungen aus Nase und Ohren und kurzdauernde BewuBtseins­
triibungen. Beeintrachtigungen der Sehfahigkeit basieren auf NetzhautablOsungen 
und Blutungen in den Sehnerv und Glaskorper. 

11* 
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Das Krankheitsbild wird oft fur bedrohlicher gehalten, als es in Wirklichkeit ist. 
Bei Bettruhe, abwartender Haltung und sedativer Behandlung schwinden die sub­
jektiven Beschwerden schnell. Nach 2 bis 3 Wochen stellt sich das normale Aussehen 
wieder ein (Abb. 79b). Nur die subkonjunktivalen Blutungen resorbieren sich erst 
nach 5 bis 8 W ochen. 

Bei schweren Brustkorbquetschungen mit Vedetzung der inneren Organe liegen 
im allgemeinen Rippenfrakturen vor. DaB es aber auch ohne sichtbare iiui3ere Ver-

Abb. 79a. Schwellung und petechiale Blutungen bei Brustkorbpressung 

Abb. 79b. Normales Aussehen nach Brustkorbpressung 3 Wochen spater 

letzung zu ernsten intrathorakalen Verletzungen kommen kann, zeigen die Zahlen 
von SOLHEIM, der unter 172 schweren, geschlossenen Thoraxtraumen 32 intrathora­
kale Vedetzungen bei unversehrten Rippen antraf (Pneumothoraces 10, Haemothora­
ces 11, Aortenruptur 1, Aortenruptur und Zwerchfellruptur 1, Zwerchfellrupturen 6, 
Oesophagusruptur 1, LungenzerreiBungen 2). 

B. Rippenbriiche, Rippenserienbriiche und mehrfache Stiickbriiche 
AuBer durch direkte Gewalteinwirkung brechen Rippen vereinzelt auch durch 

Muskelzug bei unkoordinierten Bewegungen sowie bei alten Menschen durch Husten 
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und Niesen. Fehlt ein adaquates Trauma, so liegt der Verdacht auf eine pathologische 
Fraktur nahe. Rippenbriiche sind bei Kindern infolge der Elastizitat der Thoraxwand 
selten. Sind drei und mehr Rippen gebrochen, so liegt eine Serienfraktur vor. Brechen 
benachbarte Rippen im Sinne von Stiickbriichen an zwei Stellen zugleich, so kommt 
es zur Aussprengung ganzer Brustwandstiicke oder -platten mit schwerwiegender 
Storung der Atmung und Brustwandflattern. 

Symptomatisch ist allen Rippenbriichen gemeinsam der stechende Schmerz beim 
Atmen, Husten und Niesen und insbesondere bei Lagewechsel. Intensive lokale 
Druckschmerzen und die bei sagittaler und seitlicher Kompression des Thorax aus­
gelosten Fernschmerzen geben unter Umstanden verlaBlicher AufschluB iiber das 
V orliegen dner Rippenfraktur als die Rontgenuntersuchung. Manchmal ist das 
Krepitieren der Bruchenden deutlich wahrnehmbar. 

Bei der ersten Inspektion des Patienten ist es wichtig, sich ein Urteil iiber die 
Atemtatigkeit zu bilden. Eine durch Schmerzen reflektorisch behinderte Ventilation 
der Lungen in verkrampfter Inspirationsstellung ist von einer Hypoventilation infolge 
paradoxer Atmung zu unterscheiden. Paradoxe Atmung mit einem pendelnden Luft­
volumen liegt vor, wenn sich bei der Inspiration Teile der Thoraxwand nicht aus­
dehnen, sondern einziehen. 

Ubersichtsaufnahmen des Thorax sind obligatorisch. Ihre Bedeutung liegt weniger 
darin, die Rippenfrakturen genau zu diagnostizieren, als vielmehr darin, Begleitver­
letzungen der Organe des Brustkorbinneren auszuschlieBen. 

J e starker die knocherne Thoraxwand in Mitleidenschaft gezogen wird, um so 
groBer ist im allgemeinen auch die Zahl ernsthafter Komplikationen. Das laBt sich 
aus den Mortalitatsziffern unserer Rippenserienfrakturen (DREWES u. Mitarb.) deut­
lich erkennen (Tab. 3). 

Tabelle 3. Morlalital bei Rippenserienbriichen 

Zahl der Anzahl der Todesfalle 
gebrochenen Rippen Patienten 

Einseitige Rippenserien- 30der 4 214 12 
frakturen 50der 6 123 12 

70der 8 79 16 
9 oder 10 19 4 

11 oder 12 8 4 

Einseitige Rippenserienfrakturen mit Bruch von ein 
oder zwei Rippen der Gegenseite 36 12 

Beiderseitige Rippenserienfrakturen 37 16 

zusammen 516 76 

RAPPERT fand bei 730 ausgewerteten Rippenbriichen 28% Komplikationen und bei 
490 ins Krankenhaus Eingewiesenen 41 % Komplikationen, die sich folgendermaBen 
aufgliedern : 

1. Komplikationen durch Verletzung der Brustwand (17,9%) 
Zu erwahnen sind Hautemphyseme nach ZerreiBungen der parietalen Pleura, 

die sich mit den Zeichen des "Schneeballknisterns" bis unter die Augenlider, ins 
Scrotum und in Arme und Beine erstrecken konnen. Das Hautemphysem darf oft als 
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Sicherheitsventil betrachtet werden, das den Verletzten vor einem Spannungspneumo­
thorax schutzt. 

Die paradoxe Atmung steht ais Komplikation im V ordergrund des Interesses und 
muB zur Vermeidung asphyktischer Komplikationen beseitigt werden. 

2. Komplikationen im Pleuraraum (26,5%) 
Hierunter sollen Pneumothorax, Spannungspneumothorax, Ergusse und Blut­

ansammlungen verstanden werden. Nur wenn es sich um kleine Mantelpneumo­
thoraces handelt, die die Atemfunktion nicht nennenswert beeinflussen, ist, wenn die 
pflegerische Betreuung bezuglich der Kontrolle von Atmung und Blutdruck gewahr­
lei stet ist, ein abwartendes Verhalten fur 24 bis 48 Std erlaubt, um nach Ablauf dieser 
Zeitspanne zu klaren, ob sich die Luftansammlung nicht vermehrt hat und spontan 
resorbiert werden kann. ZweckmaBig ist die Objektivierung des intrapleuralen 
Druckes durch Messen mit dem Pneumothoraxapparat. Dabei werden sich Parenchym­
fisteln der Lunge mit Ventilmechanismus, die einen gefahrlichen Spannungspneumo­
thorax erzeugen konnen und Bronchusfisteln zu erkennen geben, weil es unmoglich 
ist, mit dem Pneumothoraxapparat einen konstanten intrapleuralen Druckwert ein­
zustellen. Die Menge der Luft, die in den Pleuralraum austritt, laBt sich sogar quan­
titativ bestimmen. Wird eine groBere Luftfistel durch Lungen- oder Bronchuszer­
reiBung festgestellt, so muB der Pleuraraum nach BULAU drainiert werden, sofern 
man sich nicht sofort zu einer operativen Versorgung der LungenzerreiBung ent­
schlieBt. 

Flussigkeitsansammlungen im Pleuraspalt sind mit einem Dreiwegehahn und 
dicker weitlumiger Kanule abzupunktieren. Spatere Rontgenkontrollen und standige 
Dberwachung von Atmung, Blutdruck und Pulsfrequenz geben ein sicheres Krite­
rium, ob es weiter blutet oder nicht. Steht die Blutung nicht, so ist unbedingt zu 
thorakotomieren und die Blutungsquelle aus IntercostaI- oder LungengefaBen zu 
versorgen. 

3. Lungenkomplikationen (32,6%) 
Zu den Lungenkomplikationen gehoren mehr oder weniger groBe Einrisse im 

Parenchym, die Kontusionen mit Sputum- und Sekretretention und sich zwangsweise 
entwickelnden Atelektasen, ferner die seltenen Rupturen des TracheobronchiaI­
systems, bei welchen meist ein Mediastinalemphysem entsteht. 

An dieser Stelle wird nur auf die Lungenkontusion mit Sputumretention einge­
gangen, ein Krankheitsbild, das auch unter dem Begriff der Kontusionspneumonie 
eingeordnet wird. Bei schmerzhaft und reflektorisch behinderter Atemtatigkeit sind 
Kontusionsatelektasen unter Umstanden auch bei Thoraxprellungen moglich, ohne 
daB eine Rippenfraktur vorliegt. 

Der pathologisch-anatomische Befund entspricht einem Hamatom im Lungen­
gewebe. Die Alveolenwande sind zum Tei! zerrissen oder mit Blut ausgefUllt. 

1m V ordergrund der klinischen Symptome stehen Hamoptoen. 1st der Abhust­
mechanismus zusatzlich durch Serienfrakturen, Stuckbruche und paradoxe Atmung 
gestort, so entwickeln sich peripherwarts von Bronchusverstopfungen Obstruktions­
atelektasen, die sich rontgenologisch ais Verschattungen mit Verziehungen gesunder 
Lungenpartien zum atelektatischen Bezirk darstellen. 

Die Therapie hat fUr grundliches Abhusten zu sorgen. Endobronchiale Katheter­
aspirationen in 6- bis 8stundlichen Abstanden sollen den obturierenden Schleim-, 
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Sekret- und Blutpfropf beseitigen. Notfalls ist die Bronchialtoilette mittels Broncho­
skops durchzufuhren. 1st diese Behandlung wegen knocherner Verletzungen des 
Gesichtsschadels nicht durchfuhrbar, so wird man bei groBeren Atelektasen tracheo­
tomieren mussen. 

4. Komplikationen im Mediastinum (1,6%) 

Schwerwiegende Mediastinalemphyseme mit Behinderung des venosen Einstroms 
und groBere Blutansammlungen sind Folgen von Bronchusrissen oder GefaBverlet­
zungen. Einzelheiten werden in Spezialkapiteln abgehandelt. 

5. Abdominelle Verletzungen (11,8%) 
Die Haufigkeit abdomineller Begleitverletzungen muB hervorgehoben werden. 

RAPPERT u. Mitarb. beziffern sie mit 11,8%, und wir trafen im eigenen Erfahrungsgut 
19% begleitende intraabdominelle Verletzungen an. Umgekehrt lag en bei 148 stump-

a b 

Abb. 80a u. b. a Rippenserienbruch; b Seitliche Stiickbriiche 

fen und geschlossenen Bauchverletzungen 19 Lungenverletzungen und neun vor­
wiegend linksseitige Zwerchfellrisse vor (IRMER u. ROTTHOFF). 

Wegen der erheblichen asphyktischen Gefahren und der hohen Quote broncho­
pulmonaler Komplikationen verlangen diejenigen Rippenserienbruche, beziehungs­
weise Stuckbruche mit Aussprengung oder Eindruckung eines vorderen oder seit­
lichen Brustwandstuckes besonders Beachtung, bei denen es zum Brustwand- und 
Mediastinalflattern mit paradoxer Atmung und Vermehrung der Pendelluft kommt. 
Diese Serienstuckbrilche sind im ausIandischen Schrifttum unter dem Begriff der 
"Lateral or anterior flail chest" zusammengefaBt. Neben der Aussprengung von 
lateralen Brustwandstilcken kommen beidseitige parasternale Rippenserienfrakturen 
mit Frakturen des Brustbeins vor, so daB die ganze vordere Brustwand ihre Stabilitat 
verliert und an paradoxen Flatterbewegungen teilnimmt. Auch wenn das Brustbein 
nicht gebrochen ist, liegt eine starke Reduktion des Gasaustausches vor. Nach 
SILLAR und BORRIE reduzieren Aussprengungen aus der vorderen Brustwand das 
Atemminutenvolumen starker als seitliche Aussprengungen (Abb. 80a u. b). 

Bei der paradoxen Atmung wird das bewegliche Brustwandstuck eingezogen, 
wodurch die Luft im Bronchialsystem in horizontaler Richtung pendelt anstatt in 
vertikaler Richtung effektiv ausgetauscht zu werden. Hinzu kommt, daB bei der Aus­
sprengung vorderer Segmente die Zwerchfellexkursionen, die normalerweise 30% des 
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Gasaustausches bedingen, noch erheblich eingeschrankt werden (SILLAR) und bei gro­
Ben vorderen Aussprengungen mit Sternumfrakturen durch doppelseitige parasternale 
Serienfrakturen neben der paradoxen Beweglichkeit der Aussprengung in saghtaler 
Richtung auch noch eine sehliche Verschiebung stattfinden kann (CORNELEAC u. 
Mitarb.). 

Die Gefahrlichkeit dieser Verletzungen erhellt aus einer Mitteilung von S ILLAR. 
Von 35 Patienten mit eingedruckter Thoraxwand und Flatterbrust star ben 25. 

1m Hinblick auf die Therapie ubergehen wir auf Grund der Themastellung die 
mehr oder weniger harmlosen Frakturen einer einzelnen Rippe und auch kleinere 
Serienfrakturen, die den Atemmechanismus nicht bedenklich storen. Therapeutisch 
interessieren hier nur die Serien- und Stuckbruche, die durch Brustwandfiattern zum 
asphyktischen Tode oder infolge des gestorten Abhustmechanismus zu schwerwiegen­
den bronchopulmonalen Komplikationen fiihren. 

Als allgemeine Prinzipien der Behandlung werden an Sofortmaflnahmen angefuhrt: 

1. Sauberung der Atemwege und Sauerstoffapplikation, 

2. Ablassen des intrapleuralen Uberdruckes und Beseitigung des Pneumothorax, 

3. Blut- und Flussigkeitsersatz, 

4. Stabilisierung der Brustwand und Sorge fur em effektives Atemminuten­
volumen, 

5. Ein wesentlicher Faktor zur Beseitigung refiektorischer AtemstOrungen durch 
Schmerzen ist neben der analgetischen Verabreichung von Dolantin "Spezial" die 
Leitungsanasthesie der Intercostalnerven. 

Zur Stabilisierung der Brustwand bieten sich fixierende Pfiasterverbande, Zug­
extensionen am knochernen Brustkorb und chirurgische Fixierungen der Frag­
mente an. 

Die fixierenden Pfiasterverbande propagieren wir nicht, weil die Atemleistung 
hierdurch noch zusatzlich eingeschrankt wird und Reizungen der Haut durch Ein­
schneiden meist unvermeidlich sind. Der zirkulare Heftpfiasterverband ist als un­
physiologisch abzulehnen (BERNARTZ; DREWES; KIRKLIN und OLSEN). 

Nach spirometrischen Messungen von DREWES und ROTTHOFF vermindert ein 
halbseitiger Dachziegelverband die Vitalkapazitat von durchschnittlich 3,7 1 auf 3,1 1 
und ein Zingulum auf 2,3 1. Der Atemgrenzwert wird durch den Dachziegelverband 
von 92,6 1 auf 76,1 lund durch ein Zingulum auf 56,6 lim Durchschnitt herabge­
mindert. 

Eine altere von TIEGEL angegebene Methode wurde jungst wieder von MAT­

ZANDER empfohlen. Sie besteht darin, cine Stabilisierung durch Anmodellieren einer 
Gipsplatte zu erreichen, die die Bruchenden uberragt und mit Heftpfiasterstreifen 
und elastischen Binden befestigt wird. Wird auf diese Weise eine ausreichende Fixie­
rung nicht erreicht, werden zusatzlich 2 bis 3 extrapleurale, pericostale Drahtnahte 
uber der Gipsschale befestigt. Nachteilig sind Infektionsgefahr und die Tatsache, 
daB wegen der Gipsschale kein Rontgenbild mehr beurteilt werden kann. 

Die Rippenstiicke mit Backhaus-Klemmen percutan anzuklemmen und durch Traktion 
zu fixieren, empfahl COHEN, der aber gleichzeitig Pleuraverletzungen, Uisionen der Inter­
costalgefafle, Hautnekrosen und Abszedierungen als Komplikationen anfilhrte. 
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Die operative Drabtfixation der Rippenfragmente bei multiplen Stiickbriichen geht 
auf COLEMAN und COLEMAN zuriick. Zur wirklichen Stabilisierung der Fragmente 
muS die Befestigung in zwei Ebenen vorgenommen werden. Bei Schragfrakturen 
wird eine Drahtnaht in der Langsachse angelegt und zusatzlich zur Fixierung eine 
zirkulare Drahtumschlingung appliziert. Bei Querbriichen werden die Frakturenden 
iibereinander geschoben und zirkular mit Draht fixiert. Hierdurch resultiert eine 
Verkiirzung. Zur Vermeidung der Verkiirzung kannen die Markriiume der Bruch­
enden jeweils aufgebohrt werden. Intramedullare Schienungen lassen sich dann 
durch Bolzung mit 3 cm langen, autoplastischen Knochenspanen durchfiihren, die 
von anderen Rippen entnommen werden. Drahtnahte in der Langsrichtung be­
festigen die Bruchenden zusatzlich. Die Abb. 81 a, b, c demonstriert das Vor­
gehen. 

a 

Abb. 81a-c. Versorgung von Rippen­
bruchen durch Drahtniihte und intrame­

dulliire Knochenbolzung 

b 

c 

CRUTCHER und NOLEN fixieren die gebrochenen Rippen durch 6 bis 8 cm lange 
Rush-Nagel von kleinstem Durchmesser, die in den Markraum eingetrieben werden. 
Ungeachtet der Zahl der gebrochenen Rippen reichen nach ihren Angaben drei Nagel 
immer aus, um die flatternde Brustwand zu stabilisieren. Die Methode ist nicht immer 
anwendbar, weil die kleinsten Nagel bei grazilen Personen noch zu dick sind. 

Wenn die V orderwand des Brustkorbs samt Brustbein durch beidseitige para­
sternale Rippenserienfrakturen herausgebrochen ist und sich paradox zur Atmung 
verschiebt, gehen die Bemiihungen dahin, die Flatterexkursionen durch Anbringung 
einer vertikalen Extension zu verhindern. Hierzu bohrte )ASLOW in Lokalanasthesie 
nach Freilegung des Brustbeins durch eine kleine Incision eine mit einem Haken 
versehene Metallschraube ein. AuBerdem sind Drahtschlingen ins Brustbein versenkt 
worden. FRANTZ trieb vom Jugulum und von der Grenze zwischen Karper und 
Schwertfortsatz aus speziell geknickte Kirschner-Driihte ins Brustbein ein, deren 
freie Enden dann unter leichter Spannung in einen Drahtextensionsbiigel nach 
KIRSCHNER eingeschraubt wurden, um eine vertikale Traktion mit 3,5 bis 5 kg fiir 
14 Tage bis 3 Wochen ausiiben zu kannen. Die Kirschner-Drahte werden zur Ver­
ankerung im Brustbein folgendermaBen gebogen: 5 cm von der Spitze entfernt 
werden sie in einem spitzen Winkel von 60 Grad abgebogen. Dann wird der lange 
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Schenkel auf 7 em gekurzt und in seiner Mitte parallel zum 5 em langen Schenkel 
umgebogen. Die Abbildung 82a veranschaulicht die Situation. 

Ein von JENSEN 1962 zur Stabilisierung der vorderen Brustwand nach Trichter­
brustoperationen inauguriertes Verfahren wurde von BRUNNER, HOFFMEISTER und 
KONCZ ebenfalls zur Immobilisierung der vorderen Brustwand bei paradoxer Atmung 
empfohlen. Dabei solI ein aus rostfreiem Stahl gefertigter Bugel, des sen Lange etwa 
der halben Thoraxcircumferenz entspricht, hinter Rippen und Sternum verlagert bis 
zur mittleren Axillarlinie reich end die Brustwand stabilisieren. Der Biigel wird ober­
halb des Xyphoids ohne Brustbeindurchtrennung durch den Zwischenrippenraum 
eingefiihrt, am Brustbein durch eine kraftige Naht aus Chram Catgut fixiert und an 
seinen Enden in den Axillarlinien iiber die Rippen gebogen. Der Bugel kann auch, 
wenn Pleuraverwachsungen vorliegen, vor dem Brustbein und den Rippen angelegt 
werden. Nahte haben ihn dann an den Rippen zu befestigen. Zur Entfernung dieser 

a b 

Abb. 82 a. Brustbeinextension nach FRAN TZ 

Abb. 82 b. Therapie der Flatterbrust nach Sternum und Serienrippenfrakturen 

Metallschiene mul3 spater tiber den Enden incidiert und die Umklammerung der 
Rippe gelost werden, damit die Metalleiste seitlich herausgezogen werden kann. 

SILLAR schlagt vor, die Frakturen des Brustbeins durch cine Metallplatte und 
Verschraubung unbeweglich zu machen und in die Rippenfragmente Kirschner­
Drahte zu bohren, wie das aus der Abbildung 82b zu ersehen ist. 

Eigene Erfahrungen mit den verschiedenen Traktionsverfahren besitzen wir nicht. 
Nachteilig sind die Infektionsgefahr und die Schwierigkeit, den Zug so zu dosieren, 
dal3 die paradoxe Atmung tatsachlich behoben wird, ohne die Exspiration zu behin­
dern. Grol3ere Erfahrungen liegen beziiglich der verschiedenen Methoden nicht vor. 

Uns bewahrte sich in letzter Zeit bei lebensbedrohlichen Atemstorungen die 
Tracheotomie und die kunstliche Beatmung mittels des Engstrom-Respirators (s. S. 39). 
Nach 14 bis 18 Tagen und ausreichender fibroser und teils knocherner Konsoli­
dierung der Fragmente konnte die Beatmung bei mehreren Verletzten wieder auf­
gegeben werden. Liegen intrapleurale Komplikationen mit Lungenrissen oder Blu­
tungcn vor, so besteht die Indikation zur operativen Versorgung der intrapleuralen 
Komplikationen, wobei dann gleichzeitig nach dem Vorgehen von COLEMAN und 
COLEMAN die Bruchfragmente durch Drahtnahte fixiert werden konnen. 
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III. Verletzungen des Tracheo-Bronchialsystems 

A. Penetrierende und perforierende Verletzungen 

Penetrierende und perforierende Verletzungen des Thorax und seiner Organe 
ereignen sich vorwiegend im Kriege. Etwa 3,8 bis 7,8% der Kriegsverletzungen 
betreffen den Thorax (FRANZ). 1m Frieden sind die offenen Verletzungen des Brust­
korbs etwa zehnmal seltener als geschlossene (ZENKER). 1m Kindesalter ist kaum mit 
ihnen Zu rechnen (DICK). 

Die Hauftgkeit offener Thoraxverletzungen im Frieden wird leicht uberschatzt. 
WEBER beobachtete an der Chirurgischen Vniversitatsklinik in Frankfurt in 20 Jahren 
nur 85 offene Verletzungen, von denen 48,3% durch kleinere Stichinstrumente und 
38,9% durch Handfeuerwaffen verursacht worden waren. Vnter 313 Thoraxverlet­
zungen befanden sich im Erfahrungsgut von J OHANNSON und SILANDER nur 10 offene. 

Die S terblichkeit offener Thoraxverletzungen ist durch die Fortschritte der Thorax­
chirurgie erheblich gesenkt worden. WEBER bezifferte die Mortalitatsquote im Krim­
krieg mit 70%, 1870-71 mit 55%, im 1. Weltkrieg mit 25% und im 2. Weltkrieg 
mit 15%. Fur die Verletzungen im Frieden liegt die Mortalitat bei 1 bis 2% (CAMERON 
u. Mitarb.; JOHANNSON u. SILANDER; WEBER). 

Ein Tei! der Verletzten erliegt in kurzer Zeit Blutungen. 1m Sektionsgut des 
Gerichtsarztlichen Instituts in Frankfurt fand WEBER in einem Zeitraum von 11 Jah­
ren 43 offene Thoraxverletzungen, das waren 1,2% alier Fane, die innerhalb einer 
Stunde nach Gewalteinwirkung verstorben waren. Der Zusammenstellung der Todes­
ursachen ist zu entnehmen, daB fUr den fruhzeitigen ti:idlichen Ausgang 37mal 
Blutungen aus Herz, Aorta und anderen GefaBen, sechsmal andernorts gelegene 
Begleitverletzungen und nur je einmal ein Mediastinalemphysem, ein beidseitig offener 
Pneumothorax und eine Lungenverletzung verantwortlich zu machen waren. 

CAMERON u. Mitarb. zeigten, daB im Frieden unter 119 offenen Verletzungen des 
Thorax 93 Stichverletzungen 26 SchuBverletzungen uberwogen. Das mannHche 
Geschlecht ist hauptsachlich betroffen. Nicht verwunderlich ist, daB das Durchschnitts­
alter 34 Jahre ausmacht und hauptsachlich die Hnke Seite verletzt ist. Von den Stich­
verletzungen trafen nur 23,6% und von den SchuBverletzungen 38,4% in die rechte 
Seite. Da die Stichinstrumente meist kurz sind, war die Halfte dieser Verletzungen 
leichter Art, wahrend die Halfte der SchuBverletzungen schwer war. 

Die Symptomatik der penetrierenden Verletzungen kann harmlos sein. Das klini­
sche Bild wird bei schweren Verletzungen durch die Behinderung der Atmung, 
Dyspnoe, Bluthusten und Blutverlust mit Schock gepragt. Verletzungen der Atem­
wege und Ventilationsstorung durch intrabronchiale Blutungen, geschlossener und 
offener Pneumothorax sowie Spannungspneumothorax verlangen ebenso eilige Be­
handlung wie Blutverluste nach auBen oder ins Innere des Brustkorbs. Anhaltspunkte 
uber die Haufigkeit der einzelnen Symptome und Komplikationen vermitteln fol­
gende Angaben von CAMERON u. Mitarb. und MAJOR. Ihnen zufolge kommen 30% 
Hamoptoen in der ersten Stunde vor. Spatere Blutbeimengungen zum Sputum sind 
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bei Lungenverletzungen die Regel. Der offene Pneumothorax mit Eindringen der 
Luft ins Brustkorbinnere wahrend der Ausatmung ist selten und liegt nur bei groGeren 
Defekten der Brustwand vor. Auch Spannungspneumothoraces mit inspiratorischem 
Lufteindringen in den Pleuralraum sind nicht haufig (3%). Dagegen ist bei den 
penetrierenden Verletzungen ein Pneumothorax in einer Haufigkeit von 73% und 
ein Hamopneumothorax bei 80% rontgenologisch nachweisbar. Hautemphyseme, 
die die Penetration beweisen, sind in einer Haufigkeit von 43% anzutreffen. Bei 10% 
der Beobachtungen ist mit thorakoabdominalen Zweihohlenverletzungen zu rechnen, 
die bei den SchuBverletzungen iiberwiegen. 

Die Behandlung besteht darin, schnellstens fiir freie Atmung und die Verabreichung 
von Sauerstoff zu sorgen und den Pneumo- und Hamothorax sowie den Schock durch 
Volumenmangel zu beseitigen. AuBerdem ist die Infektionsverhiitung wichtig. Beru­
higend ist, daB nur in 3% Empyeme entstehen und der "organisierte Hamothorax" 
mit seinen nachteiligen Folgen fiir die Atmung sicher zu vermeiden ist. 

Kleine Penetrationen durch Stichinstrumente, glatte Projektile oder Splitter ver­
langen als erste Behandlung oft nur die Jodierung und einen sterilen Verband und 
den Transport ins Krankenhaus. Nach AusschluG schwerer Verletzungen des Inneren 
des Brustkorbs, insbesondere eines Pneumo- oder Hamothorax, wird man die Wun­
den nach den Regeln der Wundbehandlung revidieren und ausschneiden. 

Wenn die erste Besichtigung durch Hautemphysem und Soggerausche an der 
Verletzungsstelle an gefahrliche intrathorakale Verletzungen den ken laBt, muB die 
Wunde sofort luftdicht verbunden werden, was durch Aufkleben von Billroth-Batist, 
selbstklebenden synthetischen Verbandstoffen (Oprafol, 3 M Blendderm), notfalls 
olgetrankten oder mit Zinksalbe bestrichenen Mullplatten und lageweise iibereinander 
geklebten Pflasterstreifen zu erreichen ist. Deuten Cyanose, Atembehinderung, 
fehlendes Atemgerausch und tympanitischer Klopfschall auf einen Spannungspneu­
mothorax hin, so entlastet ein in den Pleuraraum eingestochenes Tiegel-Ventil 
(Abb. 75) den Oberdruck, bis bessere Methoden angewandt werden konnen. 

Wenn die Rontgenuntersuchung im Krankenhaus durch den Nachweis von Luft 
und Blut im Pleuraraum bedenkliche Verletzungen der Organe des Brustkorbinneren 
vermuten laGt, so wird bei gutem Allgemeinzustand zuerst zur Sicherheit eine Biilau­
Drainage angelegt (s. S. 83). Dieselbe laBt unschwer erkennen, ob durch Lungen­
oder Bronchusvedetzung eine groG ere Gasfistel existiert oder anhaltende Blutungen 
vorliegen. Fehlen diese Komplikationen, so kann die Drainage einige Tage spater 
bedenkenlos entfernt werden. Die Aspiration von Luft und Blut mittels Punktion 
befiirworten wir nicht. Die Anlegung einer Biilau-Drainage ist erstens therapeutisch 
wirksamer, und zweitens liefert sie durch Beobachtung des Gas- und Blutverlustes 
die entscheidenden Kriterien fiir das weitere Verhalten, sei es konservativer oder 
operativer Art. 

Die entscheidende Fragestellung fur den Behandelnden ist, ob thorakotomiert I1Jerden muj 
oder nicht. Die Notwendigkeit einer Thorakotomie wird in folgenden Punkten zu­
sammengefaBt: 

1. Die OjJnung des Brustkorbes erscheint niitig, wenn eine offene, luftdurchlassende 
Wunde nur notdiirftig verbunden worden ist, und ein geschlossener oder offener 
Pneumothorax die Besichtigung des Inneren des Brustkorbes verlangt. 

2. Bei anhaltender Hamoptoe und nicht stehender Blutung in den Pleuraraum. 
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3. Wenn die Unterwasserdrainage synchron zur Atmung einen anhaltenden Gas­
verlust durch Lungen- oder Bronchusverletzung beweist. 

4. Bei gleichzeitig vorliegenden Rippenserien- oder Stiickbriichen mit Flatter­
brust steht die Sorge fiir ein ausreichendes Atemminutenvolumen im V ordergrund. 
Die Thorakotomie wird nur erforderlich, wenn Gas- und Blutverluste nicht be­
herrscht werden. 

5. Bei groBeren Fremdkorpern im Inneren des Brustraumes ist ihre sofortige 
Entfernung anzuraten. 

6. Sobald der geringste Verdacht auf eine thorakoabdominelle Verletzung vor­
liegt, ist die Inspektion beider Hohlen nicht zu umgehen. 

7. Verletzungen durch phosphorhaltige Steckschiisse sind zu operieren. 

Abb. 83. Pleuratamponade bei offenem Pneumothorax 

Die ThorakotoJJJie so lite bei fo fgenden Gegebenheiten unterbleiben: 
1. Bei kleineren, sauberen Penetrationswunden, wenn das Allgemeinbefinden 

nicht stark beeintrachtigt ist und Hautemphysem, Pneumo- und Hiimothorax fehlen. 
2. Liegt bereits ein infizierter Hiimothorax oder ein Empyem vor, so wird nur 

drainiert (s. S. 151). 
3. Bei offenem Pneumothorax mit Lungenkollaps, Atelektase und moglicher 

Infektion des Pleuraraumes 18 bis 24 Std nach der Verletzung sind groBere Opera­
tionen - eventuell Muskelverschiebungen zum DefektverschluB der Brustwand -
wegen der Gefahr der Eiterung zu unterlassen. 

Ein mit Sulfonamidpuder bestreuter Gazetampon, der wie eine Plombe in den 
Pleuraraum eingelegt wird, soll den Brustwanddefekt nach auBen abdichten. Gleich­
zeitig angelegte intrapleurale Saugdrainagen dienen dazu, Sekrete abzuleiten 
und die Lungenausdehnung zu fordern (Abb. 83). Sekundiire Wundexcisionen und 
Nahtverschliisse konnen die Behandlungszeit zu einem spiiteren Zeitpunkt abkiirzen. 

Nur bei giinstig gelegenen Wunden wird man nach Excision derselben die 
ThorakotoJJJie in ihrem Bereich anlegen, anderenfalls wird der Thorax nach erfolgter 
Wundversorgung durch eine Standardthorakotomie in H6he der 6. Rippe eroffnet. 
Sobald das Blut ausgeriiumt worden ist, sind Blutungsquellen aufzusuchen, Rippen­
splitter und groBere Fremdkorper zu entfernen und Parenchymverletzungen der 
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Lunge Zu excidieren und zu vernahen. Bei tiefen Verletzungen des Lungengewebes 
und Gasverlust mussen BronchialOffnungen, venose Blutungen oder spritzende Seg­
mentarterien jeweils individuell versorgt werden. Danach wird die Wunde im Lungen­
parenchym durch tiefgreifende Catgutnahte geschlossen und mit Einzelnahten pleu­
ralisiert. Nur bei schwersten Zerstorungen des Lungengewebes kann ausnahmsweise 
die Resektion von Lungenanteilen indiziert sein. Als selbstverstandlich gilt ein Blick 
auf das Zwerchfell, urn Zweihohlenverletzungen auszuschlieBen. 

GriiJlere BrustwanddeJekte sind nicht einfach zu verschlieBen. Nach der Wund­
excision wird der luftdichte VerschluB der Thoraxwand unter U mstanden durch die 
Resektion von zwei bis drei Rippen erleichtert. Anderenfalls laBt sich die Muskulatur 
der Brustwand mobilisieren und je nach Situation an den unteren oder oberen Rippen­
rand annahen. Vcreinzelt kann auch durch Versetzen des Zwerchfells, das an der 
Thoraxwand abgeschnitten wird, der VerschluB des Defektes herbeigefiihrt werden. 
Fur verzweifelte Situationen bietet sich noch die Moglichkeit an, die Lunge im 
Defektrand durch Einzelnahte anzunahen. Der Thoraxraum wird hinterher drainiert, 
und die Ausdehnung der Lunge durch Sog gefordert. 

Als erste MaBnahme auBerhalb des Krankenhauses empfiehlt sich der Mullersche 
Handgriff, der darin besteht, die Lunge zur Abdichtung in den Thoraxdefekt zu 
ziehen. Hierdurch vermeidet man das todliche Mediastinalflattern bis zur Intubation. 

ZIJ1eihiihlenverletzungen werden durch Schusse haufiger als durch Stiche verursacht. 
Handelt es sich urn perforierende Verletzungen, so bestimmen Ein- und AusschuB­
offnung die Moglichkeiten der thorakalen und abdominellen Schaden, denn in 
90%iger Haufigkeit durchdringt ein Projektil den Korper gradlinig (SHEFTS). Wenn 
intraabdominelle Verletzungen in Frage kommen, wird man das Abdomen sorgfaltig 
palpieren und zum AusschluB der Perforation eines lufthaltigen Hohlorgans rontgen­
ologisch nach freier Luft unter dem Zwerchfell fahnden. Dabei ist zu beachten, daB 
nach Gasaustritt aus der Lunge durch die Atemexkursionen der Lunge auch aus­
nahmsweise Luft yom Pleuraraum aus durch das ladierte Zwerchfell in den Bauch­
raum gelangen kann (HAUBRICH). PrUfung der Flankendampfung, Obersichtsauf­
nahmen des Bauchraumes, wiederholte Erythrocyten-, Leukocyten- und Hamatokrit­
bestimmungen sowie laufende Blutdruckmessungen und Kontrollen der Pulsfrequenz 
informieren uber intraabdominelle Blutungen. Nur selten wird es moglich sein, den 
Austritt von Darmgasen an der Wunde durch Geruch wahrzunehmen. 

Wenn eine Zweihohlenverletzung vorliegt, steht der Chirurg vor der Frage, wo 
zuerst geoffnet werden solI. Der Thorax bBt sich durch klinische und rontgenologi­
sche Untersuchungen immer zuverlassiger beurteilen als der Bauchraum mit seinen 
Milz- und Leberverletzungen und den Magen- und Darmperforationen. 1st die 
Situation im Thorax beherrscht, liegt keine Erstickungsgefahr vor und ergibt ein 
schnellstens eingefuhrter Schleifenkatheter, daB Gasverluste und Blutungen fehlen, 
so ist die Laparotomie wegen drohender Peritonitis und Verblutung vorrangig. 1st 
jedoch das respiratorische System gefahrlich verletzt, so verlangen schon die Gas­
verluste aus der Lunge, daB zuerst in Endotracheal- oder Endobronchialnarkose 
thorakotomiert wird. 

Mussen Bauch- und Brustkorb in einem Operationsgang geoffnet werden, so 
sind aus atemphysiologischen Grunden zwei getrennte Incisionen zu bevorzugen. 
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B. Explosionsverletzungen 
Der Tod durch die Druckwellen von Explosionen ohne auBere Verletzung des 

Brustkorbes ist seit langem bekannt. Reine DruckstoBverletzungen durch Luft sind 
selten. GroBere kasuistische Zusammenstellungen finden sich in der Literatur nicht. 
DESAGA berichtete uber 64 Falle, COHEN fand nur elf Beobachtungen im Archiv des 
Army Institute of Pathology in den Vereinigten Staaten. TURNBRIDGE und WILSON 
brachten sechs Beobachtungen zusammen. 1m Auf trag von Wehrmacht und Luft­
waffe wurden in Deutschland gezielte Forschungen betrieben, deren Ergebnisse aber 
unveroffentlicht blieben. 

1m folgenden wird nun auf die Verletzungen der Lungen eingegangen. Sowohl 
die Schaden an den lufthaltigen Bauchorganen als auch die sekundaren Traumatisie­
rungen durch Schleuderwirkung und umherfliegende Trummer, Splitter und Mauer­
teile bleiben unberucksichtigt. BLOCKER beschrieb diese mannigfaltigen Verletzungs­
moglichkeiten. 

Entstehung der Lungenverletzungen 
Jede Explosion in Luft oder Wasser erzeugt eine Druckwelle, die radiar fort­

geleitet wird. Wegen des steilen Druckanstiegs wirkt sie als DruckstoB. Die Dauer 
des Uberdrucks betragt fur normale Sprengstoffe nur Bruchteile von Sekunden, fur 
atomare Explosionen bis zu mehreren Sekunden. Die GroBe des Uberdrucks verhalt 
sich direkt proportional zur Menge des Sprengstoffs und umgekehrt proportional 
zur Entfernung. Mit zunehmender Entfernung fallt die GroBe des DruckstoBes sehr 
schnell ab, so daB z. B. Versuchshunde nur in einer Entfernung von weniger als 5 m 
bei der Explosion von 50 kg Sprengstoff ausnahmslos getotet werden. Bei 200 kg 
ist die Todesgrenze fur das Versuchstier 10 m und bei 2000 kg 25 m (RoSSLE). Bei 
Explosion in der Luft folgt dem DruckstoB eine Unterdruckwelle (SUTHERLAND, 
ZUCKERMAN und SCHARDIN). Dem entspricht die Tatsache, daB bei Explosionen 
auf der StraBe die Fensterscheiben nach auBen, also auf die StraBe fallen. 

Nach vielen Diskussionen bezuglich einer Druck- oder Unterdruckschadigung 
der Lunge bzw. uber das eventuelle Eindringen der Druckwelle in das Tracheo­
bronchialsystem selbst ist man heute ubereinstimmend zu dem Resultat gekommen, 
daB fur die charakteristischen Verletzungen der Lungen die direkt auf den Brustkorb 
aufprallende DruckstoBwelle verantwortlich zu machen ist (BENZINGER, CELANDER 
u. Mitarb., CLEMEDSON, SCHARDIN, WHITE und RICHMOND, ZUCKERMAN). Die 
drei wichtigsten Mechanismen beim Zustandekommen der Explosionsverletzungen 
sind nach SCHARDIN Abplatzeffekt, Implosion und Tragheitsmoment. 

Vom Abplatzeffekt wird gesprochen, wenn eine Druckstofiwelle von einem dichteren 
Medium in ein weniger dichtes iibergeht und eine zerplatzende, zerreil3ende Wirkung an 
der Grenzaache der Medien entsteht, wie das bei den Wasserfontanen der Unterwasser­
explosionen der Fall ist. In der Lunge kann eine derartige Grenzaache zwischen Blutcapilla­
ren und Alveolen angenommen werden. 

Als Implosion wird folgendes Phanomen bezeichnet. Luftblaschen in einer nicht kom­
primierbaren Fliissigkeit werden durch die sich fortbewegende Druckstol3welle zusammen­
gedriickt. Nach Passieren der Druckwelle dehnt sich das Luftblaschen infolge seines hohen 
Innendrucks wieder aus und platzt nach Dberschreiten der Elastizitatsgrenze. Auf die 
Alveolen der Lunge iibertragen entstehen so Gewebszerreifiungen und interstitielle 
Emphyseme. 

Die Druckenergie wandelt sich beim Auftreffen auf die Korperoberaache zum Teil in 
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Bewegungsenergie urn, die sich den verschiedenen Korpergeweben je nach Malle und Trag­
heitsmoment unterschiedlich mitteilt. Die resultierende Bewegung eines leichten Gewebes 
wird sich von derjenigen eines schweren unterscheiden, so daB Schub- und Scherkriifte zu 
Kontusionen und Zerreillungen fiihren. 

DESAGA, GRAFF, ROSSLE und SCHUBERT wcisen auf die Haufigkcit arterieller Luft­
embolien hin. ROSSLE glaubt, daB die Bedingungen zur Luftembolie dana gegeben 
seien, wenn im Augenblick des DruckstoBes der hOchstmogliche Exspirationsdruck 
yom Alveolardruck ubertroffen wird. SCHUBERT meint dagegen, daB die Luft unmittel­
bar nach dem DruckstoB in der Dekompressionsphase durch Ansaugung aus ange­
rissenen Lungenvenen uber das linke Herz in den arteriellen Kreislauf gelange. 1m 
gleichen Sinne vertreten CLEMEDSON und WHITE den Standpunkt, daB durch zahl­
reiche bronchovenose Fisteln mit jedem Atemzug Luft in die Lungenvenen gelange 
und die Luftembolie (s. S. 286) cine wesentllche Todesursache darstelle. 

Auf Grund pathologisch-anatomischer Untersuchungen von ROBB-SMITH und GRAFF 
ist noch auf die Haufigkcit von Fettembolien hinzuweisen (s. S. 290). Dber die Ver­
letzungsfolgen liegen ubereinstimmende Beobachtungen der Pathologen vor. In der 
Mehrzahl der Sektionen sind die Verletzungen in pathognomonischer Weise bcid­
scitig festzustellen. An der Haut werden fast regelmaBig fcine punktformige Blutun­
gen sichtbar. Kennzcichnend sind punkt- und fleckformige subpleurale Blutungen 
an der visceralen und parietalen Pleura. Streifenformig sind diese Blutungen im 
Verlauf der Rippen verstarkt. Die Blutungen in die Lunge gehen von ZerrciBungen 
alveolarer Capillaren aus. Sie durchsetzen das interstitielle Gewebe und infiltrieren 
mehr oder weniger ausgedehnte Partien des Lungenparenchyms mit Verstopfung 
von kleineren und groBeren Bronchien. Daneben sind vesiculare und interstitielle 
Emphyseme regelmiiBig anzutreffen. Liegen Lungenrupturen vor, so sind Blut- und 
Gasaustritt in den Pleuralraum unvermcidlich, so daB sich die Verletzungsfolgen als 
Hamothorax, Pneumothorax oder Sero-Hamo-Pneumothorax prasentieren. Bronchus­
risse, Abrisse ganzer Lungenflugel, Verletzungen von LungengefiiBen (GRAFF, 
R6sSLE, SCHUBERT), schwere Mediastinalemphyseme und sogar Aortenrupturen und 
ZerrciBungen von Herzklappen sowie Herzrupturen (WILSON, MILLER) sind be­
schrieben worden. 

Am Herzen wurden Befunde erhoben, wie sie DERRA fur die Contusio cordis 
beschreibt: subepikardiale und endokardiale Blutungen sowie Hamorrhagien ins 
Myokard. 

Der sofortige Tod tritt durch verschiedene Ursachen wie Blutverlust, Schwere des 
Schocks, sofortiges Herzversagen, Erstickung und Luftembolien cin. Spatere todliche 
Ausgange sind auf intra pulmonale Komplikationen, respiratorische Storungen, Aspi­
rationen und protrahierte Fett- und Luftembolien sowie Schadigungen im Sinne des 
Cor pulmonale zuruckzufuhren. SCHAFER u. Mitarb. pragten den Begriff der konkur­
rierenden Todesursache, denn letzten Endes blcibt es offen, durch welche der mannig­
faltigen Schaden der Tod eintritt. 

Symptomatologic 
Dberlebende geben an, die Sensation der Druckwelle wie cinen Schlag verspurt 

zu haben und dann bewuBdos geworden zu sein. Bcim Wiedererwachen oder nach 
nahezu symptomlosem Intervall traten Stunden nach dem Schlag der Druckwelle 
Hamoptoen hellroten und schaumigen Blutes aus Mund und Nase auf. Bei leichten 

12 Dringliche Thoraxchirurgie 
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Verletzungen entwickelte sich ein anfangs trockener, sehr schmerzhafter und qualen­
der Husten, der spater von Hamoptoen oder sogar massigen Blutexpektorationen 
gefolgt war. Schock, Schmerzen im Brustkorb, Schmerzen bei der Atmung, Luftnot 
und angestrengte Atmung gehoren zur Symptomatik, wahrend Rippenbruche fehlen. 

Ober das AusmaB der Schiidigung informieren die physikalischen Untersuchungs­
methoden des Thorax, Rontgenaufnahmen, die die Blutinfiltrationen des Lungen­
gewebes und Aspirationen sowie den Zustand des Pleuralspaltes demonstrieren und 
das Messen von Blutdruck und Pulsfrequenz neben der Bestimmung von Hamo­
globin, Erythrocyten und Hamatokrit. 

Therapie 
Die Therapie erstreckt sich auf absolute Bettruhe, in Kopftief- und linker Seiten­

lagerung, darnit die Aspirationsgefahr verringert und der Luftembolie in Gehlrn und 
Coronargefiillen vorgebeugt wird (HADFIELD). Narkotica und Sedativa sind wegen 
der vorhandenen Schmerzen unvermeidllch. Die Sauerstofftherapie mittels naso­
pharyngealer Katheter oder im Sauerstoffzelt ist unbedingt notig, ebenso konnen 
Tracheotomien zur Verringerung des Totraumes und zum regelmaBigen Absaugen 
des Blutes im Bronchlalsystem vorteilhaft sein. DaB Blutverluste adaquat zu ersetzen 
sind, bedarf keiner Betonung. Hinzuweisen ist aber darauf, daB die Schockbehandlung 
mit Infusionen enttauschend gewesen ist (TURNBRIDGE u. WILSON) und durch die 
traumatische Schiidigung des Lungenparenchyms, die kontusionelle Herzlasion oder 
die Druckbelastung des Herzens im Sinne des Cor pulmonale die Gefahr des Lungen­
odems groB ist (HADFIELD). Vor zu groBen Infusionsmengen wird gewarnt. 

Jede Beatmung mit positivem Oberdruck ist kontraindiziert, da die Lungen­
blutung zunimmt und interstitielle Emphyseme verstandllcherweise groBer werden. 
Bei bestehenden Bronchusnsteln und Parenchymnsteln ist die kunstliche Beatmung 
mit Respiratoren verboten. Aus gleichen Grunden warnen WHITE und RICHMOND 
vor der Allgemeinnarkose. Wenn moglich, soIl sie nicht vor Ablauf von 48 Std 
angewandt werden. Falls eine Allgemeinbetaubung zur Versorgung von Begleit­
verletzungen notig ist, ist die intravenose Barbituratnarkose mit Sauerstoffverabrei­
chung zu wahlen. Fur die chlrurgische Versorgung von Begleitverletzungen soIl die 
Lokal- und Leitungsanasthesie bevorzugt werden. 

C. Trachealruptur 

Verletzungen der Luftrohre durch Geschosse, Granatsplitter und Explosionen 
wahrend des Krieges sind nicht ungewohnlich. Die Trachealverletzung durch scharfe 
penetrierende Gewalt, vorwiegend infolge Stich-, Pfahlungs- oder SchuBverletzung, 
ist im Frieden selten. HARRINGTON, BEALL und DE BAKEY beobachteten in ihrem 
Krankengut von 1945 bis 1960 insgesamt 14 Fane. KUGEL erwahnt eine Pfahlungs­
verletzung, und wir hatten einen in dieLuftrohre eingedrungenenBolzen zu entfernen. 

Obwohl die Trachealruptur durch stumpfe Gewalt selten ist, veroffentlichte 
ZEUCH im Jahre 1922 schon 55 Beobachtungen. Die Befunde waren unterschledllch. 
Abrisse der Luftrohre yom Kehlkopf, zirkulare Durchtrennungen an anderen Stellen, 
Frakturen der Knorpelringe, Querrisse zwischen den Knorpelringen und Langsrisse 
in der Pars membranacea sind festgestellt worden. Bei zirkularen Abrissen retrahlert 
sich das distale Ende ins Mediastinum. 
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Ais Ursache sind im wesentlichen direkte stumpfe Gewalten, die Hals und Brust­
korb treffen, anzufuhren. AuBerdem sind Rupturen durch maximale Dberstreckung 
der Halswirbelsaule, intratracheale Druckerhohung bei Hustenattacken und beim 
Pressen wahrend der Austreibungsphase bei Entbindungen beobachtet worden 
(SCHMIDT, ERICH und EDWARDS; WIESER). Auf das Vorkommen von Trachearuptu­
ren bei Explosionen von Narkosegasen weisen MARCHAND, REID und VAN HASSELT hin. 

Die Symptome sind bei groBeren Rupturen mit Luftaustritt nicht zu ubersehen. 
Abgesehen von moglichen Schockerscheinungen bildet sieh in kurzer Zeit ein am 
Hals siehtbar werdendes Mediastinalemphysem. Ein Pneumothorax entsteht selbst 
bei tief lokalisierten Rissen wesentlieh seltener, als das bei Bronchialrupturen der Fall 
ist. Die Behinderung der Atmung, Stridor und bei groBeren Rissen auch Hamoptoen 
sind auffallig. Die Aspiration fuhrt zu atelektatischen und entzundlichen broncho­
pulmonalen Komplikationen. Die narbige Heilung geht oft mit der Entwieklung von 
Stenosen einher. 

Wenn die Gefahr der Erstiekung nicht sofort zum Operieren zwingt, wird die 
Diagnose durch Rontgenaufnahmen der Trachea, Tomographie und insbesondere 
durch Spiegelung in Lokalanasthesie geklart. Die Besiehtigung der Kehlkopffunktion 
zum AusschluB von Recurrensparesen ist wiehtig. Spatere Sprachstorungen sind 
Ofters beobachtet worden. WIESER sah durch das Bronchoskop einen zirkularen RiB 
mit einer Distanz von 3 bis 5 cm zwischen den Enden. Das Rohr des Bronchoskops 
wurde nicht entfernt, um den Atemweg offen zu halten. Die Vernahung erfolgte um 
das liegende Bronchoskop. 

1m Hinblick auf die Therapie sind verschiedene Arten von Trachealrupturen zu 
unterscheiden. Kleine Risse sind endgultig behandelt, wenn distal von ihnen eine 
Trachealkanule eingefuhrt wird. Die Heilung beansprucht 4 bis 6 Tage. GroBere 
Risse im cerviealen oder intrathorakalen Teil der Luftrohre mussen sofort operiert 
werden (SHAW, PAULSON und KEE). 

Die spontane Atemtatigkeit und die Hustenreflexe zu erhalten, erscheint fur Not­
eingriffe am Halsteil der Luftrohre zweckmaBig. Intravenose oder Inhalationsnarkosen 
ohne Intubation sind wegen der Gefahr der Erstiekung gefahrlich. Die Intubation 
zur Dberbruckung der Verletzung soIl erst dann vorgenommen werden, wenn ein 
Chirurg bereit steht, um den Tubus nach operativer Freilegung der Luftrohre direkt 
uber ein eventuelles Hindernis zu dirigieren oder die ins Mediastinum retrahierte 
Trachea mit einem sterilen Tubus vom Operationsgebiet aus zu intubieren. 

Risse im cerviealen Teil werden sofort genaht. Auch bei zirkularen Abrissen mit 
Retraktion der distalen Trachea wird die Anastomose nach Anfrischen der Enden 
durch Einzelnahte angestrebt. Eine 2 bis 3 Knorpelringe tiefer eingefuhrte Tracheal­
kanule siehert die freie Atmung und schutzt die Naht vor drucksteigernden Husten­
stOBen im postoperativen Verlauf (Abb. 84a). 

Bei Verletzungen der intrathorakalen Trachea bietet die rechtsseitige anterolaterale 
Thorakotomie im 3. oder 4. Intercostalraum bei Seitenlagerung den besten Zugangs­
weg. Nach der Vernahung groBerer Risse wird man auch hierbei eine lange Tracheal­
kanule oder eine Hummerschwanzkanule oberhalb der Naht einlegen (Abb. 84b). 
Kanulen mit aufblasbarer Manschette sind unzweckmaBig. Wir erlebten einmal, daB 
das Aufblasen der Manschette zur Nahtinsuffizienz fuhrte. Die Infektionsgefahr ist 
gegen aIle Erwartungen unter dem Schutz von antibiotischen Substanzen gering. Die 
Tendenz zur Narbenschrumpfung ist nach primaren Versorgungen nicht groB. 

12* 
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Auch die Stenose der Trachea, die sich als Spatfolge einer Ruptur entwicke1t hat, 
muG reseziert werden, weil zusatzliche Schwellungen der Schleimhaut durch Ent­
ziindung zur akuten Atemnot fiihren k6nnen. Bei Resektionen bis zu 4 cm Lange 
sind keine Nahtdehiszenzen durch Spannung zu befiirchten. 1m Thorax laGt sich die 
Naht mit gestie1ten Pleuralappen decken. Auf Grund experimenteller Untersuchungen 
glauben BARCLEY, MCSWAN und WELSH, sogar Resektionsstrecken bis zu 6,4 cm 
Lange verantworten zu k6nnen. Wird keine Resektion mit terminoterminaler Ana­
stomose durchgefiihrt, sondern die Narbenenge nur partiell ausgeschnitten, eignet 
sich zum Decken der Defekte nach den heutigen Erfahrungen das mit Draht ver­
starkte Cutistransplantat von GEBAUER am besten. Auch Perikard und Fascia lata 

a b 

Abb. 84 a u. b. Tracheotomie bei Trachealrupturen. a Hohe Vernahung mit Tracheotomie 
unterhalb der Nahtreihe; b Intrathorakale Vernahung der Trachealruptur mit Tracheotomie 

oberhalb der Nahtreihe 

sind verwandt worden. Nur die Resektionen garantieren seitliche Festigkeit und Luft­
dichtigkeit zuverlassig (GRILLO, DIGNAN und MIURA). Vor der Verwendung von 
Kunststoffimplantaten warnen wir trotz zahlreicher Versuche (WAGNER). KUGEL 
umwickelte eine zirkulare Trachealnaht zur zusatzlichen Sicherung mit einer Teflon­
GefaGprothese. Wegen einer partiellen Enge muGte der in die Luftrohre eingedrun­
gene Kunststoff nach 6 Monaten endoskopisch entfernt werden. 

D. Bronchusruptur 
Auf die Gesamtzahl der Thoraxtraumen bezogen, ist die Verletzung groGerer 

Bronchien auch heute noch ein seltenes Ereignis. GOGLER fand unter 850 Thorax­
verletzungen aus dem Zeitraum 1956 bis 1958 insgesamt drei Bronchusabrisse, was 
einer Quote von 0,27% entspricht. Wir beobachteten von 1952 bis 1964 in der Diisse1-
dorfer Klinik nur drei Bronchusrisse (SEIDEL). AHRER sah unter 317 Obduktionen 
nach thorakalen Traumen vier Bronchusverletzungen, die aber an schweren Neben­
verletzungen wie zwei Herzrupturen, einer Verblutung aus der A. subclavia und an 



Bronchusruptur 181 

Rippenserienfrakturen gestorben waren. 1958 standen MAJOR bei der Beschreibung 
der Bronchusruptur im Schrifttum 60 Beobachtungen zur Verfugung. SEIDEL sammelte 
in einer Inauguraldissertation von 1958 bis 1964 70 Falle aus dem Schrifttum. BURKE 
spricht von einer zehnfachen Zunahme der Haufigkeit in den letzten Jahren. Ursache 
der Bronchusverletzungen waren in 79%iger Haufigkeit Verkehrsunfalle. G6GLER 
und HOOD weisen daraufhin, daB vorwiegend das jugendliche Alter zwischen 15 und 
25 Jahren betroffen wird. Es liegt der Gedanke nahe, daB die Elastizitat des Brust­
korbs eine ursachliche Rolle mitspielt. 

OPDERBECKE zufolge nehmen rechtzeitige Fruhdiagnosen in den ersten 24 Std 
durch die Fortschritte auf dem Gebiet der Thoraxchirurgie zu. Wahrend die Fruh­
diagnose fruher selten war, wird sie heute in 37% der Falle gestellt. Wie sehr die 
Bronchusruptur mit Spannungspneu­
mothorax, Mediastinalverdrangung und 
Asphyxie ein Anliegen der dringenden 
Thoraxchirurgie ist, zeigt, daB von 26 
Verletzten mit fruhdiagnostizierten 
Rupturen neun gestorben sind, davon 
funf schon vor Beginn der geplanten 
Operation. DaB kleinere Rupturen mit 
Stenosen ausheilen konnen und Kranke 
mit Atelektasen oder poststenotischen 
Bronchiektasen am Leben bleiben, ist 
bekannt. Die erstePneumonektomie von 
NISSEN im Jahre 1931 wurde wegen 
einer posttraumatischen Bronchusste­
nose und Bronchiektasen vorgenom­
men. BURKE beziffert die Gesamtmor­
talitat auf 30%. Bei 11 % der Verlet­
zungen muB sofort thorakotomiert 
werden. Nur in einer Haufigkeit von 

Abb.85. Langsrisse in der Pars membranacea 
der Luftrohre bei experimentellen Erhohun­

gen des Drucks 

10% sind die Rupturen so klein, daB sich keine pathognomonische Symptomatik 
nach der Verletzung entwickelt und die Diagnose erst durch die Spatschaden offen­
bar wird. Der Tod nach schwerwiegenden Bronchusrupturen tritt fruh ein. Von 
den Todesfiillen ereignen sich 52% innerhalb 1 Std und 44% innerhalb von 4 Tagen. 

Uber den Entstehllngsmechanismlls der Bronchllsrllptllr existieren unterschiedliche 
Anschauungen. Die zu diskutierenden ursachlichen Faktoren ergeben sich aus der 
vorwiegend sagittalen Kompression des Thorax, bei der das Brustbein gegen die 
Wirbelsaule gedruckt wird, und einer seitlichen Deformierung des Brustkorbes im 
transversalen Durchmesser. Dieser seitlichen Deformierung folgt die Lunge samt 
den Hauptbronchien unter Veranderungen des Bifurkationswinkels und der Lage­
beziehung zur Wirbelsaule. DaB dabei eine Schleuderbewegung mitspielt, entspricht 
der Tatsache, daB es sich vorwiegend urn Verkehrsunfalle handelt. In Verbindung mit 
einer intrabronchialen Drucksteigerung, gleichgultig ob die Glottis geschlossen oder 
offen ist (LLOYD) oder nur an den EinfluB einer DruckstoBwelle gedacht wird (DE SAGA, 
HASCHE, R6sSLE, ZUCKERMAN), entsteht eine Berstungsruptur durch Zug-, Quetsch­
und Abschermechanismen (GROSS; HASCHE; HODES; JOHNSON und ATKINS; KIRK­
PATRICK; NORLIN; SALE; TIEGEL und VIERHEILIG). 
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KRONBERGER und auch RINGLER und SEIDEL haben das Tracheobronchialsystem 
an frischen Leichenpraparaten bis zum ZerreiBen unter Druck gesetzt und dabei 
Langsrisse in der Pars membranacea der Trachea festgestellt (Abb. 85) und nicht im 
vorderen cartiIaginaren AnteiI der Hauptbronchien an den Ligamenta anularia, wie 
das bei Verungliickten der Fall ist. Intraluminare DruckerhOhungen und DruckstoB­
wellen alleine reichen nicht aus, Rupturen zu erklaren. Wir nehmen an, daB die 
unelastischen Hauptbronchien durch Thoraxkompression und Schleuderwirkung 
infolge ihrer Fixation an die Membrana bronchopericardiaca (v. HAYEK) durch Ver­
lagerung und Winkelanderung iiber der Wirbelsaule mit einem ventral konvexen 
Kriimmungswinkel so unter Spannung geraten, daB die Ligamenta anularia in Ver­
bindung mit einem intrabronchialen Druckanstieg reiBen. 

Das haufigere Vorkommen der Rupturen an den Hauptbronchien erklart sich 
einerseits aus der anatomischen Lage - geringer Abstand zur Wirbelsaule, die als 
WiderIager wirkt -, zum anderen aus dem Aufbau. Die Lappenbronchien sind weiter 
von der Wirbelsaule entfernt und wesentlich widerstandsfahiger, weiI sie eine Musku­
latur besitzen, von Parenchym umgeben sind und die vermehrten knorpeligen Anteile 
sich beinahe zu einem Ring schlieBen. 

Die Symptomatik der Bronchusruptur hangt von der GroBe des Risses und seiner 
Lokalisation abo Zuerst ist das BiId haufig durch Schock und Nebenverletzungen ver­
schleiert. AuffaIIig ist in der Regel die angestrengte Atemtatigkeit in Verbindung mit 
PreBatmung. Richtungweisend ist die Entwicklung eines Pneumothorax (s. S. 141), 
der, in einer Haufigkeit von 67 bis 71 % beobachtet, durch Ventilmechanismen bei 
etwa 30% in einen Spannungspneumothorax mit Dyspnoe und Cyanose iibergeht. 
Hautemphyseme durch VerIetzungen der parietalen Pleura kommen bei 60 bis 65% 
der VerIetzungen wesentlich haufiger vor als deutlich ausgepragte Mediastinal­
emphyseme (15%) (s. S. 191). Nennenswerte intrathorakale BIutungen sind selten 
und gehoren nicht zum typischen Bild. Dem entspricht, daB sich ein Hamothorax 
(s. S. 145) nur bei 5 bis 15% der VerIetzungen entwickelt. AuffaIIig ist, daB Hamo­
ptoen keineswegs im V ordergrund der Symptome stehen. Die Blutbeimengungen 
zum Sputum sind gering und konnen sogar fehlen. 

Inspektion, Auskultation, Perkussion und Thoraxiibersichtsaufnahmen weisen 
den Pneumothorax zuverIassig nacho Neben der Luftansammlung im Pleuraraum 
zeigen die ersten Rontgenaufnahmen schon bei 20 bis 30% der VerIetzten eine Ver­
schattung der Lungen durch Atelektasen, wobei es sich in der Regel um Kompres­
sions- und Obturationsatelektasen handelt. Die Verschattung bildet sich in wenigen 
Stunden. HamatombiIdungen in der Lunge durch Kontusion konnen auch vorliegen. 

Zur exakten Diagnostik der Bronchusruptur ist die Bronchoskopie wichtig. Die 
Spatatelektasen entstehen durch narbige Bronchusstenosen nach 4 bis 5 W ochen oder 
erst nach Monaten. Sie sind durch Bronchographien gut darstellbar. Die Broncho­
graphie wird man unmittelbar nach der Ruptur, wenn die akuten Symptome vor­
herrschen, im allgemeinen zugunsten der endoskopischen Untersuchung meiden. 
Die Bronchoskopie hat den V orteil, nicht so belastend zu sein, weiI durch das Broncho­
skop abgesaugt werden kann. 

Die Therapie hangt von der GroBe der Risse abo Geringfugige Risse dichtet das 
peribronchiale Gewebe schnell ab, so daB die Beseitigung des Pneumothorax geniigt. 
LaBt sich durch Spritze und Dreiwegehahn oder Pneumothoraxapparat kein Unter­
druck erzeugen, weiI immer wieder Luft nachstromt, so ist das V orliegen einer 
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groBeren Ruptur gesichert. Der Luftaustritt laBt sich unter Umstanden auskultieren, 
wenn man den Patienten zum Pressen oder Husten auffordert. LaBt sich die kollabierte 
Lunge nicht ausdehnen, so muB eine Bulau-Drainage angelegt werden. Die aus­
perIende Luft in der Unterwasserdrainage erIaubt das Abschatzen der FistelgroBe. 
Die Applikation eines geringen Sogs vermittelt einen noch besseren Dberblick uber 
den GasverIust. Sobald eine groBere Ruptur erkannt ist, ist die Indikation zur Thora­
kotomie gegeben. Vor der Dberdruckbeatmung warnen wir, weiI schnell bedrohliche 
Mediastinalverschiebungen entstehen. Die endobronchiale Intubation der gesunden 
Seite ist bei einer groBeren Gasfistel indiziert. Auch der CarIens-Tubus kann zur 
Intubation verwandt werden. 

Kleine Risse werden durch Einzelnahte geschlossen und mit gestieltem Pleura­
lappen gedeckt. Abrisse werden zirkular durch Knopfnahte vereinigt. Ausgedehnte 
ParenchymverIetzungen mit intrapulmonalen Hamatomen verIangen von Fall zu Fall 
die Entscheidung, ob die Lungenrisse genaht werden oder der LungenteiI zu rese­
zieren ist. 

Auch bei narbigen Bronchusstenosen mit Atelektasen als Spatfolge muB operiert 
werden. Die Bronchusstenose wird nach Moglichkeit reseziert, und die beiden Enden 
werden End-zu-End aneinander genaht, wobei die Bronchialaterien tunlichst zu 
schonen sind (DERRA, GRIFFITH, KIRILUK und MERENDINO, KRAUSS, PAULSON, 
SCANNELL, SCHRODER, WEISEL und JAKE). Je fruher reseziert wird, um so giinstiger 
ist die Prognose fiir den anastomosierten peripheren Lungenteil. KRAUSS hat darauf 
hingewiesen, daB noch nach 8 Jahren durch Resektion einer Stenose volle Lungen­
ausdehnung mit Wiedergewinn der Funktion erzielt wurde. Die Erholungszeit fur 
den poststenotischen Lungenabschnitt kann 2 bis 3 Jahre betragen. Moglicherweise 
bleibt der periphere Lungenabschnitt aber trotz Beluftung funktionslos (SPERLING). 
Intra operationem wird zu entscheiden sein, ob sich die atelektatische Lunge wieder 
beliiften laBt und ob der Zustand der LungengefaBe uberhaupt an eine Restitution 
der Funktion denken laBt. 

Bei Hingeren Stenosen kommen Bronchotomien und Bronchusplastiken in Frage. Zum 
Teilersatz dnes Bronchus hat sich bisher nur die mit Draht verstarkte Cutisplastik von 
GEBAUER bewahrt, obwohl zahlreiche anders gerichtete Versuche beschrieben worden 
sind (WAGNER). Einmal ist es uns in einer Notsituation gelungen, einen Defekt von 2/3 der 
Zirkumferenz der Trachea und des rechten Hauptbronchus in einer Langsausdehnung von 
3 cm mit einem Teflontransplantat erfolgreich zu verschlieBen, das durch Eindriicken von 
Bienenwachs abgedichtet war. 

Bei Karnifikationen, Bronchiektasen und Minderdurchblutung des poststenoti­
schen Lungenteils, was durch selektive Angiographie der LungengefaBe zu eruieren 
ware, bietet sich die Resektion als vorteilhaftere MaBnahme an. V OSSSCHULTE konnte 
beispielsweise 14 Jahre nach einer Ruptur bei der selektiven Lungenangiographie 
keine GefaBe mehr nachweisen. Diese Tatsache beobachteten wir auch bei alten 
tuberkulosen Atelektasen als Folge des barozeptiven Regulationsmechanismus der 
Lungendurchblutung. 

Die narbige Stenose im Hauptbronchus verursacht vereinzelt bei Kranken mit 
erheblich reduzierten Atemreserven dann akute Atemnot mit Dyspnoe und Cyanose, 
wenn eine bronchitisch entziindliche Schwellung das Lumen der Stenose verengt. 
Bei zwei derartigen tuberkulosen Stenosen bei ateminsuffizienten Diabetikern konnte 
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nicht thorakotomiert werden. Die Bougierungs- und Dehnungsbehandlung durch 
das Bronchoskop brachte eine anhaltende symptomatische Besserung, so dan diese 
Behandlungsmethode nicht unerwiihnt bleiben kann. 

E. Oesophagotrachealfiste1 

In den letzten 10 J ahren sind 19 traumatische T racheooesophagealfisteln von uns 
erfant worden, die jiingere Menschen im Durchschnittsalter von 27 Jahren betroffen 
haben (BARTH). Die Ursache waren stumpfe Gewalten durch Verkehrsunfalle, wenn 
man von Verschiittungen oder Arbeitsunfallen (Eigenbeobachtung) absieht. 

Perforierte Traktionsdivertikel (PIQUET u. MARCHAND), durchgebrochene spezi­
fische Entziindungen der Lymphknoten (LOOKWOOD), in Speise- und Luftrohre 
perforierte mediastinale Abscedierungen, carcinomatCise Durchbriiche und spat ent­
deckte angeborene Fistelverbindungen (Eigenbeobachtung) sowie durch penetrie­
rende Verletzungen entstandene Tracheooesophagealfisteln seien erwahnt, wei! auch 
hierdurch akute aspirative Symptome in den Lungen verursacht werden. Das gleiche 
gilt fiir artifizielle Perforationen bei Starckschen Sondierungen, Endoskopien oder 
Fremdkorperextraktionen, wobei lokalisierte perioesophageale Abscedierungen in 
die Luftrohre oder das Bronchialsystem eindringen konnen. 

Nach KRONBERGER bedingt die direkte stumpfe Gewalteinwirkung eine Kom­
pression des noch elastischen Brustkorbes und eine Quetschung von Trachea und 
Speiserohre an der Wirbelsaule. Die intratracheale Druckerhohung bedingt longitu­
dinale Risse der Pars membranacea der Trachea (Abb. 85), und durch lokale Ent­
ziindungen entstehen die Fistelverbindungen zum druckgeschadigten und gequetsch­
ten Oesophagus. 

Bei den erfanten 19 traumatischen Fisteln infolge stumpfer Gewalt lagen acht 
knocherne Verletzungen der Thoraxwand vor. Mediastinal- und Hautemphyseme 
wiesen zehnmal auf den Luftaustritt aus der Trachealverletzung hin. 1m unmittelbaren 
Zusammenhang mit dem Unfall wurde zweimal ein Pneumothorax festgestellt 
(BARTH). 

Die charakteristischen Symptome einer Fistelverbindung zwischen Luft- und Speise­
rohre, namlich die heftigen Hustenattacken nach Aufnahme fliissiger oder fester 
Speisen, werden erst 3 bis 7 Tage nach dem Unfall beobachtet, wobei die auf genom­
mene Nahrung durch das friihzeitige Auftreten der reflektorischen HustenstCine nur 
selten sichtbar ausgehustet wird. 

Dieses klinisch stumme Intervall entspricht der Zeit, in der die Quetschzone des 
Oesophagus nekrotisch wird. Die reaktive Entziindung des Bindegewebes in der 
Umgebung verklebt die Verletzungsrander. Nur so ist das haufige Ausbleiben einer 
eitrigen Mediastinitis zu erklaren (KRONBERGER). 

Das weitere Krankheitsgeschehen ist durch die Komplikationen gekennzeichnet, 
die durch Aspirationen hervorgerufen werden. Erstaunlich ist, dan die Trager von 
tracheooesophagealen Fisteln die Hustenattacken oft langere Zeit, bis zu Monaten, 
trotz erheblicher Gewichtsabnahme ertragen. Die von uns erfanten 19 Fisteln sind 
im Durchschnitt erst 125 Tage nach dem Unfall operiert worden. Ein Kranker hatte 
sich sagar daran gew6hnt, seine Speisen in einer bestimmten Seitenlage zu sich zu 
nehmen. 



Oesophagotrachealfistel 185 

Hustenanfalle bei der Nahrungsaufnahme weisen auf die Diagnose bin. Oesophago­
gramme mit gleichzeitigem Ubertritt des Kontrastmittels in das Bronchialsystem und 
Hustenkonvulsionen klaren die Diagnose eindeutig. Vor der Verwendung von 
Bariumbrei muB wegen moglicher Lungenkomplikationen gewarnt werden. Die 
Fisteloffnung an der Hinterwand der Luftrohre, mehr oder weniger hoch iiber der 
Carina gelegen, laBt sich endoskopisch besser von der Luft- als von der Speiserohre 
aus besichtigen. 

Die oesophagotrachealen Fisteln befanden sich iiberwiegend, niimlich 15mal, in 
der Nahe der Carina. Sie waren dreimal 4 bis 5 em bzw. handbreit oberhalb der 
Carina lokalisiert. Nur einmal lag die Fistel unmittelbar unterhalb des Kehlkopfes. 

Die Behandlung der traumatischen Oesophagotrachealfistel kann nur eine operative 
sein. Uber den Zeitpunkt, wann die Operation der Diagnose zu folgen hat, besteht 
keine Einigkeit. DARK und ]EwSBURyempfehlen wegen Infektionsgefahr die sofortige 
Operation, und THOMPSON und EATON treten fiir das Hinausschieben des Operations­
termins bis zu Wochen nach der Verletzung ein. RICHARDS und COHN nehmen insofern 
eine Zwischenstellung ein, als sie die friihe Operation bei nicht zu beherrschenden 
Mediastinalemphysemen und Dyspnoe und den spaten Operationsakt fiir unkompli­
zierte Fiille befiirworten. 

Ernahrung durch eine Sonde und Antibioticainjektionen diirften jedenfalls die 
ersten BehandlungsmaBnahmen sein. ]ejunostomien oder Gastrostomien lehnen wir 
zugunsten der Sondenernahrung ab wie DE BAKEY u. Mitarb. und BRUCKE. Nur 
kleine Fisteln heilen durch Ruhigstellung der Speiserohre abo Mit DE BAKEY und 
HEANEY sowie ADAMS und MABLEY muB man darin iibereinstimmen, daB mit konser­
vativer Behandlung, Kauterisationen und Atzungen mit 20%iger Silbernitratlosung 
nichts zu erreichen ist. Wenn bei funktionierender Sondenerniihrung akute Kompli­
kationen fehlen, wird der Operationstermin bis zur festen Vernarbung der Fistel 
zweckmiiBig mindestens 4 bis 6 Wochen hinausgezogert. 

Die Behandlung der Fisteln ist dankbar. Von elf eigenen tracheo- und bronchooesopha­
gealen Fisteln, die weder traumatisch noch carcinomatos waren, konnten zehn geheilt 
werden. Ein Kranker endete durch Suicid. und bei einer spezifischen Fistel nach auswartiger 
Oberlappenresektion und PIastik, die in einer offenen Resthohle frei lag, gelang zuerst nur 
der VerschluB der Trachealoffnung. Die Offnung im Oesophagus heilte spater. 

Das operative V orgehen sei an einer tracheooesophagealen Fistel von 1: 1,5 cm 
GroBe demonstriert. Der Patient wurde 41/2 Monate nach seinem Unfall operiert. 
Rippenbriiche und Schliisselbeinbruch waren abgeheilt (Arch. Nr. 600684). 

In Endotrachealnarkose wurde der Brustkorb durch einen posterolateralen Schnitt im 
5. Intercostalraum rechts geoff net und die V. azygos zwischen Ligaturen durchtrennt. Luft­
und Speiserohre lieBen sich infolge Tubus und Magenschlauchs gut tasten. Die mediastinale 
Pleura spaltete man in Langsrichtung so, daB spater gestielte Lappen gebildet werden konn­
ten. Nach Durchschneidung der Fistelverbindung etwa handbreit oberhalb der Carina 
wurden die Narbenrander sparsam ausgeschnitten. Eine fortlaufende Schleimhautnaht und 
Seideneinzelnahte durch die Muscularis schlossen die Speiserohre. Die Luftrohre wurde 
mittels Draht geniiht. Zur Sicherung konnte noch eine zweite Schicht mit Seideneinzelnahten 
datiiber geniiht werden. Vber der Naht in der Trachea ist dann ein medial gestielter und 
tiber der Oesophagusnaht ein lateral gestielter Pleuralappen mit Einzelnahten fixiert worden. 
Der postoperative Verlauf war unkompliziert. 
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IV. Mediastinum 

A. Mediastinitis 
Entziindungen des Mediastinum sind in der Regel Folgen anderer Erkrankungen. 

Zumeist ist der obere TeiI des Mittelfells betroffen, seltener der untere. AIs Ursachen 
finden wir: 

1. Perforation des Oesophagus, 
2. Ausdehnung einer urspriinglich im Hals lokalisierten Entziindung, z. B. nach 

Operationen oder Senkungsabscessen, 
3. Ausbreitung einer Infektion von der benachbarten Lunge oder Pleura aus, 
4. Beteiligung des Mediastinum bei Allgemeininfektionen mit hamatogener Aus­

saat, 
5. Folgen einer Stichverletzung oder anderer Traumen, bei denen das Media­

stinum von auBen eroffnet wird. 

WEBB und BURFORD unterteiIen die Mediastinitiden in benigne und maligne. Die 
benignen sind Folgen kleinerer Oesophagusverletzungen (Nadelperforationen, Gra­
ten, instrumentelle Verletzungen, Spontanruptur nach Erbrechen), bei denen sich 
die Eroffnungsstelle sehr bald wieder durch Verklebung schlieBt und somit die 
Infektionsquelle abgesiegelt wird. Bei malignen Mediastinitiden, Folgen lang sam 
penetrierender Oesophagusprozesse oder groBerer Verletzungen, ist die Invasions­
pforte groB und offenbleibend, so daB der Patient erheblich gefahrdet ist. Dber 50% 
der Mediastinitiden entwickeln sich nach Erkrankungen des Oesophagus. Dabei muB 
dieser nicht perforiert sein. Nicht selten werden Perioesophagitis und Mediastinitis 
nach VerIegung des Oesophagus durch Fremdkorper beobachtet (HUIZINGA). Oeso­
phagusperforationen sind nicht allein Folgen von Erkrankungen des Oesophagus 
(Ulcerationen usw.), sie werden auch nach Oesophagoskopien sowie nach Einfiihren 
von Schlauchen und Kathetern und anderen harten Instrumenten beobachtet. Auch 
Perforationen von Oesophagusdivertikeln sind beschrieben worden. CHAMPEAU und 
LEGER berichteten iiber eine Mediastinitis nach Perforation eines Magenulcus in einer 
Zwerchfellhernie. Bei malignen Prozessen konnen Oesophagus oder Trachea arrodiert 
werden; fortgeleitet kommt es dann zu einer Infektion des Mediastinum. Bei Media­
stinitiden ist die histologische Diagnose dann besonders schwierig, wenn es sich um 
schwielige und pseudotumorose Prozesse handelt, da einige gut- und bosartige 
Wucherungen ahnliche Bilder bieten (GOULD). 

1m iibrigen ist das Dbergreifen einer Infektion von Lunge, Pleura oder Perikard 
selten. Fast nie wird beobachtet, daB ein Pleuraempyem in das Mediastinum einbricht 
(BORRIE). Ebenso ungewohnlich ist eine iiber die Lymphwege fortgeleitete Infektion 
in das hintere Mediastinum. Sie wird zumeist terminal beobachtet. Umgekehrt ist 
jedoch eine Perforation eines Mediastinalabscesses in die Pleurahohle oder das angren­
zende Lungengewebe nicht selten. Sehr haufig werden Mediastinitiden als Folgen von 
Histoplasmose beschrieben, besonders im angloamerikanischen Schrifttum (GRYBOW­
SKI). Diese Entziindungen sind in der Regel nichteitrig, sondern fibrosierend. Sie sind 
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durch das Auftreten von Granula und groBeren Knoten gekennzeichnet, die zu 
Verziehungen des Oesophagus oder anderer mediastinaler Gebilde fiihren konnen. 

Symptome 

Diese hangen weitgehend von der Geschwindigkeit der Ausbreitung der Infektion 
ab, und diese wiederum von Menge und Art der Erreger. Bei den bindegewebigen 
Mediastinitiden, die sich Mufig nach minimalen Perforationen des Oesophagus finden, 
beobachten wir nur milde Dysphagie und Temperaturerhohungen maBigen Grades. 
Es wird zudem iiber geringfiigige retrosternale Schmerzen geklagt. 

Bei der malignen Form der eitrigen Mediastinitis kommt es unter hohen Tempera­
turen zu schwerem Schock und Sepsis, akuter Atemnot und bei groBen Oesophagus­
perforationen zum Spannungspneumothorax und raschen Verfall. Immer bestehen 
Schmerzen, die sich bei jedem Atemzug und beim Schlucken versmrken. In einzelnen 
Fallen laBt sich nur ein oberhalb des Jugulum lokalisierter Spontan- und Druck­
schmerz nachweis en. Bisweilen findet sich eine Abwehrspannung im Epigastrium. 

Beziiglich der Rontgendiagnostik wird auf das Spezialkapitel verwiesen (s. S. 98). 

Therapie 

Sie richtet sich nach dem Primarleiden. Handelt es sich um eine Oesophagus­
perforation bei entziindlichen oder carcinomatOsen Erkrankungen, sollte die Speise­
rohre durch Einlegen eines Magenschlauches ruhiggestellt werden. Bei instrumen­
tellen und traumatischen Perforationen vertreten wir den Standpunkt, die Offnung 
sofort zu schlieBen. 1st es zu einer Infektion mit Verbreiterung des Mediastinums 
und Verdacht auf eitrige Einschmelzung gekommen, so ist eine Mediastinotomie mit 
Drainage notwendig. Nach BORRIE haben wir dabei die Wahl des collaren Zugangs 
von oben und des paravertebralen von hinten. Letzterer wird fur Eiterungen im 
hinteren unteren Mittelfellraum vorgezogen. Er hat den V orteil, daB der Eiter an der 
tiefsten Stelle beim liegenden Patienten abgeleitet wird. Drainagen durch den Pleura­
raum nach auBen haben sich nicht bewahrt. 

Technik. 

In Hohe der radiologisch festgestellten Abscedierung wird rechts paravertebral einge­
gangen und die Pleura nach Resektion eines Rippensttickes von etwa 3 cm beiseitegeschoben. 
Dann versucht man, von hinten stumpf in das Mediastinum vorzudringen. Nach Einlegen 
einer Drainage in den Absce.13 wird die Haut durch Situationsnahte verschlossen. Wahlt man 
den Zugang vom Hals her, dann wird nach Anlegen eines kleinen Kocherschen Kragenschnit­
tes, Durchtrennung der Halsfascien und Beiseiteschieben der geraden Halsmuskulatur das 
obere Mediastinum eroifnet und drainiert. Der collare Zugang eignet sich naturgemafi nicht 
ftir Abscesse und Entztindungen des unteren Mediastinum, hat jedoch V orteile bei hoher 
Lokalisation der Abscedierung (Abb. 86). 

Bei der fibrosierenden Mediastinitis infolge Histoplasmose ist konservatives 
Vorgehen angezeigt (GRYBOWSKI). Hier soll nur eingegriffen werden, wenn Zeichen 
einer Obstruktion bestehen. AuBerdem wird man auch bei geringfugigen Entzun­
dungen ohne schwere septische Zustande moglichst zuriickhaltend mit operativen 
MaBnahmen sein. Hier werden hohe Dosen Antibiotica empfohlen. 
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Nach VOSSSCHULTE U. STILLER haben die akuten Mediastinitiden eine emste 
Prognose mit einer Mortalitat von etwa 60%. Mediastinalphlegmonen verlaufen fast 
immer todlich. Die operative Behandlung bessert die Aussichten erheblich und redu­
ziert die Mortalitat bei den nicht abgegrenzten Formen auf 30 bis 40 %. 

B. Mediastinalemphysem 
Das Mediastinalemphysem (Pneumomediastinum) ist durch Eintritt von groBeren 

Luftmengen in das interstitielle Bindegewebe des Mediastinum gekennzeichnet. Die 
Luft dringt vomehmlich aus Lungenrissen uber die Hili und aus Verletzungen des 
Tracheobronchialsystems oder seltener aus Perforationen des Oesophagus in den 
Raum des Mittelfells ein. Der Oesophagus enthalt wenig Luft, so daB Luftaustritte 
nie zu bedrohlichen Emphysemen fuhren. Infektionen mit gasbildenden Erregem 
sind ungewohnlich. 

In der Regel ist das Mediastinalemphysem Folge eines interstitiellen pulmonalen 
Emphysems. Dieses entsteht: 

1. durch spontane Ruptur der Alveolen (wohl als hiiufigste Ursache), 
2. durch Anstieg des intrapulmonalen Drucks, besonders bei Anstrengungen und 

der begleitenden PreBatmung [(Tragen schwerer Lasten, Geburt) (KNox)]. In den 
Fiillen von DARCH kam es zu einem Mediastinalemphysem nach VentilverschluB der 
Trachea durch einen intratrachealen Tumor und interstitiellem Emphysem der Lungen. 

3. Thoraxtrauma: Sowohl stumpfe ais auch offene Traumen der Lungen konnen 
zum EinriB von Aiveolen und Bronchien fuhren. 

4. Perforation: Beim Durchbohren der TracheaI- oder Hauptbronchuswand bei 
diagnostischen Eingriffen (Bronchoskopie, Probeexcision) oder nach der Perforation 
ulceroser Prozesse kann Luft uber den Hilus in das Mediastinum entweichen. 

Nicht selten wird ein Pneumomediastinum nach Zahnextraktion beobachtet 
(MARTELLE). Ein Anstieg des intrapulmonalen Drucks bei angstvollem Luftanhalten 
ist als Ursache wahrscheinlich. Entsteht ein Pneumomediastinum als Foige einer 
offenen Thoraxverletzung, so braucht diese nicht immer erheblich zu sein (PORTMANN 
u. MUSSGNUG). Auch verhiiItnismaBig glattrandige und sich sogleich wieder ver­
schlieBende Stichwunden k6nnen zum voriibergehenden Eintritt von Luft in das 
Mediastinum fiihren. 

Mediastinalemphyseme und Verlagerungen des Mittelfells sind im Sauglingsalter 
haufig (12%) Ursache der Asphyxie, die sogar in 5 bis lS%iger Haufigkeit t6dlich 
enden kann (BARToLOzzr u. VrCHI; JEWETT u. Mitarb.; IBRAHIM; RIEDWEG). 
Bezuglich dieser V orkommnisse wird auf das Spezialkapitel verwiesen. 

Mediastinalemphyseme wurden femer als Komplikation bei Laparaskopien und 
nach einem Pneumoperitoneum beobachtet. Hier dringt die Luft durch die Zwerchfell­
lucken in das Mediastinum. Weiterhin finden wir ein Mediastinalemphysem nach 
thorakalen Sympathektomien, nach Lobektomien sowie nach Pneumonektomien. 
Hier ist ein Dbertreten von Luft aus dem ungenugend verschlossenen Bronchus­
stumpf die Ursache. 

MACKLIN und MACKLIN zeigten experimentell, dal3 Luft nach Kompression in den Lun­
gen und Zerreil3ung der Alveolen austritt und langsam in Richtung Hilus wandert. Sie 
verbreitet sich von dort im zarten Gewebe des Mediastinum weiter, dringt nach oben, 
und nach kurzer Zeit ist ein Hautemphysem am Hals, im Gesicht und am ganzen Thorax 
zu beobachten. 
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Klinische Zeichen 

Die Patienten klagen zunaehst iiber Herz- und Kreislaufbesehwerden, die den 
Wert eines Friihsymptoms besitzen (KILLIAN). Die Herzfrequenz ist oft gesteigert, 
nieht selten aueh die Atemfrequenz. Sehr bald setzt Hyperventilation mit oberflaeh­
lieher Atmung ein. Es tritt starker Husten auf, und die Patienten klagen iiber Schmer­
zen, die sie retrosternal und besonders in die Herzgegend lokalisieren. Zumeist sind 
sie ruhelos, oft besteht Breehreiz. 

Objektiv soIl sich oft das Hamannsche Zeichen nachweis en lassen, welches in 
einem herzsynehron verlaufenden Knistern und Rasseln besteht. Sobald es yom 
Mediastinalemphysem aueh zum Hals- sowie Gesichtsemphysem gekommen ist, laBt 
sich die Diagnose leicht stellen. Bei langsamer Zunahme des Emphysems versehwindet 
zunachst die Kontur am Jugulum. Dort laBt sich ein deutliches Knistern auslOsen. 

Das sicherste Zeichen flir ein Mediastinalemphysem ist die rontgenologisch nachweis­
bare Abhebung der Pleura mediastinalis in einem feinen Doppelschatten entlang der linken 
Herzkontur. Auf der Seitenaufnahme ist der Raum zwischen vorderem Herzrand und Ster­
num etwas vergroBert und verdeutlicht. Bei Neugeborenen und Kleinkindern hebt sich der 
isolierte Thymusschatten scharf abo Dabei behalt die Trachea regelmaBig ihre normale Lage, 
ohne eingeengt zu sein (s. S. 98). 

Therapie 

Der klinische Verlauj sowie die einzuschlagende Therapie riehten sich nach dem 
Alter des Patienten und der ursaehliehen Erkrankung. In leichten Fallen soUte zuge­
wartet werden. Obrigens findet sich beim Mediastinalemphysem fast nie eine Eiterung, 

Abb. 86. Coli are Mediastinotomie und Drainage 

es sei denn, das Emphysem sei die Folge einer entziindlichen Perforation. Wegen der 
Sterilitat des ablaufenden V organges kann man chirurgische Eingriffe hinaus­
sehieben (BORRY). Bei starker Atemnot und erheblichen Herz- und Kreislauf­
besehwerden soUte eine coUare Mediastinotomie durchgeflihrt und ein Drain ein­
gelegt werden (Abb. 86). 
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Technik 
In Lokalanasthesie wird ein etwa 2 bis 3 em langer Querschnitt oberhalb des 

Jugulum angelegt. Nach Durchtrennung der Halsfascie und Beiseiteschieben der 
geraden Halsmuskulatur dringt man mit dem Finger entlang der Trachea in das 
Mediastinum etwa bis zum Aortenbogen. Danach wird eine Drainage eingelegt, die 
Haut wird mit lockeren Situationsnahten verschlossen. Die Verbindung der Drainage 
mit einer Saugvorrichtung ist immer empfehlenswert. 

Postoperativ muB fur Sedierung sowie fUr Besserung der Herz- und Atemver­
haltnisse gesorgt werden. 

AIle jene faIle, in denen ein operativer Eingriff nicht notwendig ist, und dies sind 
nach eigener Erfahrung etwa 95%, heilen in der Regel nach Sedierung, Bettruhe und 
Regelung der Atmung von selbst, wenn kein Luftnachschub mehr erfolgt. Nicht 
sistierende, atemsynchrone Gasverluste ins Mediastinum aus groBeren Lungen­
lasionen oder Bronchusoffnungen verlangen bei gleichzeitigem Pneumothorax die 
Dauerdrainage des Pleuralraumes. LaBt sich die Situation auch hierdurch nicht 
beherrschen, so muB zur operativen Beseitigung der AustrittssteIle der Luft thorako­
tomiert werden. 

Postoperative Haut- und Mediastinalemphyseme sind nach lungenverkleinernden 
Eingriffen aus Parenchymfisteln oder ausnahmsweise insuffizienten Bronchusnahten 
moglich, wenn intrapulmonale Druckanstiege durch HustenstoBe Luft austreiben. 

Kontrolle der Drainagen und des intrapleuralen Drucks sowie Absaugen der 
Hautemphyseme durch eingestochene Subcutankaniilen (Abb. 26) fUhren fast immer 
ohne Rethorakotomie zum Ziel. 

C. Chylothorax 
Ursachen 

Haufigste Ursache des Chylothorax ist die Verletzung des Ductus thoracicus. 
Stumpfe Thoraxprellungen mit Oberstreckung der Wirbelsaule konnen zum Ab­
oder EinriB des Ganges fuhren. Bis 1961 sind von WELLMER 100 Beobachtungen 
gesammelt worden. 

Spontan tritt der Chylothorax bei den Erkrankungen auf, die den AbfluB des 
Chylus im Verlauf des Ductus thoracicus mechanisch durch intraluminare Verlegung 
oder Kompression behindern. Metastasierende Carcinome, Tuberkulosen und Para­
siten sind als haufigste Ursachen zu nennen. 

Fur den sog. idiopathischen Chylothorax mogen vielleicht Anomalien des Ductus 
thoracicus oder der intrathorakalen LymphgefaBe verantwortlich zu machen sein. 
Dieses extrem seltene Krankheitsbild mit rezidivierenden Chylusansammlungen im 
Thoraxraum ist in seiner Atiologie ungeklart und auch durch Obduktionsbefunde 
nicht genugend geklart worden (GREWE). 

Nach intrathorakalen Operationen an Oesophagus, Aorta und bei Blalock-Ana­
stomosen kann es zur Verletzung des Ganges kommen, die bei nuchternen Operierten 
infolge geringen Chylusflusses ubersehen wird. Nach der Operation von Aorten­
isthmusstenosen und der Resektion thorakaler Aneurysmen haben wir des ofteren 
den AbfluB von Chylus in das DrainagegefaB nach der Operation feststellen konnen. 
Rethorakotomien waren nur in zwei Ausnahmefallen notig, da der ChylusfluB nach 
Ablauf von mehreren Tagen aufhorte. Infektionen werden durch die abwartende 

13 Dringliche Thoraxchirurgie 
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Haltung nicht heraufbeschworen, da der Chylus steril ist und cine bakteriostatische 
Wirkung besitzt. Die zwci Ausnahmen scien im einzelnen angefiihrt: 

Nach Resektion eines traumatischen Aortenaneurysma und Einpflanzung einer Dacron­
prothese stellten wir am 26. Tag unmittelbar vor der Entlassung wieder eine rundliche Ver­
schattung des linken oberen Mediastinum fest, so daB unter der Annahme eines postopera­
tiven Aneurysma rethorakotomiert wurde. Der um das Transplantat herum abgekapselte 
ErguB enthielt Chylus. Nach Entfernung der bindegewebigen Cystenwand konnte die 
Verletzungsstelle des Ductus thoracicus durch mehrere Umstechungen geschlossen werden. 
Der weitere Heilungsverlauf war komplikationslos. 

Bei einem 10 Monate alten Siiugling wurde wegen eines doppelten Aortenbogens der 
linke Bogenanteil vor dem Abgang der A. subclavia durchtrennt. Postoperativ entleerte sich 
chylushaltige Fltissigkeit. Die Menge betrug bis zum 7. Tag 770 ccm. Die Verschattung im 
linken Oberfeld wurde mehrfach punktiert, wobei Mengen zwischen 30 und 80 ccm gewon­
nen wurden. Acht W ochen nach der Operation lieB sich keine Fltissigkeit mehr abpunktieren. 
Wegen der immer noch nachweisbaren Verschattung und einer Kompressionsatelektase 
wurde operiert. Es handelte sich um eine groBe P.feudoG'Y.fle mit bindegewebiger Wand, die 
verkasten Chylus enthielt. Die Cyste lieB sich ausschiilen. Die Austrittsstelle des Chylus war 
versiegt. Nach Lungenausdehnung und Drainage wurde der Eingriff beendet. Der Saugling 
ist geheilt entlassen worden. 

Die Haufigkeit des postoperativen Chylothorax nach kardiovascularen Operatio­
nen beziffem MALONEY und SPENCER mit 0,5%. Wu beobachtete einen Chylothorax 
nach Sprengung cines Kardiospasmus. 

Klinisches BiM 
Das klinische Bild, das durch das Auftreten cines Chylothorax entsteht, ist sehr 

uneinheitlich. Letztlich stellt der ChyluserguB ein Spatsymptom dar. Nach einer 
Verletzung des Ductus thoracicus kann deshalb ein symptomfreies Intervall bestehen, 
da ein Chylusaustritt an der verletzten Stelle des Ductus im Mediastinum zuerst ohne 
Symptome einhergeht. Erst die Ruptur der Pleura mediastinalis ruhrt zu Symptomen 
des Pleuraergusses. Neben dem Schmerz treten Atemnot und kardiale Erscheinungen 
auf, je nach ErguBmenge und Verdrangungserscheinungen. Gerade beim posttrauma­
tischen Ursprung ist das Krankheitsbild deshalb sehr schwer zu erkennen, da oftmals 
andere Nebenverletzungen mit ihren Symptomen im Vordergrund des klinischen 
Bildes stehen. 

Diagnostik 
Differentialdiagnostisch ist es von groBer Wichtigkeit, die Zusammensetzung und 

die zeitliche Vermehrung des Pleuraergusses zu kliiren. Nach Traumen ist zunachst 
ein Hamothorax, der sich zeitlich schneller entwickelt, auszuschlieBen. 

1m Vordergrund der Diagnostik stehen deshalb die Thoraxiibersichtsaufnahme, 
die innerhalb kurzer Zeit wiederholt werden kann, sowie die Probepunktion des 
Ergusses. Bei nicht vorausgegangenem Trauma ist ein schnell ansteigender ErguB 
neben der Abnahme der Lymphocyten im Differentialblutbild als hinweisendes 
Zeichen auf einen Chylothorax zu deuten. In dies em Zusammenhang kann auch ein 
erniedrigter Serum-EiweiBspiegel Bedeutung erlangen. Eine endgiiltige Klarung 
bringt allerdings erst die Pleurapunktion. Ein Hamothorax kann allein durch das 
Punktat abgegrenzt werden. Beim Chylothorax, bei dem das Punktat weitgehend von 
der vorher aufgenommenen Nahrung und besonders von ihrem Fettgehalt abhangig 
ist, kann die Diagnose allein aus der Farbtonung des Punktates nicht gestellt werden. 
Empyeme, steril oder infiziert, lassen sich manchmal in ihrer Verfarbung nicht vom 
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Chylus unterscheiden. Mikroskopisch wird man aber im Gegensatz zum Empyem 
keinen Zelldetritus nachweisen konnen. Bakteriologisch ist das Ergebnis dagegen 
nicht immer einheitlich, da auch beim Empyem ein negativer Erregerbefund moglich 
ist. Beweisend ist dann die Bestimmung der chemischen Zusammensetzung des 
Punktates, wobei qualitativ eine weitgehende Obereinstimmung mit der vorher auf­
genommenen Nahrung vorliegt. In 24 Std flieBen 1500 bis 2400 ccm Chylus in die 
Venen. Der Fettgehalt betriigt 0,4 bis 3,0 g-%. Die Sudanprobe ist positiv. Die 
Lymphocyten betragen um 40 000 mm3• Das spezifische Gewicht bewegt sich bei 1,012. 

Die Lokalisation, ob rechts- oder linksseitiger ErguB, wird von der Hohe der 
Verletzungsstelle bestimmt. Bei unseren Beobachtungen nach einem stumpf en Tho­
raxtrauma war das Verhiiltnis der rechten zur linken Seite wie 1 :2. Differential­
diagnostische Schwierigkeiten kann eine abgekapselte Chylusansammlung machen, 
wenn infolge Eindickung des Chylus keine diagnostische Kliirung durch Punktion 
moglich ist. 

In derartigen Situationen wird man, da die Diagnostik durch konservative MaB­
nahmen nicht vorangetrieben wird, eine sofortige operative Freilegung vornehmen 
miissen, wobei neben der Diagnostik auch die entsprechende Therapie ausgefiihrt 
werden kann. Inwieweit man hierbei auf eine Kontrastdarstellung des Ductus thora­
cicus zuruckgreift, wie sie verschiedentlich empfohlen wurde (GORDON, ZUSCHNEID), 
diirfte von der ortlichen Lokalisation der Verletzungsstelle und dem Allgemeinzu­
stand des Patienten abhangig sein. 

Therapie 
Symptomatischc PUIlktiollclI des Pleuraergusses stellen sowohl eine fur die Diagnostik 

unerliiBliche MaBnahme als auch den ersten Akt der Therapie dar. Die durch die 
Punktion erreichte Wiederherstellung der physiologischen Verhaltnisse schafft durch 
Entfaltung der kollabierten Lungenpartien eine Verbesserung der Ventilation, reicht 
aber meist zur vollstandigen Beseitigung des Krankheitsbildes nicht aus. Die Ober­
legung, daB der Chylothorax oftmals nicht auf eine Verletzung des Ductus thoracicus 
sondern kleinerer Nebeniiste zuriickzufiihren ist, rechtfertigt in jedem Falle zuniichst 
eine konservative Behandlung. Ohne Behandlung fiihrt der Chylothorax infolge 
intrathorakaler Druckveranderungen und Atelektase des entsprechenden Lungen­
fliigels zur kardiorespiratorischen Insuffizienz mit tOdlichem Ausgang oder im 
giinstigsten FaIle bei einer Eindickung des Chylus und spontanem VerschluB der 
verletzten Stelle des Ductus thoracicus zum funktionellen Ausfall des Lungenfliigels 
mit seinen Folgen. 

Die konservative BehandlulIg hat das Ziel, die Verletzungsstelle des Ductus thoracicus 
zum Verkleben zu bringen und den normalen ChylusabfluB zu gewiihrleisten. Der 
Erfolg ist aber nur zu erwarten, wenn bei der Behandlung einige Punkte berucksich­
tigt werden (A.r.THER): 

1. Enclastungspunktion, 
2. Fliissigkeits- und Elektrolytersatz, 
3. Diiitetische Erniihrung, 
4. Behandlung der Grundkrankheit. 

Bei den Entlastungspullktiollell ist es wichtig, daB der ErguB vollstandig ab­
punktiert und der Lungenfliigel voll zur Entfaltung gebracht wird und somit die 
regelrechten anatomischen Verhaltnisse im Thorax wieder hergestellt werden. Ob die 

13* 
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Entlastung durch Einzelpunktionen oder mittels einer Saugdrainage erfolgt, ist 
hierbei von untergeordneter Bedeutung. Unvollstandige Punktionen sind nicht sinn­
voll, da hierdurch die durch den Chylus gereizten Pleurablatter nicht die Moglichkeit 
der Verklebung haben. Zum anderen kann es bei unzureichenden Punktionen zur 
Chyluseindickung kommen, so daB eine chirurgische Intervention unumganglich 
wird. 

Zu Beginn der Behandlung ist ein vorubergehender vollkommener Nahrungs­
entzug uber einige Tage auBerordentlich wertvoll, um den ChylusfluB weitgehend ein­
zudammen und eine etwaige Verklebungstendenz der Pleura zu begunstigen. Fuhrt 
diese MaBnahme innerhalb des angegebenen Zeitraumes nicht zu einem Erfolg, muB 
fUr den weiteren Verlauf ein ausreichender Flussigkeits- und Elektrolytersatz sowie 
die Einhaltung einer fettarmen, eiweiBreichen Diat gewahrleistet sein. Ein adaquater 
Ersatz des Chylus ist nur annahernd moglich. Der naheliegende Gedanke, den 
abpunktierten Chylus zu reinfundieren, wie es SCHNUG u. a. erfolgreich durchfUhrten, 
ist in Obereinstimmung mit BREWER u. a. wegen der unkontrollierbaren Gefahren 
abzulehnen. Uns haben sich Infusionsmengen, die etwa dem Chylusverlust entspra­
chen, allgemein als ausreichend erwiesen. Da Kochsalz- und Glucoselosungen den 
LymphfluB anregen, solI Aminosaurengemischen, Plasma u. a. der Vorzug gegeben 
werden. 

Nicht summarisch zusammenzufassen sind die Behandlungsmoglichkeiten der 
Grundkrankheit beim sog. spontanen Chylothorax. 1st durch Diagnostik eine ursach­
lich fur den Chylothorax verantwortliche Erkrankung zu erkennen, so ergeben sich 
auch entsprechende therapeutische Moglichkeiten. Thrombosen der Vena subclavia, 
Kompression des Ductus durch tuberkulOse Lymphknoten oder durch Parasiten 
lassen eine entsprechende spezifische Behandlung zu und konnen auch zur Beseitigung 
der Kompressionserscheinungen des Ductus fuhren. Ungunstig sind dagegen die 
Behandlungsaussichten, wenn die Kontinuitat des Ductus thoracicus durch ein meta­
stasierendes Malignom unterbrochen worden ist. Wenn auch eine vorubergehende 
Besserung durch Rontgenbestrahlung moglich sein kann, ist die Prognose immer als 
infaust anzusehen. 1m Gegensatz hierzu kann der Chylothorax beim Meigs-Syndrom, 
dessen klinischer Verlauf oft an ein Malignom erinnert, durch Entfernung des 
Ovarialtumors zum Abklingen gebracht werden. 

Die wichtige Frage, 1JJielange man eine konservative Behandlungfortsetzen kann, laBt sich 
ebenfalls nicht generell entscheiden. Weitgehend wird dies yom Allgemeinzustand 
des Patienten und von der ausgetretenen Chylusmenge bestimmt werden. 1st uber 
Tage ein gleichbleibender hoher Chylusverlust vorhanden, und verschlechtert sich 
der Allgemeinzustand des Patienten zusehends, wird man sich innerhalb der ersten 
Behandlungswoche zum operativen Eingriff entschlieBen. LaBt sich aber ein Ruck­
gang des Chylusergusses nachweisen, so daB Punktionen nur in mehrtagigen 
Intervallen erforderlich werden, kann eine konservative Behandlung uber mehrere 
W ochen fortgesetzt werden. In diesen Fallen kann auch der Versuch einer Verodung 
der Pleurablatter durch Einspritzung von Rivanol, Eigenblut, Clauden oder anderen 
Mitteln nach Angaben aus dem Schrifttum versucht werden. Wir selbst haben mit 
diesen Methoden keine Erfahrungen machen konnen. 

Rekonstruktive Operationsverfahren und Implantation des durchtrennten Ductus thoracicus 
in eine groBe Vene haben nach TAUBER im wesentlichen nur historisches Interesse. Sie 
wurden frtiher ftir notwendig gehalten, da man annahm, dail eine Unterbindung des Ductus 
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zur Stauung ftihrte und somit das Krankheitsbild des Chylothorax nicht zum Abklingen 
bringen konnte. Obwohl derartige Operationen mehrfach ausgeftihrt wurden, ist spater mit 
Sicherheit nie nachgewiesen worden, daB der Ductus thoracicus nach seiner Rekonstruktion 
bzw. Implantation offen und funktionsttichtig geblieben ist. 

Von praktischer Bedeutung ist heutzutage die Ligatur des Ductus. Sie kann einmal 
am Ort der Verletzungsstelle selbst vorgenommen werden, zum anderen ist, wenn 
diese nicht klar erkannt werden kann, eine Unterbindung des Ductus am Dbertritt 
in den thorakalen Abschnitt moglich. Die Wahl des Zugangsweges wird aber weit­
gehend von der Lokalisation des Chylothorax rechts oder links abhangig zu machen 
sein. ZweckmaBig ist es immer, den Thorax an der betroffenen Seite zu eroffnen, wobei 
auf der rechten Seite eine Thorakotomie in Hohe des 6. bis 7. ICR und beim links­
seitigen Chylothorax eine Eroffnung in Hohe des 4. ICR sich uns als zweckmaBig 
erwiesen hat. 

Um die Verletzungsstelle am Ductus gut finden zu konnen, ist eine entsprechende 
Vorbereitung des Patienten notig. Hierzu eignet sich, ungefahr 6 Std vor der geplan­
ten Operation den Patienten 200 bis 300 ccm Sahne trinken zu lassen. Der V orschlag 
von angloamerikanischen Chirurgen, dieser Mahlzeit einen Farbstoff zuzusetzen, er­
scheint nicht unbedingt erforderlich. Auch ohne Farbstoffzusatz war es uns bei diesem 
V orgehen moglich, die Verletzungsstelle bzw. die Chylusfistel zu finden. 

Auf den Zeitpunkt der Operation, der letztlich nach allgemeinen Richtlinien zu 
wahlen ist, wurde schon hingewiesen. Auch wenn es moglich ist, liber 80 1 Chylus 
innerhalb von 2 Jahren abzupunktieren, ist diese Ausdehnung der konservativen 
Therapie nicht mehr vertretbar, da heute die Thorakotomie und Versorgung der 
Verletzungsstelle das allgemeine Operationsrisiko nicht iibersteigt. Oftmals entschlie­
Ben sich die Patienten aber erst dann zu einer Operation, wenn ihnen keine andere 
Wahl mehr bleibt und sich der Allgemeinzustand zusehends verschlechtert. 
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v. Akute Erkrankungen der Speiserohre 
Anatomie und Verlauf der Speiserohre begrunden akute Erkrankungen, die im 

wesentlichen durch Obturationen, Perforationen und Blutungen hervorgerufen wer­
den. Die Oesophagusatresie als nicht mit dem Leben vereinbares Krankheitsgeschehen 
bei Sauglingen und die Dysphagia lusoria mit den zahlreichen bronchopulmonalen 
Komplikationen werden an anderer Stelle abgehandelt (s. S. 336). 

Zu Verletzungen der Speiserohre durch direkte penetrierende Gewalt kommt es 
nur selten. Die haufigeren Schnitt- und Stichverletzungen im cervicalen Bereich 
gehOren nicht zur Themastellung. Die thorakalen Vedetzungen der Speiserohre 
gehen nicht ohne Mitbeteiligung anderer Organe einher. Die hier zur Diskussion 
stehenden Erkrankungen sind Veratzungen, verschluckte Fremdkorper mit ihren 
folgenden Komplikationen, Spontanrupturen, Perforationen und lebensbedrohliche 
Blutungen aus Oesophagusvaricen. 

A. Veratzungen 
Die physiologischen Engen des Oesophagus werden durch versehentliches oder 

selbstmorderisches Schlucken von Laugen oder Sauren am intensivsten durch Colli­
quations- oder Coagulationsnekrosen geschiidigt, wobei die Laugen, abgesehen von 
der cricopharyngealen Enge, die Speiserohre hauptsachlich von der Bohe des Aorten­
bogens bis zum epiphrenalen Vedauf veratzen, wahrend Sauren Magen, Pylorus und 
Duodenum uberwiegend gefahrden. Die Schleimhaut wird in der Regel nicht voll­
standig zerstort, sondern es bleiben meist kleine, ungeschiidigte Schleimhautinseln, 
von denen spater die Regeneration ausgeht. 

Als neutralisierende S ofortmaJlnahme wird die Verabreichung von Milch und Olivenol 
empfohlen. Die chemischen Gegenmittel bei Laugenveratzungen sind Essig oder 
Zitronensaft, wovon zwei EBloffel in einem Glas Wasser zu verdunnen sind. Sauren 
sollen durch Natriumcarbonat neutralisiert werden. Viel mehr als eine symbolische 
Bedeutung besitzen diese MaBnahmen nicht, da sie die sofort einsetzende Gewebs­
schadigung nicht verhindern (NISSEN, JUZBASIK). Die sofortige Magenausheberung 
mit Spulung ist wegen der Perforationsmoglichkeit keineswegs ungefahrlich und 
muB daher mit dunnen und weichen Magenschlauchen vorgenommen werden. Die 
Einfiihrung eines zarten pernasalen Po!Jiithylenkatheters bis in den Magen als Verweil- und 
Erniihrungssonde ist unbedingt anzustreben, da hierdurch selbst bei starks ten bindegewebi­
gen Strikturen der Weg fur die Ernahrung und spatere Dilatationsbehandlung offen 
gehalten wird. Zur Verhinderung von Strikturen wird die Cortisonbehandlung emp­
fohlen, die aber nicht harmlos ist, da sie zu Perforationen fuhren kann. Unter sedativer 
Behandlung und antibiotischem Schutz zur Vermeidung von Sekundarinfektionen 
gelingt das Schlucken von Flussigkeiten meist nach 8 bis 10 Tagen. Bis sich aIle Wund­
nekrosen abgestoBen haben, vergehen mindestens 3 Wochen. Jetzt erst wird das Aus­
maB der Schadigung durch Oesophagogramm und Spiegelung geklart und dann mit 
einer vorsichtigen Dilatationsbehandlung mittels Quecksilberbougies begonnen, die 
unter Umstanden jahrelang durchgefuhrt werden muB. 
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Die wichtigste Handlung im akuten Stadium scheint uns das Einlegen einer dunnen 
Verweilsonde in den Magen zu sein. MiBlingt das wegen zu ausgedehnter Veratzun­
gen, so ist die Gastrostomie indiziert, die bei Entwicklung der Korrosionsstenose die 
Dilatationsbehandlung mit verschlucktem Seidenfaden ermoglicht. 

Unmittelbar nach der Veratzung konnen die oberen Luftwege und die Glottis 
durch Aspiration mitgeschadigt werden, so daB durch odematose Verquellung Atem­
not entsteht. In diesem Fall muB der Atemweg durch Tracheotomie freigehalten 
werden. 

B. Verletzungen und Obturationen durch Fremdkorper 

Spitze Fremdkorper wie Knochensplitter, Graten, Prothesenteile, Nadeln oder 
Nagel verfangen sich zu 2/3 im oberen Teil der Speiserohre an der cricopharyngealen 
Enge und im ubrigen im thorakalen Abschnitt oder unteren epiphrenalen Teil. 
Bolusverschlusse durch Fleischklumpen sind nicht selten. Geldstucke rutschen im 
allgemeinen durch. Die spitzen Fremdkorper werden durch einen Krampf festge­
halten. 

Die Anamnese ist bei Kindem und Geisteskranken nieht immer verbindlich. Als 
Fruhsymptome fehlen Schmerz und Dysphagie in der Regel nieht. Begleitende Er­
stickungs-, Cyanose- und Hustenanfalle sind haufig. 

Zur Untersuchung gehoren Durchleuchtung und Oesophagographie in verschiede­
nen Ebenen. Holzspane, Glassplitter, Plastikgegenstande und dunne Graten stellen 
sieh unter Umstanden auch beim Kontrastbreischluck nieht dar. NISSEN empfiehlt 
hierzu die Darstellung mit bariumgetrankten Watteteilchen, die am Fremdkorper 
hangen bleiben. Die Oesophagoskopie siehert die Diagnose zuverlassig. 

Die Perforation deutet sich rontgenologisch durch Luftaustritt ins Mediastinum an, 
und klinisch wird ein Hautemphysem im Jugulum feststellbar. Perioesophageale 
Abszedierungen im Haisteil manifestieren sich durch VergroBerung des Abstandes 
zwischen Wirbelsaule und Trachea sowie durch Verbreiterungen des Mittelschattens 
im seitlichen Rontgenbild. Bei Perforationen in die Pleurahohle entwiekelt sieh ein 
rontgenologisch siehtbarer Pyopneumothorax. Fisteln und oesophagotracheale Ver­
bindungen als Spatfolgen entgehen der Kontrastdarstellung nicht. 

Arrosionsblutungen aus der Aorta infolge perforierender, spitzer Fremdkorper 
kommen vor. SMEJA sammelte seit 1840 insgesamt 158 Beobachtungen, und MARX 
und WISSER berichteten jungst noch uber perforierte Knochensplitter, die durch 
Aortenverletzung unter den Zeiehen starker Magenblutungen bzw. mediastinaler 
Verblutung zum Tode gefiihrt hatten. 

Die oesophagoskopische Extraktion der Fremdkorper ist Aufgabe der Hals-Nasen­
Ohrenarzte. Bei gutem Instrumentarium und Geschick des Operateurs ist diese 
Behandlung annahemd risikolos. ROSANOV sah an der Moskauer Klinik bis 1940 bei 
3192 Fiillen folgende Komplikationen: 2mal Perforationen der Aorta, 89mal Phleg­
monen und Perioesophagitis, l1mal Pyopneumothoraces, 6mal Lungenabscesse und 
l1mal Lasionen der Wirbelsaule mit Meningitis. 

Die Extraktion eines Fleischbolus wird generell sofort bei der Endoskopie vorge­
nommen. RICHARDSON gelang die proteo!Jtische Aujlb'sung durch Papain. Die 5%ige 
Losung von "Caroid" wird ein- bis viermal alle 15 min zu trinken gegeben, damit 
sieh der Fleischbrocken in 60 bis 90 min auflost. Diese e1egante Methode kann aber 
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nicht als harmlos hingestellt werden, denn es sind Aspirationen der Losung mit 
hiimorrhagischen Entziindungen des Bronchialsystems und auch Perforationen der 
Speiserohre beobachtet worden, die durch die Einwirkung des Enzyms auf die 
spastische, gedehnte und ischamische Wand der Speiserohre entstanden waren. Die 
normal durchblutete Schleimhaut wird von Papain nicht angegriffen. 

Wenn Extraktionen zu gefahrlich sind oder versagen, hat sich die Therapie durch 
die thoraxchirurgischen Fortschritte insofern geandert, als die Speiserohre heute in 
ihrem gesamten Verlauf ohne Risiko operierbar geworden ist. 

1m cervicalen Bereich wird von links her freigelegt, und den thorakalen Zugang 
verschafft eine rechtsseitige, posterolaterale Thorakotomie in Hohe der 6. Rippe. 
Nach der Extraktion von Fremdkorpern kann die zweischichtige VerschluBnaht 
zusatzlich mit Pleura oder aufgesteppter Lunge gedeckt und der Eingriff unter Ein­
legung einer Drainage beendet werden. 

C. Perforationen 
Die Perforation der Speiserohre durch direkte Verletzungen und von innen nach 

auBen durchbrechende Ulcerationen oder Divertikel oder von auBen nach innen ein­
dringende retropharyngeale Abscesse kommt vor. Auf die seltene Spontanruptur der 
Speiserohre gehen wir spater ein. 

Weitaus am hiiufigsten wird die Speiserohre durch instrumentelle Eingriffe wie 
Oesophagoskopien, Gastroskopien, Extraktionen von Fremdkorpern und Dilata­
tionsbehandlung bei Strikturen und Kardiospasmus verletzt. Diese nicht ganz ver­
meidbaren MiBgeschicke machen 70 bis 80% der Perforationen aus (ALFORD, JOHN­
SON u. HARRIS; BILL u. Mitarb.; DAWES; LEIGH U. ACHORD). 

Die Haufigkeit artifizieller Perforationen beziffern PALMER und WIRT mit 0,25% 
bei Oesophagoskopien und 0,079% bei Gastroskopien mit jeweils tadlichen Aus­
gangen von 0,059% und 0,014%. Nach BILL u. Mitarb. ist die Dilatationsbehandlung 
von Strikturen besonders gefahrlich und mit 5% Perforationen belastet, wenn nicht 
filiforme oder Quecksilberbougies verwandt werden. Die Starcksche Sonde zur 
Dehnung des Kardiospasmus wird dann gefahrlich, wenn die nicht mit Quecksilber 
gefiillten spitzen Bougies verwandt werden. Wir verwenden sie nie und haben bei 
mehr als 200 Dilatationen keine Perforation erlebt. Erwahnenswert scheint, daB 
ALFORD u. Mitarb. auch Rupturen der Speiserohre durch Gebrauch der Sengstaken­
schen Sonde bei blutenden Oesophagusvaricen beschrieben haben. 

Die instrumentellen Perforationen konnen sich selbst bei der Oesophagoskopie 
der sofortigen Erkennung entziehen und bis zum Auftreten mediastinitischer Zeichen 
und des Hautemphysems im Jugulum unbemerkt bleiben. Die Darstellung der Per­
forationsstelle mit einem wasserloslichen Kontrastmittel (Joduron) gibt Klarheit. 
Bariumbrei bleibt unresorbiert und verursacht erhebliche, verschwielende Entziin­
dungen. Die instrumentellen Verletzungen ereignen sich in allen Abschnitten der 
Speiserohre. Die Verletzung mit dem Oesophagoskop geschieht am haufigsten am 
oberen Oesophagusmund zwischen den schragen und transversalen Fasern des M. 
constrictor pharyngis. Die Perforationsstelle liegt hinten. 

Die sicherste Methode der Behandlung ist der sofortige operative VerschluB der 
Perforations stelle mit Anlegung einer Saugdrainage ins obere Mediastinum bei cervi­
calen Verletzungen und einer Thoraxdrainage bei thorakalen. 
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Die Prognose der Perforation hat sich durch die Antibiotica wesentlich gebessert. 
Wir haben Perforationen unter antibiotischem Schutz auch nach Einlegen einer 
Magensonde abheilen gesehen. Die konservative Behandlung verhindert Mediastinitis 
und Pyopneumothorax nicht mit geniigender Sicherheit. Das Schlucken des Speichels, 
der aus der Perforation austritt, laBt sich nicht vermeiden. Der Schluckakt selbst ver­
hindert, wie kinematographische Untersuchungen demonstrieren, die Ruhigstellung 
der ladierten Stelle. 

Nach Dbernahung einer Perforation in der cervicalen Speiserohre, die komplikationslos 
heilte, mufiten wir bei der spateren Thorakotomie wegen eines Carcinoms im oberen 
Mediastinum eine schwere schwielige Entzlindung mit einer abgekapselten, sterilen Sekret­
ansammlung feststelIen. Vier weitere instrumentelIe Perforationen der Speiser6hre im oberen 
Teil wurden yom Cervicalschnitt aus vernaht. Die Heilungen erfolgten komplikationslos. 
Drei tiefere Perforationen heilten nach Einlegen einer Sonde und intensiver antibiotischer 
Behandlung ebenfalIs. Die gleichzeitig vorhandene Mediastinitis flihrte aber zu einem lang­
wierigen und schweren Krankheitsverlauf, so dafi wir in Zukunft Zu sofortigen Thorakato­
mien entschlossen sind, wenn nicht das Grundleiden dagegen spricht. 

D. Spontanruptur 
Die seltene Spontanruptur der Speiserohre wurde zuerst von MEYER 1859 diagno­

stiziert und zum erstenmal erfolgreich von BARRET 1947 operiert. Bis jetzt sind 
immerhin 250 Operationen mit einer Sterblichkeit von 30% durchgefiihrt worden. 
Bei konservativem Verhalten ist mit 80% Todesfallen zu rechnen (SCHAGER u. 
WIKLUND). 

Bei starken Essern und Potatoren und Leuten, die auffallig oft eine Magen­
anamnese aufzuweisen haben, kommt es beim Erbrechen zu Langsrupturen der 
Speiserohre im unteren Drittel von 1 bis 8 em Lange. Die Risse gehen yom gastro­
oesophagealen Winkel aus. Der Perforation folgt sofort ein heftiger Schmerz in der 
linken Brustseite oder hinter dem Brustbein. Der in den Pleuraraum eindringende 
Magensaft bedingt Atemnot und heftige Schmerzen bei der Atmung sowie einen 
schnell zunehmenden PleuraerguB, vorwiegend auf der linken Seite. Die Perforation 
in den Bauchraum hinein ist selten. Das unvermeidliche V ordringen der Luft im 
Mediastinum bis zum Halse hinauf fiihrt moglicherweise zu Veranderungen der 
Stimme. Das Geschehen ist von Schwitzen und Schockzeichen begleitet. Differential­
diagnostisch miissen Herzinfarkt, Ulcusperforation und Spontanpneumothorax aus­
geschlossen werden. 

Atiologisch spielt die Druckerhohung in der unteren Speiserohre anlaBlich des 
Erbrechens eine Rolle und zusatzlich die unkoordinierte Peristaltik beim Brechakt. 
Da die Ruptur vornehmlich bei Alkoholikern und Kranken mit Pylorusstenosen 
vorkommt, scheinen Magendilatationen bei eingeengtem Pylorus bei der Entstehung 
der Ruptur mitbeteiligt zu sein. An sich handelt es sich urn gesunde Speiserohren, 
inwieweit aber eine Oesophagitis mitverantwortlich ist, laBt sich nicht zuverlassig 
iiberblicken, weil der Magensaft rasch zu entziindlichen Auflockerungen des Wund­
gebietes fiihrt. 

Die Diagnose wird durch den Nachweis von Luft in Mediastinum und Pleuraraum 
und durch Oesophagogramm geklart. 

Die Therapie besteht in Thorakotomie auf der ErguBseite im 8. Intercostalraum, 
NahtverschluB des Risses und seiner Deckung mit Zwerchfell oder Netz, Thorax­
drainage und Einlegung einer Magensonde zur Ernahrung. 
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E. Oesophagusblutung 
Erosive Oesophagitis, Ulcerationen, geschwurig veranderte, dystope Magen­

schleimhaut, Divertikel und Zwerchfellhernien konnen heftige Blutungen aus der 
Speiserohre verursachen. Das gleiche gilt fur Aneurysmen, insbesondere post­
operative Aneurysmen der thorakalen Aorta, die in die Speiserohre rupturieren 
(IRMER u. PATHAK). 

Die dramatischen und lebensbedrohlichen Blutungen erfolgen aus Oesophagus­
varicen, deren Vorkommen auf der Basis vorwiegend intrahepatischer Blockierungen 
des Pfortaderkreislaufs durch Lebercirrhosen immer Mufiger wird. Ursiichlich ist 
auBerdem an extrahepatische Pfortaderthrombosen, Milzvenenthrombosen und Venen­
anomalien zu denken. Zur Frage der idiopathischen Oesophagusvaricen nehmen wir 
nicht Stellung, da wir sie nicht gesehen haben. 

Der ersten Blutung aus den Varicen kommt eine hohe Mortalitiit zu, die mit 
35 bis 40% beziffert werden kann (GUTGEMANN u. SCHREIBER; GurGEMANN u. Mitarb.; 
KONCZ; SCHREIBER; SAEGESSER; UNGEHEUER). Auch wenn der Patient die erste 
Blutung ohne Verblutung oder Koma ubersteht, bleibt die Gefahr einer Rezidiv­
blutung groB. Im Verlauf eines Jahres nach der ersten Blutung erliegen 50 bis 80% 
der an Oesophagusvaricen leidenden Patienten einer ruckfiilligen Blutung (NISSEN; 
SAEGESSER; UNGEHEUER). 

Diagnose 
Die hellroten Blutmengen werden durch AufstoBen nach auBen befordert. Sicker­

blutungen, die sich erst im Magen ansammeln und schwiirzliche Hiimatinfiirbung 
annehmen, erbricht der Patient regelrecht, so daB differentialdiagnostisch Magen­
blutungen, eventuell Blutungen aus choliimischen Geschwuren ausgeschlossen werden 
mussen. Die Prufung der Leberfunktion (Serumbilirubin, Thymoltrubung, Trans­
aminasen, Takata, Prothrombinzeit, Serumprotein, Elektrophorese) weist durch 
krankhafte Werte auf die Lebercirrhose hin, und Milzvenenthrombosen geben sich 
durch die tastbare VergroBerung des Organs zu erkennen. Wiihrend der akuten 
Blutung wird man die sonst sehr zuverliissige oesophagographische Darstellung der 
Venengeflechte unterlassen. Notfalls wird die Oesophagoskopie bei diagnostischen 
Zweifeln kliiren. DaB man bezuglich der Spiegelung wegen der Gefahr, die Blutung 
zu verschlimmern, Zuruckhaltung ubt, ist verstiindlich. 

Therapie 
1. Die dringendste Aufgabe besteht in der Blutstillung. Hierzu hat sich die aufblas­

bare oder mit Kochsalzlosung fullbare Doppelballonsonde nach SENGSTAKEN-BLAKEMORE 
bewiihrt (Abb. 87). Der im Oesophagus befindliche Ballon der Sonde muB soweit 
gefiillt werden, daB eine effektive Kompression auf die blutenden Varicen ausgeubt 
wird, was nicht ohne gewisse Schmerzen moglich ist. Das Fullungsvolumen des im 
Oesophagus liegenden Teils der Ballonsonde ist groB. Bei der Verwendung von 
Kochsalzlosung mit Zusatz eines Rontgen-Kontrastmittels werden etwa 200 ccm 
benotigt. Wird mit Luft gefullt, so solI der Druck 30 mm Hg betragen. Die aus­
reichende Fullung des Magenballons beliiuft sich auf 100 ccm. Die im Magen liegende 
Sonde schlieBt man an eine Heberdrainage an, damit Blutungen in den Magen 
gemessen werden konnen. Da sich Blut und Speichel oberhalb des Oesophagus­
ballons in der Speiserohre und im Rachen ansammeln konnen, besteht die Gefahr 
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der Aspiration. Wenn sich die Patienten nicht selbst helfen konnen, mussen diese 
Flussigkeiten abgesaugt werden. 

Die Sonde kann am Mundwinkel mit Pflaster befestigt werden. Besser ist es, sie 
frei nach auGen uber eine Rolle enden zu lassen und einen Zug mit 150 g Gewichten 
auszuuben. Mehr als vier Gewichte sollen nicht verwandt werden (SHERLOCK). 

2. Die intraveno'se Behandlung der Blutung mit dem Hormon des Hypophysen­
hinterlappens Pitressin gewinnt immer mehr Befurworter (FRANKEN, SHERLOCK). 
Pitressin erniedrigt den portalen Hochdruck durch Vasoconstriction im Splanchnicus­
gebiet (CLARK; FRANKEN; McMICHAEL; SHELDON u. SHERLOCK; SCHWARTZ u. 
Mitarb.). Seit Einfuhrung der Pitressinbehandlung in Dusseldorf konnte FRANKEN 

Blutungen aus Oesophagusvaricen fast 
ausnahmslos in kurzer Zeit beherrschen. 

Pitressin muG in genugend hoher Do­
sierung schnell infundiert werden. Man laG t 
20 IE Pitressin in 100 ccm 5%iger Trau­
benzuckerlosung innerhalb von 10 bis 20 
min in die Vene einlaufen. Die volle Wirk-
samkeit der Therapie wird durch Blasse 
der Haut, Klagen uber abdominelle 
Schmerzen und Krampfe sowie den Ab­
gang von Stuhl gekennzeichnet. Der mitt­
lere Arteriendruck steigt durch Capillar-
contraction nur unwesentlich fur kurze Zeit 
an. Die Wirkung halt nur 1 bis 2 Std an. 
Bei nicht sistierender oder erneuter Blu­
tung kann die Pitressin-Infusion unbe­
denklich nach 6 Std wiederholt werden. 
Bei Coronarsklerotikern ist V orsicht gebo­
ten, da das Hormon die Herzdurchblutung 
vermindert. 

Abb. 87. Sengstakensche Sonde 3. Zur Vermeidung eines Coma hepaticum 
durch bakterielle EiweiGzersetzung im 

Darm, die mit der Bildung von Ammoniak und anderer toxischer Substanzen ein­
hergeht, geben wir in jedem Fall 1 g Neomycin vierstundlich fur mehrere Tage. Die 
Zufuhr von NahrungseiweiG wird sofort eingestellt. Schadliche Medikamente wie 
Diuretika, Opiate, Barbiturate und Methionin sollen abgesetzt werden. 

4. Die Bekiimpfung des hamorrhagischen Schocks erfolgt nach den allgemeinen Richt­
linien, wobei wir Frischblut und tagliche Infusionen von 1000 bis 2000 ccm einer 
10%igen Lavulose- oder Glucoselosung bei der Substitution der Verluste bevorzugen. 

5. Die portokavale Anastomose ist zur Behandlung der akuten und bedrohlichen 
Blutung ungeeignet. Sie ist nur im blutungsfreien Intervall nach Darstellung der 
Pfortader durch translienale Portographie und sorgfaltiger V orbereitung des Patien­
ten zur anhaltenden Erniedrigung der portalen Hypertension indiziert, wenn eine 
ausreichend gute Leberfunktion den groG en Eingriff gestattet (Abb. 88). 1m akuten 
Stadium der Blutung haben wir nie eine portokavale Anastomosierung gewagt, 
obwohl das HOFFMEISTER in einem Fall gelungen ist. 
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Zu diskutieren bleiben chirurgische Notmajfnahmen bei Versagen von Tamponade 
und Pitressinbehandlung. Diese chirurgischen Moglichkeiten konnen im Notfall 
auch bei Kindern in Erwagung gezogen werden, denen man bei wiederholten 
Blutungen wegen der Enge der zu anastomosierenden Lumina noch keine porto­
kavale Anastomose zumuten wird, die durch Thrombose gefahrdet ist. 

Bei anhaltender profuser und nicht 
beherrschbarer Blutung oder wiederholten 
Blutungen hat sich uns mehrfach die transoe­
sophageale Varicenumstechung nach BOEREMA 
und CRILE und die quere Magendurchtrennung 
nach TANNER bewahrt (Abb. 89,90). 

Die quere Durchtrennung des Magens 
zwischen Fundus und Korpus unterbricht 
den EinfluB des portalen Blutes in die 
Oesophagusvaricen und die V. azygos in­
folge der Durchschneidung der Vasa bre­
via, zahlreicher KollateralgefaBe und der 
Unterbrechung der A. gastrica sinistra. 
Zusatzliche MaBnahmen sind die Unter-
bindung der A. lienalis und die Milzex-
stirpation. 

Abb. 88. Portokavale End-zu-Seit-Anasto­
mose 

Zur transoesophagealen Varicenumstechung wird linksseitig anterolateral durch 
das Bett der 7. bis 8. Rippe thorakotomiert, die Speiserohre nach Schlitzung des 
Lig. pulmonale angeschlungen und aufgeschnitten. Umstechungen stillen die Blutung 

Abb. 89. Transoesophageale Varicenumstechung 

aus den Varicen. Soweit die geschlangelten Varicen sichtbar sind, werden sie im 
Abstand von 1 cm umstochen. Verodende Substanzen haben wir nicht injiziert. 

Eine andere Moglichkeit mit lebensbedrohlichen Blutungen fertig zu werden, 
bietet die Dissektionsligatur von VOSSSCHULTE. Die Ligatur hat zum Ziel, den Einstrom 
des pfortaderblutes in die Varicen der Speiserohre zu verhindern (Abb. 91). 
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In rechtsseitiger Halbseitenlagerung wird die Milz nach linksseitigem Rippen­
bogenrandschnitt exstirpiert und durch eine Gastrotomie eine metallische, aus fiinf 
Segmenten bestehende Endoprothese, die durch Catgutfiiden zusammengehalten wird, 
in die Speiserohre eingeschoben. Ober der Metallprothese verkniipft der Operateur 

Abb. 90. Quere Magendurchtrennung 

einen dicken, um den Oesophagus gelegten Faden auS Chromcatgut. Der Faden solI 
alle Schichten der Speiserohre zur Verodung der Varicen allmiihlich durchschneiden. 
Zur Vermeidung von Oesophagusfisteln deckt Magenserosa, die dariibergeniiht wird, 
den Ligaturfaden. Die Wunde wird nicht ohne Einlegung einer Drainage verschlossen. 

Abb. 91. Dissektionsligatur 

Wenn sich die Chromcatgutfiiden aufgelost haben, zerfiillt die Prothese in ihre Seg­
mente, die auf natiirlichem Wege ausgeschieden werden. 

Bis Ende 1962 hat V OSSSCHUL TE im Verlauf von 8 J ahren 68 Dissektionsligaturen 
durchgefiihrt und 21 Operierte hauptsiichlich an fortschreitender Pfortaderthrombose 
verloren. Wie GUTGEMANN mitteilt, ist die Entstehung von Strikturen moglich. 
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Samtliehe Verfahren sind palliativ und nur indiziert, den Verblutungstod zu ver­
hindern, wenn die Ballontamponade und Pitressin-Behandlung die Blutung nicht 
stillen. 
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VI. Z werchfell 
A. Verletzungen 

Zu unterscheiden sind die direkten, offenen oder percutanen Verletzungen des 
Zwerchfells und die indirekten, subcutanen, durch stumpfe Gewalt hervorgerufenen 
Rupturen. Sie weisen hinsichtlich ihrer spontanen Heilungstendenz, ihrer Entwick­
lung von Organverlagerungen und der Friih- und Spatkomplikationen Unterschiede 
auf. 

1. Die percutanen, direkten Verletzungen 
Urn die Jahrhundertwende (REPETTO, MAGULA) und in den Kriegsjahren wurde 

eine Haufung von percutanen Verletzungen des Zwerchfells durch SchuB-, Granat­
splitter- oder Stichverletzungen festgestellt. AuBerdem kommen ursachlich Pfahlun­
gen, AnspieBungen durch Rippenbriiche und auch postoperative durch Drainagen 
vor, die intrapleural oder subphrenisch eingelegt werden. Bei allen penetrierenden 
Verletzungen des Brustkorbs bis in die Hohe des 4. Intercostalraums kann das 
Zwerchfell bei extremer Exspiration mitverletzt werden. CONNERS stellte bei 64 Tho­
raxverletzungen 17,7% Lasionen des Zwerchfells fest. Zu den penetrierenden Ver­
letzungen des Brustkorbs, insbesondere den thorakoabdominalen, ist schon Stellung 
genommen worden (s. S. 175). 

Seit den Untersuchungen von REPETTO und ISELIN ist bekannt, daB kleine Zwerch­
fellwunden, sofern keine anderen Organe mitverletzt wurden, eine gute Heilungs­
tendenz besitzen, wenn die Interposition von Netz oder Organen ausbleibt. Die 
Organverlagerung folgt dem Leitband des Netzes (WIETING). Die Leber verhindert 
auf der rechten Seite meist den Prolaps von Organen, obwohl auch dort Teile der 
Leber, besonders der linke Leberlappen, prolabieren konnen. Die Tatsache, daB die 
Spatfolgen der Z werchfellverletzung, namlich traumatische Z werchfellprolapse, haupt­
sachlich links angetroffen werden, liegt, wenn man von der besonderen Disposition 
der linken Seite bei allen mit der Absicht der Totung verbundenen Verletzungen 
absieht, an dem linksseitig fehlenden Schutz der Leber vor Prolapsen der Eingeweide. 
Bei Operationen, die sofort nach penetrierenden Verletzungen durchgefiihrt werden, 
nndet man wesentlich Munger rechtsseitige Lasionen, als das bei Operationen nach 
Jahren der Fall ist (KONRAD U. TARBIAT). Nach HARRINGTON verhalt sich die Haung­
keit links- und rechtsseitiger Verletzungen wie 7: 1. Bei direkter Durchdringung des 
Diaphragma ist, der Topographie entsprechend, relativ oft die Mitverletzung benach­
barter Organe zu erwarten. 1m Schrifttum werden Ziffern bis zu 66% genannt 
(MAGULA). 

1m eigenen Krankengut wiesen von zehn Patienten neun zusatzliche Organverletzungen 
auf. Von 61 Beobachtungen von MAGULA waren 36 mit Verletzungen innerer Organe kom­
biniert. Am haufigsten sind Magen, Milz, Leber mitverletzt, dann Lunge, Darm, Niere, 
Speiserohre und Herz. Die Mitbeteiligung mehrerer Organe ist keine Seltenheit. Aus der 
Gruppe von zehn Eigenbeobachtungen erwahnen wir einmal ftinf mitbeteiligte Organe, 
namlich Milz, Magen, V. cava caudalis, Leber, rechten Unterlappen, nochmals ftinf gleich­
zeitige Verletzungen an Lunge, Milz, linker Colonflexur, Magen und Leber, dann vier 
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mitbetroffene Organe (Magen, Milz, Lunge, Speiserohre) und noeh die Mitverletzung von 
Lunge und Milz in einem anderen Fall. 

Diagnostik und Indikation zur Operation der Zweihi::ihlenverletzung ist an anderer 
Stelle abgehandelt (s. S. 175). Nach erfolgter Schockbehandlung muB die Operation 
befUrwortet werden. Wenn nicht die thorakale Verletzung wegen Atemsti::irung, Gas­
verlustes oder Lungen- und Bronchialfisteln oder nicht sistierender Blutung in den 
Pleuraraum im Vordergrund steht, ist die Laparotomie vorrangig. Wird zuerst 
thorakotomiert, so muB der Bauchraum jedenfalls durch das genugend erweiterte 
Z werchfell sorgfaltig inspiziert werden. 

2. Traumatische Zwerchfellrupturen und -hemien 
Zunehmende Motorisierung und Industrialisierung setzen eine immer gri::iBer 

werdende Zahl von Menschen stumpf en Gewalteinwirkungen aus, die zu Rupturen 
des Zwerchfells fuhren. Das eigene Krankengut erstreckt sich auf 52 Patienten mit 
Zwerchfellrupturen, von denen 20 sofort nach dem Unfall in die Klinik gelangten. 
Der Rest wurde wegen traumatischer Zwerchfellhernien und anhaltender Beschwer­
den durch Organprolapse spater operiert, nachdem die Begleitverletzungen wie 
Knochenfrakturen, Rippenbruche, Milzrupturen und Beckenfrakturen sowie Schadel­
verletzungen langst geheilt waren. Ein Urteil uber die Haufigkeit traumatischer 
Zwerchfellbruche vermittelt die Angabe, daB wir auf 52 traumatische Hernien 
275 Hiatushernien und 27 durch andere Lucken durchgetretene Bruche beobachteten. 
Die Zwerchfellruptur tritt uberwiegend linksseitig auf, und Rupturen beider Zwerch­
felle sind sehr selten. Verkehrsunfalle waren bei 69% und Arbeitsverletzungen bei 
21 % der Rupturen verantwortlich zu machen. 

Die Berstungsrupturen des Zwerchfells finden sich in der Regel im sehnigen Anteil 
des Muskels. Der Hiatus oesophagicus bleibt intakt. Seitliche Abrisse an den Rippen 
der Thoraxwand kommen vor. Die intraabdominelle Druckerhi::ihung ist die wesent­
Hehe Ursaehe fUr die ZerreiBung. Der Organprolaps wird durch den Unterdruck im 
Thorax begunstigt. Spontanrupturen sind absolute Seltenheiten. Die in 80 bis 85%iger 
Haufigkeit links auftretenden Prolapse von Colon, Magen, Milz und Dunndarm 
folgen dem Netz. Rechtsseitig schutzt die Leber vor der Organverlagerung (EpPIN­
GER; GRILL; HARRINGTON; HAUBRICH; HEDBLOM; Koss u. REITTER; KUMMERLE; 
ZENKER). 

Nach stumpfen Bauchtraumen werden bis zu 8% Zwerchfellrupturen beobachtet 
(FITZGERALD; IRMER u. ROTTHOFF; KONRAD u. v. MALLINCKRODT; KUMMERLE; 
WATKINS). Stumpfe Thoraxverletzungen bedingen bis zu 0,8% Rupturen des Zwerch­
fells (STRUG u. Mitarb.; BUCHNER u. KRONBERGER). Hierin ist die groBe Zahl harm­
loser Rippenbruche einbegriffen. Schwerwiegende stumpfe Thoraxtraumen (SOL­
HEIM) oder sogar ti::idliche (AHRER) berucksichtigend, steigt die Quote der Zwerch­
fellzerreiBungen auf 3,5 bis 3,7% an. Haufig sind gleichzeitige Beckenfrakturen 
(DESFORGES, CARLSON). 

Die Zwerchfellverletzung als soIche ist nicht so gefahrlich, weil gri::iBere Blut­
verluste nicht zu erwarten sind. Die Verletzung anderer Organe entscheidet uber 
die Prognose: Milz-, Leber-, Mesenterial-, Nierenverletzungen, rupturierte Hohl­
organe des Abdomens, Rippenserienfrakturen, Schadeltraumen, Fettembolien und 
insbesondere massive Eventerationen der Baucheingeweide in die linke Pleurahi::ihle 
mit Lungenkompression, Mediastinalverdrangung und Atembehinderung. 
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Die Risse im Zwerchfell sind bei Rupturen groBer als nach direkten percutanen 
Traumen. Der Prolaps der Baucheingeweide durch die Ruptur erfolgt schnell. Dazu 
genugen wenige HustenstoBe. Alle 20 Patienten, die innerhalb der ersten 2 Wochen 
nach dem Trauma operiert wurden, hatten eine Organverlagerung. 

Die Diagnose ist infolge der meist auffallenderen Begleitverletzungen nicht einfach. 
Eingeschrankte Atemexkursionen, abgeschwachtes oder aufgehobenes Atemgerausch, 
Verlagerung des HerzspitzenstoBes und im Thoraxraum horbare Darmgerausche 
sind verdachtig. Auf den Rontgenaufnahmen wird man nach der in den Thoraxraum 
verlagerten Luftblase des Magens oder haustrierten, lufthaltigen Teilen des Dick­
darms fahnden. ErfahrungsgemaB stellt sich rontgenologisch haufig nur eine Ver­
schattung des linken Sinus phrenicocostalis durch Blut- und ErguBansammlungen 
dar, die kleinere Prolapse uberlagert. Bei vorhandenem Verdacht auf eine Zwerch­
fellruptur klart die Magen-Darmpassage und ein Pneumoperitoneum, wenn der 
Zustand des Kranken das erlaubt. 

Die Diagnose wird im ersten Schockzustand nur in einer Haufigkeit von 30 bis 
50% gestellt. MOREAUX uberblickt 349 Zweihohlenverletzungen bis 1958. Insgesamt 
91 Zwerchfellverletzungen wurden wegen drei doppelseitiger, neun rechtsseitiger 
und 79 linksseitiger Rupturen mit einer Sterblichkeitsquote von 36% sofort operiert. 
DOR u.Mitarb. srtmmelten von 1958 bis 1963 weitere 190 Zwerchfellrupturen. Davon 
wurden 65 sofort operiert. Die Mortalitat betrug 19%. Die anderen Patienten sind 
wegen anhaltender intestinaler und pulmonaler Beschwerden zu einem spateren Zeit­
punkt operiert worden. 

Der Themastellung entsprechend greifen wir die akutmKomplikationen der Zwerch­
fellrupturen heraus. 

Der massive Prolaps von Baucheingeweiden in den Brustraum mit Mediastinal­
verdrangung, der durch schwere Atemnot, Cyanose und Kreislaufkollaps gekenn­
zeichnet ist, verlangt unverzugliche Intubation, Beatmung und Thorakotomie. Der 
thorakale Zugang durch einen anterolateralen Schnitt im 8. bis 9. Intercostalraum ist 
am geeignetesten. Die prolabierten Organe werden reponiert. Die Lunge kann dann 
ausgedehnt und beatmet werden, damit die Cyanose verschwindet. Die sorgsame 
Inspektion des Bauchraums ist vor VerschluB des Z werchfells unerlaBlich. Verletzte 
Bauchorgane konnen yom Thoraxschnitt aus versorgt werden. Wir vernahen den 
RiB im Zwerchfell zweischichtig mit einzelnen Seidennahten. Nach Anlegung der 
ersten Nahtreihe mit einfachen Einzelnahten wird das Zwerchfell mittels Matratzen­
nahten uber der ersten Nahtreihe vernaht. 

Enorme Magendilationen entwickeln sich gar nicht so selten im Brustkorb sofort 
nach der Berstung des Zwerchfells oder zu einem Stunden oder wenige Tage spateren 
Zeitpunkt. Dieses Krankheitsbild mochten wir von der Incarceration und dem Vol­
vulus des Magens um seine Langsachse abgrenzen, weil wir bei drei Eigenbeobach­
tungen, die genugend groBe Risse aufwiesen, weder eine eigentliche Einklemmung 
noch einen regularen Volvulus feststellten. Gleiche Beobachtungen machten DES­
FORGES, GRAGE, CARLSON, BAUMANN u. a. Der Volvulus mit sofortigem Erbrechen 
nach dem Trinken, den Zeichen des hohen Ileus und der Unmoglichkeit, eine Magen­
sonde einfuhren zu konnen, ist nicht nur bei der Ruptur des Zwerchfells vereinzelt 
beobachtet worden, sondern auch bei Lahmungen und Relaxationen (HAENISCH). 
Die Dilatationen entstehen durch Storungen der Zirkulation und Innervation des 
Magens. Durch Verlagerung und Oberdehnung kann eine Ischamie zu Nekrosen und 

14* 
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Perforationen fuhren. Verlagerung, Abknickung oder Verdrehung des Magenaus­
gangs verrundern den AbfluB des Magensaftes aus dem dilatierten, atonischen Magen, 
so daB es zu erheblichen Ansammlungen von Flussigkeit kommt. Wir haben bis zu 
3 1 Flussigkeit im Magen, der die linke Thoraxhalfte ausfullte und das Mediastinum 
verdrangte, gefunden (Abb. 92). Bei Spiegelbildungen im Magen unter einer groBen 
Luftblase sind Fehldiagnosen und Verwechslungen mit einem Hamo- oder Sero­
pneumothorax moglich (Abb. 93). Die Literatur bietet Einzelbeschreibungen von 
Fehldiagnosen, die zu falschen Punktions- und Drainageversuchen AnlaB gaben 
(JEHN u. NAEGELI; RAMSTROM u. ALSEN; REICHEL). 

Ahb. 92. Magendilatation mit Fliissigkeitsansammlung und Prolaps in den Thorax bei 
traumatiseher Z werehfellhernie 

Wir punktierten einen Patienten unter der Annahme eines Spannungspneumo­
thorax und zwei wegen eines vermuteten Ergusses. Bei einem anderen wurde zweimal 
versucht, einen Schleifenkatheter intrapleural einzufiihren, da ein Hamothorax ange­
nommen wurde. 

Ais Kuriosum vermerken wir, daB der prallgefiillte Magen einmal als PleuraerguB leer­
punktiert wurde. Hinterher zeigte die Rontgenaufnahme, daB die Mediastinalverdrangung 
versehwunden und die Lunge wieder ausgedehnt war. Der vollaufende Magen wurde ein 
zweites Mal wegen zunehmender Dyspnose unter der Annahme eines Pleuraergusses punk­
tiert. Jetzt erst bemerkte man, daB es sieh urn Magensaft handelte. Bei der Operation enthielt 
der dilatierte Magen 3200 cern Fliissigkeit. Reposition des Magens und VersehluB des 
Zwerehfellrisses fiihrten zur Heilung. 

Die akut auftretende Incarceration ist eine weitere ernste Komplikation bei post­
traumatischen Zwerchfellhernien, die sich bei genugend langem Bestehen des Risses 
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in einer Haufigkeit von 90% einstellt (CARTER u. GruSEFFI; GRAFF). Oft ist die Ein­
klemmung eines dystopen Hohlorgans aus dem Bauchraum das erste Zeichen fur 
eine fruher ubersehene Zwerchfellruptur. Der Zeitraum zwischen Trauma und den 
ersten Zeichen der Incarceration schwankt zwischen wenigen Tagen bis zu 20 und 
mehr Jahren. Die Zwerchfellprolapse nach penetrierenden Verletzungen neigen eher 
zur Einklemmung als diejenigen im Gefolge stumpfer Traumen (3 :1). Am seltensten 
incarcerieren Hiatushernien. 

Bei der Einklemmung entstehen erhebliche Schmerzen im Brustkorb, die in die 
linke Schulter ausstrahlen. Unter allmahlicher Verschlechterung der Kreislaufver­
haltnisse entwickeln sich bei der Dickdarmincarceration die Symptome eines tiefen 
Ileus und bei der selteneren Dunndarmeinklemmung die Symptome eines hohen 
Ileus mit Erbrechen und Sistieren von Stuhl und Wind. Je nach AusmaG des Pro­
lapses und der Lungenkompression wird der Kranke dyspnoisch und cyanotisch. 

Abb. 93. Magenprolaps mit Fliissigkeitsspiegel unter Luftblase bei traumatischem Zwerch­
fellbruch 

Die Zeichen der peritonealen Reizung sind beim Abtasten des Bauches oft sparlich 
und stimmen mit der Gefahrlichkeit der Situation nicht uberein. Darm- und Magen­
perforationen in den Pleuraraum mit der Entstehung eines infizierten Seropneumo­
thorax bzw. eines Empyems kommen vor. 

Die Mortalitat der Incarceration betrug fruher 50%. Sie bewegt sich heute noch 
zwischen 10 und 25% (CARTER u. GruSEFFI; DOR u. Mitarb.; HEDBLOM, ISELIN). 
Wir verloren von 14 Incarcerationen drei, wobei allerdings schon Perforationen 
vorlagen. 

Therapie: Jede Zwerchfellverletzung mit Eingeweideprolaps sollte nach erfolgter 
Schockbekiimpfung schnellstens operiert werden. Wir wahlten prinzipiell den thora­
kalen Zugang wegen seiner groGeren Obersichtlichkeit. Eventuell notwendige Milz­
exstirpationen, Obernahungen von Leberrissen oder Magen-Darmperforationen 
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konnen durch den notfalls erweiterten ZwerchfellriB ohne technische Schwierigkeiten 
vorgenommen werden. Nur bei multiplen Knochenbruchen oder alten und vorge­
schiidigten Patienten rechtfertigt sich eine abwartende Haltung, wenn eine absolute 
Operationsindikation fehlt. Wenn wegen einer intraabdominellen Blutung laparoto­
miert worden ist, darf die Reposition eines frischen Prolapses auch yom Bauchraum 
aus versucht werden. Vom Abdomen aus ist die exakte Vernahung eines Zwerchfell­
risses schwierig, zeitraubend und unzuverlassig. Es bedarf keiner Diskussion, daB 
Spatoperationen wegen Incarcerationen yom Thoraxschnitt aus durchgefuhrt werden, 
da die Bruchpforte mit ihren Verwachsungen besser uberbIickbar ist. 

Bei seitIichen Abrissen des Zwerchfells ist moglichst tief zu thorakotomieren, 
damit das Diaphragma an der Thoraxwand zuverlassig angenaht werden kann. 
Kraftige U-Nahte, die urn die Rippe herumgefUhrt werden, £lxieren das Zwerchfell 
an der Wand des Thorax. 

B. Akute Komplikationen bei Hiatushernien 
Die kongenitalen ZwerchfelIhernien verursachten fruher bei Neugeborenen eine 

SterbIichkeit von 70% (HEDBLOM). Heute konnen etwa 90% geheilt werden (GROSS). 
Wir verweisen diesbezugIich auf das spezielIe Kapitel (s. S. 314). Es ist nicht unsere 
Aufgabe, auf samtliche Formen der angeborenen ZwerchfelIhernien einzugehen. 
Wegen der Hau£lgkeit der Hiatushernien erscheint es jedoch notig, die durch sie 
bedingten Notsituationen zu berucksichtigen. 

Die Hiatushernien machen 60 bis 70% alIer ZwerchfelIhernien und -prolapse aus. 
Die Gleithernien waren im eigenen Krankengut mit 84% vertreten. In einer Hau£lg­
keit von 14% beobachteten wir paraoesophageale Hernien bei 275 Hiatushernien. 
Der Brachyoesophagus war mit 2% selten (IRMER u. HOHMANN). Bei den hiatalen 
Bruchen £lnden sich folgende Komplikationen: Blutungen, Incarcerationen und 
Oesophagusstenosen. Die hochste Komplikationsquote kommt den paraoesopha­
gealen Hernien zu (ROSSETTI). 

Blutungen entstehen bei 20 bis 30% der Hiatushernien. Einerseits sind hierfUr 
Erosionen und Ulcerationen in der Speiserohre bei Refluxoesophagitis und anderer­
seits groBe Ulcera an der kleinen Kurvatur, die meist hoch gelegen und durch 
Zirkulationsstorungen im herniierten Magenteil entstanden sind, verantwortIich zu 
machen. Wir sahen im eigenen Krankengut 4% Magengeschwure. Die Blutungen 
konnen gefahrlich sein. Unter 275 Hiatushernien hatten wir immerhin 50 Patienten 
mit massiven Blutungen, die unverzuglich zur Substitutionsbehandlung ins Kranken­
haus muBten. 23 Patienten mit okkulten Blutungen wiesen ledigIich eine hochgradige 
sekundare Anamie auf. 

Es wurde schon betont, daB die Geschwure nach Reposition des Magens eine 
gute Tendenz zum Heilen zeigen, so daB man mit der Resektion zuruckhaltend sein 
solI. Ein Ulcus ist jedoch wegen seiner GroBe yom Thoraxschnitt aus excidiert wor­
den und ein anderes Geschwur, das infolge seines calIosen Randes nicht unverdachtig 
fUr eine carcinomatOse Entartung war, wurde ebenfalIs yom Thoraxschnitt aus in 
gleicher Sitzung durch eine Magenresektion nach Billroth II entfernt. Bei einer 
59jahrigen perforierte nach Beseitigung der Hernie ein Geschwur in den Bauchraum 
Dasselbe wurde ubernaht. Zwei weitere IinsengroBe Perforationen, die wahrschein­
lich ubersehen worden waren, verursachten spater eine todliche Abszedierung. 
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Incarcerationen sind bei Hiatushernien wesentlich seltener als bei traumatisehen 
Bruehen. Von den 43 Ineareerationen, die CARTER und GruSEFFI erfaGten, waren vier 
kongenital und 34 traumatiseh. BAKKER und WOLFF sahen unter den Einklemmungen 
25% kongenitale und 61 % traumatisehe Hernien. Bei 240 operierten Hiatushernien 
hatten wir 3% Ineareerationen zu verzeichnen. Nur ein 71jahriger, bei dem das ein­
geklemmte Colon bereits perforiert war, uberstand die Operation nicht. 

Eine Beobachtung, die eine hochst dramatische Symptomatik zeigte, sei mitgeteilt. 
Eine 71jahrige wurde au swarts in einem Erstickungsanfall tracheotomiert. Die Kaniile haben 
wir entfernt. Die groGe paraoesophageale Hernie wurde auf thorakalem Wege beseitigt. 1m 
postoperativen Verlauf traten nach dem Essen und nach Fiillung der erweiterten und ge­
schlangelten Speiserohre lebensbedrohliche Erstickungsanfalle ohne Aspiration auf. Diese 
Anfalle lieGen sich zweifellos durch Nahrungsaufnahme provozieren und durch Leersaugen 
der am Hiatus stenosierten Speiserohre beheben. Uns war nicht bekannt, daG die angeflillte 
und erweiterte Speiserohre den Atemweg durch Druck von auGen mechanisch verlegen kann. 
Erstickungsanfalle durch Aspiration konnten sicher ausgeschlossen werden. Eine Oesopha­
gogastrostomie zur Umgehung der Stenose, die durch RefluGoesophagitis entstanden war, 
fiihrte zur nachhaltigen Heilung. 

Als seltene Komplikation erwahnen wir noch eine tief lokalisierte Ulceration der Speise­
rohre infolge Refluxoesophagitis bei einer Gleithernie, die in den Herzbeutel penetriert war. 
Die Luft im Herzbeutel stellte sich rontgenologisch dar. LEINER beschreibt die Perforation 
eines in den Thorax penetrierten Geschwiirs mit folgendem Spannungspneumothorax, 
Hauptemphysem und todlichem Ausgang. 
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VII. Herz und thorakale GeniBe 

A. Stumpfe Verletzungen des Herzens 
Die Annahme, daB auf den Brustkorb einwirkende stumpfe Gewa1ten in der 

Lage sind, das Herz zu schadigen, ist jetzt 200 Jahre alt. Sie geht auf AKENSIDE 
zuruck, der 1764 uber einen 14jahrigen Jungen berichtete, welcher 6 Monate nach 

Schlag -und Stosswirkungen 
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Abb. 94. Stumpfe Herzverletzungen durch Schlag- und Sto/3wirkungen 

einem stumpfen, auf den Brustkorb einwirkenden Trauma verstarb. Die Autopsie 
deckte die Fo1gen einer Nekrose in der Musku1atur des linken Ventrike1s auf. Das 
bedeckende Perikard war an dieser Stelle adharent. Nach Aussch1uB anderer atio1o­
gischer Momente fur die Nekrose des Herzmuske1s war die Annahme naheliegend, 
die Myokardveranderungen auf das zuriickliegende Trauma zu beziehen. 

Obwoh1 in den fo1genden Jahren zah1reiche Mitteilungen uber Einzelbeobach­
tungen, mehrere Obersichtsreferate (ARENBERG, BARBER, BRIGHT und BECK, HADORN, 
KAPP, OSBORN, STERN, WARBURG) und die erste groBe zusammenfassende Darstellung 
der traumatisch bedingten Schadigungen des Herzmuskels erschienen, blieben die 
pathophysio1ogischen Vorgange bei solchen Herzschadigungen unk1ar. 

Umfangreiche tierexperimentelle Untersuchungen waren notig, urn die verschie­
denartigen Schadigungsfo1gen am Herzen bezug1ich ihrer patho1ogisch-physio1ogi­
schen Grund1agen zu kliiren (KASTERT; KISSANE, KOONS und FIDLER; KULBS; KULBS 
und STRAUSS; MULLER; SCHLOMKA; SCHLOMKA und SCHMITZ). KULBS bewies, daB auch 
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anscheinend geringfugige Traumen auf den Brustkorb in der Lage sind, Blutungen 
in Myokard oder Klappenapparat zu erzeugen. SCHLOMKA differenzierte die ent­
standenen Herzschaden unter Berucksichtigung klinischer und autoptischer Befunde 
in Commotio, Contusio und Compressio cordis. 

DaB durch stumpfe Gewalteinwirkungen Schadigungen des Herzens verursacht 
werden konnen, ist durch tierexperimentelle Untersuchungen und durch pathologisch­
anatomische Befunde beim Menschen bewiesen. Solche Schadigungen treten als Folge 
von Schlag- und StoBwirkungen, hydraulischen Sprengwirkungen und als Folge sog. 
DruckstoBverletzungen bei Explosionen und Decelerationen auf. 

Folgen von Schlag- und Stosswirkungen 
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Abb. 95. Folgen von Schlag- und Sto13wirkungen 

Von Schlag- und StoJIII'irkungen erzeugen besonders die mittelflachigen Traumen 
bei kraftigen Faust-Huf-Deichselschlagen und beim Aufprall gegen Lenkrader, als 
Folge von Auffahrunfallen stumpftraumatisch bedingte Herzverletzungen (Abb. 94). 
Kleinflachige Schlag- und StoBwirkungen dagegen fUhren in der Regel zu perforie­
renden Wunden, und groBflachige Traumen verursachen meist multiple Bruche des 
Thoraxskeletes, welche wegen der dadurch bedingten Dampfung der Gewaltein­
wirkung das darunterliegende Herz bis zu einem gewissen Grade vor stumpf trauma­
tischen Schadigungen bewahren sollen. 

Mittelflachige Schlag- und StoBwirkungen deformieren den Thorax, prellen die 
anliegenden Herzabschnitte und schleudern das Herz in StoBrichtung. Ihre auf das 
Herz einwirkende Kraft hangt ab von der primaren StoBenergie und ihrer Dampfung 
durch Weichteilpolster, Thoraxdeformierung und eventuell auftretende Rippen­
bruche. Das Ausmaf3 der resultierenden Herzverletzung wechselt (Abb. 95): 

1; Wird die primare StoBenergie genugend gedampft, bleibt das Herz unverletzt. 
2. Energiereiche, durch die Brustkorbwand nicht ausreichend dampfbare StoBe 
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schadigen die dem StoB zugewandten Herzabschnitte im Sinne von stumpfen Herz­
verletzungen. 

3. Hinzukommende Schleuderbewegungen verursachen Prellungen an den der 
primaren StoBeinwirkung gegeniiberliegenden Herzabschnitten (Contre-Coup-Wir­
kung). Schleuderbewegungen mit hoher Energie konnen sogar zu Abrissen der gro­
Ben GefaBe fiihren. 

Hydraulische SprengJl'irkungen sind die Folge eines plOtzlichen Druckanstieges im 
Herzen bei energiereichen StoBen ohne nennenswerte Dampfung und bei Thorax­
kompressionen durch Verschiittung oder Dberrollung (Abb. 96). Der Druckausgleich 

Hydraulische Sprengwirkung 

Energiereiche Stosse Putterverletzungen 

ohne Dampfung Verschultungen 

Uberrollen 

Heftige Stbsse 

gegen den Bauch 

Abb. 96. Stumpfe Herzverletzungen durch hydraulische Sprengwirkung 

zwischen den inkompressiblen und unter hohem Druck stehenden Blutanteilen im 
Herzen und der Umgebung erfolgt durch ZerreiBungen von Herzwandbezirken, 
Septen oder Klappenabschnitten. Die hydraulische Sprengwirkung erreicht am Ende 
der Diastole wegen der groBten Blutfiillung des Herzens ihr Maximum. Hydraulische 
Sprengwirkungen, welche in der Systole auftreten, schadigen hauptsachlich die 
Atrioventrikularklappen, solche wahrend der Diastole dagegen die Klappen von Aorta 
und Pulmonalis. Hydraulische Sprengwirkungen am Herzen konnen auch dann ent­
stehen, wenn heftige StoBe gegen den Leib eine riicklaufige Druckwelle in der Aorta 
erzeugen. Diese riicklaufige Druckwelle wirkt sich in erster Linie an der Aortenklappe 
aus. Die GroBe der Klappenlasion hangt ab von StoBenergie, Blutdruck und Stro­
mungsgeschwindigkeit in der Aorta sowie von der Elastizitat, bzw. Rigiditat des 
Aortenrohres. 

DruckstoJ!verletzungen (s. S. 176) des Herzens bei Explosionen und Detonationen 
entstehen als Folge der auf den Korper auftreffenden DruckstoBwelle hoher Energie 
(Abb. 97). Dabei prellen einerseits die benachbarten Lungenabschnitte, der Druckwelle 
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folgend, gegen das Herz, andererseits schlagt das Zwerchfell, durch Druckein­
wirkung auf den Leib nach cranial geschleudert, heftig gegen die caudalen 
Herzabschnitte. Es entstehen dadurch Commotio cordis, Contusio cordis mit 
Hamorrhagien, besonders in den auBeren Wandschichten, GefaBabrisse oder auch 
Luftembolien (s. S. 286) in den CoronargefaBen nach ZerreiBung von Lungen­
gefaBen. 

Decelerationsverletzungen des Herzens: Bei abrupten Geschwindigkeitsanderungen 
werden Blutanteile im Herzen oder das Herz in seiner Gesamtheit, dem Tragheits­
gesetz folgend, geschleudert. Wahrend die im Herzen befindlichen und bei der 

Druckstossverletzungen des Herzens 
bei Explosionen und Detonationen 

stumpfe Herzverletzungen . Gefarlabrisse 

Luftembolien in den Coronargefarlen 

Abb. 97. Stumpfe Herzverletzungen bei Explosionen und Detonationen 

Geschwindigkeitsanderung in ihrer bisherigen Geschwindigkeit beharrenden Blut­
anteile Herzwandkontusionen, Wandrupturen oder Verletzungen an Klappen und 
Sehnenfaden verursachen, kommt es durch Schleuderbewegungen des ganzen Her­
zens hauptsachlich zu Abrissen der groBen GefaBe und zu HerzbeutelzerreiBungen 
mit oder ohne Luxation des Herzens (s. S. 104 u. 224). 

1. Die Vedinderungen am Herzen nach Einwirkung stumpfer Gewalten 
Stumpfe Traumen schadigen das Herz entweder in Form einer primar reinen 

FunktionsstOrung oder in Form einer primaren Substanzverletzung. In Analogie zu 
traumatischen Hirnschadigungen wurde auch bei soIehen Herzverletzungen eine 
Unterteilung in Commotio, Contusio und Compressio vorgeschlagen. Dabei werden 
die Grenzen zwischen Commotio und Contusio cordis von den einzelnen Autoren 
unterschiedlich gezogen. Obwohl eine soIehe Einteilung von theoretischem und 
praktischem Interesse ist, wies HEDINGER schon 1944 mit Recht darauf hin, daB es 
bei entsprechenden Verletzungen wahrend der akuten Situation in der Regel unmog-
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lich ist, auf Grund des klinischen Bildes Commotio und Contusio gegeneinander 
abzugrenzen. Manchmal gelingt eine Differenzierung in der Folgezeit bei Beriick­
sichtigung des weiteren klinischen Verlaufes, oft aber kann eine eindeutige Diagnose 
erst vom Pathologen gestellt werden. 

Die Funktionsstbrung des Herzens, auch als Commotio cordis bezeichnet, ist trotz zahl­
reicher tierexperimenteller Untersuchungen (KULBS, SCHLOMKA u. a.) und einiger 
Beobachtungen am Menschen (CSEH, RANDERATH u. a.) kein eindeutig abgegrenztes 
Verletzungsbild. Es sollen damit jene Verletzungen bezeichnet werden, bei denen es 
nach stumpfen, umschriebenen, zum Teil sogar harmlos anmutenden Traumen auf 
den Brustkorb oder auf benachbarte Korperpartien sofort oder erst nach einem Inter­
vall zu schwersten Funktionsstorungen des Herzens kommt, ohne daB primar 
makroskopische oder mikroskopische Veranderungen nachweisbar waren (DEUTSCH, 
SCHLOMKA). 

Die Betroffenen sinken wie leblos zusammen, der PuIs ist klein oder kaum fiihlbar, 
brady- oder tachykard und oft auch arrhythmisch. 1m Vordergrund der klinischen 
Erscheinungen steht die Insuffizienz des groBen und kleinen Kreislaufs mit EinfluB­
stauung und VergroBerung des Herzens, wobei die rechte Herzhalfte meist starker 
betroffen ist als die linke. Mitunter sind als Folge der EinfluBstauung auch die Hohl­
venen erweitert (BRUNNER). Die Insuffizienz des groBen Kreislaufs bedingt eine 
Mangeldurchblutung aller Organe. Von den Symptomen der ungeniigend durch­
bluteten Organe sind jene, welche durch die Mangeldurchblutung des Gehirns aus­
gelost werden, am auffallendsten: BewuBtlosigkeit, Amnesie, Benommenheit, 
Schwindelgefiihl, Kopfschmerzen und StOrungen der Atmung. Ais Ursachen der 
Funktionsstorungen des Herzens werden heute nicht mehr ortlich-mechanische Wir­
kung en oder iiber den Vagus laufende Reflexe diskutiert, sondern durch das Trauma 
bedingte Coronarspasmen im Sinne von SCHLOMKA. Obwohlletzte Beweise fiir diese 
Hypothese fehlen, gelingt es, mit ihr all die mannigfaltigen akuten Zustandsbilder 
und Verletzungsfolgen aus einem Blickwinkel zu betrachten (Abb. 98). Nach dieser 
Hypothese verursachen kurzfristige Coronarspasmen fliichtige und folgenlos abklin­
gende Erscheinungen. Langerdauernde Coronarspasmen dagegen fiihren iiber Isch­
amie und Anoxybiose zu diapedetischen Herdblutungen, CoronargefaBschaden oder 
sogar zur Myomalacie. So entstandene Muskelerweichungen konnen vernarben und 
erwecken dann bei oberflachlicher Betrachtung den Eindruck von Infarkten. Infarkte 
lassen sich von M yomalacien nach traumatisch bedingten und langdauernden Coronar­
spasmen meist dadurch abgrenzen, daB bei den letzteren das CoronargefaBsystem 
unverandert ist. Schwierig ist die Entscheidung, wenn traumatisch bedingte M yo­
malacie und erhebliche arteriosklerotische Coronarveranderungen zusammentreffen. 

Uber manchen traumatisch bedingten Muskelerweichungen lag ern sich intra­
kardiale Thromben auf, welche, je nach Lokalisation der Thromben, in die Lunge, 
in die Coronararterien oder in periphere GefaBabschnitte verschleppt werden konnen. 
Aneurysmenbildungen auf dem Boden von traumatisch bedingten M yomalacien, 
welche 1 bis 2 Wochen nach dem Unfall auch rupturieren konnen, sind selten. 

MEGUSCHER und NORDMANN nehmen an, daB es bei langdauernden Coronar­
spasmen zu Thrombenbildungen in den CoronargefaBen kommen kann. Dabei spielt 
die regionale Anderung des Blutchemismus eine hervorragende Rolle (MEESSEN). 

UnregelmaGigkeiten der Herztatigkeit bei Commotio cordis, als direkte Trauma­
wirkung interpretiert, sind Folgen von ventrikularen Extrasystolen, schwersten 
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Bradykardien, Tachykardien bis zum Herzfiimmern, totalen oder Schenkelblock­
bildungen und Deformierungen der Kammerendteile. Obwohl die elektrokardio­
graphischen Befunde bei traumatisch bedingten Funktionsstorungen des Herzens den 
Befunden bei Infarkten iihnlich sind, berechtigen sie wiihrend des akuten Zustandes 
nicht, einen solchen anzunehmen. Todesfiille nach Commotio cordis sind meist auf 
Kammerfiimmern, auf totale Blockbildungen oder auf die Ruptur eines Aneurysma 
zuruckzufuhren. 

Die j"ubstanzverletzungen des Herzens, auch Contusio oder Compressio cordis genannt, 
sind durch sofort nach dem Unfall nachweis bare ZerreWungen charakterisiert 
(Abb. 99). Sofern es sich um groBere oder kleinere ZerreiBungen in der Muskulatur 

Coronarspasmen 
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Abb. 98. Funktionelle Schiiden bei stumpfen Herzverletzungen durch Coronarspasmen 

handelt, ist die Contusio cordis eindeutig bestimmbar. Schwierigkeiten bei der Ab­
grenzung gegenuber der Commotio cordis treten bei kleinen umschriebenen Blutun­
gen im Herzmuskel auf, bei denen kleinste Verletzungen an den Muskelfasern oder an 
den Gefiil3en nicht nachgewiesen werden konnen. 

Ursachen von Substanzverletzungen des Herzens durch stumpfe Gewalten sind 
energiereiche mittel- und groBfiiichige Schlag- oder StoBwirkungen, hydrodynamische 
Sprengwirkungen, DruckstoBverletzungen bei Explosionen oder Detonationen, Brust­
korbprellschusse (AMELUNG) und Geburtstraumen. (Durch letztere verursachte Coro­
nargefiiBzerreWungen beschrieb SCHOENMACKERS; eine gleichermaBen entstandene 
Ruptur des Vorhofes beobachtete HUNT.) 

Substanzverletzungen des Herzens sind lokalisiert in Kammer- und Vorhof­
wanden, Septen, Herzklappen, CoronargefiiBen, im Reizleitungssystem und Perikard 
(Abb. 99). Die groBen herznahen GefiiBe konnen rupturieren. 

HerZJpandverletzungen durch hydraulische Sprengwirkung, direkte Quetschung 
oder durch Zerrung im Moment der Gewalteinwirkung wurden in allen Abschnitten 
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der Herzwand beobachtet. Mehrere Sammelstatistiken uberblickend (BRIGHT u. BECK, 
HEDINGER, SAMSON), gewinnt man den Eindruck, daG alle Abschnitte der Herz­
wandung annahernd gleich haufig verletzt werden. DaG Mitteilungen uber groGe 
Rupturen haufiger sind als Beobachtungen kleinerer und mittelgroGer Zusammen­
hangstrennungen ist verstandlich, da die letzteren bei einem gunstigen Heilverlauf 
autoptisch nicht erfaGt werden. 

Die WandzerreiGung ist total oder partiell. Die partielle Zusammenhangstrennung 
kann durch Degeneration, Erweichung oder Nekrose der primar unverletzten 
Schichten wahrend der dem Unfall folgenden Tage und Wochen zur total en werden 

Abb. 99. Substanzverletzungen des Herzens bei stumpfen Herzverletzungen 

(EBBINGHAUS, KISSINGER, SAUERBRUCH). Partielle WandzerreiGungen sind seltener 
in den AuGenschichten, haufiger in den Innenschichten. Von den inneren Schichten 
ist das Endokard am haufigsten betroffen (BABA u. Ryu). Einrisse im linken Vorhof 
konnen mit Ausrissen der Atrioventrikularklappen kombiniert sein (BABA u. Ryu). 

ZerreiGungen in den Scheidewanden des Herzens sind nichts AuGergewohnliches. 
Bei 168 Substanzverletzungen des Herzens notierten BRIGHT und BECK (1953) 
13 Rupturen der intraventrikularen oder intraatrialen Scheidewande, WARBURG 
(1938) dagegen bei 51 einschlagigen Herzverletzungen nur eine Ruptur des Ventrikel­
septum. Daruber hinaus wurden viele Einzelbeobachtungen mitgeteilt (ANDERSON, 
BAYRD und GIBSON, EAST, GUILFOIL und DOYLE, MEESSEN). Septumrupturen sind 
wegen der plotzlich einsetzenden Anderung der Kreislaufverhaltnisse sehr gefahrlich. 
Sie werden nur selten uberlebt (BRUGNOLI). Rupturen im Bereich des Vorhof-Cava­
Winkels konnen das Reizleitungssystem mitverletzen oder durch nachfolgende 
Narbenbildungen storen. 
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2. Verletzungen von Herzklappen 
Bei jeder zehnten tOdlichen Substanzverletzung des Herzens sind ZerreiBungen 

am Klappenapparat zu nnden (SCHWEITZER). Von den 100 Klappenverletzungen, 
tiber die LIVIERATO berichtete, waren 62 in Aortenklappen, 34 in Mitralklappen, 
3 in Tricuspidalklappen und 1 in einer Pulmonalklappe lokalisiert. Die Ursachen 
solcher Klappenlasionen sind mittelflachige heftige StoBe (Hufschlage, Pufferver­
letzungen), Absttirze, StOBe gegen den Bauch mit hydrodynamischer Sprengwirkung 
und Prellschtisse. 

Die Schadigungen manifestieren sich als umschriebene Blutungen, kleine oder 
groBere Einrisse oder auch als Klappenausrisse. Verschieden lange, meist von der 
Wand ausgehende Risse, Durchlocherungen unterschiedlicher GroBe, breite Ab­
risse und Schaden an Papillarmuskeln oder Sehnenfaden sind bekannt. Ob kleine 
Klappenrisse verheilen konnen, wie BRIEL annimmt, ist noch nicht bewiesen. DaB 
sich auf geschadigten Klappen eine Endocarditis entwickeln kann, nimmt MEEssEN 
an. Gleichzeitig betont er aber, daB bei entsprechenden Zusammenhangsbeurteilungen 
eine strenge Kritik am Platze sei. Der Meinung, daB Klappenveranderungen nach 
Infektionskrankheiten KlappenzerreiBungen begtinstigen, widerspricht DERRA unter 
Hinweis auf seine Erfahrungen bei Commissurotomien stark verschwielter Mitral­
klappen. 

3. Quetschungen und ZerreiBungen von CoronargefaBen 
Relativ harmlos sind Blutungen in die Media oder in die Adventitia von Coronar­

arterien. ZerreiBungen der Intima und Media dagegen sind gefahrlich (HADORN, 
HEDINGER, STAEMMLER, VEITH), weil sie zu Aneurysmen werden konnen (HEDINGER, 
CAY AZZUTI und FORATTINI, DERRA), deren Ruptur moglich ist. Andererseits k6nnen 
sich tiber den geschadigten Intimabezirken Thromben auflagern und die Lichtung 
teilweise oder vollkommen verschlieBen. Obwohl solche V organge haung tiber 
atheromatOsen Veranderungen gefunden werden, sind die letzteren nicht notwendige 
V oraussetzung ftir die Thrombusentstehung. 

Neben den Arterien konnen auch die Venen des Coronarsystems gequetscht oder 
zerrissen sein. Wahrend geschiidigte Venen in der Regel durch Thrombenhildungen 
verschlossen werden, sind unverletzte Venen bei benachbarten Arterienverletzungen 
auffallend weit und mit Blut angeschoppt. 

Die Capillaren des Coronarsystems sind in traumatisierten Herzmuskelabschnitten 
(mit oder ohne Blutaustritte) stets stark und "seeartig" erweitert. Ihre Thrombose­
neigung ist besonders hervorzuheben. 

Schaden am Reizleitungssystem, autoptisch nachgewiesen, sind Raritaten. 
ASCHOFF beschrieb eine Durchtrennung des linken Schenkels yom Reizleitungssystem 
und GIERKE eine solche des Hisschen Btindels. 

4. Verletzungen des Herzbeutels 
Herzbeutelverletzungen nach stumpfen, auf den Brustkorb einwirkenden Trau­

men sind gar nicht so selten (BAUMGARTL u. TARBIAT; DERRA). Uber die Haungkeit 
von PerikardzerreiBungen nach stumpf en Brustkorbtraumen mit tOdlichem Ausgang 
gibt die Zusammenstellung von AHRER Hinweise. Bei 939 Obduktionen von Unfall­
toten in den Jahren 1955 bis 1960 stellte er 317 Brustkorbverletzungen fest, die 303mal 
durch stumpfe Brustkorbtraumen, 10mal durch Schtisse und 4mal durch Stiche 
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hervorgerufen worden waren. Bei diesen 317 Unfalltoten wurden 12 Perikardver­
letzungen beobachtet; davon 3 mit Aortenabtrennungen, 2 mit Einrissen in der V. 
cava inferior und 1 mit einer Verletzung der V. cava superior. 

Der Zusammenstellung uber 46 faIle aus der Weltliteratur von MOREAUX und 
RIZZO folgend, war das Perikard bei der Halfte der FaIle auf der linken Seite parallel 
zum N. phrenicus zerrissen. Bei einem Viertel der faIle war der dem Zwerchfell 
zugekehrte Herzbeutelabschnitt rupturiert, und bei den restliehen Beobachtungen 
fanden sich die Verletzungen in den rechtsgelegenen Herzbeutelabschnitten. 

Ursachen solcher Verletzungen sind schwere, kurz oder langdauernde Thorax­
kompressionen bei Oberrollungen oder Verschuttungen, heftige Schlage gegen den 
Brustkorb bei Auffahrunfallen, Huf- oder Deichselschlage und Sturze aus groBerer 
Hohe. Dabei zerreiBt der Herzbeutel in der Regel als Folge der beim Schleudern des 
Herzens auftretenden Krafte, seltener als Folge von AnspieBungen durch Rippen­
fragmente. 

Kleine Wunden im Herzbeutel konnen symptomlos bleiben und abheilen, ohne 
daB die Funktion des Herzens zu irgendeinem Zeitpunkt des Heilverlaufs beein­
trachtigt wird. Komplikationen bei umschriebenen Herzbeutelverletzungen treten 
dann auf, wenn Blutungen aus PerikardgefaBen oder serose Flussigkeitsansammlun­
gen zur sog. Tamponade des Herzens fuhren (s. S. 152). Solche Ereignisse werden 
durch Verklebungen kleinerer Risse (DERRA) oder durch Tamponade mit benach­
barten Geweben (NISSEN) begunstigt. Der bedrohliche Zustand einer Herztamponade 
kann durch einmalige oder wiederholte Punktionen des Herzbeutels yom linken 
Epigastrium her behoben werden (ELKIN U. CAMPBELL, F ARRINGER U. CARR, 
MUSSGNUG, RAVITCH U. BLALOCK). Bleibt diese Behandlungsart ohne den 
gewiinschten Erfolg, so solI die Freilegung des Herzens durch den 4. oder 5. linken 
Intercostalraum moglichst bald ausgefiihrt werden, urn ursachliche und begleitende 
Verletzungen erkennen und nach Moglichkeit bereinigen zu konnen. 

Obwohl auch kleinere Verletzungen des Herzbeutels mit umschriebenen oder 
vollstandigen Obliterationen der Herzbeutelhohle auszuheilen pflegen, lOsen diese 
Narben nur ausnahmsweise Beschwerden aus. Panzerherzbildungen mit zunehmender 
EinfluBstauung nach solchen Verletzungen sind Raritaten (GOETZE, HOCHREIN, 
KISSANE U. ROSE, LEDUC U. STANLEY). 

GroBe AufreiBungen des Herzbeutels mit Luxation des Herzens (Abb. 46) ziehen 
fast ausnahmslos schwere Storungen des Kreislaufes nach sich, meist durch EinfluB­
behinderung infolge des Zuges an den groBen GefaBen, manchmal durch EinfluB­
behinderung bei Herzeinklemmung und seltener durch GefaBabklemmung bei Tor­
sion des luxierten Herzens. 

Die fiihrenden Symptome sind Luftnot, zur Schulter oder zum Epigastrium hin 
ausstrahlende Schmerzen, Beklemmungsgefiihl und Benommenheit. Daneben kom­
men auch BewuBtseinstriibungen und RhythmusstOrungen vor. Ein erniedrigter 
arterieller Druck bei gestauten Halsvenen, als Zeiehen der EinfluBstauung, fehlt fast 
nie. Mit wiederholten Venendruckmessungen laBt sieh die EinfluBstauung leieht und 
sieher objektivieren. Die Auskultation gibt nur bei groben durch Hamothorax, Pneu­
mothorax oder Pneumoperikard komplizierten Perikardrupturen und Perikardrup­
turen mit Luxation des Herzens charakteristische Hinweise in Form metallisch klin­
gender, platschernder oder polternder Gerausche. 

15 Dringliche Thoraxchirurgie 
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5. Klinisches Bild der Herzverletzungen durch stumpfe Gewalten 
Funktionsstorungen und Substanzverletzungen des Herzens sind wah rend der 

Phase des akuten Zustandsbildes in vielen Fallen nicht zu differenzieren. Diese 
Schwierigkeiten bei der klinischen Diagnostik werden noch verstandlicher, wenn man 
berucksichtigt, daB selbst der Pathologe Folgezustande von Funktionsstorungen und 
Substanzverletzungen in manchen Fallen nicht einwandfrei trennen kann, weil auch 
nach primar reinen funktionellen Schadigungen (z. B. Coronarspasmen) anatomisch 
faBbare Veranderungen (Myomalacie, Aneurysmenbildung, Coronarthrombose) 
folgen konnen. Diese Tatsachen waren fur HADORN der Grund zur Forderung nach 
Ausburgerung des Begriffes Commotio cordis. KARTAGENER ging noch weiter. Er 
warnte vor einer Differenzierung zwischen Commotio und Contusio cordis und 
schlug vor, beide Begriffe unter der Bezeichnung "traumatischer Herzschaden infolge 
stumpfer Gewalt" zusammenzufassen. GROSSE-BROCKHOFF und KAISER dagegen sind 
der Meinung, daB gegen eine Differenzierung von Commotio und Contusio cordis 
nichts einzuwenden ist, sofern die flieBenden Obergange zwischen beiden Schadi­
gungsformen genugend gewurdigt werden. Sie bezeichnen als Commotio cordis jene 
Storungen, "die kurz dauernd und reversibel sind und bei denen funktionelle Storun­
gen im Vordergrund stehen". 1m ubrigen erscheint ihnen die Differenzierung in 
reversible und verbleibende Schaden wesentlicher als die Unterscheidung zwischen 
Commotio und Contusio cordis. 

Die Symptome von Substanzverletzungen des Herzens sind ganz allgemein gesehen 
schwerer und vor allem langerdauernder als bei Funktionsstorungen des Herzens, 
sofern die Substanzverletzungen primar nur geringen bis maBigen Schadigungen von 
Coronargefa13en und Muskelabschnitten entsprechen. Grobere Zerstorungen in 
Kammer- oder Vorhofwanden, Scheidewanden, Klappenapparaten, CoronargefaBen, 
Reizleitungssystemen und im Perikard haben charakteristische Symptome, die sich 
von primaren Funktionsstorungen in der Regel gut abtrennen lassen. 

1m V ordergrund der Symptome von Herzschadigungen durch stumpfe Traumen 
stehen Blasse, BewuBtseinsstOrungen, Kreislaufinsuffizienz, Herzdilatation und Puls­
veranderungen. Ansprechbare Verletzte klagen uber Luftmangel, Schmerzen in der 
Herzgegend, Angst und BeklemmungsgefUhl. 

Die Pulsveranderungen, als direkte Traumafolge interpretiert, umfassen totalen 
Block, Schenkelblock, Kammerflimmern, V orhofflimmern, Oberleitungsstorungen, 
Veranderungen von Kammerkomplexen und Kammerendteilen oder Extrasystolien 
heterotopen Ursprungs. Trotz der infarktahnlichen Bilder sollen Infarkte vorerst 
nicht angenommen werden, da diese Veranderungen des EKGs bei stumpf trauma­
tischen Herzschadigungen durch umschriebene Blutungen in der Umgebung des 
Reizleitungssystems hervorgerufen werden konnen. Wichtig ist, daB wahrend des 
bedrohlichen Zustandes bei stumpftraumatischen Herzschadigungen wiederholte 
elektrokardiographische Kontrollen durchgefUhrt werden. 

Wenn Rhythmusstorungen fehlen, ist die Differenzierung zwischen funktionellen 
Herzschadigungen nach stumpfen Brustkorbverletzungen und Schock schwierig. 
In solchen Fallen gibt eine einmalige oder eine wiederholte Venendruckmessung 
wertvolle Hinweise (s. S. 30). Ein erhohter Venendruck bei erniedrigtem arteriellem 
Druck spricht fUr eine Dekompensation des Herzens. SCHLOMKA halt in sOlchen 
Situationen sogar schon einen normalen Venendruck, wiederum bei erniedrigtem 
arteriellen Druck fUr pathognomonisch. 
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Die regelmaSig zu beobachtende Kreislaufinsuffizienz hat verschiedene Ursachen. 
Sie kann einerseits durch den Ausfall von Teilen der Arbeitsmuskulatur infolge 
Mangeldurchblutung oder direkter Traumawirkung, andererseits aber auch durch 
eine EinfluBstauung infolge Hamoperikard bedingt sein. Die kardial bedingte kriti­
sche Kreislaufsituation kann von einem Entblutungszustand bei etwaigen Neben­
verletzungen tiberlagert werden. Wahrend der Phase der kardialen Insuffizienz ist der 
Herzschatten vergroBert, und Rontgenbilder der Lunge zeigen aIle Zeichen der 
Stauung im kleinen Kreislauf (Abb. 45). 

Bluthusten wahrend des akuten Zustandsbildes kann allein durch die Lungen­
stauung hervorgerufen sein. Lungenverletzungen konnen, aber miissen nicht Ursache 
der Hamoptoe sein. Nach Tagen auftretender Bluthusten ist auf einen Infarkt zu 
beziehen, der nach stumpftraumatischen Herzschaden auch von Thrombenbildungen 
tiber den geschadigten Wandbezirken des rechten Herzens verursacht ~ein kann 
(RIMBAUD, DIETRICH, Eigenbeobachtung). Fehlen wahrend der Phase der kardialen 
Insuffizienz Stauungszeichen in der Lunge, dann ist der Verdacht auf eine EinfluB­
stauung bei Hamoperikard naheliegend. 

Verbreiterung des Mittelschattens und Verschattungen einer oder beider Pleura­
hohlen wechselnden Umfanges in den ersten Stunden nach dem Unfall sind fast 
immer Ausdruck einer Blutung in diese Raume. 

Nach der Verletzung auftretende anomale Herzgeriiusche, wie Schwirren, systo­
lische oder in manchen Fallen musikalische Gerausche, sind auf Verletzungen an 
Klappenapparaten oder Scheidewanden zu beziehen. Zur Differenzierung sind Phono­
kardiogramm und Sondenuntersuchungen zu empfehlen (GurFOIL u. DOYLE). 

6. Therapie bei stumpftraumatischen Herzschadigungen 

Die Entscheidung, ob nach stumpftraumatisch bedingten Substanzschadigungen 
des Herzens konservative oder operative MaBnahmen angezeigt sind, ist in manchen 
Fallen schwierig. 

1. 1st die Kreislaufinsuffizienz Folge eines Ausfalles der geschadigten Arbeits­
muskulatur (niedriger arterieller Druck, normaler oder erhohter Venendruck, Puls­
unregelmaBigkeiten, Stauungszeichen in der Lunge mit Rasselgerauschen oder 
Lungenodem), sind Infusionen von Blut oder Losungen wegen einer Oberlastung des 
Herzens nicht angezeigt. Nur wenn der Blutdruck den kritischen Wert von 80 mm Hg 
unterschreitet, empfiehlt sich eine tiber Stunden prolongierte Blutinfusion, deren 
Wirkung durch Arterenol untersttitzt werden kann (GROSSE-BROCKHOFF). 

2. Entblutungszustande erfordern auch wahrend der kardialen Insuffizienz eine 
sinnvoll abgestimmte Aufftillung des GefiiBsystems entsprechend dem Venendruck. 

3. Blutansammlungen im Herzbeutel sind yom linken Epigastrium her zu punk­
tieren. Ftillt sich die Herzbeutelhohle daraufhin binnen kurzer Zeit wieder mit Blut, 
so ist eine aktive Therapie empfehlenswert. 

4. Durch stumpfe Traumen zerrissene Kammerwande sind ebenso erfolgreich 
genaht worden (SASSKO) wie rupturierte VorhOfe (DESFORGES, RIDDER undLENOC). 

5. Bei Kammerflimmern und Herzstillstand hilft nur die Herzmassage mit bzw. 
ohne elektrische Defibrillation (s. S. 9). 

15* 
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B. Offene Verletzungen des Herzens 
Offene Herzverletzungen durch Stiche, Schnitte, Schiisse, durch hausliche, landwirt­

schaftliche oder arztliche Geriite und durch Gegenstande, welche yom Oesophagus 
her einwandern, betreffen am haufigsten linke und rechte Kammer, seltener die 
iibrigen Abschnitte, wie V orhOfe, Septen, Herzohren oder isoliert das Perikard. Art, 
Form, Richtung und Energie des eindringenden Gegenstandes bestimmen iiber Sitz 
der AuBenwunden und Ausdehnung der Herzlasion. Stiche dringen meist links yom 
Brustbein ein, Geschosse dagegen konnen die Haut an jeder Stelle des Brustkorbes, 
des Schultergiirtels und des Bauches durchschlagen. Andere Organe sind hiiufig mit­
verletzt: Die Pleura in 70 bis 95%, die Lungen in 17 bis 42%, das Zwerchfell in 
5 bis 10%, Leber, Magen, Darm, Milz, Nieren und Riickenmark zusammen in unge­
fahr 5% der FaIle (DERRA). 

SchuBverletzungen des Herzens ohne Perikardlasionen durch "matte Geschosse", 
welche den Herzbeutel in das Myokard nur einstiilpen, aber nicht perforieren, sind 
bekannt, ebenso wie Perforationen durch Herzkatheter und Herzmassagen. 

Die Mortalitat ist hoch, weil die Entblutung oft in so kurzer Zeit cintritt, daB 
die Verletzten den Operationssaal nicht mehr erreichen. In anderen Fallen wird die 
offene Herzverletzung nicht erkannt. Besonders gefahrlich sind Nahschiisse mit hoher 
Sprengwirkung, Durchschiisse wegen Eroffnung mehrerer Herzhohlen, Septum­
perforationen mit ihren nur ausnahmsweise iiberlebten plotzlichen Shuntbildungen 
(BRUGNOLI, HUISMANS, SAMSON, DERRA), groBe AufreiBungen durch zackige Projek­
tile, Verletzungen von KranzgefaBstammen und Durchtrennungen der groBen herz­
nahen GefaBe. 

Oberleben die Verletzten die ersten Stunden, dann drohen Komplikationen durch 
Herzkompression bei Hamoperikard (bei 40 bis 69% der Oberlebenden - DSHANE­
LIDSE, MAYNARD, NISSEN), EmboliennachEndokardthrombosen in Carotiden (SAUER­
BRUCH) oder KranzgefaBe (RANDERATH) und durch Infektionen, welche bei ein­
gesprengten keimhaltigen Kleidungsstiicken besonders hiiufig sind. 

Giinstiger zu beurteilen sind Rillen- oder Furchungsschiisse (GIERKE), ober­
flachliche Muskeldefekte, kleine Wunden durch energiearme Kleinkalibergeschosse 
oder schmale Messer, intramurale Steckschiisse, Verletzungen kleiner Coronariiste 
und Pneumoperikard. 

Die Sytnptotne offener Herzverletzungen sind so uncharakteristisch und vieldeutig, 
daB 50% solcher Lasionen nicht oder zu spat erkannt werden (DSHANELIDSE). GroBe 
ZerreiBungen von Herzwanden, herznahen GefaBen, Septen und Klappenapparaten 
ausgenommen, zeigen die kleineren offenen Herzverletzungen in der Regel nicht 
das dramatische Bild stumpftraumatischer Herzschaden, und oft sind die Zeichen 
der Herzverletzung von Symptomen mitverletzter Organe iiberdeckt. 

Wichtig ist, daB bei allen, auch bei geringfiigigen AuBenwunden in naherer oder 
weiterer Umgebung des Herzens an die Moglichkeit einer Herzverletzung gedacht 
wird. 

Das fiihrende Symptom ist der Entblutungszustand, der gegen Schockzustande 
anderer Genese und Herzkompression durch Hamoperikard abgegrenzt werden muB. 
Ungefahr die Halfte der Verletzten sind bewuBtseinsgestOrt, die iibrigen geben die 
Schmerzen in der Herzgegend, im Oberbauch oder in der Schulter an. Erbrechen 
und Bauchdeckenspannung sind nichts AuBergewohnliches. Rontgenuntersuchungen 
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geben weitere Hinweise beziiglich Nebenverletzungen, Blut- und Luftansammlungen 
im Thorax oder im Perikard. Die Interpretation der Herzstromkurven ist sehr 
schwierig. 

Abb. 100 a-d. Technik des Nahtverschlusses einer Ventrikelwunde mittels tiefgreifender 
Seideneinzelnahte: a) unter Fingerkompression; b) Vermeidung einer Endokarddurch­
stechung bei genugend weit yom Wundrand liegenden Stichstellen; c) bei Adaptation 
der Wundrander durch gekreuzte U-Haltenahte; d) Knotenwechsel bei einzelnen U-Nah­
ten. (DERRA und FRANKE in Operationslehre von BREITNER. Wien-Innsbruck: Urban und 

Schwarzenberg 1957) 

Abb. 101. Verschlu13 einer Wunde des linken V orhofes durch einzelne Matratzennahte uber 
dem in den Vorhof eingefuhrten linken Zeigefinger. (DERRA und FRANKE in Operations­

lehre von BREITNER. Wien-Innsbruck: Urban und Schwarzenberg 1957) 
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Therapie 
Der verantwortungsvolle EntschluB zur aktiven Therapie wird erleichtert durch 

die Erfahrung, daB die Mortalitat bei friihzeitigen Operationen wesentlich geringer 
ist als bei Spatoperationen. 

Die linksseitige Thorakotomie im 5. Intercostalraum in Intratrachealnarkose mit 
geniigendem Blutersatz legt in wenigen Minuten die Verletzungen frei, welche in der 

Abb. 102 a-b Myokardnaht in unmittelbarer Nahe von Kranzgefal3en: a) Unterstechung 
einer Coronararterie; b) Naht mittels die Gefal3e unterlaufender Matratzennaht. (DERRA und 
FRANKE in Operationslehre von BREITNER. Wien-Innsbruck: Urban und Schwarzenberg 

1957) 

Abb. 103 a-b. Naht von verletzten Coronararterien: a) End-zu-End-Naht bei geniigend 
grol3er Lichtung; b) Abdichtung eines Teileinrisses durch Aufsteppen eines frei iibertragenen 
autoplastischen Muskelstreifens. (DERRA in Handbuch der Thoraxchirurgie von DERRA. 

Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1959) 

Reihenfolge ihrer Dringlichkeit zu versorgen sind. Ventrikelwunden werden zwischen 
tiefgreifenden Haltefaden, eventuell aucrrehne solche, mit atraumatischem Naht­
material durch Seideneinzelnahte versorgt (Abb. 100). 

Bei Vorhofwunden sind Matratzennahte besser geeignet (Abb. 101). Das Auf­
steppen von Muskelgewebe, Fascie, Perikard und Kunststoffen ist, von Ausnahmen 
abgesehen, unnotig; an die Deckung eines V orhofdefektes durch das Herzohr sei 
erinnert. 



Offene Verletzungen des Herzens 231 

Unterstechungen oder unterlaufende Matratzennahte schonen benachbarte Coro­
nargeW3e (Abb. 102). 

Durchtrennte groI3e Coronaraste sind zu nahen (Abb. 103). Fremdkorper, 
die ohne wesentliche Erweiterung der Operation erreichbar sind, soIlen ent­
fernt werden. Geboten ist die Eliminierung bei eingesprengten keimtragenden 
Kleider-, Holz- oder Lederstucken und von freien Korpern aus den Herzhohlen 
wegen der Komplikationsmoglichkeiten, namlich Infektion mit metastatischen Eite­
rungen, Endokardthrombosen mit Embolien, Schadigung des Allgemeinzustandes 
und Lungenaffektionen. Gleiches gilt fur Kunststoffkatheter zur intravenosen Infu­
sion, welche bei ungenugender Fixierung in Herzhohlen oder Pulmonalarterien eln­
geschwemmt werden (s. S. 293). 
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C. Blutungen aus der Aorta 
Blutungen aus Lucken des Aortenohres, spontan, auf Grund von Medianekrosen 

und Aneurysmen oder traumatisch entstanden, sind lebensbedrohlich. In den meisten 
Fallen fuhren sie in kurzer Zeit zum Tode. Nur wenige solcher Blutungen konnten 
bisher mit Erfolg behandelt werden. 

1. Spontane Rupturen der Aorta 
Sie entstehen auf dem Boden von degenerativen Veranderungen der Aortenmedia 

mit oder ohne das Zwischenstadium einer Aneurysmabildung. 
Die haufigste Ursache spontaner Aortenrupturen ist die Medianekrose (GSELL, ERD­

HElM). In der Regel fehlen grobere, makroskopisch erkennbare WandzerstCirungen. 
Die degenerativen Veranderungen sind oft nur bei histologischen Untersuchungen 
zu sehen. Andere atiologische Faktoren wie auf die Aorta ubergreifende eitrige Ent­
zundungen mit nachfolgender Mesaortitis en plaque (MULLER), rheumatische Mes­
aortitis (v. KAHLDEN U. WAGNER), Syphilis (GORDIN, DBERMUTH), Tuberkulose und 
Arteriosklerose (BAY, FURNO, GORDIN, KORNS, OPPENHEIMER, UEHLINGER U. a.) 
spielen eine untergeordnete Rolle. 

Die Medianekrose der Aorta ("Medianecrosis aortae idiopathica") im Sinne von 
GSELL und ERDHEIM ist histologisch charakterisiert durch eine Nekrose der GefaB­
wandmuskulatur mit Fehlen von Zellkernen, gestrecktem Verlauf elastischer Fasern 
und fortschreitendem Verlust der normalen Zellform. In der Muskulatur offen­
baren sich degenerative Veranderungen als Kornelung, Vacuolisierung und Zerfall 
der Kerne und Fasern. Die Medianekrose ist bandformig und parallel zur Intima in 
den inneren und mittleren Schichten der Media lokalisiert. 



234 Blutungen aus der Aorta 

Wahrend GSELL eme primare Degeneration von Muskelfasern als eigentliche 
Ursache diskutiert, meint ERDHEIM, daB der V organg durch eine Schadigung der 
Grundsubstanz ausgelOst wird, welche erst sekundar zur Nekrose der Muskelfasern 
fuhrt. 

GORE und SEIWERT isolierten bei ihrem Beobachtungsgut drei Erscheinungs­
formen der Medianekrose: 

1. Die erste Form, bei Personen unter 40 Jahren gehauft auftretend, ist charakteri­
siert durch die primare Zerst6rung elastischer Wandelemente mit Anhaufung der 
basophilen Grundsubstanz. 

2. Die zweite Form zeigt eine primare Degeneration von Muskelfasern mit ge­
streckten und verdunnten elastischen Fasern. 

3. Bei der dritten Art kommen Form 1 und 2 nebeneinander vor. 

Eine unregelmaBig uber die Aorta "disseminierte Form" ohne Abbau der Nekro­
sen faBt CELLINA als eine Alterserscheinung auf, welche kaum jemals zu einer Spon­
tanruptur fiihrt. 

Degenerative Wandveranderungen an der Aorta resultierten bei Untersuchungen 
am Tier nach Entfernung der Adventitia (SCHILLING), Applikation von atzenden 
Substanzen und Gluhdrahtcoagulation (ANDRIEWITSCH, SSOLOW]EW), Coagulation 
der Adventitia (SCHLICHTER), orthostatischem Kollaps-, Histamin- und Serumschock 
(MEESSEN), Histamin- sowie Adrenalininjektionen (HUEPER u. IcHNIOWSKI; JOSUE) 
und nach orthostatischem Kollaps (LOPES DE FARIA). 

Beim Menschen werden als letzte Ursache neben Schock (LOPES DE FARIA; THIEs) 
Infektionskrankheiten, rheumatische Affektionen, toxische Schadigungen, angeborene 
Schwache des Mesenchyms, Hypertonie (EINHAUSER, MCCLOSKEY) und Arterio­
sklerose der Vasa vasorum (AMROMIN, GUNTHER, MCCLOSKEY, SCHLICHTER, Ty­
SON, WIGAND) diskutiert. Andere Untersucher (GORE, GORE u. SEIWERT, HOFFMANN, 
LOPES DE FARIA) dagegen konnten bei Medianekrosen wesentliche Veranderungen 
an den Vasa vasorum nicht finden. Der Ansicht, daB Medianekrosen letztlich auf 
Hypoxie und Ischamie der Media zuruckgehen, stimmen viele Autoren zu (AMROMIN 
u. SOLWAY, HOFFMANN, LOPES DE FARIA, MEESSEN, SCHLICHTER, THIEs). 

Lokalisation 
Spontane Aortenrupturen sind am haufigsten oberhalb der Aortenklappen, wobei 

sie die rechtsseitige dorsale Aortencircumferenz quer durchtrennen. In der Reihen­
folge der Haufigkeit folgen Rupturen des beginnenden Bogens, wobei die Ruptur 
gewohnlich schrag zur Achse des Aortenrohres angeordnet und von winkeliger Form 
ist. Distal des Aortenbogens nimmt die Frequenz von spontanen Aortenrupturen 
schnell ab (DOERR, MULLER, STRASSMANN, WIGAND). 
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2. Intrathorakale Aneurysmen 

Aneurysmen der Aorta und groBer GefaBe stellen eine ernste Komplikation eines 
GefaBleidens, Trauma oder einer Allgemeinerkrankung dar. Akute lebensbedrohende 

Situationen sind bei der traumatischen Ruptur gegeben, die unbehandelt meist zum 
Tode oder selten zur Ausbildung eines falschen Aneurysma fiihrt. 
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Auch echte Aneurysmen in Form des Aneurysma dissecans sind vor allem in der 
Entstehungsphase von der Ruptur bedroht. Bei allen anderen Formen von Aneu­
rysmen steht die GefaBzerreiBung gewissermaBen am Ende der Entwicklung und 
stellt nur einen der potentiellen Letalfaktoren dar. 

Unter diesem Gesichtspunkt betrachtet, sind akute Zustande bei Aneurysmen im 
wesentlichen bei Rupturblutungen und bei frischen dissezierenden Aneurysmen gege­
ben. Steht auch die Progredienz von Aneurysmen auf Grund hiimodynamischer 
GesetzmaBigkeiten auBer Frage, so zeigt sich doch, daB vor allem Thrombosen der 
Aussackungen einen jahrelang bestehenden stationaren Zustand herbeifiihren kon­
nen, der vollig unbemerkt bleibt und meist zufallig aufgedeckt wird. 

Die Indikation zur Operation von Aneurysmen hat einen wesentlichen Wandel 
erfahren, wobei atiologische Faktoren, die GroBe und Lokalisation und der Funktions­
zustand wichtiger Organsysteme eine bedeutsame Rolle spielen. 

a) Aneurysmen der Aorta 

Unter Aneurysmen versteht man eine Ausweitung einer Arterie, verbunden mit 
einer pathologischen Veranderung der GefaBwand. Die gewohnte Einteilung in echte 
und falsche Aneurysmen beriicksichtigt, ob die Ausweitung von der GefaBwand 
selbst oder durch umgebendes Bindegewebe begrenzt wird. 

Das echte oder Aneurysma verum laBt histologisch wenigstens noch Reste von 
GefaBwandstrukturen erkennen. Beim Aneurysma falsum oder spurium kommt es 
primar zum Austritt von Blut durch eine traumatisch oder spontan aufgetretene 
Ruptur der GefaBwand. Das entstehende Hamatom wird durch umgebendes Binde­
gewebe und anliegende Strukturen abgekapselt. Der Aneurysmasack hat daher mit 
der GefaBwand selbst nichts mehr zu tun. Diese Form der Aneurysmen kann als 
gefiirchtete postoperative Komplikation an GefaBanastomosen zur Ausbildung kom­
men oder sich im AnschluB an die Ligatur von Arterien, z. B. des Ductus arteriosus, 
ausbilden. 

Die Ektasie von Arterien ist von den Aneurysmen abzugrenzen (JORES 1924). 
Nach DOERR gelten als grobe Differenzierungsmerkmale die symmetrische Erschei­
nungsform der Ektasie im Gegensatz zur asymmetrischen Ausbildung des Aneurysma. 
Histologisch haben Aneurysmen auBerdem stets grobere Kontinuitatsunterbrechun­
gen der Media aufzuweisen (POMMER). Die Abgrenzung eines durch Dehnung ent­
stehenden spindelformigen Aneurysma von einer Ektasie kann schwierig sein (DOERR). 
Bei wahren Aneurysmen sind der Entstehung nach zu unterscheiden (STAMMLER): 

1. Aneurysma verum spontaneum, 
2. Aneurysma dissecans, 
3. Aneurysma embolicum, a) simplex, b) infectiosum oder mycoticum, 
4. Aneurysma per arrosionem. 
Die Minderwertigkeit der Arterienwand ist Voraussetzung fUr die Ausbildung 

von Aneurysmen. Atiologisch spielen die Syphilis und die Arteriosklerose die Haupt­
rolle vor mykotischen, traumatischen und congenitalen Faktoren. 

In groBen Statistiken figuriert die Syphilis als atiologische Grundlage in 54% der 
Aortenaneurysmen gegentiber 21 % arteriosklerotisch bedingten Aussackungen (BRINDLEY 
u. STEMBRIDGE 1956). 

HALPERT u. Mitarb. haben bei 249 Patienten mit Aortenaneurysmen 71 % arteriosklero­
tisch und 19% syphilitisch bedingte angegeben. 
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Eine Gegeniiberstellung von je 100 Fallen aus der Zeit zwischen 1892 bis 1928 und 
1943 bis 1953 ergibt eine Verschiebung in der Beteiligung von Syphilis und Arteriosklerose. 
Die Syphilis sank von 77% auf 49%, die Arteriosklerose stieg von 9°/.) auf 270 / 0 an (BRINDLEY 
u. STEMBRIDGE). Eine ahnliche Verschiebung der Ursachlichkeit von Syphilis und Arterio­
sklerose beobachtete LARSEN 1959. 

Die syphilitischen Aneurysmen bevorzugen besonders die Aorta ascendens und 

den Aortenbogen, wahrend die descendierende Aorta viel haufiger von arteriosklero­

tischen Aneurysmen eingenommen wird. 
Eine mykotische Genese der Aortenaneurysmen ist selten (SHNIDER u. COTSONAS, 

1954; BRINDLEY U. STEMBRIDGE, 1956). 
Die bakterielle Affektion der GefaBwand kann uber die Vasa vasorum oder eine 

Endarteriitis eine Wandschwache herbeifiihren. Eine Hauptrolle fur die Entwicklung 

solcher Aneurysmen spielt die Endocarditis lenta, die mykotische Arteriitiden (GER­
MER U. FISCHER u. a.) bedingen kann (Aneurysma embolicum infectiosum). 

Die Wichtigkeit besonderer ortlicher Bedingungen (BARKER) wird durch die 
Lokalisation mykotischer Aneurysmen im poststenotischen Aortenabschnitt bei der 

Coarctation unterstrichen (KIEFER u. Mitarb.). 

Die Rolle der Medianekrose fur die Entstehung dissezierender Aneurysmen wurde 
bereits erwahnt. 

Es verbleiben als atiologische Faktoren fur die Aneurysmenentstehung neben der 
Periarteriitis nodosa noch die Riesenzellarteriitis, die Tuberkulose und die rheumati­

sche Genese sowie congenitale MiBbildungen der GefaBwand zu erwahnen. Fur kon­

genitale Aneurysmen verweisen wir auf das Kapitel Aneurysmen des Sinus Valsalvae. 
Die Form der Aneurysmen an der Aorta thoracica beschrankt sich hauptsachlich 

auf das spindelformige (A. fusiforme) und das sack- oder kahnformige (A. sacciforme, 
naviculare) Aneurysma. BRINDLEY und STEMBRIDGE fanden in ihrem Material 59% 
sackformige und 27% spindelfOrmige Aneurysmen. 

Die Lokalisation im Bereiche der Brustaorta fand sich bei 241 von 369 Patienten 

(BRINDLEY u. STEMBRIDGE) und 96 von 249 Patienten (HALPERT u. WILLIAMS). 
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b) Aneurysmen der Arteria pulmonalis und ihrer groBen Hauptaste 

Wahrend die Ausbildung von Aneurysmen in den peripheren Verzweigungen 
der Lungenschlagader, meist auf der Grundlage einer Arrosion, einen bekannten und 
relativ haufigen Befund beim zerfallenden Bronchuscarcinom, bei der kavernosen 
Tuberkulose und der Lungengangran darstellt, sind Aneurysmen des Pulmonal­
arterienstammes und der groBen Aufzweigung selten. Umschriebene Erweiterungen 
der zentralen Lungenarterienabschnitte betreffen hauptsachlich den Truncus arteriae 
pulmonalis (80% BoYD u. McGAvACK, 85% COSTA), 89% DETERLING u. CLAGETT. 

Klinisch wird die idiopathische Erweiterung der A. pulmonalis als eigenes 
Krankheitsbild abgegrenzt, ohne daB es vorerst moglich ware, eine morphologische 
Charakterisierung durchzufiihren. 

Atiologisch kommen fiir die Ausbildung pulmonaler Aneurysmen zahlreiche Fak­
toren in Betracht. GROSSE-BROCKHOFF, LOOGEN u. SCHAEDE unterscheiden: 

1. angeborene Angiokardiopathien (Ductus arteriosus apertus, Ventrikelseptum­
defekt usw.), 

2. angeborene MiBbildung der Arterienwand, 

3. erworbene zerstOrende Prozesse der Arterienwand, z. B. Lues, Tuberkulose, 
Arteriosklerose, Mycose, Trauma, 

4. pulmonaler Hochdruck infolge Erhohung des Stromungswiderstandes im klei­
nen Kreislauf, z. B. Mitralstenose, Emphysem, multiple Embolien. 

Die Rolle der Syphilis als atiologischer Faktor wird wahrscheinlich iiberschatzt, 
da eine isolierte Lues der Lungenschlagader im Gegensatz zum gemeinsamen Befall 
von Aorta und A. pulmonalis sehr selten beobachtet wird und eine Abgrenzung zur 
rheumatischen Mesaortitis auBergewohnlich schwierig sein kann (FEISCHL). 

Unter diesem Gesichtspunkt sind statistische Angaben iiber die Haufigkeit luischer 
Pulmonalisaneurysmen kritisch zu beurteilen, die immerhin mit 31,7% (BOYD u. 
MCGAvACK) oder 39% (DETERLING u. CLAGETT) beziffert werden. 

Die rheumatische Genese wurde besonders von CHIARI, FEISCHL; ODINOKOVA, 
SPITZBARTH u. F ASSBAENDER u. a. hervorgehoben. 

M ykotische Aneurysmen der Pulmonalarterie entstehen durch Verschleppung 
infizierter Emboli bei ulcerophlegmonoser Endokarditis. Bevorzugter Sitz dieser 
Aneurysmen ist die Aufteilungsstelle des Pulmonalarterienstammes in die beiden 
Hauptaste. Dabei scheint die Persistenz des Ductus arteriosus, die etwa bei 20% von 
Pulmonalarterienaneurysmen gefunden wird (BJORK u. CRAFOORD, BOYD u. Mc 
GAVACK, DETERLING u. CLAGETT), eine wesentliche Rolle zu spielen (KRUCKEMEYER, 
1953). Dies nicht allein wegen einer eventuellen Druckerhohung, sondern wegen der 
Moglichkeit einer Einschleppung infizierter Emboli in den kIeinen Kreislauf 
(BARKER, 1954; FEISCHL, 1959; LELLI, 1941; LISSAUER, 1905; OSCHOLD, 1952; 
PLENCZNER, 1939; STEINBERG, 1933; URBANEK, 1944). 

Die subakute Thrombendarteriitis der A. pulmonalis (EDGREN, HORA u. WENDT) 
manifestiert sich wie ein schleichend septisches Krankheitsbild, das eventuell mit 
Milztumor, Aorteninsuffiizienz, auffalliger A. pulmonalis und moglichen Hinweisen 
auf eine Ductuspersistenz, Lungeninfarkten und meist hilusnahen Verschattungen 
bei der Rontgenuntersuchung einhergeht (WOLLHEIM u. ZISSLER). 
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Die Atherosklerose scheint seltener zu sein. Sie findet sich als Grundlage pulmo­
naler Aneurysmen in 30% der FaUe bei BOYD und McG AVACK und 23% bei DETERLING 
und CLAGETT verzeichnet. 

Aneurysmen auf der Grundlage einer angeborenen MiBbildung im Sinne einer 
GefaGwandhypoplasie sind von COSTA, ESSER u. a. beschrieben, und Pulmonalis­
ektasien bei Arachnodaktylie beobachtet worden (BAER u. Mitarb., 1943; ANDERSON, 
1951; KONSCHEGG, 1952; McKuSICK, 1959). 

Als sehr selten ist die traumatische Genese von Pulmonalisaneurysmen anzusehen. 
Bisher sind nur wenige FaUe in der Weltliteratur beschrieben. 

Als Ursachen sind SchuG- und Splitterverletzungen (HOHLWEG, MARBLE U. WHITE, 
SYMBAS U. SCOTT), stumpfe Thoraxtraumen (HORMAERSCHE, HEBERER) und eine 
Kriegsverletzung unklarer Art (KON]ETZNY) angegeben. Zwei dieser Patienten konn­
ten bei peripherem Sitz des Aneurysma (linke Unterlappenarterie und linke postero­
basale Segmentarterie) durch Ektomie des linken Unterlappens geheilt werden. 
HEBERER gelang eine tangentiale Excision des Aneurysma am Stamm der linken 
Lungenarterie. 
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c) Aneurysmen des Ductus arteriosus Botalli 

Das spontane Aneurysma des Ductus arteriosus Botalli zahlt zu den groBen Selten­
heiten unter den Aneurysmen. CRUICKSHANK u. Mitarb. haben 1958 aus der Literatur 
60 Falle zusammengestellt. Seither ist eine Reihe weiterer Beobachtungen bekannt 
geworden (FOSSEL, KARESZTURY u. Mitarb., MOI2:, POZZI, WEISSER u. a.). Die Unter­
scheidung in eine infantile und Erwachsenengruppe (CRUICKSHANK) erweist sich 
wegen der Beziehung der ersteren zu normalen Involutionsvorgangen des Ductus 
arteriosus als wertvol1. 

Die kindliche Form besteht hauptsachlich in kugeligen oder spindelfOrmigen 
Erweiterungen des Ductus, die als Zufallsbefund bei der Obduktion verbunden mit 
Wandblutungen und selten Rupturen zur Beobachtung kamen. 

Bei Erwachsenen sind auch klinisch erfaBte Falle beschrieben worden (BERGER 
u. Mitarb., CRUICKSHANK, DVORAK u. Mitarb., GRAHAM, SCHEEF, TRAUM). 

In beiden Gruppen kamen zum Teil t6d1iche Rupturen vor (BIRRELL, CRUICK­
SHANK, GUGGENHEIM, ROEDER, SCHEEF, TRAUM u. a.). 

Die fur die Aneurysmaentstehung sonst so wesentlichen Mediaveranderungen 
mussen fur den Ductus Botalli als physiologisch angesehen werden, da sie bei der 
Involution desselben regelmaBig auftreten (HOFFMANN; MEYER u. SIMON). Trotz der 
schweren Wandveranderungen der Ductusmedia werden bei der relativen Seltenheit 
von Aneurysmen des Ductus andere Faktoren fur die Entstehung verantwortlich 
gemacht, die allerdings auf der Basis dieser Wandveranderungen eine Aneu­
rysmabildung ausl6sen. 

ROKITANSKY nahm an, daB sowohl das Aneurysma wie die Persistenz des Ductus 
arteriosus Botalli in einem anormalen Involutionsvorgang desselben begrundet sind. 

Der von den groBen GefaBen abweichende Bau der Ductuswand, verbunden mit 
Blutdrucksteigerung beim Geburtsakt (ROEDER), oder postduktale Verengungen der 
Aorta im Isthmusbereich (GRuNER, ROKITANSKY) wurden ebenfalls als unterstutzen­
des oder ursachliches Moment bezeichnet. 
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Eine mykotische Genese der Aneurysmen des Ductus Botalli scheint selten 
zu sein, doch kommen vor allem bei der Nabelsepsis eitrige Embolien im Ductus 
vor, die zum Aneurysma fuhren k6nnen (BUHL, HAMMERSCHLAG, HUTCHINSON, LEN­
NOX u. Mitarb., RAUCHFUSS, SCHEEF, THOMA). Selten spielen Traumen (GRAHAM; 
MACKLER U. GRAHAM) eine Rolle. 

Die partielle Persistenz des Ductus arteriosus kommt sowohl am pulmonalen wie 
aortalen Ende vor (ALTSCHULE, HEBB, HOFFMANN, QUIROGA u. a.) und steht mit dem 
Obliterationsvorgang in enger Beziehung (CRUICKSHANK, HOFFMANN). 

ROKITANSKY und CRUICKSHANK sehen in einem behinderten oder spaten spontanen 
VerschluB des Ductus Botalli den wesentlichen Grund fur die Ausbildung eines 
Aneurysma beim Erwachsenen. Auch die Infektion kann hier eine untersrutzende 
Rolle spielen. 

Die beschriebenen Aneurysmen des Ductus Botalli haben nichts mit aneurysma­
tischen Ausweitungen persistierender Gange zu tun, die haufig am aortalen Ende zu 
finden sind. 

Zu erwahnen sind postoperative Aneurysmabildungen des Ductus Botalli, die bei 
Zweitoperationen zum Teil erfolgreich behandelt wurden (EKSTROM, HALLMAN u. 
Mitarb., HOFFMANN u. lRMER, HOLMAN, Ross, SERVELLE u. Mitarb.). Sie kommen 
selten nach der Durchtrennung, haufiger bei der Ligiertechnik vor und sind in der 
Mehrzahl der Fane mit einer Rekanalisation nach Bildung eines falschen Aneurysma 
verbunden. 
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d) Aneurysmen bei der Isthmusstenose 

Als bedrohliche Komplikation der Aortenisthmusstenose muG das zusatzliche 
Auftreten von Aneurysmen gelten. Dabei kommt es bemerkenswerterweise nicht nur 
zu solchen Bildungen im Bereiche des prastenotischen Hochdruckgebietes, sondern 
auch in poststenotischen GefiiGabschnitten. EDWARDS U. Mitarb. haben auf Grund 
der Literatur 122 Aneurysmen bei 106 Patienten ausgewertet und die prozentuale 
Beteiligung einzelner GefiiGstrecken angegeben. Dabei entfallen auf den prastenotisch 
gelegenen Aortenabschnitt 32%, den poststenotischen 51 % der an der Aorta lokali­
sierten Aneurysmen. In 17 % findet sich eine Beteiligung anderer GefiiBe, besonders 
der lntercostalarterien. 

Die Verteilung von 24 beobachteten Aneurysmen, davon 12 an der Aorta im 
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Diisseldorfer Krankengut (IRMER u. PATHAK), beteiligte die Aorta poststenotisch in 
23,5%, die Aorta ascendens inklusive des Sinus valsalvae in 11,75%. Die restlichen 
Beobachtungen waren Aneurysmen der Intercostalarterien. 

Die hohe Widerstandsfahigkeit der Aortenwand gegen den intravasalen Druck 
laBt eine pathogenetische Verwertung der Druckerhohung nur dann zu, wenn man 
eine Schadigung der Media congenital (FA JERS) oder durch eine Hypertension bedingt 
in Betracht zieht. Der hohe Prozentsatz von Entwicklungsstorungen, die mit MiB­
bildungen der Aortenwand verkniipft sind (ABBOTT), wiirde auch eineMinderwertig­
keit der Aortenwand erklaren (BURMAN). Fiir die poststenotisch gelegenen Aneu­
rysmen werden sekundare Wandveranderungen auf dem Boden der Dilatation 
(BDW ARDS) angenommen. Diese Ansicht gewinntdeswegen Gewicht, weilAneurysmen 
vor der Adoleszenz kaum zu finden sind und daher dem Zeitfaktor fiir ihre Ent­
stehung wesentliche Bedeutung zukommt. 

Auch Ernahrungsstorungen der GefaBwand und die Auswirkung der poststenoti­
schen Turbulenz sind als mogliche Ursache der Aneurysmenbildung bei der Isthmus­
stenose beachtet worden. 

Unter Aneurysmen bei Isthmusstenose fanden SKANDALAKIS u. Mitarb. 63 post­
stenotische, von denen 45 operiert wurden. Bei 21 Fiillen war eine End-zu-End-Ana­
stomose moglich; 24 FaIle erforderten eine Transplantation. Bei 55 nicht operierten 
Patienten trat der Tod bei einem Durchschnittsalter von 28,7 Jahren, in 48 Fiillen 
durch Ruptur des Aneurysma ein. Darunter fanden sich 30 sakkumre und 18 disse­
zierende Aneurysmen. Bei den operierten Patienten betrug die primare Mortalitat 
15,5%. Auch im Diisseldorfer Krankengut hat sich die Mortalitat bei Vorliegen von 
Aneurysmen, gleich welcher Lokalisation, inklusive Spatmortalitat auf 23,3% erhoht 
(IRMER u. PATHAK). 

Erworbene Verengungen der Aorta sind im Erwachsenenalter auBerst selten. Bisher 
sind erworbene Stenosen der Brustaorta auf dem Boden einer lokalen Medianekrose 
mit sekundarer Thrombose (ULLAL u. BRAIMBRIDGE) und nach Stichverletzung und 
konsekutiver Thrombose (NEWBY u. Mitarb.) bekannt geworden. Restenosen nach 
Operationen von Aortenisthmusstenosen sind in unserem eigenen Krankengut 
sowohl nach End-zu-End-Anastomose wie alloplastischer Implantation aufgetreten 
und zum GroBteil erfolgreich nachoperiert worden (IRMER u. PATHAK). 

Bin akuter thrombotischer VerschluB der Brustaorta wurde bei Isthmusstenose 
beobachtet und fiihrte zum akuten Linksversagen. Der Operierte iiberstand den 
Eingriff nach intensiver V orbereitung. Er wurde geheilt. 

e) Symptomatologie, Diagnose und Komplikationen bei Aortenaneurysmen 
Die SYlllptolllc von Aortenaneurysmen sind Ieider sehr uncharakteristisch. BRIND­

LEY und STEMBRIDGE haben retrospektiv Atemnot und Schmerzen in etwa 50% ihrer 
FaIle gefunden. Husten, Mattigkeit, die Beobachtung eines pulsierenden Tumors, ein 
Zug an der Trachea im Sinne des Olliver Cardarellischen Symptoms, Schwirren oder 
gar ein durch das Aneurysma verursachtes Gerausch sind in einer praktisch kaum 
verwertbaren Haufigkeit vertreten. Bei postoperativen Aneurysmen war des ofteren 
eine Rekurrensparese hinweisend. Es ist nicht verwunderlich, daB die Diagnose viel­
fach zufallig oder erst bei der Obduktion gestellt wird. Die Schmerzen fiihren oft zu 
Verwechslungen mit Intercostalneuralgien, pleuritischen Beschwerden oder angi­
nosen Schmerzen. Auch die Atemnot mBt beim Durchschnittsalter der Patienten 
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andere harmlosere Erklarungen zu. Meist fuhrt eine klinische Untersuchung uber eine 
Verdachtsdiagnose nicht hinaus. 

Die Diagnose eines Aneurysma und seine genaue Lokalisation erfordert in der 
Regel den Einsatz mehrerer rontgenologischer Untersuchungsmethoden (Abb. 67). 
Die Abgrenzung von Mediastinaltumoren, Bronchialcarcinomen oder pseudo­
aneurysmatischen Veranderungen groBer GefaBe, die durch Elongation, Buckel­
bildung und Schlangelung zustande kommen, kann ohne Angiogramm mdst nicht 
durchgefiihrt werden (STEVENS, 1958; CONNOLLY u. Mitarb., 1962). 

Sieht man von Komplikationen durch das Grundleiden und Kompressionen 
benachbarter Strukturen ab, so stellt die Rnptur eines Aneurysma die dramatischste 
Komplikation dar. Die Ruptur thorakaler Aneurysmen erfolgt entweder in Korper­
hohlen (Pleura, Perikard) oder in Hohlorgane, Oesophagus, Trachea, Bronchien oder 
BlutgefaBe (A. pulmonalis, V. cava superior). Entsprechend der Syntopie des Aneu­
rysma zu benachbarten Strukturen ist die Perforation in Herzbeutel, Pleurahohlen, 
Trachea und linken Hauptbronchus besonders bei Aneurysmen im Bogenbereich 
haufig. Distaler gelegene Aneurysmen der Aorta descendens bevorzugen linke Pleura­
hOhle, Oesophagus und linken Hauptbronchus. 

Die Ruptur lOst in der Regel starke Schmerzen aus, die auf die Lokalisation der­
selben hinweisen. Meist sterben die Patienten in kurzer Zeit im Verblutungsschock. 
Manchmal kommt es aber nur zu dezenten Rupturblutungen in Lunge oder Oeso­
phagus, die sogar Wochen oder Monate intermittierend anhalten. Die Ausbildung 
aortopulmonaler oder aortocavaler Fisteln kann fur langere Zeit uberlebt werden. 

Auch postoperative Aneurysmen nach der Operation von Isthmusstenosen 
oder offenen Ductus arteriosi Botalli konnen durch solche dezenten Ruptur­
blutungen in Erscheinung treten. 

Wahrend die kausale Verknupfung rupturierter, postoperativer Aneurysmen mit 
Hamoptoe oder Hamatemesis leicht gelingt, konnen bei anderen Fallen diagnostische 
Schwierigkeiten entstehen. 

f) Indikation zur Operation thorakaler Aneurysmen 

Fur die Indikation zur Operation thorakaler Aneurysmen scheint die Atiologie 
der Aneurysmenbildung von grundlegender Bedeutung. Die Annahme, daB chirur­
gisch unbehandelte Aneurysmen innerhalb kurzer Zeit in der uberwiegenden 
Mehrzahl rupturieren, beruht zum Teil auf statistischen Angaben vor der Anti­
bioticaara und einer grundsatzlich durchgefuhrten antiluetischen Therapie. 

Nach den Angaben von JOYCE u. Mitarb. bedurfen solche Vorstellungen einer kritischen 
Prufung und Korrektur. 

Es zeigt sich, daB Patienten mit degenerativen GefaBerkrankungen haufiger ihren 
Grundleiden erliegen als einer Ruptur des Aneurysma. Die Resektion eines Aneu­
rysma beseitigt aber nur die lokale Folgeerscheinung einer GefaBerkrankung ohne 
die letztere selbst in ihrer Prognose beeinflussen zu konnen. 

Bei Annahme einer praktisch absoluten Operationsindikation unter EinschluB 
von Patienten, die bereits mehr oder weniger generelle Auswirkungen des GefaB­
leidens oder die Beeintrachtigung wichtiger Organfunktionen aufweisen, bewegt sich 
zwangslaufig die primare Operationsmortalitat in einer sehr belastenden GroBen­
ordnung. Allmahlich vorliegende Berichte uber das Schicksal operierter Patienten 
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tiber langere Zeitraume (7 Jahre) zeigen, daB die Mortalitat inklusive Spatmortalitat 
bei Berucksichtigung alIer Lokalisationen an der thorakalen Aorta 50% erreicht 
(VASKO u. Mitarb.). 

Eine absolute Operationsnotwendigkeit besteht daher wohl nur bei der Aorten­
ruptur. 

Bisher an wenigen Fallen gemachte Erfahrungen zeigen, daB es gelingen kann, 
akute dissezierende Aneurysmen durch sedierende und blutdrucksenkende Pharmaka 
in das chronische Stadium tiberzuftihren. 

Diese konservative Moglichkeit zur Behandlung akuter dissezierender Aneurys­
men sollte besonders dann in Betracht gezogen werden, wenn ausgedehnte, weit nach 
distal reichende Dissektionen vorliegen, die eine Radikaloperation nicht zulassen oder 
schwere Begleiterkrankungen die Prognose zusatzlich verschlechtern. 

Ftir die Aneurysmen anderer Genese gilt es, Atiologie und Lokalisation sinnvoll 
abzuwagen und den Zustand der wichtigsten Organsysteme zu beurteilen, um eine 
klare Einstellung zur Operationsindikation zu gewinnen. In den statistischen Ermitt­
lungen von JOYCE u. Mitarb. bei 107 Patienten mit thorakalen Aneurysmen konnte 
das Schicksal bei 98 (91 %) verfolgt werden. 

In 59 von 71 Todesfallen konnte auf die Todesursachen Bezug genommen werden. 
32% starben durch Ruptur des thorakalen Aneurysma, 22% erlagen einer Erkrankung der 
Hirngefiille, 17% einer solchen der Coronararterien, und bei 5% war es zur Ruptur eines 
zusatzlich bestehenden abdominellen Aneurysma gekommen. Nach 5 J ahren fanden sich 
noch 50% Dberlebende. Bei einer Aufschlusselung verschiedener Faktoren kommt vor allem 
der negative EinfluB begleitender cardiovascularer Erkrankungen und einer diastolischen 
Blutdruckerhohung zum Ausdruck. 

Wahrend Lokalisation und Form der Aneurysmen offenbar ohne EinfluB auf 
die Oberlebenszeiten bleiben, ist die GroBe eines Aneurysma tiber 6 cm Durch­
messer und das Vorhandensein von Symptomen auBerst ungtinstig zu beurteilen. 

Die intravitale Diagnose und erfolgreiche chirurgische Behandlung von spontanen 
Aortenrupturen zahlt bisher zu den groBen Seltenheiten. 

DE PROPHETIS (1959) konnte erstmalig tiber die erfolgreiche chirurgische Therapie 
eines tuberkulosen, in die Lunge rupturierten Aortenaneurysma berichten. Post­
operative rupturierte falsche Aneurysmen nach Operationen von Isthmusstenosen 
sind von DAVEY (1962) und GARRETT (1965) erfolgreich operiert worden. 

Auch bei Aneurysmen des Aortenbogens gelang in Einzelfallen im Stadium der 
Ruptur eine erfolgreiche Versorgung (DE BAKEY, 1962) oder sogar der totale allo­
plastische Bogenersatz (HEBERER, 1964). Ober einen gelungenen Eingriffbei Ruptur 
eines thorakalen Aneurysma in Oesophagus und Bronchus berichtete JOHANSSON. 
Auch Perforationen von Aortenaneurysmen in die Pulmonalarterie (GIACOBINE u. 
COOLEY) und eines falschen Bogenaneurysma in die Vena brachiocephalica (BORST) 
konnten erfolgreich behandelt werden. 

Die Resektionsbehandlung einer spontanen Ruptur der Aorta descendens auf 
atheromatOser Basis nach einem Thorax-Oberbauchtrauma gelang COSIO-PASCAL u. 
Mitarb. 
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3. Traumatische Aortenruptur 

Mit zunehmender Dichte des Schnellverkehrs haufen sich derartige Verletzungen. 
Sie sind Folgen von starken Decelerationswirkungen. Bei abrupten Geschwindig­
keitsanderungen bewegen sich die unterschiedlich stark fixierten Gefa13abschnitte 
gegeneinander, die auftretenden Spannungen zerrei13en die Gefa13wande. Fur die 
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Aorta hat ZEHNDER verschiedene Unfallmechanismen kritisch untersucht. Er kam 
zu dem SchluB, daB das Aortenrohr durch sechs zu unterscheidende Unfallmecha­
nismen zerreiBen kann. Diese unfaIlmaBig auftretenden V organge sind: Horizontale 
und vertikale Decelerationen mit Thoraxkontusion, die reine Form des Decelerations­
unfalles (Sturz aus groBer Hohe, Sturz auf den flachen Rucken), Verschuttung, Kom­
pression, direkte Gewalt gegen den Thorax und Expiosionsunfall. Neben diesen 
allgemein anerkannten Ursachen werden der sog. Peitschenhiebmechanismus, die 
kinetische Energie der Blutsaule und die ZerreiBung durch plotzlichen Druckanstieg 
in der Aorta diskutiert. 

Aortenrupturen bei stumpf en Thoraxtraumen sind nicht selten. STRASSMANN er­
rechnete ihre Haufigkeit bei 7000 Obduktionen von Verkehrstoten in New York 
mit 1 %. In der Chirurgischen Klinik Dusseldorf wurden seit 1954 vier frische Rup­
turen der Aorta und zwolf Aneurysmen der Aorta nach Ruptur beobachtet und 
behandelt (DERRA, BAUMGARTL, GREMMEL U. IRMER). 

Wahrend JACKSON und SLAVIN noch 1953 annahmen, daB AortenzerreiBungen bei 
stumpfen Gewalten ohne vorhergehende Mediaerkrankungen nicht vorkamen, be­
steht heute volle Klarheit daruber, daB jede gesunde Aorta bei einer entsprechenden 
stumpfen Gewalteinwirkung zerreiBen kann. 

Ursachen fur Aortenrupturen bei stumpfen Gewalteinwirkungen sind, einer Sam­
melstatistik uber 484 FaIle folgend (BINET U. LANGLOIS; DERRA, BAUMGARTL, 
GREMMEL U. IRMER; STRASSMANN), Verkehrsunfalle (68%), Sturze aus groBerer 
Hohe (18,5%), Thoraxquetschungen durch Steinfall oder Verschuttung (2,9%) und 
andere Gewalteinwirkungen (8,7%). 

Die Kontinuitatstrennung der Aorta ist, bezogen auf die GefaBwand, komplett 
oder inkomplett, bezogen auf die Circumferenz total oder partiell. 

Von 484 stumpftraumatischen AortenzerreiBungen waren 24% in der Aorta 
ascendens, 5% im Aortenbogen, 58% in der Isthmusgegend und 13% in der Aorta 
descendens. Multiple Rupturen der Aorta descendens beschrieben PARMLEY, BINET 
U. LANGLOIS, eine ZerreiBung der A. anonyma FENz. Wahrend gesunde Aorten bei 
entsprechenden stumpfen Gewalteinwirkungen vornehmlich in der Isthmusgegend 
rupturieren, zerreiBen stark degenerativ veranderte Aorten meist im aufsteigenden 
Abschnitt knapp oberhalb der Aortenklappen (DERRA, BAUMGARTL, GREMMEL 
U. IRMER; KLOTZ U. SIMPSON; STRASSMANN). 

Komplette partielle oder totale Aortenrupturen sind wegen der plOtzlichen groBen 
Blutung ins Mediastinum oder in eine der Pleurahohlen praktisch immer todlich. 
Inkomplette partielle oder totale Rupturen konnen uberlebt werden. Adventitia und 
Pleura decken vorerst noch den Wanddefekt. Ausdehnung des Aortenrisses, AusmaB 
und Geschwindigkeit der Blutgerinnung im subpleuralen Hamatom sowie zusatzliche 
Schadigungen durch Nebenverletzungen, Umlagerungen, HustenstOBe und andere 
ruckartige Bewegungen entscheiden in den ersten Tagen daruber, ob das subadventi­
tielle Hamatom die noch vorhandene Hulle sprengt oder ob sich durch Fibrinablage­
rung mit nachfolgender bindegewebiger Umwandlung ein Aneurysma spurium ent­
wickelt. Die Bildung eines Aneurysma dissecans nach inkompletten Rupturen wurde 
ebenfalls beobachtet (ASCHOFF; OPPENHEIM; RICE u. WITTSTRUCK). ZEHNDER schatzt, 
daB 20 bis 50% der Verletzten mit Aortenrupturen die Verletzung uberleben. 
STRASSMANN dagegen fuhrt an, daB 82% der Verletzten in der ersten Stunde nach dem 
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Unfall, 8% wahrend der folgenden Stunde sterben und nur 10% eine gr6Bere Zeit­
spanne iiberleben. 

Die Erscheinungen nach Aortenrupturen bei stumpfen Gewalteinwirkungen sind 
in den ersten Stunden nach der Verletzung uncharakteristisch, und oft werden diese 
Symptome durch Zeichen iiberdeckt, welche auf Schock und Nebenverletzungen zu 
beziehen sind. Verdachtig auf eine Aortenverletzung nach adaquater Gewalteinwir­
kung sind intrascapularer Riickenschmerz, Schmerzen im Brustkorb, Atemnot, 
GefaBgerausche, Puls- und BIutdruckdifferenzen an den Extremitaten und Schluck­
beschwerden infolge Oesophaguskompression. Es gibt aber auch Falle, bei denen 
die Aortenruptur keine einzige der genannten Erscheinungen auslOst. 

Wertvolle Hinweise gibt die Rontgenuntersuchung. Sie deckt verdachtige Blutansamm­
lungen im Mediastinum oder in den Pleurahohlen auf und Hilt die charakteristische unscharfe 
Verbreiterung des Aortenschattens durch das Rupturhamatom leicht erkennen. Der doppelt 
oder dreifach konturierte Aortenrand, als Ausdruck des paraaortalen Hamatoms interpretiert 
(GREMMEL u. VIETEN, GROSSE-BROCKHOFF U. KAISER, LAYERING, WYMAN), kann tauschen 
(DERRA, BAUMGARTL, GREMMEL U. IRMER). Die sicherste Methode zum Nachweis einer 
Aortenruptur ist die gezielte Angiokardiographie durch einen in der A. pulmonalis liegenden 
Herzkatheter (s. S. 128). 

Wegen der uncharakteristischen Symptome und wegen der Schwierigkeiten des 
operativen Eingriffes sind Mitteilungen iiber erfolgreiche Operationen bei frischen 
Aortenrupturen selten (DSHANELIDSE; JAHNKE, FISHER U. JONES; KRAFT-KINZ, 
KRONBERGER u. TSCHERNE; PASSARO u. PACE; SPENCER; STELZNER). 
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4. Die Therapie von Aortenrupturen und Aneurysmen 
Bei der operativen Behandlung von Aneurysmen ist die Abklemmungszeit der 

Aorta von entscheidender Bedeutung, damit ischamische Schiiden an Him und 
Ruckenmark sowie Nieren vermieden werden. 

Vnter normothermen Bedingungen zu operieren, ist nur in Notsituationen vertretbar. 
Die Abklemmung distal der Arteria subclavia wird meist nicht langer als 20 min 
toleriert. Einzuflechten ist hier allerdings, daB COOLEY, DE BAKEY und BAHNSON 
offenbar unter gunstigen Bedingungen sogar bis zu 60 min oboe nachteiIige Folgen 
unterbrechen konnten. In Normothermie kann bedarfsweise eine Kunststoffrohre 
eingesetzt werden, die den zu resezierenden TeiI umgeht. Vereinzelt wurde der 
Vmgehungskreislauf nach der Resektion des Aneurysma belassen (Abb. 106). 

In der Regel muB entweder in Oberftachenf!ypothermie oder mit Hilfe eines extra­
korporalen Umgehllngskreislallfes operiert werden. 

Die Hypothermie (30°C) erweitert die Toleranzgrenze mit Sicherheit auf 45 min 
und unserer Erfahrung nach auf mehr als 45 min bis zu 90 min. In diesem Zeitraum 
haben wir bisher bei 16 resezierten traumatischen und 8 postoperativen Aorten­
aneurysmen bei einer Temperaturminderung auf 30° C keine Schaden neurologischer 
Art erlebt. Die Tatsache, daB das Blut nicht heparinisiert wird, ist vorteilhaft. 

Die atrioftmorale extrakorporale Umleitllng des Blutes, wie sie in Abb. 104 dargestellt 
ist, wird von DOBELL, FLEISCHHAKER; FORESEE u. BLAKE; STONEY u. a. insbesondere 
bei Aussackungen der deszendierenden Aorta empfohlen, wobei selbstverstandlich 
heparinisiert werden muB. HUME und PORTER empfehlen die Anwendung eines 
cavo-femoralen By-pass an Stelle des kardiofemoralen Verfahrens. Die Kanulierung 
der A. und V. femoralis fur eine femorofemorale extrakorporale Zirkulation kann 
bei akuten FaIlen rasch vorgenommen werden und bietet offenbar wesentliche Vor­
teiIe bei dringIicher Bekampfung eines hiimorrhagischen Schocks. 

Bei Anwendung der tie/en Hypothermie (16°C) nach DREW, die nach Sistieren von 
Atem- und Herztatigkeit in vorteilhafter Weise ein vollig blutleeres Operationsgebiet 
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liefert, ist daran zu erinnern, daB nach Ablauf von 35 bis 45 min Gefahren resultieren, 
die wesentlich langere Operationszeiten unzweckmaBig erscheinen lassen. Bei sehr 
schwierig gelagerten Fillen einer proximalen Lokalisation des Aneurysma bietet die 
tiefe Hypothermie die Moglichkeit, im Kreislaufstillstand zu operieren. Beim Sistieren 
der Perfusion fUr langer als 30 min ist zum Schutze von Gehirn und Myokard eine 

Abb.l04 Abb.l05 

Abb. 104. Atriofemorale extrakorporale Blutumleitung 
Abb. 105. Extrakorporale Zirkulation mit Coronarperfusion 

Perfusion dieser Organe iiber eine zweite arterielle Linie zu empfehlen (BARNARD u. 
SCHRlRE). 

Aneurysmen im ascendierenden Teil der Aorta verlangen die Anwendung der 
Herz-Lungenmaschine mit zeitweiliger Coronarperfusion. Abb. 105 gibt die Situation 
im Schema wieder. 

In Normothermie oder in Oberflachenunterkiihlung auf 30° C kann der zu resezierende 
Aortenteil ohne weitere extrakorporale Hilfsmittel durch temporare Implantation 
einer proximal und distal umgehenden Kunststoffrohre aus der Zirkulation ausge­
klemmt werden. Sind die Aa. carotides mitbefallen, so muB von der Oberbriickungs-
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prothese aus eine Verbindung zum Gehirn hergestellt werden. Unter Umstanden 
kann die Umgehung aus Kunststoff nach Resektion des Aneurysma belassen werden 
(Abb. 106). KREMER hat auf diese Art in der Diisseldorfer Klinik zweimal einen 
totalen und einmal einen partiellen Ersatz des Aortenbogens vorgenommen. In Er­
manglung ausreichender Empirik kann zur Zeit noch keine bestimmte Methodik 
mit geniigender Dberzeugung als eindeutig iiberlegen hingestellt werden. 

Operationsziel ist die Excision des Aneurysma mit Wiederherstellung der Konti­
nuitat. Palliative Eingriffe, wie Umwicklungen mit Fascie, Perikard oder Kunststoff 
geheren zu den Noteingriffen. Eventuell kann eine kleine Offnung im Aortenrohr 
nach Abtragen des falschen Aneurysmasackes durch Aufnahen eines Kunststoff-

Abb. 106. Umgehungsprothesen nach Operation eines Aortenaneurysma 

flickens aus Weavenit geschlossen werden, was uns zweimal gelang. Desgleichen 
haben wir zwei Perforationen nach Katheterung, die bluteten, mit Weavenit-Flicken 
geschlossen. Je nach Situation kommen auch heute noch tangentiale Abtragungen 
in Frage. Die konservativen Verfahren sollten nicht ganz in Vergessenheit geraten, 
denn dreimal gelangen im eigenen Erfahrungsgut Endaneurysfnorrhaphien (IRMER 
u. HOFFMANN; lRMER U. PATHAK), bei denen iiberhaupt kein Fremdmaterial benetigt 
wurde. 

Bei aneurysmatischen Aussackungen von lsthmusstenosen und auch bei kleineren 
falschen Aneurysmen infolge Nahtundichtigkeit ist an die Meglichkeit zu denken, ein 
Stiick der erweiterten Arteria subclavia autoplastisch einzupflanzen, was wir dreimal 
erfolgreich praktizierten. 

1m allgemeinen wird man nach der Resektion von Aneurysmen die Einpflanzung 
von alloplastischen Rehren nicht vermeiden kennen. Wir verwenden heute Weavenit­
Prothesen. Dieselben werden durch hintere Blalock-Nahte und vordere iiberwendliche 
Vernahung mit den beiden Aortenenden vereinigt. 
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5. Aneurysma dissecans 

Unter Aneurysma dissecans versteht man eine Aufspaltung des Aortenrohrs oder 
von GefaBen des elastischen Typs in der Langsrichtung durch eine intramurale 
Hamatombildung. Dazu gesellt sich in der uberwiegenden Mehrzahl der Beobach­
tungen ein IntimariB, der eine Verbindung zum eigentlichen GefaBlumen vermittelt. 
Weit distal kann es schlieSlich zur Ruckperforation des Hamatoms kommen, so daB 
die Zirkulation in zwei Rohren stattfindet. 

STAMMLER trennt das einfache Wandhamatom ab und spricht von Aneurysma 
dissecans nur dann, wenn es wirklich zur Bildung eines neuen GefaBrohrs gekommen 
ist, das wenigstens eine Zeitlang der Fortleitung des Blutes dient. Die Trennung der 
Wandschichten kann in verschiedenen Tiefen erfolgen (STAMMLER), liegt aber grund­
satzlich mehr auBen als innen (DOERR, BRAUNSTEIN u. a.). 

Die Erkrankung bevorzugt das hahere Lebensalter (ALLEN u. Mitarb., GORE u. 
SEIWERT, HIRST u. Mitarb., SCHERF u. BOYD u. a.,). Manner sind sehr viel haufiger 
betroffen als Frauen (HIRST u. Mitarb.; SCHNITKER u. BAYER u. a.). 

Fiir die Pathogenese des dissezierenden Aneurysma stehen vorwiegend zwei Theorien zur 
Diskussion. 

1. Die primare Starung besteht in einem RiB der Intima, der dem Blut das Einwiihlen 
in die Media gestattet. Diese altere Vorstellung wurde neuerdings wieder von BRAUNSTEIN 
gestiitzt. 

2. Der primare Vorgang ist in einer intramuralen Blutung aus den Vasa vasorum auf 
dem Boden einer Mediaerkrankung Zu suchen. Der Intimaril3 entsteht erst sekundar und 
setzt das Hamatom mit dem Gefafilumen in Verbindung (KRUKENBERG, TYSON, u. a.). 

Die zweite Vorstellung gewinnt an Gewicht, zumal intramurale Dissektionen ohne 
Intimaril3 beobachtet werden konnten (BURCHELL; GORE u. SEIWERT; HAMBURGER U. FER­
RIS; MOTE U. CARR; REISINGER; TYSON u. a.). 
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Der Form nach lassen sich sackartige, circumscripte und hiiufiger cylindrische, 
diffuse Aneurysmen unterscheiden. Am haufigsten findet sich der RiB im Bereiche der 
Aorta ascendens 1 bis 4 cm oberhalb des Klappenniveaus, so daB sich das Aneurysma 
zum Bogen hin ausbildet. Diese Lokalisation macht etwa 70 bis 80% der Falle aus. 
Seltener sind Einrisse in Hohe des Isthmus oder an der Aorta descendens (GORE U. 

SEIWERT; HIRST; HUME U. PORTER; JOHNS U. KIME; NIELSEN; STAMMLER U. a.). Die 
Risse sind bei der oberen Lokalisation meist quer oder schrag, bei der unteren meist 
langs ausgebildet. 

Lokalisation der Intimalasion beim Aneurysma dissecans (HIRST u. Mitarb., 
394 Falle): 

Distal der Aortenklappe 173 44% 
Aorta ascendens 71 18,1% 

Arcus aortae 37 9,4% 

Isthmus 93 23,5% 

Aorta thoracalis et abdominalis 20 5% 

Die Aufspaltung der Mediaschichten schreitet oft nach der Peripherie fort und 
kann die Becken und BeingefaBe erreichen. Die abgehenden Seitenaste werden haufig 
abgetrennt. Sie konnen ebenfalls disseziert sein. Eine Zirkulation kann aber iiber die 
Dissektion erhalten bleiben. Dies gilt auch fUr die groBen Aste des Aortenbogens. 

Dieses Verhalten erklart die moglichen Komplikationen an den Kranzarterien, 
Hirnarterien und IntercostalgefaBen durch deren Verlegung. Dabei spielt auch eine 
Inversion des inneren Cylinders eine Rolle, der eine plOtzliche Okklusion herbei­
fiihren kann (CHIARI, MARESCH U. a.). Der weitere Verlauf besteht meist in einer 
Ruptur der auBeren Aneurysmawand mit Blutung in Perikard, Pleura, Mediastinum, 
Lunge usw. Bei der proximalen Lokalisation ist die Herztamponade die regelmaBige 
Folge. 

Die Riickperforation des Blutes durch einen weiteren, distal entstandenen Intima­
riB fiihrt zur falschlich so genannten Spontanheilung des Aneurysma dissecans 
(CONSTON, HARBITZ, SCHEDE, SCHMIDT U. a.). Dieses Ereignis soll in etwa 10% der 
Falle eintreten (EVANS; HUKILL; KINNY U. MAKER; WEISS U. a.). 

Bei erhaltener Intimaneubildung kommt es zur Zirkulation im intramuralen 
Spaltraum. Nur selten kann ein Aneurysma dissecans wirklich ausheilen (STAMMLER). 
Dabei vernarbt die obere Rupturstelle, und der Spaltraum wird thrombotisch ver­
schlossen. 

Das Intervall zwischen Aneurysmenbildung und sekundarer Ruptur wird ver­
schieden lang beurteilt. 

Sofortiger Tod und jahrelanges Dberleben sind moglich. KLOTZ U. SIMPSON fanden in 
etwa 33% ihrer Falle ein Intervall von 1 bis 5 Tagen, bei 15% ein solches von 12 bis 35 Tagen. 
Etwa 50% der Patienten verstarben innerhalb der ersten 12 Std. 

SHENNAN fand eine Dberlebenszeit von 15 min bis 24 Std bei 30%, eine solche zwischen 
24 Std und einer Woche bei 26% seiner 143 Falle. 35% starben innerhalb der ersten 15 min, 
und nur 7% lebten eine Woche bis 35 Tage. 

Nach HIRST u. Mitarb. starben innerhalb 24 Std 21 % von 425 Fallen. Nach 2 Wochen 
lebten noch 26%, nach 1 Monat 20%. Etwa 10% der Falle tiberlebten die Dissektion 3 bis 
6 Monate. 

1m Obduktionsmaterial findet sich im Hinblick auf Lokalisation und Ausdehnung 
dissezierender Aneurysmen eine Beschrankung derselben auf den Aortenbogen oder Teile 
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desselben in 6 bis 16% der Falle. Eine Ausdehnung bis auf die Aorta descendens ist haufig. 
1m einzelnen findet sich folgende Verteilung dissezierender Aneurysmen (HUME u. PORTER) : 

Aneurysma dissecans Lokalisation in Prozenten: 

SHENNAN HIRST U. HUMEU. DEBAKEY 
Mitarb. PORTER (Operierte 

Aneu-
rysmen) 

Typ 1: Nur Aorta ascendens 28 14,2 4,6 

Typ 2: Aorta ascendens und Bogen oder 
Bogen allein 16 7,0 15,6 6 

Typ 3 u. 4: Aorta ascendens et descendens 29,5 40,4 54,7 12 

Typ 5: Bogen abwarts 2,5 11,4 6,3 

Typ 6: A. subclavia u. abwarts 20,3 22,5 18,8 82 

Nur abdominal 3,3 4,0 

Medianekrose, unterminierte arteriosklerotische Ulcera und seltener syphilitische Ver­
iinderungen sind beim Aneurysma dissecans als Ursache gefunden worden. Die erstgenannte 
Veranderung ist bei weitem die hiiufigste (GORE, HUME U. PORTER). In groBen kasuistischen 
Beitriigen finden sich meist erstaunlich hohe Prozentzahlen von Hypertonie im untersuchten 
Material. GORE u. SEIWERT 47 von 64 Fiillen (73%),25% unter dem 40. Lebensjahr, 75% bei 
Patienten tiber 40 Jahren. Bei SHENNAN in 80% bei 163 Patienten, MCGEACHY u. PAULLIN 
60% von 127 Fallen. Auch in der Schwangerschaft ist die Dissektion relativ hiiufig (Mc 
GEACHY u. Mitarb.; SCHNITKER u. BAYER). Die Widerstandsfiihigkeit gesunder Aorten gegen 
einen vielfach erhohten Blutdruck konnte von OPPENHEIM, KLOTZ und SIMPSON sowie 
HIRST bei Studien post mortem gesichert werden. Eine Ruptur einer gesunden Aorta 
ist auch bei excessiver passagerer Blutdrucksteigerung nicht anzunehmen. 

In einer Sammelstatistik von HAMILTON u. ABBOTT finden sich in einem Krankengut 
von 200 Patienten mit Isthmusstenose 16,5%, die an einem dissezierenden Aneurysma ge­
storben sind. SCHNITKER u. BAYER berichten, daB bei 141 Personen unter 40 Jahren mit 
dissezierenden Aneurysmen 31,9% eine echte Koarktation oder eine Verengung der Aorta 
aufwiesen. MCCLOSKEY u. Mitarb. glauben an die Moglichkeit, daB ein entwicklungs­
geschichtlich bedingter Defekt der Aorta ein priidisponierender Faktor sein konne. Dabei 
soli die Koarktation der Aorta mit einer Storung der GefiiBversorgung der Aortenwand 
assoziiert sein, der zur cystischen Nekrose der Media und iiber hamorrhagische Extravasate 
zur Dissektion fiihrt. 

Die Symptomatologie dissezierender Aneurysmen haben HIRST, JOHNS und KIME 
bei 349 Fallen aufgeschliisselt. Dabei fanden sich der Hiiufigkeit nach Schmerz­
symptome, gastrointestinale, neurologische, kardiale sowie pulmonale Zeichen. 

Der Schmerz ist hauptsachlich im Thorax lokalisiert, bevorzugt die substernale 
und prakordiale Region, die hinteren Thoraxpartien oder wird diffus in der ganzen 
Brust angegeben. Auch Schmerzen im Epigastrium oder der Lumbalgegend sind 
haufig. Ausstrahlende Schmerzen in Extremitaten, Gesicht oder Nacken sind in 
etwa 10% zur Beobachtung gekommen. Ein Fehlen von Schmerzen findet sich 
bei 14%. Der Schmerzcharakter ist meist schneidend oder reiBend, andauernd und 
auBerordentlich heftig. Die Lokalisation der Schmerzen erklart die hauptsachlichen 
Fehldiagnosen Myokardinfarkt, Pankreatitis, Ulcusperforation usw. 

Die Einbeziehung der groBen GefaBe am Aortenbogen macht das Auftreten 
zentraler Symptome wie Hemiplegien, voriibergehende Blindheit und komatose 
Zustande verstandlich. 
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Als charakteristisch fur die Dissektion ist der Schmerzbeginn im Thorax mit 
Fortschreiten nach distal anzusehen (HUME u. PORTER). 

Die Feststellung eines abdominellen, eventuell pulsierenden Tumors gelingt nur 
in 3% der FaHe (HIRST u. Mitarb.; HUME u. PORTER). Ungleiche oder fehlende peri­
phere Pulse bieten einen wichtigen Hinweis. 

Das Elektrokardiogramm liSt einen Myokardinfarkt in einem hohen Prozentsatz 
ausschlieBen. Veranderungen, die als CoronarverschluB interpretiert wurden, sind in 
10 bis 23% beschrieben worden. Rontgenologisch kommt in klassischen Fallen eine 
Verbreiterung des Aortenbogens mit einer Doppelkontur zur Darstellung. Dazu 
gesellen sich linksseitiger PleuraerguB und bei laufenden Kontrollen eine Zunahme 
der AortenvergroBerung. 

Dabei halten CONNOLLY u. Mitarb. die Diagnose eines Aneurysma dissecans bei 
V orhandensein einer Doppelkontur des Aortenbogens bei frontalem Strahlengang 
fur ausreichend gesichert. 1m Zweifelsfalle und zur genauen Lokalisation des Aneu­
rysma muB die Angiographie erganzend herangezogen werden. Von den bestehenden 
Moglichkeiten wurde hauptsachlich die Angiokardiographie und die retrograde 
Aortographie benutzt. Das letztere Verfahren bringt zwar eine klare Diagnose, ist 
aber nicht ohne Risiko (HUME U. PORTER) (s. S. 121). 

Labortechnische Untersuchungsmethoden inklusive Fermentdiagnostik bringen 
im Friihstadium der Dissektion kaum verwertbare Ergebnisse. 

Chirurgische Klassiftkation dissezierender Aneurysmen 
Unabhangig von der erwahnten Einteilung der Lokalisation und Haufigkeit 

dissezierender Aneurysmen hat DE BAKEY eine chirurgische Typisierung derselben 
angegeben (Abb. 107). 

II 

I lIla IIlb 

Abb. 107. Einteilung der dissezierenden Aneurysmen nach DE BAKEY (Typ I, Typ II, 
Typ III a u. b) 

Typ I steHt eine meist ausgedehnte Dissektion dar, die im Bereiche der Aorta 
ascendens beginnt und hier einen 1ntimariB aufweist. Nicht sehen erreicht die Auf­
spaltung die Aufteilung der Aorta descendens. 
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Typ II ist durch die Beschrankung der Dissektion auf die Aorta ascendens charak­
terisiert. Der quere IntimariB liegt knapp oberhalb der Aortenklappe. 

Typ I und II sind haufig mit einer Aorteninsuffizienz verbunden. 

Typ III bezeichnet dissezierende Aneurysmen, die im Bereiche der Aorta descen­
dens gewohnlich am oder knapp unterhalb des Ursprungs der A. subclavia beginnen 
und nur die Aorta descendens thoracica (Typ IlIa) oder auch distale Abschnitte 
der descendierenden Aorta umfassen (Typ IIIb). 

Therapie 
Geht man von den oben angefuhrten Entstehungsmoglichkeiten dissezierender 

Aneurysmen aus (primares intramurales Hamatom oder primarer IntimaeinriB), so 
stellt nur die Excision des Aneurysma, wenn es nicht zu groB ist, aIle Anspruche auf 
Radikalitat zufrieden. Andere Operationsverfahren imitieren den V organg der selte­
nen Spontanheilung dissezierender Aneurysmen, die in einer Vernarbung des Intima­
risses und Organisation des intramuralen Hamatoms besteht, oder die Moglichkeit der 
Ruckperforation eines Aneurysma dissecans im Verlauf oder am Ende der intra­
muralen Hamatombildung durch Fenestration des abgelosten inneren Mediacylinders 
samt Intima. Beim derzeitigen Stand der Erfahrungen in der operativen Behandlung 
dissezierender Aneurysmen laBt sich jedoch die Wertigkeit der angewandten Metho­
den noch nicht ausreichend ubersehen, wohl aber wieder eine zunehmende Bevor­
zugung konservativer Wege absehen. 

DE BAKEY u. Mitarb. (1964) berichteten uber Erfahrungen bei der Behandlung 
dissezierender Aneurysmen in 179 Fallen. Die folgende Darstellung der Behandlungs­
methoden entspricht im wesentlichen der Konzeption dieser Arbeitsgruppe. 

Die Fenestration als altestes Operationsverfahren wurde von DE BAKEY u. Mitarb. 
fur den Typ I empfohlen und erfolgreich angewandt. Das Verfahren beginnt mit 
einer Durchtrennung der Aorta moglichst proximal an der Aorta descendens. Am 
distalen Aortenstumpf wird nun durch fortlaufende Naht eine Vereinigung der disse­
zierten Wandteile in der gesamten Circumferenz durchgefuhrt, proximal werden aber 
nur die Halfte bis zwei Drittel der Circumferenz auf dieselbe Weise vereinigt. Am 
nicht vernahten Wandteil wird der dissezierte innere Abschnitt nach proximal 
fensterartig ausgeschnitten und die Operation durch End-zu-End-Anastomose des 
proximalen und distalen Aortenstumpfes beendigt. Dieser Eingriff ist nur als Pal­
liativoperation anzusehen und kann eine spatere Ruptur nicht mit Sicherheit ver­
hindern. ZweckmaBig erscheint in jedem Fall die medikamentose Herabsetzung des 
Blutdrucks. 

Bei ausgedehnten dissezierenden Aneurysmen, wie sie dem Typ I entsprechen, 
empfiehlt DE BAKEY auch die quere Durchtrennung der Aorta ascendens, Verna­
hung der dissezierten Wandanteile am proximalen und distalen Stumpf und 
End-zu-End-Anastomosierung. 

Dieses V orgehen ist aber nur dann anwendbar, wenn am Platze der Intimalasion 
nur geringfugige Auswirkungen der Dissektion vorhanden sind. Besteht ein aus­
gepragtes intramurales Hamatom, so kann eine partielle oder totale Excision des zer­
sWrten Wandabschnittes notwendig werden und die Interposition alloplastischer 
Prothesen bedingen. 

Bei lokalisierten dissezierenden Aneurysmen wie sie beim Typ II und IlIa vor-
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liegen, laBt sich die Totalexstirpation durchfuhren und die Kontinuitat des Aorten­
rohrs durch Kunststoffimplantate wiederherstellen. 

Liegt die Dissektion im Bereiche der Aorta ascendens (Typ II), so ist der Einsatz 
einer Herz-Lungenmaschine mit Coronarperfusion notig. HUFNAGEL und CONRAD 
haben fur dissezierende Aneurysmen im Bereiche der Aorta ascendens vorgeschlagen, 
nur den IntimariB zu beseitigen. Bei allen dissezierenden Aneurysmen mit proximaler 
Lokalisation besteht die Gefahr einer zusatzlichen Aorteninsuffizienz durch AblOsung 
einer Taschenklappe, EinriB einer solchen oder Dilatation des Aortenringes. 

Je nach Ursache der Aorteninsuffizienz kommen Reinsertionen, Bicuspidalisie­
rung, Teil- oder Totalersatz der Aortenklappe und anuloplastische MaBnahmen in 
Betracht. 

Fur die Operation von dissezierenden Aneurysmen im Bereiche der Aorta des­
cendens (Typ III) bewahrte sich am besten die Verwendung einer atriofemoralen 
Blutumleitung (Abb. 104). 
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D. Herzwandaneurysmen 
Das Aneurysma der Herzwand stellt im allgemeinen keinen Zustand dar, der 

unter den Begriff der dringlichen Chirurgie des Thorax £allt. Allerdings kann - in 
extrem seltenen Fallen - die Perforation eines solchen Aneurysma eine dringliche 
Indikation fUr chirurgisches V orgehen werden, ebenso eine mogliche Thrombo­
embolie aus dem Aneurysmasack. 

Als Ursachen fiir Aneurysmaentstehung sind zu nennen: 
1. Aneurysmen auf dem Boden eines Infarktes. Der Vorderwandinfarkt des linken 

Ventrikels ist die haufigste Ursache der Aneurysmaentstehung. Etwa 10 bis 30% der 
Herzinfarkte fiihren zur Ausbildung eines Aneurysma. Anatomische Griinde sind 
verantwortlich dafiir, daB nur die Vorderwandinfarkte des linken Ventrikels zur 
Aneurysmabildung neigen (EFFLER). 

2. Aneurysmen, die im Bereich von Vedetzungsnarben auftreten. Unter 254 Fallen 
von Herztraumen hat man Aneurysmabildung mit Perforation bei neun Patienten 
gesehen (SMIRNOV hat einen operierten Fall mitgeteilt). Die Reparation der Verletzung 
des Herzmuskels erfolgt iiber eine Narbenbildung. Bei exakter Vernahung des ver­
letzten Myokards in ganzer Dicke sind diese Narben fest, und es besteht keine Gefahr 
der Aneurysmaentstehung. Bei nicht genahten Herzwunden erfolgt die Abheilung 
haufig nur in den auBeren Schichten (HOCHENEGG u. PAYR, BONOME), so daB sich ein 
Aneurysma ausbilden kann, insbesondere im Bereich des linken Ventrikels mit seinem 
hohen Druck. Aneurysmen des rechten Ventrikels dagegen wurden nach ausgedehnter 
longitudinaler (in der Richtung des AusfiuBtraktes erfolgter) Ventrikulotomie, wie 
sie friiher bei der Korrektur von Ventrikelseptumdefekten und Pulmonalstenosen 
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angewandt wurde, beobachtet (BIRCKS). AusfluBtraktprothesen des rechten Ven­
trikels aus Perikardlappen, Teflon oder Dacron konnen, besonders an den Inser­
tionsstellen, zur aneurysmatischen Erweiterung fUhren. Rupturen so entstandener 
Aneurysmen sind moglich. 

3. Ais dritte Ursache der Aneurysmaentstehung ist das stumpfe Trauma des Her­
zens mit Zerstorung von Anteilen der Herzmuskulatur zu nennen (CAVAZZUTI u. 
FORATTINI). Vor dem Stadium der Narbenbildung und Narbendehnung kann hierbei 
die Ventrikelperforation schon wenige Stunden nach dem Trauma erfolgen. Eine 
solche GewebszerstOrung des Herzmuskels kann z. B. bei stark prominenter AusfluB­
bahn des rechten Ventrikels anlaBlich der longitudinalen Durchtrennung des Sternum 
mit Hilfe der Vibrationssage eintreten, ohne daB beim Sagen der Herzbeutel eroffnet 
wird. Wir haben dies einmal beobachtet. Der Herzmuskel war nach Eroffnung des 
Perikards unauffallig. Gegen Ende der Operation traten an mehreren Stellen des 
rechten Ventrikels, entsprechend der Sagerichtung, in blutig durchtrankten Arealen 
des M yokards Perforationen auf, die genaht werden muBten. Solche Kontusionsherde 
rupturieren rasch, wenn der Herzbeutel noch nicht verodet ist und der derbe Wider­
stand des elastischen Perikardmantels, welcher die Perforationsgefahr herabsetzt, 
fehlt. 

4. Aneurysmen konnen auch entstehen, wenn der Verletzung eines groBeren 
Coronarastes die Ausbildung eines Myokardinfarktes folgt (HEITZMAN u. HEITZMAN). 
Ahnliche Bedingungen liegen vor, wenn in der Umgebung der primaren Herzwunde 
Herzmuskelnekrosen als Folge von DurchblutungsstOrungen auftreten. 

5. Aneurysmen entstehen, wenn umschriebene Bezirke des Herzmuskels durch 
einen Fremdkorper (Splitter) uber langere Zeit geschadigt werden. 

Herzwandaneurysmen werden heute im allgemeinen unter Anwendung der 
extrakorporalen Zirkulation operiert. Diese Moglichkeit hat COOLEY (1958) als erster 
aufgegriffen. Die fruher in geringer Zahl versuchten sog. geschlossenen Operations­
verfahren (BAILEY, DERRA, PETROVSKY) sind weniger empfehlenswert, weil es mit 
ihnen oft nicht gelingt, die thrombotischen Gebilde im Aneurysma, welche auch in 
die Herzkammern hineinreichen, ohne Embolie abgetrennter Teile restlos zu elimi­
nieren. 

Therapie 
Der Nachweis eines Ventrikelaneurysma stellt die Indikation zur Operation dar. 

Eine praoperative Angiographie der Coronararterien wird von EFFLER empfohlen. 
Die Operation des Aneurysma sollte nicht fruher als 3 Monate nach dem Infarkt 
durchgefuhrt werden (BIRCKS). Bei Dekompensation oder Verdacht auf Ruptur ist 
die Operation dringlich. Nach transsternaler, bilateraler Thorakotomie oder longi­
tudinaler Sternotomie wird in extrakorporaler Zirkulation (Drainage im linken Vor­
hof ohne Aortenabklemmung - es handelt sich um Patienten mit gestOrter Coronar­
durchblutung -) das Aneurysma freigelegt und eroffnet. Die Thrombenmassen wer­
den ausgeraumt. Es folgen die Abtragung des Aneurysma bis an das blutende Myo­
kard heran und der NahtverschluB, wobei die Rander durch Seideneinzelnahte direkt 
vereinigt werden. Kunststoffprothesen sollten nicht verwendet werden. Nach Ent­
luftung des Herzens wird der Kreislauf freigegeben. In den letzten Jahren wurden 
zahlreiche solcher Operationen mit guten Ergebnissen mitgeteilt. Die Mortalitat 
liegt zwischen 10 bis 30% (BIRCKS, COOLEY, EFFLER, LAM, LILLEHEI). 

17* 
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E. Elektrische Schadigungen des Herzens 
In der heutigen technisierten Welt hat der elektrische Unfall zunehmende Bedeu­

tung. Es sollen in diesem Kapitel die elektrischen Schadigungen des Herzens be­
sprochen werden, die eine sofortige Behandlung erfordeen. 

Vorbemerkung 
Ein elektrischer Unfall entsteht, wenn jemand zwei Pole bzw. Phasen beriihrt, 

zwischen denen eine elektrische Spannung besteht. Es geniigt auch die Beriihrung 
einer nicht geerdeten und unter Strom stehenden Phase, sofeen der Beriihrende auf 
der Erde steht oder mit geerdeten Gegenstanden wie einer Wasserleitung, 
Heizungsrohren oder ahnlichem in Verbindung ist. An Hoch- und Hochstspannungs­
anlagen kann ein Unfall auch ohne Beriihrung dann zustande kommen, wenn bei 
entsprechender Annaherung ein Stromiiberschlag auf die betreffende Person statt­
findet. Der Blitzschlag ist eine unipolare Gleichstromentladung. Unter dieser Voraus­
setzung kommt ein elektrischer Unfall dann zustande, wenn eine bestimmte 
Mindestspannung vorhanden ist. Die Auswirkungen hangen im wesentlichen von der 
Stromstiirke, die durch den Karper flieSt, sowie der Dauer ihrer Einwirkung und 
dem Stromweg im Korper abo Bei Kontakt mit Wechselstrom spielt die Frequenz eine 
erhebliche Rolle. Ein weiterer Faktor ist der Korperwiderstand, im wesentlichen der 
Hautwiderstand (verschieden hoch je nach Dicke und Feuchtigkeit). 



Elektrische Schadigungen des Herzens 261 

KOEPPEN hat zur besseren Beurteilung des Unfallgeschehens dne Einteilung in 
Stromstarkenbereiche vorgenommen, die nachfolgend zitiert werden: 

Stromstiirke Bereich I 

1. Gleichstrom: Stromstarke unterhalb 80 mA, Spannungen 110, 220 bis 600 oder 
800V. 

2. Wechselstrom: Stromstarke unterhalb 25 mA, Spannungen 110, 220, 380 V, 
Frequenz 50 Hz, Einwirkungsdauer unbegrenzt. 

Wirkungen: 

Geringgradige Blutdrucksteigerungen in Abhangigkeit von der Stromstarke, 
geringe Verkrampfung der Atemmuskulatur, keine nachfolgenden Schadigungen des 
Reizleitungssystems des Herzens. 

Stromstiirke Bereich II 

1. Gleichstrom: Stromstarke zwischen 80 bis 300 rnA, Spannungen 110, 220 bis 
600 oder 800 V. 

2. Wechselstrom: Stromstarke zwischen 25 bis 80 mA, Spannungen 110, 220, 
380 V. 

Folgen: 

Reversibler Herzstillstand mit nachfolgender unregelmaSiger Herzschlagfolge, 
Blutdrucksteigerung, Atmungsverkrampfung; bei Einwirkungsdauer von 25 bis 
30 sec geht der Herzstillstand bei Wechselstromeinwirkung in Kammerflimmern tiber. 

Stromstiirke Bereich III 

1. Gleichstrom: Stromstarke zwischen 300 rnA und 3 bis 8 A, Spannungen 110, 
220 bis 600 V oder 800 V. 

2. Wechselstrom: Stromstarke zwischen 80 bis 100 mA und 3 bis 8A, Spannungen 
110,220, 380 V. 

Folgen: 

Kammerflimmern (irreversibel), Ausnahme hierbei nur bei ganz kurzzeitiger 
Einwirkung des Stromes (etwas kiirzer als 0,2 bzw. 0,3 sec). Bei Gleichstrom Kammer­
flimmern nur bei einem Stromweg Hande, Rumpf, Ftif3e, Erde (Langsdurchstromung 
nach KILLINGER), wahrend bei der Durchstromung Hand zur Hand unter der Ein­
wirkung von Gleichstrom dieser Starke kein Kammerflimmern beobachtet wurde. 
Bei Wechselstrom in dieser Starke tritt irreversibles Kammerflimmern in der Regel 
unabhangig vom Stromweg auf. 

Stromstiirke Bereich IV 

Stromstarken oberhalb 3 bis 8 A, beide Stromarten, Spannungen ab 3000 V auf­
warts (Wechselstrom). 

Folgen: 

Reversibler Herzstillstand mit nachfolgender langanhaltender HerzunregelmaBig­
keit. Blutdrucksteigerung wahrend der Durchstromung und Verkrampfung der 
Atemmuskulatur. Bei einer Stromeinwirkungsdauer tiber einige Sekunden hinaus 
erfolgt Tod infolge schwerster Verbrennungen. Drehstrom wirkt wie Wechselstrom. 
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Wie in dieser Einleitung schon kurz erwahnt, ist der Stromverlauf innerhalb des 
Korpers von wesentlicher Bedeutung in bezug auf die Auswirkungen auf das Herz. 
Grundsatzlich sind Langsdurchstromungen des Korpers, also von Hand iiber Rumpf 
aufBein oder von beiden Handen iiber den Rumpf auf die Beine besonders gefahrlich. 
Nach LOEBL kann als gesicherter Wert einer todlichen Stromstarke etwa 80 bis 100 mA 
eines Wechselstromes von 50 bis 60 Hz angesehen werden. Stromstarken von etwa 
25 bis 80 mA verursachen erhebliche Rhythmusstorungen und manchmal auch Herz­
stillstand. Als geringste Stromstarke, die Kammerflimmern verursachen kann, wird 
von KOEPPEN eine solche von 3 mA angegeben, soweit diese 3 mA direkt auf das 
Herz einwirken. Die Gesamtstromstarke, die hierbei auf den Korper einwirken miiBte, 
wiirde etwa 100 mA betragen. 

Die suljektiven Empftndungen bei elektrischen Unfallen sind verschieden. Da Trii­
bungen des BewuBtseins oder BewuBtlosigkeit fehlen konnen, erleben manche Be­
troffene den Unfallhergang bei klarem Verstand. Auf diese psychische Komponente 
im elektrischen Unfallgeschehen wird immer wieder hingewiesen. So waren JELLINEK, 
KOELSCH u. a. der Meinung, daB eine gewisse "Strombereitschaft" vor allem fiir die 
Erklarung von tOdlich verlaufenden Elektrotraumen zu unterstellen sei. Ebenso 
seien meteorologische Einfliisse sowie somatische Faktoren (Feuchtigkeit der Haut), 
Besonderheiten der SchweiBsekretion usw. von erheblicher Bedeutung. KOELSCH 
verwies in diesem Zusammenhang auf die bekannte Tatsache, daB Elektromonteure 
im Falle einer bewuBten Stromberiihrung keinen Schaden erleiden, wahrend Personen 
aus dem gleichen Berufskreis bei unerwartetem Kontakt bei gleicher Stromstarke 
an Herzversagen zu Tode kommen. KOEPPEN weist darauf hin, daB zwischen den 
vier Gruppen seiner Stromeinteilung flieBende Ubergange herrschen, ist im iibrigen 
jedoch der Auffassung, daB es eine todlich wirkende Stromdosis gebe. Beim vor­
geschiidigten Herz kann die Reizschwelle gegeniiber elektrischen Einwirkungen 
herabgesetzt sein. Es geniigt dann eine geringere Stromdosis, um Schadigungen am 
Herzen zu erzeugen. Dies gilt insbesondere fiir das coronargeschadigte Herz (GROSSE­
BROCKHOFF). 

Wahrend des Stromdurchganges haben bewuBtseinsklare Patienten das Gefiihl 
der Verkrampfung. Sie bleiben wegen einer krampfartigen Kontraktion der Arm­
muskulatur an der Leitung "kleben". Ohrensausen, Funkensehen, Verdunkelung des 
Gesichtsfeldes oder auch Lichterscheinungen werden haufig geschildert. Die subjek­
tiven Beschwerden am Herzen sind ahnlich wie bei einem Anfall von Angina pectoris. 
Andere Patienten fiihlten, "als habe das Herz ausgesetzt und dann unregelmaBig und 
sehr stark geschlagen". Auch Herzjagen und Herzfliegen werden angegeben. All 
die FaIle, in denen die Verletzten Angaben iiber ihre Empfindungen wahrend 
des Unfalles geben konnen, gehoren im wesentlichen in die Behandlung des Inter­
nisten. 

Bei leichteren Stromunjallen sind nach dem UnfaIlgeschehen im EKG keinerlei Ver­
anderungen nachzuweisen. In schweren Fallen sind Storungen der Reizbildung, 
StOrungen der Uberleitung vom V orhof zum Kammerteil, V orhofflattern, V orhof­
flimmern, Storungen der intraventrikularen Erregungsausbreitung und der Erregungs. 
riickbildung festzustellen. Je nach der Schwere der Stromeinwirkung ist die Dauer 
dieser Veranderungen und Storungen teils ganz kurzzeitig, teils von langerer Dauer. 
KOEPPEN unterscheidet zwischen einer organischen Angina-pectoris-electrica und 
einer funktionellen Angina pectoris electrica. 
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Bei A{Jstolie lind Kammerflimmern sind die Verletzten verloren, wenn die Herz­
aktion nicht binnen weniger Minuten durch Herzmassage, gegebenenfalls nach 
Entflimmern, wieder in Gang gebracht wird (s. S. 9). In einer Statistik KOEPPENS 
iiber 1240 elektrische Unfille sind 862 auf die vier Stromstarkenbereiche aufgeteilt. 
Es entfielen auf den StromstarkenbereichI 305 Fille (ohne Todesfolge), auf den Strom­
starkenbereich II 273 FaIle (in einem Fall Tod durch Kammerflimmern), auf den 
Stromstarkenbereich III 126 Fille (71 Todesfille nach Kammerflimmern) und auf den 
Stromstarkenbereich IV 158 Fille (hier stehen Verbrennungen im Vordergrund). 
Nach dieser Statistik kamen also 72 von 1240 Personen nach elektrischen Unfiillen 
durch Herzversagen zu Tode. Nach neueren Veraffentlichungen wird das primare 
Kammerflimmern nach Stromeinwirkung nur in Einzelfallen als zutreffend angesehen. 
Man sieht heute Kammerflimmern als Folge der thermischen Wirkung des Stromes 
an, die zu Nekrosenbildung an der Ventrikeloberflache und zu ischamischen Herden 
fiihren solI (FISCHER U. NIEDNER). 

Pathologisch-anatomische Veranderungen nach tMlich verlaufenen elektrischen Unfallen 
BOEMKE u. PIROTH, KLEIN, KOEPPEN, ZEMAN u. a. sahen bei Obduktionen 

starke Erweiterungen des Herzens (Stillstand in der Diastole), fliissiges Blut in 
den Vorhafen, maximale Hyperamie in Leber, Milz, Nieren und Gehirn, kleine 
Blutungen auf den serasen Hauten, fliissiges BIut in den Hirnblutleitern und pralle 
BIutfiillung der HerzkranzgefaBe. Durch den Strom bedingte Veranderungen am 
GefaBsystem des Herzens und der inneren Organe fehlen gewahnlich. Der Tod ist 
die Folge eines akuten Herz- und Kreislaufversagens. Die erwahnten Veranderungen, 
das haufig beobachtete interstitielle Odem des Myokards, die von JELLINEK beschrie­
bene Drehung einzelner Muskelfasern, die groBen kernnahen, mitunter perlschnur­
artig hintereinandergereihten Vacuolen in endokardnahen FibriIlen, hyaline Throm­
ben, M yokardnekrosen, Kernverformungen, das unterschiedliche Verhalten der 
Kernfarbbarkeit und die kleinen herdfarmigen Abblassungen der Muskelfasern sind 
nach Meinung dieser Autoren keine elektrospezifischen Schadigungen. Es gebe keinen 
charakteristischen pathologisch-anatomischen Herzbefund nach Einwirkung elektri­
scher Energie. Das gleiche gelte auch fiir elektrothermische Lasionen. Die Blutiiber­
fiillung im vena sen System sei Folge einer Blutdruckerhohung in dies em System 
durch Herzinsuffizienz. BIutungen inPeri-, Myo- und Endokard werden als Stauungs­
blutungen gedeutet. Die mikroskopisch gefundenen Lockerungen, ZerreiBungen und 
Fragmentationen des Myokards seien postmortale Veranderungen. 

Majnahmen bei elektrischen Unfallen 
Erste MaBnahme beim elektrischen Unfall solI die Unterbrechung des Strom­

kreises sein, und zwar durch Abschalten des beteiligten Netzteiles, durch KurzschluB­
bildung oder durch Entfernung des Betroffenen vom stromfiihrenden Kontaktteil. 
Es ist darauf zu achten, daB der Helfer mit dem stromfiihrenden Kabel oder mit dem 
unter Strom stehenden Karper des Unfallbeteiligten nicht direkt in Beriihrung kommt, 
um nicht selbst einen elektrischen Unfall zu erleiden. Bei der Unterbrechung des 
Stromkontaktes miissen bewuBtlose oder benommene Unfallbeteiligte vor nach­
folgenden Stiirzen geschiitzt werden. Nach der Bergung von Verletzten mit Herz­
stillstand, Kammerflimmern oder Atemstillstand muB sofort mit der Behandlung 
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begonnen werden, da ohne entsprechende MaBnahmen der Tod in wenigen Minuten 
eintritt (s. S. 9). 
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F. Der "chronische" Fremdkorper im Herzen 

Die Symptomatik des "chronischen" Herzfremdkorpers ist hinlanglich bekannt. 
Noch viele Jahre nach der Verletzung kann sich dasKrankheitsbild durchAuftreten 
einer paroxysmalen Taehykardie akut verandern und zum Tode ftihren. Man muB 
in solchen Fallen annehmen, daB vom Fremdkorper, wahrscheinlich tiber Beteiligung 
der Herznerven, Reize ausgehen, die zur Reizbildung der Ventrikel fiihren. Bin ahn­
lieher Mechanismus kann auch bei Fremdkorpern im Bereich der Lungenwurzel 
vorliegen, wobei nachweisbar (SehuBkanal) eine direkte Beteiligung des Herzens 
beim Unfall nie vorlag (Beobachtung von AMELUNG; Unterscheidung zwischen "kli­
nischem" und "anatomischem" HerzsteckschuB SAUERBRUCHS). 

Eine Beobachtung aus unserem Krankengut soli als Beispiel einer solchen Be­
eintrachtigung der Herzfrequenz durch einen Stecksplitter mitgeteilt werden: 

41jahriger Patient, Kr.-Bl. Nr. 01625494. 
1m November 1943 Granatsplitterverletzung, wobei mehrere Splitter in den RUcken 

eingedrungen sind. 1m Miirz 1944 muBte der Patient wieder an die Front. 1946 wurde ein 
Herzsplitter festgestellt. Anfang 1950 erste Herzbeschwerden in Form von Schwindel­
anfillen, stechenden Herzschmerzen mit Ausstrahlung in den linken Arm. Am 8. 1. 1950 
nach korperlicher Anstrengung Anfall von Herzjagen, verbunden mit Schmerzen in der 
Herzgegend mit Engegeftihl in der Brust. Zunachst wiederholten sich solche Anflille nur 
selten, wurden dann haufiger und traten 1962 mehrmals taglich, auch nachts auf. Die Unter­
suchung 1962 an unserer KIinik zeigte den erbsgroBen Splitter im Bereich des Sulcus coro­
narius am Ansatz des linken Herzohrs. 1m EKG (wlihrend eines Tachykardieanfalls) fand 
sich eine ventrikulare Extrasystolie von 180/min, ausgehend von einem monotopen Reiz-
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zentrum an der Hinterwand des linken Ventrikels (nicht Splittersitz). Die Tachyarrhythmie 
war durch Carotissinusdruck nicht beeinfluBbar, sprach aber auf Gilurytmal i. v. an. 

In Unterkiihlungsnarkose konnte der Splitter, welcher knapp unter dem Epikard lag, 
ohne Verletzung von Coronarasten entfernt werden. Mehrere Stunden nach der Operation 
trat neuerlich eine ventrikulare Tachykardie auf, die in Kammerflimmern iiberging. Nach 
Elektroschock und externer Herzmassage stellte sich zwar wieder Sinusrhythmus ein, aber 
infolge der hypoxischen Hirnschadigung verstarb der Patient 4 Tage spater. Anfalle von 
Tachykardie haben sich in diesen 4 Tagen nicht mehr wiederholt. 

Bei ahnlichen Fallen kann eine akute Indikation zur Fremdkorperentfernung 
gegeben sein. Allerdings beweist die angefuhrte Beobachtung, daB die Entfernung 
des Fremdkorpers nicht unbedingt der Ausschaltung des Reizzentrums gleichkommen 
muG. 

Scharfkantige Fremdkorper (z. B. Granatsplitter), die ganz oder teilweise in einer 
Herzkammer liegen, konnen zu Schadigungen von Herzteilen fUhren, weil sie bei der 
Herzaktion die angrenzenden Gewebe verletzen. Klappenarrosionen, Klappenperfo­
rationen und Lasionen der Muskulatur mit Ausbildung von Herzwandaneurysmen 
sind moglich. 

Die chronische Herzinsuffizienz durch Ausbildung von Herzwandaneurysmen 
gehOrt in der Regel nicht zu den dringlichen chirurgischen Problemen, wohl aber die 
Perforation eines solchen Aneurysma. Sie ist wegen der gewohnlich als Verlet­
zungsfolge bestehenden Herzbeutelverodung (SEBENING, STORMER, DERRA) selten. 
Ober einschlagige Beobachtungen berichten LOISSON, HARKEN u. ZOLL, BLAND­
SUTTON, u. DECKER. 

Eine weitere akute Komplikation intrakavitarer Fremdkorper ist die Embolie von 
am Fremdkorper abgelagertem, thrombotischem Material. Bei solchen Fallen ist die 
Indikation zur Entfernung des Fremdkorpers gegeben. 

In HerzhOhlen konnen Fremdkorper lange Zeit beweglich bleiben (HARKEN u. 
ZOLL) und als yom Herzen ausgehende Emboli fungieren. Derartige Beobachtungen 
- meist mit tOdlichem Ausgang - wurden von BLAND-SUTTON, HARKEN, KIENBOCK, 
KINMONTH u. Mitarb., SAUERBRUCH, STRAUSS, ZETTEL u. GIEBEL mitgeteilt. 

Solche Embolien sind moderner chirurgischer Behandlung (bei Pulmonalembolien 
eventuell unter Anwendung von Unterkuhlung oder extrakorporaler Zirkulation) 
zuganglich. Sie beweisen die Richtigkeit der Forderung nach primarer, sonst im 
freien Intervall durchzufUhrender Entfernung von Fremdkorpern aus den Herzhohlen. 

Die gleichen therapeutischen Konsequenzen sind bei septischen Komplikationen 
intrakavitarer Fremdkorper zu ziehen. Als akute Komplikation ist auch die rekur­
rierende, durch Fremdkorper ausgeloste septische Endokarditis zu werten. Experi­
mentelle Untersuchungen (HARKEN u. ZOLL) bewiesen, daB in das Herz eingebrachte 
Fremdkorper zu bakterieller Endokarditis fuhren konnen. 

Die Einschleppung von Fremdkorpern, die an verschiedenen Stellen in den 
Korper eingedrungen sind, auf dem Blutwege in das Herz ist moglich. Sie ist selten, 
aber sowohl fUr Geschosse als auch fur Nahnadeln beschrieben. Die Entfernung 
solcher Fremdkorper aus dem Herzenist dringlich. 

1m Herzbeutelliegende Fremdkorper konnen ebenfalls relativ lange frei beweglich 
bleiben. Rezidivierende Perikardergusse, die durch den Fremdkorper hervorgerufen 
werden, bedingen wohl das lange Offenbleiben der Herzbeutelhohle. Erstaunlicher­
weise fuhren sie kaum je zur Ausbildung eines Panzerherzens (DERRA). Auch nach 
langjahrigem freiem Intervall kann ein Fremdkorper im Herzbeutel zu schwerster, 



266 Der "chronische" Fremdkorper im Herzen 

unter Umstanden todlicher Perikarditis fiihren (AMELUNG u. LUTHER 7 Jahre nach der 
Verletzung; STEFFENS beschreibt eine 11 Jahre nach der Verletzung in 4 Tagen 
t6dlich verlaufende Perikarditis). Die Entfernung solcher Fremdkorper ist deshalb 
angezeigt. 

Die Notwendigkeit der Entfernung von Fremdkorpern aus dem Herzen ist somit 
immer dann gegeben, wenn der Fremdkorper durch Lage, GroBe und Form die 
Moglichkeit oder Wahrscheinlichkeit von Komplikationen in sich birgt. Sehr kleine 
Fremdkorper (Durchmesser unter 3 mm) konnen solange belassen werden, wie sie 
keine Symptome machen und vollig im Myokard liegen (SWAN u. Mitarb.). Spat­
komplikationen bei kleinen Fremdkorpern werfen a11erdings die Frage auf, ob nicht 
doch die Entfernung intrakardialer Fremdkorper immer angestrebt werden sollte. 
Dies sol1 durch eine Beobachtung aus unserem Krankengut beleuchtet werden: 

Patient G. P., geb. 1910, Arch. Nr. 01620122. 
November 1942 Granatsplitterverletzung am Brustkorb. 3 Monate spater wurde ein 

Herzsplitter festgestellt. Bis 1957 beschwerdefrei. 1957 Pleuritis. Bnde 1958 Auftreten einer 
Fistel im vorderen Thoraxbereich iiber dem Herzen. Rontgenologisch erbsgroBer Splitter 
in der Kammerscheidewand. Die Kontrastdarstellung des Fistelgangs muBte wegen Bxtra­
systolien abgebrochen werden. 1m BKG fand sich ein Wilsonblock. - 1962 Operation 
unter Anwendung der extrakorporalen Zirkulation. Der Fistelgang fiihrte in das Kammer­
septum, in dessen hinterem Anteil der Splitter in einer AbsceBhohle lag und entfernt werden 
konnte. Der Patient verstarb am Abend des Operationstages an Herzversagen. 

Eine in jiingerer Zeit hiiufige Fremdkorperverletzung des Herzens betrifft Kom­
plikationen beim Herzkatheterismus. Perforationen des Herzkatheters durch die Wand 
des rechten V orhofs konnen besonders beim Versuch auftreten, den Katheter trans­
septal in den linken V orhof vorzuschieben. Wir haben mehrfach bei Herzoperationen, 
wenn kurze Zeit vorher eine Herzkatheterung vorgenommen worden war, blutige 
Ergiisse im Herzbeutel beobachten konnen und auch die Perforationsstellen gesehen. 
Die Perforationen waren symptomlos geblieben. Einmal haben wir bei der Implan­
tation von Schrittmacherelektroden ins Herz eine durch die rechte Ventrikelwand 
in den Herzbeutel eingedrungene Elektrode gesehen, die wegen eines akuten Adams­
Stokes-Anfalles einige Tage vorher auf transvenosem Weg eingefiihrt worden war. 
Teile von speziellen Herzsonden und Kathetern konnen im Herzen verloren gehen, 
in die Pulmonalarterien gelangen und bei offenem Foramen ovale sogar arterielle 
Embolien verursachen. 

Insgesamt haben wir bisher drei zur intravenosen Infusionstherapie benutzte 
Kunststoffschlauche nach intravasaler Fortschwemmung mit Erfolg aus dem Stamm 
oder der Peripherie der Pulmonalarterie entfernt (s. S. 293). Auswarts waren bei allen 
Patienten die Armvenen bis zur Achselhohle ergebnislos operativ revidiert worden. 

Diagnose und Lokalisation dieser embolisch verschleppten Polyathylenrohrchen 
gelingen weder durch Dbersichtsaufnahmen noch durch Angiokardiographie. Nur 
die ausnahmsweise beobachtete Verkalkung der thrombotischen Auflagerung an 
einem Polyathylenkatheter kann auf der Rontgenaufnahme sichtbar werden. Die 
GewiBheit der embolischen Fortschwemmung bis in den Brustkorb ist ausreichend 
fiir die Indikation zur Thorakotomie. 

Die Vermeidung solcher Bmbolien ware moglich, wenn die Polyathylenkaniilen an ihrem 
extravasalen Bnde mit einer olivenartigen Verdickung versehen oder fest mit einer Fliigel­
kaniile oder einem Verbindungshahn zum lnfusionssystem verbunden wiirden. Kontrast­
gebende Kunststoffschlauche, die eine Lokalisation ermoglichen wiirden, existieren, sind 
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aber ftir den alltaglichen Gebrauch Zu teuer. Wir lassen den extravasalen Katheterteillang 
und bilden mit ihm einen lockeren Knoten, durch dessen Schlinge wir ihn mit Pflaster an 
der Haut fixieren. 

Fur FremdkrjrperentJernungen aus dem Herzbeutel und aus dem Myokard, insbeson­
dere aus den vorne liegenden Herzabschnitten, ist die Operation in Intubationsnarkose 
bei Normothermie ausreichend. Auch intrakavitare Fremdkorper konnen unter Um­
standen so entfernt werden. Es ist aber rats am, die durch Hypothermie gegebene 
Moglichkeit kurzzeitiger Kreislaufunterbrechung auszunutzen und eine entsprechende 
Narkose- und Operationstechnik anzuwenden. Fur die Entfernung eingeschwemmter 
Infusionskatheter hat sich uns die Operation in Hypothermie bewahrt (s. S. 294). 
In ungunstigen Fallen, bei denen unter Umstanden eine langere Kreislaufunter­
brechung erforderlich ist (z. B. bei Entfernung eines Splitters aus dem Ventrikel­
septum mit anschlieBender Naht des Defektes), ist primar die Anwendung der extra­
korporalen Zirkulation indiziert. Das Risiko einer primaren Entfernung von Fremd­
korpern aus dem Herzen oder aus den groBen herznahen GefaBen ist gering im Ver­
haltnis zu den Komplikationen, welche ein nichtentfernter Fremdkorper verursachen 
kann. Aus dies em Grund sollten Fremdkorper des Herzens nach Moglichkeit primar 
entfernt werden. 
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G. Zur Behandlung akuter Herzstillstande 
bei atrioventrikularem Block 

Die Behandlung von akuten Herzstillstanden in Zusammenhang mit Adams­
Stokes-Anfallen ist durch die Anwendung elektrischer Schrittmacher in ein neues 
Stadium getreten (ABRAMS, CHARDACK, DERRA u. Mitarb., EFFERT u. Mitarb., 
SYKOSCH, ZOLL u. Mitarb.). Es hat sich gezeigt, daB diese Methode auBerst 
effektiv ist und der konservativen, also medikamentosen Therapie einschlieB­
lich der Anwendung von sympathicomimetischen Aminen (Isopropylnoradrenalin 
oder Isoprenalin (Aludrin) und Oxyprenalin (Alupent) uberlegen ist (CHARDACK u. 
Mitarb., EFFERT u. Mitarb., FRIEDBERG u. Mitarb., ZOLL u. Mitarb.). 

Hauptamvendungsgebiet der Schrittmacher ist vornehmlich das Adams-Stokes­
Syndrom. Unter diesem Begriff fassen wir heute alle Reizleitungsstorungen zusammen, 
die mit anfallsweiser BewuBtlosigkeit infolge eines plOtzlichen und kritischen Ab­
sinkens des Herzzeitvolumens einhergehen. Die haufigste Ursache solcher Synkopen 
sind Storungen der a-v-Dberleitung im Sinne eines kompletten permanenten oder 
intermittierenden a-v-Blocks, die entweder mit einer hochgradigen Bradykardie, 
einem Kammerstillstand oder -flimmern einhergehen konnen. Die sinuauricular en 
Blockierungen treten wegen ihrer Seltenheit im Hinblick auf eine Therapie mit 
Schrittmachern zuruck. In Frage kamen noch andere bradykarde Formen von Herz­
rhythmusstorungen, wie vereinzelte Falle von absoluter Arrhythmie. 

Die Diskussion uber die Ursache der ReizleitungsstOrungen ist noch im FluB. 
Sofern es sich nicht um eindeutige Krankheitsbilder handelt, wird als haufigste 
Ursache ein arteriosklerotischer Gefiil3prozeB mit Unterbrechung der das Reiz­
leitungssystem versorgenden GefaBe angenommen (ROWE u. WHITE, PENTON u. 
Mitarb.). Myokarditiden, insbesondere die rheumatische Karditis, Ferner traumatische 
Lasionen des Reizleitungssystems durch intrakardiale Eingriffe, Herzkontusion, 
Metastasen und seltene kongenitale MiBbildungen des septalen Gewebes konnen 
pathogenetisch in Frage kommen. 

Die fruher angenommene Bedeutung der Ischamie als Ursache der Reizlei­
tungsstOrungen wird neuerdings bestritten. LENEGRE vertritt die Ansicht, daB es 
sich uberwiegend um eine Erkrankung sui generis handele, bei der es zu einer 
progredienten Degeneration des spezifischen Reizleitungssystems durch eine isolierte 
Fibrose komme. Dberleitungsstorungen infolge von toxischen Einwirkungen auf das 
Herz durch Uberdosierung von Digitoxin, Chinidin oder durch eine Hyperkaliamie 
seien nur am Rande erwahnt. Sie interessieren nur im Hinblick auf eine tempo rare 
Stimulierung und scheiden wegen ihrer vorubergehenden Natur fur eine permanente 
Stimulierung des Herzens aus. 

Bei den Schrittmachern handelt es sich um Impulsgeneratoren, die einen kurzen 
Impuls von 1,5 bis 2,0 m/sec Dauer liefern. Elektronische Bauelemente steuern ihre 
Funktion, die darin besteht, die Impulse in rhythmischer Folge mittels Elektroden 
auf den Herzmuskel zu ubertragen. Wahrend die groBen stationaren Geriite durch 
den NetzanschluB mit Strom versorgt werden, erhalten die implantierbaren Apparate 
ihre Energie von kleinen Quecksilberbatterien, deren Gesamtspannung sich je nach 
Schrittmachertyp auf 5 bis 8 Volt belauft. Batterien und elektronische Bauelemente 
sind in einem gewebefreundlichen Kunstharz eingebettet. Ihr Gewicht liegt etwa 
bei 150 g. Beim Nachlassen der Batterieenergie steigt oder fiint die Frequenz als 
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Warnsignal, so daB der zum tiiglichen Pulsziihlen angehaltene Patient selbst und 
rechtzeitig genug feststellen kann, wann der Schrittmacher erlischt. Eine aus­
reichende Zeitspanne erlaubt ihm friihzeitig genug, zum Schrittmacheraustausch 
eine Klinik aufzusuchen. 

Seit CHARDACK u. Mitarb. die ersten klinischen Berichte iiber die Behandlung 
mit implantierbaren Schrittmachern vorlegten, ist eine Anzahl von verschiedenen 
Schrittmachertypen in den Handel gekommen. Es gibt Schrittmacher mit mechanisch, 
magnetisch oder induktiv verstellbarer Frequenz. Optimal erscheint eine Konstruk­
tion, bei der die unterbrochene Reizleitung auf elektronischem Wege iiberbriickt 
wird. Dabei erfolgt die Stimulierung der Kammern mit Hilfe der P-Welle in syn­
chroner Folge durch den Impulsgenerator (NATHAN u. Mitarb.). Beim intermittierend 
auftretenden a-v-Block scheint eine permanente Stimulierung nicht sinnvoll. In 
diesen Fiillen kann der Impulsgenerator durch die Ventrikelaktion gesteuert werden 
und setzt erst bei einem Kammerstillstand ein (SYKOSCH u. Mitarb.). 

Grundsiitzlich unterscheiden wir bei der kiinstlichen Herzstimulierung die externe 
bzw. indirekte Reizung von der direkten Stimulierung des Herzens mittels Elektroden, 
die dem Herzen auf operativem Wege zugefiihrt werden. 

Es ist ferner zweckmiiBig, jene Fiille, bei denen eine Notfallsituation mit tempo­
riirem Herzstillstand iiberbriickt werden solI, von solchen zu unterscheiden, bei 
denen die automatische Reizbildung wegen rezidivierender Adams-Stokes-Anfiille 
des Herzens fiir immer durch einen elektrischen Schrittmacher ersetzt werden muB. 

Fiir NotJallsituationen bleibt die externe ReiZllng die Methode der Wahl. Dabei wird 
das Herz mit auBen an den Thorax angelegten Elektroden transthorakal stimuliert. 
Der Nachteil dieses Verfahrens besteht in einer schmerzhaften Mitkontraktion der 
Brustmuskulatur durch die elektrischen Impulse, in Hautverbrennungen an der 
Applikationsstelle der Elektroden bei liingerem Gebrauch und einem moglichen 
Kontaktverlust durch Verlagerung der Elektrodenkopfe. Die dabei erforderlichen 
Spannungen sind abhiingig von verschiedenen Faktoren, wie von der darunter­
liegenden Gewebsschicht und dem Dbergangswiderstand Elektrode/Haut bzw. 
Gewebe/Herz. Sie liegen zwischen 25 und 150 Volt oder auch bOher. 

1m Faile eines akuten Kammerstillstandes mit Synkope geniigen in der Regel einige 
Impulse, urn die Kammern wieder in Gang zu setzen. Danach setzt fUr gewohnlich 
die automatische Reizbildung wieder ein. Man kann dabei das Herz nach dem oben 
erwiihnten Vorgehen von ZOLL mit der transthorakalen Methode stimulieren oder 
nach CHANDLER und ROSENBAUM den Thorax mit einem Troikart parasternal 
penetrieren und eine Elektrode entweder intramyokardial oder an das Perikard an­
legen. Hierbei ist natiirlich die Moglichkeit eines Kontaktverlustes durch Verla­
gerung der Stimulationselektrode sehr groB und eine Langzeitstimulierung unmog­
lich (CHANDLER u. Mitarb., EFFERT u. Mitarb., Ross, SUNDER-PLASSMANN u. Mitarb.). 

Man soUte nie auBer acht lassen, daB allein schon eine mechanische Irritation des 
Herzens die Kammerautomatie wieder anregen kann, sei es durch einen kriiftigen 
Schlag auf den Thorax in der Herzgegend oder bei freigelegtem Herzen durch einen 
mechanischen Reiz der Herzoberfliiche. 

Als Oberbruckllngsmaflnahme fur kritische Sitllationen hat sich das Vorgehen von 
RIENMULLER am besten bewiihrt und ist inzwischen aUgemein eingebiirgert (FURMAN 
u, SCHWEDEL). Auf dem bei der Herzkatheteruntersuchung iiblichen Wege wird eine 
Katheterelektrode iiber eine Arm- oder Beinvene in die rechte Kammer geleitet. 
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Der Kontakt der Elektrodenspitze mit dem Endokard ubermittelt die elektrischen 
Impulse. 1m Notfall ist dieses Verfahren wegen des erforderlichen Zeitaufwandes 
zur Kathetereinlagerung nicht geeignet. Es wird jedoch dann zur Anwendung 
kommen, wenn der Patient vor einer Schrittmacherimplantation durch haufig rezidi­
vierende Adams-Stokes-Anfalle gefahrdet ist oder die Behandlung einer Herzinsuffi­
zienz erforderlich ist, die durch einen bradykarden Kammerrhythmus unterhalten 
wird (EFFERT). 

Fur die langfristige Stimulierung des Herzens ist die Implantation sowohl der Elek­
troden als auch des Schrittmachers die Methode der Wahl. Aus einer Reihe von Vor­
schlagen zur Elektrodenapplikation fur die permanente Stimulierung haben sich im 
wesentlichen zwei Methoden durchgesetzt, einmal die Implantation von M yokard­
elektroden durch den thorakalen Zugang (CHARDACK u. Mitarb., ZOLL u. Mitarb.), 
zum anderen die endovasale Methode mit Einlagerung einer Katheterelektrode in 
das rechte Herz und gleichzeitiger Implantation des Schrittmachers, die von 
LAGERGREEN inauguriert wurde. Die geringere operative Belastung, verbunden mit 
dem geringen Risiko, sind bestimmend dafur, daB letzterem Verfahren mehr und 
mehr der V orzug gegeben wird. 

Der V ollstandigkeit halber sei noch erwahnt die Applikation von Epikard- oder 
Myokardelektroden durch eine Pericardiotomia inferior (LILLEHEI), durch den para­
sternalen Zugang (LILLEHEI), die mediane Sternotomie (SYKOSCH) und mit Hilfe der 
Mediastinoskopie (LAGERGREEN u. Mitarb.). 

Beim thorakalen Vorgehen zur Elektrodenimplantation erfolgt der Zugang zum 
Herzen durch eine linksseitige anterolaterale Incision. In Ruckenlage des Patienten 
und mit leicht angehobener linker Thoraxseite wird zunachst die Pleura im 5. Inter­
costalraum eroffnet und das Perikard durch Langsschnitt vor dem Nervus phrenicus 
gespalten. Fur einen Eventualfall werden zwei Elektroden an die Perikardrander 
fixiert, um das Herz bei Bedarf mit Hilfe eines externen Schrittmachers stimulieren 
zu ki::innen. Die Schrittmacherimplantation erfolgt in die linke Thoraxgegend zwischen 
beiden Pectoralismuskeln oder im linken Oberbauch, entweder subcutan oder in eine 
Tasche zwischen den schragen Bauchwandmuskeln. Von hier werden die Elektroden 
subcutan in den Thorax geleitet. Als Implantationsstelle der Elektroden wahlen wir 
einen gefaBarmen Bereich des linken Ventrikels, tunlichst septumnahe. Durch Auf­
steppen eines freien Perikardtransplantates uber die Elektrodenkopfe wird ihre Lage 
im Herzen gesichert. 

Durch die notwendige Thorakotomie zur M yokardelektrodenimplantation sind 
bei einem Teil der Patienten gewisse Grenzen gesetzt. Namlich dann, wenn das 
Operationsrisiko durch hohes Alter, Begleiterkrankungen oder schlechten Allgemein­
zustand zu groB erscheint. 

Die endovasale Elektrodenapplikation stellt dagegen nur ein minimales Operations­
trauma dar und kann ohne weiteres in Lokalanasthesie vorgenommen werden. Nach 
Freilegen der oberflachlichen rechten Jugularvene legen wir unter Durchleuchtungs­
kontrolle die Katheterelektrode in den rechten Ventrikel. Der Schrittmacher wird in 
eine Tasche zwischen beide Pectoralismuskeln implantiert. Die Elektrode verlauft 
subcutan, wenn mi::iglich subclavicular. 

Es stehen heute bipolare oder unipolare Elektroden zur Verfiigung. Bei der 
unipolaren Stimulation muB der 2. Pol positiv ausgelegt und subcutan eingelagert 
werden. Das Verbleiben der Katheterelektrode im veni::isen GefaBsystem erfordert 
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keine Anticoagulantientherapie. Thromboembolische Komplikationen zahlen zu den 
Seltenheiten und wurden bisher nur in Verbindung mit Infektionen beschrieben. 

Eigene Eifahrungen 

Am 6. Oktober 1961 wurde an der Diisseldorfer Chirurgischen Klinik und damit 
erstmals in Deutschland ein Schrittmacher implantiert. Bis Juni 1966 sind bei 
200 Patienten Schrittmacher eingepflanzt worden, jeweils 100 mit Myokardelektroden 
und 100 mit endovasalen Katheterelektroden. 

Die Indikation zur Schrittmacherimplantation, die in Zusammenarbeit mit der 
I. Medizinischen Klinik gestellt wird, halten wir dann fiir gegeben, wenn unter 
konservativen MaBnahmen keine Anfallsfreiheit zu erzielen oder die Kammerfrequenz 
nicht auf Werte von mehr als 40 min zu steigern ist. 

Eine obere Altersgrenze ist nicht gesetzt, und eine Kontraindikation besteht nur 
bei prognostisch infausten Grundleiden oder terminalen Zustanden. 

In unserem Krankengut war der iilteste Patient 83 und der jiingste 10 Jahre alt. 
In der Mehrzahl wurden mannliche Patienten behandelt, und zwar 130 Manner und 
70 Frauen. Das Durchschnittsalter betrug 62 Jahre. 26% der Patienten hatten das 
70. Lebensjahr iiberschritten. Zur Anwendung kamen sechs verschiedene Schritt­
machertypen: Medtronic, Cordis, Elema, Cotelec, St. Georg, Vitatron. 

Unsere heutige Tendenz geht eindeutig in Richtung der endovasalen Methode. 
Veranlassung dazu war das geringere operative Risiko, das beim Vergleich der post­
operativen Mortalitat deutlich wird. Von 100 Patienten, bei denen M yokardelektroden 
nach Thorakotomie implantiert wurden, verstarben neun post operationem, keiner in­
folge Versagens der Stimulierung. Bei 100 endovasal eingefiihrten Katheterelek­
troden verloren wir eine 79jahrige Patientin einen Tag spater infolge eines cere­
bralen Insultes und eine 71 jahrige nach 9 Tagen wegen Herzversagens. 

Komplikationen 

Bei den Komplikationen ist zu unterscheiden, ob es sich urn solche chirurgischer 
oder technischer Art handelt. Von chirurgischer Seite ist die Wundinfektion die 
gefiirchtetste Komplikation, weil sie unweigerlich zur Ausbreitung sowohl in der 
Schrittmachertasche als auch im Elektrodenkanal fiihrt. Fast ausnahmslos zwingt sie 
zur Entfernung des ganzen Systems. Auch intensivste antibiotische MaBnahmen 
vermochten in keinem unserer Falle eine Heilung zu erreichen, auch nicht in den 
beiden Fiillen, bei denen die Infektion sekundiir nach Hautperforation durch Druck­
nekrose des Schrittmachers bzw. der Elektrode eintrat. 

UnerlaBlich ist eine hohe antibiotische Therapie aus prophylaktischen Griinden 
fiir 3 bis 5 Tage. Wir verloren eine 22jahrige Patientin 8 Tage nach Implantation 
von Myokardelektroden an den Folgen von thromboembolischen Abscessen in der 
Lunge. Sie waren von einer bis in den V orhof reichenden Thrombenbildung ausge­
gangen. Ais Ausgangsort stellte sich ein infizierter Kunststoffschlauch heraus, der an 
einer Armvene zur Dauertropfinfusion angelegt worden war. 

Verlagerungen des Schrittmachers sind vereinzelt unvermeidbar, vornehmlich bei 
alteren Patienten, bei denen das erschlaffte Gewebe dem Schrittmacher keinen 
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ausreichenden Halt bietet. Er sinkt dann durch sein Gewicht allmahlich ab und zieht 
die im Herzen nicht fixierte endovasale Elektrode heraus. 

Insgesamt muBte bei den endovasalen Elektroden 15mal ein Zweiteingriff vor­
genommen werden, um die Elektrodenlage zu korrigieren, bei acht Patienten wegen 
Ausfalls der Stimulierung durch Verlagerung, bei drei Patienten zwang eine puls­
synchrone Zwerchfellreizung mit Zwerchfellkontraktionen dazu und in vier Fallen 
Ventrikelperforationen. Das Zuruckziehen der Elektrode aus dem Perikard blieb 
folgenlos. Isolierungsdefekte forderten zweimal einen Katheterelektrodenaustausch. 

Bei den Myokardelektroden ist die mechanische Beanspruchung groBer. Elek­
trodenbruch bei 20 Patienten forderte eine Freilegung und die Vmwandlung 
von bipolarer in monopolare Stimulierung. Dazu ist lediglich notwendig, daB die 
gebrochene Elektrode von der Isolierung befreit und in das subcutane Gewebe ge­
lagert wird. 

Komplikationen technischer Art sind durch Schrittmacherdefekte wie Transis­
tor-, Potentiometerausfall, Batterieversagen, Isolierungsdefekte im Schrittmacher­
gehiiuse gegeben. Funktionell fuhren sie zu einem Ausfall der Stimulierung, einem 
Abfall, Wechsel oder Anstieg der Impulsfrequenz. Sie forderten bei 58 Patienten die 
Vorlagerung des Schrittmachers und seinen Austausch. Vnter diesen Patienten 
befinden sich auch die, bei denen zwei und mehr Eingriffe vorgenommen werden 
muBten. 

Ergebnisse der Nachuntersuchungen 
Aus dem eigenen Krankengut wurden 100 Patienten mit mehr als 12monatiger 

Schrittmacherbehandlung nachuntersucht, um Vergleichsmoglichkeiten mit einem 
gleich groBen Kollektiv konservativ Behandelter zu erhalten (Tab. 4). Demnach sind 
die Oberlebenschancen von Patienten mit Adams-Stokes-Syndrom von 50% auf 87% 

Tabelle 4. Oberlebenszeit nach Adams-Stokes-Syndrom nach konservativer und operativer Behandlung 

Therapieform Krankengut Patienten- iiberlebend iiberlebend 
anzahl nach 1 Jahr nach 2 J ahren 

medikamentos FRIEDBERG u. Mitarb. 100 50,0% 42,0% 

medikamentos CURD u. Mitarb. 47 58,7% 46,2% 

Schrittmacher CHARDACK u. Mitarb. 50 80,0% 72,0% 

Schrittmacher Chirurgische KIinik 100 87,0% 
(myokardiale und Diisseldorf 
endokardiale Stimu-
lierung) 68 77,0% 

fur das 1. Behandlungsjahr angestiegen. In keinem Fall waren mit Einsetzen der 
Stimulationsbehandlung wieder Adams-Stokes-Anfalle aufgetreten; es sei denn, die 
Stimulierung wurde durch einen Defekt unterbrochen. Das Herz schlagt dano im 
idioventrikularen Rhythmus weiter. Ausnahmslos konnten die Falle von Herz­
insuffizienz infolge Kammerbradykardie nach der Implantation rekompensiert wer­
den. Bis auf wenige Einzelfalle wurde eine wesentliche Besserung der Belastungs­
fahigkeit angegeben, und nicht unwichtig ist die Beobachtung, daB die psychische 
Belastung durch die stete Angst vor erneuten Anfallen bei den Patienten fortfallt. 
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Diskussion 
Es besteht heute kein Zweifel mehr, daB mit der Einfuhrung der Schrittmacher­

therapie ein groBer therapeutischer Fortschritt erzielt wurde. Ausreichende Erfah­
rungen lassen eine Beurteilung der verschiedenen Stimulationsmethoden zu. 1m 
wesentlichen haben sich zwei Zugange zur Anbringung der Elektroden als prakti­
kabel erwiesen. Bei der M yokardelektrodenimplantation durch Thorakotomie sind 
die alteren Patienten durch den groBen Eingriff gefahrdet. Die Methode der endo­
vasalen Elektrodeneinlagerung fur eine kontinuierliche Stimulierung hat das operative 
Vorgehen vereinfacht. Die postoperative Mortalitat konnte damit wesentlich gesenkt 
werden, im eigenen Krankengut auf 2%. Das Verfahren erlaubt, die Indikations­
stellung zum Einpfl.anzen eines Schrittmachers weit zu stecken, so daB auch gefahrdete 
Patienten operiert werden konnen. 

Problematisch erscheint noch die hohe Komplikationsquote, die uberwiegend auf 
technische Versager zuruckzufuhren ist. Es sei auf die mangelhafte mechanische 
Stabilitat der Elektroden, auf Isolierungsdefekte und die groBe Anzahl vorzeitiger 
Schrittmacherausfalle hingewiesen sowie auf die Beobachtungen von plOtzlich unge­
klarten Todesfallen mit schwerwiegenden Schrittmacherdefekten, bei denen ein 
elektrisch induzierter Herztod diskutiert wird. Auch wenn die neuesten Versuche der 
Umwandlung korpereigener, mechanischer bzw. biologischer Energie in elektrische 
Energie zum Ziele fuhren, wird nach wie vor die technische Zuverlassigkeit auch 
dieser neuen Konstruktionen entscheidend sein fUr eine einwandfreie Stimulierung. 
V orerst liegt das Problem darin, Schrittmacher herzustellen, die entsprechend ihrer 
Garantiezeit tatsachlich 3 bzw. 5 Jahre stOrungsfrei funktionieren. 
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1. Die Anasthesie bei der Implantation von Schrittmachern 
Die Probleme der Narkose ergeben sich aus der besonderen Kreislaufsituation 

und der Gefahrdung durch Narkosemittel und NarkosemaGnahmen. 
Das sehr langsam mit fixierter Frequenz schlagende Herz hat keine Reserven, urn 

die Kreislaufwirkungen von Narkosemitteln, Intubation und kunstlicher Beatmung 
zu kompensieren. Das Schlagvolumen ist ohnehin meist maximal groG, urn em 
genugendes Herzzeitvolumen zu erreichen, und kann kaum gesteigert werden. 

Nach van DAM u. Mitarb. ist das Narkoserisiko sehr hoch. 
Die Patienten sind meist in hoherem Alter, haben oft eine generalisierte Athero­

sklerose, Coronarinsuffizienz und unter Umstanden eine kardiale Insuffizienz. 
Narkosemittel konnen schon in geringer Konzentration zu weiterer Pulsverlang­

samung, zu kritischer Reduktion des Herzzeitvolumens mit folgender Asystolie oder 
Kammerflimmern fuhren. 

Besonders wichtig ist deshalb, neben der Auswahl der Narkosemittel und deren 
vorsichtiger Anwendung, eine fortlaufende sorgfaltige Oberwachung des Patienten 
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sowie die Bereitstellung von Pharmaka und Apparaten, die einen eventuellen Herz­
stillstand moglichst schnell und sicher beheben. 

Vorbereitung zur Narkose 
Die Narkosevorbereitung zielt neben der Dampfung der Psyche auf die Ab­

schwachung des Vagotonus sowie die Steigerung des Sympathicotonus hin. Um 
psychische Alterationen zu vermeiden, geben wir zur Priimedikation am Abend vor 
der Operation ein leichtes Schlafmittel, das Atmung und Kreislauf wenig beeinfluBt, 
z. B. Adalin (Bromdiathylacetylcarbamin) oder Doroma (Adalin + N-(2-Dimethyl­
amino-propyl)-phenothiazin). 

Zwei Stunden vor der Operation erhalten die Patienten Promethazin oder Pro­
mazin in einer Dosierung von 0,5 bis 1 mg/kg Korpergewicht. Eine Stunde vor der 
Operation wird Pethidin gegeben (1 mg/kg Korpergewicht). AuBerdem wird noch 
0,5 mg Atropin verabreicht, hauptsachlich zur Vermin de rung der Salivation und 
Abschwachung von bei der Narkose auftretenden Vagusreflexen. Aludrin bzw. Alu­
pent wird in der jeweils notwendigen Dosierung wie vorher weiter verabreicht, 
zwei- bis dreimal stiindlich eine Tablette, zum Teil aber auch schon im intravenosen 
Dauertropf. 

Die Erfahrung hat gezeigt, daB die meisten Medikamente, die zur Narkose ver­
wendet werden, aber auch jede Veranderung der psychischen oder vegetativen 
Reaktionslage, einen Adams-Stokes'schen Anfall auslOsen konnen. 

Da jeder dieser Anfalle durch Asystolie tadlich verlaufen kann, miissen vor Beginn 
der Narkose alle MaBnahmen getroffen sein, um jederzeit einem akuten Kreislauf­
stillstand begegnen zu konnen. 

Die kritische Zeit fur diese Patienten ist die Zeit yom Beginn der Narkoseeinlei­
tung bis zur direkten Stimulation durch den Schrittmacher. 

Um wahrend der kritischen Zeit dem Herzstillstand begegnen zu konnen, hat sich 
folgende Vorbereitung als zweckmaBig erwiesen: 

1. Anlegen einer Venae sectio vor Einleitung der Narkose. 
2. Bereitstellung folgender Medikamente: Aludrin bzw. Alupent, Adrenalin, Cal­

cium, Novocamid, Natriumbicarbonat, Digitoxin bzw. Strophanthin. 
3. Zur Uber}}Jachung: laufende Kontrolle von Blutdruck, PuIs und EKG. 
4. Bereitstellung eines Schrittmachers sowie eines Defibrillators zur externen und 

internen Anwendung. 
5. Einsatzbereite Operationsgruppe zur sofortigen Thorakotomie. 
Ober die Venae sectio wird eine Infusion mit 5%iger Laevulose verabreicht, die 

auf jeweils 200 cern 2,0 mg Aludrin bzw. 5,0 mg Alupent enthalt. 
Vor Beginn der Narkose wird die Tropfenfoige der Alupentinfusion lang sam so 

weit gesteigert, bis eine deutliche Beschleunigung der Pulsfrequenz erreicht wird. 
AuBerdem wird Sauerstoff mit der Maske gegeben, so daB die Verhaltnisse beziiglich 
der Sauerstoffversorgung verbessert werden. 

Narkosefuhrung 
Zur Narkoseeinleitung geben wir im allgemeinen 100 bis 200 mg Hexobarbital als 

Einschlafdosis. Die Injektion erfolgt in das Alupentinfusionssystem; dadurch wird 
eine gewisse Menge Alupent zusatzlich gegeben. Das hat den V orteil, daB so die sym­
phaticolytische Wirkung des Hexobarbitals abgeschwacht wird (PULVER u. SCHMITZ). 

18* 
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Zur Kurzzeitrelaxierung fUr die Intubation werden 50 bis 75 mg Suxamethonium 
intravenos gegeben. Zur Relaxierung fUr die Dauer der Operation empfehlen sich 
kleine Dosen von Gallamin (Flaxedil®), d. h. etwa 1 mg/kg Korpergewicht. Es wird 
dem d-Tubocurarin vorgezogen wegen der geringeren Histaminfreisetzung und seiner 
atropinartigen Wirkung mit Steigerung der Pulsfrequenz. 

Die Narkose wird nach der Intubation weitergefuhrt durch Beatmung des 
Patienten mit einem Sauerstoff-Lachgasgemisch (1 : 1 oder 1: 2) im halbgeschlossenen 
System unter Zusatz von geringen Konzentrationen von Halothane, etwa 0,3 bis 
0,7 Vol.-% je nach Bedarf. Sinkt der Blutdruck ab, wird Halothane sofort abgestellt 
und bei zunehmender Bradykardie die Alupentmedikation erhoht. 

Wir halten eine flache Narkose mit Curarisierung fur ungefahrlicher als eine tiefe 
Narkose ohne Muskelrelaxantien. 

Wahrend der schon erwahnten kritischen Zeit kann selbst bei groGter Vorsicht 
in jedem Augenblick Herzstillstand oder Kammerflimmern auftreten. 

Bei Patienten mit einem a-v-Block kommt es eher zum Auftreten einer Asystolie, 
es muG aber trotzdem auch mit der Moglichkeit eines primaren oder sekundaren 
Kammerflimmerns gerechnet werden. Durch den bereits vor der Narkosevorberei­
tung angeschlossenen Elektrokardiographen ist die sichere Diagnose sofort moglich. 
Die entsprechende Therapie mit einem Defibrillator kann somit unverzuglich ein­
setzen. 

Die elektrische Defibrillation ist beim Kammerflimmern ist sicher undim Operationssaal 
einfach durchzufUhren. Sie erfolgt extern am besten mit einer Gleichstromkondensa­
torentladung von 1500 V (s. S. 18). Eine elektrische Defibrillation ist nur bei aus­
reichendem Herztonus moglich. Man kann den Tonus durch intrakardiale Injektion 
von Adrenalin und Calcium steigern. Immer hat jeder Defibrillation eine Herz­
massage vorauszugehen. Nach erfolgreicher Defibrillation schlagt das Herz im allge­
meinen im Sinus- oder a-v-Rhythmus. 

Wenn eine Asystolie eintritt, sind alle MaBnahmen zur Behebung dieser Asystolie 
einzuleiten. Bei einer Asystolie mit funktionstuchtigem M yokard ist die externe Stimu­
lation heute als das sicherste Vorgehen anzusehen (EFFERT). Die positive Elektrode 
wird dabei uber der Herzspitze, die negative uber dem linken Sternalrand in gleicher 
Hohe angelegt. Die Stimulation erfolgt im Gleichstrom von 25 bis 150 V, die Dauer 
der Reizung betragt 0,001 bis 0,003 sec. 

Die Erfahrung hat gezeigt, daB die auG ere Herzmassage auch bei einer Asystolie 
einen gewissen Erfolg verspricht. Das Verfahren hat den V orteil, daB es sofort ohne 
technische Hilfsmittel angewendet werden kann. Tritt nach den beschriebenen MaG­
nahmen innerhalb von 3 min kein Erfolg ein, so hat die Thorakotomie zur internen 
Herzmassage zu erfolgen. 

Von 1961 bis Mai 1965 wurden 100 intrathorakale Schrittmacherelektroden bei 
internistisch vorbehandelten Patienten, die Aludrin, Alupent und Herzglykoside 
erhalten hatten, eingepflanzt. Hierbei sind die aufgetretenen Komplikationen, die 
den Narkotiseur interessieren, ermittelt worden. 

Wahrend der kritischen Zeit vom Beginn der Narkose bis zur Stimulation durch 
den Schrittmacher kam es bei 30 Patienten mit einem intermittierenden-kompletten 
Block4mal und bei 70 mit einem permanent-kompletten Block 12mal zu einem Herzstill­
stand. Dem ist die besondere Gefahrdung der intermittierenden Blockierungen zu 
entnehmen. Zweimal trat bei Kranken mit einem permanent-kompletten Block 
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Kammerflimmern ein, das sofort durch Elektroschock behoben wurde. Bei den 
19 Stillstanden setzte die Herztatigkeit in zwei Fallen spontan nach etwa 30 sec wieder 
ein. In allen anderen Fallen wurde eine Wiederbelebung notwendig, deren Art und 
Dauer aus Tab. 5 ersichtlich ist. 

Tabelle 5. Wiederbelebung bei Herzsti!!stand und Kammerflimmern 

Reversion 

spontan 
ext. elektr. Reizung 
direkte Herzmassage 
Perikardelektroden 

Dauer des Kreislaufstillstandes 

1 min 2 min 3 min 4 min 5 min 10 min 

2 
6 
2 
2 

3 1 2 
1 
1 1 

Seit zur Relaxation Gallamin (Flaxedil®) an Stelle von Curare gegeben wird, 
sind keine Herzstillstande mehr vorgekommen. Auch zur Intubation sollte man Galla­
min injizieren. Die Oberlegenheit des Gallamins diirfte in seiner atropinartigen Wir­
kung liegen. 

81 Ntlchoperationen wurden bei 45 von 100 Patienten vorgenommen. Zwischen­
falle waren hierbei wesentlich seltener, weil die Reizung des Herzens meist noch iiber 
den liegenden Schrittmacher erfolgte. Zu todlichen Zwischenfallen intra operationem 
ist es nicht gekommen. 
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H. Synkopale Anfalle bei intrakavitaren Herztumoren 
Plotzliche Herzanfalle, RhythmusstOrungen, Lungenodeme und auch Schock­

zustande mit Abfall des Blutdrucks konnen durch Tumoren im Herzen und Vorhof­
thromben ausgelost werden. Sowohl primare Neubildungen als auch groBe Vorhof­
thromben, die unter den Begriff der Pseudotumoren fallen, sind selten. Ober vier 
derartige Beobachtungen berichteten DERRA, LOOGEN und FAHMY. Ihre Zahl hat sich 
mittlerweile auf sieben erhoht. PRICHARD fand unter 915 Herztumoren 303 gutartige, 
unter denen das Myxom mit 50% am haufigsten vertreten war. Es folgen Sarkome, 
Rhabdomyome, M yxosarkome und Rhabdomyxosarkome. Die Ansicht von LANDING 
und FARBER aus dem Jahre 1956, daB Diagnose und Heilung der Myxome unmoglich 
sei, ist durch die Entwicklung der Herzchirurgie iiberholt. 

Die Myxome und Sarkome kommen in jedem Lebensalter vor. Zwischen dem 
30. und 40. Lebensjahr sind sie ohne Bevorzugung eines Geschlechts am haufigsten. 
Die Mehrzahl der Rhabdomyome tritt im 1. Lebensjahr auf, und 86% der Patienten 
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sterben vor der Pubertat. Die M yxome, vom V orhofseptum ausgehend, sind vor­
wiegend im linken Varhof lokalisiert, Rhabdomyome und Hamartome im Ventrikel 
und die sehr seltenen Fibrome an den Klappen der Atrioventrikularebene mit iiber­
wiegender funktioneller Beeintrachtigung der Aortenklappen (LANDING u. FARBER). 

Abb. 108. Transseptal entferntes Myxom des linken Vorhofs 

Vom klinischen Standpunkt aus interessieren im wesentlichen M yxome und 
thrombotische Pseudotumoren bei Mitralstenosen. Die Myxome wachs en in der 
Einzahl vom Septum des V orhofs aus gestielt, meist polypos und seltener kugelig in 
den linken Vorhof hinein (Abb. 108). Die Grol3e variiert zwischen kirsch- und apfel­
grol3. Durch den polyposen Bau der Myxome konnen sich Teile li:isen und arterielle 
Embolien verursachen. 
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Klinik 
Die beweglichen Myxome verursachen durch Verlegung der Lungenvenen akute 

Lungenodeme und durch intermittierenden VerschluB der Mitralklappe die Sympto­
matik einer Mitralstenose. Die PlOtzlichkeit einer sich entwickelnden Mitralstenose 
mit Lungenstauung und Dyspnoe lenkt den Verdacht auf eine intrakavitare Ge­
schwulst. Normalerweise entsteht das Krankheitsbild einer stenosierten Mitralklappe 
im Laufvon 10 bis 15 Jahren. Typisch ist der Wechsel zwischen Wohlbefinden und 
krisenhafter Verschlechterung, wenn Anteile des lappigen M yxoms den FluB durch 
die MitralOffnung behindern. Bezeichnend ist auch die Beobachtung, daB in einem 
Anfall von Atemnot und Blutdruckabfall die Riickenlage Erleichterung bringt. Die 
halbsitzende Position bessert den Zustand nicht, wie das in der Regel bei einer 
Mitralstenose der Fall sein wiirde. DERRA weist darauf hin, daB die synkopalen Ver­
schlechterungen des Allgemeinbefindens nicht nach korperlichen Anstrengungen, 
sondern nach Lagewechsel eintreten. Ein Kardinalsymptom ist der lageabhiingige 
Wechsel des Auskultationsbefundes. Bei der seltenen Ausbreitung des Myxoms im 
rechten V orhof, wie wir es bei einem 10jahrigen Madchen erlebten, wurde ein 
Tricuspidalfehler vorgetauscht, und der Streit, ob es sich um eine Stenose oder 
Insuffizienz handele, war abhangig yom Wechsel der Symptomatik. Die Tatsache, 
daB die iibliche Therapie in einem akuten Anfall restlos versagt, ist pathognomonisch. 

Diagnose 

Die akuten Anfalle, die in einem Drittel der FaIle todlich enden, werden von 
Phasen des Wohlbefindens gefolgt, obwohl die Symptomatik eines hiimodynamischen 
Hindernisses bleibt. Die diagnostische Klarung erfolgt mittels der Angiokardio­
graphie und insbesondere durch das Echolotverfahren. 

Therapie 

Die Exstirpation von Myxomen und Pseudotumoren ist in Normothermie durch 
das linke Herzohr hindurch nur vereinzelt gelungen. Die Gefahr der Embolie ist groB. 

In H ypothermie bietet sich nach Incision des rechten V orhofs der transseptale 
Weg an (Abb. 108). Das abgebildete Myxom ist so aus dem linken Vorhof entfernt 
worden (IRMER; IRMER u. ROTTHoFF). Selbstverstandlich wird man heute die Ope­
ration in extrakorporaler Zirkulation durchfiihren. 

Literatur 
DERRA, E., F. LOOGEN und A. R. FAHMY: Dber Tumoren des linken Herzvorhofes und ihre 

Exstirpation. Dtsch. med. Wschr. 84, 308 (1959). 
IRMER, W.: Wandel der operativen Technik unter besonderer Beriicksichtigung der Zweit­

operationen bei Mitralstenosen. Thoraxchirurgie 10, 188 (1962). 
-, u. F. RO'ITHOFF: Erfahrungsbericht iiber 1000 operierte Mitralstenosen. Z. Tuberk. 117, 

214 (1961). 
LANDING, B. H., and S. FARBER: Tumors of the cardiovascular system. Washington 25, 

D. c.: Armed Forces Institute of Pathology 1956. 
PRICHARD, R. W.: Tumors of the heart. Arch. Path. 51, 98 (1951). 



VIII. Embolien 

1. Lungenembolie 

Es ist schwer, sich auf Grund des Schrifttums und personlicher Erfahrungen ein 
klares Bild tiber Atiologie, Pathophysiologie, Haufigkeit, Verlaufsform und Behand­
lung der Lungenembolie zu machen. Wir erlauben uns weder eine Stellungnahme zu 
der jungst von DICK als wirksam bezeichneten Heparin-Dicumarinprophylaxe noch 
zur Therapie mit den Mitteln, die das Weiterwachsen eines Thrombus verhindern sollen. 
Die Erfahrung ist noch zu gering, urn auf die fibrinolytische Behandlung einzugehen. 
Die folgenden Ausftihrungen halten wir fur berechtigt, weil sich ein aktives Verhalten 
in der Therapie der Lungenembolie anbahnt. Wir verweisen bezuglich der Proble­
matik auf die Arbeiten von DIETRICH, FREY, GEISSENDORFER und in neuerer Zeit 
von DICK, NAEGELI u. Mitarb. sowie VOSSSCHULTE. 

Uber die Hiiuftgkeit liegen keine verbindlichen Angaben vor. Die Thrombo­
embolien waren wahrend beider Weltkriege selten. Das Vorkommen nimmt zu. 
Nicht nur die Uberalterung der Bevolkerung, ansteigende Morbiditatsziffern des 
Krebses und Ubergewichtigkeit spielen eine Rolle. Dem Gedankengang von KUNZ 
ist beizupflichten, daB auch der langdauernden Infusionstherapie, die bei GroBein­
griffen nicht zu umgehen ist, hier ursachliche Bedeutung zukommt. 

Die Unsicherheit der Diagnose kann nicht bestritten werden. Jedem ist bekannt, 
daB einerseits sicher in der Klinik angenommene Embolien autoptisch nicht bestatigt 
wurden, und andererseits schubweise Einschwemmungen von Emboli in die Lungen­
schlagadern, die sich der klinischen Diagnose entzogen, durch die Sektion als sichere 
Todesursache nachgewiesen worden sind. DICK gibt an, daB ein Drittel tOdlicher 
Embolien nicht diagnostiziert wird. 

Die Symptomatologie der Lungenembolie ergibt sich aus der Verstopfung der 
Lungenschlagader mit Thrombusbrocken. Proportional zum AusmaB der GefaB­
verlegung fallt atmendes Lungengewebe aus, und eine Druckerhohung im kleinen 
Kreislauf entwickelt sich. Die mechanische Verstopfung allein als Ursache des 
Krankheitsbildes anzunehmen, ist nicht vertretbar, denn ofters verlaufen Embolien 
tOdlich, bei denen nur ein kleiner Ast der Pulmonalarterie undurchgangig ist, so daB 
weder die behinderte Hamodynamik noch der Ausfall atmender Lungenflache fUr den 
Tod allein verantwortlich gemacht werden konnen. Zwangsweise ist gleichzeitig an 
ein reflektorisch-vasoconstrictorisches Geschehen zu denken, weil beispielsweise die 
Unterbindung einer Pulmonalarterie in Narkose ohne die Symptome einer Embolie 
moglich ist. 

Die uberwiegende Mehrzahl der Embolien tritt plOtzlich auf. Nur selten gehen 
sonst nicht geklarte Temperaturen und schnell schwindende Anfalle von Atemnot 
und Angst voraus. Todesangst, unbestimmbare Schmerzen in der Brust, Luftnot, 
Brechreiz und angestrengte Atmung sind bei Beginn der Embolie feststellbar. In 
wenigen Minuten bricht die Regulation des Kreislaufes zusammen, der Blutdruck 
[alIt ab, und die Pulsfrequenz steigt an. Angstverzerrtem Gesichtsausdruck, SchweiB 
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und Blasse folgt eine zunehmende Cyanose mit Stauung der Halsvenen. Die Atemzuge 
werden oberflachlich. BewuBtlosigkeit tritt ein. Die Pupillen erweitern sich. 

Dreiviertel der Patienten sind in 15 min tot (DICK, SPOHN). Die Relation zwischen 
der Haufigkeit schlagartig zum Tode fuhrender Embolien und protrahierter Verlaufe 
ist nicht klar zu ermitteln. Ebensowenig vermogen wir anzugeben, wieviele Embolien 
bei konservativem Verhalten uberstanden werden. DE T AKATS u. Mitarb. gliedern 
70 todliche Embolien auf. Bis zum Tode dauert es bei 8,3% nur 10 min, bei 31 % 
weniger als 1 Std und bei 60,5% langer als 1 Std. ROSENBERG u. Mitarb. ermittel­
ten bei 100 Embolien mit Todesfolge, daB 29% langer als 2 Std und 10% langer 
als 10 Std am Leben blieben. 

Bei denjenigen, die die ersten dramatischen Symptome uberleben, muB differential­
diagnostisch ein akutes Herz- und Kreislaufversagen ausgeschlossen werden, denn bei 
zahlreichen Herz- und Lungenerkrankungen ist auch ohne Lungenembolie ein akutes 
oder subakutes Cor pulmonale denkbar. Das Elektrokardiogramm hBt einen Herz­
infarkt mit groBer Zuverlassigkeit erkennen. Desgleichen stellen sich aber auch 
elektrokardiographische Veranderungen durch eine akute Rechtsinsuffizienz dar. Wir 
glauben nicht, daB der Herzstromkurve bezuglich der Indikation zur Embolektomie 
eine sichere Bedeutung beigemessen werden kann. 

Der groBen Zahl todlicher Embolien auf der ganzen Welt stehen bis heute nur 
wenige gegluckte Embolektomien gegenuber. Nach den ersten drei unglucklichen 
Operationen von TRENDELENBURG (1908) operierte KIRSCHNER erstmals 1924 erfolg­
reich. STEENBURG erfaBte bis 1958 insgesamt zwolf erfolgreiche Embolektomien. 
VOSSSCHULTE stellte bis zum 30. 12. 1960 eine Tabelle mit 29 gegluckten Operationen 
zusammen. Seitdem sind in wesentlich kurzerer Zeit noch 16 Erfolge veroffentlicht 
worden (ALLISON, COOLEY, COUVES, GROSS U. MOWLEM, DONALDSON, PANNETH, 
PATON, SHARP und SOUTTER). Dies zeigt, daB die Einstellung zur Embolektomie eine 
aktivere geworden ist. 

Wieviele Patienten erfolglos oder sogar fehldiagnostiziert in den Operationssaal 
gefahren worden sind, laBt sich nicht eruieren. HUME teilt mit, daB bis 1930 insgesamt 
300 Versuche zu zwolf Erfolgen gefuhrt hatten. Bei DUBOST kommt auf funf Versuche 
ein Erfolg. VOSSSCHULTE hatte unter 22 Versuchen zwei gegluckte Operationen zu 
verzeichnen. 

Eine klare Indikation zur Embolektomie grenzt sich nicht abo Einmal sind Stimmen 
vorhanden, die bei jeder diagnostizierten Embolie die sofortige Operation verlangen, 
und andererseits auch solche, die grundsatzlich die protrahierte Embolieform fur die 
Operation geeignet halten. Der Einstellung der Chirurgen bleibt ein weiter Spiel­
raum. Zukunftiger Erfahrung wird es uberlassen bleiben, diese Frage eindeutig zu 
klaren. Sicher sollte die Operation dann gewagt werden, wenn der Thorax zur Herz­
massage geoffnet worden ist und das Herz wieder Aktionen aufgenommen hat. 

Die ursprunglich von TRENDELENBURG angegebene Methode beschreiben wir 
nicht. Zur Verhutung des Blutverlustes wahrend der Embolektomie und zur mog­
lichst schnellen Entlastung des rechten Herzens ist bei dem heutigen Stand der 
Thoraxchirurgie die Drosselung des venosen Einstroms aus den Hohlvenen zu 
befUrworten (ALLISON u. Mitarb., VOSSSCHULTE). Zur Verfugung stehende Herz­
Lungenmaschinen beseitigen den Kollaps durch die Perfusion und die Druckerhohung 
im rechten Herzen durch die Kanulierung des V orhofes schnell. Die Gefahren der 
Hypoxie werden durch sie am wirkungsvollsten bekampft. Die Vorbereitung groBerer 
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Herz-Lungenmaschinen und ihre Fiillung mit heparinisiertem Frischblut nimmt 
jedoch langere Zeit in Anspruch. Unter Urns tan den wird der Operateur schon zur 
Embolektomie gezwungen, bevor die extrakorporale Zirkulation in Gang gebracht 
werden kann. Mittlerweile existieren kleine, transportable Pump-Oxygenatoren, die 
mit 5%iger Dextroselosung und Dextran gefiillt in kurzer Zeit einsatzbereit sind 
(COOLEY u. BEALL). Bis zum Beginn der Embolektomie andert sich an der konven­
tionellen Therapie mit Eupaverin, Atropin, Novocaininjektionen und der Anreiche­
rung der Atemluft mit Sauerstoff nichts. Schnellste Intubation und kiinstliche Beat­
mung mit reinem Sauerstoff sollten sofort vorgenommen werden. 

Wir beschreiben die Embolektomie mit veniiser Einjluj!sperre, die unter normo- und 
l!Jpothermen Bedingungen durchfiihrbar ist, zuerst. Oberall wo die Endotrachealnarkose 

Abb. 109. Embolektomie mit venoser EinfluBdrosselung 

geiibt wird, kann dieses Verfahren ohne nennenswerten technischen Aufwand ange­
wandt werden. 

Die mediane Sternotomie in Riickenlagerung bietet einen guten Zugang, des­
gleichen aber auch die bilaterale-transsternale Thorakotomie mit Eingehen durch den 
4. rechten und 3. linken Intercostalraum. Das Perikard wird rechtwinklig, tiirfliigel­
artig mit linksseitiger Drehachse eroffnet. Hiernach prapariert man die obere und 
untere Hohlvene in den Umschlagfalten des Perikards frei und schlingt sie mit 
Gummiziigeln an. Mittels Rohren aus Gummi, die iiber die Gummiziigel geschoben 
werden, laf3t sich der venose Einstrom aus den Hohlvenen unterbrechen. 

Die moglichst nahe an der Pulmonalklappe befindliche Incision der A. pulmonalis, 
in einer Ausdehnung von 4 bis 5 cm, wird vorteilhaft zwischen vier Haltefaden 
angelegt (Abb. 109), damit die FaBklemme nach der Embolektomie ohne Zeitverlust 
das GefiiB tangential abklemmen kann. Mit Metallsaugern, speziellen Greifzangen 
oder Saugsonden entfernt man das Thrombenmaterial aus der Lungenschlagader, 
wobei die Lungen gleichzeitig von der Peripherie her mit der Hand ausgemolken 
werden miissen. Erst wenn Blut retrograd aus der Incision austritt, kann man mit 
zureichender Sicherheit annehmen, daB auch die peripheren Thromben entfernt sind. 
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Nach bilateraler transsternaler Eroffnung des Brustkorbs sind die Pleuraraume offen, 
nach medianer Sternotomie mussen sie aber eroffnet werden, damit die Lungen von 
der Peripherie her zentralwarts ausgedruckt werden konnen. Sobald die Embolekto­
mie beendet ist, lOst man die EinfluBdrosselung, um die Luft auszutreiben. Zum 
VerschluB der Incision wird die Pulmonalarterie tangential zugeklemmt. Wenn das 
Herz jetzt nicht spontan schlagt, ist seine Aktion wieder in Gang zu bringen (s. S. 13). 
Zwei fortlaufende, uberwendliche Seidennahte mit atraumatischer Nadel schlieBen 
die Incisionsstelle. Einige Einzelnahte heften die Perikardrander aneinander. Die 
sorgfaltige Versorgung noch vorhandener Blutungsstellen darf nicht vergessen 
werden. 1st der Brustkorb bilateral-trans sternal aufgemacht worden, so werden die 
Pleuraraume durch zwei seitliche, untere Drains im 8. oder 9. Intercostalraum drai­
niert. Bei medianen Sternotomien bewahrten sich zwei vordere Drains. Dieselben 
sollen auf dem Boden des Herzbeutels verlaufend links und rechts durch Stichincisio­
nen im Perikard bis in die Pleuraraume reichen. Sie werden in der Medianlinie unter 
dem Schwertfortsatz durch eine Stichincision zum AnschluB an Saugflaschen (s. S. 86) 
nach auBen geleitet. Drahtnahte durch das Brustbein und schichtweiser Thoraxver­
schluB beenden den Eingriff. 

Zu der Operation in extrakorporaler Zirkulation, erstmals von SHARP (1962) erfolg­
reich vorgenommen, wird das Herz durch mediane Sternotomie und Herzbeutel­
incision freigelegt. 1st das rechte Herz gefahrlich dilatiert, so besteht die nachste 
Aktion darin, eine venose KanUle moglichst schnell durchs Herzohr zur Entlastung 
in den rechten V orhof einzufuhren. Steht genugend Zeit zur Verfugung, so sollen 
zwei Kanulen das venose Blut, jeweils aus unterer und oberer Hohlvene in die Herz­
Lungenmaschine ableiten. J etzt wird die A. femoralis kanuliert. Danach prapariert 
man die Aorta praevia in ihrer Circumferenz frei, um wahrend der Perfusion inter­
mittierend abklemmen zu konnen (COOLEY u. BEALL). Fur die Embolektomie durch 
einen Einschnitt in die Pulmonalarterie steht nun genugend Zeit zur VerfUgung. 
Wiederum ist es empfehlenswert, beide Pleuraraume zu offnen, um die Lungen zur 
sicheren Entfernung aller Thrombenreste von der Peripherie her auszudrucken 
(Abb.110). 

Nach der Embolektomie tritt hellrotes Blut aus der Pulmonalarterie als Zeichen 
fUr die restlose Eliminierung der Gerinnsel aus. Zuklemmen der Incision in der 
Pulmonalarterie, Vernahung der Incision, Wiederbelebung der Herztatigkeit, Be­
endigung der Perfusion, Drainierung und schichtweiser WundverschluB beenden das 
Vorgehen. 

Die retrograde Embolektomie in Normothermie und Intubationsnarkose, die 
MARION (1952) zweimal erfolgreich praktizierte, bleibt noch zu erwahnen. Dns 
gelang auf diesem Wege, der eine vollige Kreislaufunterbrechung vermeidet, beinahe 
eine Embolektomie. Der Patient erlag nach restituierten Kreislaufverhiiltnissen leider 
48 Stunden spater seiner cerebralen Hypoxie, ohne das BewuBtsein wiedererlangt zu 
haben. 

In diesem Faile war der Thorax nach Intubation und Beatmung mit reinem Sauerstoff 
durch linksseitige anterolaterale Incision im 4. Intercostalraum zur Herzmassage auf der 
Station geoffnet worden. Das dilatierte Herz nahm seine Aktionen nach Herzmassage wieder 
auf. 1m Operationssaal wurde in der Pars interlobaris der linken Pulmonalarterie eine 1 cm 
lange Incision angelegt, die zwischen den folgenden Operationsakten abgeklemmt oder 
durch Fingerdruck abgedichtet wurde. Das thrombotische MateriallieB sich sowohl aus dem 
Stamm der Pulmonalarterie als auch von der Peripherie her aus der Incision herausdrucken 
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und wegsaugen. Urn kleine Reste zu entfernen, ist in beiden Richtungen mit einem Cour­
nand-Katheter abgesaugt worden, bis die freie Blutung vorhanden war. Hiernach wurde die 
Incisionsstelle mit einer Derra-Klemme tangential ausgeklemmt und mit feinster Seide und 
atraumatischer Nadel verschlossen. 

ZweifeUos laBt sich der Stamm der linken Pulmonalarterie mit wenigen Scheren­
schlagen und stumpfer Praparation vom Perikard befreien. Die linke Lungenschlag­
ader ist immer lang genug, um nach Abschieben des Perikards dort zwischen Dros­
selungszugeln oder Crafoord-Klemmen incidieren zu konnen. Ohne Schwierigkeiten 
gelangt man auch von dieser Incisionsstelle mit Greifzangen in den Stamm der rechten 
Pulmonalarterie und mit Saugkathetern sogar in ihre Peripherie. Zur Verhutung von 

Abb. 110. Embolektomie in extrakorporaler Zirkulation 

Rezidivembolien diskutierte TRENDELENBURG schon die Unterbindung der unteren 
Hohlvene oberhalb der Bifurkation. Wenn eine Embolektomie erfolgreich war, dann 
soUte auch die V. cava inferior von einem rechtsseitigen Unterbauchschnitt aus extra­
peritoneal ligiert werden. Die letzte Konsequenz des aktiven Vorgehens ware die 
Thrombenentfernung aus der unteren Hohlvene. 

Als Folge uberstandener Lungenembolien sind zahlreiche chronisch-thrombotische 
Verstopfungen von Asten der Pulmonalarterie beschrieben worden. Andererseits haben 
ALLISON u. Mitarb. im Hundeversuch durch Angiographie und Bronchospirometrie 
nachweis en konnen, daB sich Emboli, die durch Kontrastmittel sichtbar gemacht 
worden waren, nach 1 bis 2 Wochen wieder auflosen und keinen Funktionsverlust 
hinterlassen. Alte thrombotische Verschlusse der Pulmonalarterie sind bei 250 Fallen 
beschrieben worden. Nur sechs dieser Okklusionen wurden vor dem Tode diagno­
stiziert. 
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Zweimal sind peripher vom VerschluG gelegene Lungenabschnitte wegen intra­
pulmonaler krankhafter Prozesse reseziert worden (ALLISON u. Mitarb.). Einmal ist 
bisher die Thrombendarteriektomie nach bilateraler transsternaler Thorakotomie 
aus der Mittel- und Unterlappenarterie und aus der apikalen Segmentarterie des link en 
Unterlappens in normothermer Intubationsnarkose bei chronischen Verschliissen 
gegliickt (HOUK, HUFNAGEL, MCCENATHAN U. MOSER). 

Die Pulmangiographie beweist einen groGeren chronischen thrombotischen Ver­
schluG eines Astes der Pulmonalarterie. Oberstandene Lungenembolien in der 
Anamnese, Herzschwachen im Sinne des Cor pulmonale und Belastungsdyspnoen 
geben diagnostische Hinweise. 
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2. Luftembolie 

Durch die Intubationsnarkose mit intermittierender Oberdruckbeatmung ist die 
Luftembolie durch herznahe Venenverletzungen bei Operationen im Hals- oder 
Thoraxgebiet selten geworden. DORNETTE und ORTR veranschlagen eine ti::idliche 
Luftembolie auf 100 Todesfalle im Operationssaal. 

Ursachen fur das intravasale Eindringen von Luft oder Gas sind Lungenrupturen, 
DruckstoBverletzungen, lungenchirurgische Eingriffe und offene Herzoperationen. 
Diagnostische Ventrikelpunktionen, perirenale Luftfullungen, Lungenpunktionen, 
Handhabungen des Pneumothoraxapparates, unsachgemaBes Anstechen von Lungen­
gefaBen bei Pleurapunktionen sowie intraveni::ise Infusionen, bei welchen Druck ange­
wandt wurde, waren Ursachen fUr Luftembolien. Desgleichen waren Angiographien, 
Placenta1i::is ungen und Milz- oder Leberpunktionen verantwortlich. Die Verhutung 
der Luftembolie ist immer noch einfacher als ihre Behandlung. 

Veni::ise und arterielle Embolien mussen unterschieden werden. 

Die venose LuJtembolie 

Von den Venen aus gelangt die Luft ins rechte Herz. Die Schaumbildung im 
rechten Ventrikel und das embolisch-verstopfende Eindringen der Luftb!aschen in 
Pulmonalarterie und Capillaren der Lunge bedingen eine erhebliche Erhi::ihung des 
Stri::imungswiderstandes im kleinen Kreislauf und einen Druckanstieg im rechten 
Herzen bis zur relativen Tricuspidalinsuffizienz. Pathologisch-anatomisch erscheinen 
die Lungen ischamisch, da der BlutzufluB blockiert und der AbfluB unbehindert ist. 
Der folgende Blutdruckabfall im graBen Kreislauf fuhrt zu einer allgemeinen H ypoxie. 
Der Tod tritt durch innere Erstickung und Rechtsversagen des Herzens ein. 

Von der veni::isen Seite her kann Luft ins arterielle System ubertreten. Die arterio­
veni::isen Verbindungen in der Lunge und die Capillaren genugen, den Luftubertritt 
ins arterielle System auch ohne offenes Foramen ovale zu erklaren (BIERRAUS u. 
HINTZE; FELIX; SIGWART). 

Die Frage nach der ti::idlichen Luftmenge !aBt sich nicht exakt beantworten, da sie 
von vielen Faktoren abhangt. Venendruck, Atemtatigkeit, Lagerung und vor allem 
die Schnelligkeit des Eindringens der Luft spielen eine Rolle. Wenige Kubikzentimeter 
im veni::isen Schenkel des GefaBsystems ki::innen harmlos sein (SIMPSON). Etwa 10 bis 
15 cern wirken sich unter Umstanden schon gefahrlich aus. Mengen von 50 bis 
100 cern sind in der Regel gefahrlich. Bei langsamer Injektion ohne Druck werden 
im Hundeversuch bis zu 1000 cern Luft toleriert. 
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Symptome 

Die Symptome einer venosen Luftembolie entwickeln sich plOtzlich und uner­
wartet. Wir beobachteten, daB die ersten hinweisenden Krankheitszeichen Ofter durch 
Umlagerung des Patienten ausgelOst worden sind. Die Anderung der Atemtatigkeit 
mit einigen tiefen Inspirationen und hustenden Exspirationen bis zur Cyanose mit 
Schnappatmung tritt schnell ein. BewuBtlosigkeit und Atemstillstand mit Herzver­
sagen foIgen. Das klassische Symptom ist das Muhlengerausch uber dem Herzen. 
Allein die luftembolische Behinderung der Stromung im kleinen Kreislauf ist in der 
Lage, den Druck im groBen Kreislauf absinken zu lassen. 

Krampfe, Lahmungen und Blickabwendungen kennzeichnen die embolische Ver­
schleppung der Luft ins Gehirn. In den Coronarasten verursachen die Emboli 
Kammerflimmern und Herzstillstand. Die Luftembolie entzieht sich dem rontgenolo­
gischen Nachweis. 

Behandlung der veno'sen Lujtembolie 

1. Zuerst wird der Kranke auf die linke Seite gelagert, wobei der Korper 15 bis 
20 Grad kopfwarts zu senken ist. Hierdurch soll sich die Luft in der Kammerspitze 
ansammeln und das Blut an den Luftblasen vorbei ausgeworfen werden. 

2. Kunstliche Beatmung mit Sauerstoff mittels Maske oder nach Intubation ist die 
nachst dringliche MaBnahme. Notfalls ist die Mund-zu-Mund-Beatmung durchzu­
fuhren. 

2 3 4 5 6 7 8 

Abb. 111. Anterolaterale Thorakotomie in Riickenlagerung. 1 und 2 M. pectoralis major, 
3 gespaltenes Rippenperiost, 4 Intercostalmuskulatur, 5 und 6 M. pectoralis minor, 7 M. ser­

ratus anterior, 8 M. latissimus dorsi 
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3. Bei kleineren Embolien mit erhaltenem BewuBtsein, noch vorhandener Atem­
tatigkeit und stabil bleibenden Blutdruckwerten kann ein Katheter von der V. jugu­
laris aus ins rechte Herz zum Absaugen der Luft eingefiihrt werden. Die Luft laBt 
sich auch mittels eines Herzkatheters, der von der Armvene aus in die rechte Kammer 
vorgescho ben wird, absaugen. Durch direkte Punktion des rechten Ventrikels kann 
die Luft ebenfalls aspiriert werden. 

4. Bei Verlust des BewuBtseins und Schwinden des tastbaren Pulses ist die sofor­
tige linksseitige, anterolaterale Thorakotomie im 4. oder 5. Intercostalraum notig. 
Bedarfsweise laBt sich der Zugang zum Herzen durch die Durchtrennung des Brust­
beins erweitern (Abb. 111). 

Ziel des weiteren V orgehens ist zuerst die Beseitigung der Luft aus der rechten 
Kammer und der Pulmonalarterie. Am wirkungsvollsten ist hierzu die Punktion mit 
einer weitlumigen Subcutankaniile, die seitliche bffnungen besitzt. ZweckmaGig ver­
bindet man sie mit dem Sog eines schwach eingestellten Motorsaugers. AuBerdem 
solI das rechte Herzohr schnell eroffnet werden, urn Vorhof und Ventrikel zur Aus­
treibung der Luft mit KochsalzlOsung aufzufiillen. Beziiglich einer notigen Herz­
massage bricht die Dringlichkeit alle Regeln. Solange aber noch eine ausreichend 
erscheinende Herztatigkeit vorliegt, ist die Entfernung der Luft vorrangig. Durch 
sofortige externe Herzmassage konnten ERICSSON u. Mitarb. Erfolge erzielen. 

Wir haben einen Patienten nach mas siver Luftembolie infolge eines Transfusions­
zwischenfalls, bei welchem Luft mit Dberdruck bei Beendigung der Operation in die V. 
saphena eingeblasen worden war, retten konnen, ohne Hirnschaden Zu hinterlassen. Die 
untere Hohlvene, die nur Luft enthielt, konnte gli.icklicherweise am Vorhof rechtzeitig 
abgedriickt werden. Die Luft wurde abgesaugt und dann die Herztatigkeit durch direkte 
Herzmassage wieder in Gang gebracht. 

Die arterielle Luftembolie 

Bei der arteriellen Luftembolie stehen cerebrale und kardiale Zeichen im V order­
grund, wenn Luft yom linken Ventrikel aus in die Carotiden und CoronargefaBe 
getrieben wird. 1m linken Herzen und in der Aorta wirken schon kleine Luftmengen 
von weniger als 1 ccm gefahrlich. 

Symptome 
Die schnell eintretenden Zeichen der arteriellen Embolie sind Desorientiertheit 

bis zur BewuBtlosigkeit, lokalisierte oder generalisierte Kriimpfe, Hemiparesen und 
Blickabwendungen infolge des Eindringens der Luft ins Gehirn und Pulsirregulari­
taten bis zur Pulslosigkeit durch Luftembolie in den CoronargefaBen. Storungen der 
Atmung, Cyanose und weitwerdende Pupillen charakterisieren die Gefahrlichkeit der 
Situation. 

Als pathognomonische Zeichen werden gewertet: 
1. Marmorierung der Haut der oberen Korperhalfte durch Embolien in den Haut­

gefaBen, 
2. Partielle, ischamische Bezirke der Zunge, 
3. Embolien in der Retina. 

Behandlung der arteriellen Luftembolie 
Obwohl wegen des dramatischen Verlaufs eine kausale Therapie fast aussichtslos 

erscheint, sollten folgende MaBnahmen unverziiglich durchgefiihrt werden: 
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1. Sofortige Beatmung mit reinem Sauerstoff. 
2. Gleichzeitig linksseitige, anterolaterale Thorakotomie im 4. oder 5. Intercostal­

raum und Entfernung der Luft aus dem linken Ventrikel durch Aspiration von der 
Herzspitze aus, wobei das Herz angehoben wird, um die Spitze zum hochsten Punkt 
zu erheben. Bei ungenugenden Herzaktionen und bei Kammerflimmern beginnt man 
sofort mit der Herzmassage. Die Luftperlen in den CoronargefaBen sind sichtbar. 
Durch effektive Herzmassage gelingt es, die Luft aus den CoronargefaBen auszu­
treiben. Die elektrische Defibrillierung ist erst erfolgreich, wenn keine Luft mehr in 
den KranzgefaBen sichtbar ist. 

Bei sieben Patienten traten Luftembolien der Coronargefiille nach VerschluB von Vorhof­
septumdefekten wahrend der Operation in Oberflachenhypothermie im eigenen Erfahrungs­
gut auf, well die linke Herzseite auf Grund ungiinstiger anatomischer Verhiiltnisse nicht 
vollstandig entliiftet worden war. 

Zweimal trat kein Kammerflimmern auf. 1m Elektrokardiogramm waren typische Kur­
venablaufe zu beobachten, die dem Blld eines frischen Hinterwandinfarktes entsprachen. 
Unter dem Entstehen von Verletzungsstromen kommt es zu hochgradigen Anhebungen 
der ST -Strecken in der II. und III. Ableitung, wobei Werte bis zu 2 m V an den Extremitaten 
abgegriffen werden konnen. Nahezu gleichzeitig erscheinen deutliche Q-Zacken in den 
gleichen Ableitungen. Diese EKG-Veranderungen sind typisch fiir die coronare Luftembolie. 
Meist folgt nach einigen Minuten Kammerflimmern. 

Das Kammerflimmern konnte bei den flinf anderen Patienten, nachdem die Herzmassage 
die Luft durch die Kranzarterien hindurch gedriickt hatte, durch Elektroschock behoben 
werden. Die Veranderungen im EKG schwinden nach erfolgreicher Behandlung vollstandig. 
Dabei werden die als Restzustande nach einem echten Herzinfarkt bekannten negativen 
T-Wellen in der Regel nicht oder nur kurzfristig beobachtet, es sei denn, daB sie als Aus­
druck einer abgelaufenen AuBenschichtirritation nach Herzmassage auftreten. 

AnlaBlich einer Punktion des linken Ventrikels erlebten wir eine arterielle Luftembolie 
mit Herzstillstand im Rontgenzimmer. Sofortige Intubation, kiinstliche Beatmung, Thorako­
tomie und Herzmassage iiberwanden die Situation. Der Patient ist spater erfolgreich an 
einer Aortenstenose operiert worden. 

Die venos-arterielle Luftembolie 
Bei einem offenen Foramen ovale und durch arterio-venose Anastomosen besteht 

die Moglichkeit eines Luftiibertritts auf die arterielle Seite des Gef'aBsystems. Auf diese 
Weise kann gleichzeitig die Symptomatik einer venosen und arteriellen Luftembolie 
hervorgerufen werden. Die Behandlung richtet sich nach den vorherrschenden Aus­
fallserscheinungen und umfaBt aIle MaBnahmen, die fur die venose und arterielle 
Luftembolie getrennt angegeben wurden. 

Als Sonderform der venos-arteriellen Gasembolie konnte man die sog. Caisson­
oder Dekompressionskrankheit betrachten. Hier wird durch p16tzlichen Abfall des 
atmospharischen Druckes geloster Stickstoff im GefaBsystem frei, der zu multiloku­
laren Mikroembolien fiihrt. Die Behandlung der Wahl ist die Rekompression in 
einer Oberdruckkammer. 
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3. Fettembolie 
Zu den akuten Zustandsbildern der Erkrankungen im Brustraum gehort auch die 

Fettembolie, obwohl es Stimmen gibt, die die Fettembolie in der Lunge fUr wenig 
gefahrlich halten und die todlichen Gefahren im wesentlichen in der Hirnschadigung 
arterieller Embolien erblicken. Nachdem MULLER erstmals die Fettembolie im Augen­
hintergrund (1860) beschrieben hatte, nahm ZENKER (1862) schon zur pathologischen 
Anatomie Stellung. Da wir hauptsachlich beabsichtigen, die Therapie des akuten 
Krankheitsbildes zu besprechenden, fassen wir uns beziiglich der Atiologie kurz. 

Sicher kommt die Fettembolie am haufigsten nach Frakturen vor, bei denen die 
Fetttropfen ja schon im Bruchhamatom sichtbar sind. Das gleiche gilt fUr samtliche 
stumpfen Gewalteinwirkungen (BOHMER). Gerade bei Rippenserien- und Stiick­
briichen, Lungenrupturen und Explosionsverletzungen wird man an die Symptome 
der Fettembolie zu denken haben. Sie kommt auch nach Gewebsnekrosen infolge 
von Verbrennungen und Erfrierungen (HARDMEIER) vor. GOUGH u. Mitarb. wiesen 
auf ahnliche Erscheinungen nach Lymphographien hin. Der Schock spielt beim 
Zustandekommen der Fettembolie eine wesentliche Rolle (BRUCKE, FUCHSIG). 

Die mechanische Erklarung der Fettembolie wird am haufigsten akzeptiert. 
Daneben bleibt aber die physiochemische Theorie in Geltung, die annimmt, daB durch 
eine Anderung der Emulsionsstabilitat und eine Lipaseentgleisung der zirkulierenden 
Blutlipoide die Verstopfung der Capillaren in Lunge, Hirn, Herz und Niere zustande 
komme. HierfUr laBt sich anfiihren, daB die Fettembolie auch bei Alkoholismus, 
Caissonscher Krankheit und Nephritis beobachtet worden ist (KRONKE, KUHNE, 
PELTIER, REHN, SEVITT, STICH und SZABO u. Mitarb.). 

Nach MEESSEN wird die Blutdurchstromung ganz oder teilweise unterbrochen, 
wenn die Capillaren der Lunge mit Fett verstopft sind. Auf Grund tierexperimenteller 
und elektronenmikroskopischer Untersuchungen vermutet SCHULZ eine ZerstOrung 
der Zellmembranen, intracellulare bdembildungen, Blutungen und sogar Fett­
einlagerungen bis in das interstitielle Gewebe der Lunge. Die Hauptgefahr ist die 
Einschwemmung des Fetts ins arterielle System und ins Gehirn. KAULBACH wies auch 
groBtropfige Blockierungen der Capillaren in den Glomeruli der Niere mit ischami-
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schen Bezirken und feintropfige Verfettungen der distalen Tubulusabschnitte mit 
Epithelentartungen nacho 

Verbindliche Angaben uber die Haufigkeit der Fettembolie fehlen, da man, von 
den Sektionsbefunden ausgehend, die klinische Bedeutung der Fettembolie als Todes­
ursache nicht zuverlassig beurteilen kann. SEVITT zufolge hat die klinisch diagnosti­
zierte Fettembolie eine Sterblichkeit von 10 bis 20%. Beim Koma erhebt sich die 
Mortalitatsquote auf 50 bis 85%. Bei 10000 Todesfallen durch Gewalteinwirkung 
fand BOHMER immer eine Fettembolie. Von 557 t6dlichen Verkehrsunfallen hatten 
80% Knochenbruche. Fettembolien in den Lungen wurden stets nachgewiesen, 
daruber hinaus 26mal t6dliche im Gehirn (KUHNE). Bei posttraumatischen Todes­
fallen bestatigt SEVITT 80% Fettembolien in den Lungen und 24% Hirnembolien. 

Die Diagnose ist nicht schwierig. Man muG nur an die Fettembolie nach jeder 
Gewalteinwirkung denken. Wenn nach einem Intervall von 48 bis 72 Std oder schon 
fruher Unruhe, delirose Zustande, BewuBtseinstrubung und Koma auftreten oder 
jemand nach Versorgung seiner Traumen aus der Narkose nicht erwacht, liegt die 
Verpflichtung vor, an eine Fettembolie zu denken. 

Petechien an Halsansatz, Brust und Conjunctivae kommen vor. Die Spiegelung 
des Augenhintergrundes zum Nachweis von Fettembolien ist wichtig. Fetttropfen 
lassen sich im Urin und auch im Sputum, das noch blutig gefarbt sein kann, nach­
weisen. Die histologische Untersuchung eines petechial veriinderten Hautstuckchens 
ist beweisend. Diffuse, fleckformige, isolierte Schatten sieht man auf der Dbersichts­
aufnahme des Thorax (TRAUTMANN u. WETZELS). Das Rontgenbild hat im Zusammen­
hang mit den anderen Symptomen beinahe Beweiskraft. Die Serumlipasen sind 
erheblich erhOht. Der Calciumgehalt des Blutes ist erniedrigt. 1m allgemeinen liegt 
durch den Blutverlust ins traumatisierte Gewebe und auch in die Lungen eine 
Anamie vor. 

Erschwerte Atmung und Cyanose gehoren zu den klassischen Symptomen der 
Fettembolie in der Lunge. Die Temperatur ist nur anfangs erniedrigt. Bei Hirn­
beteiligung steigt sie stark an. 

Hervorgehoben wurden die Befunde von SZABO u. Mitarb., die gasanalytisch 
infolge von Diffusionsstorungen in der Lunge ganz erhebliche arterielle Sauerstoff­
untersattigungen ohne Kohlendioxydakkumulationen nachgewiesen haben. Abge­
sehen von dem schwer gestorten Gasaustausch ist nach KAULBACH daran zu denken, 
daG durch fettembolisch bedingte Niereninsuffizienz oft auch eine Erhohung des 
Rest-N anzutreffen ist. 

Die Therapie ist heute nicht mehr so machtlos wie fruher. Die Schockbekampfung 
steht im V ordergrund. Der Wert von Heparininfusionen (FREEMAN) und von 
Decholinverabreichungen (RAPPERT) ist bis heute nicht bewiesen. Atherinhalationen 
und intravenose Athergaben sind langst aufgegeben worden. Ob das Lipostabil in 
einer Dosierung von 1 bis 1,5 gin 24 Std etwas leisten wird, bleibt abzuwarten. 

Neue therapeutische Gesichtspunkte sind dadurch vorhanden, daB man mit Erfolg 
die pulmonalen Komplikationen mit ihren Diffusionsstorungen und der Cyanose 
uberwunden hat (ALADJEMOFP, WEINBERG u. ALKALAY; BERGENTZ, GELIN, RUDENSTAM 
u. ZEDERFELDT; DENMAN u. Mitarb.; SPROULE, BRADY u. GILBERT). 

Bei stark gest6rter Respiration (s. S. 39) haben sich die Tracheotomie mit spon­
taner Einatmung von Sauerstoff und die intermittierende Dberdruckbeatmung als 
lebensrettend bewahrt. Die Dauer der Beatmung belauft sich je nach Situation auf 6 

19* 
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bis 8 Tage. Bei Hyperthermien ist die Senkung der Temperatur auf normale Werte 
oder auf 34°C zu empfehlen (s. S. 69). Zur Bekampfung des Schocks und zur 
Erhaltung des Filtrationsdruckes der Nieren werden vasopressorische Substanzen 
und Dextran und Rheomacrodex infundiert. Bei der Retention harnpflichtiger Sub­
stanzen und Anurie ist Mannitol als sog. Starter fur die Nierenfunktion zu empfehlen. 
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4. Fremdkorperembolien 
Fremdkorper im rechten Herzen sind relativ haufig beobachtet worden. Sie kon­

nen direkt eindringen. AuBerdem ist ihre zentripetale Einschwemmung aus allen 
Bereichen des Venensystems vorgekommen. Geschosse, Knochensplitter, Zahne, 
Tei1e von Zahnprothesen, abgebrochene Injektionskaniilen, rontgenologisch unsicht­
bare Kork-, Leder-, Kleidungssrucke, Pflanzendornen sowie Quecksilber und Radium­
stifte sind beschrieben worden (BAUMGARTL u. DERRA; DERRA; GANZ; JANKER). 

In neuerer Zeit haben sich infolge der modernen intrakardialen Untersuchungs­
technik vereinzelte Herzkatheter, Spezialsonden mit aufblasbaren Ballons und 
Registrierkopfe von Phonokardiographen oder Elektrokardiographen so im Tra­
bekelnetz der rechten Kammer verfangen, daB regulare Notsituationen entstanden 
sind. Die sofortige Operation ist dann nicht zu umgehen. 

Polyathylen- oder andere Katheter aus Kunststoff, die heute allenthalben zur 
Infusionstechnik benutzt werden, gehoren zu den iatrogen eingeschwemmten Fremd­
korpern. Diese Infusionskatheter konnen bei mangelhafter Befestigung leicht, even­
tuell sogar unbemerkt in der Vene verschwinden und ins Herz verschleppt werden. 
Die Mitteilungen iiber derartige Ereignisse sind bisher sparlich und entsprechen der 
Haufigkeit nicht (BEAULIEU u. GRAVEL; IRMER; LAMPRECHT; MONCRIEF; TAYLOR u. 
RUTHERFORD; TRUSLER u. MUSTARD; TURNER u. SOMMERS). 

Die Symptomatologie der Fremdkorperembolie kann selbstverstandlich derjenigen 
einer akuten Lungenembolie oder einer schubweisen Lungenembolie mit todlichem 
Ausgang entsprechen. Geniigend Beobachtungen sprechen dafiir, daB sich zuerst und 
unter Umstanden auch fiir langere Zeit gar nichts Dramatisches zu ereignen braucht. 
Nur vereinzelt verursachen die ins Herz eingedrungenen Fremdkorper Unregel­
maBigkeiten der Schlagfolge durch heterotope Reizbildung und Tachykardien. Die 
Lungenembolien drohen weniger durch die Fremdkorper selbst, als vielmehr durch 
die Anlagerung von Fibrin und Thromben am Fremdkorper oder an der mechanisch 
irritierten Innenhaut des Herzens, wenn sich diese Abscheidungen losen und in die 
Lungenschlagader geraten. Gelangt nur ein kleiner Fremdkorper in die peripheren 
Verzweigungen der Lungenschlagader, so ist das relativ selten mit der Symptomato­
logie einer schwerwiegenden Lungenembolie verbunden, obwohl auch einzelne 
Todesfalle beschrieben worden sind (DERRA). 

Wir iiberblicken zur Zeit 22 Fremdkorperembolien durch ins Venensystem ver­
lorengegangene Kunststoffrohrchen. Dieselben lassen sich rontgenologisch nicht 
darstellen. Auch Angiokardiographien sind wertlos. Insgesamt achtmal wurden die 
Kunststoffrohrchen aus oberer Hohlvene, rechtem Herzen und Pulmonalarterie ent­
fernt. Nach unterschiedlich langem Zeitintervall sind acht Patienten auBerhalb des 
Krankenhauses plotzlich einer Lungenembolie erlegen. Der asymptomatische Ver­
bleib von fiinf Polyathylenkathetern von 1 Monat bis zu 2 Jahren ist bekannt. 
LAMPRECHT veroffentlichte, daB ein 40 em langer Venoflexschlauch 61/ 2 Jahre nach 
seinem Verlust bei der Sektion in der V. subclavia, V. cava superior und, in zwei 
Windungen aufgerollt, im rechten Herzen gefunden wurde. An mehreren Stellen war 
das Rohrchen von fibrosem Gewebe iiberzogen und an GefaBwand und Tricuspidal­
klappe fixiert. Dieser Katheter hatte keine Beschwerden und auch nicht den Tod 
verursucht. 

Wie solI man sich verhalten, wenn ein Katheter aus Kunststoff ins Venensystem 
und mit hochster Wahrscheinlichkeit ins rechte Herz verlorengegangen ist? Die 
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Erfahrung gibt keine Regel. Wir sind der Ansicht, daB die operative Entfernung 
angezeigt ist. Wenn die Symptome auch nicht sofort auftreten, so berechtigt die 
Gefahr todlicher, plotzlicher Lungenembolie oder rezidivierender embolischer Schiibe 
beim heutigen Stand der Thoraxchirurgie zur Operation, zumal deren Risiko gering 
einzuschiitzen ist. 

Die Operation kann in Normothermie und in Intubationsnarkose durchgefiihrt 
werden. Wir bevorzugen die bilaterale-transsternale Thorakotomie. Den getasteten 
Kunststoffschlauch manovriert man so in Hohlvene, Vorhof oder Pulmonalarterie, 
daB man ihn tangential mit der jeweiligen Wandung ausklemmen und durch eine 
kleine Incision entfernen kann. An der Incisionsstelle Haltefiiden anzulegen, ist ratsam, 
damit die Klemme zuverliissig angelegt werden kann (Abb. 112). Die Sicherheit des 

Abb. 112. Entfernung eines emboliseh eingesehwemmten Katheters aus Kunststoff dureh 
die Arteria pulmonalis 

V orgehens wird bei Lokalisationen im rechten V orhof und in der Pulmonalarterie 
erhoht, wenn der venose EinfluB ins Herz nach Anschlingen der Hohlvenen notfalls 
gedrosselt werden kann. Liegt der Katheter in V. anonyma oder Hohlvene, so wird 
man die Incisionsstelle durch das Anlegen von Klemmen absichern. 

Vorteilhafter liiBt sich in Hypothermie bis zu 30° C operieren, weil das Herz 
bedarfsweise bis zu 8 min aus der Zirkulation ausgeschlossen werden darf und die 
Exstirpation unter Sicht ermoglicht wird. Der Fremdkorper wird, wenn er sich in 
oberer Hohlvene und rechtem Vorhof befindet, durch eine Atriotomie entfernt. 
Durch die Tricuspidalklappe hindurch liiBt sich Fremdmaterial aus der rechten Kam­
mer herausholen. 1st ein Kunststoffschlauch bis in die Pulmonalarterie vorgedrungen, 
so bietet die Incision der Pulmonalarterie in ihrem intraperikardialen Verlauf den 
gehOrigen Zugang. 

Wir hatten einen dickeren und gut palpabeln Polyathylen-Kunststoffkatheter aus reehter 
Kammer und Pulmonalarterie Zu entfernen, was in Hypothermie und venoser EinfluI3sperre 
dureh die incidierte Pulmonalarterie unsehwer gelang. Bei der zweiten in Dusseldorf dureh­
gefiihrten Operation handelte cs sich urn ein 40 em langes, dunnes (0 1 mm) und kaum zu 
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tastendes Polyathylenrohrchen, das sich in der rechten A. pulmonalis befand. Die zufiihren­
den Venen und das Herz selbst sind lange Zeit abgesucht worden, ohne das Katheterchen zu 
finden. Dann glaubte man, das Schlauchlein im intra- und extraperikardialen Verlauf der 
rechten A. pulmonalis zu fiihlen. Die rechte Pulmonalarterie wurde intraperikardial zwischen 
V. cava superior und Aorta zum Abdrosseln angeschlungen und ebenfalls extraperikardial 
vor ihrem Verschwinden in der Lungenwurzel. Nach Ausschlufi dieses Gefafistiickes aus der 
Zirkulation wurde das Blut in ihm durch Punktion entfernt. Jetzt erst liefi sich der diinne 
Kunststoffkatheter sicher fiihlen. Ihn aus einer kleinen Incision herauszuziehen, war leicht. 
Eine dritte Venoflex-Kaniile wurde ebenfalls aus dem Stamm der rechten Pulmonalarterie 
entfernt. 

Am ersten Polyathylenschlauch fanden wir fibrose und thrombotische Auflage­
rungen. Die beiden anderen Kunststoffschlauche waren noch frei von Abscheidungen 
(s. S. 264). 
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IX. Dringliche Thoraxchirurgie in der Schwangerschaft 
Thoraxchirurgische Eingriffe bringen bei wichtiger Indikationsstellung und guter 

Vor- und Nachbehandlung in geubten Handen keine besonderen Gefahren fur eine 
Gravide und den Fortbestand der Schwangerschaft. Die modernen Narkoseverfahren 
rege1n den Gasaustausch so zuverlassig, daB auch fur den Feten keine besonderen 
Gefahren durch Sauerstoffmange1 oder Hypotonie gegeben sind. In der Schwanger­
schaft durfen se1bstverstandlich nur dringliche und keine aufschiebbaren thorax­
chirurgischen Eingriffe vorgenommen werden. 

Auf Grund mehrerer ungunstiger Erfahrungen sind wir mit der Anwendung der 
Hypothermie bei Schwangeren zuruckhaltend, obwohl kein sicheres Urteil uber die 
Schadlichkeit der Unterkuhlung abgegeben werden kann. Die Erfahrung ist noch zu 
gering, urn sich ein zuverlassiges Urteil erlauben zu ki::innen, wie Schwangere und 
Fetus auf die extrakorporale Zirkulation reagieren. Vereinzelte gunstige Mitteilungen 
vermi::igen die Bedenken zur Zeit noch nicht zu zerstreuen. 

1. Akuter Thorax 
Bei allen Erkrankungen, die durch akute Sti::irung der intrathorakalen Druckver­

haltnisse zu lebensbedrohlichen Zustanden fuhren, ist die Indikation zu dringlichen 
thoraxchirurgischen Eingriffen ohne jede weitere Diskussion gegeben, wobei sogar 
das Stadium der Graviditat unberucksichtigt bleiben kann. Als Ursachen fur Notfall­
operationen, die keinen Aufschub gestatten, sind zu nennen: Spannungspneumothorax, 
Pyopneumothorax, Ramothorax, unstillbare Rlimoptoen, Mediastinalverdrangung, Media­
stinalempf?ysem, eingeklemmte Zwerchfellbriiche, Luftembolie und Herzstillstand. 

2. Lungenkrankheiten 
Bei bijsartigen Geschwiilsten im Brustkorb ist das Leben von Mutter und Kind 

bedroht. Unter Erhaltung der Schwangerschaft empfiehlt sich bei operablen Erkran­
kungen die Operation. Mit der gesicherten Diagnose ist die Anzeige zur Lungen­
resektion urn so mehr gegeben, als Strahlenbehandlung und cytostatische Therapie­
versuche wegen der Wahrscheinlichkeit der Keimschadigung die Unterbrechung der 
Schwangerschaft verlangen. Nur bei fortgeschrittenen malignen Erkrankungen, die 
inoperabe1 sind, ist die Interruptio angezeigt. 

DaB sogar Pneumonektomierte nach dies em schwerwiegenden Eingriff eine oder 
mehrere Schwangerschaften ohne Komplikationen austragen ki::innen, kennen wir 
auf Grund zahlreicher eigener Beobachtungen. Wegen eines Bronchialcarcinoms 
haben wir bisher jedoch noch nie bei einer Schwangeren eine Resektion durchfuhren 
mussen. HASCHE und DIPPMANN fanden in der Literatur nur vereinze1te Falle. 
STEGMANN rechnet bei 2000 Schwangerschaften nur einmal mit dem Vorkommen 
eines Carcinoms, vorwiegend eines Uterus- oder Mammacarcinoms. Bronchialcarci­
nome, die uberwiegend im vorgeruckten Lebensalter in Erscheinung treten, sind in 
dieser statistischen Zusammenstellung nicht enthalten. 
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Bei den seltenen gutartigen Tumoren der Lunge, Mediastinaltumoren gutartiger 
Provenienz und den nur semimalignen Carcinoiden wird im allgemeinen kein dring­
licher Eingriff notig sein, es sei denn, daB die bereits erwahnten akuten Komplika­
tionen zu einer dringlichen Aktion zwingen. 

Bei der Tuberkulose, die fruher eine haufige Ursache der Schwangerschaftsunter­
brechung war, gibt es unbestrittene Resektionsanzeigen, niirnlich therapieresistente 
Kavernen, infizierte Bronchiektasen und Atelektasen. Die anerkannten Grunde fur 
eine Resektion behalten auch wahrend der Schwangerschaft ihre Geltung. Die Gravi­
ditat ist kein Hindernis, Operationen in den Behandlungsplan aufzunehmen. 

Bezuglich der Rontgendiagnostik ist groBte Zuruckhaltung erforderlich. Eine 
unbedingt notwendige, erweiterte Diagnostik (Tomographie, Bronchographie) darf 
nur nach Ablauf der ersten beiden Monate der Schwangerschaft durchgefuhrt werden, 
wenn optimale rontgentechnische V oraussetzungen existieren. 

HASCHE und DIPPMANN haben 139 Lungenresektionen wahrend der Graviditat 
mit nur einem mutterlichen Todesfall zusammengestellt. Die Letalitat der Kinder 
betrug 4%. 

3. Herzkrankheiten 

Die Fortschritte der Herzchirurgie haben die fruher notwendigen Unterbrechun­
gen der Schwangerschaften erheblich eingeschrankt. 1m V ordergrund dringlich 
werdender Verschlimmerungen stehen die Herzgebrechen, bei denen das Herz­
minutenvolumen durch Stenosen herabgemindert ist. Ihnen fehlt die Anpassung an 
die schwangerschaftsbedingte, hamodynamische Mehrbelastung im 6. bis 8. Monat 
infolge Zunahme der zirkulierenden Blutmenge und des Herzzeitvolumens. 

Die Sterblichkeit herzkranker Mutter liegt mit 2 bis 7 % wesentlich haher als bei 
gesunden Schwangeren (0,05 bis 0,17%). Die todlichen Komplikationen ereignen 
sich in einer Haufigkeit von 60% unmittelbar nach der Geburt. 

Als besonders gefahrdete Herzerkrankungen sind in der Reihenfolge ihrer Bedeu­
tung und Haufigkeit folgende zu nennen: Mitralstenose, Panzerherz, Aortenklappen­
stenose, Isthmusstenose und Ductus Botalli apertus. 

Bei Mitralstenosen droht in den kritischen Phasen ein Lungenodem. Wir vertreten 
den Standpunkt, daB die Stadien I und II der Erkrankung die Entbindung mit geburts­
hi1flicher und kardiologischer Hilfe und Leitung uberstehen. Fur das Stadium III 
raten wir zwischen dem 4. und 6. Monat zu einer vorsorglichen Comrnissurotomie, 
die als unumgangliche Notwendigkeit nur vorverlegt wird, weil bei den Angehorigen 
dieses Schweregrades die Sprengung der Mitralstenose auch post partum durch­
gefuhrt werden muBte. Die Muttersterblichkeit mit 3,7 bis 6,0% entspricht dem 
Hundertsatz, der als Durchschnittswert auch bei nicht schwangeren Patientinnen 
anzunehmen ist (FRANKE u. BIRCKS; HASCHE u. DIPPMANN; IRMER, KONRAD U. 

ROTTHOFF). Die kindliche Letalitat, insbesondere durch Aborte bedingt, belauft sich 
auf 8,7 bis 10,4%. Bei der Klasse IV der Erkrankung muB die Gefahrlichkeit der 
Commissurotomie mit 20 bis 30% wesentlich haher eingeschatzt werden. Die fruh­
zeitige Interruptio im Beginn der Schwangerschaft ist eine durchaus zu diskutierende 
MaBnahme. 

Notfallcommissurotomien bei sich einstellender Dekompensation und bei Lungen­
odemen in den kritischen Phasen sind zweifellos vereinzelt mit Erfolg durchgefuhrt 
worden. Das Risiko ist aber sehr hoch. Einige gunstige Berichte durfen hieruber nicht 
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wegtauschen. Auch wir folgten fruher der mechanischen Vorstellung, daB die Besei­
tigung der Stenose eine kausale Behandlung des Lungenodems darstelle. Ungunstige 
Erfahrungen berichtigten uns dahin, im Zustand des Lungenodems nicht zu operieren, 
sondern unter allen Umstanden zuerst die gefahrliche Situation mit konservativen 
Mitteln zu uberbrucken, notfalls sogar mit Tracheotomie und kunstlicher Beatmung 
(s. S. 39 u. 53). 

Die Pericarditis adhaesiva calcarea mit Minderung des Schlagvolumens und EinfluB­
stauung ist durch die hamodynamischen Anforderungen einer Schwangerschaft gro­
Ben Gefahren ausgesetzt. Die Entrindung des Panzerherzens ist in fruhen Stadien 
der Schwangerschaft erfolgversprechend. 

Die Isthmusstenose besitzt im Zusammenhang mit der Schwangerschaft eine Letali­
tat von 6 bis 7% (HASCHE u. DIPPMANN). Unter 580 operierten Isthmusstenosen hatten 
wir es nur zweimal mit einer gleichzeitigen Schwangerschaft zu tun. Operationen und 
Entbindungen verliefen trotz der Abklemmungszeit bei der Resektion ohne Kom­
plikationen. 

SCHNITKER und BAYER haben 49 Rupturen der Aorta bei Aneurysma dissecans 
zusammengestellt, von denen 24 wahrend der Graviditat und 2 wahrend der Aus­
treibungsphase eingetreten waren. Trotz aller Bedenken wegen der Zirkulations­
unterbrechung in der Aorta darf die Operation von Isthmusstenosen, insbesondere 
mit Aneurysmen, vor der 20. Schwangerschaftswoche angeraten werden. 

Auch bei Aortenklappenstenosen sind mehrfach Eingriffe wahrend der Schwanger­
schaft gegluckt. Die Hinweise in der Literatur und die eigenen Erfahrungen sind so 
gering, daB eine verbindliche Beurteilung unmoglich ist. 

Unter den anderen angeborenen Herzvitien ist die prognostische Beurteilung der 
Schwangerschaftsbelastung bei der Pulmonalstenose gunstig und auch bei Vorhof­
septum- und Ventrikelseptumdefekten relativ gunstig. Nach HASCHE und DIPPMANN 
war unter 191 Entbindungen bei derartigen Fehlern nur ein Todesfall bei einem 
V orhofseptumdefekt zu verzeichnen. Der offene Ductus Botalli war dagegen bei 167 
Schwangerschaften mit einer Sterblichkeit von 4,8% und die Isthmusstenose bei 
188 Graviden mit 6,9% Todesfallen belastet. Auch KAUFMANN und RUBLE geben fur 
den Ductus apertus 5,6% und die Isthmusstenose 6,2% Sterblichkeit in der Gravi­
ditat an. 

Den offenen Ductus wird man, sofern kein Druckangleich in Aorta und A. pulmo­
nalis und keine Shuntumkehr bestehen, in jedem Stadium der Schwangerschaft, fruh­
zeitig selbstverstandlich am vorteilhaftesten, unterbinden konnen. Fur die Koark­
tation der Aorta wurde die Wichtigkeit der frllhzeitigen Operation schon hervor­
gehoben. 

Die Trager kongenitaler ryanotischer Vitien konzipieren wegen ihrer geringen Lebens­
erwartung und seltenen Eheschlusses nur ausnahmsweise. Komplikationslos uber­
standene Schwangerschaften bei nicht Operierten, nach Anlegung von Blalock­
Anastomosen und auch nach Radikaloperationen, sind uns bekannt. GroBere Erfah­
rungen stehen nicht zur Verfugung. 

AbschlieBend wird bemerkt, daB die arztliche Beratung der Patienten zur Prophy­
laxe von Notfallsituationen in der Schwangerschaft nach der Diagnostizierung eines 
Herzleidens und auch nach Operationen, die nicht zur Restitution fuhrten, offen 
und eindeutig in dem Sinne erfolgen solIte, zukunftige Konzeptionen zu vermei­
den. 
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x. Nachblutungen nach thoraxchirurgischen Operationen 
GroBere Blutungen nach einem thoraxchirurgischen Eingriff sind stets in der 

ersten postoperativen Phase ein dramatisches Ereignis, gleichgiiltig, ob sie aus dem 
Operationsgebiet oder infolge eines postoperativen Magengeschwurs erfolgen. 

Intrathorakale Blutungen 
In der Zeit von 1958 bis 1964 wurden bei 6041 Thoraxoperationen 61 Zweit­

eingriffe wegen Nachblutungen in einer Haufigkeit von 1,0 % vorgenommen 
(TARBIAT). Die Tab. 6 informiert uber die Haufigkeit dieser Komplikation bei den 
verschiedenen Arten von Operationen. Besonders hiiufig waren Nachblutungen bei 
Isthmusstenoscn, Mediastinaltumoren - nam1ich alliierten, endothorakalen Stru-

Tabelle 6. Zahl der Thoraxeingriffe und der Rethorakotomien wegen Nachblutung 
Chirurgische Klinik der Universitat Dusseldorf 

(vom 1. 2. 1958 bis 1. 5. 1964) 

Diagnose und Art der Operation Zahl Rethorako- Prozent-
tomie we- zahl der 
gen Nach- Rethorako-
blutungen tomien 

Operationen an der Mitralklappe 
(Mitralstenose + Mitralinsuffizienz) 1620 11 0,7 

Lungenresektionen + Probethorakotomien 1115 7 0,6 
Isthmusstenosen 313 20 6,0 
Vorhofscheidewanddefekte 734 4 0,5 
Mediastinaltumoren 143 4 3,0 
Aorten- + Subklavia-Aneurysmen + Herzwand-

Aneurysmen und sonstige Aortenanomalien 46 
Elektrische Schrittmacher 46 
Ventrikelseptumdefekte 305 3 1,0 
Valvulare und infundibulare Pulmonalstenosen 

(isolierte) 195 
Fallot'sche Trilogien + Tetralogien + Pentalogien + 

iibrige cyanotische Herz- und GefaBerkrankungen 311 5 1,6 
Kardiacarcinom + Kardiospasmus 86 
Hiatushernien + Zwerchfellrupturen + Zwerchfell-

hernien + Parasternalhernien 222 
Panzerherzen + Perikardcysten 97 
Ductus Botalli 447 2 0,4 
Aortenklappenstenosen + Insuffizienzen 110 5 4,5 
Lungendekortikationen + Thorakoplastiken 56 
Trichterbrust + Huhnerbrust 69 
Oesophagusresektionen + Endoprothesen 114 
Brustwandtumoren und Hernien 12 

Gesamtzahl 6041 61 (1,0%) 
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men -, aus Aortotomien und bei cyanotischen kongenitalen Vitien und Ventrikel­
septumdefekten. Die chirurgische Blutungsquelle (Stichkaniile, A. mammaria int., 
Intercostalarterie, Anastomoseninsuffizienz) konnte 40mal festgestellt und versorgt 
werden. Fur fibrinolytische Blutungen haben wir keine beweisenden Befunde erheben 
konnen. 

Bei groBeren Blutverlusten von 1500 bis 2000 ccm, Pulsanstieg uber 120, Druck­
abfall unter 80 mm Hg, schlechter Urinausscheidung, mangelnder Venenfullung und 
insbesondere bei dem rontgenologischen Nachweis eines Hamothorax, hervorgerufen 
durch teils coaguliertes Blut, fallt der EntschluB zur Rethorakotomie nicht schwer. 

Blutverluste nach Anwendung der extrakorporalen Zirkulation 
Die durchschnittliche, postoperative Blutungsmenge nach Operationen, die in 

extrakorporaler Zirkulation durchgefuhrt worden sind, betrug bei 1 000 Bestimmun­
gen 694 ccm pro m2 Korperflache (FERBERS). Schwere Nachblutungen uher 2000 
ccm/m2 Korperoberflache wurden in einer Haufigkeit von 3,6% festgestellt. Die 
Quote der Rethorakotomien betrug 2,4%. 

Der durchschnittliche Blutverlust bei cyanotischen HerzmiBbildungen war mit 
1 035 ccmjm2 Korperoherflache hoher als bei der nicht cyanotischen Gruppe. Zur 
Erklarung werden die pathologisch-anatomisch nachgewiesenen GefaBanomalien der 
Peripherie mit einer VergroBerung des Gesamtquerschnittes der Strombahn heran­
gezogen (FERBERS; V IETEN und SCHOENMACKERS). Obwohl bei cyanotischen MiBbil­
dungen proportional zur Hohe des 02-Defizits StorungenimProthrombinkomplex und 
Verminderungen der Faktoren II, VII, IX, X und manchmal auch des antihiimophilen 
Globulins (VIlI) nachgewiesen worden sind (GEHRMANN), ergaben sich keine Anhalts­
punkte, daB Gerinnungsstorungen Ursache postoperativer Blutverluste waren. 

Nach der Verabreichung von Vitamin K, Calcium, Frischblut, Epsilonamino­
capronsaure (50 ccm), A C C 76 und Fibrinogen (2 bis 4 g) erlehte BIRCKS nach An­
wendung der extrakorporalen Zirkulation keine Blutung mehr, die nicht eine chirur­
gische Ursache hatte. 

Postoperative Magen-Darmblutungen nach Thoraxoperationen 
Wir erwahnen diese nicht zum Thema gehorenden Blutungen aus Magen-Zwolf­

fingerdarmgeschwuren oder Erosionen, weil sie vorwiegend nach thoraxchirurgischen 
Operationen, namlich kardiovascularen Eingriffen, heohachtet worden sind. 1m 
Gefolge von Operationen auf dem Gebiete der klassischen Chirurgie und auch nach 
Lungenresektionen waren die Magenhlutungen so selten, daB die Haufigkeit in 
Promille angegeben werden kann. 

Nach 5479 kardiovasculiiren Operationen sammelte KONRAD insgesamt 154 Blu­
tungen, was einer Haufigkeit von annahernd 3,0% entspricht. Die Verteilung auf die 
Art der durchgefiihrten Operationen erhellt aus Tab. 7. 

Die prozentuale Haufigkeit, bezogen auf die Operationsmethode, ist insofern 
interessant, als man hieraus zweifellos die ursachliche Bedeutung der Kreislaufunter­
brechung oder Stromungsbehinderung fur die Abscheidung und Wegschwemmung 
thrombotischen Materials und auch der Embolie corpuscularer Bestandteile von ver­
kalkten Klappen in die funktionellen Endarterien des Magens ableiten kann. Die 
Untersuchungen von KONRAD und WEDELL ergaben intra operationem eine hoch­
proteolytische und hyperacide Leersekretion des Magens, so daB bei nicht genau 
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ubersehbaren, lokalen Wandschiiden des Magens (Ischiimie, Kreislaufunterbrechung, 
Infarkte, Schock) eine zureichende Erkliirung fUr peptische Ulcerationen und Erosio­
nen gegeben ist. Den Modeausdruck Stress-Ulcerationen verrneiden wir, weil diese 
Atiologie nicht genugend bewiesen ist. 

Tabetie 7. Gesamtzahl der kardiovasculiiren Eingrijfe und postoperativen Ulcera des Magens und 
Duodenum 

(Chirurgische Klinik DUsseldorf 1947 bis 30.6.1963) 

Anzahl der Patienten 

5479 

Anzahl der Patienten mit post- Prozent 
operativen Ulcera und Erosionen 

154 "" 3,0 

Aufschlusselung der Patienten mit postoperativen Ulcera des jl,1agens und Duodenum auf die einzelnen 
operativen EingrijJe und Narkoseverfahren 

(Chirurgische Klinik Diisseldorf 1947 bis 30. 6. 1963) 

Art des operativen Eingriffes Anzahl der Anzahl der Prozent 
und Narkoseverfahren Patienten Patienten mit 

postoperativen 
Ulcera und 
Erosionen 

Operation der Aortenisthmus-
stenose in ITN 357 25 7,0 

Eingriffe mit Hilfe der HLM 692 38 5,5 
Eingriffe in Hypothermie 1030 46 4,5 
Klappensprengung bei Mitralstenose 

inITN 1870 31 1,7 
Doppelligatur bei Ductus Botalli 

inITN 589 9 1,5 
Perikardektomie bei Panzerherz 

inITN 154 1 0,6 
anderweitige Eingriffe in ITN 787 4 0,5 

Von den 154 Blutungen sistierten 114 spontan nach der Verabreichung von 
1500 ccrn Blut. 40rnal rnuBten rnehr als 2000 ccrn Blut infundiert werden. Insgesarnt 
12rnal handelte es sich urn unstillbare Blutungen, die nur durch Magenresektionen 
beherrscht werden konnten. Wegen 14 Perforationen ist laparotorniert worden. Von 
den Operierten star ben funf, von den konservativ behandelten neun, davon drei 
plOtz!ich irn Schock. 
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XI. Neugeborene und Sauglinge 
1. Stridor congenitus 

Ein Stridor, leicht durch das horbare Atemgerausch zu erkennen, wird fast aus­
schlieBlich durch eine mechanische Behinderung der Atemwege verursacht. Er muB 
als bedrohliches Symptom gewertet werden, wobei neben einer symptomatischen 
Behandlung besonderes Augenmerk auf die Diagnostik der ursachlich verantwort­
lichen Erkrankung zu richten ist. Diese kann intralaryngeal und extralaryngealloka­
lisiert sein (Abb. 113). 

/'1okro!l/ossie 
Hypop/osie des tlnlerkiefers 
fJ/ossoplose 

Ivngen!Jf"vndstrvmu 
(Jvclus lliyreop/(JSsvs 

(Cysle) 
8ronc/Jiogene Crsle 

Sidoor connolo/is ----'\:---t 
(conpefli!vs) 

Weime [Plp/oIltS 
k/J/Mtfvnpenrler[pl//oliis 
Ilfl!eb. Sltmm!Jl!!I(//llllmvnp 
Ilfl/til. ;/oIiIGcIte oder sv~loliime 
I1emortln 

(Jefi/lionolllo/ien 
tlerAllrill 
tll!!'.4rt subdllwo 
(hncus 1Yoc/!lflCe.o/!) 
tiel' ArI./lIflmllnll!is 

tlepiostilJollvmoren 
Cyslen 
TerrJIllPJe 

Angebore/Jef' S/f'/dof' 

Noso/er Stridor; CoryIO 
Plloryn;eo/er Stridor 

'Onsi//elJllyperp/osie 
l?efropliuryfigeu/uOscel1 

Loryf/geo/er Slridor 
;--, ~ (ol9101lllls p/J/eg'mof/(ls( 
:=~ Loryflgllis 

t/tJJ/lIIJeristilertmJp 
&njJfJe ·.l1llsem-CI1XlP 

Luryn;osposmvs 
feillnie, J',uqSlTlop/!iue 

ffuc/JeobrtJl7rhio/er Stridor 
/i-ocl!eolJronc/Jifis 
tledlQslif/ultumoref/ 

'IJrmollle 
LYIII,o/I/JIllf! 
SOflonte, Cr;l'cillllPJe 
nevrof('l7e lVllliJren 

Asthlllo oroncllio/e 

~rworbenef' Siridof' 

Abb. 113. Ursachen des angeborenen Stridor 

lntralaryngeale Ursachen 
Anomalien der Epiglottis, abnorme Weichheit des Kehlkopfgeriistes, Spaltbil­

dung des Larynx, laryngeale Stenose, Verdoppelung oder Lahmung der Stimmbander, 
Schwache des Muskel- und Bandapparates, angeborene gutartige Tumoren kommen 
in Frage. 
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Extralaryngeale Ursachen 
Struma congenita, Thymushyperplasie, angeborene Herz- und GefaBanomalien, 

Glossoptosis bei Mikrognathie, Makroglossie, Laryngospasmus bei rachitogener 
Tetanie sind bekannt. 

Die Therapie richtet sich nach der Grunderkrankung. Tritt eine Ateminsuffizienz 
ein, so muB kunstlich beatmet werden. Fur kurzere Zeit genugt eine Maskenbeatmung 
mit Sauerstoff, fur liingere Zeit wird nasotracheal mit einem Plastiktubus (ohne 
BaIlon) intubiert und mit Respiratoren assistiert oder kontrolliert kunstlich beatmet 
(s. S. 39). 

Eine Tracheotomie solI bei Sauglingen wegen der Schwierigkeiten nach der 
Dekanulierung moglichst vermieden werden. 

2. Atemnot durch Croup 
Beim sog. "Croup" handelt es sich um ein klinisches Syndrom, das durch ver­

schiedene Ursachen ausgelost werden kann. Zugrunde liegt ein Schwellungszustand 
mit Stenose am Kehlkopf, der meist durch Entzundungen hervorgerufen wird. Am 
hiiufigsten sind Sauglinge und Kleinkinder betroffen. Seltener kommt ein Croup bei 
Schulkindern vor. 

In der Symptomatologie werden vier Stadien unterschieden. In der ersten Phase ist 
ein bellender Husten auffallig, dem sich bald ein inspiratorischer Stridor anschlieBt. 
Bei deutlich ausgepragter Atemnot wird der Stridor in der zweiten Phase inspirato­
risch und exspiratorisch ausgepragt. Infolge der Atemnot kommt es zu starker 
Unruhe, der eine Tachykardie und Blasse folgt. Angstlicher Gesichtsausdruck, stiin­
dige Unruhe und Pulsbeschleunigung weisen auf das schwere Krankheitsbild hin. 
Akute Erstickungsanfalle sind der Ausdruck des vierten Stadiums. In derartigen 
Situationen ist eine Differentialdiagnose der Ursachen nicht mehr moglich. Nur ein 
sofortiges Handeln kann den lebensbedrohlichen Zustand beherrschen. 

Als erste Majfnahme ist die Intubation zu nennen. Am hiiufigsten angewendet wird 
die Tracheotomie, die sofort eine freie Atmung ermoglicht. Bei Kleinkindern, ins­
besondere bei Siiuglingen, wird man mit diesem Eingriff allerdings zuruckhaltend 
sein, da oft die Extubation Schwierigkeiten bereitet. Als Noteingriff ist noch die 
Koniotomie zu erwiihnen, die mit einem entsprechenden Besteck ausgefuhrt werden 
kann. 

Nach Beseitigung des Notstandes ist eine DifJerentialdiagnoslik fur die erfolgreiche 
Behandlung der Grunderkrankung unerliiBlich. Ein Croup wird durch Diphtherie, 
Grippe, Masern, Scharlach oder Keuchhusten ausgelost. Daruber hinaus mussen 
alle Krankheiten, die zu einer mechanischen Verlegung der Atemwege fuhren, diffe­
rentialdiagnostisch abgegrenzt werden. 

Als allgemeine Majfnahmen sind zu empfehlen: 
Freiluftbehandlung, antibiotische Therapie, Corticoide gegen die Schwellung, medi­

kamentose Beruhigung, Inhalationen und die Verabreichung von Diphtherieserum. 

A. Thoraxverletzungen in der Neugeborenenperiode 
Geburtsverletzungen, die hiiufiger nach geburtshilflichen Manipulationen auftreten 

als nach Normalgeburten, kommen etwa in 1 % alIer Geburten vor und bilden nach 
MART IUS 20 bis 30% der perinatalen Sterblichkeit. 
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Unter diesen Verletzungen machen allerdings Traumatisierungen des Thorax und 
seiner Organe nur einen ganz geringen Teil aus. Weichteilquetschungen und auch 
Rippenfrakturen sind relativ selten zu beobachten. Haunger dagegen nnden sich 
Claviculafrakturen, die oftmals rein zufallig entdeckt werden. 

Schwerwiegender dagegen sind Verletzungen der thorakalen Wirbelsaule und Band­
zerreijfungen zu werten. Diese konnen durch starken Zug an den unteren Extremitaten 
auftreten. Eine typische Verletzung kann bei der Sectio caesarea auftreten. Da die 
Sauglingswirbelsaule lateral flektiert ist, kann bei der Entwicklung des Kindes aus 
dem Uterus eine Biegungsuberbeanspruchung eintreten, die zu ZerreiBungen des 
Bandapparates und Verletzungen der Meningen fuhrt. Folge sind Blutungen in den 
Vertebral- und Subduralraum mit entsprechenden Lahmungen. 

Die Therapie bei diesen Verletzungen richtet sich nach den Behandlungsrichtlinien 
fur Wirbelsaulentraumen. Die Prognose ist sehr ernst zu stellen, da der groBte Tei! 
der Kinder an sekundaren Verletzungsfolgen verstirbt. 

B. .AuBerlich sichtbare Fehlbildungen des Thorax 

1. Stemumfissuren 
Wahrend die vollige Aplasie des Sternum nur sehr selten beobachtet wird, sind 

Spaltbildungen (Fissuren) haunger anzutreffen. Sie konnen dabei auf einen bestimmten 
Anteil des Sternums beschrankt sein, zum anderen besteht auch die Moglichkeit, 
daB das Brustbein total gespalten ist. Nicht selten sind dabei Spaltbildungen des 
Sternum mit anderen Fehlbildungen kombiniert. 

Bei Brustbeinnssuren ist der Defekt meistens von einer nbrosen Membran uber­
bruckt. Die Haut in dem betroffenen Bezirk zeigt Veranderungen im Sinne einer 
Verdickung und Atrophie. Sie kann auch ganzlich fehlen. Manchmal wird eine eigen­
artige Falten- und Narbenbildung beobachtet, die yom Kinn bis zum Nabel reichen 
kann. 

Liegt ein Defekt im parasternalen Rippenbereich vor, spricht man von einer Fissura 
thoracalis lateralis transversa. Klinisch kann diese Anomalie verwechselt werden mit 
einem Zustand, bei dem die Rippenansatze lediglich auseinandergedrangt sind und 
einen Defekt vortauschen. Dieses Bild wird als Pseudoftssura thoracalis lateralis transversa 
bezeichnet. 

Sind die knorpeligen Anteile einer oder mehrerer Rippen nicht angelegt, handelt 
es sich um eine Fissura thoracalis parasternalis. 

Auch bei dies en Fehlbildungsformen ist der vorliegende Defekt meist mit nbrosem 
Gewebe uberzogen. Die Haut in dem Bereich weist ahnliche Veranderungen auf wie 
bei der Brustbeinnssur. 

Die klinischen Erscheinungen richten sich weitgehend nach der GroBe des knochernen 
oder knorpeligen Defektes und den dadurch moglichen anatomischen Veranderungen. 
Durch die Luckenbildungen kann es zum Austritt von Lungenteilen in das subcutane 
Gewebe kommen. Dieser Zustand wird dann als Lungenhernie bezeichnet. 

Eine paradoxe Atembeweglichkeit wird nur durch ausgedehnte Defekte verur­
sacht. Bei kleinen Spaltbildungen, insbesondere wenn sie von Bindegewebe iiber­
zogen sind, treten klinische Erscheinungen nicht auf. Sie werden meist zufallig 
entdeckt. Bei Neugeborenen und Sauglingen ist der Versuch einer konservativen 
Therapie gegeben, zumal im Laufe der Entwicklung noch ein spontaner SchluB 

20 Dringliche Thoraxchirurgie 
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bzw. eine Festigung des Bindegewebes im Defekt eintreten kann. Unterstutzt wird 
die Berechtigung zu einer abwartenden Haltung durch Erfolge, die manchmal durch 
Druckverbande erzielt werden. 

Bei totalen Sternu1JJjissuren (Abb. 114) besteht die Gefahr einer sekundaren Schadi­
gung des noch von Weichteilen bedeckten Herzens. Infolge der instabilen knochernen 
Verhaltnisse des Thorax entwickelt sich fruhzeitig eine Ateminsuffizienz. 

Therapie der Wahl ist deshalb die Fruhoperation, die in Intubationsnarkose durch­
gefuhrt wird. Operativ muG der Defekt nach Excision der Haut sorgfaltig ptaparato­
risch dargestellt werden. Liegen zwei knocherne Sternalleisten vor, werden sie vor­
sichtig aneinandergebracht und mit starken Chrom-Catgutfaden vereinigt. Bereitet 
die anatomische Rekonstruktion Schwierigkeiten, kann die Beweglichkeit des Sternums 
durch doppelseitige subperichondrale Durchtrennung einiger Rippen vergroGert 
und die Reposition dadurch erleichtert werden. Ein nicht rekonstruierbarer Knochen-

Abb. 114. Totale Sternumfissur 

defekt ist nach Moglichkeit plastisch zu verschlieGen. Hierbei ist einer freien Knochen­
transplantation der V orzug zu geben. 

Beim V orliegen einer groGeren Lungenhernie genugt es, den Bruchsack uneroffnet 
zu reponieren und das Brustbein zu verschlieGen. 

Ob nach Beendigung des Eingriffes eine Drainage der Thoraxhohlen erforderlich 
ist, hangt weitgehend davon ab, ob die Pleuraraume eroffnet wurden. 1m Zweifels­
falle wird man eine bilaterale Thoraxdrainage fur 24 Std legen, damit die vollstandige 
Ausdehnung der Lungen gewahrleistet ist. 

Das vollstandige Fehlen des Sternum mit extrathorakaler Verlagerung des Her­
zens bezeichnet man als Ektopia cordis thoracalis. Die vollstandige extrathorakale Ver­
lagerung des Herzens verursacht den schwersten klinischen Zustand (Ektopia cordis 
thoracalis totalis). Infolge zusatzlicher Spaltbildung des Zwerchfelles kann das Herz 
auch in die Bauchhohle verlagert sein (Ektopia cordis abdominalis aut subdiaphrag­
matica). Beim Vorliegen einer oberen Sternumspalte ist eine Herzverlagerung auch 
in den Cervicalbereich moglich (Ektopia cordis suprathoracica aut cervicalis). Die 
Bedeckung des Herzens durch Weichteile kann bei allen angefuhrten Fehlbildungen 
fehlen (Ektopia nuda). 1st ein Weichteiluberzug vorhanden, spricht man von einer 
Ektopia tecta. 

Eine exakte Trennung der angegebenen Fehlbildungsformen ist oft nicht moglich, 
da die Ubergange von einer in die andere Form flieGend sind. 
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Die Diagnostik bereitet bei freiliegendem Herzen keine Schwierigkeiten. 1st eine 
Weichteilbedeckung vorhanden, so laf3t sich durch diese die abnorme Pulsation leicht 
fiihlen. 

Schwerwiegend ist das klinische Bild. Infolge der relativ freien Beweglichkeit des 
Herzens kommt es leicht zu Torquierungen am Gefaf3stiel. Die mechanische Herz­
irritation fiihrt zur Arrhythmie, Brady- oder Tachykardie. Zu den abnormen Kreis­
laufverhaltnissen gesellen sich starkste AtmungsstOrungen. Schwerste Dyspnoe und 
Cyanose fiihren bei den meist friihgeborenen Kindern zum Exitus. 

Oftmals werden Kinder mit einer derartigen Fehlbildung schon tot geboren. 
Lediglich bei gedeckten Formen sind Uberlebenszeiten bis zum Erwachsenenalter 
bekannt. 

Eine absolute Indikation zur operativen Korrektur liegt deshalb bei allen kompletten 
Ektopien vor. Ziel der Operation ist es, eine annahernd normale anatomische Situation 
herzustellen. Hierbei miissen gelegentlich Teile des Thymus, der Rippen und auch 
der Leber entfernt werden, um die Bruchliicke verschlieBen zu konnen. Weitgehende 
Mobilisierung der Haut und der Weichteile erleichtert den VerschluB. Eine knocherne 
Uberbriickung des Defektes ist meist nicht moglich. Lediglich bei inkompletten 
Ektopien kann der VerschluB der Thoraxwandliicke mittels subperiostaler Naht­
vereinigung erfolgen. Hierbei werden die knochernen Sternalleisten nach subperi­
chondraler Mobilisierung vereinigt. 

2. Angeborene Brustwandhernien 
Angeborene Hernien der BrustJ}/and konnen ohne Knochenbeteiligung als sog. Inter­

costalbriiche oder mit Beteiligung der knochernen Anteile vorkommen. 
Infolge eines gesteigerten intrathorakalen Druckes nach Einsetzen der Spontan­

atmung kommt es zum Austreten des Bruchsackes. Als Inhalt werden vornehmlich 
Lungenteile angetroffen. Die Thoraxiibersichtsaufnahme ergibt, falls dies nicht durch 
klinische Untersuchung moglich ist, Klarheit, ob bei der Hernienbildung ein Defekt 
knocherner Anteile vorliegt. 

Als seltene Form ist die supraclaviculare Lungenhernie zu nennen, die infolge 
Deviation der Musculi scaleni und sternocleidomastoideiscaleni auftritt. Der Bruch­
sack wird hierbei durch die Pleurakuppel gebildet. 

Die sehr selten vorhandene Bauch-Brustwandhernie findet sich ausschlieBlich im 
Traubeschen Raum. Sie ist immer auf der linken Seite lokalisiert. 

Die klinischen Symptome der Lungenhernie hangen weitgehend von der GroBe der 
Bruchliicke und den prolabierten Anteilen der Thoraxorgane abo Bei groBen Hernien 
kann eine paradoxe Atembeweglichkeit vorhanden sein. Tachypnoe und Cyanose 
sind Foige der gestorten Atemtechnik. 

Als Komplikationen sind in seltenen Fallen 1ncarcerationen von Lungenteilen 
beobachtet worden. 

Die Indikation zur Operation wird man weitgehend nach dem anatomischen Befund 
sowie den verursachten klinischen Erscheinungen rich ten miissen. Bei kleineren 
Hernien ist eine dringliche 1ndikation nicht gegeben. Von den Operationsverfahren 
sind nur Methoden sinnvoll, mit denen eine Verstarkung der Brustwand erreicht 
werden kann. Hierunter fallen die Uberbriickung des Defektes durch freie Fascien­
transplantate oder epidermislose Cutislappen. Die Transplantate werden mit Chrom­
Catgutnahten an das Periost der die Bruchpforte bildenden knochernen Anteile 
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geheftet. Bei giinstigen anatomischen Situationen wird man auch durch Spaltung der 
Rippen eine Vergitterung des Defektes erreichen konnen. Uber die Implantation von 
Kunststoffnetzen liegen bislang noch keine Erfahrungen vor. 
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C. Atemstorungen durch Atelektasen und 
Oesophaguserkrankungen 

Atemstorungen und Cyanose im Neugeborenenalter sind immer Alarmzeichen, 
die ein unmittelbares und gezieltes Vorgehen zur Erhellung der Diagnose fordern. 
Oftmals sind sie auf Erkrankungen zuruckzufuhren, die bei fruhzeitig vorgenomme­
ner Behandlung behoben werden konnen. 

Die den Chirurgen interessierenden Erkrankungen werden im folgenden nach 
den diagnostisch faBbaren Veriinderungen abgehandelt. Die Symptomatologie aller 
Zustiinde in der Neugeborenenperiode und im fruhen Siiuglingsalter ist sehr iihnlich. 

1. Atelektase 

Sie stellt das Hauptkontingent aller peripher bedingter respiratorisch-kardialer 
Erkrankungen dar. Unterschieden wird eine primiire von der sekundiiren Atelektase. 

a) Primare Atelektase 

Unmittelbar nach der Geburt ubernimmt die Lunge die Sauerstoffaufnahme. Die 
Entfaltung der bis dahin luftleeren Lunge kommt durch Zusammenwirken des beim 
ersten Schrei erzeugten positiven und durch Kontraktion des Zwerchfells ausgelosten 
negativen Druckes zustande. Die starken kohiisiven Kriifte, die die von einer Flussig­
keitsschicht bedeckten Alveolarwiinde zusammenhalten, mussen durch relativ hohe 
Drucke uberwunden werden. Die komplette Lungenausdehnung vollzieht sich nor­
malerweise zwischen 24 Std und den ersten 3 Lebenstagen. Die Beluftung ist unter­
schiedlich, wobei die vorderen Partien fruher als die paravertebralen Abschnitte an 
der Atmung teilnehmen. Primiire Atelektasen sollen nach SMITH noch bei 18% aller 
Neugeborenen zwischen dem 6. und 10. Lebenstag vorhanden sein. 

Bleiben Lungenpartien unbelUftet, handelt es sich urn Primiiratelektasen. Sie 
kommen bei Fruhgeborenen hiiufiger vor, da sich zu der Unreife noch eine mangelnde 
Ausbildung der Alveolarriiume gesellt. Als weitere Faktoren sind eine extreme Mobili­
sation des unteren Rippenrandes, der bei der Zwerchfellkontraktion zur Einziehung 
des Sternums fUhrt, sowie ein knorpligknocherner Thorax mit enger und flacher 
Ausbildung, der trotz positiven intrapulmonalen Druckes keine vollstiindige Aus­
dehnung der Lungen erlaubt, zu nennen. 

Eine recht hiiufige Ursache der postnatalen Asphyxie sind die f?yalinen Membranen 
(Abb. 115). Hierbei ist die Oberfliiche der Bronchiolen und Alveolen von einem 
proteinhaltigen Schleim bedeckt, der die Wand wie eine Membran auskleidet. Fruh­
geborene, Kaiserschnittkinder und Kinder von diabetischen Muttern sind besonders 
gefiihrdet. Die Ursache ist noch nicht eindeutig gekliirt. 
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Diskutiert werden Herzversagen oder Reizung der Alveolen durch aspmerte 
Amnionfhissigkeit. Eine weitere Ursache zur Bildung hyaliner Membranen soIl eine 
zu hohe 02-Zufuhr darstellen. 

Die klinischen Zeichen stellen sich entweder sofort nach der Geburt oder in den 
ersten Lebensstunden ein. 1m V ordergrund stehen Cyanose und Dyspnoe. Bei Inspi­
ration wird das untere Ende des Sternum eingezogen. Ein abgeschwachtes Atem­
gerausch ist bei Atelektasen zu horen. Die Rontgenaufnahme sichert die Diagnose. 

In den ersten Lebensstunden atmen die Sauglinge noch ohne groBe Schwierig­
keit spontan. Dann stellt sich nach und nach eine zunehmende Atemnot und Cy­
anose ein. Die Atembewegungen werden verstarkt mit deutlich inspiratorischen 
Einziehungen. Das Rontgenbild zeigt eine diffuse feine Triibung. Die Behandlung 

Abb. 115. Rontgendarstellung von hyalinen Membranen 

ist symptomatisch mit Sauerstoffzufuhr, Absaugen des Tracheobronchialraumes nach 
laryngoskopischer Einstellung, eventuell Tracheotomie, Gabe von Antibiotica und 
Lagern des Kindes in eine feuchte Atmosphare, eventuell Sauerstoffiiberdruckkammer. 
Eine atiotrope Behandlung ist bisher nicht bekannt. Die Prognose ist ernst. Etwa 
50% der Kinder sterben in den ersten 2 Lebenstagen. 

Bei sehr mobilem Thorax und Retraktion des caudalen Sternumanteiles im Inspi­
rium kann eine leichte, mehrere Tage andauernde Fixation mit Hilfe eines Drahtes, 
der durch das bedeckende Bindegewebe des unteren Brustbeinendes gefiihrt wird, 
die Lungenausdehnung bessern. 

Bei jeder kiinstlichen Beatmung darf kein hoherer Druck als 30 em Wassersaule 
angewendet werden. Die kindliche Lunge ist sehr vulnerabel und neigt leicht zur 
Ausbildung von Emphysemblasen, deren Ruptur von einem Pneumothorax gefolgt ist. 

b) Sekundare Ate1ektasen 

Unter diesem Begriff wird ein Komplex von Atelektasenbildungen verschiedenster 
Genese zusammengefaBt. Das Hauptkontingent stellen Atelektasen infolge Resorption 
des Luftinhaltes nach VerschluB von Bronchien verschiedener GroBenordnung durch 
Aspiration dar. 
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Der Atiologie entsprechend kann man die sekundaren Atelektasen folgendermaBen 
aufteilen: 

Resorptionsatelektasen (BronchusverschIuB durch Aspiration, Bronchusokklusion 
durch Druck von auBen, VerschIuB durch neoplastische Obstruktion), 

Kollapsatelektasen 
(Durch Aufhebung des negativen Binnendrucks und durch Kompression des 
Lungenparenchyms - Tumor, Cyste, ErguB -), 
Resorptionsatelektasen. 

Beim Neugeborenen kommt es zur FrHchtJJ'asseraspiration, wenn intrauterin oder 
wahrend des Geburtsvorganges eine Hypoxie besteht. Nur eine massive Aspiration 
mit der durch hypoxische Schadigung verursachten Unfahigkeit, das Fruchtwasser 
abzuhusten, muB als Krankheits bild in diesem Sinne angesprochen werden (AHLFELD). 
REIFFERSCHEID u. Mitarb. sowie DAVIS und POTTER bewiesen, daB intrauterine 
Atembewegungen mit Aufnahme von Fruchtwasser in die Lungen des Foeten bereits 
von der 15. Schwangerschaftswoche an bestehen. 

Aspiration geringer Mengen von Fruchtwasser ist wegen Resorption aus den 
Lungen nicht bedrohlich. Die im Fruchtwasser enthaltenen Bestandteile (Haare, 
Zellen, Schleim und Vernix caseosa) konnen aber die Atemwege verlegen und zu 
konsekutiver Pneumonie mit atelektatischen Bezirken AnlaB geben. 

Die hiiu£lgste Ursache unter den sekundaren Atelektasen stellt die Nahrungs­
aspiration dar. Sie tritt als Komplikation aller Storungen des normalen Schluckaktes, 
der Physiologie der Kardia und als Folge von Anomalien des Oesophagus auf, die 
zu rezidivierendem Erbrechen oder zur Schluckunfahigkeit fiihren. 

An solchen Storungen sind zu nennen: 

Oesophagusatresie, Oesophagotracheal£lstel ohne Atresie, sog. H-Form, Kardio­
chalasie, Hiatushernie, Oesophagusstenose-Megaoesophagus, Achalasie, andere 
Formen des Erbrechens. . 

Das Erbrechen, das bei diesen differenten Krankheitsbildern im Vordergrund 
steht, stellt eine dauernde Gefahr einer Aspiration mit Ausbildung von Obstruktions­
atelektasen und ihren Folgen der Aspirationspneumonie dar. Die einzige kausale 
Therapie ist die endobronchiale Reinigung durch Absaugen. 

2. Oesophagusatresie 
Sie zahlt zu den hiiu£lgsten FehIbildungen der Speiserohre und kommt, bezogen 

auf die Zahl der Geburten, nach Angaben verschiedener Autoren zwischen 1: 800 
und 1 :4000 vor. 

Obwohl das Krankheitsbild einheitlich ist, liegen ihm verschiedene anatomische 
Variationen zugrunde (Abb. 116). Bei fehlender Verbindung zum Tracheobronchial­
system £lnden sich mehr oder weniger lang ausgebildete, im hinteren Mediastinum 
blind endende Speiserohrensegmente oder nur ein bindegewebiger Strang. Die weit 
hau£lgeren Formen mit einer Kommunikation zur Trachea oder seltener zum rechten 
Hauptbronchus (90 bis 95%) weisen Variationen auf. Sowohl das obere als auch das 
untere Oesophagusende der Speiserohre konnen in die Luftrohre miinden, ebenso wie 
beide Speiserohrenabschnitte. Diese anatomischen Varianten fiihrten zur Aufstellung 
mehrerer Einteilungsschemata. Wir halten uns an die erweiterte Einteilung von VOGT 
(1929), welche noch die sog. "H-Form", eine £lstulare Kommunikation zwischen 
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regelrecht durchgangiger Speiserohre und Trachea sowie die angeborenen Oesophagus­
stenosen beriicksichtigt. Unter den Gesamtbeobachtungen machen die Formen lund 
II nur etwa 5 bis 8% und die H-Form nur 2 bis 3% aus. Unter den fistularen Anoma­
lien iiberwiegt die Gruppe III b nach VOGT mit 85 bis 95%. Die Gruppe III c steht 
mit 2 bis 5% und die Gruppe III d mit 2% im Hintergrund. 

Die klinischen Erscheinungen sind so typisch, daB die Diagnose bereits in den ersten 
Lebensstunden gestellt werden kann und muB. Verstarkte Speichel- und Schleim­
absonderungen aus Mund und Nase sind solange auf das V orliegen einer Oesophagus­
atresie verdachtig, bis diese durch entsprechende Untersuchung ausgeschlossen ist. 
Dies gilt auch fiir FaIle, die gleich nach der Geburt auffallige Symptome zeigen und 
mit einer Fruchtwasseraspiration verwechselt werden. Das geschluckte Fruchtwasser 
oder der Speichel fiillen den oberen Oesophagusblindsack auf und laufen dann in die 
Trachea iiber. Durch Vermischung mit Atmungsluft bilden sich BIasen und schaumige 
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Abb. 116. Schematische Einteilung der Oesophagusatresien nach VOGT (I-lIIc) 

Fliissigkeit vor Nase und Mund. Die Kinder weisen eine rasselnde und brodelnde 
verstarkte Atmung auf und werden rasch cyanotisch. Auch von kraftigen Kindem 
kann die aspirierte Fliissigkeit nur unzureichend abgehustet werden. 

Diese Attacken rezidivieren. Schwerste Cyanose ist die Folge. Ein groBer Teil 
der von uns nicht operierten Kinder hatte bereits schwerste Aspirationsatelektasen, 
die auch die Todesursache darstellten. 

1st die Diagnose bis zur ersten Nahrungsgabe noch nicht gesteIlt, so kommt es 
beim ersten Trinkversuch zu asphyktischen Zustanden mit allen Zeichen einer 
Aspiration. 

Ein direktes Oberlaufen von Speichel oder Nahrungsfliissigkeit iiber die Fistel­
verbindung in die Trachea tritt bei Kindem mit einem Typ III a und III c ein. Eine 
untere oesophagotracheale oder bronchiale Fistel (Typ III b und III c) kann ebenfall 
zu Erstickungs- oder cyanotischen Paroxysmen fiihren, sogar im Augenblick des 
Absaugens von Schleim. Ein Brechreflex fiihrt zur Regurgitation von adder Magen­
fliissigkeit iiber die Fistel in die Trachea und in den Bronchialbaum. Diese Form der 
Aspiration gibt zu besonders schweren pneumonischen Verlaufen AniaB (GROB). 

Auf die Bedeutung der Friihdiagnostik zur Verhinderung von sekundaren Kom­
plikationen kann nicht genug hingewiesen werden. Ein Sondierungsversuch ist in 
jedem FaIle moglich. StOBt man bei nasaler oder oraler Sondierung, die bei auslandi-
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schen Hebammenschulen obligatorisch ist, auf einen Widerstand, ist die Diagnose 
wahrscheinlich. Die Distanz zwischen Kiefer und Blindsack liegt zwischen 8 und 
14 cm. Sie ist aber nur zu verwerten, wenn ein Aufrollen des Katheters ausgeschlossen 
werden kann. Mittels Kontrastdarstellung des Oesophagus konnen die vorliegenden 
Verhaltnisse genau geklart werden (s. S. 113). 

Die Vorbehandlung zur Operation ist fUr den weiteren Verlauf von ausschlaggebender 
Bedeutung. Hierzu gehoren: 

1. RegelmaGiges Absaugen des Nasopharyngealraumes und der Trachea mit Hilfe 
des Laryngoskops, 

2. Einfuhrung eines Katheters in den oberenBlindsack und fortlaufendeAbsaugung 
des Sekretes (GRaB), 

3. Zufuhr von Sauer stoff, 
4. Antibioticabehandlung, 
5. haufiger Lagewechsel nach 30 bis 45 min (HAIGHT) sowie 
6. Venae sectio und parenterale Flussigkeitszufuhr. 
Rontgenologisch besteht haufig eine Atelektase des rechten Oberlappens. AuGer­

dem liegen bronchopneumonische Herde in der gesamten Lunge vor. Solange sich 
auf die Atelektasen des rechten Oberlappens noch keine Entzundung aufgepropft hat, 
ist die Prognose gunstig. Atelektase und Pneumonie bei der Oesophagusatresie 
erfordern ein sofortiges Handeln. Jede Nahrungszufuhr ist zu unterbinden. Regel­
maGiges Absaugen der Trachea mit Hilfe des Laryngoskops ist notwendig. 

Seit HAIGHT und TOWSLEY (1941) erstmals die direkte Vereinigung beider Oeso­
phagusabschnitte durchfuhrten, wird der VerschluG der Oesophagotrachealfistel und 
die direkte Anastomose in einer Sitzung allgemein bevorzugt. Auf andere Operations­
verfahren und Modifikationen soIl in dies em Rahmen nicht eingegangen werden. 

o perationsmethodik 
In Intubationsnarkose wird der Thorax mittels posterolateraler Schnittftihrung im 

3. bis 5. ICR, je nach Hohe des oberen Oesophagusstumpfes transpleural eroffnet. Das 
extrapleurale Verfahren ist wegen der unvermeidbaren Pleuraeinrisse groBtenteils aufge­
geben. Nach der Thoraxeroffnung wird die mediastinale Pleura gespalten und die Vena 
azygos zwischen Ligaturen durchtrennt. Zunachst wird der untere Abschnitt aufgesucht 
und soweit eine Fistel vorhanden ist, diese unterbunden. Auf eine zusatzliche Sicherung des 
Fistelverschlusses mittels einzelner Seidennahte kann meist verzichtet werden. J e nach 
Dehiszenz der beiden Oesophagussttimpfe ist eine Mobilisierung notwendig. Ernahrungs­
storungen sind nicht zu beftirchten, da die Hauptversorgung in der Langsrichtung tiber die 
Aste der A. thyreoidea inferior, A. gastrica sinistra und A. phrenica abdominalis erfolgt. 
Nach Mobilisierung des oberen Blindsackes, der mittels eines pernasalen Katheters relativ 
weit in den Thorax vorgeschoben werden kann, wird die Anastomosierung durchgeftihrt. 
Wahrend frtiher verschiedene Techniken zur Anastomosierung benutzt wurden, haben wir 
in den letzten Jahren an dem uneroffneten oberen Blindsack und dem unteren Oesophagus­
ende zunachst eine fm tlaufende Hinterwandnaht mit Seide 3/0 gelegt. Nach Beendigung 
der Hinterwandnaht wurde der obere Blindsack eroffnet und tiber einem Katheter die Vorder­
wand mit Seidenknopfnahten hergestellt. Die Anastomose wurde mit Pleura mediastinalis 
gedeckt und der Thorax ohne Drainage mittels Pericostalnahten verschlossen. 

Bei groBer Dehiszenz zwischen beiden Oesophagusstiimpfen kann der obere Magenpol 
nach den Angaben von GROSS in den Thorax verlagert werden. Hierzu ist die Unterbindung 
der A. gastrica sinistra erforderlich. 

In Situationen, die eine primare Anastomosierung nicht gestatten, wird zunachst eine 
collare Oesophagusfistel angelegt und zusatzlich eine Ernahrungsmagenfistel. Besteht eine Ver­
bindung zwischen Trachea und unterem Oesophagusstumpf, muB diese verschlossen werden. 
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Erst spater kann eine Rekonstruktion des Oesophagus mit Hilfe einer Colonplastik in 
zwei Sitzungen erfolgen. Der Zeitpunkt fur dies en plastischen Eingriff wird verschieden 
angegeben. Die Operation ist schon primar durchgefuhrt worden, jedoch iSl das Operations­
risiko bedeutend geringer, wenn man den Zeitpunkt verschiebt. Wir haben zwei derar­
tige Rekonstruktionen im Alter von 5 und 11 Monaten erfolgreich durchgefuhrt. 
Fur den Operationserfolg wesentlich ist eine zielgerechte Nachbehandlung. Hierzu gehoren 
besonders das Absaugen der Trachea und das Freihalten der Atemwege. Mit der Nahrungs­
zufuhr wird fruhestens 24 Std nach der Operation begonnen. Zunachst werden in zweistund­
lichem Abstand 5 ccm (halb Tee, halb Frauenmilch) verabfolgt. Der Nahrungsaufbau voll­
zieht sich kontinuierlich dem Alter entsprechend. 

3. Die Oesophagotrachealfistel 
Die Symptome werden weitgehend von der GroBe der Fistel und ihrer Verlaufs­

richtung bestimmt. Eine direkte Fensterbildung laBt bei jedem Schluckakt Speise in 
die Trachea ubertreten. Akute schwere HustenanfaHe, Atemnot und Cyanose sind 
Folgen. Auch bei breitlumigen Fisteln besteht die Gefahr einer retrograden Aspiration. 
Bei englumigen Fisteln dagegen ist die Aspirationsgefahr geringer. 

Neben der Aspiration stehen die rezidivierenden Pneumonien. im Vordergrund 
des klinischen Verlaufes. Der standige Luftubertritt durch die Fistel fUhrt auch zu 
einer groBen Magenblase, so daB Symptome einer Aerophagie vorliegen konnen. 

Die Therapie kann nur operativ sein. Die Operation soUte fruhzeitig nach der 
DiagnosesteHung durchgefUhrt werden. 

In Intubationsnarkose erfolgt bei transthorakalem Zugang das Aufsuchen der Fistel, 
die doppelte Ligatur und Durchtrennung. Die Nachbehandlung wird nach den Richtlinien 
der Oesophagusatresie vorgenommen. 

4. Oesophagusstenose 
Eine angeborene Verengung der Speiserohre wird selten beobachtet. Anato-

misch lassen sich drei Formen unterscheiden: 
1. Eine sanduhrformige Verengung der Speiserohre auf einer kurzen Strecke, 
2. ein membranartiger VerschluB, . 
3. eine fibromuskulare Verdickung der Muskulatur mit Einengung des Lumens. 
Der Ausdehnung der Stenose entsprechen auch die Symptome. Erbrechen tritt 

fruhzeitig auf und kann zur Aspiration fUhren. Rontgenologisch ist die Stenose schon 
in den ersten Lebenstagen nachweisbar. Eine Dilatation besteht noch nicht. 

Die Behandlung ist in der Neugeborenenperiode konservativ. Es gelingt fast immer, 
blind oder mittels oesophagoskopischer EinsteHung die Stenose mit einer Ernahrungs­
sonde Zu passieren. Nach einer Sondenernahrung in den ersten Lebensmonaten wird, 
je nach Ursache und Ausdehnung der Stenose, eine Bougierungsbehandlung ange­
schlossen. 

5. Die angeborene Hiatushernie 
Sie steHt sich beim Neugeborenen vorwiegend als Gleitform dar. Die gleiche 

Erkrankung findet man unter dem Synonym des Brachyoesophagus, des Short­
Oesophagus, der Ectopia gastrica (ROVIRALTA), Malposition cardiotuberositaire 
(DUHAMEL), Partial thoracic stomach (CARRE). Ein mehr oder weniger groBer Anteil 
des Magens ist durch den Hiatus in das hintere Mediastinum getreten. Wesentlich 
dabei ist, daB auch die Kardia, die normalerweise 0,5 bis 1 cm unterhalb des Hiatus 
fixiert ist, mit in den Thorax gleitet und sich somit von ihrer Verankerung lOst. Durch 
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die Verlagerung der Kardia und die Abflachung des Hiss'schen Winkels kommt es 
regelmaf3ig zu einem gastro-oesophagealen Reflux. 

Eine paraoesophageale Hernie kommt relativ selten vor. Der Prozentsatz liegt 
unter 10. Hierbei ist ein Teil des Fundus neben der an normaler Stelle haftenden 
Kardia in den Brustkorb getreten. 

Der angeborene Brachyoesophagus dagegen ist eine Raritat. 
Es besteht kein Zweifel, daB es sich bei der Hiatushernie vom Gleittyp urn eine 

MiBbildung der Hiatus-Kardiaregion handelt, sei es in Form einer Starung des nor­
malen Descensus von Oesophagus und seiner exakten Verankerung, sei es durch eine 
mangelhafte Ausbildung der Hiatusrandmuskulatur oder eine Starung der Inner­
vation der lumbalen Zwerchfellanteile. Die Diskussion iiber die Atiologie ist aller­
dings noch nicht beendet. 

Entsprechend der Gleithernie im Erwachsenenalter kommt es auch hier infolge 
des gestorten VerschluBmechanismus der Kardia zu einem gastrooesophagealen 
Reflux. Die kindliche Speiserohre ist gegeniiber der korrosiven Wirkung des aciden 
und peptischen Magensaftes weitaus anfalliger. Die Folgen sind rasch auftretende 
Entziindungen der Oesophagusschleimhaut, Perioesophagitiden, Schrumpfungsvor­
gange mit Strikturen und Langsverkiirzung der Speiserohre. Da dieser ProzeB bei 
Neonaten und Sauglingen rasch ablauft, treten mitunter Schwierigkeiten bei der dia­
gnostischen Unterscheidung angeborener und erworbener Oesophagusverkiirzungen 
auf. 

Sicher diirfte es jedoch sein, daB die Hiatushernie schon in den ersten Lebens­
stunden und -tagen vorhanden sein kann, wenn sie nicht schon intrauterin existent ist. 
Wie sollte man sich sonst den Abgang von blutigem Meconium 12 Std nach der 
Geburt bei einem Neugeborenen mit Hiatushernie (FELSENREICH) erklaren? 

Das Hauptrymptom stellt das Erbrechen dar, das sich bereits in den ersten 8 bis 
14 Lebenstagen bei einem groBen Teil der Neugeborenen bemerkbar macht (80% bei 
WATERSTON, FILLER). Innerhalb des ersten Lebensmonats wird bereits bei 95% aller 
Kinder Erbrechen beobachtet. 

1m Gegensatz zur Chalasie ist das Erbrechen kraftvoll. Haufig erfolgt es kurz 
nach der Nahrungsaufnahme, doch auch zwischenzeitlich wird erbrochen. Nacht­
liches Erbrechen fiihrt haufig zu pulmonalen Komplikationen. Hamatinbeimengungen 
sind nicht selten. Mit zunehmender Oesophagitis und Ausbildung von Erosionen und 
Ulcera kann es auch zu schweren Blutungen kommen. Von GROSS wurden bei 53% 
der Kinder gastrointestinale Blutungen registriert. Der dauernde Blutverlust fiihrt 
zur hypochromen Anamie. In einem Krankengut von 112 Fallen fand WATERSTON 
eine Anamie unter 65% Hgb., in 17% bei fehlender Oesophagitis, in 21% bei 
leichter Oesophagi tis und in 49% bei schwerer Oesophagitis. 

Die Oesophagitis selbst fUhrt zur Dysphagie. Die Folgen sind Dehydration, Ge­
wichtsverlust und Verstarkung der Anamie. FILLER beobachtete bei 16% seiner 
Kinder eine Fehlernahrung. Die Ursache der gastrointestinalen Blutung bei Hiatus­
hernie diirfte in einer venosen Stauung im herniierten Magenteil zu suchen sein. 

Narbenstrikturen kommen in 16% vor (GROSS). 1m Krankengut von REHBEIN 
wurden 20% erhebliche Stenosenbildungen registriert. Nur ein Drittel der Kinder 
zeigte keine oesophagitischen Veranderungen. 

Die Angaben iiber begleitende Aspirationspneumonien schwanken. Sie fanden sich bei 
GROSS in 20% und bei CARRE nur in 7%. Neben dem klassischen Bild der Hiatushernie 
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sind die sog. "Formes mineures", die sog. Cardia mobile (DUHAMEL), sehr hau£lg. 
Die Kardia zeigt eine wechselnde Lage mit passagerer Ausbildung einer kleinen 
epiphrenalen Magentasche. Die "Forme mineure" konnte man entstehungsmiiBig als 
Bindeglied zwischen der manifesten Hiatushernie und den sog. funktionellen Kardia­
stOrungen (Chalasie) auffassen (OBERNIEDERMEYER). Entsprechend der Kardia­
insuf£lzienz steht hier auch das Erbrechen bei den Kindern im V ordergrund der 
Symptome. Der Anteil dieser Formen ist relativ groB und betriigt im Krankengut 
von W ATERSTON etwa 70%. 

Die Diskussion tiber die optimale Therapie der Hiatushernie ist noch nicht abge­
schlossen. Chirurgische und auch konservative Verfahren weisen MiBerfolge auf. 

Bei den kleinen Hiatushernien und den "Formes mineures" sollte zuniichst eine 
strenge orthostatische Behandlung tiber 24 Std ftir die Dauer von Monaten erfolgen. 
Die Kinder werden dabei in einer Hochlage £lxiert (ungefiihr 60°). Sondenftitterung 
der eingedickten Nahrung sowie Sedierung ftihren auch noch nach liingerer Behand­
lung zum Erfolg. Von GROSS werden 65% Heilungen angegeben. 

Bei groBen Hernien mit oesophagitischen Veriinderungen ist die Operation ange­
zeigt. Die Wahl des Zugangsweges, die oft von der personlichen Einstellung des 
Operateurs abhiingt, zeigt keinen wesentlichen EinfluB auf die postoperativen Ergeb­
nisse. Wichtig ist, daB die Kardia nach Mobilisation des Oesophagus unterhalb des 
Zwerchfelles verlagert und die Zwerchfellschenkel vereinigt werden. Der Fundus 
kann unterhalb des Zwerchfelles £lxiert oder mit dem Oesophagus zu Wiederher­
stellung eines Hiss'schen Winkels vereinigt werden. Oesophagitische Liingsveriin­
derungen konnen die Verlagerung erschweren, so daB oft eine weitgehende Mobili­
sierung des Oesophagus notig ist, urn die Reposition unter das Zwerchfell durch­
ftihren zu konnen. Von einigen Autoren wird eine zusiitzliche Pyloroplastik emp­
fohlen. Sie ist angezeigt bei einer Kombination mit einem Pylorospasmus. 

Bestanden schon Oesophagusstrikturen vor der Operation, so muB derselben 
eine Bougierungsbehandlung angeschlossen werden. Diese ist oft tiber einen liingeren 
Zeitraum fortzusetzen. 

6. Cardiochalasie 
Durch Klaffen der Kardia mit Kardiainsuf£lzienz bei normaler anatomischer Lage 

tritt bei Neugeborenen frtihzeitig Erbrechen ein. 
Die Symptome setzen meist zwischen dem 3. und 10. Lebenstag ein. Selten liegen sie 

schon bei der Geburt vor. Das Erbrechen erfolgt nicht explosionsartig wie beim 
Pylorospasmus, sondern macht sich beim Hinlegen der Kinder nach der Nahrungs­
aufnahme bemerkbar und geht mit sichtlichen Anstrengungen und Wtirgen einher. 
1m Gegensatz zum sog. spastischen wird es auch als schlaffes Erbrechen bezeichnet. 
Die hiiu£lge Regurgitation von acidem peptischem Mageninhalt ftihrt zur Ausbildung 
einer Oesophagitis mit konsekutiver narbiger Schrumpfung des Oesophagus. 

A·tioiogisch ist nicht gekliirt, ob dieses Krankheitsbild auf eine echte MiBbildung 
oder nur auf eine unvollstiindige Ausdifferenzierung der Oesophagus-Kardiaregion 
zurtickzuftihren ist. HUSFELDT faBt es als sog. "Forme mineure" des angeborenen 
Brachyoesophagus auf. 

Die Kinder entwickeln sich wegen des hiiufigen Erbrechens schlecht. Komplizie­
rend kann sich ein Gewichtsverlust mit Ausbildung einer Acidose bemerkbar machen. 
Rontgenologisch £lndet sich ein relativ schlaffer weiter Oesophagus mit verminderter 
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Peristaltik. Ein KardiaschluB ist nicht nachweisbar. Bei den in der Inspirationsphase 
vorliegenden Druckverhaltnissen im Thorax und im abdominellen Bereich wird es 
ermoglicht, daB schon im Stehen Mageninhalt in den Oesophagus zuriicklauft. 
Die Oesophagusentziindung fiihrt zu okkulten Blutungen mit Ausbildung von 
Anamien. Sie werden bis zu 40% beobachtet. 

Die Therapie ist vorwiegend konservativ. Hochlagerung, Eindickung der Nah­
rung, die mittels Sonde zugefiihrt wird, und Sedierung des Kindes fiihren meist zu 
einem Erfolg. Die Behandlung muB manchmal iiber Monate fortgesetzt werden. 
Spate Rezidive sind nicht bekannt. 

Bei rezidivierenden Aspirationspneumonien sollte man bei Sauglingen eine opera­
tive Therapie iiberlegen. Eine dringliche Indikation besteht allerdings nicht. 

Zur Behebung des Refiuxes eignet sich die Fundoplicatio. Die Technik dieser 
Operation ist gleich der im Erwachsenenalter. 

7. Achalasie 
Es handelt sich hierbei urn eine Verengung des Oesophagus-Kardia-Bereiches. 

V. MIKULICZ nannte die Erkrankung 1882 Kardiospasmus. 1m Schrifttum sind bis­
lang nur wenige und dann auch nur einige Monate alte Sauglinge mit Achalasie be­
schrieben worden. 

Als Symptome der Achalasie finden sich Dysphagie mit Regurgitation. Bedrohliche 
Zustande konnen auftreten, wenn es zur Aspiration mit entsprechenden sekundaren 
Komplikationen kommt. Erbrechen oder Regurgitation verursachen keine Schmer­
zen. Infolge der gestOrten Nahrungsaufnahme treten Fehlernahrung und Exsiccose auf. 

Die Dilatationsbehandlung ist die Methode der Wahl. Bei den von uns beob­
achteten Fallen hat eine konservative Therapie immer zum Erfolg gefiihrt. Bei Ver­
sagen der Dilatationsbehandlung ist die Kardiomyotomie empfohlen worden. 
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D. Pneumothorax und Cysten 

1. Pneumothorax als Behandlungsfolge zentraler und peripherer Atem­
storungen 

Ais haufigste Pneumothoraxursache beim Neugeborenen ist die Oberdruckbeat­
mung anzusehen, die zur AlveolarzerreiBung fiihrt. Unter der V orstellung, die Kohasion 
der nicht beliifteten Alveolarwande durch Druckbeatmung des atmungsgestOrten 
Neugeborenen iiberwinden zu kannen und damit Sauer stoff an die alveolo-capillare 
Membran heranzubringen, hat dieses Verfahren in den letzten Jahren neben den seit 
alters her bekannten physikalischen und klinischen Reizen zunehmende Anwendung 
gefunden. NELSON gibt die Quote des entweder uni- oder bilateral zu beobachtenden, 
asymptomatischen Pneumothorax, bezogen auf die Gesamtzahl der Geburten, mit 
1 % an und weist darauf hin, daB die Haufigkeit des V orkommens bei Kindem, die 
einer Wiederbelebungsbehandlung zugefiihrt werden muBten, signifikant erhaht 
ist. Sind die rupturierten Lungenblaschen an der Pleuraoberflache gelegen, ent­
steht ein Pneumothorax ohne Pneumomediastinum. Kommt es im Inneren des Par­
enchyms zur Ruptur, dann resultiert ein interstitielles Bmphysem der Lunge. Das 
interstitielle Bmphysem kann dadurch zum Pneumomediastinum fiihren (HAMMAN; 
BERMAN u. KAHN; HURWITZ u. GREENWOOD), daB die Luft bei geniigend groBem 
Volumen entlang den GefaBscheiden in das Mittelfell eindringt. Die sich im Mittelfell 
akkumulierende Luft dringt durch die obere Thoraxaffnung in das widerstandsarme 
Subcutangewebe des Sauglings und verursacht ein Hautemphysem. Andererseits ist 
es maglich, daB der Oberdruck im Mediastinum auch die mediastinale Pleura zerreiBt, 
so daB auf diesem Wege eine zusatzliche Verbindung zwischen Mediastinum und 
interstitiellem Lungenemphysem mit Verschlimmerung des Mediastinal- und Haut­
emphysems entsteht. Bin solcher Mechanismus setzt eine entsprechend rigorose Ober­
druckbeatmung voraus oder bei maBiger aktiver Druckanwendung die zusatzliche 
Mitwirkung eines Ventilmechanismus in den Aufzweigungen des Bronchialbaums. 

Wenn yom reifen Neugeborenen eine kurzfristige Oberdruckbeatmung von mehr 
als 30 cm Wassersaule noch toleriert werden kann, so sollte beim Friihgeborenen 
ein Druck von 30 cm keinesfalls iiberschritten werden, da hier eine Reifungs­
starung in der Ausbildung der Alveolen haufig anzutreffen und die Vulnerabilitat 
entsprechend graBer ist. Von Pathologen (MAC GREGOR) wurden die klinischen 
Beobachtungen bestatigt. 
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2. Staphylokokkenpneumonie und Pneumothorax 
Bezuglich der Atiologie eines Pneumothorax im Neugeborenen- und Sauglings­

alter rangiert die Staphylokokkenpneumonie hinsichtlich der Haufigkeit an zwei­
ter Stelle. RAVITCH und SABISTON haben das Material der Kinderabteilung des 
John-Hopkins-Hospitals analysiert. Sie weisen darauf hin, daB eine Streptokokken­
pneumonie oder eine Hamophilus infiuenca-Infektion heute als Empyemursache prak­
tisch ausscheidet, daB es dagegen zu einer Zunahme der Staphylokokkenpneumonie 
als solcher und zu einem steilen Anstieg der Haufigkeit mit Staphylococcus besiedelter 
Empyeme gekommen ist. Ein Viertel ihres Krankenguts betraf das 1. Lebensjahr. 
REB HAHN und EDWARDS sammelten 329 Falle von Staphylokokkenpneumonie in 
einer 9-Jahresperiode. In 68% war das 1. Lebensjahr betroffen. 89% der Todesfalle 
ereigneten sich in der Gruppe der noch nicht 1 Jahr alten Kinder. 

Schnelles Auftreten einer Infektion des Respirationstrakts mit Tachypnoe, Fieber, 
Dyspnoe, Cyanose und abdominellen Symptomen kennzeichnen das schwere Krank­
heitsbild. 

REBHAHN und EDWARDS wiesen auf dem ersten Rontgenbild in 59%, wahrend 
der Behandlung in weiteren 19% einen PleuraerguB nacho RAVITCH und SABISTON 
geben die Quote von PleuraerguB oder Empyem mit 72% an. In 10% ihrer Falle war 
rontgenologisch ein Lungeninfiltrat bilateral nachzuweisen. 41,8% ihrer 67 Kranken 
wurden mit einer Saugdrainage behandelt. 15mal muBte die Drainage wegen eines 
Spannungspneumothorax nach Ruptur von Pseudoluftcysten angelegt werden. Die 
Entstehung der Pneumatocele fiihren sie im Gegensatz zu anderen Autoren nicht auf 
eine Einschmelzung des Parenchyms, sondern auf eine AbsceBbildung in der zarten 
Bronchialwand des Sauglings zuruck, die uber e inehistiolytische Fermentreaktion zur 
Erosion und dann zum Lufteintritt in das Parenchym fuhrt. Ein Ventilmechanismus 
erklart die Entstehung der Spannungscyste, die durch Ruptur AnschluB an den 
Pleuraraum gewinnen kann. Die rontgenologische Differentialdiagnose Pneumatocele 
ist gegenuber dem Pneumothorax nicht immer einfach. 

Behandlung 

CHARBONNEAU hat 55% der von ihm beobachteten staphylokokkenbedingten 
Lungencysten punktiert und mit einer Saugdrainage mit bestem Ergebnis behandelt. 
Dieselbe Ansicht vertraten schon HEAD und AVERY 1949. Auch BRUNNER pladierte 
fur die Saugdrainage der Pseudocysten der Lunge durch den freien Pleuraspalt und 
glaubte, beim Versagen einer solchen wenige Wochen dauernden Behandlung eine 
Pseudocyste ausschlieBen zu konnen. Die dann anzunehmende epithelausgekleidete 
echte Lungencyste sei der chirurgischen Ausschalung bzw. der Segment- oder 
Lappenresektion zuzufuhren. Die meisten Autoren sind heute jedoch der Ansicht, 
daB die spontane Ruckbildungsneigung der intrapulmonalen Luftcysten, auch wenn 
sie Monate dauert, ein aktives Eingreifen im oben beschriebenen Sinne nicht recht­
fertigt. Die Ruckbildung der Pseudocyste kann so komplett sein, daB auch der Patho­
loge nicht in der Lage ist, ein Residuum nachzuweisen (MAC GREGOR). SCHLAGER 
charakterisiert die postpneumonische Pseudoluftcyste beim Kind durch betrachtliche 
GroBe, klinische Symptomlosigkeit und spontane Zuruckbildung ohne Therapie. 
Das primum movens der Cystenbildung sieht er in einer ventilartigen Stenose eines 
kleinen Bronchus. Nach BOSCH fuhren Begleitbronchitis und Odem bei der Exspira-
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tion zum Verschlu13 der drainierenden Bronchiolen, da ihr Durchmesser bei der Aus­
atmung verkleinert ist. Es ist wichtig zu wissen, da13 der Spannungspneumothorax im 
Gefolge einer Staphylokokkenpneumonie nicht immer das Resultat einer geplatzten 
Pseudocyste sein mu13, sondern da13 ein bronchusdrainierter, unter der Pleura vis­
ceralis liegender Absce13 ohne nachweis bare Pseudocystenbildung in den Pleuraraum 
rupturieren und damit zum Spannungspneumothorax fuhren kann. 

Wir sind mit FERNANDEZ der Ansicht, da13 der Spannungspneumothorax und die 
rapid sich ausdehnende Spannungspseudocyste zunachst mit einer geschlossenen 
Vakuumdrainage behandelt werden so11en. GREMMEL und GREWE haben 1961 den 
Standpunkt unserer Klinik zur Behandlung des Spannungspneumothorax im Rahmen 
einer Staphylokokkenpneumonie dargelegt und darauf hingewiesen, da13 eine Kom­
bination zwischen endotrachealer Oberdruckbehandlung und intrapleuraler Saugung 
auch dann noch zur Lungenausdehnung fuhren kann, wenn die a11einige Drainage­
behandlung erfolglos war. Die zur Lungenausdehnung notwendigen Druck- und 
Sogwerte lassen sich am besten unter dem Rontgenschirm kontrollieren. Die Behand­
lung der Grundkrankheit wird bereits vor der bakteriologischen Information mit 
hohen Dosen Chloramphenicol (100 mg(kg), Erythromyzin oder mit Hilfe der neuen 
halbsynthetischen Penicilline durchgefuhrt und muB unter Umstanden durch bacte­
ricid wirkende Antibiotica erganzt werden. 

In der perinatalen Altersgruppe steht die Bekampfung der metabolischen und 
respiratorischen Acidose im V ordergrund. Die Sauerstoffzufuhr so11 auf Grund der 
bekannten vascularen Veranderungen des Augenhintergrundes eine Konzentration 
von 40 Prozent nicht ubersteigen. Das Gerat von ASTRUP gestattet auch beim Saugling 
die quantitative Korrektur der metabolischen Acidose uber die Berechnung des Base­
ExceB mit Hilfe von Natriumbicarbonat. 

3. Die angeborenen Lungencysten 

Die fruher gebrauchlichen Synonyma wie foetale Bronchiektasen, kongenitale 
Bronchiektasen, atelektatische Bronchiektasen sind heute zugunsten des Terminus 
"angeborene Lungencysten" aufgegeben worden, weisen aber auf das eigentliche patho­
logische Substrat der Cystenbildung hin. Von pathologischer Seite wird die Ansicht 
SAUERBRUCHS, daB kongenitale Defekte im Bronchialbaum der Erkrankung zugrunde 
liegen, bestatigt. Die Innenauskleidung der Hohlraume erfolgt durch Bronchial­
epithel, es wurde mehrschichtiges Cylinderepithel mit Flimmerbesatz nachgewiesen. 

BOSCH halt die histologische Differenzierung von angeborenen und erworbenen 
Lungencysten unter Umstanden fur schwierig, da eine sekundare Epithelialisierung 
der letzteren moglich ist. Eine derartige Innenauskleidung wurde sogar bei Kavernen 
und Lungenabscessen in Ausnahmefa11en beobachtet. NEYSEN glaubt, das regenerierte 
Epithel an seiner flachen, hochstfa11s kubischen Textur erkennen zu konnen. 

Auf die schon erorterte Differentialdiagnose zwischen erworbener und angebore­
ner Lungencyste ex juvantibus von BRUNNER wird hier nur verwiesen. 

1937 hat SCHENK 381 Falle von kongenitaler, intrapulmonaler Cystenbildung 
analysiert. Beim Neugeborenen fuhrt die progressive Expansion einer Lungencyste, 
die uber einen Ventilmechanismus an das Bronchialsystem angeschlossen ist, zu 
schwersten respiratorischen Schadigungen. Kompressionsatelektase auf der befallenen 
Seite, Mediastinalverschiebung mit ihrer Auswirkung auf den BlutruckfluB zum 
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322 Pneumothorax und Cysten 

Herzen aus groGem und kleinem Kreislauf, Behinderung der Beliiftung der kontra­
lateralen, gesunden Seite, Mediastinalemphysem, Ruptur von Cystenwand oder 
mediastinaler Pleura mit Pneumothorax wurden beobachtet. Spannungscysten wurden 
fast ausschlieGlich bei jungen Kindem gesehen. Die iiberwiegende Mehrzahl betraf 
die ersten Lebenswochen. Zeitlich begrenzte Attacken von Dyspnoe und auch von 
Cyanose wurden bei Sauglingen mit Hohlraumbildung ohne Expansionstendenz mit­
geteilt. 

1m spateren Lebensalter sind die respiratorischen Symptome eher diskret, und 
erst eine Infektion fiihrt dann zu starkeren Beschwerden bzw. zur Diagnosestellung. 
Bei alter en Kindem wurden gelegentlich Hamoptoen beobachtet. 

Die Diagnose stiitzt sich auf das Fehlen einer Pneumonie in der V orgeschichte, 
auf Dyspnoe, Cyanose, die physikalischen Symptome der Hyperresonanz und des 
abgeschwachten Atemgerausches der befallenen Seite und die Auswirkungen der 
Mediastinalverschiebung im FaIle einer Spannungscyste. 

Ri;ntgenologisch glaubte SCHENK, bei der solitaren Cyste ohne Zeichen progressiver 
Expansion eine, auf die inspiratorische Phase beschrankte Aufhellung im kongenitalen 

a b c 

Abb. 117 a-c. Schema der erkennbaren rontgenologischen Veranderungen. a Lungencyste; 
b Obstruktionsemphysem; c Angeborenes lob ares Emphysem 

intrapulmonalen Hohlraum beobachten zu konnen, ein beim Saugling sicher nur 
selten erfaGbares Symptom. Die Cystenwand und auch die Trabekel multicystischer 
MiGbildungen kommen nicht immer mit der notwendigen Prazision zur Darstel­
lung, so daG rontgenologisch die Differenzierung von einer Emphysemblase oder von 
einem partiellen oder kompletten Pneumothorax schwierig sein kann. Auch der von 
SCHENK mitgeteilte Befund, daG der Hilusschatten bei der Expansionscyste schmal 
und elongiert ist, wahrend die kollabierte Lunge beim Pneumothorax als breiter 
Stummel im Hilusbereich zur Darstellung kommt, ist sicher nicht nur beim Saugling 
schwierig Zu eruieren. 

Auf die differentialdiagnostische Bedeutung des Verlaufes wurde bei der Be­
sprechung acquirierter Pneumatocelen verwiesen (Abb. 117). 

Die Therapie der lebensbedrohlichen, durch die kongenitale Spannungscyste 
bedingten respiratorischen und zirkulatorischen Storungen ist die Thorakotomie 
zwecks Ausschalung der Cyste mit Versorgung der Bronchusoffnung, die Lappenre­
sektion oder Pneumonektomie. Die technische Durchfiihrung der Lungenresektion 
beim Neugeborenen und Saugling ist, chirurgisch-anatomisch gesehen, einfach, und die 
Behandlungsergebnisse werden iibereinstimmend als sehr befriedigend beschrieben. 
Bei der Operationsindikation soIl das Lebensalter des Neugeborenen keine Rolle 
spielen (CLARK). Temporar wirksame Entlastungen durch Punktion sind zur Ober­
briickung der Zeit bis zum Operationsbeginn sowohl bei der Spannungspneumatocele 
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als auch beim Pneumothorax als Rupturfolge einer kongenitalen Lungencyste sieher 
besser als Dauerdrainagen. 

4. Das angebotene lobate Emphysem 

Das kongenitale lobare Emphysem ist in der deutschsprachigen Literatur erst spat 
yom chirurgischen Gesiehtspunkt her dargestellt worden. 1960 beriehtete HELMER 
uber einen erfolgreieh resezierten Fall und gab einen Oberblick uber entsprechende 
Publikationen. Er konnte 72 Falle aus der Weltliteratur zusammenstellen. In Deutsch­
land hat dann ebenfalls ZITTEL 1960 einen nicht operierten Fall publiziert, bei dem 
das lokalisierte Emphysem zu einer vorderen Mediastinalhernie gefuhrt hatte. 

1m anglo-amerikanischen Bereieh ist das Krankheitsbild in zahlreiehen Veroffent­
lichungen dargestellt worden. 1958 fanden FISCHER u. Mitarb. bei 33 mitgeteilten 
Fallen einer Resektionsbehandlung nur einen Todesfall. 1964 beriehteten LEAPE und 
LONGINO uber 26 eigene Falle. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sieh urn ein regionales, meist auf einen Lappen 
beschranktes Obstruktionsemphysem. Die inkomplette bronchiale Blockierung erlaubt 
den Lufteintritt wahrend der Inspiration und behindert die Ausatmung. Falle, bei 
denen der ProzeB lediglich auf ein Segment, aber auch solche, bei denen ein ganzer 
Lungenflugel betroffen war, sind bekannt. Multilobulare oder bilateral lokalisierte 
infantile, kongenitale Emphyseme sind selten. Nach ubereinstimmender Ansieht sind 
die Unterlappen fast nie von dem Krankheitsbild betroffen, so daB dieser Umstand 
sogar differentialdiagnostisch ausgewertet werden kann. LEAPE und LONGINO haben 
die pathogenetischen Moglichkeiten zusammengestellt, die zum kongenitalen, lobaren 
Emphysem fiihren konnen. 

Eine Verlegung des Bronchus von auBen kann durch kardiovasculare Anomalien 
wie einen offenen Ductus Botalli, eine aneurysmatisch erweiterte Bronchialvene, ein 
aberrierendes GefaB und eine VergroBerung des Herzens bedingt sein. Weitere 
Faktoren einer Bronchialobstruktion von auBen sehen sie im primaren Mediastinal­
defekt, der uber die Herniation eines Lungenlappens zur Knickbildung im zugehOri­
gen Bronchus fuhrt. Auch vergroBerte Lymphknoten k6oneo eioe Broochialobstruk­
tion, die dann zum lobaren Emphysem fuhrt, verursachen. Fehlentwicklung des knor­
peligen Anteiles des Bronchus, Bronchusstenose durch Diaphragmabildung, hyper­
trophische Bronchialschleimhaut sind weitere Ursachen des lobaren Emphysems. 
Ein kongenitales, ohne Bronchusobstruktion einhergehendes lokalisiertes Emphysem 
kann sieh auch auf dem Boden einer Alveolarfibrose entwiekeln. 

In 50% der von LEAPE und LONGINO beobachteten Fille war eine eindeutige 
Ursache des lobaren Emphysems nicht zu ermitteln. Es ist daran zu denken, daB bei 
einem Teil dieser Praparate die Resektion am Orte der Obstruktion ausgefiihrt und 
damit die pathologisch-anatomische Aufklarung der Ursache verhindert wurde. 

Die Symptomatik ist yom Grade des Emphysems bestimmt. Von volliger Be­
schwerdefreiheit uber geringe respiratorische Behinderung, zunachst nur beim Futtern 
oder Schreien des Sauglings, bis zur lebensbedrohlichen kardiorespiratorischen Situa­
tion mit progressiver Distension des betroffenen Lappens im Sinne eines Spannungs­
emphysems mit Mediastinalverschiebung und Kompression der kontralateralen 
Lunge wurden alle Obergange beobachtet. 

21* 
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50% der Kranken entwickeln ihre Symptomatik in den ersten Lebenstagen. Die 
andere Hiilfte hat eine symptomfreie V orgeschichte von 1 bis 4 Monaten. Beobach­
tungen von kongenitalem lobarem Emphysem bei Kindern, alter als ein halbes Jahr, 
sind auBerst selten. 

Die fulminante Verlaufsform des Spannungsemphysems kann grundsatzlich aber 
auch in der unmittelbaren postnatalen Periode bei nicht artifiziell beatmeten Neuge­
borenen auftreten. 

Die Diagnose stutzt sich auf Dyspnoe, gelegentlich zu beobachtende Cyanose, auf 
das abgeschwachte Atemgerausch der betroffenen Seite, auf der eine Hyperresonanz 
festzustellen ist, und auf die Folgen der Mediastinalverschiebung. 

Riintgenologisch gelingt die differentialdiagnostische Abgrenzung gegenuber der 
Lungencyste oder dem Spannungspneumothorax durch den Nachweis einer zarten 
Textur von Bronchien und GefaBen im Gebiete der Aufhellungszone. Beim Span­
nungsemphysem erscheint die gesamte Lunge emphysematOs, aber auch in diesen 
Fallen soll der komprimierte Unterlappen als Verdichtungszone am unteren Herzrand 
nachzuweisen sein. Der Zwerchfelltiefstand gehort zum Emphysem. Mediastinal­
hernien wurden beobachtet. 

Ein Pneumothorax ist se1bst beim Spannungsemphysem ungewohnlich, und wenn 
vorhanden, meist die Folge eines arztlichen Aspirationsversuches. 

Die Behandlung ist die chirurgische Intervention. Der lungenverkleinernde Eingriff 
(ZITTEL) soll beim lobaren Emphysem naturgemaB eher groBzugiger ausgefUhrt 
werden als bei der kongenitalen Cyste. 

Die Gesamtmortalitiit einer abwartenden Einstellung liegt bei 60%. Treten die 
Symptome in der Neugeborenenperiode auf, dann ist ohne chirurgisches Eingreifen 
in 100% mit einem todlichen Ausgang zu rechnen. 

Die Prognose der operierten Kinder ist auBerordentlich gunstig. Von den 21 von 
LEAPE und LONGINO Operierten ist kein einziger gestorben. Die Kinder haben keinerlei 
respiratorische Beschwerden mehr gezeigt. RICKER berichtete uber elf lobektomierte 
Kinder ohne Todesfall mit ausgezeichnetem funktionellem Ergebnis. Die durch 
HELMER analysierte Literatur von 1932 (NELsoN) bis 1960 zeigte, daB von 56 operier­
ten Sauglingen nur zwei verstorben sind, wahrend bei 16 konservativ behandelten 
Kranken die Mortalitat uber 50% lag. 

5. Lungendystrophie 
Bei der progressiven Lungendystrophie handelt es sich urn einen Ausfall von 

Lungenparenchym, wahrscheinlich auf Grund einer BronchialgefaB-, Pulmonal- oder 
Bronchuserkrankung. Es kommt zu relativ kleinen Parenchymdefekten durch einen 
degenerativ oder dystrophisch bedingten Parenchymausfall. Aus ihm entsteht ein 
groBer uberblahter Luftcystenbereich. Die progressive Lungendystrophie ist eine 
angeborene Erkrankung. Ihre Diagnose erfolgt durch das Rontgenbild, ihre Therapie 
sollte immer in der Beseitigung der Raumverdrangung bestehen. 
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E. Raumfordernde Veranderungen 
1. Angeborener Kropf 

Beim Neugeborenen gehort ein Kropf zu den groBten Seltenheiten. Angaben 
uber die Haufigkeit fehlen. Meist handelt es sieh aber urn eine gut palpable Ver­
groBerung der Schilddriise im Halsanteil ohne substernale Ausbreitungstendenz. Eine 
mechanische Beeinfiussung der Atmung liegt fast nie vor. Ebenfalls fehlen bei Neu­
geborenen Zeiehen einer Schilddrusenuberfunktion. Eine chirurgische Therapie er­
ubrigt sich meist. 

2. Lymphangioma colli cysticum (cystisches Hygrom des Halses) 
Die weich-elastische und transparente Geschwulst ist oft schon bei der Geburt 

zu erkennen und zeigt im ersten Lebensjahr nur eine geringe VergroBerungstendenz. 
Die Pathogenese ist ungeklart. Meist handelt es sich urn multiple Cysten, die mit­
einander in Verbindung stehen und im seitliehen Halsabschnitt lokalisiert sind. Sie 
konnen aber auch schon bei der Geburt eine GroBe haben, die ein Geburtshindernis 
darstellt (Abb. 118). 

Die Diagnostik bereitet keine Schwierigkeiten. Doch ist palpatorisch eine siehere 
Abgrenzung bei mediastinaler Ausdehnung nicht moglich. 
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Trotz oftmals betrachtlicher GroBe kommt es nur sehr selten zur Kompression 
der Trachea. Die mechanische Behinderung der Atmung kann aber durch Ubergreifen 
der Veranderungen auf die Zunge und in das Mediastinum auftreten. Wahrend eine 
Mitbeteiligung der Zunge in Form einer Makroglossie leicht erkennbar ist, laBt sich 
der Befall des Mediastinums durch die Thoraxubersichtsaufnahme nicht mit Sicher­
heit ausschlieBen. Die Punktion der Cysten mit anschlieBender Kontrastmittelinjek­
tion ist diagnostisch wertvoll, wenn zwischen den einzelnen Cysten eine Kom­
munikation besteht. Dies findet sich jedoch auBerst selten. 

Eine spontane Ruckbildung kommt nicht vor, wenn auch vorubergehend manch­
mal eine geringe Verkleinerung zu sehen ist. Therapeutisch sind Verodungsversuche 
und Rontgentherapie nutzlos. Erfolgversprechend ist lediglich die operative Ent­
fernung. Da das Lymphangiom nur eine geringe VergroBerungstendenz zeigt und 

Abb. 118. Lymphangioma colli cysticum 

das Allgemeinbefinden der Sauglinge zunachst wenig gestOrt wird, ist das Heraus­
schieben des Operationstermines erlaubt. Bei fehlenden Komplikationen wird die 
Operation nach unseren Erfahrungen am gunstigsten im 2. bis 3. Lebensmonat vor­
genommen. 

Rasche VergroBerungstendenz und insbesondere Infektionen konnen AnlaB zur 
Vorverlegung des Operationstermines sein. Die Punktion des Cysteninhaltes fuhrt 
nur zu kurzfristiger Entlastung und kann deshalb notfalls zur Behebung einer akuten 
Komplikation dienen. 

Die Operation erfolgt nach Anlegen einer Venae sectio in Intubationsnarkose mit 
einer den Gegebenheiten entsprechenden kosmetischen Schnittfuhrung. Wahrend 
sich die groBeren Cysten leicht isolieren und ausschalen lassen, gelingt dies bei aus­
gedehnten multicystischen Gebilden nur unvollkommen. 1m letzteren Falle ist die 
radikale Entfernung praktisch unmoglich. Dies trifft besonders beim Ubergreifen 
auf das Mediastinum zu. In derartig gelagerten Situationen ist deshalb immer mit 
einem Rezidiv zu rechnen, das ein erneutes Eingreifen erforderlich machen kann. 

Bei einem hochgradigen Stridor infolge mediastinaler Ausbreitung des Lymph­
angioms kommt cbenso wie bei einer Mitbeteiligung des Mundbodens und der Zunge 
in Notsituationen nur eine Tracheotomie in Frage. 
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3. Trachealcyste 
Die solitare Cystenbildung, die zwischen Trachea und Oesophagus lokalisiert ist, 

kann im cervicalen und thorakalen Abschnitt vorliegen. Sie wird allerdings im ersten 
Trimenon selten beobachtet. Klinisch bestehen infolge Druckwirkung Atemnot und 
Schluckbeschwerden. Die Intensitat der klinischen Erscheinungen ist weitgehend 
von der CystengroBe abhangig, die eine zunehmende Tendenz aufweist. 

Wir beobachteten einen Saugling, bei dem die Cyste wahrend des Schluckaktes 
als elastischer Tumor an der Thoraxapertur palpapel wurde. Auf der Dbersichtsauf­
nahme war eine Tumorverschattung nicht zu erkennen. Die Verdachtsdiagnose 
konnte bei der seitlichen Aufnahmetechnik nach Einfuhrung einer Sonde in den 
Oesophagus gestellt werden. Mittels Kontrastuntersuchung in Form eines Brei­
schluckes lieB sich die Cyste in ihrer Ausdehnung gut darstellen. 

Eine spontane Ruckbildung ist nicht zu erwarten. Infolge der progredienten Ver­
groBerung der Cyste kann es neben einer Zunahme der klinischen Beschwerden auch 
zu akuten Komplikationen in Form von Perforation in die Trachea oder in den 
Oesophagus kommen. Die Entleerung des Cysteninhaltes in die Trachea fuhrt zum 
apnoischen Anfall und ist nur durch sofortige Intubation und gezieltes Absaugen zu 
beheben. Bei Perforation in den Oesophagus werden klinische Erscheinungen selten 
auftreten. Allerdings ist eine spontane Ausheilung auch hier unwahrscheinlich. 

Die operative Entjernung erfolgt in Intubationsnarkose. Bei Cysten im thorakalen 
Teil wird je nach Ausdehnung rechts oder links thorakotomiert. Bei Lokalisation im 
Halsabschnitt erfolgt die Freilegung von einem parallel zum Musculus sternocleido­
mastoideus gefuhrten Schnitt aus. 

4. Thymushyperplasie 
ThymusvergroBerungen werden recht haufig bei eutrophen Sauglingen ange­

troffen, ohne daB Krankheitserscheinungen von ihnen ausgehen. Ein inspiratorischer 
Stridor - der sog. Stridor thymicus - ist sehr selten zu beobachten. Haufiger dagegen 
werden kardiale Symptome durch eine ThymusvergroBerung ausgelost. Cyanose, 
systolische Gerausche uber dem Herzen und EKG-Veranderungen konnen sogar das 
V orliegen eines angeborenen Vitium vortauschen. Fur den Stridor sind meist 
Schleimhautschwellungen bei Infekten oder zentralnervose Storungen verantwortlich 
zu machen. 

Eine Therapie beim groBen Thymus erubrigt sich. Es kann auch als erwiesen gelten, 
daB der sog. akute Thymustod nicht existiert und bei derartigen V orkommnissen 
andere Ursachen vorliegen. Zur differentialdiagnostischen Abgrenzung gegen Tumo­
ren kann durch Anwendung von 60 mg Prednisolon innerhalb von 3 bis 5 Tagen 
eine Involution der Thymusdruse erreicht werden. Die fruher geubte Rontgenbe­
strahlung ist kontraindiziert. Eine operative Therapie ist nicht erforderlich. 

5. Mediastinaltumoren 
Obwohl theoretisch aIle Tumorformen, die auch im Erwachsenenalter bekannt 

sind, bei Sauglingen vorkommen konnen, spielt praktisch nur das Teratom eine Rolle. 
Die oft groBe Ausdehnung der Geschwulst verursacht durch Kompression eine 
Beeintrachtigung der Atmung. Rezidivierende Bronchitiden fUhren zur Dyspnoe. 
Die Rontgenaufnahme klart die Diagnose bezuglich des raumfordernden Prozesses. 
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Eine sofortige Therapie wird chirurgisch selten erforderlich sein. Fruhzeitig sollte 
eine Entfernung des Teratoms in Erwagung gezogen werden, da die Neigung zu 
Entzundungen durch Verwachsungen die Operation erschweren kann und maligne 
Entartungen nicht ausgeschiossen sind (DERRA u. laMER). 

6. Eitrige Mediastinitis 
Eine eitrige Mediastinitis im fruhen Sauglingsalter ist auBerordentlich selten. Sie 

kann ais Foige einer Verletzung des Mediastinum auftreten, meist aber handelt es 
sich urn einen fortgeleiteten bzw. hamatogen oder iymphogen verschieppten ProzeB. 
Eine einheitliche Symptomatoiogie existiert nicht. Die Infektion kann foudroyant 
verlaufen. Zum anderen sind Beobachtungen bekannt, bei denen die Abscedierung 
im Mediastinum im Vordergrund des Krankheitsbildes stand. 

Die Symptomatologie ist sparlich. Nur selten findet sich ein Emphysem der Haut 
im Bereich des Haises. Auch eine Dyspnoe tritt nur dann auf, wenn eine mechanische 
Verlegung der Luftrohre eintritt oder eine phiegmonose Entzundung auf die Trachea 
ubergreift. Temperaturerhohungen konnen vorhanden sein, sind jedoch nicht charak­
teristisch. Eine Leukocytose besteht immer. 

Fur die Diagnostik entscheidend sind die Veranderungen auf der Thoraxuber­
sichtsaufnahme. Immer zu erkennen ist eine Verbreiterung des Mittelfelles, die ront­
genoiogisch nicht yom Thymus zu unterscheiden ist. Bei iokalisierten Abscedierungen 
kann der AbsceB durch Spiegelbildung erkennbar werden. 

Die Therapie besteht vornehmlich in der Infektionsbekampfung. Umschriebene 
Abscedierungen mussen eroffnet werden. Eine extrapieuraie Freilegung des Abscesses 
ist meist nicht moglich. Je nach Lokalisation der Abscedierung wird rechts oder links 
transthorakai eingegangen und der AbsceB nach Moglichkeit extrapieurai nach auBen 
abgeleitet. In Ausnahmefallen ist bei stark reduziertem Allgemeinzustand auch eine 
AbsceBpunktion erfoigversprechend. Eine derartige Behandiung kann aber nur als 
N otlosung angesehen werden. 

Die Prognose der abscedierenden Form ist gunstiger ais die der Mediastinai­
phiegmone. Bei der phlegmonosen Mediastinitis ist nur eine sofortige Drainage 
erfoigversprechend. Der klinische Verlauf ist aber meist so foudroyant, daB die 
Kinder innerhaib kurzer Zeit infoige der Intoxikation ad exitum kommen. 

7. Zwerchfellhernien und -defekte 
Luckenbildungen im Z werchfell haben typische Lokalisationen. Von der Ana­

tomie aus sind die hiiufigsten in der Abbildung wiedergegeben (Abb. 119). 
Klinische Erscheinungen werden je nach der Verlagerung von intestinaien Organen 

in den Thorax hervorgerufen. 1st der Muskeldefekt von Peritoneum iiberzogen, 
kommt es zur Ausbildung einer echten Hernie bei der Verlagerung. Fehlt jedoch ein 
peritoneaier Uberzug, bezeichnet man das Dbertreten der Intestinaiorgane ais Proiaps. 

ZwerchfelldeJekte 

Akute klinische Erscheinungen in Form von Dyspnoe, Cyanose und Verlagerung 
des Herzens treten in der Neugeborenenperiode bei linksseitigen Zwerchfelldefekten 
mit Proiaps der Intestinaiorgane in den Thorax auf. Uberwiegend handelt es sich urn 
posteroiateraie Defekte. Klinisch auffallig ist das eingesunkene Abdomen. Uber 
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der linken Lunge lassen sich keine Atemgerausche finden, unter Umstanden sind 
Darmgerausche zu horen. 

Die Diagnose ist mit Hilfe der Thoraxubersichtsaufnahme leicht zu stellen. 
Je nach dem AusmaG der prolabierten Organe finden sich rine Teil- oder Total­

atelektase der linken Lunge, eine Verlagerung des Herzens nach rechts und die Aus­
fullung der linken Thoraxhalfte durch Darmschlingen. 

Klinische Erscheinungen und Thoraxubersichtsaufnahme sind ausreichend, urn 
die sofortige Operationsindikation zu stellen. Auf Kontrastuntersuchungen solI ver­
zichtet werden. Futterung des Sauglings nach feststehender Diagnose ist zu vermei­
den, da hierdurch nur die Gefahr eines Ileus vergroGert wird. 

Beim V orliegen einer schweren Dyspnoe und Cyanose empfiehlt sich als Erstmaj­
nahme die Intubation. Die assistierte Beatmung ist infolge der Hypoplasie der linken 
Lunge nicht ungefahrlich. Da nur durch die operative Korrektur eine entscheidende 

Abb. 119. Lucken im Zwerchfell 

Anderung zu erwarten ist, sollte der Operationstermin nicht durch unnotige pra­
operative MaGnahmen hinausgeschoben werden. 

Fur den operativen Verschluj der Lucke nach Reposition der prolabierten Intestinal-
organe sind drei Zugangswege empfohlen worden: 

1. der thorakale, 
2. der abdominale und 
3. der thorako-abdominale Zugangsweg. 
Allen drei Verfahren kommen Vor- und Nachteile zu. 
In der letzten Zeit bevorzugen wir ein transabdominales V orgehen. Ais Schnitt­

fuhrungen sind der Median-, Paramedianschnitt, der Querschnitt, ein subcostaler 
Schnitt und der Rippenrandkulissenschnitt ausgefiihrt worden. Letztere Schnittfuh­
rung wurde von uns haufig benutzt. Auf abdominalem Wege lassen sich die prola­
bierten Intestinalorgane schonend reponieren. Der Bauchsitus gestattet ferner die 
Feststellung, ob noch weitere Fehlbildungen im Bereich des Intestinums vorliegen. 
Kleinere Defekte lassen sich mit einfacher Naht verschlieGen, wobei es zweckmaGig 
ist, die Schenkel des Defektes durch eine Pericostalnaht zu sichern. Beim Vorliegen 
groGer Defekte, die allerdings sehr selten sind, kann eine muskelplastische Opera­
tion erforderlich werden. Uns hat sich auch die Einpflanzung von Teflonnetz in den 
Defekt bewahrt. 
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Nach DefektverschluB muB die ThoraxhOhle drainiert werden. Wichtig fiir den 
Verlauf ist die Nachbehandlung. Da bei allen Defekten gleichzeitig auch eine Hypo­
plasie der linken Lunge vorliegt, darf die Lungenausdehnung nicht drastisch versucht 
werden. Mit einem kontinuierlichen Sog von 5 bis 8 cm Wassersaule kommt es 
innerhalb von 1 bis 2 Wochen fast immer zur kompletten Ausdehnung der linken 
Lunge. 

Rechtsseitige Defekte verursachen meist keine wesentliche klinische Symptomatik. 
Es kommt durch den Schutz der Leber nur selten zum Prolaps von Intestinalorganen. 
Eine sofortige Indikation zur Operation ist deshalb nicht gegeben. Nach klinischer 
Uberwachung kann der giinstigste Termin zum operativen DefektverschluB ausge­
wahlt werden. 

8. Zwerchfellre1axation 

Eine vollstandige oder Teilvorwolbung des Zwerchfelles in den Thoraxraum 
kann als Folge einer Fehlanlage beim Neugeborenen zu schweren klinischen Erschei­
nungen fiihren. Klinisch konnen Dyspnoe und Cyanose vorliegen. Bei der Thorax­
iibersichtsaufnahme ist der Zwerchfellhochstand mit Verdrangung des Herzens und 
Kompression der Lunge deutlich zu erkennen. Eine Differenzierung gegeniiber einem 
Intestinalprolaps bzw. einer angeborenen Zwerchfellhernie ist nicht immer moglich. 
Diagnostische MaBnahmen, die zu einer Klarung fiihren konnten (Pneumoperito­
neum), sind in dieser Lebensperiode eingreifend. 

Die Operationsindikation wird sich vornehmlich nach den klinischen Symptomen 
ausrichten. Es kann bei schwerer Cyanose und Dyspnoe eine vitale Indikation be­
stehen. Zu einer spontanen Riickbildung kommt es selten. Nur bei perinatal aufge­
tretenen Zwerchfellhochstanden ist das moglich. 

Bei sehr hochstehendem Zwerchfell sollte man mit der Operationsindikation 
groBziigiger sein, da immer mit dem Auftreten von Lungenkomplikationen zu rech­
nen ist. 

Fiir die operative Beseitigung hat sich ein transthorakales V orgehen als bester 
Zugangsweg erwiesen. Die operative Technik weicht nicht von der im Erwachsenen­
alter abo 
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F. Angiokardiopathien im Sauglings- und Kleinkindesalter 
Ein groBer Tei! der mit einem konnatalen Herzvitium geborenen Kinder erliegt 

diesem Leiden kurz nach der Geburt und im Verlauf des 1. Lebensjahres. Tab. 8 gibt 
einen Uberblick iiber die Letalitat der Herz- und GefaBfehler, die im Sauglings- und 
Kleinkindesalter am haufigsten zum Tode fiihren. 

Grundsatzlich ist die Indikation zur Operation in dieser Altersgruppe nur in einer 
Notfallsituation zu stellen. Die Schwierigkeiten einer vollstandigen Diagnostik, die 

Tabelle 8. Letalitiit und empfohlene Operationsmethoden der wichtigsten angeborenen Herz- und 
Gefiiflanomalien im Siiuglings- und Kleinkindesalter 

Vitium % Leta- Operations methode 
litat im 
1. Lebens­
jahr 

Transposition der groBen GefaBe 90% 

Totale Lungenvenentransposition 80% 

Aortenisthmusstenose praduktal 89% 
postduktal 60% 

Tricuspidalatresie 66% 

Ventrike1septumdefekt 30% 

Fallotsche Tetralogie 30% 

Offener Ductus arteriosus Botalli 20% 

Angeborene Aortenstenose 10% 

Angeborene Pulmonalstenose 10% 

Operation nach BLALOCK-HANLON (ktinstlicher 
Vorhofseptumdefekt), zusatzlich eventuell 
Anastomosierung nach BLALOCK-TAUSSIG oder 
POTTS, bzw. ktinstliche Pulmonalstenose (MUL­
LER-DAMMANN) 

Korrekturoperation mit extrakorporalem 
Kreislauf. Eventuell zweizeitige Operation 
(COOLEY) 

Resektion der Stenose, End-zu-End-Anasto­
mose (CRAFOORD-GROSS) 

Palliativoperation nach BLALOCK-TAUSSIG, 
POTTS oder GLENN 

Palliative Pulmonalarteriendrosse1ung nach 
MULLER-DAMMANN 

Palliative BLALOCK-TAUSSIG- oder POTTs-Ana­
stomose, eventuell transventrikulare Minde­
rung der Pulmonalstenose (BROCK) 

Doppe1te Ligatur oder Durchtrennung 

Offene transaortale Commissurotomie 

Offene transarterielle Valvulotomie, eventuell 
Brocksche Operation 

operationstechnischen Probleme und die Gefahr, daB die durchgefiihrte Korrektur 
den Anforderungen eines wachsenden Organismus nicht geniigt, sind gewichtige 
Gegengriinde. Wenn aber selbst bei intensiver konservativer Therapie eine fort­
schreitende Verschlimmerung nicht aufzuhalten ist, so ist ein operatives V orgehen 
fiir alle die Falle angezeigt, die einer chirurgischen Korrektur oder einem palliativen 
Eingriff zugangig sind. 

Die kardiochirurgischen Erfahrungen im Sauglings- und Kleinkindalter sind vor­
laufig noch nicht ausreichend, um festumrissene Richtlinien fiir die Indikation und das 
operative Vorgehen zu geben. In den letzten beiden Dezennien entwickelte sich die 
moderne Herzchirurgie. Sie befaBte sich natiirlicherweise zunachst mit den angebore­
nen und erworbenen, operativ zu beeinflussenden Herzerkrankungen groBerer Kinder 



332 Angiokardiopathien im Sauglings- und Kleinkindesalter 

und Erwachsener, da bei diesen die Probleme der Diagnostik, der operativen Technik 
und der postoperativen Behandlung leiehter zu meistern waren. Die im Laufe der 
Zeit immer differenzierter und subtiler werdenden Methoden konnten in allmahlich 
zunehmendem Umfang auch zum Wohl der herzkranken Sauglinge und Kleinkinder 
angewandt werden. Einzelne Arbeitsgruppen, die sieh urn die operative Kardiologie 
bemiihen, konnten inzwischen iiber spezielle Ergebnisse der operativen Behandlung 
herzkranker Sauglinge und Kleinkinder anhand eines groBeren Krankengutes berieh­
ten (ABERDEEN, COOLEY u. HALLMAN, GERBODE u. Mitarb., THERKELSEN, u. a. m.). 
Erfreulicherweise ergibt sieh hieraus ebenso wie aus unseren eigenen Erfahrungen, 
daB ein aktives V orgehen in dieser Altersgruppe durchaus berechtigt erscheint. Auf 
der anderen Seite jedoch lernte man, daB die im Kindesalter vertraglichen Operations­
methoden nieht ohne weiteres auf die Gruppe der Sauglinge und Kleinkinder iiber­
tragen werden konnten. So zeigte sieh z. B. eine besondere Gefahrdung dieser 
Patienten durch die Belastungen der extrakorporalen Zirkulation in der heute iiblichen 
und moglichen Technik. Infolgedessen wurde fiir die Operation intrakardialer MiB­
bildungen, die in kiirzester Zeit durchfiihrbar sind, die Methode des Kreislaufstill­
standes durch Hohlvenendrosselung ohne und mit allgemeiner Hypothermie bevor­
zugt, wahrend bei komplizierteren Fehlern neue oder bereits bekannte Palliativopera­
tionen zur Besserung der akuten Notsituation Anwendung finden, urn die Korrektur 
zu einem spateren Zeitpunkt zu ermoglichen. Nur in Einzelfallen ist die Anwendung 
der Herz-Lungenmaschine obligato 

Der offene Ductus arteriosus Botalli, der nach KEITH u. Mitarb. 17% der angeborenen 
Herzfehler ausmacht, fiihrt in etwa 20% der FaIle im Sauglings- und Kleinkindalter 
zum Tode (MORSE). Die klinische Diagnose ist im Sauglingsalter dadurch erschwert, 
daB ein typisches Maschinengerausch meist erst zu Ende des ersten Lebensjahres 
festgestellt werden kann. Bis dahin ist oft nur ein uncharakteristisches systolisches 
Gerausch oder gar keins zu hOren. In dringlichen Fallen kann die Diagnose im Saug­
lings alter durch retrograde Aortographie gestellt werden. Eine pulmonale Hyper­
tension kann sieh bei groBem Links-Rechts-KurzschluB schon in den ersten Lebens­
monaten entwiekeln. Sieher gibt es aber auch FaIle, bei denen die hohen Widerstands­
verhiiltnisse in der Lungenstrombahn von Geburt an bestehen bleiben. CIVIN und 
EDWARDS haben nachgewiesen, daB bei den Fallen mit besonders weitem Ductus der 
fetale Typ der Lungenarteriolen persistiert. 

Ais Methode der Wahl gilt die doppelte Ligatur des Ductus. Seine Durchtrennung 
mit NahtverschluB beider GefaBstiimpfe wird bei besonders breiten und kurzen Ver­
bindungen notwendig sein. Bei der Stellung der Operationsindikation ist zu bedenken, 
daB der offene Ductus arteriosus hiiufig gemeinsam mit anderen Herzfehlern vor­
kommt. Sofern auch diese einen Links-Rechts-Shunt bedingen, kann schon die 
Ligatur des Ductus allein eine entscheidende Besserung bringen, so daB die weiteren 
Fehler zu einem spateren Zeitpunkt definitiv korrigiert werden konnen. Bei gleieh­
zeitig bestehendem, groBem Ventrikelseptumdefekt ist jedoch simultan mit der 
Unterbindung des Ductus eine Drosselung der Pulmonalarterie zu empfehlen. Man 
darfheute die Letalitat des Eingriffs mit weniger als 10% angeben, auch bei der Not­
wendigkeit einer zusatzlichen Bandelung, wie wir aus eigenen Erfahrungen bestatigen 
konnen. Kontraindiziert ist die Ligatur des Ductus bei komplexen Fehlbildungen des 
Herzens, bei denen dem Ductus eine kompensatorische Funktion zukommt, so bei 
der Fallotschen Tetralogie, der Trieuspidalatresie, der Pulmonalatresie, der totalen 
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Transposition der groBen GefaBe mit Pulmonalstenose u. a. Die relativ haufige Kom­
plikation bei offenem Ductus durch eine bakterielle Endarteriitis, die friiher auch im 
Sauglingsalter als absolute Operationsindikation galt, ist heute meistens durch medi­
kamentose Therapie zu beherrschen. In therapieresistenten Fallen hat aber auch hier 
die Operation Aussicht auf Heilung in zwei Drittel der Falle. 

Die Isthmusstenose der Aorta gehort ebenfalls zu den hiiufigen konnatalen Fehl­
bildungen des Herzens und der groBen GefaBe und ist an ihrer Gesamtheit mit 
6 bis 10% beteiligt (ABBOTT, DERRA, KEITH u. a.). In vielen Fallen treten in den 
ersten Lebensjahren keinerlei Beschwerden auf, so daB die Diagnose erst spater, oft 
erst im Erwachsenenalter, gestellt wird. Urn so emster ist aber die Prognose, wenn 
schon gleich nach der Geburt oder im Kleinkindesalter Symptome auftreten. Die mei­
sten dieser Kinder sterben in den ersten 6 Monaten. Nach BURFORD u. Mitarb. iiber­
lebten nur zwei von 60 Kindem bei konservativer Therapie. Andere Untersucher 
(MUSTARD u. Mitarb.) fanden, daB die Aortenisthmusstenosen in zwei Drittel der 
Falle im 1. Lebensjahr symptomatisch werden und daB 75% dieser Kinder nach kurzer 
Zeit sterben. Zu friihzeitigem Herzversagen mit Cyanose fiihren vor allem die Falle des 
sog. infantilen Typs der Aortenisthmusstenose, bei denen eine priiduktale Stenose 
der Aorta besteht, wobei die obere Korperhiilfte yom linken Ventrikel und die untere 
Korperhiilfte iiber einen weit offenen Ductus Botalli yom rechten Ventrikel versorgt 
wird. In diesen Fallen fanden MUSTARD u. Mitarb. bei konservativer Behandlung 
eine Letalitat von 89% im 1. Lebensjahr, beim sog. Erwachsenentyp mit postduktaler 
Stenose betrug die Letalitat der Falle, die im 1. Lebensjahr symptomatisch wurden, 
60%.Obwohl die Operation der Aortenisthmusstenose im Sauglings- und Kleinkindes­
alter durch ein hohes Risiko belastet ist (nach OCHSNER u. Mitarb. 100% bei der 
praduktalen Stenose, dagegen bei der postduktalen Stenose nur 9%), ist die Indikation 
zur Operation bei zunehmendem Herzversagen dringlich. Zur Diagnose geniigt oft 
die Beobachtung des Pulses und Blutdrucks an den oberen und unteren Extremitaten. 
Eine Sicherung der Diagnose kann durch retrograde Aortographie herbeigefiihrt 
werden. 

In den meisten Fallen ist die Resektion des stenosierten Aortenabschnitts und die 
Anastomose der Enden durch Einzelnahte moglich. Fiir die Beurteilung der post­
operativen Prognose liegen nur wenige Langzeitbeobachtungen vor, aus denen vor­
erst geschlossen werden darf, daB nur selten eine Restenosierung im Verlauf des 
Wachs turns eintritt (GERBODE u. Mitarb.), ansonsten besteht in spateren Jahren noch 
die Moglichkeit einer endgiiltigen Korrektur. Zusatzliche Fehler, die die operative 
Behandlung belasten, kommen nach KEITH u. Mitarb. bei der postduktalen Form in 
14%, bei der priiduktalen Form in 40% der Falle vor. Zunachst ist dec offene Ductus 
Botalli zu erwahnen, der beim infantilen Typ in dec Regel, insgesamt in einem hohen 
Prozentsatz der Falle, vorkommt. Haufig ist die Aortenklappe zweizipflig angelegt 
und stenosiert oder es liegt eine circumscripte subvalvuliire Aortenstenose vor. Relativ 
hiiufig wird auch die Kombination einer Aortenisthmusstenose mit einer Mitralstenose 
und endokardialer Fibroelastose des linken Ventrikels beobachtet. Bei gleichzeitig 
bestehendem Ventrikelseptumdefekt ist eventuell eine Drosselung der Pulmonal­
arterie als zusatzliche MaBnahme zu empfehlen. 

Beim VentrikelseptumdeJekt, dem haufigsten angeborenen Herzfehler, wird die 
Sterblichkeit im 1. Lebensjahr auf etwa 30% geschatzt. Bei den todlich verlaufenden 
Fallen handelt es sich ausnahmslos urn groBe Defekte, die eine erhebliche Oberlastung 
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des linken Ventrikels durch V olumenarbeit und eine gewaltige Uberflutung des pulmo­
nalen Strombettes verursachen. In den meisten Fallen kann die Operation durch 
konservative TherapiemaBnahmen bis zum 2. Lebensjahr oder weiter hinausgescho­
ben werden (DUSHANE u. Mitarb.). OCHSNER u. Mitarb. geben jedoch an, daB sich in 
einem Sektionsgut von 115 Patienten im Sauglings- und Kleinkindesalter elf befan­
den, die trotz sorgfaltiger konservativer Therapie an den Folgen eines Ventrikel­
septumdefektes verstorben waren. 

Die offene Korrektur des Ventrikelseptumdefektes mit der Herz-Lungenmaschine 
ist in dieser Altersgruppe mit einer untragbaren Letalitat belastet, zumal es sich urn 
komplizierte FaIle mit Herzversagen, pulmonaler Hypertension und begleitenden 
Vitien handelt. So betrug bei OCHSNER u. Mitarb. die Operationssterblichkeit beim 
VerschluB isolierter Ventrikelseptumdefekte im 1. Lebensjahr 42%, im 2. Lebens­
jahr 28,6% und nach dem 2. Lebensjahr 5,7%. Die Erfahrungen von KIRKLIN und 
DUSHANE bei Sauglingen im 1. bis 6. Lebensmonat sind ebenfalls schlecht, wenn ihre 
Ergebnisse bei alteren Sauglingen auch wesentlich giinstigere Schliisse zulassen. So 
wurde die Palliativoperation der Schaffung einer kiinstlichen Pulmonalstenose nach MULLER 
und DAMMANN in der Modifikation von ALBERT immer haufiger empfohlen. Sie weist 
eine geringe Letalitat auf und bannt die Gefahren des Herzversagens und der Uber­
lastung der Lungenstrombahn, so daB die Korrekturoperation mit der Herz-Lungen­
maschine zu einem spateren Zeitpunkt durchgefiihrt werden kann. Ziel der Anle­
gung einer kiinstlichen Pulmonalstenose ist es, den Auswurfwiderstand des rechten 
Ventrikels dem Stromungswiderstand des groBen Kreislaufs anzugleichen und damit 
den Links-Rechts-KurzschluB zum Verschwinden zu bringen. Eine zu starke Ein­
engung fiihrt zum akuten Entstehen eines Rechts-Links-Shunts mit konsekutiver 
M yokardhypoxie. 

Zur Bannung der hieraus entstehenden Gefahren wurde an unserer Klinik ein 
Verfahren erprobt, bei welchem es moglich ist, den Grad der erwiinschten Pulmo­
nalisstenosierung mit Hilfe von Herzzeitvolumenmessungen festzulegen (BIRCKS, 
BOSTROEM, KREUZER und LOOGEN). Zunachst wird der Pulmonalarterienstamm mit 
einem 4 mm breiten Teflonband angeschlungen. Bei kontinuierlicher Druckmessung 
in beiden Ventrikeln und im Pulmonalarterienstamm erfolgt die Bestimmung des 
Kleinkreislaufminutenvolumens mit der Thermoinjektionsmethode bei Injektion des 
Teststoffes in eine Hohlvene und Lage der Thermistornadel in der Lungenarterie 
distal des Bandchens. Bei zunehmender Einengung nimmt das Kleinkreislaufminuten­
volumen abo Es solI optimal nach dem Eingriff nur mehr gering iiber dem GroBkreis­
laufminutenvolumen liegen. Die systolischen Drucke in der Arteria pulmonalis 
betrugen nach der Einengung bei unseren 20 hierher gehorigen Fallen, die wir ohne 
Verluste operieren konnten, 40 bis 60% der systolischen Druckspitzen in beiden 
Ventrikeln. 

Die Fallotsche Tetralogie ist mit 60 bis 75% der weitaus haufigste Herzfehler der 
cyanotischen Gruppe und ist mit 11 bis 15% an der Gesamtzahl der konnatalen Herz­
vitien beteiligt (WOOD, NELSON). Etwa 30% dieser Kinder sterben im 1. Lebensjahr. 
Nach einer kIinischen Einteilung von NADAS sind dies fast ausschlieBlich Kinder, die 
schon von Geburt an cyanotisch sind und bald nach der Geburt schwere und haufige 
hypoxische Anfalle haben. Dagegen haben die Sauglinge, bei denen die Cyanose erst 
nach dem 1. Monat sichtbar wird, eine wesentlich bessere Uberlebensaussicht, obwohl 
auch bei ihnen schwere hypoxische Anfalle auftreten konnen. 
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Fiir die von Geburt an cyanotischen Kinder mit wiederholten, schweren hypoxi­
schen Anfallen liegt die einzige Chance in der friihzeitigen Operation. In Frage kommt 
hier nur eine Palliativoperation, die eine sofortige Besserung der Lungendurchblutung 
herbeifiihrt. Bei der Blalock-Taussigschen Operation wird eine End-zu-Seit-Anastomose 
zwischen der Arteria subclavia und der Arteria pulmonalis angelegt. Bei der Opera­
tion nach POTTS wird die Aorta descendens durch eine Seit-zu-Seit-Anastomose mit 
dem linken Pulmonalarterienast verbunden. W ATERSTON hat direkte Anastomosen 
zwischen der Aorta ascendens und dem rechten Ast der Pulmonalarterie angelegt, 
urn das Problem des Anastomosenverschlusses bei der spateren Korrekturoperation 
zu vereinfachen. In der Altersgruppe unter 3 Jahren wird die Operationsletalitat der 
Anastomosenoperationen mit 12 bis 15% angegeben (BLALOCK, POTTS, OCHSNER). Bei 
grof3erer Erfahrung konnten OCHSNER u. Mitarb. 22 Falle ohne Letalitat operieren. 
Die funktionierende Anastomose ist oft durch ein systolisch-diastolisches Geriiusch 
gekennzeichnet. Klinisch zeigt sich der Erfolg durch Riickgang der Cyanose 
und Gedeihen der Kinder. In GroBbritannien wird von einigen Operateuren der 
Wert der Brockschen transventrikularen Valvulotomie und Infundibulum-Aus­
stanzung als palliative Erstoperation betont. Die endgiiltige Korrektur der Fallot­
schen Tetralogie mit Hilfe der Herz-Lungenmaschine kann zu einem spateren Zeit­
punkt erfolgen. Das AnastomosengefaB muB hierbei unterbunden werden. Da seine 
Darstellung nach einer rechtsseitigen Blalock-Operation leichter ist, bevorzugen wir 
diese, zumal die allgemeine Ansicht besteht, daB eine aus dem Truncus brachio­
cephalicus stammende Arteria subclavia ein groBeres Shuntvolumen ergibt. 

Die totale Transposition der groJlen Gefdjle fiihrt in 90% der Falle zum Tode innerhalb 
des 1. Lebensjahres (NADAS, KEITH, BLALOCK, HANLON) und ist deshalb trotz ihrer 
relativen Seltenheit (etwa 5% in der Gesamtstatistik von ABBOTT) eine der haufigsten 
Todesursachen durch konnatale Herzfehler im friihen Kindesalter. Die von Geburt 
an cyanotischen Kinder kommen bald ins Herzversagen, das mit konservativen Mitteln 
kaum zu beeinflussen ist. Die klinische Diagnose kann durch Angiokardiographie 
gesichert werden. Ais Palliativoperation bietet die Schaffung eines kunstlichen Vorhof­
septumdefektes nach der Blalock-Hanlon-Technik zur Zeit die beste Chance. Bei ausgepragter 
Pulmonalstenose ist auBerdem eine Blalocksche oder Pottssche Anastomose als zusatzliche 
Maflnahme zu erwagen. In Fallen mit groJlem Ventrikelseptumdefekt und erheblicher 
pulmonaler Hypertension sollte man einen Vorhofseptumdefekt und eine kunstliche Pulmonal­
stenose anlegen. Andere Palliativeingriffe (BAFFES, GLENN), die eine spatere Korrektur 
des Herzfehlers unmoglich machen oder doch auBerordentlich erschweren, sollten 
nur bei bekannter Korrekturunmoglichkeit (z. B. bei singularem Ventrikel) durch­
gefiihrt werden. Die Letalitat der Ersteingriffe ist, gemessen an der hohen Absterbe­
rate dieser Kinder, vertretbar, wenn sie auch noch sehr unterschiedlich angegeben wird 
(30 bis 60%). Immerhin konnten OCHSNER u. Mitarb. bei 26 Patienten im 1. Lebens­
jahr eine Besserung in 74% erreichen. Unsere eigenen Erfahrungen mit der Opera­
tion nach BLALOCK--HANLON im Sauglingsalter, die wir bislang bei 8 Operationen ohne 
Todesfall gewinnen konnten, sind beziiglich des palliativen Effektes gut. Die Mog­
lichkeit einer spateren Korrektur mit der Herz-Lungenmaschine bleibt offen. Die 
Mitteilungen iiber erfolgreiche Korrekturen der Transposition, die alle auf dem 
Senningschen Verfahren der "V orhofumkehr" beruhen, zeigen deutlich den Wert 
der erwahnten Palliativmaflnahmen an (ABERDEEN). 

Die folgenden, seltenen angeborenen Herzfehler weisen ebenfalls eine hohe Mortalitat 
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innerhalb des 1. Lebensjahres auf, so daG bei Versagen der konservativen Therapie 
dringend zur Operation geraten werden muG. Bei der totalen Lungenvenentransposition 
betragt die Sterblichkeit im 1. Lebensjahr 80% (KEITH). Die risikoreiche Korrektur 
muG mit der Herz-Lungenmaschine erfolgen. Auch hier werden immer haufiger zwei­
zeitige Eingriffe bevorzugt. So verbessert man z. B. die Uberlebenschancen bei totalen 
Lungenvenenfehlmiindungen in den Sinus coronarius zunachst durch VergroGerung 
des in dies en Fallen meist kleinen Foramen ovale-Defektes der Vorhofscheidewand 
unter gleichzeitiger keilformiger Excision aus der Coronarsinusoffnung im cranialen, 
dem Defekt nahe gelegenen Bereich. Hierdurch wird ein besserer direkter ZufluG von 
Lungenvcnenblut in den linken Vorhof gewahrleistet (COOLEY u. Mitarb). 

Bei der Tricuspidalatresie, die nach KEITH in 66% der Falle im 1. Lebensjahr zum 
Tode fiihrt, sind als PalliativmaGnahmen die Blalock-Taussig- oder Potts-Anasto­
mosenoperationen durchgefiihrt worden. In neuerer Zeit hat sich die von GLENN 
angegebene Methode der kavo-pulmonalen Anastomosierung zahlreiche Anhanger 
erworben (KONCZ). Ein korrektiver Eingriff dieser komplexen MiGbildung ist bei 
dem heutigen Stand der Herzchirurgie nicht moglich. 

In besonderen N otfallsituationen muG man sich im Sauglings- und Kleinkindesalter 
auch zu operativen Eingriffen bei solchen Herzfehlern entschlieGen, die in der groG en 
Mehrzahl der Falle in einem spiiteren Lebensalter operiert werden konnen. So kann bei 
der angeborenen Aortenstenose, die im 1. Lebensjahr eine Letalitat von 10% hat (BRA VER­
MANN), schweres Herzversagen zur Operation zwingen. Die transaortale Commissuro­
tomie kann in allgemeiner Hypothermie im Kreislaufstillstand in wenigen Minuten 
durchgefiihrt werden. Nach OCHSNER geniigt fiir die Operation im Sauglingsalter 
selbst die arterielle Transfusion von oxygeniertem Heparinblut bei Kreislaufunter­
brechung durch Hohlvenendrosselung unter normothermen Bedingungen. 

Ebenso verlaufen die Falle von Pulmonalstenose, die im 1. Lebensjahr zum Herz­
versagen oder zu hypoxischen Krisen fiihren (GERBODE u. Mitarb., ROBINSON), fast 
alle tOdlich. Hier ist die transarterielle Valvulotomie durch die Arteria pulmonalis 
bei EinfluGstauung dem transventrikularen Vorgehen nach BROCK vorzuziehen. 

Aortenringanomalien konnen durch Kompression von Trachea und Oesophagus 
dyspnoische und dysphagische Symptome verursachen und zu lebensbedrohlichen 
Situationen fiihren, die eine sofortige Operation erforderlich machen. Bei jedem 
Saugling mit Stridor, Dyspnoe und Dysphagie sollte an die Moglichkeit einer 
Aortenringanomalie gedacht werden. Die Diagnose laGt sich meist leicht durch ein 
Oesophagogramm (Gastrografin), eventuell durch Angiokardiographie sichern. 
Der GefaGring wird in den meisten Fallen durch einen doppelten Aortenbogen, 
weniger haufig durch einen rechtsseitigen Aortenbogen mit links descendierender 
Aorta und linksseitigem Ligamentum Botalli oder durch eine aberrierende rechte 
Arteria subclavia gebildet (EDWARDS). Bei der Operation wird beim doppelten Aorten­
bogen der schwachere, meist links vorne gelegene Bogen durchtrennt. Bei den ande­
ren Anomalien wird der funktionell jeweils unwichtigste Abschnitt des einengenden 
GefaGrings durchtrennt oder reseziert. Unter den von uns beobachteten und operier­
ten Fallen fanden sich vier Sauglinge, von denen drei mit Erfolg operiert werden 
konnten. 

AuGer den hier besprochenen Anomalien gibt es eine Anzahl von meist komplexen 
Fehlern, die ausgesprochene Raritaten sind und zum Teil bereits im Sauglingsalter zu 
Notfallsituationen fiihren konnen, aber haufig nicht im vollen Umfange zu diagnosti-
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zieren sind. In einem Teil dieser FaIle kommt man iiber eine exploratorische Probe­
thorakotomie nicht hinaus. Bei vermehrter Lungendurchblutung kommen MaBnah­
men im Sinne der Anlegung einer kiinstlichen Pulmonalstenose, bei verminderter 
Lungendurchblutung kommt die Anastomosierung des aortalen mit dem pulmonalen 
Kreislauf in Frage. Beim Fehlabgang der linken Herzkranzarterie aus der Arteria 
pulmonalis und Zeichen der Hypoxie und Insuffizienz des linken Ventrikels (Bland­
White-Garland-Syndrom) ligiert man beim Vorhandensein von Anastomosen zwi­
schen beiden Kranzarterien den Stamm der fehlabgehenden Arterie, ansonsten trifft 
man MaBnahmen, die das Einwachsen von BlutgefaBen in die Wand des linken 
Ventrikels begiinstigen (De-Epikardialisierung, Erzeugung einer aseptischen Peri­
Epikarditis). Etwa einem Drittel der Sauglinge und Kleinkinder konnte damit gehol­
fen werden (HAUCH, NITSCHKE und BIRCKS). 

Zusammenjassend darf festgesteIlt werden, daB in den beiden letzten J ahrzehnten 
viele spezielle Methoden zur operativen Besserung von Notsituationen durch ange­
borene Angiokardiopathien fur das Sauglings- und Kleinkindesalter gefunden wurden. 
Das dringliche V orgehen bei den erworbenen Erkrankungen des Herzens und der 
groBen GefaBe, insbesondere bei den Verletzungen, richtet sich weitgehend nach den 
Grundsatzen der kardiovascularen Chirurgie bei groBeren Kindem und Erwachsenen. 
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-, Rontgenbefund 103f., 127 
Compressio cordis 222 
Compressio thoracis 163 
Conray 113, 135 
Contusio cordis 222 
-, bei Explosionen 177 
-, Rontgenbefund 103ff., 127 
CoronargefaBe, Verletzungen 224 
Coronararteriennaht 230 
Cysten der Lunge, angeborene 321 
Cysten der Trachea 327 

Dauerbeatmung 40 
Dece1erationsverletzungen des Herzens 220 
Defibrillation, exteme 19 
-, intrathorakale, direkte 19 
Defibrillatoren, elektrische 18ff. 
-, Gleichstrom 19 
-, Wechse1strom 18 
Dekortikation 147 
-, Zeitpunkt 148 
Dickdarmileus 120 
Dissektionsligatur 205, 206 
Dociton® (Propranol) 26 
Dreiflaschensaugdrainage 86 
Drager-Respirator 43 
Drainagen des Pleuraraums 83 
- - bei Sauglingen 84 
Ductus arteriosus Botalli im Sauglingsalter 

332 
Ductus thoracicus, Rontgendarstellung 

133ff. 

Elektrische Schadigung des Herzens, s. a. 
Herzschadigungen, e1ektrische 260ff. 

Elektroschock, extemer bei auBeren Herz-
kompressionen 19 

- bei innerer Herzmassage 15 
Embolien 280ff. 
-, s. a. Lungenembolie 280 
- Luftembolie 286 
- Fettembolie 290 
- Fremdkorperembolie 293 
- -, Rezidivprophylaxe 284 
Embolektomie, Indikation 281 
-, Technik 282f. 
Emphysem, lobares, angeboren 323 
-, mediastinales, s. a. Mediastinalemphysem 
Empyem, akutes 148 
-, Diagnose 149 
-, Behandlung 149 
-, Ursachen 150 
-, Biilaudrainage 151 
-, Aspirations- und Instillationsbehand-

lung 150 
-, Thoraxdrainage, geschiossene, nach Rip­

penresektion 151 
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EndobronchiaInarkose bei Bronchusruptur 
183 

Endobronchialtubus 64 
Endotracheales Absaugen, Besteck 76 
Engstrom-Respirator 44 
ErguB, chylOser, Lymphographie 135 
Erstickungsanfiille durch Z werchfellhernie 

und Oesophagusstenose 215 
Explosionsverletzungen 176 ff. 
Extrakorporale Zirkulation 249 
-, Blutverluste nach Anwendung 301 

Fallot'sche Tetralogie, Sauglingsalter 334 
Fechterstellung 95 
Femoro-femoraler Bypass 249 
Fettembolie 290ff. 
-, bei Explosionsverletzungen 177 
Fibrothorax 147 
Fistel, RontgendarstellungvonauBeren 135f. 
-, Rontgendarstellung von inneren 136 
Flatterbrust 167 
-, Therapie 168 
-, kiinstliche Beatmung 170 
Fliissigkeitsansammlungen im Mediastinum, 

Rontgenbefund 102 
Fliissigkeitsspiegel im Thorax, Rontgenbe­

fund 97 
Fremdkorper, aspirierte 157ff. 
Fremdkorperaspiration, Rontgenuntersu-

chung 121 
-, Rontgenbild 100 
Fremdkorper, aspirierter, metallischer 94 
- - -, im Bronchus, Rontgenbefund 98 
-, chronischer im Herzen 264ff. 
-, im Herzen, Indikation zur Entfernung 

265 
- -, intravasal eingeschwemmt 266 
- -, Rontgendarstellung 123 
- des Oesophagus 200 
Fremdkorperembolien im Herzen 266, 

293ff. 
-, Symptome 293 
-, Therapie 294 
Fremdkorperlokalisation, rontgenologisch 

92f. 

Gastrografin 112f., 120, 136 
Gastro-intestinale Blutungen nach Thorax-

operationen 301 
Geburtsverletzungen des Thorax 304 
GefaBe, Kontrastmitteldarstellung 121 ff. 
Gerinnungsstorungen 66 
Gilurytmal® (Ajmalin) 26 
Glottisodem 47, 159 

Hamatom, abgekapseltes intrapulmonales, 
Rontgenbefund 101 

-, intrapulmonales, Rontgenbefund 97 

Hamoperikard, s. a. Herztamponade 152 
-, Rontgenbefund 106 
Hamoptoe 155ff. 
-, klinisches Bild 156 
-, Bronchoskopie 156 
-, operatives Vorgehen 157 
- bei Bronchusrupturen 182 
- bei Explosionen 179 
- bei penetrierenden und perforierenden 

Verletzungen des Brustkorbs 172 
- bei Trachealrupturen 178 
Hamothorax 145ff. 
-, Diagnose 145 
-, Behandlung 145, 146 
- bei Bronchusruptur 182 
- bei Explosionsverletzungen 177 
-, organisierter Therapie 147 
-, Thorakotomie 147 
Hartstrahlaufnahmen 121 
Hautemphysem, Rontgenbefund 96 
- bei Oesophagotrachealfistel184 
- bei Rippenbriichen 165 
Hautnahpunkt, Bestimmung 93 
Herz, Kontrastmitteldarstellung 121ff. 
Herzbeutel, Verletzungen 224 
-, Kontrastmittel (s. a. Perikard) 124f. 
-, Punktion, Technik 153 
Herzfremdkorper, s. a. Fremdkorper im 

Herzen 264 
Herzklappen, Verletzungen 224 
-, Rontgenbild bei Verletzung 105f. 
Herzkompressionen, auBere 11 
- -, Komplikationen 12 
Herzluxation, Rontgendarstellung 104, 127 
Herzmassage 14 
-, auBere, s. a. Herzkompression, auBere 

11ff. 
-, innere (direkte) 13 
Herzrhythmusstorungen, tachykarde 20ff. 
- -, Diagnostik 20 
- -, Ursachen 20 
Herzschadigungen, elektrische 260ff. 
Herzstecksplitter 106f. 
Herzstillstand 9 ff. 
-, Behandlungsschema 15 
-, Behandlung nach 16 
-, bei atrioventrikularem Block 268 
-, Diagnose 10 
-, Haufigkeit 9 
-, Therapie 11 
-, Ursachen 9 
-, Warnsymptome 10 
Herzstimulierung, kiinstliche, als Dberbriik-

kungsmaBnahme 269 
- -, langfristige 270 
Herztamponade 152 
-, Symptome 152 
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Herztamponade, Therapie 153 
-, Rontgenbild 104, 106 
-, Herzbeutelpunktion 153 
Herztumoren, intrakavitiire 277 ff. 
- -, synkopale Anfalle bei 277 
- -, Klinik 279 
- -, Diagnose 279 
- -, Therapie 279 
- -, Rontgenbild 123, 126 
HerzvergroBerung bei Commotio cordis, 

Rontgenbefund 103ff. 
Herzverletzungen, klinisches Bild 226 
-, Rontgensymptomatologie 103 
-, Rontgenuntersuchung 123 
-, offene 228ff. 
- -, Symptome 228 
- -, Therapie 230f. 
-, stumpfe 217 ff. 
- -, Symptome 226f. 
- -, CoronargefaBverletzungen 224 
- -, Decelerationsverletzungen 220 
- -, DruckstoBverletzungen 219 
- -, Funktionsstorungen des Herzens 221 
- -, hydraulische Sprengwirkungen 219 
- -, Herzklappenverletzungen 224 
- -, Substanzverletzungen des Herzens 

222 
- -, Schlag- und StoBwirkungen 218 
- -, Therapie 227 
Herzwand, Kontrastmittel in der 124f. 
-, Aneurysmen 258ff. 
- -, Ursachen 258, 259 
- -, Rontgenuntersuchung 123, 127 
- -, Therapie 259 
-, Perforation, Rontgenbefund 125 
-, Verletzungen 222 
Hiatushernien 214 
-, angeborene 314 
-, akute Komplikationen 214 
-, Blutungen 214 
-, Incarcerationen 215 
-, Rontgendarstellung 108, 119 
Hitzenberger'scher Versuch 108 
Hohien, Kontrastmitteldarstellung 135f. 
Hyaline Membranen und Asphyxie 309 
Hypothermie, tiefe nach DREW 250 
-, therapeutische 69ff. 
- - und hamorrhagischer Schock 69 
- - und traumatischer Schock 70 
- - und septischer Schock 70 
-, nach Herzstillstand 71 
Hypoxie, s. a. Atmungsinsuffizienz 35 

Ileus, Dickdarm, Rontgenbefund bei 
Zwerchfellverletzungen 120 

Incarceration, von Baucheingeweiden 212 
Inhalationstherapie 34 

Intercostalraume, Verschmiilerung, Ront­
genbefund 99 

Intracardiale Fremdkorper, s. a. Fremdkor­
per des Herzens 265 

Intrathorakale Hohien, Rontgendarstellung 
136 

Iproveratril (Isoptin) 27 
Isoptin (Iproveratril) 27 
Isthmusstenose, Sauglingsalter 333 

Jodipin Ultrafluid 112 
J odverbindungen als Kontrastmittel 111 

Kammerflimmern 14 
-, s. a. Herzstillstand 
Kammerwand, Rontgenbild bei Verletzung 

106 
Kardioversion 25 
Kavographie 132 
KIFA-Katheter 122 
Kohlendioxyd als Kontrastmittel 108ff. 
Kollaps, s.a.Schock 
-, Lunge, s. a. Atelektase 
-, totaler einer Lunge, Rontgenbefund 102 
Kontaktaufnahme, Rontgen 95 
Kontrastmitteldarstellung, Methoden 108ff. 
Kontraststeigerung, elektronische 91 
Kontusionsherd, intrapulmonaler, Rontgen-

befund 97 f., 99 
Kontusionspneumonie 166 
-, Rontgenbefund 97 
Kontusio thoracis 163 
Ktinstliche Beatmung, s. a. Beatmung 
-, durch Atemspende 4 
-, mit einfachen Hilfsmitteln 6 
-, Maskenbeatmung 7 
-, manuell durch Thoraxkompression 5 
-, bei Status asthmaticus 58 
Kymographie 96 
-, bei Herzstecksplittern 107 

Lavographie, transseptale 123 
Lagebestimmung (s. a. Lokalisation), bei 

Rontgenuntersuchungen 93 
Layering-Effekt 106 
Lipiodol-Ultra-Fluid 133ff. 
Luftembolie, arterielle 288ff. 
-, venose 287 
-, venos-arteriel1e 289 
Lunge, Rontgensymptomatologie bei Ver-

letzung 97 f. 
-, eiserne 41 
Lungenausdehnung in Narkose 83 
Lungenatelektase (s. a. Atelektase) 
Lungencysten, angeborene, Rontgenbefund 

321 
Lungendystrophie 324 
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Lungenembolie 280ff. 
-, Embolektomie 281 f. 
-, Differentialdiagnose 281 
-, Rontgenuntersuchung 98 
-, Folgen nach 284 
-, Hiiufigkeit 280 
-, Symptome 280 
Lungenkollaps, posttraumatischer, Ront-

genbefund 98 
-, totaler, Rontgenbefund 102 
Lungenodem 51ff. 
-, Rontgenuntersuchung bei akutem 98 
-, Symptome 53 
-, Ursachen 51 
-, Therapie 53 
-, Therapieplan 55 
Lungenprolaps 96 
Lungenruptur bei Explosionsverletzungen 

177 
- bei Rippenbruchen 166 
Lungenvenentransposition bei Sinus veno-

sus Defekt 131 
Lungenverletzungen 63, 64 
-, Narkose 63 
-, bei Explosionen 176 
-, Rontgenbild bei offenen 98 
Luft als Kontrastmittel 108ff. 
Luftaufhellungen, streifige 96 
-, homogene bei Pneumothorax 96 
Lymphangioma colli cysticum 325 
Lymphographie 133ff. 
Lymphdurchflul3, Rontgenbild bei Behinde­

rung 135 

Magen-Darm-Trakt, Kontrastmitteldarstel­
lung 118f. 

Magendilatation bei Zwerchfellbruch 211 
Magendurchtrennung, quere nach TANNER 

205 
Magengeschwiire bei Hiatushernien 214 
Magenvolvulus 211 
MAX Wiederbelebungseinheit 80 
Medianekrose der Aorta 233 
Mediastinalflattern bei Stiickbruchen der 

Rippen 167 
Mediastinalemphysem 191 ff. 
-, Rontgenuntersuchung 99ff., 115 
-, Symptome 192 
-, Therapie 192 
- bei Bronchusruptur 182 
- bei Explosionen 177 
- bei Oesophagotrachealfistel 184 
- bei RippenbrUchen 166 
- bei Trachealruptur 179 
Mediastinalpendeln, Rontgenbefund 97, 102 
Mediastinaltumoren, kindliche 327 
Mediastinitis 189ff. 

-, Symptome 190 
-, Therapie 190 
-, eitrige beim Siiugling 328 
Mediastinotomie, collare, Technik 193 
-, hintere 190 
Mediastinum, Rontgensymptomatologie bei 

Veranderungen 98ff. 
-, Verlagerung, Rontgenbefund 102 
-, Verziehung, Rontgenbefund 99 
Metras-Katheter 114 
MikroemboIien der Lunge nach Lympho­

graphie 133 
Mitralinsuffizienz, Rontgenbild bei trauma-

tischer 105f. 
Mortalitiit bei Bronchusruptur 181 
- bei Flatterbrust 168 
- bei Oesophagus perforation artifiziell 201 
- bei RippenbrUchen 165 
- bei Spontanruptur der Speiserohre 202 
- bei Thoraxverletzungen, offenen 172 
- bei ZwerchfellbrUchen, incarcerierten 

213 
- bei Zwerchfellruptur 211 
- bei Zwerchfe1lverletzung 211 
Muller'scher Versuch 108 
MundstUcke zur kUnstIichen Beatmung 6 
Myokardnaht, Technik 230 
Myxom, sog. des rechten Ventrikels, Ront­

genbefund 126 

Nachblutungen nach Thoraxoperationen 
300 

Narkoseprobleme bei akuten ThoraxnotHU-
len 61ff. 

Nasopharyngeale 02-Katheter 37 
Notfallkiisten 75ff. 
- fUr Erwachsene 78 
- fUr Katastrophen 79 
- fUr Kinder 77 

Oesophagoskop 87 
Oesophagotrachealfistel 184 
-, angeborene 314 
-, Therapie 185 
-, Lokalisation 185 
Oesophagus, akute Erkrankungen 199 
-, Rontgendarstellung bei Veriinderungen 

113ff. 
Oesophagusatresie 311 
-, Rontgendarstellung 113ff. 
-, Einteilung nach VOGT 312 
-, Operation 313 
Oesophagusblutung 203ff. 
-, Therapie 203 
-, Dissektionsligatur 205 
-, Sengstaken-Sonde 203 
-, portocavale Anastomose 204 
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Oesophagusblutung, quere Magendurch­
trennung 205, 206 

-, transoesophageale Varicenumstechung 
205 

Oesophagusfistel, Rontgendarstellung 136 
Oesophagusfremdkorper 200 
-, Rontgenuntersuchung 115,117 
Oesophagusperforation 201 
-, Rontgenuntersuchung 115 
Oesophagus-Perikardfistel, Rontgendarstel-

lung 135 
Oesophagus-Spontanruptur 202 
Oesophagusstenose beim SaugIing 314 
Oesophagusvaricen (s. a. Oesophagusblu-

tung) 203 
-, Rontgendarstellung 117 ff. 
-, Umstechung nach BOEREMA und CRILE 

205 
Oesophagusveratzungen 199 
-, Rontgenuntersuchung 117 
Oesophagusverletzungen und -obturationen 

200 
-, RontgenbiId 115 
OesophagusverschluB, akuter, Rontgenbe­

fund 115 
Orospirator (Drager) 7 
Orotubus (Drager) 6 

Pacemaker, s. a. Schrittmacher 
Paradoxe Atmung 165 
- bei Sttickbrtichen der Rippen 167 
- bei Flatterbrust 167 
Paroxysmale Tachykardie 23 
-, supraventrikuliire 23 
-, ventrikuliire 23 
-, Therapie 26 
Patent-Blau-Losung 133 
Penetrierende und perforierende VerIetzun-

gen des Thorax 172 
Perikard, Kontrastmittel im 124f. 
-, Fremdkorper 265 
-, Punktion 153 
-, Verletzungen 224 
PerikardriB, Luxation des Herzens 104 
-, Rontgendarstellung 127 
Perikardiotomie 154 
-, epigastrische 154 
Perthes-Braun'sche Krankheit bei Compres­

sio thoracis 163 
Phantome zur Dbung der Atemspende 5 
Pitressin-Behandlung bei Oesophagusvari-

cenblutung 204 
Pleuradrainage 83, 85, 146 
Pleura, Rontgensymptomatologie 96f. 
PleuraerguB, Rontgenbefunde 97 
-, Therapie 83 
Pleuralapoplexie 106 

Pleuraschwarte 147 
Pleuroperikardialer Defekt, RontgenbiId 110 
Pneumomediastinum 110 
Pneumoperikard 110 
Pneumoperitoneum, diagnostisches 110 
Pneumothorax 141ff. 
-, Apparat 89 
-, diagnostischer 110 
-, Rontgensymptomatologie 96f., 101 
-, Btilau-Drainage 143 
- bei Bronchusruptur 181 
- bei Explosionsverletzungen 177 
- bei Oesophagealfistel 184 
- offener 173 
- bei penetrierenden VerIetzungen 173 
- bei Rippenserienfrakturen 166 
- bei Tracheotomie 51 
- bei Neugeborenen und SaugIingen 319 
-, spontan 143 
-, Therapie 144 
Portocavale Anastomose 204 
Procainamid 26 
Prolaps von Baucheingeweiden durch das 

Zwerchfe1l211 
Propranol (Dociton®) 26 
Pulmangiographie 127 
Punktionen des Pleuraraums, Instrumente 

und Technik 82 

Radford Nomogramm 41 
Reizleitungsstorungen s. a. atrio-ventriku­

larer Block 268 
Relaxatio diaphragmatica, Rontgenbefund 

111 
Respiratoren, s. a. Beatmungsmaschinen 

39ff. 
Resusci Anne 5 
Resutator (Drager) 8 
Rethorakotomie wegen Nachblutung 300 
Retrostemalraum, exspiratorische Verklei-

nerung, Rontgenbefund 102 
Rippen, Rontgendarstellung 95 
-, Steilstellung, Rontgenbefund 99 
Rippenfrakturen 164ff. 
-, Komplikationen 165 
-, KompIikationen im Mediastinum 167 
-, abdominelle Verletzungen 167 
Rippenserienfraktur, Therapie 168ff. 
-, operative Drahtfixation 169 
-, StabiIisierung der Brustwand 168, 169, 

170 
Rontgen, Diagnostik 91 ff. 
-, Dbersichtsaufnahmen 93 
-, Serienaufnahmen 96, 121£. 
-, Schichtdarstellung 96, 121 
-, Schragaufnahmen 95 
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SAFAR-Tubus 6 
Sauerstoff, reiner, Daueratmung 40 
-, als Kontrastmittel 108ff. 
-, Maske 38 
-, Therapie, Gefahren 37 
- -, Methoden 37, 38 
-, Zelt 38 
Sauger, elektrische 2 
Schock 28ff. 
-, Diagnose 29 
-, Therapie 31 
- -, Chlorpromazin 32 
- -, Corticoide 33 
- -, Hydergin 32 
- -, Hypothermie 33 
- -, Vasodilatation 32 
- -, Vasopressoren 33 
-, Urinausscheidung 30 
-, Venendruck, zentraler 30 
-, Narkose bei hamorrhagischem 65ff. 
- -, medikamentose MaBnahmen 66 
Schrittmacher 268ff. 
-, Implantation, Anasthesie 274ff. 
-, Elektroden-Implantation, thorakale 270 
- -, endovasale 270 
-, Komplikationen 271 
- -, Nachuntersuchungsergebnisse 272 
Schwangerschaft und dringliche Thorax-

chirurgie 296ff. 
- und Herzkrankheiten 297 
- bei intrathorakalen Erkrankungen 296 
- und Lungenkrankheiten 296 
Segmentangiogramm 127 
Seitenbild des Thorax 95 
Seldinger-Methode 122f. 
Sengstaken-Blakemore-Sonde 204 
Septum intraventriculare, Rontgenbild bei 

Stecksplitter 134 
Septumrisse, Rontgenbild des Herzens 106 
Sinustachykardie 20 
-, Carotis- und Bulbusdruckversuch 21 
-, Behandlung 24 
Sinus venosus-Defekt mit Lungenvenen-

transposition, Rontgenbefund 131 
Sylvester-Brosch-Methode 5, 6 
Synkopen, bei AV-Block 268 
-, bei Herztumoren, intrakavitaren 277 ff. 
Spannungs-Entspannungskollaps 28 
-, s. a. Schock 
Spannungspneumothorax 141 f. 
-, Rontgenbefund 97,102 
-, Narkose 63 
- bei Bronchusruptur 182 
- bei offenen, penetrierenden und perforie-

renden Verletzungen des Brustkorbs 172 
- bei perforiertem Zwerchfellbruch 215 
Speiserohre, s. a. Oesophagus 

Spiromat (Drager) 43 
Spontanpneumothorax, Diagnose 143 
-, Atiologie 143 
-, Therapie 144 
-, rezidivierender 145 
Staphylokokkenpneumonie 320 
-, Behandlung 320 
Status asthmaticus 56ff. 
-, Behandlungsschema 59 
-, Glucocorticoide 57 
Sternumfissur 305 
Stickoxydul als Kontrastmittel 108 
Stridor congenitus 303 
-, Ursachen, extralaryngeale 304 
- -, intralaryngeale 303 
Stiirtzbechertubus 64 

Tachykardie, s. a. Herzrhythmusstorungen 
-, Behandlungsschema 27 
Tangentialaufnahmen der Brustwand 95 
Tanner, quere Magendurchtrennung 205 
Tiegelventil 142 
-, s. a. Rontgenschichtdarstellung 121 
Thorakale Notzustande, atemphysiologische 

Vorbemerkungen 140 
-, Symptome 141 
Thorakoskop 88 
Thoraxdurchleuchtung 92 
Thorax, Rontgensymptomatologie des aku­

ten 96 
-, Frakturen des knochernen, Rontgenbe-

funde 96 
-, Dbersichtsaufnahmen 93 
-, Verletzungen beim Neugeborenen 304 
Thoraxwand, Rontgenbefunde 95 
-, s. a. Brustwand 96 
-, Verletzungen 163 
Thymushyperplasie 327 
Tomographie 96 
Trachealcysten 327 
Trachealruptur 178ff. 
-, Symptome 179 
-, Therapie 179 
-, Stenose nach 180 
Tracheobronchialsystem, s. a. Bronchial­

system 
-, Rontgenbefund bei Verletzungen 120ff. 
-, Verletzungen, penetrierende und perfo-

rierende 172ff. 
- -, Thorakotomie bei 174 
- -, Symptome 172 
- -, Therapie 172 
-, Explosionsverletzungen 176ff. 
Tracheomalacie, endotracheale Intubation 61 
Tracheotomie 47 ff. 
-, Indikation 47 
-, Technik 48 
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Tracheotomie bei Atmungsinsuffizienz 48 
- bei BewuBtlosigkeit 47 
- bei Glottisodem nach Fremdkorperaspi-

ration 160 
- bei Rippenserienfraktur 47, 167 
- bei Explosionsverletzungen 178 
- bei Veratzungen 200 
-, Vor- und Nachteile 50 
-, Besteck 49, 89 
Transoesophageale Varicenumstechung 205 
Transposition der groBen GefaBe 335 
Tricuspidalatresie 336 

Unfall, elektrischer 260££. 
-, s. a. Herzschadigung, elektrische 
Urografin 113, 135 
Urovison 113 

Vena cava superior, Rontgendarstellung bei 
Veranderungen und Verletzungen 132 

Vena subclavia dextra, Rontgenbild bei 
Thrombose 132 

Venen, periphere, Rontgendarstellung bei 
Veranderungen 132 

Ventrikuloaortographie 123 
Ventrikel, Punktion des linken 124 
-, Septumdefekt im Sauglingsalter 333 
-, Septum, Rupturen 223 
V olumenmangelkollaps 28 
-, s. a. Schock 

Vorhof, Ruptur des rechten, Rontgenbefund 
104££. 

-, Flattern 21 
- -, Therapie 24 
-, Flimmern 22 
- -, Therapie 24 
-, Tachykardie 21 
-, Thrombus, Rontgenbild 123 
-, Wand, Rontgenbild bei Verletzung 106 

Weichteilemphysem, Rontgenbefund 101 
Wiederbelebungseinheit (MAX), fahrbare 80 

Zirkulation, extrakorporale 249f., 250 
Z weiflaschensaugdrainage 86 
Zweihohlenverletzungen 175 
Zwerchfellhernien, traumatische 210 
- und -defekte beim Saugling 328 
-, Rontgenbild bei Einklemmung 107 
-, parasternale, Rontgenbefund 111 
-, Incarceration, Rontgenbefund 119 
Zwerchfell, Relaxation 330 
-, Ruptur, traumatische 210 
- -, Rontgenbefund 107 
-, Operationen, Rontgenuntersuchung 

nach 111 
-, Verletzungen 209 
- -, direkte perkutane 209 
- -, Rontgensymptomatologie 107 
- -, Therapie 213 
Zwillings-S. Tubus nach SAFAR 6 




