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Herrn Dr. med. Dr. med. b. ¢c. Ernst Derra
0. 6. Professor der Chirurgie
Direktor der Chirnrgischen Klinik
der Universitit Diisseldorf
gum 65. Geburtstag

von seinen Mitarbeitern gewidmet



Vorwort

Die Chirurgie des Brustkorbs und seiner Organe hat seit der Perfektion der
Narkosemethoden mit kiinstlicher Beatmung und der Anwendungsméglichkeit der
Antibiotica gewaltige Fortschritte gemacht. Diese Erfolge waten mit einer gewissen
Spezialisierung verbunden. Die Behebung akuter Notzustinde durch Erkrankungen
und Verletzungen des Brustkorbs und seiner Organe gehort aber heute zum allge-
meinen drztlichen Aufgabenbereich.

Denjenigen, denen der spezielle Einblick in den modernen Stand thoraxchirur-
gischer Handlungen versagt blieb, soll die vorliegende Monogtaphie, die auf dem
Erfahrungsgut einer grofen Klinik und dem Studium der wichtigsten internationalen
Literatur beruht, als informativer Leitfaden fiir Notfille dienen. Vermittelt werden
in der Empirik bewihrte, handfeste, diagnostische und therapeutische Richtlinien.
Notfallsituationen etfordern in allen Disziplinen der Medizin schnelles Erkennen und
zweckdienliches Handeln. Insbesondere gilt die Dringlichkeit fiir die Notzustinde
im Thorax, weil behinderte Atemtitigkeit und Schidigungen des kardiovasculiren
Systems zur akuten Bedrohung des Lebens fithren. Meist sind Notsituationen nicht
mehr von einem Fachgebiet ganz zu iibersehen und benétigen eine vielseitige Dia-
gnostik und Behandlung. Daher haben Chirurgen, Anisthesisten und Réntgenologen
der Chirurgischen Universititsklinik Diisseldorf die in zwei Jahrzehnten gemachten
Erfahrungen zum 65. Geburtstag von E. DErrA in Wiirdigung seiner Pionierarbeit
auf dem Gebiete der Thoraxchirurgie zusammengestellt.

Die ,,Dringliche Thoraxchirurgie behandelt die Notzustinde akuter Erkran-
kungen und Verletzungen des Brustkorbs und seiner Organe und die sofort ndtigen
diagnostischen, anisthesiologischen 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, kiinstliche Beatmung mit Respiratoren, Elektrotherapie
am Herzen, Hypothermie und extrakorporale Zirkulation herausgestellt, weil hier-
durch fiir zahlreiche bedrohliche Geschehnisse eine aktive und etfolgversprechende
Behandlung erméglicht wird. Das trifft insbesondere fiir die zunehmende Zahl von
Verletzten des Strallenverkehrs zu.

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

Im Namen der Mitarbeiter:

Diisseldorf, 1966 WOLFGANG IRMER
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Allgemeine diagnostische
und therapeutische Mafnahmen

I. Atemstillstand und Kreislaufstillstand

A. Wiederbelebung der Atmung

Einleitung

Alle in Notfillen vorzunehmenden Handlungen haben das Ziel, durch Normali-
sierung der Atemtitigkeit und der Kreislaufsituation die akuten Gefahren einer
respiratorisch oder zirkulatorisch-ischimisch bedingten Hypoxie der lebenswichtigen
Ozgane, nimlich des Gehirns, des Herzens und der Niete abzuwehten.

Das Gehirn ertrigt eine Unterbrechung des Blutkreislaufes, eine Anoxie, nur fiir
3 bis 4 min ohne bleibende Schiden.

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

Fiir diese Situation muf} jeder Arzt vorbereitet sein. Er muf3 das nétige theoreti-
sche Wissen iiber die Grundlagen der Behandlung haben. Er soll sich schon vorher
mit den Problemen und Eventualititen beschiftigt haben, um im Ernstfall in Sekun-
den richtig entscheiden zu kénnen.

Im folgenden werden die wichtigen Grundlagen fiir Diagnostik und Therapie
von akuten Notfillen behandelt, die jeder Arzt wissen mufl, um lebensbedrohliche
Zustinde zu beherrschen. Gerade auf dem Gebiet der Wiederbelebung der Atmung
und des Kreislaufes sind in den letzten Jahren grofBle Fortschritte gemacht worden.

Die zur Wiederbelebung notwendigen Gerite miissen jedem Arzt vertraut sein;
er mull wissen, wie sie richtig angewendet werden. Auch organisatorische Vor-
bereitungen sind von groBer Bedeutung. Es datf keine Zeit damit versiumt werden,
die erforderlichen Hilfsmittel erst zu suchen. Es ist deshalb zweckmiBig, Notfall-
kisten und eine fahrbare Trage, die alle Gerite und Hilfsmittel enthilt, zusammen-
zustellen (s. S. 75).

1. Freihalten der Atemwege
Absangvorrichtungen

Jede therapeutische NotfallmaBnahme setzt freie Atemwege voraus. Die grobe
Einwirkung kinetischer Gewalt bei Verkehrsunfillen fihrt oft zu multiplen Ver-
letzungen, und relativ hiufig wird neben dem Thorax auch der Schidel betroffen,
so daB nicht nur die durch Lungenverletzung bedingte Haemoptoe, sondern auch
die Blutaspiration infolge blutender Vetletzungen des Gesichtsschidels oder die
Aspiration von Erbrochenem zu einer Verlegung der Atemwege fithren kann. Sind
die reinigenden Wiirg- und Hustenreflexe durch BewuBtlosigkeit nicht vorhanden,

1 Dringliche Thotaxchirurgie



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 Siuberung der Atemwege ist durch Absangen
zu erreichen. Notwendig dazu ist eine geniigend grofie Saugkraft und ein Absaug-
katheter aus Gummi, dessen Lumen so weit ist, daf} auch flissig-breiige Fremd-
materialien in kurzer Zeit entfernt werden (Charriére 14 bis 20).

Der Erfahrung entsprechend liefern nur solche Apparaturen einen geniigenden
Unterdruck zum Absaugen, die fiir Notsituationen mit dem FuBl bedient werden

_ Abdeckplaite
" Ventilteller

- Hubbegrenzung

_— Expansionsieder

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

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

Endotracheales Absaugen

Hat eine Aspiration bereits stattgefunden, so muf3 versucht werden, die in das
Bronchialsystem geratenen Blut- oder Sekretmengen zu entfernen.

Das Vorgehen richtet sich nach Menge und Art der Aspiration. Bei grofleren
festen Fremdkorpern ist eine Bronchoskopie notwendig, sie gibt auch die beste
Ubersicht, ob das Bronchialsystem vollstindig frei ist. Bei Aspiration von Magen-
inhalt ist eine endotracheale Intubation zum Absaugen zweckmiBig; der Tubus
schiitzt auch vor weiterer Aspiration, wenn er mit aufgeblasenem Ballon belassen
wird.

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

Technik des ,,blinden® tracheobronchialen Absangens

Nach Oberflichenanisthesie von Rachen und Kehlkopf und Orientierung iiber die
GroBenverhiltnisse beider Naseneinginge 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, hort man am dufleren Katheterende deutliches Atem-
gerdusch. Der Kopf des Patienten soll weit nach hinten rekliniert sein, damit der Absaug-
schlauch in die Trachea und nicht in den Oesophagus gleitet. Det Katheter wird weiter vor-
geschoben, bis das Atemgeriusch des Patienten am lautesten wahrzunehmen ist und damit
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anzeigt, daB die Katheterspitze die Glottis etreicht hat. Jetzt wartet man eine tiefe Inspiration
ab und schiebt den Katheter rasch in die Trachea vor. Sofortiges Husten und blasendes
Atemgeriusch am Katheterende verraten die richtige Lage in der Luftrohre. Sistiert dagegen
das Atemgeriusch, befindet sich die Katheterspitze im Oesophagus. Eine Korrektur erfolgt
durch Zuriickziehen des Katheters, stirkeres Reklinieren des Kopfes und erneutes Vorfiihren
in die Trachea. AuBerdem ist ein Abweichen in den rechten oder linken Recessus pyriformis
méglich, was durch eine sicht- oder fithlbate Vorwélbung der Halsweichteile neben dem
Kehlkopf zu erkennen ist. Der Katheter wird etwas zuriickgezogen und durch Drehen des
Katheters sowie Seitwirtsneigen des Kopfes versucht, diese Abweichung zu korrigieren.
Liegt der Katheter in der Trachea, versucht man durch Seitwirtsneigen des Kopfes so-
wie gegensinniges Drehen des Katheters auch in den linken Hauptbronchus vorzudringen
und saugt die durch Hustenst58e trachealwirts beférderten Blut- und Sekretmassen sorg-
filtig ab. 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 hiufig, 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 zweckmiBig, um den Erfolg zu kontrollieren.

Erst wenn der Erfolg einer blinden Tracheobronchialtoilette ungeniigend ist,
soll man zum Absaugen durch einen in Narkose eingefiihrten Intubationskatheter,
moglichst unter Réntgenkontrolle, oder zum Absaugen unter Sicht durch ein Bron-
choskop iibergehen.

Mafsnabmen nach Aspiration von Mageninbalt

Bei massiver Aspiration von erbrochenem Mageninhalt muf3 schnell gehandelt
werden, um eine akute vollstindige Vetlegung der Atemwege zu vermeiden und die
chemische Einwirkung der Siure und der Fermente des Mageninhaltes auf die Lunge
zu verhindern.

Als mogliche Folgen einer Aspiration von Mageninhalt kénnen unterschieden
werden:

1. Akute Obstruktion der Atemwege — Erstickung und Herzstillstand,

2. Akuter Bronchospasmus, Tachykardie und Cyanose, eventuell Lungentdem
(Mendelsohn-Syndrom),

3. Atelektasen,

4. Pneumonie, eventuell spiter Lungenabscesse.

Zunichst wird selbstverstindlich schnell soviel wie mdglich 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 schidlich. Es ist jedoch
zweckmiBig, sofort 20 ccm steriler Kochsalzlosung (oder auch andere sterile Elek-
trolytlsungen von einer intravendsen Infusion) wiederholt durch den Endotracheal-
tubus zu instillieren und wieder abzusaugen.

AuBerdem wurden intraven6se Cortisongaben empfohlen. Tierexperimentell
wurden durch diese Therapie jedoch keine Vorteile erzielt (WAMBERG u. ZESKOV)
Dagegen wirkte die tracheale Instillation von Cortison giinstig.

In jedem Fall werden Antibiotika in hoher Dosierung gegeben.

Bei Auftreten von Lungenddem kann kiinstliche Beatmung notwendig sein (S. 39).
1%*
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2. Beatmung ohne Hilfsmittel mit der Atemspende

Bei einem Atemstillstand muf} 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 Empfingers eingeblasen.

Vorteile der Atemspende

Die Atemspende hat gegeniiber den manuellen Beatmungsmethoden mit Thorax-
komptessionen entscheidende Vorteile:

1. Die Beatmung kann ohne jede Verzogerung beginnen und kann tiberall durch-
gefiihrt werden.

2. Es wird eine wesentlich bessere Ventilation der Lunge als mit den manuellen
Methoden erreicht. Die 169, Sauerstoff der Ausatemluft sind ausreichend; bei Hypet-
ventilation des Retters werden 18 bis 19,5%, erreicht. Bei intaktem Kreislauf kann
die arterielle Sauerstoffsittigung schon nach vier Atemspenden tiber 909, ansteigen.
Werte zwischen 87 und 1009, kénnen 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 verlegt ist und der Widerstand beim Versuch,
Luft in die Lunge zu blasen, ansteigt.

4. Der Atemspender hat beide Hinde frei und kann durch Uberstrecken des Kop-
fes nach hinten die Luftwege frei und durchgingig halten.

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

Ausfiibrang der Atemspende

Die wichtigste Mainahme ist zuerst, die Luftwege durch Reklination des Kopfes
nach hinten frei zu machen. Bei BewuBtlosen ist der Unterkiefer nach dorsal verlagert,
und der Zungengrund verschlieBt dann ventilartig den Luftweg. Das Uberstrecken
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 Vorgehen am zuverlissigsten die
Vetlegung des Atemweges durch den Zungengrund vermeidet. Das alleinige Vor-
schieben des Unterkiefers ist nicht so wirkungsvoll, kann aber zusitzlich zur Reklina-
tion des Kopfes angewandt werden.

Ist Erbrochenes oder fremdes Material im Mund oder Pharynx, so muB es so
schnell wie mdglich mit dem Finger, um 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 flach auf dem Riicken oder auf der Seite. Der Kopf wird mit
einer Hand dutrch Druck unter den Unterkiefer nach hinten gebeugt (geschlossene
Zahnreihe). Diese Hand hilt gleichzeitig den Mund zu. Der Helfer umschliet nun
mit seinem Mund dicht die Nase des Patienten und blist kriftig seine Ausatemluft
in die Lunge des Patienten (Abb. 2). Wenn der Thorax sich hebt, als Zeichen, daB
Luft in die Lungen strémt, kann die Inspiration beendet werden.

Wenn die Beatmung aber durch die eventuell verstopfte Nase nicht gelingt, legt
der Retter seinen weit gedffneten Mund iiber den Mund des Patienten und blist die
Atemluft in den Mund ein. Die Nase des Patienten mu8 dazu mit der anderen Hand
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zugedriickt werden. Der Retter kann aber auch durch Druck mit seiner Wange die
Nase verschlieBen. Bei Kindern werden Mund und Nase vom 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 berithren, kann ein
Taschentuch oder Mulltuch dazwischenlegen.

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

Die Atemspende kann miihelos fiir lingere Zeit durchgefiihrt 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 Ubung sind Phantome erhiltlich (AMBU
oder RESUSCI ANNE), die den natiirlichen Verhiltnissen erstaunlich gut ent-
sprechen.

Manuelle Beatmung durch Thoraxkompression

Die manuellen Beatmungsmethoden, bei denen der Thorax von auBien 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 Syrvester/BroscH empfohlen (Abb. 3).

Bei der Modifikation der Sylvester-Methode von Broscu wird ein Kissen odet
ein zusammengerolltes Kleidungsstiick unter die Schultern des Verletzten gelegt.
Damit wird der Kopf nach hinten {iberstreckt, der Zungengrund von der hinteren
Pharynxwand abgehoben und so der Atemweg frei gehalten.

Die anderen manuellen Methoden haben den Nachteil, dafl der Atemweg nicht
frei gehalten wird. Eine zweite Hilfsperson muf3 dann dafiir sorgen.

3. Kiinstliche Beatmung mit einfachen Hilfsmitteln

Das Schicksal eines Patienten mit Atemstillstand, der noch gerettet werden konnte,
hingt 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 Gerite noch Medikamente nétig.

Es kann nicht eindringlich genug betont werden, dafl man sofor# mit der Beatmung
beginnen muB, damit keine Sekunden verloren gehen, die iiber Etfolg oder Nicht-
erfolg entscheiden konnen. Erst dann werden Hilfsmittel geholt. Die endotracheale
Intubation ist #ich# vordringlich. Spiter kann sie fiir lingere Beatmung zweckmiBig
sein.

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

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

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

Mund wird durch den Druck mit beiden Daumen auf das groBe Gummischild 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 hinten
iberstreckt.

Der Mundstutzen ist nur kurz, damit nicht die Zunge nach hinten geschoben
wird, was mit einem Rachentubus moglich ist. Es soll auch vermieden werden, daf3
Rachenreflexe ausgeldst werden, die eventuell Erbrechen mit folgender Aspiration
hervorrufen kénnen.
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Fiir den Zwillingstubus 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 Einfithren muf} der Rachentubus der Kriimmung der Zunge folgen, damit
sie nicht nach hinten geschoben wird. Bei oberflichlich BewuBtlosen sollte das
kiirzere Ende des Zwillingstubus eingefiihrt werden, um das Auslésen von Wiirge-
reflexen zu vermeiden.

Zum Beatmen blist man Luft in das andere Ende des Tubus. Der Kopf muf3
wieder nach hinten Uberstreckt werden.
Mit beiden Daumen wird die Schildplatte
luftdicht auf den Mund gedriickt und
gleichzeitig die Nase verschlossen.

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

Weitere Vorteile des sinnreich konstru-
ferten Orospirators sind die auch fiir den  App, 5. Orospirator (Drigerwerk) zur in-
Laien einfache Bedienung und eine grofie direkten Mund-zu-Mund-Beatmung
Bewegungsfreiheit, die z. B. beim Trans-
port mit einer Trage glinstig ist. Da er auch unabhingig von einem Druckgasbehilter
ist, wird er zur Ausstattung von Krankentransportwagen empfohlen.

Maskenbeatmung

Bei der Beatmung mit einer Maske ist es fiir 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 Uberstreckung des Kopfes frei gehalten werden muB, nur bei Erfahrung
mit der Maskenbeatmung zu empfehlen.

Mit den Beatmungsbenteln von DRAGER (Beutel Resutator) oder von AMBU nach
RuBeN (Abb. 6) kann auch ohne Sauerstoffquelle mit Luft beatmet werden. Diese
Atembeutel fiillen sich durch ihre Elastizitit selbst mit Luft. Bei Komptession des
Atembeutels leitet das Ventil die Luft zum Patienten; liBt der Druck nach, 6ffnet es
sich, um den Patienten ins Freie ausatmen zu lassen.

Dem Atembeutel kann Sauerstoff zugefiigt werden. AuBierdem lift er sich auch
an einen endotrachealen Tubus anschlieBen.
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Da diese Beatmungsbeutel sehr betriebssicher und immer einsatzfihig sind, wet-
den sie hiufig bei Notfillen angewandt. Sie diirfen in keiner Ambulanz, auf keiner
Station und in keinem Notfallkasten fehlen.

Da es oft schwierig ist, immer einen luftdichten Sitz der Maske zu erreichen und
gleichzeitig mit derselben Hand den Atemweg freizuhalten, mufl die Anwendung
von allen Arzten und auch von Schwestern und Pflegern geniigend geiibt werden.

- Ventilteller
Swischensivek

Maske

Rickschlagvents!

v " Atembeutel

Sehavmgummiein/age

Abb. 6. Selbstfiillende Beatmungsbeutel. Driger RESUTATOR und schematische Dar-
stellung des AMBU-Atembeutels nach RUBEN

In dem Bestreben, durch Druck auf die Maske einen luftdichten 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. Der Herzstillstand

Die Grundlagen der Behandlung eines Kreislaufstillstandes sind schon seit Jaht-
zehnten bekannt, aber die Mortalitit war frither auBerordentlich hoch. In letzter Zeit
wurden bedeutende Fortschritte insbesondere durch die Wiedereinfithrung der
duBeren, indirekten Herzkompression gemacht.

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

Im folgenden soll die Behandlung eines Kreislaufstillstandes ausfihrlich 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, miissen auch die
theoretischen Grundlagen bekannt sein.

Definition und Hiinfigkeit

Als Herzstillstand wird hier das plotzliche unerwartete Aussetzen einer himo-
dynamisch wirksamen Leistung des Herzens verstanden. Es ist keinPuls mehr tastbar,
und das Gehirn erhilt kein Blut mehr. Das trifft auch fiir Kammerflimmern oder eine
zu schwache Herzaktion bei extremer Bradykardie (unter 28/min) oder extremer
Tachykardie (Kammerflattern) zu. Bei einem allgemeinen Krankengut ist mit einem
Herzstillstand auf 1000 bis 2000 Operationen zu rechnen.

In der Herzchirurgie ermittelte man eine Hiufigkeitsquote von 59,. Wir selbst
hatten bei einer Zusammenstellung von mehr als 1200 Herzoperationen (1958) in
einer Hiufigkeit von 1,29, das Versagen der Herztitigkeit durch Kammerflimmern
oder arrthythmische Bradykardien mit Blockierung der Erregungsleitung bis zum
asystolischen Herzstillstand festzustellen. Bei diesen frither meist tddlichen Ereig-
nissen konnten 75%, der Patienten durch die modernen Methoden der Wiederbele-
bung gerettet werden.

a) Ursachen

Plstzliche Herzstillstinde aufferbalt des Klinikbereichs durch Herzinfarkte, elek-
trische Stromschiden, traumatische Herzschiden oder Versagen des Kreislaufes
durch Volumenmangel sind in der Regel todlich, da das empfindlichste Organ, das
Gehirn, eine ischimisch bedingte Anoxie nicht linger toleriert als 3 bis 4 min. Weitere
Utrsachen sind Vergiftungen, Ertrinken oder Ersticken.

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

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

1. foxcisch-medikamentis: infolge Uberdosierung von Medikamenten oder Uberemp-
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 teizenden 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. hypoxcisch: durch Hypoventilation, hypoxische Gasgemische, Ischimie, Andmie;

5. hyperkapnisch: durch Hypoventilation, CO,-Riickatmung;

6. pathologisch-anatomisch: z. B. bei Cotonaranomalien, Klappenanomalien, Septum-
defekten usw.;

7. embolisch: durch Blutkoagel oder Luft in den Coronarien;

8. thermisch: durch Hypo- bzw. Hyperthermie.

Zum sekundiren Herzversagen kann es kommen durch Versagen der Kreislauf-
petipherie mit nachfolgender Myokardhypoxie oder -ischimie.

Weitere Ursachen des Herzstillstandes wie Contusio cordis, Herztamponade,
traumatisch bedingte KlappenzerreiBungen, Luftembolie und Fettembolie werden
in den Spezialkapiteln abgehandelt. Desgleichen findet der Volumenmangelschock
durch Blutverlust seine besondere Wiirdigung.

b) Warnsymptome

Warnsymptome gehen dem Herzstillstand voraus: Pulsirregularititen, extreme
Tachykardien und auch hochgradige Bradykardien mahnen ebenso wie Anderungen
der Hautfarbe — sei es Blisse und/oder Cyanose — zur Vorsicht, wenn gleichzeitig
noch eine Hypotonie vorliegt. Anderungen der Atemtitigkeit gehen dem Herzstill-
stand voraus. Lingere Serien ventrikulirer Tachykardien als Vorboten des Flimmerns
oder Stérungen der Erregungsleitung mit Bradykardie lassen sich in der Herzstrom-
kurve nachweisen.

c) Diagnose

Fiir den Kliniker steht ein Herz dann still, wenn der Puls an der A. radialis oder
der A. carotis nicht mebr fiblbar ist. Atemstillstand bzw. vorher vereinzelte Schnapp-
atmungen, Cyanose, Blisse und dilatierte, reaktionslose Pupillen erginzen das Bild.
Die Blutung aus Wunden sistiert.

Man muf darauf achten, daBl man in der Erregung nicht den eigenen Puls in den
Fingerspitzen fiithlt und fiir den Puls des Patienten hilt.

Setzt die Herztitigkeit bei einem wachen Menschen aus, so wird er nach 3 bis 4 sec
schwindelig, nach 10 bis 15 sec bewufitlos, nach 20 bis 45 sec treten moglicherweise
Krimpfe auf. Erst nach etwa 60 sec werden die Pupillen weit und lichtstarr. Es kommt
zum Atemstillstand, und die Haut wird blaB-wei} oder blaB-bliulich.

Mit dem Versuch, Herzténe zu horen, darf keine kostbare Zeit verschwendet
werden. Elektrokardiogramme oder Registrierungen der Hirnstromkurven sind bei
einem Herzstillstand zuerst Zeitvergeudung. Die Hirnstromkurve weist selbstver-
stindlich keine Ausschlige mehr auf, und das Elektrokardiogramm schreibt auf der
isoelektrischen 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 plotglichem Hergstillstand erreicht, muff sofort mit
der Bebandlung, also mit Beatmung und inferen HergRompressionen beginnen!

Das erste Ziel der Sofortbehandlung ist nicht, eine einwandfreie Spontanaktion
des Herzens wiederherzustellen, sondern sofort das Gehirn wieder mit arterialisiertem
Blut durch Beatmung und duBere Herzkompression zu versorgen. Gelingt das nicht
innerhalb von 3 bis 4 min nach dem Kreislaufstillstand, so sind cerebrale Dauet-
schiden 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 mul, um sofort die richtigen Mallnahmen in der richtigen Reihen-
folge zu ergreifen.

Auflere Hersgkompressionen
Die Sofortbehandlung besteht aus vier etwa gleichzeitigen Ma3nahmen:

1. Zuerst drei kriftige Schlige mit der Fanst auf die Herg gegend links vom Brusthein,
2. Lagerung des Oberkirpers anf eine feste Unterlage,
3. und 4. gleichgeitig Beatmung und infere Hergkompressionen.

Dutch die Faustschlige auf die Herzgegend soll versucht werden, spontane Herz-
aktion auszul6sen. Das ist aber nur bei a. v. Block, reflektorischem Herzstillstand
oder eventuell bei Herzinfarkt erfolgreich. Deshalb muf3 gleich, nachdem eine feste
(unnachgiebige) Unterlage (Tablett, FuBBbrett des Bettes) unter den Thorax bzw.
unter die Matratze gelegt worden ist, mit exczernen HergRompressionen begonnen werden.
Der Ballen einer Hand wird auf das untere Drittel des Brustbeines gelegt. Unterstiitzt
mit der anderen Hand, witd jetzt kriftig auf das Brustbein gedriickt, so daf3 es sich
3 bis 4 cm nach dorsal bewegt (Abb. 7). Das Herz wird innerhalb seines relativ festen
Herzbeutels gegen die Wirbelsiule gedriickt, und dadurch entleeren sich die Ventrikel.

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

Nach jedem Niederdriicken werden die Hinde 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 hoher. Die Kom-
pression des Thorax mufB 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 Hergkompressionen sind nur dann geniigend wirksam, wenn bei jeder Kompression ein
guter Puls an der A. carotis oder der A. axillaris g4 fiiblen ist.

Ist dott kein Puls tastbar, mull 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 vendsen Riickstrom und damit ungeniigende Herz-
filllung, werden sofort die Beine hochgelagert und die Geschwindigkeit der Infusion
erhoht.

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

Abb. 7. AuBere Herzkompression und Atemspende

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

Hat die spontane Herztitigkeit nach 2 min noch nicht begonnen, soll eine intra-
kardiale Injektion von 0,5 bis 1 mg Adrenalin (0,5 bis 1 ccm einer Losung 1:1000)
gegeben werden.

Komplikationen der duBeren Herzkompressionen sind Leber- oder Milzrisse mit
abdomineller Blutung, Verletzungen der Lunge (Pneumothorax) oder sogar des
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Herzens (Himoperikard) durch spitze Rippenfragmente. Besonders bei Kindern
muB die Herzmassage vorsichtig ausgefiihrt 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
duBeren Kompressionen des Herzens fortgesetzt werden, bis der Puls gut gefiillt und
der Blutdruck normal bleibt.

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

Innere (dirckte) Herymassage
Die Ansichten, ob und wann der Thorax zur direkten Herzmassage gedfinet
werden soll, sind recht verschieden. '

Selbstverstindlich muB} der Kreislauf bis zur Vorbereitung der Thorakotomie zu-
erst mit 4uBeren Herzkompressionen in Gang gehalten werden. Wir sind der Ubet-
zeugung, dafl beim Menschen mit direkter Herzmassage mehr Blut gefordert werden
kann und deshalb die Aussichten fiir eine Wiederbelebung ohne Dauerschiden besser
sind (DeL Guercio u. Mitarb.). Dazu trigt noch bei, daB Tonus und Fiillung
des Herzens direkt beurteilt werden konnen, daB Kammerflimmern sofort bemerkt
wird und Medikamente einfacher intrakardial gegeben wetden konnen. Auflerdem
kann eine Herzbeuteltamponade, eine Luftembolie, eventuell auch eine Lungen-
embolie eher erkannt und behandelt werden.

Deshalb muBl im Krankenhaus sofort eine Thoraxdffnung vorbereitet werden,
wenn eine Aussicht auf Rettung besteht. Bessert sich der Zustand des Patienten bei
duBeren Herzkompressionen nicht in einigen Minuten, so mufl der Thorax ohne
Zbgetn sofort erdffnet werden, ehe das Gehirn irreparabel geschidigt wird.

Der Thorax wird, wenn nétig auch ohne Riicksicht auf Asepsis, unterhalb der
linken Brustwarze vom Brustbein weit bis zur hinteren Axillarlinie durch einen
Intercostalschnitt erdfinet und das Herz zunidchst einmal ohne Perikardschlitzung
mit einer Hand massiert, indem man es thythmisch 2 bis 3 min lang entweder von
unten her breitflichig gegen das Brustbein driickt oder zwischen dem ventral auf der
techten Kammer befindlichen Daumen und den dorsal unter dem linken Ventrikel
befindlichen vier Fingern der rechten Hand leerdriickt. Ist fiir wenige Minuten eine
Ersatzzirkulation in Gang gebracht worden, spreizt man den Thorax mit dem Rippen-
sperrer und schneidet das Perikard in Lingsrichtung weit auf.

Der intercostale Zugang muf groff sein, weil sonst die massierenden Hinde bebindert sind
und 34 schuell ermiiden.

Eine vendse 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 wellenférmige Fibrillationen kleiner Muskelbezirke,
ohne geordnete Ventrikelkontraktionen.

Die Hergmassage wird mit 80 bis 100 Kompressionen in der Minute durchgefiihrt.
Bei der Massage muB sich ein Gefiihl fiir die diastolische Fiillung und die systolische
Leerung der Ventrikel einstellen. Das entscheidende Kriterium fiir eine effektive
Massage ist der an der .A. carotis oder A. axillaris gut fithlbare Puls.

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

Zuerst werden die Vorhoéfe mit vorsichtigem Druck der Daumen in die Ventrikel
entleert und dann die Ventrikel kriftig mit beiden Hinden ausgedriickt. Besonders
bei ilteren Patienten ist Vorsicht geboten, dal mit dem Daumen nicht die Vorhof-
oder gar die Ventrikelmuskulatur petforiert wird!

Abb. 8. Unvollkommenes Leerdriicken der rechten Kammer, wenn nutr der Daumen benutzt
wird, und Regurgitation des Blutes in den rechten Vorhof durch Insuffizienz der Attio-
ventrikularklappe

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

Der Herzmuskel soll eine frische rétliche Farbe annehmen als Zeichen dafiir, da
tatsichlich Blut dutch die Coronararterien beférdert wird. Das Abdriicken der Aorta
zur Verbesserung der Coronardurchblutung ist bei mangelndem Volumen zu emp-
fehlen. Das gleiche gilt fir die intraaortale Bluttransfusion in diesen Situationen.

GarL wies durch Einbringen von Fatbstoff in die Kammern nach, dal wihrend
der Herzmassage eine Insuffizienz der Atrioventrikularklappen vorliegt, so daB3 auch
Blut in falscher Richtung aus den Ventrikeln in die Hohl- und Lungenvenen zuriick-
gedriickt 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 ccm
einer 10%,igen Calvinmchloridlosung gegeben. Zur sofortigen Behandlung der metabo-
lischen Acidose ist die intravendse Verabreichung von 100 bis 200 ccm einer 7,5%,igen
Natriumbicarbonatlisung sehr wichtig.

Liegt Kammerflimmern vor, so muf} das Herz mittels Elektroschocks entflimmert
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werden. Die breitflichigen Elektroden werden an Vorder- und Hinterwand des
Herzens angelegt. Durch den Elektroschock werden die unregelmiBigen Flimmet-
bewegungen in einer systolischen Kontraktion koordiniert, so da8 der Atrioventriku-
larknoten nach der folgenden Erschlaffung wieder die Fiihrung der Herzaktion tibet-
nehmen kann (s. S. 18).

Nach lingeren Massagen sieht man schon makroskopisch die histologisch jedet-
zeit nachweisbaren Petechien und Himatome, die das Myokard durchsetzen. Mikro-
skopisch sind Schwellungen, Blutungen, Verlust der Querstreifung, Fragmentationen
der Herzmuskelfasern, kleine Nekrosen und leukocytire Infiltrationen in der Regel
nachweisbar. Diese Myokardschidigungen kénnen nach Wiedereinsetzen spontaner
Herzaktionen zu Reizbildungsstérungen und Stérungen des Erregungsablaufes fiih-
ren und je nach mechanischer Schidigung der Herzmuskulatur infarktihnliche
Stromkurven und myogene Herzinsuffizienz hervorrufen.

Nicht sicher 140t sich die Frage beantworten, wée Jange die Bemithungen zur Wieder-
belebung durchgefiihrt werden sollen.

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

DaB nach Ertrinken im kalten Wasser, nach Erfrierungen und bei intraoperativen
Herzstillstinden unter hypothermen Bedingungen lingere Ischimiezeiten toleriert
wetden, ist sicher. Der lingste von uns folgenlos iberwundene Herzstillstand in
Normothermie (Mitralklappensprengung durch eine Lungenvene) wihrte 36 min
(DErrA, HARTIG und IrMER). In Hypothermie haben wir bei Herzstillstinden von
zwei Patienten noch nach 11/, Std Herzmassage Erfolg gehabt, ohne Gehirnschiden
zu beobachten.

Behandlungsschema des Herzstillstandes

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

Bei Notruf (Benachrichtigung) Ubrgeit feststellen.

Atemspende und duBere Herzmassage miissen sofort begonnen werden und
bis zur Wiederkehr von spontaner Atmung und Herztitigkeit fortgesetzt
werden.

1. Atemspende, 3 bis 5mal schnell oder Beatmung mit Maske und Atembeutel, dann
. drei Faustschlige auf Herzgegend und
3. duBlere 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 Losung 1:1000) intrakardial,
wenn notig, erneute groBere Dosen.
5. Infusion anlegen
Veenae sectio (am Fufl oder Arm), eventuell Punktion einer Halsvene.
Natriumbicarbonat (oder THAM) i. v.,
zuerst 100 bis 200 ccm der 7,5 Losung, dann alle 5 bis 10 min 50 ccm,

N
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Rbeomacrodex (bei Blutverlust 1000 bis 2000 ccm, bis gruppengleiches Blut infun-
diert werden kann).
6. Medikamente intravends
Calcium 109, 5 bis 10 ccm, bei zu langsamer Titigkeit wiederholen,
Alupent bei Herzblock oder Uberleitungsstérungen,
Adrenalin-Tropfinfusion bei ungeniigender Herzleistung,
Traubenzucker 209, 40 bis 80 ccm und Strophanthin 0,5 mg.
7. EKG zur Diagnostik, ob Kammerflimmern oder Asystolie .
8. Bei Kammerflimmern
iuflere Defibrillation mit:
Gleichstrom 100 bis 300 Wattsekunden,
Wechselstrom 400 bis 800 Volt,
bei MiBerfolg wiederholen, 1 bis 2 min vorher Adrenalin intrakardial.
9. Thoraxeréffnung zur direkten Herzmassage
(Ist nicht notwendig, wenn der Zustand bei duBeren Herzkompressionen destlich
besser wird, d. h. die Hautfarbe rosig und die Pupillen eng werden und der Puls
bei der Herzkompression gut tastbar wird.)
a) Thorax soll sofor? erdfinet werden bei Verdacht auf Hergtamponade oder intra-
thorakale Blutung.
Zuerst — wihrend der Vorbereitung — aber immer dnffere Herzkompressionen!
b) Direkte Hergmassage, 80 bis 100/min,
bei schlechtem Herztonus Adrenalin 3 bis 5 ccm der Losung 1:10000 (0,3 bis
0,5 mg)
[1 Ampulle (1 ccm 1 mg) mit 9 ccm Kochsalzlosung oder auch Calciumlésung
verdiinnt] in den rechten Vorhof oder Ventrikel.
¢) 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.

¢) Behandlung und Pflege nach behobenem Herzstillstand

Die Behandlung eines Patienten, bei dem ein Herzstillstand erfolgreich behoben
wurde, richtet sich nach dem Ausmal} der Schidigung. Sie soll maximale giinstige
Bedingungen bieten und vor allem weiteren Schiden durch ein Hirnédem 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 iiberschritten, so kann der
Patient lingere Zeit — Stunden bis Tage — tief bewuBtlos bleiben, je nach Aus-
maB der Hirnzellschidigung mit konsekutivem Anschwellen des umgebenden Hirn-
gewebes. Bei der Nachbehandlung dieser Patienten ist auf folgende Punkte zu achten:

1. Atemwege: Nichts ist ungiinstiger als eine erneute Sauerstoffschuld des Gehirn-
gewebes infolge eines behinderten alveoliren Gasaustausches. Die Atemwege miissen
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daher optimal freigehalten werden (tracheobronchiales Absaugen, aktive und passive
Aerosoltherapie). Bei langanhaltender Bewuftlosigkeit ist nach 24 Std eine Tracheo-
tomie durchzufiithren, um Sekretanschoppung und Hyperkapnie zu verhiiten (bis zu
24 Std kann ein Oro- oder Nasotrachealtubus liegenbleiben).

2. Ateminft: Sie mul mit Sauerstoff angereichert werden, optimal 60%, O,;
6 1/min O, durch Nasenschliuche und zusitzlich 10 l/min O, in ein Sauerstoffzelt.
Die Atemluft soll so feucht wie mdglich gehalten werden, um dem bronchialen und
trachealen Flimmerepithel eine ausreichende Reinigung zu erméglichen. Eingedicktes
Sekret kann nicht mehr durch Bewegungen des Flimmetepithels transportiert werden
und bildet einen guten Nihrboden fiir pathogene Keime.

3. Ubernachung: 1,stindlich sind Blutdruck und Pulsfrequenz zu kontrollieren
und zu protokollieren, ebenso hiufig die Atemfrequenz, wihrend der Verlauf der
Korpertemperatur durch stiindliche Messungen hinreichend verfolgt werden kann.

4. Kreislanf: Der wichtigste Faktor zur Bekdmpfung eines Hirnédems ist eine
gute Gewebsperfusion. Durch geeignete MaBnahmen wie Transfusion, Digitalis,
wenn notig, auch blutdrucksteigernde Mittel, Nebennierenhormone, Korrektur einer
Acidose ist fiir optimale Kreislaufverhiltnisse zu sorgen.

5. Atmung: LiBt sich eine mechanische Atembehinderung nicht beseitigen oder
kommt es zu einer Schidigung des Atemzentrums infolge fortschreitenden Hirn-
ddems, mufBl der Sauerstoffbedarf des Patienten dutch kiinstliche Beatmung gedeckt
werden. Nach intrakardialen Injektionen durch die Haut besteht die Gefahr eines
Pneumothorax.

6. Kirpertemperatur : Die Neigung zur Temperatursteigerung mull energisch
bekimpft werden, da der gesteigerte Sauerstoffbedarf bei Fieber fiir das hypoxisch
geschidigte Gehirn ungiinstig ist. Fir die Dauer der Reparation des Gehirnes wird
eine allgemeine Unterkithlung oder eine lokale Schidelunterkithlung auf 33 bis 34°C
empfohlen.

7. Hirngdem: Zur Prophylaxe und Therapie bewihrte sich besonders 209 iges
Mannitol in Kombination mit einem Schnelldiuretikum (Lasix®), wodurch dem
odematosen Hirngewebe mit Stoffwechselschlacken beladenes Losungswasser ent-
zogen witd. Es konnen auch Humanalbumin 209,, Harnstoff 30%, oder Glucose 409,
gegeben werden.

8. Fliissigkeitsbilangy : Die Dehydrierungsmafinahmen dirfen neben der Wirkung
auf das Hirnsdem die Entfernung von Stoffwechselprodukten aus dem regenerierenden
Gewebe nicht behindern. Sie sollten nicht soweit fiihren, den Stoffwechsel selbst
durch zu groBen Wasserverlust zu beeintrichtigen. Fiir ausreichenden Fliissigkeits-
ersatz durch intravendse Infusionen muf} daher gesorgt werden. Zur fortlaufenden
Kontrolle der Harnausscheidung wird ein Dauerkatheter gelegt.

9. Die Ernibrung hat iber eine Magensonde zu erfolgen, um Aspiration von
Speisen zu vermeiden, solange der Patient bewuBtlos ist.

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

Fur die Progrose eines Herzstillstandes ist entscheidend der allgemeine Herzstatus
sowie die Latenzzeit zwischen Fintritt des Ereignisses und Beginn einer wirksamen
Behandlung, d. h. die Dauer des Kreislaufstillstandes mit hypoxischer Gehirnschidi-
gung. 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
Dauerschiden (FREY u. Mitarb., STEPHENSON).

Bei intraoperativem Herzstillstand betrigt die Erfolgsaussicht nach eigenen
Erfahrungen an der Diisseldorfer Chirurgischen Klinik 759, Ist die Ursache eines
Herzstillstandes eine relative oder absolute Uberdosierung von Narkotica, so ist in
allen Fillen eine Wiederbelebung mdoglich, falls die Diagnose unmittelbar nach dem
Ereignis festgestellt wird und alle MaBnahmen sofort eingeleitet werden.

2. Elektrische Defibrillatoren

Die Wiederbelebung des flimmernden Herzens durch transthorakale oder intra-
thorakale elektrische Defibrillation hat seit Verwendung der Mund-zu-Mund-Beat-
mung und der duBeren Herzkompressionen entscheidend an Bedeutung gewonnen.
Atemspende und Herzmassage erméglichen in vielen Féllen, auch tiber lingere Zeit,
die Aufrechterhaltung eines Minimalkreislaufes und damit ausreichende Sauerstoff-
versorgung des Organismus bis zum Einsatz der elektrischen Defibrillation.

Die in Frage kommende Elektrotherapie — Defibrillation bei Kammerflimmern,
oder Stimulation bei Asystolie der Kammern — 146t sich bei geschlossenem Thorax
nur aus EKG-Ableitungen ersehen. Nach Moglichkeit sollte deshalb vor die Form
des Herzstillstands Therapiebeginn geklirt sein. Es ist jedoch durchaus sinnvoll,
nach 10 bis 15 min duBerer Herzkompressionen bei Verdacht auf Kammerflimmern
eine elektrische Defibrillation zu versuchen, auch wenn es nicht méglich ist, vorher
ein EKG anzuschlieBen. Die Gefahr, bei Asystolie durch Elektroschock Kammer-
flimmern zu induzieren, ist nur vorhanden, wenn bei langen Impulszeiten mit
Wechselstrom von zu geringer Stromstirke gearbeitet wird.

Die Wirkung der elektrischen Defibrillation und Stimulation besteht in allgemei-
ner, sofortiger Depolarisation aller Herzzellmembranen, die danach in der Lage sind,
dem einheitlichen Impuls des tibergeordneten Schrittmachers zu folgen. Nach Unter-
suchungen von Zacuoro u. Mitarb. haben neurovegetative Effekte im Sinne einer
Vagusstimulation des Myokards zusitzlichen Einfluf3.

a) Defibrillatoren mit Wechselstrom

Netzspannung mit einer Frequenz von 50 Hz wird {iber 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
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Abb. 9. Schaltschema eines Defibrillators mit Wechselstrom

sind) 14Bt fiir die Dauer der eingestellten Zeit Spannung iiber die Elektroden flieBen,
die entweder auBBen an den Thorax oder intrathorakal direkt am Herzmuskel angelegt
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werden. Die etforderliche Spannung liegt fiir die exferme Defibrillation zwischen
240 und 750 V, bei einer durchschnittlichen FluBdauer von 0,16 sec.

Fur 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 tiber 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 exserne Defibrillation werden je nach Thorax-
groBe 80 bis 100 Wattsekunden eingestellt und bei Nichterfolg auf 120 bis 240 erhoht.
Bei der direksen Defibrillation mit Anlegen der Elektroden an die Herzoberfliche ist
der Widerstand bedeutend geringer, so daf3 je nach GroBe 40 bis 60 und maximal
80 Wattsekunden gentigen. Die hohe Spitze des Entladungsstromes 1iBt sich durch
Einbau einer Drossel abfangen. Damit wird der integtrierende Effekt beim Strom-
durchgang durch die Gewebe der giinstigeren Charakteristik des Wechselstromes
angepalt.

4
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Abb. 10. Schaltschema eines Gleichstrom-Defibrillators mit Kondensatorentladung

Zur externen Defibrillation empfiehlt sich die Verwendung groBflichiger Elektro-
den, bestrichen mit elektrolythaltiger Paste zur Herabsetzung des Ubergangswidet-
standes und um zu hohen Stromdichten und damit 6rtlichen Verbrennungen vorzu-
beugen. Die Platten sind bei der Defibrillation fest auf den Thorax zu driicken. 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 iiber der Herzspitze). Neuerdings wird wieder emp-
fohlen, eine Elektrode iber dem Herzen und die andere gegeniiber auf dem Riicken
anzulegen; der Effekt auf das Herz soll so besser sein.

Die Frage, welchem Typ der Vorzug zu geben ist, 148t sich nicht eindeutig beant-
worten. Der Gleichstromdefibrillator hat den Vorteil einer geringeren Wirmeent-
wicklung in der Haut bzw. auf der Herzoberfliche beim Stromdurchgang und einer
verminderten Mitkontraktion der Skeletmuskulatur. Durch die Moglichkeit, eine
Batterie als Stromquelle zu benutzen, ist er transportabel und unabhingig vom
Stromnetz. AuBerdem werden Uberlastung des Stromnetzes und Durchbrennen
von Sicherungen vermieden. Die von LowN beschriebenen Vorziige des Gleich-
stromdefibrillators — groBerer Prozentsatz erfolgreicher Defibrillationen, geringere
Gefahr des Auftretens von Vorhofflimmern nach Defibrillation, Verminderung des
Auftretens von Kammerflimmern bei Schockauslosung in Asystolie der Kammern —
haben sich bisher klinisch nicht in dem MaBe wie im Experiment an Tieren bestitigt.

2%
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Entscheidend fiir das Gelingen der Defibrillation ist die Anwendung einer genii-
gend hohen Spannung bei kurzer Impulsdauer.

In den letzten Jahren hat der Defibrillator ein wichtiges zusitzliches Einsatzfeld
gefunden bei therapietesistenten supraventrikuliren und ventrikuliren Tachykardien
sowie zur Konversion von Vorhofflattern und -flimmern.
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C. Tachykarde Herzrhythmusstérungen

Eine Steigerung des Ruhepulses tiber 100 beim Erwachsenen und bei Kindern
iber 120 wird Tachykardie genannt. Bei hochfrequenten Tachykardien verringert
sich die Forderleistung des Herzens wesentlich, da Schlag- und Minutenvolumen
auf Grund der verkiirzten Diastole absinken. Je schwerer das Grundleiden, je
hoher die Herzfrequenz, je dlter der Patient und je ausgeprigter 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 mufl man zwischen verschie-
denen Formen der Tachykardie unterscheiden. Es kann hier lediglich ein Uberblick
gegeben werden. Fiir Einzelheiten verweisen wir auf die Biicher von SpanG und von
Horzmann.

1. Ursachen und Diagnostik
Sinustachykardie

Die hiufigste Form aller Tachykardien ist die Sinustachykardie. Typisch ist ein
allmihliches Ansteigen und Zuriickgehen der Pulsfrequenz, die in der Regel nur
wenig iber 100, selten iber 120 liegt. Oft werden keine Beschwerden angegeben,

andere wiederum klagen iber 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 Frequenzinderung erreichen. Diese Tatsache und
daf die Frequenzinderung niemals plstzlich geschieht, sind fiir die klinische Diagnose
wichtig.

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

Als Ursachen fiir eine Sinustachykardie kommen infrage Blutverlust, Hyper-
thyreose, toxische und infektiose Zustinde, Tuberkulose, Tumorkachexie, vegetative
Instabilitit, Schwangerschaft, korperliche Untrainiertheit, Medikamente, Endokardi-
tiden oder auch eine Herzinsuffizienz. In differentialdiagnostischer Hinsicht ist es
wichtig, dafl bei nicht geschidigten Herzen atemsynchrone Frequenzinderungen
erhalten bleiben, was bei echten kardialen Insuffizienzen nicht der Fall ist.

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

Vorhoftachykardie mittlerer Frequeng und a-v-Blockierung

Bei sehr hohen Digitalisdosen oder ausgeprigten Uberempfindlichkeiten kann es
dazu kommen, dafB} eine Sinustachykardie plétzlich durch eine ektopische Vorhof-
tachykardie dhnlicher 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 Uberleitungsstorung 2:1 oder hoheren
Grades. Im EKG sind oft noch andere Zeichen der Digitalisintoxikation zu finden.
Die Patienten empfinden hiufig ein Gelbsehen. Die fiir Digitalisiiberdosierung patho-
gnomonische Vorhoftachykardie mit a-v-Block spricht auf Kaliumzufuhr im allge-
meinen gut an.

Vorbofflattern

Auch Vorhofflattern fithrt hiufig zu einer linger dauernden regelmiBigen Tachy-
kardie. Es kann sowohl anfallsweise als auch als Dauerzustand auftreten. Dem Flattern
liegt meistens eine Vorhoffrequenz von 250 bis 300 Kontraktionen zugrunde. Die
Bedingungen der Ubetleitung bestimmen die Pulsfrequenz. Meist finden sich Blockie-
rungen der Uberleitung im Verhiltnis 2:1 oder 3:1. Nur ausnahmsweise fehlt diese
Blockierung, so dal 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. Im wesentlichen werden sie beherrscht
von der Kammerfrequenz und von dem Ausmall der Herzerkrankung, die dem
Flattern zugrunde liegt.

Das Vorhofflattern ist immer Ausdruck einer organischen Herzerkrankung; hiu-
figer Folge einer Coronarsklerose, seltener eines Herzklappenfehlers. SpanG behaup-
tet, daf3 eine schnelle, regelmiBige Herztitigkeit bei einem kranken Herzen in erster
Linie fiir Vorhofflattern spricht. Wahrend des Vorhofflatterns kommt es nicht selten
zu einer Herzinsuffizienz. In unserem Krankengut zeigte sich eine erhebliche Anzahl
von Pulsarrhythmien bei Vorhofflattern, wobei elektrokardiographisch dauernd
wechselnde Uberleitungsverhiltnisse beobachtet wurden.
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Fur die klinische Diagnose ist es wesentlich, dal man durch Belastungen niemals
eine allmihliche Anderung der Pulsfrequenz erzielen kann. Es kommt entweder zu
keiner Anderung oder sie tritt plétzlich ein, entsprechend einem anderen Uber-
leitungsverhiltnis. Durch den Carotissinusdruck kann man im allgemeinen nur eine
voriibergehende geringe Verringerung der Frequenz durch Zunahme des a-v-Blocks
etreichen. Die Vorhoffrequenz 1i3t sich nicht beeinflussen. Die Diagnose wird auch
hierbei elektrokardiographisch gesichert. An Stelle der P-Zacken treten Flatterwellen
auf. Die Kammertitigkeit tritt zwar abhingig von den Flatterwellen, jedoch ent-
sprechend der Uberleitungsblockierung auf. So kann je nach Ubetleitungsbedingung
die Kammer regelmiBig, unregelmiBig oder allorhythmisch schlagen.

Vorbofflimmern

Findet man tber lingere Zeit eine arrhythmische Tachykardie, so handelt es sich
fast ausschlieBlich nur um Vorhofflimmern mit unregelmiBigen Uberleitungen zur
Kammer. Der Puls ist nicht nur arrhythmisch, sondern auch in der Stirke unter-
schiedlich. Bei hohen Kammerfrequenzen und sehr kurzer Dauer der Diastole resul-
tiert oft ein Pulsdefizit. Kammerfrequenzen an die 200 sind recht hiufig. Man kann
zwei Formen unterscheiden: das Vorhofflimmern mit schneller Kammertitigkeit, das
als Dauerform und in Anfillen auftritt, und das Vorhofflimmern mit langsamer
Kammertitigkeit, das nicht anfallsweise vorkommt.

Die Patienten mit schneller Kammertitigkeit 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-
miBigkeit des Pulses erstaunt, dal der Patient keinerlei Beschwerden angibt.

Diagnostisch wichtig ist, dal} die UnregelmiBigkeit des Pulses bei kdrperlicher
Belastung stirker wird, wogegen in einen Sinusrhythmus eingestreute Extrasystolen
bei Belastung mit Erhohung der Sinusfrequenz abnehmen. Bedeutungsvoll ist beim
Vorhofflimmern auch die ausgesprochene Neigung zur Bildung von Thromben, die
jederzeit als Embolien in Erscheinung treten konnen.

Im EKG werden die P-Zacken vermiBt. Der gesamte Kurvenzug wird kontinuier-
lich von regellosen Flimmerwellen tiberlagert, kurzfristig konnen sie Flatterwellen
vortiduschen oder so niedriger Amplitude sein, daf sie in den konventionellen Ablei-
tungen nicht nachzuweisen sind. Allenfalls lassen sie sich in Oesophagusableitungen
erfassen. Meist betrigt die Flimmerfrequenz 400 bis 600. Eingestreut in die unruhige
Nullinie erscheinen in wechselndem Abstand die Kammergruppen. In tiberwiegendem
MaBe ist das Vorhofflimmern als Zeichen einer organischen Herzerkrankung zu
werten. Gehiuft 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,
gehiuft beim Vorliegen eines WPW-Syndroms.

Der Ausfall einer geordneten Volumen- und Druckarbeit der Vorhofe beim
Vorhofflimmern fithrt immer zu einer Beeintrichtigung der Herzleistung, insbeson-
dere bei den tachykarden Formen. Wir fanden ein Absinken des Ventrikeldrucks
und des Herzminutenvolumens. Insgesamt zeigte sich eine Leistungsabnahme des
Herzens um mindestens 109,
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Die paroxcysmale Tachykardie

Die Bezeichnung paroxysmale Tachykardie umfaf3t nicht alle Zustinde anfalls-
artig beschleunigter Kammertitigkeit, die auch beim Vorhofflimmern und Vorhof-
flattern auftreten, sondern man versteht darunter heute nur die Zustinde von
plotzlich auftretenden und wieder plotzlich aufhérenden Anfillen von Herzjagen,
wobei eine adiquate Ursache im allgemeinen nicht zu finden ist. Der Zeitpunkt
des plétzlichen Einsetzens der Tachykardie wird vom Patienten oft deutlich gemerkt,
wogegen das Ende der Anfille viel weniger scharf angegeben werden kann. Die
Frequenz betrigt 120 bis 200. Die paroxysmale Tachykardie tritt in jedem Lebens-
alter auf, bei Kindern ist sie seltener. Die Anfille kénnen Sexunden, bis Stunden
oder Tage, in seltenen Fillen sogar Monate dauern.

Es werden zwei Typen von paroxysmaler Tachykardie unterschieden:
1. Die essentielle paroxysmale Tachykardie (Typus BouverET-HOFFMANN).

2. Die extrasystolische paroxysmale Tachykardie (Typus GALLAVARDIN).

Je nach Ursprungsort kann man beide Typen in supraventrikulire und ventrikulire
Formen unterteilen. Die supraventrikulire paroxysmale Tachykardie kann sowohl essentiell
wie extrasystolisch auftreten, wobei die essentielle die hiufigste aller paroxysmalen Tachy-
kardien tiberhaupt ist. Die ventrikulire Form tritt im allgemeinen nur extrasystolisch auf.
Fiir die essentielle Form sind der plétzliche Anfang und das plétzliche Ende charakteristisch.
Dagegen treten bei der extrasystolischen Form auch in der anfallsfreien Zeit Extrasystolen
auf, so dal der Anfall als eine Salve von Extrasystolen aufzufassen ist.

Von grofiter Wichtigkeit ist die Unterscheidung in supraventrikulire und ve-tri-
kuldre paroxysmale Tachykardien. Die ventrikuliren Tachykardien sind bei gleicher
Kammerfrequenz klinisch bedeutungsvoller, himodynamisch ungiinstiger. Die Loka-
lisation der Reizbildung ist nur mittels EKG zu sichern. Bei supraventrikulirer
Tachykardie ist immer ein ganzzahliges Uberleitungsverhaltnis zu den Ventrikeln
nachzuweisen. Fehlt die meist vorhandene Blockierung der Uberleitung vollstindig,
so sieht man infolge Leitungsermiidung im Bereich der Kammern stark verformte
QRS-Komplexe, so dafB} eine ventrikulidre Tachykardie vorgetiuscht 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-
kuliren 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 ventrikuliren paroxysmalen Tachykardien sind
meist nicht so regelmiBig wie die supraventrikuliren paroxysmalen Tachykardien.
Etwa 2/, aller supraventrikuliren paroxysmalen Tachykardien treten bei Patienten mit
gesundem Herzen auf. Sie kommen meist im Rahmen psychischer Erregung oder hot-
moneller Umstellungen vor. Rund einem Drittel liegen rheumatische oder bei dlteren
Patienten arteriosklerotische Herzleiden zugrunde,
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Sofern es sich bei der supraventrikuliren paroxysmalen Tachykardie um ein
gesundes Herz handelt, ist die Prognose giinstig. Eine Einschrinkung der Lebens-
erwartung konnte nicht beobachtet werden. Bei den auf dem Boden von Herzleiden
entstandenen supraventrikuliren Tachykardien hingt die Prognose im wesentlichen
von der Art des Herzleidens ab. Die ventrikuliren paroxysmalen Tachykardien sind
immer ernster Natur, so daB} sie fast ausschlieflich als Ausdruck eines schweren
Myokardprozesses im Ventrikel zu werten sind.

2. Behandlung

Die Sinustachykardie kann medikamentds nicht direkt beseitigt werden. Da oft
Allgemeinerkrankungen ursichlich in Frage kommen, ist hier eine kausale Therapie
anzustreben. Durch rhythmisierende Substanzen wie Chinidin und Procainamid
konnen die Sinustachykardien nicht beeinfluit werden. Digitalisglykoside sensibi-
lisieren zwar den Sinusknoten fiir Vagusreize, fiihren aber zu keiner nennenswerten
Pulsverlangsamung. Bei psychischen Ursachen werden zentraldimpfende Mittel wie
Prominal, Luminal, Reserpin empfohlen. Eine, wenn auch nur voriibergehende,
Frequenzerniedrigung ist mit Prostigmin zu erzielen, das in einer Dosis von 0,5
bis 1,0 mg subcutan, intramuskulir oder intravends gegeben werden kann. Das
Witkungsmaximum ist nach intravendser Gabe innerhalb von wenigen Sekunden
zu erwarten, bei intramuskulirer oder subcutaner Verabreichung nach 10 bis 20 min.
Bereits nach 30 min 1iBt die Wirkung wieder nach.

Das Vorbofflattern bedarf nur einer Behandlung bei hoher Kammerfrequenz. Das
Flattern selbst braucht nicht behandelt zu werden (Spanc). Es kann jahrelang be-
stehen, ohne dafl die Herzmuskelleistung 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 detr a-v-Uberleitung, zum anderen bessert es eine auf-
getretene Herzinsuffizienz und beseitigt nicht selten auch das Vorhofflattern. Manch-
mal wird das Flattern in Flimmern {iberfiihrt, das man oft schon mit kleinen Chinidin-
dosen beenden kann. Es werden 0,5 bis 1,0 mg Digitoxin intravends empfohlen.
Tritt kein Erfolg ein, kann die Dosis wiederholt werden. Vor der ausschlieBSlichen
Behandlung mit Chinidin, Procainamid und Ajmalin wird gewarnt, da es sich bei
Vorhofflattern um geschidigte Herzen handelt. Mit diesen Medikamenten sind auch
lingst nicht so gute Ergebnisse wie mit Digitoxin zu erzielen, womit man im allge-
meinen nach Berirer in 60 bis 809, der Fille eine Riickkehr des Sinusrhythmus oder
Vorhofflimmerns erreicht. Gelingt mit Digitoxin keine ausreichende Ubetleitungs-
blockierung, so ist vor allem bei kritischer Kreislaufsituation der Elektroschock
anzuwenden, der eine Erfolgsaussicht von tber 909, erwarten liBt.

Die Therapie des VVorhofflimmerns strebt zwei Ziele an:

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

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 kdnnen etforderlich sein. Hat man eine Herzfrequenz von etwa 70
erreicht, geht man auf eine Erhaltungsdosis von 0,1 bis 0,2 mg Digitoxin pro Tag
dber. Gelingt es nicht, durch Digitalisierung die Kammetfrequenz zu senken, so
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muB} an Hyperthyreose, die bei ilteren Patienten ein fast ausschliefilich kardiales
Bild bieten kann, Myokarditis oder Lungenembolie gedacht werden.

Fiir die Beseitigung des Vorhofflimmerns selbst ist Chinidin das beste Mittel.
Da der Blutspiegel nach peroraler Gabe bereits nach 4 Std wieder kontinuierlich
abfillt, so daB er nach 8 Std nur noch 509, ausmacht, gibt man das Medikament nach
intensiver Vordigitalisierung in Abstinden von 3 bis 4 Std. Zum Ausschluf} einer
Uberempfindlichkeit soll zunichst eine Probedosis von 0,2 g gegeben werden, hieran
anschlieBend sind 4 bis 5mal tiglich 0,4 g Chinidin, also 1,6 bis 2,0 g p. d., zu appli-
zieren. Nach Wirkungseintritt soll eine Erhaltungsdosis von 3mal tiglich 0,2 g tiber
einen Zeitraum von 2 bis 4 Wochen beibehalten werden. Die Erfolgsquote dieser
Behandlung liegt zwischen 55 und 80%,. Ernsthafte Zwischenfille haben wir nicht
erlebt, von anderer Seite wurden jedoch plotzliche Todesfille berichtet (M@LLER).
Nach Horzmann kommt dies nach verschiedenen Statistiken in O bis 4,59, der
Fille vor. Alle Eigenschaften des Herzens werden durch Chinidin negativ beeinfluf3t.
Deshalb sollte man nur eine indizierte Behandlung durchfiihren. Als absolute Indi-
kation gilt das Vorhofflimmern beim WPW-Syndrom.

Zu empfehlen ist der Entflimmerungsversuch, wenn die Ursachen wie Hyper-
thyreose, infektis toxische Zustinde 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
Vorhofes zu Embolien kommt, wird heute manchmal eine 14tigige Anticoagulantien-
therapie vorausgeschickt. Thr Wert ist umstritten. Immerhin konnten MAURICE et al,
in einer Serie von 390 Defibrillationen ohne Anticoagulantien 6,4%, Embolien
beobachten gegeniiber 0,69, mit Anticoagulantien. Der ChinidinstoB ist unter EKG-
Kontrolle durchzufiihren. Uberschreitet 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 Uberempfindlichkeit gegeniiber Chinidin.

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

Erzielt man medikamentds keine Rhythmisierung des Vorhofs, so verspricht in
90%, der Fille der Elektroschock Erfolg. Dazu verwendet man heute in der Regel
Gleichstromdefibrillatoren (EFFeRT). Die mit leitender Elektrodenpaste bestrichenen
Elektroden werden mit kriftigem Druck iiber dem Manubrium sterni und iiber der
Herzspitze aufgesetzt. Grosse-BrockHoOFF und EFFERT beginnen mit einer elektri-
schen Energie von 75 Watt-Sekunden bei einer Entladungsdauer von 0,001 bis
0,003 sec und steigern jeweils um 25 Watt-Sekunden bei Ineffektivitit. Als Kompli-
kationen kénnen Kammerflimmern oder Asystolie auftreten, weshalb eine Méglich-
keit zur Beatmung vorhanden sein muBl. Zur Vermeidung des Kammerflimmerns
wird der StromstoB durch die R-Zacke des EKG gesteuert, um auBerhalb der
vulnerablen Phase einzufallen. Die Katrdioversion wird im allgemeinen in Narkose
durchgefiihrt. Bei kritischer Kreislaufsituation ist abzuwigen, ob man dem Patienten
den Schock ohne Narkose zumuten soll, wenn durch die Narkose eine bedrohliche
Verschlechterung zu erwarten ist. Eine 14tigige Anticoagulantienbehandlung geht
voraus. Angezeigt ist die Kardioversion bei allen Fillen, bei denen nach der Rhythmi-
sierung mit einem Dauererfolg zu rechnen ist. Die Domine ist das Vorhofflimmern
bei gut korrigierten Herzvitien (Worter und Wartuer). An der Indikation besteht
nach ErFerT kein Zweifel in Notfallsituationen, bei Versagen der medikamenttsen
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Therapie — Chinidindosen {iber 2 g pro Tag sind nicht mehr zu empfehlen —, bei
Chinidiniberempfindlichkeit und bei speziellen Einzelindikationen wie z. B. bei
Vorhofflimmern im Anschlufl an Herzkatheteruntersuchungen. Zur Vermeidung
von Riickfillen werden 3mal tiglich 0,2 g Chinidin vor und nach der Defibril-
lation empfohlen.

Zur Anfallsbehandlung der paroxysmalen Tachykardie versucht man zunichst
reflektorische Vagusreizungen. Bei der ventrikuliren paroxysmalen Tachykardie sind
sie etfolglos. Infrage kommen bestimmte Korperlagen, Atemanhalten, Ausldsen von
Brechreiz, Trinken von eiskaltem Sprudel. Sind diese Mafinahmen erfolglos, schliet
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 Mafinahmen beginnt man die medikamentése
Beeinflussung. Dabei gibt Spang den Digitalisglykosiden vor allem bei ilteren
Patienten den Vorrang. Er empfiehlt 1 mg Digitoxin i. v. Tritt keine Anderung ein,
kann man nochmals die reflektorischen Vagusteizungen durchfiithren und nochmals
0,5 mg Digitoxin spritzen. Diese Menge kann nach einer Stunde nochmals nach-
injiziert werden. HorzmAaNN sieht einen Wert dieser Behandlung nur bei der supra-
ventrikuliren paroxysmalen Tachykardie. Bei ventrikulirer paroxysmaler Tachy-
kardie hilt er die Behandlung mit Digitoxin sogar fiir ausgesprochen unzweckmifig.
An Medikamenten sind bei der supraventrikuliren paroxysmalen Tachykardie weiter
zu empfehlen Cholinesterasehemmer wie Prostigmin 0,5 bis 1,0 mg. Ferner kann
Chinidin unter den oben besprochenen Vorsichtsmainahmen versucht werden.

Procainamid ist hiufig dem Chinidin iberlegen. Es ist sowohl bei der supra-
ventrikuliren als auch bei der ventrikuliren Form wirksam. In dringenden Fillen
injiziert man intravends 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. Ist keine Eile geboten, injiziert man intramuskuldr
0,5 bis 1,5g in 1 bis4stiindigen Abstindenein- bis dreimal am Tag. Bei Herzinsuffizienz
ist Procainamid wegen seiner negativ inotropen Wirkung kontraindiziert. Zur Be-
handlung der supraventrikuliren und ventrikuliren paroxysmalen Tachykardie hat
sich auch das Rauwolfia-Alkaloid Ajmalin (Gilurytmal®) bewihrt. Forster und
Horzmann empfehlen die intravendse Injektion von 50 mg in 2 bis 3 min unter
EKG-Kontrolle. Wenn das P-Q-Intervall linger als 0,14 sec wird, darf kein Ajmalin
mehr gegeben werden. Die orale und intramuskulire Therapie ergibt keine befriedi-
genden Resultate. Als Kontraindikationen gelten a-v- und intraventrikulire Leitungs-
storungen, Herzinsuffizienz und linger bestehendes Vorhofflattern und -flimmern.
Auch bei gleichzeitiger Digitalistherapie und in Narkose ist Vorsicht geboten. Ein
Vorteil gegeniiber Chinidin und Procainamid ist die Tatsache, dafl weniger Neben-
wirkungen auftreten, vor allem 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 HerzthythmusstGrungen sind in den letzten
Jahren die Beta-Receptor-Blocker versucht worden. Durch Propranolol (Dociton ®)
konnten bei allen Formen eine Verlangsamung der Kammerfrequenz in den meisten
Fillen erzielt werden. Das Vorhofflattern bzw. -flimmern blieb jedoch bestehen. Als
Kontraindikationen gelten Herzinsuffizienz, Bronchialasthma, Ubetleitungsstrun-
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gen, Stoffwechselacidose und Schwangerschaft. Es wird eine Dosis von 10 bis 30 mg
3 bis 4mal tdglich oral empfohlen, intravends langsam 3 bis 5 mg, d. h. 1 mg pro
min (ScHMIDI-VoiGT). BENDER et al. konnten mittels i.v.-Injektion von 5 mg
Iproveratril (Isoptin) die Kammerfrequenz bei Vorhofflimmern und -flattern zur
Norm zuriickfithren. Insgesamt ist die Zahl der Untersuchungen noch zu gering,
fiir Propranolol 102 Fille und mit Iproveratril 28 Fille, um endgiiltige Aussagen
tber den Wert der Beta-Receptor-Blocker als Therapeuticum bei tachykarden Herz-
thythmusstérungen zu machen. Wir bevorzugen in letzter Zeit Iproveratril, das als
schwicherer f-Receptor-Blocker weniger gefihrlich 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 FElektroschock, zumal dabei den Patienten die unerwiinschten Neben-
wirkungen der Medikamente erspart bleiben.

Behandlungsschema bei Tachykatdie
A. Allgemeine MaBnahmen (auch ohne spezielle Diagnostik anwendbar)

1. Andere Ursachen ausschlieBen wie Hypoxie, Hypovolimie, 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. Sinustachykardie.
Wenn moglich, Ursachen beseitigen, Sedativa, Therapieversuch mit Prostigmin
0,5 bis 1,0 mg i. v.
2. Vorhoftachykardie mit a-v-Blockierung bei Digitalisiiberdosierung.
Digitalis absetzen, Kalinor-Brausetabletten oder Kalium langsam i. v,

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

4. Vorbofflimmern.
Vorbehandlung mit Digitoxin 0,5 bis 1,0 mg i. v., danach tiglich 3mal 0,1 mg
weiter. Nach erzielter Digitaliswirkdosis Einsetzen der Chinidinbehandlung:
0,2 g Chinidin oral oder i. m. als Probedosis. Bei Vertriglichkeit 4 bis 5mal
tiglich 0,4 g iiber 3 bis 4 Tage. Nach erfolgter Rhythmisierung 3mal tiglich
0,2 g als Erhaltungsdosis iiber 2 bis 3 Wochen. Absetzen der Chinidinbehand-
lung, wenn QRS-Gruppen unter der Behandlung um 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 medikamentdsen Therapieversuchen: Elektroschock.

5. Paroxcysmale Tachykardie
Vagusreize wie Bulbusdruck Carotissinusdruck, Eiswasser trinken lassen (nut
wirkungsvoll bei supraventrikulirer Tachykardie.
Digitoxin 0,5 bis zu 1,5 mg i. v.
Wenn kein Therapieerfolg, dann unter EKG-Kontrolle:
Procainamid 1,0 mli. 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 tiglich oral jedoch nur, wenn das Vor-
liegen einer Herzinsuffizienz absolut ausgeschlossen ist.

C. Elektroschock

Wenn die bisher genannten Mafinahmen 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 Storung der Kreislaufregulation mit Verminderung der zirku-
lierenden Blutmenge im Verhiltnis zur GefiBweite, die am hiufigsten durch Trauma,
Atemstorungen oder Himorrhagie ausgelost wird. Die Nomenklatur fiir die unter-
schiedlichen Zustandsbilder ist nicht einheitlich, obwohl sich in den letzten Jahi-
zehnten an den pathophysiologischen Grundkenntnissen nichts geindert hat. Was
sich wesentlich geindert hat, ist die objektivierende Mefitechnik. Wenn auch die
Erorterung des Schocks aus dem Gesichtswinkel der mannigfaltigen Ursachen heraus
durchaus interessieren wiirde, kénnen 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
hiufig durch den sprachlich zutreffenderen Begriff der Kreislaufzentralisation ersetzt. Der
Volumenmangelkollaps charaktetisietrt nur die Hypovolimie. Andete Synonyma sind pri-
miter und sekunditer, kompensierter und dekompensietter oder reversibler und irreversibler
bzw. progressiver Schock.

Der Organismus versucht nach Aggressionen verschiedener Art durch sympathi-
comimetische und parasympathicomimetische Regulationen sein himodynamisches
Gleichgewicht und damit die Blutversorgung des Gewebes aufrechtzuerhalten.
In Notsituationen, durch Blutung, Trauma, Sauerstoffmangel, unsachgemife Nart-
kose, schwerwiegende Operationen hervorgerufen, kommt es durch Adrenalin-
ausschiittung zu einer sympathicomimetischen Verengerung der Gefifle 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 abfillt oder
sogar durch die vasoconstrictorische Erhohung des peripheren Stromungswider-
standes angehoben wird, was eine vermehrte Druckarbeit fiir das Herz bedeutet.

Die Haut ist oft kiihl, cyanotisch und feucht, wihrend die Temperatur des Korper-
kerns erhsht ist. Der Sauerstoffverbrauch wird durch die adrenalinbedingte Steigerung
der Stoffwechselvorginge erhoht. Im arteriellen Blut 14Bt sich ein Sauerstoffdefizit
messen, und die arteriovendse 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 Durchstrémung der Peripherie,
zunehmende Acidose und zunehmende hypoxische Zellschiden sind jedoch bei
langanhaltender Aggression und mangelnder Korrektur des Schocks kein teleologi-
sches Prinzip der Regulation mehr, sondern ein unter Umstinden deletir ausgehender
pathologischer Zustand, weil die Vasoconstriction durch mechanische Minderung
der Gewebsdurchblutung so starke Schidigungen der Zellfunktion herbeifiihrt, daf3
der kompensierte reversible Schock in einen dekompensierten irreversiblen Schock
tbergeht. Durch die Stagnation der sog. Mikrozirkulation tritt sogar eine intravasale
Agglutination der Thrombocyten und Erythrozyten auf (DUESBERG u. SCHROEDER;
DEeRrrA; DERRA u. Fuss; HEIMBECKER u. BigELow; HERSHEY; IRMER ; IRMER u. Koss;
K~isery, Evior u. Brocwu; Lasorrr; LiLeney u. Mitarb.; OrxkinN; REINDELL,
ScuiLpGE, KiepziG u. KircuuorF und WIEMERS u. KERN). Die Gefihrlichkeit
der Organischimie manifestiert sich deutlich, wenn der erniedrigte Blutdruck den
Filtrationsdruck der Niere unterschreitet und die Urinsekretion sistiert.

Wird der zunehmende Volumenmangel mit erheblichem Fliissigkeitsverlust ins
Gewebe nicht durch addquate Flussigkeitssubstitution ausgeglichen, so ist die Ent-
wicklung eines dekompensierten und oft irreversiblen Schocks unvermeidlich. Bei
diesem voélligen 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 gestérten Mikro-
zirkulation mit Hypoxie 1i83t sich dieser Zustand nicht sicher auf andere bestimmte
Utsachen zuriickfihren.

1. Diagnose

Das Aussehen des unruhigen Patienten, seine Blisse, Cyanose, feuchte und kalte
Haut, sind fiir den Kliniker die ersten Zeichen des Schocks. Obwohl Blutdruck und
Pulsfrequenz nur einen vagen Anhalt Gber die zirkulierende Blutmenge und die
Gewebsperfusion gestatten, bleibt die kontinuietliche Bestimmung dieser Werte
unter Beriicksichtigung der Druckamplitude als Ausdruck der Vasoconstriction fiir
den Arzt immer noch von maBigeblicher Bedeutung. Hohe Frequenzen iiber 140
mindern durch Verkiirzung der diastolischen Fillungszeit die effektive Herzleistung
betrichtlich. Himoglobingehalt, Erythrozytenzahl und Himatokrit bleiben im Zu-
sammenhang mit einer Gesamtwertung der einfachen diagnostischen Methoden in
der Praxis unerldBlich fiir die Beurteilung des Blutvolumens, obwohl die Unzuver-
lassigkeit dieser Werte bei akuten Blutverlusten immer wieder betont wird.
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Die Berechnungsformel der benétigten Blutmenge aus der Beziehung zwischen
Sollblutmenge und Himatokrit (MarrorT u. KEXWICK) sowie die Bestimmung der
mittleren Hb-Konzentration (CARSTENSEN) geben immerhin Anhaltspunkte:

Sollvolumen:
Minner: 70 cem/kg Schulkinder: 80— 90 ccm/kg
Frauen: 80 ccm/kg Siuglinge: 100—110 ccm/kg

Neugeborene: 112—114 ccmjkg
(Norm. Himatokrit — Himatokrit d. Patienten) X Sollblutmenge
40
Hb in g-% x 100
Himatokrit %,

Vollblut =

Mittlere Hb-Konzentration = = 33—35%, (Normalwert)

Der Himatokritwert orientiert bei Himokonzentrationen in groben Ziigen iiber
den extravasalen Fliissigkeitsverlust ins Gewebe und bestimmt die Verabfolgung von
Elektrolytldsung oder Blut, bis exakte quantitative Elektrolytbestimmungen eine
iquimolare Elektrolytsubstitution ermdglichen.

Fur die Beurteilung ist von ausschlaggebender Bedeutung, daf3 sich e7n erfabrener
Kliniker mit der individuellen und fortlaufenden Beurteilung eines Patienten im
Schock befaf3t.

Da letztlich Bestimmungen des Herzminutenvolumens durch Farbstoffverdiin-
nungsmethoden und auch Volumenmessungen im wechselnden Ablauf der schock-
bedingten Kreislaufregulation unzuverldssig sind, sollte mit der sehr etleichterten
Elektrodentechnik die Moglichkeit zur Ermittlung der Partialdrucke der Blutgase,
der Wasserstoffionenkonzentration und des Siure-Basenhaushaltes gegeben sein.
Die quantitativen Elektrolytverhiltnisse zu kennen, ist fiir eine addquate Substitution
beim heutigen Stand der MeBtechnik eigentlich eine unerliiliche Forderung, gegen
die keine Bedenken bezuiglich instrumenteller und personeller Unkosten vorgebracht
werden diirften.

Die Kontrolle der Urinausscheidung als Ausdruck der Nierendurchblutung ist eine
Selbstverstindlichkeit. Sinkt der arterielle Druck im Schock unter den Filtrations-
druck der Niete, so hort die Urinausscheidung auf. Bei langanhaltender Hypotonie
folgt das ,,Crush-Syndrom* mit Anurie und Anreicherung harnpflichtiger Substanzen
im Blut, so daf} eine Dialyse zur Beseitigung der Urimie nétig werden kann. Die
Urinausscheidung erreicht ihr kritisches Minimum, wenn sie weniger als 40 bis
50 ccm pro Stunde betrigt.

Bei mangelnder Urinausscheidung nach schockbedingter Hypotension dient
20%iges Mannitol in einer Menge von 200 ccm zur Anregung der osmotischen
Diurese. Mannitol soll dem extravasalen Flissigkeitsverlust entgegenwirken und den
Himatokrit senken. Das Mittel vermindert die tubulire Reabsorption.

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

Der gentrale Venendruck ist fiir die Differentialdiagnose einer Hypotension durch
Volumenmangel oder durch eine kardiale Insuffizienz und zur Steuerung der Sub-
stitution von Blut und Elektrolyten wichtig. AuBerdem gestattet der Katheter die
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intravendse Infusion. Die Bestimmung des zentralen Venendrucks geschieht intra-
thorakal in der herznahen Hohlvene oder im rechten Vorhof. Die normalen Druck-
werte bewegen sich zwischen 4 und 10 cm H,O. Bei Hypovolimien sinkt der Druck
unter 4 cm H,0O. Druckwerte iiber 15 cm H,O entsprechen einer Herzinsuffizienz und
indizieren die Digitalisierung. Zum differentialdiagnostischen AusschluBl von Herz-
schwichenempfiehlt Ork 1N, finfmal im Abstand von 5 min 100 ccm Fliissigkeit schnell
zu infundieren. Wenn die vendse DruckerhShung nicht mehr als 5 cm H,O betrigt,
kann eine Herzinsuffizienz ausgeschlossen werden. Die Substitution von Flissigkeit
ist ausreichend, wenn der Venendruck bei 8 + 3 cm H,O gemessen wird.

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

Abb. 11, Zusatzgerit zur Kontrolle des vendsen Druckes. Der Nullpunkt der Skala wird in
Hohe der Mitte des rechten Vorhofes eingestellllt und zur Messung der Dreiwegehahn umge-
stellt

80 mm Hg) kann deshalb durch Ubertransfusion eine wesentliche Erhéhung des
Herzzeitvolumens erreicht werden. Es wird solange transfundiert, bis der zentral-
venodse Druck deutlich ansteigt bzw. der arterielle Druck gut wird. Die absolute
oberste Grenze fiir den zentralvendsen Druck ist 20 bis 22 cm H,O; eventuelle MeB-
tehler sind zu beriicksichtigen.

Fir die erforderliche Volumensubstitution gibt das Verhalten des zentralen
Venendrucks mehr Aufschlufl als Bestimmungen des Blutvolumens.

Eine einfache Vorrichtung zur Kontrolle des ventsen Druckes, die zwischen
dem vendsen Katheter und der Infusion angeschlossen wird, zeigt die Abb. 11.

2. Therapie
a) Allgemeine Mallnahmen

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 kiinstliche Beatmung
S. 37 u. 39).

2. Volumensubstitution, was bei Himorrhagien 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 ccm ist in der Not kein Fehler.

3. Bei groBen Blutverlusten und ausgeprigtem Schock ist wegen der Acidose die
Gabe von 3,75 bis 7,5 g (= 50 bis 100 ccm) Natriumbicarbonat in 7,5%jiger Losung
empfehlenswert. Die weitere Dosierung erfolgt entsprechend dem quantitativ be-
stimmten Defizit. AuBlerdem oder ersatzweise kann Trihydroxymethylaminomethan
(THAM) als alkalische Puffersubstanz verabfolgt werden. Ist das Defizit an Bicarbo-
naten zur exakten quantitativen Dosierung noch nicht bekannt, gilt fiir die Verabrei-
chung von 600 ccm THAM in einer Geschwindigkeit von 40 ccm/min, daf3 eine
durchschnittliche Acidose von pH 7,33 um 0,05 Einheiten der Wasserstoflionen-
konzentration erhoht wird. Wegen der atemdepressiven Wirkung von THAM ist
eine kiinstliche Beatmung zu empfehlen.

4. Schmerzbekimpfung.

5. Laufende Blutdruck- und Pulskontrolle (RR > 80 mm Hg, Puls < 120).

6. Dauerkatheter zum Messen der Urinausscheidung in der Zeiteinheit.

7. Registrierung des zentralen Venendrucks.

8. Bestimmung von Himoglobin, Erythrocyten und Himatokrit in festgelegten
Zeitabstinden, obwohl diese Kriterien akuten Blutverlusten oft Stunden nachhinken.

b) Vasodilatation

Wenn man argumentiert, daf3 die durch Vasoconstriction bedingte Minderdurch-
blutung des Gewebes und Hypoxie die deletiren Folgen des linger dauernden kom-
pensierten Schocks seien, so ist die Beseitigung der Vasoconstriction zur Férderung
der Gewebsdurchblutung und der sog. Mikrozirkulation eine logische Folgerung
fir die Therapie des Schocks. Zur Verfiigung stehen Phenoxybenzamin — Diben-
amin® — Hydergin und Chlorpromazin — Megaphen® (HErsHEY; IRMER ; IRMER u.
Koss; LaBorrT; LiLLEHEY u. Mitarb.; Nickerson; OrgiN; WiEMERS u. KERN;
WinNIE u. Corrins). Dal beispielsweise Chlorpromazin bei einem giinstigen zentral
beruhigenden Effekt ohne nennenswerte Atemdepression die adrenergische Vaso-
constriction und Stoffwechselsteigerung mit Erhthung 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 selbstverstindlich bei Anwendung vasodilatatorischer Sub-
stanzen mafgeblich der peripheren GefiBerweiterung mit Flissigkeit aufgefillt
werden, damit nicht ein zusitzliches MiBverhiltnis zwischen GefiBlweite und Fillung
mit Hypotonie eintritt. Adrenalinabkémmlinge zur Anhebung des Blutdrucks sind
nach Chlorpromazin wegen der méglichen Adrenalinumkehr kontraindiziert, wih-
rend Coflein 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 gréBten geweblichen Sauerstoffnot, verursacht durch
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Vasoconstriction eine Zunahme des Stromungswiderstandes und verkiirzt dutch
Tachykardie die Uberleitungszeit und diastolische Fiillungszeit des Herzens. Es ist
schwierig, gerade die Dosierung zu erreichen, die das Herzminutenvolumen ver-
mehrt. Fiir 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 beziiglich 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, dafl die Vasopressoren bei kriti-
schen Druckminderungen ihre Berechtigung besitzen, um temporir eine lebens-
wichtige Zirkulation aufrechtzuerhalten, bis geeignetere therapeutische MaBnahmen
wie Blutersatz, Sauerstoff und Bekimpfung der Acidose mit Natriumbicarbonat ein-
geleitet werden, die kausal wirksam sind.

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

d) Cotticoide

Die Erfahrungsberichte lassen erkennen, dafl den Corticoiden in der Schock-
behandlung eine Bedeutung zukommt (Frank; HarreENBaCH). Die Wirkungsweise
ist noch nicht zuverldssig geklirt. Die generelle Verabfolgung von Hydrocortison
im spekulativen Glauben an eine hormonelle Substitution der erschopften Neben-
nierenrinde wird man auf Grund der Untersuchungen von MeLsY und Spink ablehnen
miissen. Auch die Theorie, daf} Cortison die endogen ausgeschiitteten Katecholamine
unterstiitze, liefl sich nicht bestitigen. Bewidhrt 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 aufgeklirt ist, kann ihr Effekt beziiglich einer signifikanten Zunahme des
Herzminutenvolumens bei unverindertem 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 Volumen-
substitution durch Blut und Blutersatzmittel erfolglos geblieben ist, neben dem
adrenergischen Blocker Phenoxybenzamin (1 mg/kg in 1 bis 2 Std) hohe Dosen von
Hydrocortison (1 bis 2 g; 15 mg/kg bis 30 mg/kg 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 erklirt (LiLreney u. Mitarb.).

e) Hypothermie

Im septischen Schock mit Hyperpyrexie und bei pyogenen Infektionen mit hoch
virulenten Toxinbildnern hat sich uns seit Jahren die sofortige Abkiihlung durch
Eisapplikation auf 37 bis 36°C zweifellos bewihrt, weil sich die himodynamische
Situation nach Beseitigung der hohen Temperaturen schnell bessert. Nach Prometh-
azin-Chlorpromazingaben im Wechsel mit kleinen Dolantin- oder Evipandosen zur
Ausschaltung kiltebedingter Abwehrregulationen sinkt die Temperatur nach Irga-
pyrininjektionen und duBlerlicher 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-
lingert sich die Zeitspanne, in der Antibiotica im Sinne der kausalen Behandlung
einwirken kénnen.
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II. Behandlung der Atmungsinsuffizienz
A. Inhalationstherapie

1. Atmungsinsuffizienz und Hypoxie

Die wesentlichen Faktoren der duleren Atmung sind alveolire Ventilation und
Zirkulation. Unter der alveoliren Ventilation ist die effektive Beliiftung der Alveolen
zu verstehen. Nach Abzug von etwa 150 ccm Totraumventilation stehen bei einem
normalen Atemvolumen von 400 bis 450 ccm nur 250 bis 300 ccm fiir die alveolire
Ventilation und den Gasaustausch zur Verfiigung. Die eingeatmete Luft enthilt
zunichst 209, Sauerstoff, 799, Stickstoff und 19, Kohlendioxyd und Edelgase. Wie
die Tab. 1 zeigt, tritt dieses Gasgemisch nach der Einatmung mit dem totalen
Gasvolumen der Lunge in ein Mischungsverhiltnis, wobei es noch zusitzlich bei
einer Temperatur von 37°C mit Wasserdampf gesittigt wird. Danach betrigt die
alveolire Sauerstoffkonzentration nur etwa 149,

Tabelle 1. Gaskongentrationen in Alveolariuft, Plasma und Blut in Volumenprozgent und Partial-
drucken (p.)

0, CO, N,

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

Plasma p 100 40 573
Vol.-% 0,28 2,8 0,9
a37°C 0,0214 0,526 0,012

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

Die Diffusion von Sauerstoff in das Blut ist abhingig vom Partialdruck der Gase,
von ihrer Kontaktzeit mit dem Blut, det Bindungsfihigkeit des Blutes und der Durch-
lissigkeit der Alveolarmembran. Der Sauerstoffgehalt des Blutes hingt in erster Linie
vom Partialdruck des Sauerstoffs ab.

Bei normalem Himoglobingehalt des Blutes (15,3 g-%,) sind in ihm etwa 20 Vol.-%,
O, chemisch gebunden, was einer Sittigung von 969, entspricht. Eine weitere Zufuhr
von hoheren Sauerstoffkonzentrationen bedingt keine Zunahme der Sauerstoffsitti-
gung tiber 100%,, wohl aber eine Erhdhung des Partialdruckes durch eine stirkere
physikalische Losung des Sauerstoffes im Blut.

Die wesentlichen Ursachen fiir eine Hypoxidmie und Hypoxie im Gewebe sind in
Storungen der Ventilation, der Zirkulation, der Diffusion und des Himoglobin-
gehaltes zu erblicken. Diese Einteilung entspricht im wesentlichen der alten, auf
Barcrorr, HaLpang, WriGHT zuriickgehenden Formulierung der verschiedenen
Arten der Anoxie:

L. Anoxischer Typ: Die Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes ist erniedrigt, so
dafy das Himoglobin nicht gesittigt ist.

3%
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2. Anéimischer Typ: Die Sauerstoffspannung des arteriellen Blutes ist normal, aber
die Menge des sauerstoffbindenden Hidmoglobins ist zu gering (Animie, CO-Vet-
giftung).

3. Stagnierender oder ischimischer Typ: Sauerstoffspannung und Sittigung des atte-
riellen Blutes sind normal, aber durch Stagnation oder Ischimie wird zu wenig
Sauerstoff ins Gewebe transportiert.

4. Histotoxischer Typ: Der Chemismus der Zellen ist derart gestort, dal3 sie den
angebotenen Sauerstoff nicht utilisieren (Cyanidvergiftung).

Der unverindert heute noch geltende Ausspruch HarpanNes beziiglich des Sauer-
stoffmangels lautet: ,,Anoxia not only stops the machine, but wrecks the machinery®.

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

Die cetebrale Funktionsstorung dufBlert sich in einem Verlust der Konzentra-
tionsfihigkeit, Gedankenflucht und Delirien. Der Patient wird unruhig, frostelt
und die Pulsfrequenz steigt bei zunehmender Atembeschleunigung an. Da die
tespiratorischen Insuffizienzen neben dem Sauerstoffmangel fast immer mit einer
Hyperkapnie einhergehen, tonisieren diese beiden Faktoren den Kreislauf, so daf} der
systolische Druck lingere Zeit relativ hoch bleibt; in der Regel besteht aber dabei
eine Tachykardie. Nach Oritz und ScHNEIDER fiihrt dann eine zentralhypoxische
Schidigung des Vaguskerns zu einem plétzlichen Zusammenbruch der Kreislauf-
regulation im Sinne eines vagalen dekompensierten Schocks.

Zweifellos ist die Cyanose der Acren ein gutes Leitsymptom zur Beurteilung. Es
muB aber daran gedacht werden, daB bei der hochgradigen Animie die zur Cyanose
notwendigen 5 g-9, reduzierten Himoglobins fehlen kénnen und der hochgradige
Plethoriker schon normalerweise 5 g-%, reduziertes Himoglobin und damit eine
Cyanose aufweisen kann.

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

2. Indikationen der Sauerstofftherapie

Die treibende Kraft fiir Aufnahme und Transport des Sauerstoffs bis zur Gewebs-
zelle ist neben der Ventilation und Dutchblutung das Druckgefille (Abb. 12).

Bei allen Stérungen 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 alveolir bei Gabe von 100%, Sauerstoff.

Schon eine Erhohung auf 33 bis 409, geniigt, um alle praktisch vorkommenden
Diffusionsstérungen zu tiberwinden (BARTELS u. Mitarb., 1956).

Bei allen Zustinden des Sauerstoffmangels mul3 die wirksame und einfache Gabe
von Sauerstoff angewandt werden. Das gilt auch fir alle Schockzustinde, 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 gefihrlichem Ausmal absinken,

Bei der ,,Globalinsuffizienz*“ (Anstieg 700
des arteriellen CO,- und Abfall des O,-  mmHg
Partialdruckes) wird eine ausreichende '
Atmung nur Gber den hypoxischen Reiz 600
der Chemoreceptoren unterhalten. Die
normale zentrale Steuerung der Atmung
tber den CO,-Spiegel funktioniert nicht
mehr bzw. ist auf ein hoheres Niveau als

500

normal eingestellt. 400
Witd jetzt das Sauerstoffangebot und &
der arterielle Sauerstoffdruck im Blut er- 200 - |

hoht, fillt der atemantreibende hypoxische
Reiz weg und die Atmung wird soweit
reduziert, daBl es dann durch Kohlensiure- 200 i

/

akkumulation zur BewuBtlosigkeit kommt - N
(MotLEY). Wird jetzt nicht kiinstlich be- o SR i \

atmet, fithren weitere Sauerstoffgaben un- i i N,
ter Blutdruckabfall und Anstieg der Puls- N 'ﬁ i: B il ||
frequenz zum Kreislaufversagen. 0 - ' I [l

Afemgas Lunge Arferie Gewebe
Zur Verminderung dieser Gefahren ist

eine automatische intermittierende Sauer-  Abb. 12, Gefille des Sauerstoffdruckes

stof'fgabe (2 min und 1 min Pause) emp- bei Atmung von 100 bzw. 339, Sauerstoff
oder Luft

fohlen worden.

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

4. Methoden der Sauetrstoffgabe bei Spontanatmung
Nasopharyngeale O,-Katheter

Die einfachste Methode ist das Einlegen von zwei mit Nupercainsalbe eingefetteten
nasopharyngealen Gummikathetern, die bis in den Rachenraum reichen miissen. Die
Einfihrungslinge der nasopharyngealen Katheter wird von der Nasenspitze bis zum
Ohrtragus gemessen. Tunlichst soll der Sauerstoff in einer mit sterilem™ Wasser
gefiillten sterilisierten Sprudelflasche mit Feuchtigkeit angereichert werden, damit er
weniger reizend und austrocknend auf die Schleimhiute wirkt. Aus gleichem Grunde
erscheint es empfehlenswert, die im Rachen liegenden Enden der Gummirdhrchen
(10 bis 12 Charriére) mit mehreren seitlichen Offnungen zu versehen, damit der Sauer-
stoffstrom besser verteilt und der Verstopfung einer Offnung durch die austrocknen-
den Sekrete vorgebeugt wird.

Wichtig ist eine Vorstellung tiber die tatsichlich erreichte inspiratorische O,-Kon-
zentration bei verschieden starkem Sauerstoffzustrom.

* Destilliertes Wasser geniigt nicht, da sich im Wasset Kulturen von B. Pyocyaneum
lebensfihig erhalten und vermehren.
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Der fiir denPatienten eben noch ertrigliche nasale Sauerstoffzustrom ist mit maxi-
mal 6 bis 8 [/min begrenzt. Bei diesem Zustrom liBt sich in der Einatmungsluft tiber
der Glottis eine Sauerstoffkonzentration von 50 bis 709, erteichen (DONHARDT).
Nach MoriEY soll die alveolire Konzentration bei der nasopharyngealen Verabrei-
chung von Sauerstoff 409/ erreichen.

Eigene Messungen von LENNARTZ ergaben bei einer nasophatyngealen Sauerstoff-
zufuhr von 2 1/min 30 bis 50%, von 4 1/min 35 bis 709, und von 6 1/min 50 bis 75%,
Sauerstoffkonzentration in der Einatmungsluft iiber dem Kehlkopf. Diese Konzen-
trationen sind nur erzielbar, wenn die Katheterenden tatsichlich im Hypopharynx
liegen und nicht in den Nasenraum zuriickgeglitten sind.

Sauerstoffmaske

Mittels der Sauerstoffmaske konnen bei Spontanatmung fast 100%, O, oder ein
beliebiges Gemisch inspiratorisch angeboten werden. Voraussetzung hierzu ist, dal3
der luftdichte Sitz der Maske kontrolliert wird. Mit einer Maske konnen zwar héhere
Sauerstoffkonzentrationen erzielt werden als mit nasalen Schliuchen, sie ist aber
unangenehmer zu tragen und oft undicht. Leichter und bequemer zu tragen sind
Plastikmasken.

Saunerstoffzelt

Fir die lingere Dauerbehandlung ist das Sauerstoffzelt geeigneter, vor allem,
wenn eine Abkiihlung bei O,-konsumierenden Hyperthermien erwiinscht ist. Im
Sauerstoffzelt, das gut abgedichtet ist, betrigt nach den Messungen von LENNARTZ
bei einem Sauerstoffzustrom von 10 l/min die Sauerstoffkonzentration in der Ein-
atmungsluft 30 bis 359,. Sind hohere Sauerstoffkonzentrationen nétig, so bewihrte
sich das zusitzliche Einlegen von nasopharyngealen Kathetern mit einem Sauerstoff-
zustrom von 2 bis 5 1/min. Durch diese MaBnahme 148t sich die inspiratorische Sauet-
stoffkonzentration {iber dem Kehlkopf auf 70 bis 809, ethéhen.

Wenn das Sauerstoffzelt nicht mit groBer Sorgfalt stindig dicht gehalten wird,
sind die Sauerstoffkonzentrationen mit 25 bis 279, sehr viel geringer. Bei alleiniger
nasaler Sauerstoffzufuhr ist die Sauerstoffkonzentration meist wesentlich und ver-
liBlich hoher als im Sauerstoffzelt. Ein Sauerstoffzelt hat aber den Vorteil, dal3 es
angenehm empfunden wird und zusitzlich kihlt.

Fiir Kleinkinder gibt es durchsichtige Plastikkdisten, die nur den Kopf einschlieBen.
Sie sind zweckmiBig, wenn sich die Kinder immer wieder die Nasenschlduche 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, dal eine volumetrisch melbare 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-
sdurespannung {ber einen Wert von ebenfalls 60 mm Hg vorliegt, dann ist die
kinstliche Beatmung mittels Respiratoren indiziert.

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

Die kiinstliche Beatmung mit Respiratoren verbessert nicht nur den Gasaustausch
in der Lunge, sondern entlastet den Organismus auch von der erhdhten Atemarbeit.
Der Sauerstoffverbrauch durch die Atemmuskulatur macht unter normalen Bedin-
gungen nur einen kleinen Teil des Gesamtkonsums aus. Bei gesteigerter Atemtitig-
keit und Mitwitrkung der Atemhilfsmuskulatur steigt der Sauetstoffverbrauch 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 kiinstliche
Beatmung auch bei postoperativem Herzversagen indiziert.

Bei lingerer Beatmungsdauer ist eine Tracheotomie etforderlich. Fiir 12 bis 24 Std
kann aber auch ein Trachealtubus benutzt werden.

Bei Sduglingen ist die Dekaniilierung meist schwierig, deshalb wird ein nasotrachealer
Tubus aus weichem plastischem Material bevorzugt. Der Tubus wird alle 1 bis 2 Tage
erneuert. 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 kiinstlich zu beatmen, steht vor
der Frage, die Wechseldruckbeatmung oder die intermittierende positive Druck-
beatmung anzuwenden. Zu den Vor- und Nachteilen dieser Beatmungsarten ist ver-
schiedentlich Stellung genommen worden, ohne daf} das Urteil eindeutig zugunsten
eines Verfahrens ausgefallen ist. Der Vorteil der Wechseldruckbeatmung ist, dal3
wihrend der negativen Ausatemphase der Blutriickstrom zum rechten Herzen und
somit das Herzzeitvolumen gesteigert wird (HerssT). Dies ist als Vorteil zu werten,
zumal bei der Beatmung mit intermittierendem Uberdruck das Gegenteil festgestellt
worden ist (BRECHER u. a.). Beide Beatmungsmethoden bedingen eine gewisse
Atelektasenbildung mit Zunahme der venésen Beimengung zum arteriellen Blut
infolge unzureichender Beliftung der entsprechenden Alveolarbezirke. Durch den
negativen Exspirationssog bei der Wechseldruckbeatmung scheinen die unbeliifteten,
atelektatischen Gebiete in der Lunge ausgedehnter zu sein, als das bei intermittierender
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Uberdruckbeatmung der Fall ist (ExgsTROM, N1DEN). Auf Grund dieser Tatsachen
darf gefolgert werden, daB die Wechseldruckbeatmung beziiglich der Herztitigkeit
vorteilhafter, aber beziglich der Lungenfunktion nachteiliger ist als die intermittie-
rende Uberdruckbeatmung.

ScuoeDEL zufolge entwickeln sich bei der kiinstlichen Dauerbeatmung Stérungen
der Bildung und auch der Aktivitit der sog. oberflichenaktiven Substanzen in den
Alveolen, Diese lecithinihnlichen Substanzen (NEErRGAARD, MEAD und CLEMENTS)
verhindern durch Beeinflussung der Oberflichenspanaung den kompletten Alveolar-
kollaps. Thr Fehlen bzw. ihre Zerstérung fordern die Entstehung von Atelektasen.
Zur Verhinderung der Atelektasen empfiehlt es sich, wihrend der Dauerbeatmung
die Lungen durch ein hohes Inspirationsvolumen hiufig, d. h. etwa stiindlich voll
auszudehnen.

Fiir die Dauerbeatmung wird die Beatmung mit intermittierendem Uberdruck
ohne negative Exspirationsphase empfohlen. Bei der kiinstlichen Dauerbeatmung soll
das Atemvolumen grof} sein und die Frequenz bei einem mittleren Beatmungsdruck
von 10 cm H,O 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 hohere Frequenz mit entsprechend niedrigerem
Atemvolumen und geringerem Beatmungsdruck vorzuziehen.

3. Sauerstoffkonzentration

Die richtige Sauerstoffkonzentration in der Einatemluft ist besonders dann sehr
wichtig, wenn es nétig ist, mit moglichst hohen Sauerstoffkonzentrationen zu beatmen.
Wird die Hypoventilation lediglich durch Verletzung der Thoraxwand oder des
Zwerchfells bei sonst intaktem kardio-respiratorischen System verursacht, so geniigt
die Beatmung mit Luft. Liegt jedoch durch intrapulmonale Krankheitsprozesse eine
Verteilungsstorung des Sauerstoffs mit einer Vergroflerung der alveolararteriellen
Sauerstoffdifferenz und zunehmender Hypoximie vor, dann muB die Sauerstoff-
konzentration in der Inspirationsluft erhht 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 iber-
schreitet. Die weitere Regulierung geringerer Sauerstoffkonzentrationen richtet sich
nach den Messungen des arteriellen Partialdruckes. Vergleichsweise sei angefiihrt,
daB der Gesunde bei der Einatmung von reinem Sauerstoff Partialdrucke bis zu
660 mm Hg entwickeln kann. LiBt sich trotz der Beatmung mit reinem Sauerstoff
keine Normalisierung des Partialdruckes im arteriellen Blut erreichen, so liegen
schwerwiegende Diffusionsstérungen in der Lunge durch ausgedehnte infiltrative
Prozesse oder Pneumonosen vor, die eine hohe Beimengung vendsen Blutes zum
arteriellen bedingen oder Herzfehler mit Rechts-Links-Kurzschliissen.

Bei der Daueratmung von reinem Sauerstoff entstehen nach 12 bis 14 Std Reiz-
erscheinungen, die sich zuerst in Hustenreiz sowie Schmerz- und Druckgefiihlen
hinter dem Brustbein duBern (CoMROE u. Mitarb.). Diese Symptome sind harmlos
und bilden sich zuriick, wenn die Sauerstoffkonzentration in der Einatemluft herab-



Beatmungsmaschinen 41

gesetzt wird. Bei lingerer Einwirkungszeit kommt es jedoch zu unverkennbaren
bronchitischen Reizungen, zur eventuellen Austrocknung des Bronchialsystems und
wahrscheinlich zu einer Schidigung der Alveolarmembran. Daf hierdurch, insbe-
sondere nach Aufpfropfung sekundirer pyogener Entziindungen, weitere Lungen-
komplikationen bronchopneumonischer oder atelektatischer Art mit zusitzlichen
Diffusionsstérungen entstehen, ist verstindlich. Diese Reizerscheinungen und ihre
Folgen werden manifest, wenn lingere Zeit mit Sauerstoffkonzentrationen tiber 609,
beatmet werden muf3. Zweckmilig ist es daher, nach Moglichkeit Sauerszoffkongen-
trationen von weniger als 60%, zu verabteichen. Bis zu 6 Std ist die Beatmung mit
1009, Sauerstoff sicher unschidlich.

4, Atemvolumen

Die Regulierung von Atemvolumen, Atemfrequenz und damit des Atemminuten-
volumens ist fiir die Dauerbeatmung von grofler Bedeutung. Bei konstantem Atem-
minutenvolumen ist die alveolire Ventilation direkt von der Frequenz abhingig.
Mit Zunahme der Frequenz nimmt die alveolire Ventilation zugunsten einer Tot-
raumbeliiftung ab, wihrend bei Vetlangsamung der Frequenz die alveolire Ventila-
tion dutch vergréBerte Atemvolumina gesteigert wird. Die Steigerung des Atem-
volumens verhindert und behebt die Entstehung unerwiinschter atelektatischer
Bezirke. Die hierdurch resultierende Erhohung des Beatmungsdrucks o6ffnet kolla-
bierte Alveolen und witkt sich, sofern inspiratorische Druckwerte von 20 mm Hg
eingehalten werden, nicht nachteilig auf den vendsen Riickstrom des Blutes zum
Herzen aus (LAVER, BENDIXEN, BIrD).

Zur Bestimmung des Atemvolumens dient meist das Nomogramm von RADFORD.
Das etforderliche Atemvolumen kann in Kubikzentimeter bei einer Umgebungstem-
peratur von 20°C und einer Temperatur des Patienten von 37°C aus dem Korperge-
wicht und der gewihlten Atemfrequenz ermittelt werden. Die Erfahrung zeigte, daB es
zweckmifig ist, den gewonnenen Wert um 209, zu erhéhen, damit eine Hypoventi-
lation mit Sicherheit vermieden wird. Temperaturanstiege um 1°C verlangen eine
Erhchung des jeweiligen Atemvolumens um 109,

Die Faktoren der alveolaren Ventilation werden genauer nach den Verfahren von
Nux~ oder Herzog beriicksichtigt. 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 geniigenden relativen Feuchtigkeit der inspirierten Gase
und der regelmiflig notwendigen Siuberung des Bronchialsystems durch Absaugen
ist schon hingewiesen worden. Nach jedem Absaugen sollen die Lungen aufgebliht
werden. Zur Siuberung der tiefen Luftwege stehen ,,Hustenmaschinen® zur Vet-
figung.

5. Beatmungsmaschinen

Liegt eine regulire Hypoventilation aus verschiedenen Gtiinden mit artetieller
Untersittigung desBlutes vor, so leitet sich die Indikation zur kiinstlichen Beatmung
mittels Respiratoren aus klinischer Beobachtung, spirometrischen Bestimmungen
der Atemwerte und der Analyse der Partialdrucke von O, und CO, im arteriellen
Blut ab. Es gibt eine groBe Zahl von Respiratoren. Sie alle aufzuzihlen und zu
beschreiben, ist unméglich. Auf die sog. ,.eiserne Lunge®, frither vornehmlich bei
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zentralen Atemlihmungen und der Poliomyelitis internistischerseits angewandt, wird
nicht eingegangen. Sie erschwert die Betreuung der Patienten und ist umstindlicher.

In jahrelanger Praxis haben sich drei Beatmungsgerite bewahrt:

1. Der Driger-Respirator (Spiromat IT oder 650 bzw. 661),

2. Der Engstrom-Respirator und

3. Der Bird-Respirator Mark 8.

Die Driger- und Engstrom-Respiratoren werden durch elektrischen Strom
betrieben, und der Bird-Respirator benétigt zum Betrieb Druckluft oder Sauerstoff
von mindestens 3.5 atii.

Abb. 13. Spiromat 661 (Driger) mit elektronischer Steuerung zur kiinstlichen Beatmung
(assistiert oder kontrolliert) und Narkose

An die Beatmungsapparaturen stellte Engstrom 1953 folgende Forderungen:

1. GroBer ventilatorischer Effekt,

2. GleichmiBige Ventilation der Lungen,

3. Keine Schwierigkeiten beziiglich der Synchronisierung der kiinstlichen Beat-
mung und der Spontanatmung, falls diese erhalten ist,

4. Adiquate Ventilation ohne schidliche Auswirkungen auf die Zirkulation,

5. Die Arbeitsweise des Gerites darf keine geweblichen Schiden an der Lunge
verursachen,

6. Anwendbarkeit unabhingig von der Lage des Patienten,

7. Hoher relativer Feuchtigkeitsgrad des Gasgemisches bei der Inspiration,
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8. Ein Gerit soll auch in der Lage sein, abnorme Widerstinde bis zu einem gewis-
sen Grad zu iberwinden, so dal das eingestellte Atemminutenvolumen gewihrleistet

bleibt.
Spiromat

Der Spiromat von DRAEGER (Abb. 13) ist ein frequenzgesteuertes Beatmungs-
gerit, das mit einem Narkoseapparat kombinierbar ist. Das Gerit 1it sich zur Durch-

Abb. 14. Engstrom-Respirator zut kiinstlichen Dauerbeatmung

fithrung von Narkosen mit kiinstlicher Beatmung und zu reguliren Dauerbeatmun-
gen mit einstellbaren Sauerstoffkonzentrationen verwenden. Vorteile des Narkose-
spiromaten sind, da} die Gase unabhingig voneinander eingestellt werden kénnen
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 ungefihr
dem Totraum des Nasen-Rachenraumes. Bei Ausfall des elektrischen Stromes kann
manuell beatmet werden.
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Engstrom-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 Volumen zu beatmen. Das
Atemminutenvolumen wird am Apparat direkt eingestellt. Die Geschwindigkeit des
Luftstroms wihrend der Inspiration wird in Abhingigkeit zum Widerstand der Lunge
automatisch reguliert, wodurch die M&glichkeit geschaffen ist, vorher bestimmte
Volumina mit dem niedrigst méglichen 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 dndert. Fiir Notfille ist die manuelle Beatmung durchfithrbar.
Zur Berechnung des etforderlichen Atemminutenvolumens ist dem Apparat ein
Ventilationsnomogramm nach HerzoG beigefiigt.

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

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

Eine manuelle Vorrichtung zur Beatmung ist nicht vorhanden. Die Umschaltung
von der Inspirations- zur Exspirationsphase geschieht mit Magnetventilen. Spezial-
vorrichtungen sehen die Beatmung mit reinem Sauerstoff oder mit etwa 409, Sauer-
stoff vor. Der inspiratorische Beatmungsdruck ist zwischen 0 und 40 cm H,O einstell-
bar. Die Wechseldruckbeatmung mit einem exspiratorisch negativen Sog lal3t sich
durchfithren. Ein erwihnenswerter Vorteil des Apparates ist ein gut funktionierender
Vernebler zum Anfeuchten des inspirierten Gasgemisches. AuBer zur Dauerbeatmung
des atemgelihmten Patienten 1i8t sich der Respirator zur zusitzlichen Atemunter-
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stitzung vorhandener Spontanatmung (assistierte Beatmung) verwenden. Das ist
besonders vorteilhaft fiir die Ubetleitung zur Spontanatmung, wenn versucht werden
soll, die kiinstliche Beatmung zu beenden.

Bei Durchfithrung der kiinstlichen Beatmung mit den erwihnten Respiratoren
ist vor allem darauf zu achten, daf3 sich die einmal eingestellte VentilationsgroBe nicht
mehr verindert. Dazu sind wiederholte Messungen des Atemminutenvolumens
unerliBlich. Man weil3, dal es im Verlauf einer kiinstlichen Dauerbeatmung immer zur
Entstehung von Atelektasen kommt. Die Atelektasen verschlechtern die Dehnungs-
fihigkeit der Lunge und fiihren zum Anstieg des Inspirationsdruckes in den Luft-
wegen aber auch in der Beatmungsmaschine. Einen dhnlichen Anstieg des Druckes
kdnnen auch eine Pneumonie, Vetlegung der Luftwege mit Sekret oder Blutiiber-
fullung der Lunge verursachen. Bei den sog. volumengesteuerten Geriten bleibt das
Beatmungsvolumen solange unverindert, wie der kritische Inspirationsdruck (bei
dem Engstrom-Respirator etwa 40 cm H,O) nicht Gberschritten wird. Ist das der Fall,
so entweicht ein Teil des Beatmungsvolumens durch das Begrenzungsventil, und der
Patient wird hypoventiliert. In solchen Fillen muf3 bei dem Engstrom-Respirator das
Entweichen des Beatmungsvolumens durch die Abschaltung des Wasserschlosses
verhindert werden. Bei anderen volumengesteuerten Geriten mul der Inspirations-
druck der Beatmungsmaschine entsprechend erhdht werden. Durch diese MaBnahme
witd leider der mittlere Beatmungsdruck immer erhoht, was sich nachteilig auf den
ventsen Rickstrom des Blutes zum rechten Herzen auswirkt. Bei druckgesteuerten
Geriten, z. B. beim Bird-Respirator, muf3 man bei solchen Situationen besonders
wachsam sein. Schon eine ErhShung des Inspirationsdruckes um 2 bis 3 cm H,O
infolge Abnahme der Dehnungsfihigkeit der Lungen kann eine erhebliche Hypo-
ventilation hervorrufen. Eine stindige Kontrolle des Atemminutenvolumens ist
besonders bei diesen Geriten von grofiter Bedeutung. Zum Messen des Atemvolu-
mens eignet sich am besten das Wright-Respirometer, wenn der Bird-Respirator
benutzt wird. Um die Entstehung von Atelektasen wihrend der kiinstlichen Beatmung
zu vermeiden, wurde kiirzlich von der Firma Driger in den neuen Spiromaten ,,661
(Abb. 13) und 650 eine Vorrichtung angebracht, die in Abstinden von 100 Atem-
ziigen fiir sechs Atemziige die Lunge ausdehnt. Diese ,.tiefen Atemzige” werden
durch Erhohung des Expirationswiderstandes erreicht.

Behandlungsschema fiir maschinelle Beatmung
1. Indikation

a) Atmungsinsuffizienz (z. B. Flatterbrust)

klinisches Bild, Atemanstrengungen
Blutgaswerte pCO, tiber 60 mm Hg
pO, unter 60 mm Hg

b) Herzginsuffizieng
) Lungenidem
2. Endotracheale Intubation

bei voriibergehender Atmungsinsuffizienz bis 24 bis 48 Std, dann Tracheotomie,
bei Siuglingen nasotrachealer Plastiktubus, moglichst keine Tracheotomie.
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3. Wahl des Respirators
fir assistierte Beatmung : Spiromat oder Bird,
wenn sehr hohe Drucke notwendig sind: Engstrom,
bei hochgradigen Verteilungsstorungen: Bird und langsame Einatmungsge-
schwindigkeit.

4. Atemminutenvolumen (AMV), bzw. alveolire Ventilation
berechnen und messen,
bei Engstrém nach Nomogramm Herzog,
bei Bird oder Driger Spiromat nach Pridictor von NunN oder RADFORD
Nomogramm; Zuschlag 40 bis 809,
Erwachsene etwa 8 bis 12 1/min,
und mit Volumeter oder Wright Respirometer im Ausatemschenkel messen.

5. Sauerstoff 609,
z. B. 51 Luft und 51 Sauetrstoff.

6. Fiir optimale Wasserdampfsittigung sorgen,
am besten Ultraschallvernebler.

7. Blutgase (pCO,, pO,) messen!
Danach AMV und O,-Konzentrationen korrigieren.

8. Prophylaxe von Atelektasen und Lungeninfektion
alle 1/, Std Lungen aufblihen,
steriles Absaugen,
2stiindlich Lagewechsel,
Sputum- Resisteng bestimmungen und gezielte Antibiotica-Therapie,
Aerosolbehandlung mit Mucolyticam®, Tacholiquin® oder Bisolvon® und Neba-
cetin® o. 4.

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

Die klassische Indikation zur dringlichen Tracheotomie bei mechanischer Behin-
derung der Atmung im Beteich von Glottis und oberer Luftrohre durch Glottis-
6deme, Diphtherie, Postikusparesen, Tracheomalacie und Geschwiilste hat in jiingerer
Zeit eine Ausweitung erheblicher Art erfahren.

Langdanernde BewufStlosigkeit

Die Bewuftlosigkeit, die durch gedeckte oder offene Hirnverletzungen sowie
hypoxische Schiden bedingt wird, vetlangt infolge des meist gestérten Abhust-
mechanismus bestimmte Malnahmen, damit aspirative bronchopulmonale Lungen-
komplikationen vermieden bleiben. Bei den immer hiufiger werdenden Verkehrs-
verletzungen ist neben dem Thorax und den GliedmaBen oft das Gehirn betroffen.

Bei guter Atemtitigkeit wird bei BewuBtlosen zuerst ein regelmiBiger Lage-
wechsel und bedarfsweises, blindes endobronchiales Absaugen gentigen, um pul-
monalen Komplikationen vorzubeugen.

Die Intubation ist bei linger dauernden Bewufitlosigkeiten von 6 Std bis zu
2 Tagen angezeigt, damit die Reinigung des Bronchialsystems in regelmiBigen
Abstinden durch Absaugen etleichtert wird. Der Lagewechsel des Patienten wird
hierbei ebenfalls durchgefiihrt.

Dauert die BewulBtlosigkeit jedoch linger 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 storen und zu einer Hypoventilation fithren, ist die Tracheotomie einerseits zur
Siuberung des Brochialsystems und andererseits zur Aufrechterhaltung einer effekti-
ven Ventilation der Lungen durch Verminderung des Totraums um 120 bis 150 ccm
pro Atemzug notig. Wenn hierdurch kein genigender 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 spiter durch sekundire Aufpfropfung von bronchopulmonalen
Infektionen Atemstdrungen entstehen, ist die Tracheotomie indiziert. Das gilt ins-
besondere fiir Emphysematiker.
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Mangelnde Stabilitit der Thoraxwand, schwerwiegende Verletzungen des Lungen-
parenchyms, sofern keine Bronchusfisteln vorhanden sind, durch Kontusion, Infat-
zierung oder Pneumonie fiir die Beatmung ausgefallene, infiltrierte Alveolarbezirke
indizieren dann die Tracheotomie, wenn eine Ateminsuffizienz vorliegt. Das gleiche
gilt fiir nicht vollig sistierende Blutungen ins Bronchialsystem bei Verletzungen nach
erfolgter opetativer Versorgung, wenn laufende Absaugungen des Bronchialsystems
und O,-Applikationen notig sind. Simtliche ventilatorischen Verteilungsstérungen,
mogen sie durch Verlegung des Bronchialsystems mit dahinter gelegenen Resorp-
tionsatelektasen oder durch Infiltrationen des Lungengewebes bedingt sein, verlangen
die Tracheotomie, wenn Hypoxidmie und Hyperkapnie resultieren. Bei Herzinsuffi-
zienz mit therapieresistentem Lungenddem geniigt meist eine temporire Intubation
mit Uberdruckbeatmung.

Symptome der Ateminsuffizieng

Die klinischen Symptome der Ateminsuffizienz duBern sich in frequenter, ober-
flichlicher Atmung, Cyanose det Acren, Hautbldsse am Stamm, feuchter und schwei-
Biger Haut, motorischer Unruhe und Pulserh6hung bei noch erhaltenem oder erhéh-
tem systolischem Druck, aber meist verengerter Blutdruckamplitude durch die Zen-
tralisation des Kreislaufs.

Objektive Kriterien fiir die Tracheotomie sind gegeben:

1. Durch die Notwendigkeit des Absaugens des Bronchialsystems bei Bewuft-
losigkeit und gestdrtem Abhustmechanismus,

2. durch die volumetrisch bestimmbare Hypoventilation,

3. durch Hypoximie und Hyperkapnie, wenn der Partialdruck des Kohlendioxyds
iiber 60 mm Hg ansteigt und der Druck des Sauerstofls fallende Tendenz aufweist
bzw. unter 60 mm Hg im arteriellen Blut sinkt. Steigt die Kohlendioxydspannung
im arteriellen Blut iiber 70 mm Hg, so entsteht ein lebensgefihrlicher Zustand mit
Somnolenz. Bei chronischer Atmungsinsuffizienz hat sich der Organismus unter
Umstinden auf einen bei 60 mm Hg liegenden CO,-Spiegel eingestellt, so daf3 dann
erst die weitere Zunahme der CO,-Spannung als Indikation fiir Tracheotomie und
kiinstliche Beatmung anzusehen ist.

2. Technik der Tracheotomie

Wenn geniigend Zeit zur Verfiigung steht und erwachsene Patienten ruhig sind,
kann die Tracheotomia inferior in Lokalandsthesie durchgefithrt werden. Auch bei der
Durchfiihrung der Tracheotomie in Lokalanisthesie ist die Gegenwart eines Anisthe-
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 A//gemeinbetinbung
nach Intupation 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
HalsgefiBe vermieden. Kurzhals, Fetthals und hindernde Strumen erschweren den
Eingriff meist nicht wesentlich.

Die Narkose wird vorsichtig mit einem Batbiturat eingeleitet und in Succinyl-
cholin-Erschlaffung intubiert, um die Narkose nach Wiederkehr der Spontanatmung
mit Sauerstoff-Lachgas-Gemisch und Halothan weiterzufiihren, wobei die Spontan-
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atmung zusitzlich unterstiitzt wird. Vor der Incision der Trachea zieht der Anisthesist
den Tubus etwas zuriick. Sobald die Trachealkaniile eingeschoben ist, witd sie mit
einem sterilen Reptilschlauch verbunden, damit die Beatmung bis zur Beendigung
des Eingriffs durch die Tracheotomiekaniile garantiert bleibt. Hierzu werden immer
Kaniilen mit Ballon und AnschluBmoéglichkeit an einen Respirator verwandt (Abb. 16).

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

{ Cﬁgqb J/f;,
\

ll.

Abb. 16. Tracheotomiekaniilen

Anscheinend sind Elektrolytverschiebungen, besonders der K-Ionen, von grofer
Bedeutung fiir die Herzfunktion, wenn bei plotzlicher Verminderung des Kohlen-
siurespiegels sich der pH-Wert schnell dndert.

Der operative Akt der unteren Tracheotomie (Abb. 17) besteht datin, bei rekli-
niertem Kopf eine kleine Lingsincision der Haut zwischen Kehlkopf und Jugulum
in der Mittellinie anzulegen. Auch ein kleiner Kocherscher Kragenschnitt bietet
geniigend Zugang. Nach Durchtrennung des Platysma dringt ein selbsthaltender
Wundsperrer die gerade Halsmuskulatur auseinander. Wenn die V. jugularis ant. das
Operationsgebiet kreuzt, durchschneidet man sie zwischen Ligaturen. 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 Vorderwand der Luftrohre. Seitlich werden zur Fixierung scharfe Tracheal-
hikchen eingesetzt. Dann schneidet man die LuftrShre in Lingsrichtung in der
Ausdehnung von 1 bis 2 Trachealringen 11/, bis 2 cm auf und weitet den Schnitt
durch Spreizen mit einer gebogenen Kornzange, so daB3 die Trachealkaniile einge-
fithrt werden kann. Fine kleine ovalire Excision aus der Vorderwand der Trachea

4 Dringliche Thoraxchirurgie
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erleichtert das Einfihren. Hufeisenférmige Lappenschnitte unter Schonung des
1. bis 2. Knorpelrings setzen sich immer mehr durch (Abb. 17). Sobald die Kaniile
liegt, soll sie durch einen sterilen Reptilschlauch mit dem Narkoseapparat verbunden
werden, damit nicht durch HustensttBe infektioses Material in die Wunde gelangt.
Die Wunde wird nach Instillation antibiotischer Losungen schichtweise verschlossen
und die Kaniile mittels zweier Bindchen durch Verknoten (keine Schleife) im Nacken
zuverldssig fixiert.

Die Tracheotomie ist keineswegs ein harmloser Eingriff, und die Nachbehandlung
verlangt konsequente Sorgfalt. Fehlen die personellen Voraussetzungen beziiglich
Uberwachung und Pflege, so ist im Hinblick auf die Indikation Zuriickhaltung ratsam.

(]
|

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

3. Vor- und Nachteile der Tracheotomie

Die Vorteile der Tracheotomie bei respiratorischen Insuffizienzen bestehen in
Verkleinerung des Totraumes, Verringerung von Atemwiderstand und -arbeit sowie
einer Verbesserung der alveoliren Ventilation und der Mdoglichkeit, das Tracheo-
bronchialsystem besser absaugen zu koénnen.

Nachteilige Gefihrdungen ergeben sich fiir 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 natiirliche Reinigung des Bronchialsystems geschidigt, weil die
Ciliarbewegungen des Flimmerepithels sistieren. Der Bronchitiskessel ist zum An-
feuchten der Luft wegen zu groBer Wasserdampfpartikelchen praktisch nutzlos. Die
Feuchtigkeit muf} der Einatemluft als Aerosol zugesetzt werden. Eine sog. , kiinst-
liche Nase®, d. h. ein Metallsieb oder Blech, an dem sich bei der Ausatmung der
Wasserdampf kondensiert, um dann die Einatmungsluft wieder mit Feuchtigkeit
anzureichern, ist sehr einfach und niitzlich. Durch Austrocknung der Schleimhaut
bilden sich zihe Sekretborken, die durch Bronchialverstopfung zu Atelektasen Anlall
geben und auch zur Unwegsambkeit der Trachealkaniile fithren kdénnen. Atropin und
Opiate fordern das Austrocknen der Bronchialschleimhaut.
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Zu einer listigen postoperativen Komplikation gehort die 77acheobronchitis. Das
Absaugen des Bronchialsystems, wenn rasselnde Atemgeriusche horbar 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 Todesfille beobachtet worden.
Insbesondere bei kyphotischen Verkriimmungen der Wirbelsiule muB auf die exakte
Lokalisation der Kaniilenéffnung in der LuftrShre geachtet werden, damit Druck-
geschwiire und Arrosionsblutungen vermieden bleiben. Die Trachealkaniile ist so
zu wihlen, daf3 sie geniigend tief und richtig in der Luftrohre plaziert ist. Anderen-
falls ist ihr Herausgleiten bei geringen Bewegungen méglich.

Mediastinal- und Hautemphyseme zeigen an, dafl das Tracheostoma zu weit ist und
die Kaniile nicht richtig sitzt. Aufblasbare Manschetten an der Kaniile beugen dieser
Komplikation vor. Auskultation der Atemgerdusche und Rontgenaufnahmen des
Thotax haben einen artifiziellen Pneumothorax auszuschlieBen.

Ganz besondete Anforderungen an Aufmerksamkeit und postoperative Pflege
stellen tracheotomierte Sauglinge und Kleinkinder, weil die englumigen Trachealkaniilen
leicht durch eingetrocknete Sekretborken verlegt werden. Gerade bei Kleinkindern
teicht die Pleurakuppel weit kranialwirts, so daB durch Verletzungen wihrend des
operativen Aktes ein Pneumothorax entstehen kann. Wegen der Schwierigkeiten
nach der Dekaniilierung wird bei Siuglingen bevorzugt ein nasotrachealer Plastik-
tubus verwandt.

Zur Bekimpfung von Infektionen sind laufende bakteriologische Kontrollen des
Bronchialsystems mit Resistenzbestimmung der Erreger zur Dutchfithrung eines
selektiven antibiotischen Schutzes unbedingt durchzufithren. Septische Allgemein-
infektionen sind bei Tracheotomierten beobachtet worden.

D. Das akute Lungenédem

1. Ursachen des Lungenddems

Vor der Therapie des Lungenddems miissen Uberlegungen iiber die Ursache
angestellt werden.

Grundsitzlich unterscheidet sich das Lungenddem nicht von anderen Formen
der Flissigkeitsverschiebung im Gewebe. Das besondere der Lungencapillaren
ergibt sich daraus, daB sie normalerweise nur in einer Richtung, vom Alveolarepithel
zu den Capillaren hin, fiir Flussigkeit durchgingig sind. Erklirt wird diese Tatsache
mit dem niedrigen Druck in den Lungencapillaren, der am Anfang und Ende dieser
GefilBe 11 bis 14 mm Hg betrigt. Diesem himodynamischen Druck steht der hohere
kolloidosmotische (onkotische) Druck der EiweiBlkorper im Blut (27,5 mm Hg)
gegeniiber, der normalerweise fiir ,,trockene® Alveolen sorgt (RIECKER).

Unter Beriicksichtigung dieser Fakten ergeben sich fiir das Symptom ,,Lungen-
odem folgende Ursachen (COMROE u. a.):

4%
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1. ethohter Lungencapillardruck,

2. verminderter kolloidosmotischer Druck,

3. gestorte Membranpermeabilitit,

4. Verinderungen des Alveolardruckes.

Trotz zahlreicher Veroffentlichungen zur Genese und Therapie des Lungenddems
kénnen die therapeutischen Probleme bis heute nicht als geldst angesehen werden,
jedoch dienen die teilweise hypothetischen Vorstellungen als wichtige Hilfe fiir eine
optimale Therapie, wie sie im folgenden kurz besprochen wird (Luisapa, CoMROE).

Erbihter Capillardruck

Erhohter Capillardruck findet sich bei Hindernissen, die zwischen den Lungen-
venen und dem linken Herzen bzw. der linken Kammer liegen. Voraussetzung fiir
die Entstehung eines Lungenddems ist ein plotzlicher capillirer Druckanstieg auf
mehr als 35 mm Hg. Bei der Mitralstenose witd ein hoherer Druck auf Grund chro-
nischer Verinderungen an den Lungencapillaren toleriert. Wir fanden Werte um
40 mm Hg im Bereich der Lungencapillaren beim Bestehen einer Mitralstenose, ohne
daB es zu einem Lungenddem gekommen war (CONHEIM u. a.).

Zu erhohtem Capillardruck kommt es auch bei Embolien, Traumen (Schidel-
vetletzungen, Rippenserienfrakturen), Apoplexien sowie bei Encephalomalacien,
Hirntumoren, Epilepsien und anderen Krimpfen. Es werden Kiltereizungen, Zorn-
ausbriiche und auch Sauerstoffmangel als auslosende Ursachen angegeben. Man
geht von det Vorstellung aus, dal3 es tiber eine Erregung des N. vagus zu reflektori-
scher Blutdruckerhthung mit Vermehrung des Lungencapillardrucks kommt. Es
konnen Lisionen um den III. Ventrikel, die Capsula interna und den Nucleus lenti-
formis gefunden werden (Luisapa).

Versagen des linken Hergens

Die hinfigste Ursache fiir ein akntes Lungenidem ist das plotzliche Versagen des linken
Hersgens bei erbaltener Firderleistung des rechten Hergens. Hier zuzuordnen sind das
Lungenddem nach Herzinfarkt (mit oder ohne Schock), bei schwerer Mitralstenose
oder Aottenstenose (mit oder ohne Therapiefehler), nach allgemeinem Schock und
bei verschiedenen Hochdruckformen. Auch die Ubertransfusion und andere Stérun-
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
Hypoproteinimie und Hungerdystrophie. Ubertransfusionen von Glukose-, Livu-
lose- und Elektrolytldsungen bei Blutvetlusten sowie Leber- und Nierenerkrankungen
koénnen durch Verdiinnung zu einer relativen Verminderung der Serumalbumine
fihren (PAINE u. a.).

Gestirte Membranpermeabilitit

Es handelt sich meist um entziindliche Noxen. Hierzu zihlen Intoxikationen mit
Phosgen, Nitrose-Gasen, Chlorwasserstoff-, Salpetersiuredimpfen, E 605, Barbitu-
raten, Thioharnstoffderivaten, Muscarin, harnpflichtigen Substanzen bei Urimie sowie
aerogene Noxen durch Bakterien, Viren und Fremdkdrper ((MEESSEN u. a.; MOESCH-
LIN U. a.).
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Himatogene Ursachen sind Bakteridmie, Virimie. An den Blutweg gebunden
sind auBerdem allergische Reaktionen, Lungenembolien, Polyarthritis und Sauerstoff-
mangel. Auch die vasoaktiven Substanzen Adrenalin, Histamin, Serotonin und
Corticoide werden als ausldsende Faktoren einer Membransttrung diskutiert.

Verminderung des Alveolardruckes

Diese Verinderungen kommen zustande durch Behinderung der Inspiration
(Fremdkorper, Tumoren, Lymphome, Pleuraergiisse, Strumen). Die alveolire Druck-
mittellage, die normalerweise um + 0 liegt, kann durch die starken Anstrengungen
bei der Finatmung auf — 40 bis — 70 mm Hg vermindert werden.

2. Symptome des Lungenddems

Atemnot — Otrthopnoe.

Auswurf: serds schaumig, fadenziehend, mit Herzfehlerzellen.

Rasselgerdusche: besonders basal fein- bis mittelblasig, nicht klingend.

Gesicht: fahl-blaB, eventuell Cyanose der Lippen (Akrocyanose), kalter Schweif3.

Lungengrenzen: hochstehend, schlecht atemverschieblich, basal Schallverkirzung.

Blutdruck: zuweilen reflektorisch erhoht, meist normal bis niedrig.

Puls: klein und frequent.

Rontgen: infiltrative Triitbungen, zuerst beidseitig perihilir, spiter tiber die Lunge
verteilt.

Trachealrasseln: moglich.

BewuBtseinsverlust: moglich.

Die differentialdiagnostische Abgrenzung gegen einen Asthma bronchiale-Anfall
ergibt sich meist aus der Anamnese und der Tatsache, daf} bei letztetem die Lungen-
grenzen tief stehen und ein hypersonorer Klopfschall nachzuweisen und die Aus-
atmung spastisch vetlingert ist.

Das Lungenodem wechselt in seinem Schweregrad von der sog. nichtlichen
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 Lungenddems

Da oft nicht bekannt ist, welche Utsache vorliegt oder ob mehrere Faktoren
beteiligt sind, ist eine Polypragmasie notwendig.

1. Verminderung des 3n hoben Druckes in den Lungencapillaren

Patienten aufsitzen lassen, Beine nach unten hingen lassen. Kreislaufverhiltnisse,
Blutdruck und Hirndurchblutung beachten. Hierdurch kénnen etwa 500 ml dem
Lungenkreislauf entzogen werden. Das sind bei einem Normalpatienten von etwa
70 kg etwa 50%, der Lungenfiillmenge (SjostranD). Gleichzeitig wird damit eine
Verbesserung der Atmung und der Zirkulation im kleinen Kreislauf erzielt.

Unblutiger innerer Aderlaff, Blutdruckmanschetten an allen vier Extremititen an-
legen, drei davon werden im Wechsel von 10 min auf 30 bis 50 mm Hg fiir 30 min auf-
geblasen. Dieser unblutige AderlaB3 ist eine sehr wirksame einfache MaBnahme, die nie
unterlassen werden sollte!

Beachte: nicht alle Manschetten plétzlich 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 Fuf3- und
Sitzbad passiv zur Verminderung der Blutmenge im kleinen Kreislauf.

Kardiale Unterstiityung: Bei Insuffizienz des linken Ventrikels kriftigt Digitalis die
Muskulatur des linken Ventrikels. Schnelle Sattigung mit 2 bis 4mal !/, mg Digitoxin
in stiindlichem Abstand wird empfohlen. Genauere Berechnung der Dosis: 0,9 mg
pro m? Korperoberfliche, davon 3/, sofort, eventuell nach 1 Std !/, der errechneten
Dosis. Geht man von einer Korperoberfliche im Normalfall von etwa 1,5 m?, so
ergibt die Rechnung 1,5x0,9 = 1,35 mg X3/, = 0,81 mg als Anfangsdosis.

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

Vorangegangene Digitalisgaben und Kontraindikationen sind selbstverstindlich
zu beachten. So kann z. B. bei einer Mitralstenose Lungenddem durch Herzglykoside
ausgel6st oder verschlimmert werden.

Sanerstoffzufubr dient zwar nicht der Entlastung des kleinen Kreislaufes, gehort
aber an die zweite Stelle der SofortmaBinahmen, da die gefihrlichste Folge des
Lungenddems eine Hypoxie ist (Luisapa). Der iibliche Anfeuchtungssprudler fiir
den Sauerstoff soll mit 70%, Alkohol (unvergillt!) gefiillt werden, da Alkohol die
Oberflichenspannung und damit die Schaumbildung herabsetzt.

Sediernng: Opiate (Morphin, Dolantin) wirken oft gut durch Beruhigung der
ingstlich erregten Patienten und Senkung des Sauerstoffverbrauches. Die Pulsfre-
quenz nimmt ab.

Ein Morphinpriparat — ein atemdepressives Mittel — bei einem schon hypoxi-
schen Patienten zu geben, wird andererseits als zu gefihrlich abgelehnt. Daher muf3
man zunichst sehr niedtig dosieren und bedarfsweise die Dosis erh6hen. Empfohlen
werden ungefihrlichere Mittel wie Promethazin (Atosil ®) 50 mg und bei gutem
Blutdruck auch Droperidol 5 bis 10 bis 15 mg i. v.

Aderlaff: Haben konservative Methoden in den ersten 10 min keinen Effekt, soll
man nicht z6gern, einen Aderlal zu machen. Mindestens 200 bis 300 ml und nicht
mehr als 500 ml werden abgenommen. Dabei ist es zweckmiBig, das Blut als Citrat-
konserve abzunehmen. Bei Bedarf kann es dem Patienten dann spiter wieder gegeben
werden.

2. Normalisierung des kolloidosmotischen Drucks

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

Humanalbumin (40 ml 209, i. v.) kann versucht werden.

Hochprozentiger Traubenzucker hat nut einen voriibergehenden Effekt. Der
Nachteil aller hypertonischen Losungen ist, dafl sie schnell Fliissigkeit aus dem
Gewebe anziehen und somit das zirkulierende Blutvolumen erhShen.

Lasix ist oft ein wertvolles Mittel und soll dann in austeichender Dosis gegeben
werden.

3. Membranabdichtung
Zur Verminderung der Permeabilitit der Alveolarmembran wird Calcium emp-

fohlen. Es ist fraglich, ob es wirksam sein kann, zumindest ist aber die kardiotonische
Wirkung giinstig, jedoch Vorsicht bei hoher Digitalisgabe. geboten.
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Tachostyptan, das gute Erfolge bei Lungenddemen haben soll scheint membran-
abdichtend zu wirken.

4. Sonstige Mafnabmen

Absangen: Ist 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 soll
kiinstlich beatmet werden. Dabei ist eine Erhohung des Beatmungsdruckes, der auch
bei der Ausatmung noch + 5 bis 4+ 7 cm Wasser betragen soll, sehr zweckmifig.

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

GefiBerweiternd wirken sie nur auf die kleineren Gefifle des Korperkreislaufes,
die Lungencapillaren werden nicht beeinfluBt. Bei hypertensiven Krisen mit Lungen-
6dem ist eine Blutdrucksenkung jedoch vordringlich.

Toxische Lungenddeme konnen prophylaktisch angegangen werden mit: Corzico-
steroiden (100 bis 1000 mg 1. Tag, 50 bis 75 mg 2. Tag), absoluter Ruhe (auch in
Zweifelsfillen), Wirme, Vermeiden einer Hyperhydration, Calcium gluconicum 209,
20 ml (alle 2 bis 4 Std wiederholen), Abschirmung gegen Superinfekte (Antibitotica).

Bronchialerweiternde bgw. schleimlisende Mittel: Bei asthmatischer Komponente sind
Euphyllin, eventuell auch Isoproterenol (Aludrin® oder Alupent®) sinnvoll.

Schleimlésende Mittel, die auch die Oberflichenspannung und damit die Schaum-
bildung herabsetzen, kénnen niitzlich sein, z. B. Acetylcystein (Mucolyticum Lappe®),
Tacholiquin®, Methylpolysiloxane.

Therapieplan bei akutem Lungenédem
1. Rube,
2. Aufsetzen,
3. O,-Zufubr mit Nasenschliuchen oder Maske, Alkohol 709, (unvergillt) im
Befeuchtungssprudler,
4. Falls nétig, Absaugen der Trachea, blind transnasal oder nach Intubation,

5. Unblutiger Aderlaff durch vendse Stauung mit Blutdruckmanschetten, jeweils
an drei Extremititen abwechselnd,

6. Schnelle Digitalisierung,

7. Sediernng Atosil®, Psyquil®, eventuell Dehydrobenzperidol; Morphinderivate
nur in kleinen Dosen,

8. Weitere Medikamente:

Zur ,,Membranabdichtung: Calcium, Tachostyptan, Hypophysin 3 bis 5 VE,

Zur ,,Osmotherapie’: Humanalbumin 209, Lasix,

Zur Blutdrucksenkung: Hydergin, Ganglienblocker (Pendiomid 25 bis 50 mg),

Bei asthmatischer Komponente: Corticosteroide, Euphvllin, eventuell Aludrin,

Bei ungentigendem Erfolg obiger Maf3nahmen:

9. Aderiaff 300 bis 500 ml (wenn nach 10 min Behandlung kein Erfolg),
10. Kiinstliche Beatmung mit Uberdruck.
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E. Behandlung des Status asthmaticus

Asthma heiBt Atemnot. Neben Zuhilfenahme der auxilidren Atemmuskeln,
Inspirationsstellung des Thorax, hypersonorem Klopfschall, abgeschwichtem Atem-
gerdusch mit verlingertem Exspirium und Giemen und Brummen iber den Lungen
ist die Dyspnoe das dominierende Symptom des akuten Asthmaanfalles. Die Ursache
der stark erhohten Strémungswiderstinde in den Atemwegen sind Spasmus der
glatten Muskulatur, Schleimhautschwellung, Sekret und 4duflere Kompression von
Bronchiolen und Bronchien. Die Atemwiderstinde steigen im Status asthmaticus
auf Werte von 20 cm H,O/l/sec und mehr (normal 0,6 bis 2,6 cm H,Ofl/sec) und
verursachen durch vorwiegende Behinderung der Exspiration ein Volumen pulmo-
num auctum, dem gestortes Ventilationsperfusionsverhéltnis, alveolire Hypoventi-
lation, pulmonale Hypertonie und Rechtsherzinsuffizienz folgen.

Pathogenetisch und vor allem auch therapeutisch sind akute Anstiege der Bron-
chialwiderstinde bei der weitverbreiteten, chronisch obstruktiven Bronchitis, bei
Lungenstauung kardialer Genese, Pneumokoniosen, Lungenfibrosen und nach Appli-
kation bronchoconstrictorisch wirkender Pharmaca (Dociton®, Fentanyl®) dhnlich
dem Status asthmaticus aufzufassen (ULmer 1965). Sowohl beim anfallsbetonten
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 Verfiigung steht, mit dessen Hilfe eine exakte
Bestimmung der Atemwiderstinde ohne grofien Zeitaufwand und Belastung des
Patienten moglich ist (Du Bo1s,1956; ULMER u. RE1F, 1965) und das auch ihrePriifung
unter Anwendung verschiedener Broncholytika erlaubt (UrmEer, PoprEscs u. HEEDE
1966), sollte diese Untersuchung breiteren Eingang in die Klinik finden.

Im Status asthmations und den Zustinden mit gleicher Symptomatik ist rasches
therapentisches Handeln geboten.

Entsprechend den verschiedenen Faktoren, die am Zustandekommen erhohter
Atemwiderstinde beteiligt sind, kann auf eine gewisse Polypragmasie nicht verzichtet
werden,
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1. Zunichst kommen Broncholytika in Form von Purinderivaten oder Adrenalin-
abkommlingen infrage. Im Gegensatz zu der ausgesprochen kurzen Wirkung von
Euphyllin® fanden wir bei schwer obstruktiven Patienten nach Gabe von Alupent®
Senkungen der Atemwiderstinde um durchschnittlich 21 bis 399, gegeniiber dem
Ausgangswert fiir 2 (0,5 mg i. v.) und 3 Std (20 mg per os) verbunden mit subjektiver
und allgemeiner klinischer Besserung (Urmer, Poprescu u. HEeDE, 1966).

2. Die kurze Wirkung von Purinkdrpern und Vertretern der Adrenalingruppe
macht den Einsatz von Glucocorticoiden im Status asthmaticus meist unumginglich.
Die Anfangsdosis richtet sich nach der Schwere der bestehenden Obstruktion und
kann in extremen Fillen iiber 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 allmihlicher Abbau der Dosis in den folgenden Behandlungstagen ist anzu-
streben. Die Applikation sollte anfangs intravends erfolgen und mit siurebindenden
Magenmitteln kombiniert werden, um Ulzerationen im Magendarmtrakt vorzu-
beugen. An 20 Patienten beobachteten wir nach intravendser Injektion von 25 mg
Solu-Decortin H® einen Riickgang der Bronchialwiderstinde um 259, des Kontroll-
wettes fiir 5 bis 9 Std. Gute Erfolge mit Glucocorticoiden infolge ihrer antiphlogisti-
schen, antitoxischen und capillarabdichtenden Wirkung berichteten auch andere
Autoren (BErckert, 1964; ULmER, PopLEscH u. HEEDE, 1966).

3. Bine gleichzeitige Bebandlung mit Antibiotica ist zur Infektabschirmung unter Glu-
cocorticoidtherapie und zur Bekimpfung des in den meisten Fillen vorliegenden
Bronchialinfektes angezeigt. Ohne Erreger- und Resistenzbestimmung abzuwatten,
sollte mit Breitbandantibiotica begonnen werden. Nach klinischen Erfahrungen geben
Auswurfmenge und -farbe sowie der gesamte Krankheitsverlauf mehr AufschluB
iber den Wert der eingesetzten Antibiotica als die Resistenzbestimmung der vor-
handenen Baktetienflora.

4. Der Status asthmaticus pflegt mit FErregungszustinden einherzugehen, die
einer individuellen Sedierung bediirfen.

Bei Patienten mit alveolirer Hypoventilation sind kleine Dosen von Phenothia-
zinen (25 bis 50 mg Atosil® oder 25 mg Megaphen® bzw. Verophen®), in Fillen
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 Vertriglichkeit dieser Substanzen sollte davon Gebrauch
gemacht werden. Da die Partikel moglichst weit in die Luftwege vordringen sollen,
miissen die eingesetzten Vernebler eine geniigend kleine TeilchengroBe erzeugen,
was z. B. bei Ultraschallverneblern gewihtleistet ist (CusaING u. MILLER, 1965). Die
Anwendung mucolytisch wirkender Fermente kann von starken Irritationen der
Bronchialschleimhaut begleitet sein, und Detergentien wie Tacholiquin® beschworen
die Gefahr eines Alveolenkollaps durch Stérung des Alveolarfilmes aus Phospho-
lipiden herauf (CLEMENTS, 1962).

6. Die Anreicherung der Ateminft mit Sanerstoff iiber Maske, Nasensonden oder Zelt
ist im Status asthmaticus mit Hypoxie an verschiedene Kautelen gebunden. Das
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Gasgemisch mul} angefeuchtet werden, und wegen der irritierenden Wirkung auf
die Lungen darf der Sauerstoffgehalt 509, nicht iiberschreiten. Bei Patienten mit
einem Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Gefdschenkel unter 60 mm Hg regulieren
die maximal stimulierten Chemoreceptoten in Aorta und Carotis die Atmung, und ein
Anstieg des Sauerstoffdruckes kann durch Wegfall dieser Stimulation zu Atemdepres-
sion oder Apnoe mit letalem Ausgang fithren. Als Kompromif sind intermittierende
Sauerstoffgaben in Kombination mit Atemanaleptica vertretbar,

7. In den letzten Jahren sind erfolgreiche Behandlungen des Status asthmaticus
mit instlicher Beatmnng mitgeteilt worden (Bates u. Mitarb., 1965; HErzoG, 1965;
RrrrMEYER, 1966). Sie ist indiziert bei Versagen der unter 1. bis 6. aufgefithrten MalG-
nahmen und primir bei alveoliter Hypoventilation im Asthmaanfall. Die Beatmung
bietet folgende Vorteile:

a) Besserung des gestdrten Ventilationsperfusionsverhiltnisses durch Erhohung
der Atemeffektivitit,

b) Erleichterung der Bronchialtoilette,

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

d) keine CO,-Narkose mit Atemdepression bei Sauerstoffapplikation,

e) Vermeiden einer Atemdepression oder eines Anstieges des arteriellen CO,-
Druckes bei Korrektur von metabolischer oder respiratorischer Acidose mit THAM
oder Natriumbicarbonat.

Wihrend NorranDER (1965) die Beatmung tber eine Tracheotomie vornimmt,
haben Gaenster (1965), McCremenT (1965) und Sapour (1965) die Zahl ihrer
Tracheotomien weitgehend reduziert. Herzog (1965) fiihrt sie nur aus bei CO,-Nat-
kose oder einer Sauerstoffsittigung 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 Atemwiderstinden, der herabgesetzten
Dehnungsfihigkeit der Lunge (in l/em H,O = Compliance) und der Kreislaufsituation
des obstruktiven Patienten Rechnung zu tragen. Die alveolire Ventilation kann ent-
scheidend gebessert werden durch langsame inspiratorische Strdmungsgeschwindig-
keit, langsame Atemfrequenz und eine Exspirationsdauer, die linger oder mindestens
gleich lang wie die Inspirationsphase ist. Hohe inspiratorische Stromungsgeschwin-
digkeiten fithren zu vermehrter Turbulenz und damit zu einer weiteren Erhchung
der Atemwiderstinde. Optimal kann deshalb nur ein Gerit arbeiten, das die Ein-
stellung der Strémungsgeschwindigkeit unabhingig vom Beatmungsdruck erlaubt
wie der Bird Mark 8.

Herzoc (1965) bevorzugt eine assistierte Beatmung. ENcsTROM (1965) und
GaEeNsLER (1965) fordern, daBl man so schwer kranke Patienten relaxieren und kon-
trolliert beatmen soll, weil vor allem die Gefahr einer CO,-Natkose infolge Sauer-
stoffapplikation entfillt.

Die Anwendung einer negativen Druckphase wihrend der Exspiration kann die
Entstehung von Atelektasen begiinstigen. Dem stehen jedoch zwei entscheidende
Vorteile gegeniiber. Die negative Druckphase gleicht den verminderten vendsen
Riickstrom zum Herzen wihrend der Inspiration aus, was gerade bei Patienten mit
cardialer Uberlastung zur Aufrechterhaltung des Herzzeitvolumens beitrigt (SCHORER
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1965; PopLesch, WELLER u. REIF, 1966). Daneben verringert sie das Volumen pulmo-
num auctum und damit einen Teil der schlecht ventilierten Lungenbezirke. NORLANDER
(1965) hat asthmatische Kinder mitunter mit einem negativen Druck bis zu — 25 cm
H,O beatmet, um eine Abnahme des erhéhten funktionellen Residualvolumens zu
erzielen.

Auf die voriibergehende Beatmungsbehandlung kénnen bei Asthmatikern lange
Perioden klinischer Besserung folgen (Bates u. Mitarb. 1965, RrrrMEYER 1966).
Die Prognose verschlechtert sich mit Auftreten einer CO,-Narkose infolge respira-
torischer Insuffizienz. Von diesen Patienten pflegen nur 509, das Hospital lebend zu
verlassen (GAENSLER, 1965).

Behandlungsschema des Status asthmaticus

Beim lebensbedrohlichen Status asthmaticus sind sofort und méglichst gleich-
zeitig folgende Malinahmen 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 zusitzlicher Vernebelung von Aludrin®

oder Alupent®.
3. THAM oder Natriumbicarbonat i. v. bis zur Anhebung des pH iiber 7 4.
4. bei darniedetliegendem Kreislauf Adrenalintropfinfusion.
5. Sediernng mit Megaphen®, Atosil®, Luminal® oder Dolantin S®.

6. Bei schweren Fillen sorgfiltige Uberwachung des Patienten mit fortlaufender
arterieller und vendser Druckkontrolle, EKG und hiufigen Analysen der arteriellen
Blutgaswerte.
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ITI. Natrkoseprobleme bei akuten Thoraxnotfillen

A. Storungen von Ventilation und Kreislauf

Die Aufgabe des Anisthesisten bei akuten Thoraxnotfillen ist zunichst, akute
Storungen von Atmung und Kreislauf zu beheben. Erst dann, wenn Atmung und
Kreislauf wieder normalisiert sind, wird mit der Narkose begonnen. Jedoch kénnen
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 Druckinderungen 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 Uberblick iiber Ursachen und Lokalisation von Verletzungen
und Erkrankungen, die zu akuten Thoraxnotfallsituationen fithren.

Verlegungen der oberen Luftwege konnen — da beide Lungen betroffen werden —
in kurzer Zeit zur Erstickung fithren. Trotz forcierter ermiidender Atemarbeit nimmt
das Atemvolumen und damit die alveolire Ventilation stindig ab, mit folgender
Hypoxie (Cyanose) und Hyperkapnie. Die zunehmende muskulire Erschopfung und
eine zunehmende Anlihmung des Atemzentrums verschlimmern den Zustand. Erfolgt
nicht schnell Abhilfe, kommt es zum asphyktischen Herzstillstand.

Der inspiratorische Trachealkollaps bei einer 7racheomalacie kann schnell durch
Uberdruckbeatmung 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 aulen Widerstand entgegen-
setzt. Nach schneller Wiederhetstellung 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 eingefiihrt, dann
ohne Mandrin vorsichtig tber die Enge weitergeschoben.

Die bronchoskopische Entfernung von Fremdkérpern unterhalb der Glottis erfordert
Narkose und Relaxation ohne Intubation. Eine ausreichende Beatmung mit Atem-
maske muf} gewihrleistet sein. Zundchst soll man den Patient teinen 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 CO,-Spiegels
stehen dann etwa 4 bis 5 min zur Verfiigung zum Einfithren des Bronchoskopes,
durch das Sauerstoff insuffliert wird, und zur Extraktion des Fremdkorpers.

Tumoren auBerhalb und innerhalb der Luftwege konnen zur Verlegung fithren.
Das Hindernis kann so groB sein, da man zur Uberwindung der Stenose zunichst
nur einen kleinlumigen Endotrachealtubus iiber 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 gréBeren Tubus einfithren.

Tabelle 2. Ursachen und Folgen akuter Thoraxnotfilie

Ursache: Folge:
1. Obstruktion der Luftwege
Kollaps der Luftwege (Tracheomalacie) Gestorte Ventilation, Atelektasen,
Kehlkopfodem Erstickung
Aspiration (Erbrochenes, Blut)
Fremdkorper
Bronchialtumoren

2. Verletzungen der Luftwege

Verletzung von Trachea und Bronchien Luftaustritt,
Mediastinalemphysem, Pneumothorax,

Storung von Atmung und Kreislauf

3. Verletzungen der Thoraxwand

penetrierende Vetletzung Offener Pneumothorax
Rippenserienfrakturen Stérung von Ventilation und Kreislauf
Sternumfrakturen Pendelluft, paradoxe Atmung
Flatterbrust

4. Zwerchfellhernie oder Relaxation

angeboren Atelektase, Hypoplasie det Lunge
traumatisch Storung von Ventilation und Kreislauf

5. Druckinderung im Plenraraum durch Luft oder Fliissigkeit

Rippenfrakturen Atelektasen

Lungenzerreilung Mediastinalverschicbung
Bronchusfistel oder -abril3 Stérung von Atmung und Kreislauf
geplatzte Emphysemblase Pneumothorax

ruptutierte Cysten
Ergul3, Empyem
6. Massive intrathorakale Blutung

traumatisch Himothorax

Spontanruptur der Aorta mediastinales Himatom

postoperative Blutung Lungenkollaps, Mediastinalverschiebung
hypovolimischer Schock
Hypoxie

7. Lungenarterienenibolie

Weggeschwemmte periphere Verminderung der Lungendurchblutung

Thromben, Obsttuktion und erhdhter LungengefiBwiderstand

Spasmus von Lungenarterien TotraumvergroBerung, Hypoxie
Rechtsinsuffizienz

8. Herzgbeuteltamponade

traumatisch Schlagvolumen verkleinert

Spontanruptur der Herzwand Hypotension
erhéhter vendser 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
iiber den Tumor hinweg zu schieben, wohl aber bei stark behinderter Exspiration eine
gewisse Menge O, in die Lungen zu pressen. Nach schnellster rechtsseitiger Thorakotomie
wutde als Sofortmafinahme vom offenen Brustkorb aus eine Zweiwegekaniile in den rechten
Hauptbronchus eingestochen und O, insuffliert. Nach Incision der Trachea in Bifurkations-
héhe und Entfernung von Tumorgewebe wurde dann vom Operateur ein steriler Endo-
bronchialtubus vom Operationsgebiet aus in den linken Hauptbronchus eingefiihtt und mit
einem zweiten Narkoseapparat verbunden.

In die rechte Lunge wurde wihrend des

weiteren Operationsaktes iiber einen Ka- _ Narkose-
theter O, insuffliert. In Ruhe konnten Tu- ' ' appaorat
mort und Teile der Trachealwand reseziert N
werden. Nach Beseitigung des Hindernis-
ses fithrte der Anisthesist peroral einen
reguliren Carlens-Tubus ein, der vom Ope-
rateur in den linken Hauptbronchus gelenkt
wutde, so dal die Narkosefiihrung und
Beatmung bis zum Ende des Eingtiffes
gesichert war. Das Vorgehen wird durch
Abb. 18 demonstriett.

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

Beim Spannungspnenmothorax wirdbei
jeder Exspiration mehr Luft aus der  Abb. 18. MaBnahmen zur Sauerstoffzufuhr bei
vetletzten Lungenseite in den Pleura- der Notfalloperation eines Cylindroms, das die
. : Trachea verlegte: 1. O,-Insufflation mit Ka-
rz?urn gepreBit. Dadurch wird die Ate‘m— niileinre. Hauptbronchas ;2. Temporireendo-
fliche der betreffenden Lunge weiter  bronchiale Intubation li., steril vom Opera-
eingeschrinkt. Dies fithrt zur For- tionsgebiet; 3. O,-Insufflation mit Katheter in

. . . re. Hauptbronchus; 4. Schlieflich perorale
cierung der Atmung, die ihrerseits den  cndobronchiale Intubation li. zum Tracheal-

Pneumothorax vergroBert. SchlieBlich verschluB3

wird das Mediastinum zur gesunden

Seite gedringt, und es kommt zur Behinderung des vendsen Riickstromes zum Het-
zen. Ein Spannungspneumothorax mul3 sofort durch Punktion mit dicker Kaniile
entlastet werden (s. S. 82).

Kleinere Lungenverletzungen, die zu miBigem Pneumothorax oder miBiger Blutung
gefithrt haben, erfordern nur das Anlegen einer Biilau-Drainage bzw. einer Saug-
drainage. GroBe Verletzungen mit erheblichem Luftaustritt und starker Blutung
machen eine chirurgische Versorgung notwendig. Fiir die Narkose ist wichtig, daf3
ein Pneumothorax durch positive Druckbeatmung verschlimmert wird. Man sollte
vor Beginn der Narkose eine Biilau-Drainage anlegen und dem Patienten seine eigene
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Atmung bis zur Thoraxer6finung belassen. Am einfachsten ist eine Druckentlastung
mittels Tiegelventils (s. S. 142).

Bei grofien Verletzungen der Lungen kann der Gasverlust so hochgradig sein, daf3
ein sehr hoher GasfluB} notwendig wird, um diesen Verlust zu kompensieren. Ist der
Verlust so grofB}, daB3 eine Kompensation durch Erhdhung des Flusses nicht mehr
moglich ist, z. B. bei Bronchusabrissen oder -rupturen, so mul} die verletzte Seite
temporir von der Ventilation ausgeschaltet werden. Das ist moglich durch:

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 Verhiltnissen. 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 Carinanihe ist der Carlens-
Tubus das Verfahren der Wahl. Der erhhte
Atemwiderstand der relativ engen Einzel-
lumina soll durch Wechseldruckbeatmung
mit dem Atembalg — wobei auch die Aus-
atmung unterstiitzt werden kann — {iber-
wunden werden. Fiir das oft schwierige
Abb. 19. Tuben zur einseitigen Beatmung Absaugen der rechten Seite ist meist ein
bzw. Blockierung, vonoben: Catlens-Tu-  etwas steiferer Plastikkatheter notwendig.
bus, Endobronchialtubus, Bronchusblok- Da es bei Notfillen oft auf schnellstes

ket nach STURTZBECHER L .

richtiges Einfuhren des Tubus ankommit,
sollen genligend Erfahrungen mit dem Catlens-Tubus vorher gesammelt werden.
Fiir den Ungeiibten ist es einfacher, einen Endobronchialtubus oder einen Stirtgbecher-
tubus mit Bronchusblocker zu verwenden, die infolge des steileren Abganges von
selbst in den rechten Hauptbronchus gleiten. Soll nur die rechte Launge beatmet werden,
wird ein Endobronchialtubns genommen. Dabei mufl man darauf achten, daB3 er nicht
zu weit eingefihrt wird und den rechten Obetlappenbronchus verschlief3t.

Soll nur die /nke Lunge beatmet werden, wird mit dem Bronchusblocker des
Stirtbechertnbus (Modell fiir rechts mit kurzer Zuleitung zum Blocker) der rechte
Hauptbronchus verschlossen.
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Soll nach Eréffnung des Thorax endobronchial intubiert werden, kann der
Tubus vom Operateur in den gewitinschten 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 soll, 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 Pnenmothorax etfordern sofortige kiinst-
liche Beatmung, um die Folgen des offenen Pneumothorax zu verhindern. Bei groBen
Bronchial- und Lungenfisteln ist ein Catlens-Tubus vorteilhaft.

Bei der Flatterbrust nach Rippenserienfrakturen kommt es zu einer Verminderung
der Ventilation infolge paradoxer Atembewegungen. Ist die Ventilation stark ein-
geschrinkt, so mufl die Intubation und kinstliche Beatmung sofort erfolgen.
Die Tracheotomie wird bei schweren Verletzungen ausgefithrt, um eine leichtere
Bronchialtoilette durchfiithren zu kénnen, besonders bei den Patienten, die nicht aus-
reichend abhusten. Aulerdem 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, dall Thoraxnotfille mit gestdrter Ventilation
Intubation und assistierte oder kontrollierte Beatmung erfordern. Vor Beginn der
kiinstlichen Beatmung hat sich der Anisthesist zu versichern, dafl ein bestehender
Pneumothorax nicht verschlimmert wird und die Atemwege von Sekreten und Blut
zuverlissig freigehalten werden konnen.

B. Narkose bei himorrhagischem Schock

Bei akuten Thoraxnotfillen entsteht hiufig zusitzlich durch starke Blutung ein
hiamorrhagischer Schock.

Die Kreislaufdepression im Volumenmangelschock ist charakterisiert durch ver-
mindertes Blutvolumen, herabgesetzten vendsen RiickfluB, vermindertes Schlag-
volumen, Tachykardie, Hypotension, periphere Vasoconstriction, Stérung der
Mikrozirkulation, mangelhafte Petfusion und Sauerstoffversorgung der Gewebe und
metabolische Acidose. Die periphere Gefiliconstriction verbessert kompensatorisch
die Blutversorgung von Herz und Gehirn.

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

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

Eine geniigende Volumenauffillung 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
Haur.

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

Bei schneller Blutung gerinnt das Blut oft im Thorax und verstopft die Drainage.

Ein Thoraxrontgenbild im Liegen zeigt oft nur wenig, auch bei groBeren Blut-
ansammlungen ist die quantitative Schitzung schwierig.

Ist eine Nachblutung als Ursache der Hypotension sicher, mul3 soviel Blut gegeben
werden, bis sich Blutdruck und Pulsfrequenz wieder normalisieren; zumindest aber
Blutdruckwerte {iber 80 bis 90 mm Hg erreicht werden und die Pulsfrequenz deutlich
absinkt, Das klinische Bild und die Verinderungstendenz sind dabei wichtiger als der
einzelne Blutdruckwert. Die Gefahr einer Ubertransfusion besteht praktisch nicht,
auch das durch den Schock geschidigte Herz reagiert auf einen erhthten Fillungs-
druck giinstig mit Ethohung des Schlagvolumens.

Die Messung des vendsen Druckes ist eine wichtige und aufschluBreiche Maf3-
nahme, die viel zu wenig angewandt wird (S. 30).

Medikamentise Mafnabmen

Wihrend der Vorbereitungszeit muBl wie bei allen Schockzustinden Sauerstoff
gegeben werden.

In Abhingigkeit von Grad und Dauer der Hypotension entsteht immer eine
erhebliche metabolische Acidose, die zur Korrektur etwa 80 bis 200 ccm einer
7,5%jgen Natriumbicarbonatlésung erfordert. Diese Bekimpfung der Acidose soll
stets durchgefithrt werden, auch ohne die eigentlich wiinschenswerten Messungen
des Sdure-Basen-Haushaltes mit dem Astrup-Gerit (Nomogramm von SIGGARD-
ANDERSEN), die im Notfall meist nicht schnell genug durchgefithrt werden kdnnen.

Bei der Verwendung von THAM-Puffer anstelle von oder in Kombination mit
Natriumbicarbonat muf3 wegen seiner atemdepressiven Wirkung kiinstlich beatmet
werden.

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

Weil bei Citratblutkonserven freie Cat+-Ionen fehlen und der pH-Wert mit der
Lagerung absinkt, miissen bei der Transfusion von groBen Mengen von Citratblut
auBer der Kompensation der Aciditit (pro 500 ml etwa 15 m val Natriumbicarbonat)
die fehlenden Ca*+-Ionen ersetzt werden. Dazu geniigen etwa 2 ccm der 10%igen
Calciumlésung pro 500 ml Citratblut. Die Calciumlésung muB selbstverstindlich
intravends gegeben werden; eine Citratblutkonserve gerinnt bei Calciumzusatz!

Da Calcium eine giinstige Herzwirkung hat, sind grollere Mengen vorteilhaft.

Bei sehr schneller Bluttransfusion droht ein Herzstillstand nicht nur wegen der
Hyperkaliimie und des Fehlens von Calciumionen, sondern vor allem durch die
Abkithlung des Herzens. Deshalb soll das kalte Konservenblut vorher angewdrmt
werden, am besten durch Erwirmung beim Durchlaufen einer lingeren Plastik-
spirale in einem Wasserbad. Bluterwirmungsgerite sind kommerziell erhiltlich, z. B.
Haemokinotherm.

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

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

In allen Fillen soll Epsilonaminocapronsiure (5 g, eventuell wiederholt alle
4 bis 6 Std) zur Bekimpfung einer eventuellen fibrinolytischen Reaktion verabreicht
werden.

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

Blut wird dann so schnell wie mdglich mit Uberdruck gegeben. Gleichzeitig
werden zusitzliche Venae sectiones an Extremititen- oder Halsvenen angelegt.

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

Ist der Patient im schwersten Schockzustand oder bewultlos, ist zunichst iiber-
haupt keine Narkose erforderlich.

Muf3 die Narkose und Operation begonnen werden, bevor der Schockzustand
geniigend bekimpft werden konnte, ist grofite Vorsicht bei der Narkoseeinleitung not-
wendig. Eine Barbiturateinleitung mit normaler Dosierung ist tédlich. Das schon
geschidigte Herz und Kreislaufsystem ist duBlerst empfindlich. Da die zirkulierende
Blutmenge sehr verringert ist, ist auch bei kleiner Dosierung die Blutkonzentration
des Barbiturates durch die geringere Verdiinnung relativ hoch.

Wenn nicht auf eine intravendse Natkoseeinleitung tiberhaupt verzichtet wird,
diirfen zuerst nur kleinste Dosen eines Barbiturates, z. B. 50 mg Evipan, gegeben
werden. Infolge der Zentralisation und verlingerter Kreislaufzeit dauert es linger
als normal, bis eine Wirkung eintritt.

Zur Intubation ist eine Oberflichenanisthesie 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 vollstindiger Muskellihmung mit einem Inhalationsnarko-
ticum (Halothane oder Cyclopropan) bei hoher Sauerstoffkonzentration (mindestens
509,) fortgesetzt.

Wir sind der Ansicht, dal Cyclopropan bei himorrhagischem Schock himodyna-
misch am giinstigsten ist. Wenn eine Blutstillung durch elektrische Coagulation not-
wendig ist, kann Halothane in niedriger Dosierung gegeben werden. Oft ist aber
509, Lachgas ausreichend.

Bei allen Unfillen ist mit einem vollen Magen zu rechnen und mit der Gefahr der
Regurgitation und Aspiration bei Narkoseeinleitung. Wenn méglich, soll der Magen
vorher durch eine Magensonde entleert werden. Besonders giinstig ist dafiir das Fin-
fihren 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 nicht mdglich. Deshalb
muB eine Regurgitation durch Kompression des Oesophagus mittels Drucks auf den
Hals in Hohe des Kehlkopfes durch eine Hilfsperson verhindert werden. Absolut
sicher ist keine Methode.

Fir die Anisthesiefihrung bei akuten Thoraxnotfillen gibt es kein generelles
Schema. Wichtig ist, die Ursachen der Stérung der normalen physiologischen

5%
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Vorginge 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 oligimischen Schocks durch Volumenauffiillung, Sauerstoff-
gabe und Bekdmpfung der Acidose,

2. Sicherstellung eines freien Luftweges und normaler Ventilation,

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

b) endotracheale Intubation und kontrollierte Beatmung, wenn nétig und auch
in Zweifelsfillen Intubation mit dem Carlens-Doppellumentubus bzw. endo-
bronchiale Intubation oder einseitige Blockierung,

c) sorgfiltige Bronchialtoilette,

3. Verhiitung einer Aspiration von Mageninhalt.



IV. Therapeutische Hypothermie
Einleitung

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

Um eine Hypothermie herbeizufiihren, ist es notwendig, den Organismus der
Kilte auszusetzen und durch geeignete neurovegetative Dimpfung die Gegenregu-
lationen wie periphere Vasoconstriction und Kiltezittern zu unterdriicken. Anderen-
falls kommt es zu unerwiinschten hohen Energieausgaben, die bis zur Erschépfung
des Organismus fiihren, bevor eine Senkung der Korpertemperatur mdglich wird.
Eine geeignete neurovegetative Dimpfung ist erreichbar durch eine ausreichend tiefe
Allgemeinnarkose oder durch das iltere nicht ganz ungefihrliche, 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. Im Gefolge akuter
Thoraxerkrankungen war dies der Fall bei traumatischem, himorrhagischem 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 Schi-
deltraumen mit BewuBtlosigkeit.

Hypothermie und himorrbagischer Schock

Inwiefern die Hypothermie zur Behandlung eines himorrhagischen Schockes
von Nutzen ist, 1iBt sich nicht eindeutig beantworten. VoN LTricHAU berichtete
1955 von guten klinischen Etfolgen bei der Behandlung von himorrhagischem
Schock, wo Bluttransfusionen nicht zur Verfiigung standen. Eine verminderte Blut-
zirkulation und eine erhohte Toleranz gegen Hypoxie im Gefolge des Schocks soll
neben Aufhebung der Stressreaktion, Verhiitung von Nietenversagen und einer,
den Blutdruck steigernden Wirkung der Kiltereaktion, die ginstige Wirkung der
Hypothermie verursacht haben.

Die experimentellen Befunde sind jedoch widersprechend. Anros, WoLVERTON
und PostEL fanden eine verlingerte Uberlebenszeit, wenn die Hypothermie erst nach
dem Ausbluten der Versuchstiere eingeleitet wurde. Jedoch wurden diesen Versuchs-
tieren gleichzeitig mit der Hypothermie kleine Blutreinfusionen gegeben. Auf det
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anderen Seite fihrt ein Aderlall von 359, des gemessenen Blutvolumens bei hypo-
thermen Hunden zu einer um 809, erthohten Mortalititsrate gegeniiber einem gleich-
grofen AdetlaB bei normothermen Hunden. Zu dhnlichen Resultaten kamen FEr-
GUSON u. Mitarb.

Hypothermie schiitzt also moglicherweise bei einmal eingetretenem hdmorrhagi-
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 himorrhagischen Schocks. Hypothermie ist potentiell
gefihtlich bei akuten Blutverlusten.

Hypothermie und tranmatischer Schock

Zur Behandlung des traumatischen Schockes wurde die Hypothermie zuerst von
franzosischen Chirurgen wihrend des Krieges in Indochina angewandt. Die Autoren
kamen zu dem Ergebnis, da wegen der riumlichen Verhiltnisse nur etwa 109, der
schwer schockierten Verwundeten aus der kontrollierten Hypothermie hitten Nutzen
ziehen konnen. Geeignet fiir 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 Kacikurr konnte diese klini-
schen Eindriicke nicht bestitigen. Die Mortalitit nach ,,Crush- oder Tourniquet-
schock war bei hypothermen und normothermen Tieren gleich.

Hypothermie 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, daB3 viele Elemente einer entziindlichen Reaktion, wie Hyperimie,
Odem, Leukocytose und lokale Nekrose unter der Hypothermie abgeschwicht
ablaufen. Auch war die Proliferation von Streptococcus haemolyticus stark verzogert.
Es erhebt sich dabei die Frage, ob die Hemmung des Bakterienwachstums durch die
Hypothermie stirker ist als die Hemmung der Abwehrmechanismen des Organismus,
so da} damit die Ausbreitung einer Infektion im Gewebe gehemmt wiirde. EISEMANN
glaubte, dies bejahen zu kénnen. BALcH u. a. fanden, daB Ratten in Hypothermie von
25°C zwar eine experimentelle Peritonitis linger als normotherme Ratten {iberlebten,
aber schlieBlich doch starben. Daraus zogen die Autoren den Schluf3, dafl Bakterien-
wachstum und Abwehrmechanismen des Korpers durch die Kilte gleich stark
gehemmt wiirden. FRIEDMAN u. a. fanden andererseits, daB unterkiihlte Tiere im
himorrhagischen Schock eine Injektion einer Dosis von Bakterien iiberlebten, die
dhnliche normotherme Tiere totete. FEDOR u. a. berichteten 1958 schlieBlich, daf3
Hunde wihrend und nach der Hypothermie keine anhaltende Leukopenie, keine
Verminderung der Phagocytose und keine Verinderung des Elektrophoresebildes
zeigten. Sie folgerten daraus, daB3 die Abwehrmechanismen der Hunde erhalten seien
und die Hypothermie bei der Bekdmpfung 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 gegentiber der
tblichen Therapie mit Antibiotica, Infusionen und Kreislaufmitteln erreicht hatten,
bevor als letzte Malnahme die Hypothermie versucht wurde. 509, 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 wiirde nach 72 Std die Aussicht auf eine Besserung gering,
wenn bis dahin noch keine Anzeichen fiir eine Besserung erkennbar seien.

Noch giinstigere Resultate berichtet HAEGER. 18 moribunde Patienten im septi-
schen Schock wurden unterkiihlt. Zwolf Patienten tiberlebten.

Brair und CowLeY berichten iiber eine 63jihrige Patientin mit Carcinom des linken
Obetlappens, die nach Bestrahlung mit Co®? eine abscedierende Pneumonie im Tumotrbereich
und schlieBlich ein Empyem entwickelte trotz Therapie mit Antibiotica. Es wutde 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 aufgewirmt, und die Patientin hatte
danach einen komplikationslosen weiteren Heilverlauf.

Die Autoren glauben, da§ die Hypothermie aus drei Griinden 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 Abkithlung und wihrend der Hypothermie
zu ersehen sei. Eine Hemmung des Bakterienwachstums wird bei der Temperatur
von 33°C von den Autoren allerdings nicht fiir wahrscheinlich und weitere anti-
biotische Sepsisbehandlung deswegen fiir unbedingt erforderlich gehalten. Durch
die Anwendung der Hypothermie bei septischen Allgemeininfektionen 1iBt sich fiir
die antibiotische Therapie Zeit gewinnen.

Es wird allgemein empfohlen, die Hypothermie bei 32°C zu halten. Oft geniigt
es schon, die schidigenden Wirkungen der Hyperpyrexie auf das Kreislauf- und Stoff-
wechselgeschehen dutch Abkithlung auf Normalwerte zu beseitigen. Starke Unter-
kihlung unter 32°C fithrt zur Atemdepression, und unter 30°C erhoht sich die Gefahr
von Herzrhythmusstdrungen. Sehr wichtig ist die Verabreichung von Antibiotica
und der Ausgleich des Wasser-Elektrolyt- und Siure-Basen-Haushaltes. Die Prognose
ist in jedem Fall mit Vorsicht zu stellen, auch wenn anfinglich auf die Hypothermie
eine Besserung des klinischen Bildes zu beobachten wat.

Hypothermie und Hergstillstand
Die Folgen einer anoxischen Schidigung des Gehirns im Gefolge eines Kreislauf-
stillstandes sind von zahlreichen Autoren untersucht und beschrieben worden. Im
Vordergrund steht nach der Wiederbelebung die Entwicklung eines Hirnidems. Dieses
fithrt zu weiterer hypoxischer Schidigung durch Beeintrichtigung der Blutzirkulation
infolge des intrakraniellen Druckanstieges. Das klinische Bild ist das eines komatdsen
Patienten mit weiten, reaktionslosen Pupillen, mit Hyperpyrexie, Krimpfen, Apnoe
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oder Schnappatmung. Das EEG zeigt eine flache Linie oder vorwiegend langsame
Potentiale.

Die routinemiBige Anwendung der Hypothermie bei der offenen Herzchirurgie
mit Kreislaufunterbrechung hat gezeigt, daf3 die Senkung der Temperatur das Gehirn
vor den Schiden einer temporiren Ischimie schiitzt. Der Sauerstoffbedarf des Hirns
nimmt temperaturabhingig ab, und die arteriovendse O,-Differenz verringert sich
trotz geminderter Durchstromung. Das Hirnvolumen wird kleiner, und der Liquot-
druck sinkt. Diese Befunde lassen erwarten, daf3 die Unterkiihlung einen wirksamen
Schutz fir das Gehirn gegen die Hypoxie und deren Folgen wie Hirnédem und
Hyperpyrexie darstellt.

Der akute Herzstillstand ereignet sich gewdhnlich bei normothermen Patienten.
Es erhebt sich dabei die Frage, ob nach erfolgreicher Wiederbelebung eine nachtrig-
lich herbeigefiithrte Hypothermie zur Verhitung cetebraler Ischimieschiden noch
von Wert ist.

RosoMOFF u. Mitarb. fanden an Hunden, daf3 die Mortalitit bei experimentell erzeugten
standardisierten Hirnldsionen viel geringer war, wenn eine Hypothermie innerhalb der
ersten 3 Std nach Eintritt der Hirnschidigung herbeigefithrt wurde. ZiMMERMANN und
SPENCER sahen eine Zunahme der Uberlebensrate von Hunden um 25 bis 50% nach Kreis-
laufstillstinden von 10 min Dauer, wenn danach unterkiihlt wurde. WoLFE fand eine
Zunahme der Uberlebensrate von Hunden um 339, nach 5miniitigem Herzflimmern und
anschlieBender Unterkiithlung.

Die Berichte aus der Klinik tiber Ergebnisse mit der Hypothermie nach Herzstillstand
sind durchweg giinstig. So berichteten BEnson u. Mitarb. von 19 Patienten mit Herzstill-
stand, die nach der Wiederbelebung Anzeichen von neurologischen Schiden boten. 7 Patien-
ten wurden ohne Hypothermie behandelt. Nur ein Patient iiberlebte. 12 Patienten wurden

unterkiihlt. 6 dieser Patienten iiberlebten. Trotz des uneinheitlichen Krankengutes stimmt
die Zunahme der Uberlebensrate mit den experimentellen Ergebnissen iiberein.

WiLL1aAMS u. SPENCER, DopDs u. Mitarb. und andere empfehlen, jeden Patienten
mit Herzstillstand sofort auf 30 bis 31° C zu unterkiihlen, wenn sich nach der Wieder-
belebung neurologische Schiden zeigen, wie Koma, Apnoe oder Schnappatmung,
Hyperpyrexie, dilatierte Pupillen, eventuell Krimpfe, flaches oder langsames EEG.
Wir bevorzugen den Temperaturbereich zwischen 34 und 36°C aus Griinden der
Sicherheit. Die Hypothermie sollte solange fortgefiihrt werden, bis deutliche Besse-
rungen des neurologischen Zustandsbildes beobachtet werden. Dabei witd jedoch
wenig Nutzen darin gesehen, die Hypothermie mehr als 3 bis 4 Tage auszudehnen,
wenn bis dahin noch keine Besserung eingetreten ist.

Eine Prognose 148t 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 hiufig erhebliche Unsicherheiten.
Ein wertvolles Hilfsmittel zur Objektivierung ist sicher das EEG. Es kann nicht
frith 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 Ex-
scheinen eines Feilenmusters (file pattern) bedeutet gewdhnlich eine ernste Prognose.

Ein weiterer prognostischer Anhalt ist die Zeitdauer bis zum Wiederbeginn der
Spontanatmung. Kehrt sie innerhalb von 30 min zuriick, so ist die Prognose noch
giinstig. Mit der Vergroferung der Zeitspanne zwischen Herzstillstand und Wiedet-
eintritt der Spontanatmung wird die Prognose beziiglich des Uberlebens und blei-
bender Hirnschiden ungiinstiger.
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Die Beurteilung des klinischen Wertes einer therapeutischen Hypothermie ist
duBerst schwierig, da man nie weil, ob ein Patient sich auch ohne Hypothermie
erholt hitte.

Es ist auffallend, daB in den letzten Jahren kaum neue Berichte tiber Ergebnisse
verdffentlicht wurden. Die therapeutische Hypothermie wird sicher seltener als frither
angewandt; jedoch scheint sie durchaus sinnvoll zu sein bei Zustinden nach Mangel-
durchblutung des Gehirns, schweren Schideltraumen, Sepsis und Hyperpyrexie.
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V. Geriite zur Notfallbehandlung
A. Notfallkisten

Da bei der Wiederbelebung und der Behandlung oft Bruchteile von Minuten iiber
Erfolg und MiBetfolg entscheiden kdnnen, sind organisatorische MaBnahmen von
grofiter Bedeutung.

In jeder Ambulanz, Réntgenabteilung und Station miissen die wichtigsten Gerite
und Medikamente zur Wiederbelebung sofort greifbar sein.

In der Praxis bewihrt haben sich aufklappbare Kisten aus Metall oder Plastik
(Werkzeugkasten, Kasten fiir Angelzubehdr), in denen ibersichtlich alles Notwendige
untergebracht ist.

Es ist zweckmilig, verschiedene Notfallkisten fiir Kinder (Abb. 21) und fiir
Erwachsene (Abb. 22) einzurichten.

Diese Notfallkisten sind fiir den Einsatz im Krankenhaus gedacht. Nur die wich-
tigsten Medikamente, die schnell zur Hand sein miissen, sind enthalten. Das zuerst
abgebildete Besteck (Abb. 20) dient nur zum endotrachealen ,,blinden* Absaugen.
Alle Endotrachealtuben, Katheter, Laryngoskopspatel sollen in Plastiktiiten steril
verpackt sein.

Fir Katastropheneinsitze auBBerhalb des Krankenhauses oder in anderen Kliniken
ist ein groBerer Kasten notwendig (Abb. 23), der aus Holz selbst hergestellt werden
kann. Zum selbstindigen Einsatz ohne andere Hilfsméglichkeiten muf} er alles
Notwendige einschlieBlich Spritzen und Medikamente enthalten und doch noch
tragbar sein.

Infusionsflaschen werden in einem extra Behilter mitgefiihrt (Abb. 23). AuBerdem
ist ein Absauggerit, das stromunabhingig mit dem FuB betrieben werden kann,
notwendig (Abb. 23).

Eine solche Geriteeinheit zur Wiederbelebung soll fiir 3 bis 4 Unfallverletzte
ausreichend sein. Bei Bedarf miissen weitere Infusionslésungen mitgenommen
werden.

Viele Krankenhiuser haben in einer fahrbaren Geriteeinheit alle Wiederbelebungs-
gerite, Medikamente usw. einschlieBlich Sauerstoffflaschen, Defibrillator, EKG untet-
gebracht.

Eine bessere Losung ist, alles unter einer Behandlungsfliche unterzubrin-
gen, wie das spiter als fahrbare Wiederbelebungseinheit (Max) beschrieben wird
(Abb. 24).
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Beispiele fiir Notfallkisten

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

Inhalt des Bestecks zum endotrachealen Absaugen und zur Intubation

Beatmung : Masken (Gr. 1 und 2) mit Pendelsystemansatz, mit O,-Anschluf und Atem-
beutel 3 L.

Oberflichenandsthesie: Spray mit Pantocainlosung 2%, steriles Gleitmittel, z. B. Xylo-
caingel 29%,.

Absangkatheter : 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 Tubusfihrung, 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 fiir Kinder und Siuglinge (Kasten fiir Angelzubehor)

Inhalt des Notfallkastens fiir Kinder

Beatmung: Masken Driger Nr. 1 und 0, Sduglingsmaske Foregger, Atembeutel 1,5 1
mit Pendelsystemansatz, Zwillings-S-Tubus nach Sarar fiir Kinder, Rachentubus
(Gueper) Gr. 0, 1, 2, 3.

Intubation: Kleiner Laryngoskophandgriff mit Spateln, fiir Neugeborene (nach Mir-
LER) 9 cm lang, fiir Kleinkinder 10,5 cm lang, fiir Kinder 12 cm lang, 5 ml Plastik-
spritze und Klemme, Tubusfazange (nach Macirr), klein.

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

Absangen: Absaugkatheter Plastik Ch. 5, 7, 9, Gummi Ch. 10, 12, 15, dazu passend
Plastikansatzstiicke, Glasansatzstiicke fiir kleine Katheter mit Gummiverbindungs-
schlauch.

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

Medikamente: Kreislaufmittel: 5 Suprarenin, 3 Arterenol, 3 Alupent, 2 Akrinor,
2 Novadral, 2 Strophanthin, 2 Digitoxin, 2 Digoxin, 1 Gilurytmal, 1 Dociton, 1 Novoc-
amid; Analeptica usw.: 2 Lorfan, 2 Lobelin, 1 Micoren, 1 Doxapram, 5 Soludecortin
25 mg, 3 Calcium 109, 2 Trispuffer, 1 Natriumbicarbonat 7,59, 50 ml, 3 Glucose 209,
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, 5 Atropin,
3 Prostigmin, 1 Atosil, 1 Novalgin, 1 Baralgin.

Lagerungsort: Anisthesiezentrale oder Kinderstation.
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Abb. 22, Notfallkasten fiir Erwachsene (Wetkzeugkasten)

Inhalt des Notfallkastens fiir Erwachsene

Der Inhalt entspricht dem Notfallkasten fir Kinder. Entsprechend den anderen
GroBenverhiltnissen werden ersetzt:

Laryngoskop, gerade und gebogen, 14 bis 16 cm lang, Spatel, je ein gerader und
ein gebogener, Endotrachealtuben, Orotrachealtuben je 1 Ch. 30, 32, 36, 38, 40 mit
Manschette, Nasotrachealtuben je 1 Ch. 28, 30, 32, 34 (weich, lange Flotenspitze),
Carlens-Tubus Ch. 38 mit Verbindungsstiick, Mandrin, Tubusfaflzange lang, Naso-
pharyngeale Tuben, Gummikatheter Ch. 12, 15, 18, 20 sowie grofle Masken und
Atembeutel.

Es ist gweckmiffig binzuzufiigen: 1 Plastikmagenschlauch, 1 Kaniile fir intrakardiale
Injektion 6 cm (steril), 1 Spray mit Pantocainlésung 2%, 1 Mundsperrer.

Lagernngsort: Anisthesiezentrale oder Anisthesiedienstzimmer bzw. auf allen Statio-
nen, Ambulanz, Rontgenabteilung usw.
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Abb. 23. Die Anisthesie- und Wiederbelebungsgeriteeinheit fiir Katastropheneinsatz besteht

aus: a) Notfallkasten; b) AMBU-Beatmungsbeutel; c) AMBU-Absaugpumpe; d) Plastik-

traggestell mit je 500 ml Makrodex, Rheomakrodex und Natriumbicarbonatlésung. Nach

Offnen des Notfallkastens hilt eine Stiitze den Deckel waagetecht als Ablagefliche. Die
beiden Einsitze konnen in den Kasten gestellt werden

Inhalt des Katastrophenkastens

Oberer Einsatz: Beatmung: Atemmaske Driger Nr. 2, Atembeutel 3 1 mit Pendel-
systemansatz, Zwillings-S-Tubus nach Sarar fiir Erwachsene, Rachentubus (GUEDEL)
Gr. 3, 4, 5, Nasopharyngealtubus (WexpL) Ch. 26, 28, 30, 32, Nasenkatheter fiir
O,-Zufubhr.

Intubation: Laryngoskophandgriff mit geradem und gebogenem Spatel, 10 ml Plastik-
sptitze 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); TubusfaBzange nach Macrir (lang), Mandrin zur
Tubusfithrung, Carlens-Tubus mit Verbindungsstiick Ch. 38, Absaugkatheter Ch. 9,
10, 12, 15, 18 mit Plastikansatzstiicken.

Unterer Einsatz: Medikamente (jeweils in Ampullen): Kreislaufmittel: 10 Suprarenin,
5 Arterenol, 5 Novadral, 5 Akrinor, 5 Alupent, 5 Strophanthin !/, mg, 5 Digitoxin
1/, mg, 5 Digoxin !/, mg, 1 Gilurytmal, 1 Dociton, 1 Novocamid, 5 Hydergin, 5 Cal-
cium gluc. 109,; Analeptica: 2 Lotfan, 2 Micoren, 2 Lobelin, 2 Doxapram; Natkotica,
Spasmolytica: 2 Evipan 109, 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, 5 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 7,459,.

Kaniilen, Skalpell: Gordh-Kaniilen 0,9 bis 1,4 mm, Injektionskaniilen (Einmalnadeln),
Kaniilen 6 cm, fiir intrakardiale Injektion (steril im Reagensglas), Skalpell (steril im
Reagensglas), Ampullensigen, 1 Flischchen Desinfektionslosung (Alkohol), sterile
Tupfer.

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

Lagernngsort: Anidsthesiezentrale oder in der Nihe des Abfahrtortes. Der beschriebene
Notfallkasten enthdlt nur Gerite und Zubehor fiir die Narkose.

Ein Notfallkasten fiir die chirurgische Versorgung von Verletzten im Kata-
strophenfall muf3 ebenfalls zur Verfigung stehen.

B. Fahtbare Wiederbelebungseinheit (Max)

Selbst in gut organisierten Krankenhdusern ist Wiederbelebung hiufig ein witres
und aussichtsloses Unterfangen.

Abgesehen von den Wissensliicken iiber das Grundgeschehen beim Ubergang
vom Leben zum Tod gibt es noch einige Griinde fiir diese Konfusion, die den ent-
scheidenden Wettlauf mit der Zeit verlieren lassen. Dazu gehdren unzureichende
Organisation und Verteilung der Verantwortlichkeiten, mangelnde Einiibung eines
automatisch ablaufenden Programms, Schwierigkeiten fiir eine schnelle Nachrichten-
ibermittlung und vor allem der Zeitverlust beim Heranholen der einzelnen Medika-
mente, Instrumente, Uberwachungs- und Behandlungsgerite.

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

Sie besteht im Prinzip aus einer fahrbaren Trage; auf ihr wird der Patient gelagert,
darunter befinden sich tibersichtlich in Schubladen und Fichern alle zur Wieder-
belebung notwendigen Gerite und Medikamente (Abb. 24). Eine komplette Einheit
ist kommerziell erhiltlich fiir 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
WiederbelebungsmafBinahmen.

Die Vorteile, den Patienten in ein komplettes System hereinzunehmen, liegen auf
der Hand. Anstatt ihn nach und nach mit den angeforderten Geriten zu umgeben,
kann er sofort von nur zwei bis drei Personen vollstindig versorgt werden. Auf die
ersten MaBnahmen fiir freie Atemwege, Beatmung und kiinstlichen Kreislauf folgen
organisch die nichsten bestehend aus EKG-Ableitung, Defibrillation, Venenpunk-
tion oder -freilegung und medikamentoser Therapie.

Sauerstoffflaschen und eine vom Stromnetz aufgeladene Batterie machen den
Apparat unabhingig.
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Nach dem Unterbrechen des Aufladekontaktes beim Transport zum Patienten
werden die elektrischen Gerite automatisch vorgewirmt. Eine Uhr beginnt zu laufen
und zeigt die abgelaufene Zeit an. Nach Lagerung des Patienten kann von einem
druckluftgetriebenen externen Herzmassagegerit Gebrauch gemacht werden.

Abb. 24. Fahrbare Wiederbelebungseinheit (Max) mit maximalen Behandlungsmoglich-
keiten. Schubladen links: a) Medikamente, b) Spritzen, c) Verbandstoff usw., d) Infusions-
l6sungen, e) chirurgische Bestecke fiir Venae sectio, Thorakotomie, Tracheotomie. Mittel-
fach: f) Kardioskop. g) Schrittmacher, h) EKG-Elektroden, i) Defibrillator mit EKG-
Steuerung, k) Schock-Elektroden. Fronttiir: 1) Intubationsgerit, Sauerstoffflaschen mit Redu-
zierventil, Absaugpumpe. Auf der Platte, auf die der Patient gelegt wird, befindet sich ein
pneumatisches Gerit fiir automatische duBlere Herzkompressionen

EKG-Kabel mit Nadelelektroden sind der Position des Patienten entsprechend
angebracht, so da keine Verwechslung entsteht. Schubficher enthalten Medika-
mente, Infusionslosungen und chirurgische Notfallbestecke fiir Thorakotomie,
Tracheotomie und Venae sectio.

Am Kopfende ist die Ausriistung fiir Beatmung und Absaugung untergebracht,

6 Dringliche Thoraxchirurgie
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bestehend aus Sauerstoffflaschen, Atembeutel, Masken, Laryngoskop, Tuben ver-
schiedener GroBe und der Saugpumpe mit Absaugschliuchen.

Seitlich enthilt das mittlere Fach die elektrischen Gerite, wie EKG-, EEG- und
Pulsmonitor, Gleichstromdefibrillator, Elektrokardiographen und Schrittmacher fiir
internen oder externen Gebrauch.

Hinter diesem Fach befindet sich die Batterie. Eine ausschwenkbare Tir dient als
Stiitze fiir das Brett zur Armauslagerung.

Ein besonderes VerschluB3system garantiert Vollstindigkeit und Arbeitsfahigkeit:
alle Ficher und Ziige konnen einzeln aufgezogen, aber nicht ganz wieder verschlossen
werden, so daB nach jeder Benutzung die auf Vollstindigkeit zu tiberpriifenden Teile
ins Auge fallen. Anbringung und Ausfithrung der Rider garantieren besondere
Beweglichkeit.

Durch das herunterklappbare Fullende nimmt diese Wiederbelebungseinheit am
Aufbewahrungsort weniger Platz in Anspruch als eine Trage. Fiir Patienten, die z. B.
wegen einer Extension nicht sofort aus dem Bett gehoben werden kénnen, sind die
Einzelgerite auch dann durch die Linge der Kabel und Verbindungsstiicke ver-
wendungsfihig.

Chirurgische Ambulanzen und Intensivpflegestationen werden am hiufigsten
Gebrauch von einer solchen Einheit machen konnen, bei der sich die Bezichung
zwischen Patient, Personal und Ausriistung so logisch ergibt und das notwendige
Programm der Behandlung nach kurzer Ubung instinktiv erfaBt wird.

Im kleineren Krankenhaus mit seinen Schwierigkeiten, ein wirkungsvolles Pro-
gramm fir Wiederbelebung aufzubauen, kann eine bewegliche Einheit auch als
Monitorsystem und Energiequelle fiir Notfille aller Abteilungen dienen.

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

Der groBe Vorteil einer solchen fahrbaren Wiederbelebungseinheit ist, daB alles,
was bendtigt wird, sofort zur Hand ist. Alle Gerite, Instrumente, Medikamente und
Infusionen sind tibersichtlich geordnet an einem bestimmten Platz und einsatzbereit.
Ohne Konfusion kénnen sofort alle notwendigen Mafnahmen mit maximaler Effek-
tivitdt durchgefithrt werden. Im amerikanischen Sprachgebrauch wird diese Einheit
Max (= maximal) genannt. Kostbare Zeit, die vielleicht fiir den Erfolg entscheidend
ist, kann so eingespart werden.

C. Chirurgisches Instrumentarium zu Punktionen und Drainagen

Das chirurgischerseits notwendige Riistzeug zur Behandlung von Notsituationen
bei Thoraxerkrankungen oder -verletzungen ist darauf ausgerichtet, Flissigkeits-
oder Luftansammlungen aus dem Pleuralraum zu entfernen, die Lungen durch
Drainagen und Sog zu expandieren, Obstruktionsatelektasen durch bronchoskopi-
sches Absaugen zu beheben und fiir die kiinstliche Beatmung Tracheotomien durch-
zufiihren.

1. Instrumentarium zur Punktion

Fliissigkeitsansammlungen im Pleuralraum, seien es Blut, Transsudate, Exsudate
oder Eiter, sind nicht nur wegen der Gefahr der atembehindernden Kompressions-
atelektasen, sondern auch wegen spiterer, respiratorisch schiadlicher 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-
miBig ist es, das Instrumentarium zur Punktion in einem Kasten sterilisiert stets zur
Verfiigung zu haben.

Ein Sortiment von Kaniilen zur Lokalandsthesie und méglichst weitlumige Kanii-
len zur Aspiration des Pleurainhaltes, ein Dreiwegehahn (Abb. 25), eine normale
20 ccm Spritze und ein steriles Auffanggefill sind hierzu nétig. AuBerdem liegen
diesem Instrumentarium Subcutankaniilen mit seitlichen Perforationen bei, die mit
einem Gummischlauch armiert sind, um
einerseits Hautemphyseme und anderer-
seits groBe Fliissigkeitsansammlungen
durch Verbindung dieser Kaniilen mit
einem Motorsauger absaugen zu konnen
(Abb. 26). Die abzupunktierende Fliissig- e
keitsmenge aus dem Pleuralraum wegen
frither befiirchteter Kollapserscheinungen
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.

[ e ————
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Abb. 25. Dreiwegehahn fiir die Pleura-
punktion

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

Abb. 26. Subcutankaniile mit seitlichen Offnungen

Bleibt der einfachen Punktion der Erfolg versagt, so empfiehlt es sich, xur Ansdebnung der
Lunge und 3ur Entfernung von Fliissigkeit in Allgemeinbetinbung so vorgugeben, daff intubiert
wird und unter dem Leuchtschirm mit einem Métras-Katheter gegielt das Bronchialsystem abge-
saugt und gleichgeitig die Punktion des Plenraranmes vorgenommen und mit dem Motorsanger
ein gebiriger Unterdruck geschaffen wird, wobei der Narkotisenr die Ausdebnung der Lunge
durch krdftiges Inflatieren der Lungen wirkungsvoll unterstiit?.

2. Drainagen und Technik
(Das erforderliche Instrumentarium ist auf Abb. 27 wiedergegeben)

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

6*
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rontgenologisch tunlichst durch Nahpunktbestimmung festzulegen ist, in Lokal-
anisthesie nach einer Stichincision mittels eines Troikarts Schleifenkatheter in den
Pleuralraum eingefihrt (Abb. 28). Unbedingt ist der tiefste Punkt zu wihlen, weil
sonst bei Infektionen des Pleuralraumes untethalb der DrainagehShe leicht eine
Empyemresthohle resultiert. Verbietet die Dringlichkeit des Eingriffs die Nahpunkt-
bestimmung, so soll die Lokalisation des Schleifenkatheters spiter durch Instillation
einiger Kubikzentimeter Kontrastmittel rontgenologisch kontrolliert werden. Bei
falscher Lage des Katheters mufl die Drainage zur Vermeidung einer Resthohle
spiter richtig plaziert werden. Der Durchmesser des Troikarts muf} so weit sein, daf3
der Kopf des iiber dem Dorn gespannten Schleifenkatheters nach Anfeuchten oder
Eintlen ohne Schwierigkeiten durchschiebbar ist. Durch technische Komplikationen,

Abb. 27. Instrumentarium fiir die Biilau-Drainage: 1 Spritze 10 ccm, 1 Satz Kaniilen fiir

Lokalanisthesie, 1 Mensur fiir Procain, 1 Schlitztuch, 1 Paar Gummihandschuhe, 1 Tupfer-

klemme, 1 Skalpell, 1 Fistelmesser, 2 GefiBklemmen (stumpf), 2 Gefiflklemmen (gezahnt),

1 anatomische Pinzette, 2 chirurgische Pinzetten, 1 Priparierschere, 1 gerade Schere,

1 Nadelhalter mit Hautnadel, 1 grofle gebogene Kornzange, 1 Troikart (klein), 1 Troikart
(groB), 3 Schleifenkatheter, 1 Katheterfithrer (Dorn)

die vermeidbar sind, kann der Eingriff belastend und durch unnétiges Eindringen
von Luft in den Pleuraraum gefihrlich werden. Bei gefihrdeten Patienten ist es zweck-
miBig, die Drainage in Gegenwart eines Anisthesisten anzulegen, der den Patienten
zur Regelung der Lungenausdehnung gegen Widerstand reinen Sauerstoff atmen 143t.

Auch bei einem Spontanpnenmothorax ist die Drainage, zweckmiBigerweise sogar
eine Saugdrainage, vorzunehmen, wenn sich die Luftfiste] im Lungenparenchym
nicht in einigen Tagen schliet und sich die Lunge trotz Luftablassens mit dem Pneu-
mothoraxapparat nicht ausdehnt.

Bei Empyemen soll die Punktions- und Instillationsbehandlung dann zugunsten
einer dauernden Saugdrainage abgebrochen werden, wenn die Konsistenz des eitrigen
Inhalts der Pleurahdhle so groB3 geworden ist, daf} eine Punktionskaniile zur Ent-
leerung zu englumig ist (s. S. 148).

Bei Sanglingen und Kleinkindern verabreicht der Narkotiseur durch eine dicht-
sitzende Siuglingsmaske eine leichte Gasnarkose. Statt der traumatisierenden Ver-
wendung eines Troikarts soll vorsichtig eine Stichincision bis in den Pleuraraum
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durchgefiihrt und dann ein kleiner Schleifenkatheter mittels des Dorns direkt einge-
fithrt werden. Liegt die Drainage richtig, so wird die Gegenwart des Anisthesisten
ausgenutzt, um 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 Gefil unter die Oberfliche

7 ; )

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

einer Flissigkeit hilt. Die Befestigung des Drains erfolgt durch eine tibergeschobene
Gummi- oder Plastikmuffe, die an die Haut angeniht wird. Der Faden witd danach
oberhalb der Muffe nochmals eng um das Drainagerohr gekniipft, so daf3 ein Heraus-
gleiten aus dem Thorax verhindert bleibt (Abb. 29).

An dieser Stelle sei erwihnt, daBl 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 EErRLAND

darauf zu achten, daf3 ihr Material aus Hartgummi besteht. Kunststoffdrainagen haben sich
nicht bewihrt. Bei Kleinkindern ist die Verwendung von Drainagerohren, die einen zu
kleinen Durchmesser haben, unbedingt zu vermeiden, denn die abzuleitenden serohdmorrha-
gischen oder eitrigen Fliissigkeiten unterscheiden sich nicht von denjenigen Erwachsener.

Zusitzliche Drainagen im 2. Interkostalraum vorne sind dann zweckmiBig, wenn der
Thoragraum speziell nach Oberlappenresektionen nicht ganz von Lungengewebe ausgefiillt
ist. Diese Drainage, wozu ein Schleifenkatheter von 22 bis 24 Chatriére Durchmesser ver-
wandt witd, soll lediglich Luft absaugen und die Lunge expandiert halten, Sie eignet sich
auch zur Instillation von Antibiotica,
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Die Drainagemethode von EERLAND hat sich in der Praxis ebenfalls bewéhrt.
Wie aus Abb. 30 zu ersehen, verliuft das Rohr mit mehreren seitlichen Offnungen
durch eine gesonderte, untere, seitliche Stichincision bis in die Thoraxkuppel.

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

—= Wasserstrahi-
pumpe

Abb. 31 Abb. 32a

Abb. 31. Bilau-Drainage — gleichzeitig Blasflasche mit verstellbarem Atemwiderstand
Abb. 32 a. Zweiflaschensaugdrainage

Bei der Biilau- Drainage gentigt es, das mit dem Pleuralraum verbundene Steigrohr
2 bis 3 cm unter der Wasseroberfliche enden zu lassen. Das Auf- und Absteigen des
Meniscus bei der Atmung zeigt das Funktionieren des Systems an. Die exakte Messung
der drainierten Flissigkeit erfolgt, indem man auf einem lings geklebten Pflaster-

Motorpumpe —

Abb. 32 b. Dreiflaschensaugdrainage

streifen durch waagerechte Markierung jeweils den Spiegel mit Zeitangabe markiert.
Einerseits ergibt sich hierdurch der Zeitpunkt von alleine, wann die Drainagen wegen
Nachlassens der Sekretion entfernt werden kénnen, und andererseits besteht jederzeit
ein genauer Uberblick iiber die verlorenen Blut- und Exsudatmengen. Das Aus-
atmen gegen einen Widerstand, in eine Blasflasche mit regulierbarem Widerstand
(Abb. 31), unterstiitzt zusitzlich die Entleerung des Pleuralraumes und die Aus-
dehnung der Lungen.
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Die 2- oder 3- Flaschensangdrainagen gewihtleisten im Pleuralraum einen in cm Wasset-
siule meBbaren Unterdruck und erfiillen alle Forderungen hinsichtlich der Regu-
lierung eines stirkeren Sogs und seiner stindigen 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 AuBenluft
endet. Das dauernde Durchpetlen der Luft, das durch die Atemtitigkeit verindert
wird, zeigt Dichtigkeit und Funktionieren des Systems an.

Bei der 3-Flaschen-Saugdrainage 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 ausiibt. Sinn der dritten Flasche ist, den Motorsauger
vor Verunreinigungen zu schiitzen.

3. Bronchoskop und Oesophagoskop

Zur Entfernung von Fremdkorpern aus dem Tracheobronchialsystem oder dem
Oesophagus und zur Lokalisation von Petforationsverletzungen oder Rupturen ist
eine Ausriistung fiir die Bronchoskopie ebenso notwendig wie fiir die Beseitigung

e
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Abb. 33. Instrumentarium fiir die Bronchoskopie

von Obstruktionsatelektasen. Die von KiLLiaN u. BrinINGs entwickelten Instru-
mente mit auBen befindlicher Lichtquelle sind den moderneren gewichen, die nach
dem Prinzip von JAcksoN u. Necus vorne eine Lichtquelle besitzen und einen
Anschluf zur O,-Insufflation (8 bis 101/min) beziehungsweise zur Beatmung (Miind-
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 Ausriistung, desgleichen verschiedene Zangen zur Probeexcision und
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zur Fremdkoérperentfernung. 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 cm Linge erforderlich.

Zu erwihnen ist das sog. Notfallbronchoskop, das von einer Stromquelle unab-
hingig durch eine Batterie im Handgriff beleuchtet wird und ebenfalls einen Anschluf3
fir die Insufflation von O, 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 JACOBAEUS ein grofles, aufrechtes und seitenrichtiges Bild.
Es besteht aus einem Troikart zur Einfihrung, dem optischen System, der Beleuch-
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tungsvorrichtung und dem Operationsinstrument (Kauter, Probeexcisionszange,
Punktions- und Injektionskaniile).

5. Pneumothoraxapparat

Zum unbedingt nétigen Riistzeug geh6rt der Pneumothoraxapparat. Im allge-
meinen ist der Apparat nach Grass in Gebrauch. Er beruht auf dem Prinzip der
kommunizierenden Rohren (Abb. 34). Dazu gehort die Nadel mit seitlicher Offnung,
die von DENECKE angegeben worden ist. Der Pneumothoraxapparat dient in der
Notfallchirurgie des Brustraumes zum FEinstellen des intrapleuralen Drucks, zu
Druckkontrollen und zum Ablassen eines Uberdruckpneumothorax. Desgleichen
findet er Verwendung zur Anlegung eines diagnostischen Pneumoperitoneum, das
zur differentialdiagnostischen Klirung bei Zwerchfellhernien oder -rupturen angelegt
werden kann,

6. Tracheotomiebesteck

Zum Tracheotomiebesteck, das steril jederzeit zu Verfiigung stehen muB, gehéren
die verschieden groBen Tracheotomickaniilen, Hummerschwinze zur Uberbriickung
tiefer gelegener Engen in der Trachea und simtliche Arten von Trachealkaniilen mit

Abb. 35. Besteck zut Tracheotomie: 2 Thymushaken, 2 Langenbeckhaken (klein), 2 stumpfe
Haken, 2 Venenhaken, 2 schatfe Dreizinkhaken (fein), 2 stumpfe Einzinkhaken, 3 Kochet-
klemmen, 3 Gefaklemmen (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 Einzinkhikchen, 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.-Maintel, 4 Abdecktiicher, Tupfer, 1 Satz Injektionskaniilen, 1 Mensur
fiir Procain, verschiedene Gummikatheter, 1 Spritze 5 ccm, 1 Spritze 10 ccm, 1 Nadeldose
mit chirurgischen Nadeln, 1 Satz Trachealkaniilen mit Verbindungsstiick zum Narkose-
apparat, Nabelschnurbindchen zur Befestigung der Trachealkaniilen

autblasbarer Manschette und Verbindungsstiicken, die zur kiinstlichen Beatmung
mit Respiratoren erforderlich sind (Abb. 35), und auBerdem das zur T'racheotomie
erfordetliche Instrumentarium wie Messer, Haken, Klemmen, Scheren, Tupfer,
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Pinzetten und selbsthaltende Wundhaken sowie Abdecktiicher, sterile Mintel und
Handschuhe. Soll eine Dauerbeatmung durchgefiihrt werden, so empfehlen sich Tra-
chealkaniilen aus Gummi, bei denen die abdichtende aufblasbare Manschette fest einge-
arbeitet ist. Die tiber Metallkaniilen geschobenen aufblasbaren Manschetten kénnen
im Trachealsystem vetlorengehen und zu unliebsamen Komplikationen fithren. Es
ist zweckmaBig, sie festzukleben. Zu bemerken ist, dal das Gummi der Manschette
bei lingerer 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 Trachealkaniilen vorritig zu
haben. Die eine wird in das Tracheostoma eingefiihrt und die zweite am Bett des
Tracheotomierten befestigt, damit bei Verlust der Trachealkantile jederzeit eine andere
gleicher Gr6Be zur Hand ist.
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VI. Réntgendiagnostik

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 Fillen aber nicht
selten dadurch kompliziert, daBl die Schwere des Krankheitsbildes nur Untersuchun-
gen zuliB3t, die den Patienten nicht zusitzlich belasten. Hinzu kommt die Zeitnot,
unter der eine moglichst sorgfiltige Diagnostik erfolgen muB. In vielen Fillen wird
man sich deswegen mit der einfachen Nativuntersuchung begniigen miissen.

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

Bei dieser Entscheidung spielt die personliche Erfahrung und das Vorhandensein
einer gut aufeinander eingearbeiteten Arbeitsgruppe, die eventuell auftretende Kom-
plikationen beherrschen kann, eine wesentliche Rolle. Schnelles und zweckmiBiges
Handeln erlaubt dann unter Umstinden Untersuchungsarten, die frither 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 spiter noch eingegangen.

A. Rontgen-Nativ-Untersuchung

Als ,,Nativ“-Untersuchung bezeichnet man jede Art der Rontgendarstellung, bei
der ausschlieBlich die natiirlich 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 alle die Methoden, bei denen willkirlich Kontraste im Rontgenbild durch Sub-
stanzen, welche die Strahlenabsorption verringern oder erhShen, kiinstlich erzeugt
werden.

Roéntgendurchleuchtung und -aufnahme gehéren deshalb nur dann zur Nativ-
untersuchung, wenn sie obne Amwendung von Kontrastmitteln durchgefihrt werden.
Um so mehr ist es erfordetlich, die natiirlich vorhandenen, oft nur sehr geringen
Absorptionsunterschiede durch geeignete Strahlenqualitit (RShrenspannung) zur
Kontrasterzeugung moglichst auszunutzen (Weichteilaufnahmen, Hartstrahltechnik
usw.). Hierher gehort auch die Moglichkeit einer elektronischen Kontraststeigerung
bei Durchleuchtung mit Bildverstirker 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 zuriick.

Unersetzlich ist die Dutchleuchtung fir die Erfassung pathologischer Bewegnngs-
vorginge, weil bei akuten Zustinden die sonst dazu geeigneten Serienaufnahmen mit

Abb., 36. Fremdkorperlokalisation durch Réhrenverschiebung (B; — B,). Der Fremdkorper
wandert dabei auf dem Ieuchtschirm zur entgegengesetzten Seite, und zwar um so mehrt, je
weiter et vom Leuchtschirm entfernt ist

Abb. 37. Fremdkérperlokalisation durch Drehung des Patienten. Der Schatten eines leucht-

schirmnah vor dem Drehpunkt liegenden Fremdkorpers wandert gleichsinnig mit der Dreh-

bewegung (f, — f,), der Schatten eines hinten, leuchtschirmfern liegenden Fremdkorpers
dagegen entgegengesetzt (F; — F,)

schneller Bildfolge oder sogar rontgenkinematographische Filmstreifen allein wegen
der zeitraubenden Entwicklung usw. oft nicht mehr angefertigt werden konnen.
Bei der Anfertigung gexielter Aufnabmen leistet die Durchleuchtung wertvolle
Hilfe. Mit ihr kann die optimale Projektionsrichtung fiir die Darstellung bestimmter
Objekte eingestellt werden, und mit entsprechenden Zielgeriten konnen die Auf-
nahmen auch in einer giinstigen Bewegungsphase des betreffenden Organs erfolgen.
Bei der Lokalisation von Krankheitsprozessen, namentlich auch von Fremdkor-
pern, gibt die Durchleuchtung zumindest einen ersten Uberblick, besonders wenn
det Zustand des Patienten es erlaubt, ihn im Stehen oder Sitzen vor dem Leuchtschirm

zu drehen.
Hierbei gilt folgende Regel: Verschiebt man bei unverinderter Stellung des
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Patienten den Leuchtschirm und damit zwangsliufig auch die Rohre, dann wandert
z. B. ein Fremdkorper in seiner Projektion zur entgegengesetzten Seite, und zwar
um so mehr, je weiter er vom Leuchtschirm entfernt ist (Abb. 36). Dreht man dagegen
bei gleichbleibender Réhrenstellung den Patienten um seine Lingsachse, dann wan-
dert der Schatten eines leuchtschirmwirts 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 méglichst klein eingeblendetem Strahlenbiindel.

Die Durchleuchtung zeigt aullerdem Bewegungen von Fremdkorpern oder
anderen Substraten, die im allgemeinen durch Organbewegungen (Atmung, Herz-
pulsation usw.) bedingt sind und iiber die erwihnte geometrische Otientierung
hinaus oft bereits auch eine anatomische Lokalisation ermdglichen.

Vor operativen Eingriffen sollte jede geometrische Fremdkérperlokalisation
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 Verhiltnisse wesentlich verindert 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
erwihnt.

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 nichsten liegenden Details am wenigsten vergroéBert sowie am
schirfsten und kontrastreichsten abgebildet. Deswegen soll der Patient zur Aufnahme
immer so gelagert werden, da die wichtigen Organe bzw. Details moglichst film-
nahe liegen.

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

Zur raumlichen Erfassung eines Objektes und zur Lokalisation einer Verinderung
miissen in jedem Falle Aufnahmen in mindestens zwei verschiedenen, mdglichst
senkrecht zueinander verlaufenden Projektionsrichtungen angefertigt werden. Krank-
hafte Verinderungen, selbst metallische Fremdkorper, sind oft nur bei Projektion
in einer bestimmten Strahlenrichtung zu erkennen und kénnen in einer anderen
Richtung vollig Gberdeckt 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 GroepeL)

Das sagittale Ubersichtshild wird routinemiBig in dorso-ventraler Richtung ange-

fertigt (Brust des Patienten an der Filmkassette). Nur wenn es speziell auf die
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Darstellung von Verinderungen in Nihe der hinteren Thoraxwand ankommt, kann
die umgekehrte — ventro-dorsale — Projektion glinstiger sein.

Zum Sagittalbild geh6rt — 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 kénnen erginzt werden durch Aufnahmen in den beiden
schrigen Durchmessern mit Drehung des Patienten um jeweils 45 bis 60° um die
Korperlingsachse.

Beim 1. schrigen Durchmesser etfolgt diese Drehung nach links, so daB die rechte
Brustseite dem Film anliegt (sog. rechtes vorderes Schrigbild oder ,,Fechterstellung*).
Bei dieser Aufnahme werden besonders die im hinteren Mediastinum gelegenen
Organe (Trachea, Bifurkation, Oesophagus, Aorta descendens) und die zugehrenden
Abschnitte der vorderen linken bzw. hinteren rechten Herzbegrenzung frei projiziert.

Die Aufnahme im 1. schrigen Durchmesser mit Drehung des Patienten nach
rechts (sog. linkes vorderes Schrigbild oder ,,Boxerstellung®) zeigt sehr gut die
thorakale Aorta und die Bereiche der vordeten rechten bzw. hinteren linken Herz-
begrenzung. Die Organe des hinteren unteren Mediastinums werden aber wegen
der nach links ausladenden Herzspitze weniger gut frei projiziert.

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

Schon aus diesem Grunde werden von einem liegenden Patienten seitliche Thorax-
aufnahmen zweckmaifligerweise mit horizontalem Strahlenverlauf und seitlich ange-
stellter Kassette angefertigt. Fir die Darstellung von Flissigkeitsspiegeln ist das
sogar besonders wichtig.

4. Spezielle Projektionen

Auf die Bedeutung gezielter Aufnahmen fiir die Darstellung spezieller Abschnitte
der Thoraxwand wurde bereits hingewiesen.

Das Brastbein 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 Kérpermitte (wie bei der entsprechenden Uber-
sichtsaufnahme), sondern auf das Brustbein, also auf die vordere Thoraxbegrenzung,
gerichtet sein muf.

Das Sagittalbild kann dutch eine Kontaktaufnahme mit direkt auf den Riicken
des Patienten aufgesetzter Réhre (ohne Tubus!) erginzt werden.

Aufnahmen der Rippen miissen unterschiedlich belichtet werden, je nachdem,
ob die oberen oder unteren (unterhalb des Zwerchfells) Rippen besonders interessie-
ren. Fiir die lateralen Rippenanteile sind Schrigaufnahmen wichtig. Der Patient wird
dazu um 45° aus der Riickenlage gedreht, und zwar zur darzustellenden Seite hin.

Tangentialaufnahmen der Brustvand werden am besten immer gezielt unter
Durchleuchtungskontrolle angefertigt.
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5. Weitere Moglichkeiten der Nativ-Untersuchung

Darstellungsmethoden wie Stereographie, Kymographie, 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 Schichtdarstellung und die Kymographie, weil diese Methoden
auch bei Schwerkranken und Verletzten durchgefiihrt werden kénnen. Im Einzel-
falle konnen sie sogar dringend indiziert sein, wie z. B. die Kymographie bei Verdacht
auf ein Aortenaneurysma.

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

B. Symptomatologie des ,,akuten Thorax” im Nativbild

Es ist natiirlich vollkommen unméglich, an dieser Stelle alle diagnostischen
Méglichkeiten der Nativuntersuchung bei akuten Thoraxerkrankungen und -ver-
letzungen anzufithren. Dafiir sind allein die mdglichen Einzelsituationen zu mannig-
faltig. Trotzdem erscheint es zweckmifig — und auch ausreichend — fiir die ein-
zelnen Thoraxorgane auf das Wesentliche hinzuweisen und es an einigen Beispielen
zu erldutern.

1. Brustwand

Frakturen des kndchernen Thorax erfordern zu ihrem Nachweis ausschlieBlich
Nativaufnahmen, beim Brustbein eventuell einschlieBlich einer Kontakt- oder
Schichtdarstellung. Eine Durchleuchtung reicht fiir die Erkennung feinerer Bruch-
linien ohne Fragmentverschiebung nicht aus. Trotzdem kann sie fir die Anfertigung
gezielter Aufnahmen zweckmiBig sein. In jedem Falle muB} der verdichtige Bereich
durch entsprechende Drehung des Patienten in zwei Projektionsrichtungen, am besten
in Aufsicht und im Profil, dargestellt werden.

Ein Hautemphysem 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 ab.

Tangentiale Projektion bei der Durchleuchtung mit gezielten Aufnahmen ist
auch erforderlich bei posttraumatischen Braustwandhernien mit Lungenprolaps. Dann
sieht man leicht die exspiratorische Vorwolbung der lufthaltigen Lunge.

2. Pleura

Akute Verinderungen im Pleuraraum sind bei den hier interessierenden Zustinden
meist die Folge einer Verletzung der Brustwand oder anderer Thoraxorgane.

Ein Preamothorax ist im allgemeinen schon bei der Durchleuchtung leicht zu
erkennen. Seine wesentlichen Merkmale sind homogene Luftaufhellung ohne Lungen-
zeichnung zwischen Thoraxwand und der durch ihren Kollaps weniger lufthaltigen
und deswegen getriibt erscheinenden Lunge mit vermehrter GefiBzeichnung sowie
Erkennbarkeit der Lungenbegrenzung, die eine haardiinne Schattenlinie durch die
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tangential projizierte Pleura visceralis markiert. Je geringer der Luftgehalt der Lunge,
um so deutlicher ist ihr Helligkeitsunterschied gegentiber dem Pneumothorax. Aus
diesem Grunde sind Aufnahmen in Exspiration zweckmiBig.

Die respiratorischen Druckinderungen bedingen eine unterschiedliche, aber nur
miflige Verdringung des Mediastinums zur Gegenseite, und zwar inspiratorisch
stitker als bei Exspiration (Mediastinalpendeln) und bei einem nach auBen offenen
Pneumothorax ausgeprigter als bei einer Kommunikation nach innen. Entsprechende
Volumeninderungen der kollabierten Lunge sind bei der Durchleuchtung meist gut
zu beobachten.

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

Der Aufhellung beim Pneumothorax entspricht bei Ergissen im Plenraranm eine
weichteildichte Verschattung, fiir deren Nachweis natiirlich ebenfalls eine Nativ-
untersuchung geniigt. Man muB allerdings wissen, dafB3 dafiir bei freier Ausbreitungs-
moglichkeit im Pleuraraum eine Mindestmenge von fast einem halben Liter erfordet-
lich ist.

Ein gleichzeitiger Pneumothorax bewirkt Flissigkeitsspiegel, die bei richtiger
Projektion leicht zu erkennen sind.

Es ist selbstverstindlich, da3 rontgenologisch bei einer entsprechenden Ver-
schattung nicht entschieden werden kann, welcher Art die Fliissigkeitsansammlung
im Pleuraraum ist. Posttraumatisch ist allerdings ein Himothorax am wahrschein-
lichsten.

Folge groflerer Ergiisse ist eine adiquate Verlagerung des Mediastinums zutr
Gegenseite. Das Ausmal} dieser Verlagerung des Mediastinums kann sehr wichtig
sein, weil es einen gewissen RiickschluB3 auf den Zustand der Lungenbezirke zulif3t,
die im Nativbild durch den ErguBschatten tiberdeckt werden. Das Fehlen der einer
bestimmten ErguBmenge adiquaten Verdringung des Mediastinums ist nimlich ein
Zeichen dafiir, daB eine Atelektase der im ErguBschatten nicht ohne weiteres erkenn-
baren Lungenbezirke besteht.

3. Lunge

Lungenverletzungen entstehen hiufig bei stumpfer Gewalteinwirkung durch Quet-
schung, Anspiefung oder ZerreiBung. Manchmal bildet sich ein intrapuimonales
Himatom, das eine mehr oder weniger grofle Verschattung in Form eines Rundherdes
verursacht. Ein groBes Himatom kann sogar einen Lungenlappen ganz ausfillen.
Einige Zeit spiter angefertigte Aufnahmen zeigen infolge Umbaues Aufhellungen
und manchmal sogar abgekapselte ErguBbildungen innerhalb des Himatoms.

Kleinere, umschriebene Kontusionsherde (Abb. 39) stellen sich als unscharf be-
grenzte Verschattungen sofort nach dem Unfall dar und hneln pneumonischen
Infiltrationen. Sie entsprechen aber zunichst keineswegs einer Pneumonie, so daf3
die Bezeichnung ,,Kontusionspneumonie® zu diesem Zeitpunkt nicht angebracht ist.
Nach 3 oder 4 Tagen auftretende Parenchymverdichtungen sind dagegen als pneumo-
nische Herde anzusehen (LOHR u. SopER; GREMMEL u. VIETEN). Kontusionsherde

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

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

Die Ursache derartiger Atelektasen ist bei der Nativuntersuchung im allgemeinen
nicht zu kliren (Abb. 40), es sei denn, daBl es sich um einen akuten Bronchusverschlufl
durch einen metallischen Fremdkirper handelt (Abb. 41). Dagegen sind Schleimpfropfe,
Blutgerinnsel, Druck von auflen 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 Obetlappen. Kollaps einer ganzen
Lunge ist auch moglich.

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

Das Rontgenbild der offenen Lungenverletzung 1Bt oft einen Pneumothorax oder
Himopneumothorax mit Brustwand- oder Mcdiastinalemphysem, das sich bis in die
Halsweichteile erstrecken kann, erkennen. Brustwand- und Mediastinalemphysem
ohne Pneumothorax sind ebenfalls moglich.

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

AuBler den Verletzungen kénnen natiirlich 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 fiir den Patienten und ist deshalb kontraindiziert.
Das gleiche gilt fiir das akute Lungenidem, das im tbrigen klinisch leicht zu diagno-
stizieren ist.

4. Mediastinum

Inwieweit das Mediastinum bei akuten Erkrankungen und Verletzungen der in
ihm liegenden, aber auch der tibrigen Thoraxorgane beteiligt sein kann, ist in den
jeweiligen Abschnitten besprochen. Im allgemeinen handelt es sich um Luft- oder
Fliissigkeitsansammlungen und um Verlagerungen infolge asymmetrischer Druck-
verinderungen im Thorax.

Bei einem Mediastinalemphysem (vgl. Abb. 42) vergroBert sich der Mittelschatten;
seine Strahlendurchlissigkeit nimmt vor allem in den Randpartien zu. GroBere Luft-
mengen rufen nicht selten infolge bandf6rmiger Aufhellung neben dem Mittelschatten
eine Doppelkonturierung hervor. Hiufig finden sich durch Ubergreifen des
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Abb. 40. Atelektase der linken Lunge 6 Std nach stumpfem Thoraxtrauma. Verziehung des
Mediastinums zur kranken Seite. Verschmilerung der Intercostalrdume links. Steilstellung
der Rippen

T*
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b

Abb. 41a u. b. Aspirierter Kragenknopf im rechten Zwischenbronchus. a Atelektase des
rechten Mittel- und Unterlappens; b Bronchogramm: Verschluf3 des Zwischenbronchus
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Abb. 42. Ruptur des rechten Hauptbronchus durch stumpfes Trauma. Ausgedehntes Media-
stinal- und Weichteilemphysem. Pneumothorax rechts

Abb. 43. SchuBverletzung. Aufnahme 16 Tage nach Unfall und Opetation, Abgekapseltes
Himatom 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.

Fliissigkeitsansammiungen, meist mediastinale Himatome, verbreitern ebenfalls den
Mittelschatten bei zunehmender Schattendichte. Nur die (traumatische) Anamnese
148t eine Abgrenzung gegeniiber gleichen Bildern einer Mediastinitis zu. In beiden
Fillen sind Herzaktionen kaum noch oder tiberhaupt nicht mehr nachzuweisen.

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

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

Veerlagerungen 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 verdringt bei Uberdruck auf der kranken Seite
(z. B. Pleuraergiissen, Spannungspneumothorax [Abb. 44]). Solche Verlagerungen
kénnen gerade bei den, einen akuten Notstand verursachenden Verinderungen ein
extremes Ausmaf erreichen. Das Mediastinum kann dann bogenférmig ausgespannt
sein und der seitlichen Thoraxwand anliegen.

Respiratorische Anderungen der Druckdifferenzen im Thorax bewitken eine

atmungssynchrone Anderung des AusmaRes, moglicherweise sogar der Richtung der
Mediastinumverlagerung. So kommt es zum Mediastinalpendeln.
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5. Herz und Aorta
Eine Mitbeteiligung des Herzens und der Aorta ist bei stwmpf-traumatischen
Schidignngen 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 tiberhaupt eine Rontgenuntersuchung moglich war —

b

Abb. 452 u. b. Commotio (Contusio) cordis. a2 VergroBerung des Herzens unmittelbar
nach Unfall; b Nach einem Tag Riickgang der HerzvergroBerung
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wieder zuriick (Abb. 45). In der Phase der akuten Dilatation bestehen auBerdem die
Zeichen einer Lungenstauung.

Abb. 46. Perikardri} mit Luxation des Herzens nach links

Abb. 47. Ruptur des rechten Vothofs, der Aorta und A. pulmonalis durch stumpfes Trauma.
VergroBlerung des Mediastinalschattens durch Himatom
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Im Gegensatz zur Commotio geht die Contusio cordis immer mit einer Schidigung
der Herzsubstanz einher. Kleine Risse des Herzbeutels sind natiirlich réntgeno-
logisch im Nativbild nicht zu erkennen. Ausgedehnte Rupturen mit sog. Luxation

des Hergens verursachen in sagittaler Projektion eine Verlagerung des Herzschattens
nach rechts oder links (Abb. 46).

Abb. 482 u. b. Stumpftraumatische Mitralinsuffizienz. a Sagittalbild: VergréBertes Herz. Vermehrte Lungenzeichnung durch

Stauung; b Seitenbild: Vorder- und Hinterherzraum eingeengt
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Risse der Vorbof- oder Kammerwand sind meist unmittelbar todlich. Wenn es
noch zu einer Rontgenuntersuchung kommt, dann besteht lediglich eine immense
VergroBerung des Mittelschattens infolge eines Himoperikards (Abb. 47). Charak-
teristische Zeichen, die auf den Ort der Verletzung hindeuten kénnten, fehlen.

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

Das gleiche gilt auch fiir Verletzungen der Hergklappen. Immer resultiert eine
Insuffizienz. Die Rontgensymptome einer traumatischen Mitral-, Aorten- oder
Tricuspidalinsuffizienz sind, falls der Patient iberlebt, dhnlich denen der entsprechen-
den nichttraumatischen Klappenfehler. Allerdings treten nach Verletzungen die
rontgenologisch faBbaren Verinderungen sehr viel schneller in Erscheinung (Abb. 48).

Abb. 49. Inkomplette Aortenruptur. Aufnahme vom Unfalltag. Verbteiterung des Media-
stinums durch subadventitielles Himatom

Konstante Zeichen einer Aortenruptnr mit Himatombildung sind eine Verbreite-
rung des oberen Mediastinums (Abb. 49) sowie bei einem Rif an klassischer Stelle
eine Verdringung 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 mantelférmiges
petivasculires Himatom nachzuweisen. Auch dreifache Begrenzungslinien sind mog-
lich (Layering-Effekt). Kommt es zu einem Durchbruch des Himatoms in den Pleura-
raum (Pleuralapoplexie), so resultiert eine diffuse Verschattung durch Himothorax
(GREMMEL u. VIETEN).

Verletzungen des Herzens dutrch Stich oder Schuff rufen die gleichen Verinde-
rungen im Rontgenbild hervor wie stumpftraumatische Schiden der betreffenden
Bezirke.

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

In Zweifelsfillen kann allerdings eine Angiokardiographie zweckmiBig sein.
Sie ist der Kymographie mitunter iibetlegen, 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 Zwerchfellrupturen und die Einklemmung ¢ines Bruches, der schon
linger besteht und dann auch nicht traumatisch entstanden zu sein braucht, sind hier
die wichtigen Indikationen einer dringlichen Rontgendiagnostik. In solchen Fillen
kann schon die Nativuntersuchung meist eine Klirung bringen, wobei gerade der
Dutchleuchtung eine wesentliche Funktion zukommt.

Abb. 50. Zwetchfellruptur. Aufnahme vom Unfalltag. Zwetchfellhochstand links. Noch
kein Prolaps (operativ gesichett)
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Alle regelwidrigen Verschattungen und Aufhellungen im Thoraxraum, die vom
Zwerchfell nicht zu trennen sind, missen den Verdacht auf einen Zwerchfellbruch
erwecken. Liegen sie im hinteren Mediastinum, so denkt man am ehesten an einen
Hiatusbruch; vorne in den Herz-Zwerchfellwinkeln handelt es sich am ehesten um
parasternale Briiche. Traumatische Briiche konnen tberall lokalisiert sein. Der Ver-
dacht auf einen Zwerchfellbruch wird verstirkt, wenn die normale Bogenlinie des
Zwerchfells irgendwie unterbrochen ist. Man muf} dabei aber beriicksichtigen, dal3
kurz nach einem adiquaten Trauma die Konturen noch glatt sein konnen, da nicht
selten ein Organprolaps erst geraume Zeit spiter erfolgt. Bei jedews posttraumati-
schen Zwerchfellhochstand mufl man deshalb an die Moglichkeit einer Ruptur den-
ken (Abb. 50).

Ein duBerst wichtiges Kriterium liefert die Durchleuchtung mit Beobachtung der
Zwerchfellbewegungen. Bei forcierter Atmung und noch deutlicher beim Millerschen
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 tiber den Bruchinhalt kann die Nativuntersuchung bereits einiges aussagen,
wenigstens ob es sich um 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, kénnen meist nicht sicher differenziert
werden. Lediglich die Lokalisation des Zwerchfelldefektes etlaubt eine Vermutung,
um welches Organ es sich handelt.

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

Ein gleichzeitiger Pneumothorax, fiir 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 gegeniiber ihrer Umgebung zu wenig
unterschiedlicher Strahlenabsorption im Rontgenbild keine oder zu geringe Schwiir-
zangsunterschiede hervorrufen und deshalb nicht ausreichend sichtbar werden. In
vielen Fillen kann man die notwendige Differenz der Strahlenabsorption kiinstlich
durch Kontrastmittel exrzeugen. Man kann in einem sonst undifferenzierbaren Halb-
schatten das darzustellende Objekt gegeniiber seiner Umgebung (bzw. umgekehrt)
heller oder dunkler erscheinen lassen. In jedem Falle wird dadurch ein Kontrast
erzeugt.

1. Kontrastetzeugung durch Verringerung der Strahlenabsorption

Eine Verringerung der Strahlenabsorption erreicht man durch gasfirmige Sub-
stanzen [Luft, Sauerstoff, Kohlensiure oder Stickoxydul (N,O)]. Wir selbst verwen-
den im allgemeinen Kohlendioxyd.
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Abb. 51a 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 Notzustinden haben die meisten der hierhin gehorenden Methoden keine prak-
tische Bedeutung. Das gilt sowohl fir den diagnostischen Pneumothorax als auch
fir das Preumomediastinum und Pnenmoperikard. So brauchbar diese Methoden,
namentlich das (direkte oder indirekte) Pneumomediastinum in Verbindung mit det
Schichtdarstellung, z. B. fiir die Differentialdiagnose bei raumfordernden Prozessen,

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

auch sein mdgen, bei akuten Notzustinden miissen sie geradezu als kontraindiziert
gelten. Es wire z. B. sicher nicht zu verantworten, eine akute EinfluBstauung infolge
eines raumfordernden Prozesses durch eine zusitzliche Gasfiillung des Mediastinums
zu verstirken. Fine gewisse Ausnahme macht das diagnostische Prenmoperitoneum.

Untersuchungstechnik: Zunichst griindliche Entleerung von Blase und Darm! Die Punk-
tion erfolgt in rechter Seiten- und Beckenhochlagerung des Patienten 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).

Im Gegensatz zum Pneumomediastinum ist diese Methode auch bei Notzustinden
infolge akuter Thoraxerkrankungen ungefihrlich, weil das Gas selbst bei einer offe-
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