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Die kunstliche Beatmung kommt
nicht nur bei poliomyelitischer Atem-
lahmung, sondern auch bei anderen
Erkrankungen zur Anwendung. Vor-
Ubergehender kinstlicher Beatmung
bediirfen infolge der betrachtlichen
Verminderung der Atmungsflache mit-
unter auch die an Laryngo-Tracheo-
bronchitis bwz. Bronchiolotis oder
Bronchopneumonie leidenden Kran-
ken. Bei den an Pertussis erkrankten
Sauglingen wehren wir die Erstickungs-
gefahr anléalich der mit Apnoe
einhergehenden Anfélle durch inter-
mittierende kinstliche Beatmung ab.
Bei Barbiturat-, CO- oder CN-Vergif-
tung hilft die kinstliche Beatmung
den Kranken Uber die Atemlahmimg
bzw. die Stérung im 0 2-Transport hin-
weg. Wenn wir die Tetanuskrampfe
dder den bei Meningoenzephalitis zur
Entwicklung kommenden Status ee-
lampticus mit Kurare beheben, so
vermag angesichts der Atemlahmung
nur die kinstliche Beatmung den
Kranken am Leben erhalten.

Mit der Verbreiterung des Indi-
kationsbereichs mehrten sich die bei
Anwendung des Verfahrens auftau-
chenden Probleme. Die Faktoren,
die den Kreislauf beeinflussen, erge-

ben sich sowohl aus der durch die
kinstliche Beatmung geheilten Grund-
krankheiten als auch aus den Eigen-
timlichkeiten der Beatmungsmethode.

Die groRe Zahl und der ernste Cha-
rakter der kreislaufpathologischen Be-
ziehungen beruht auf dem Umstand,
daR die kunstliche Beatmung bei
Schwerkranken im lebensgefahrlichen
Zustand zur Anwendung kommt.

Bei der Beurteilung der Funktions-
storung der Kreislauforgane und bei
der Wahl der adaquaten Therapie muR3
die Pathogenese des Krankheitspro-
zesses richtunggebend sein.

Die richtige Bewertung der im
Verlauf der klnstlichen Beatmung
auftretenden Kreislaufprobleme und
die erfolgreiche Behandlung haben
zur Voraussetzung, daR wir uns Uber
folgende Fragen im Kklaren seien:

1. Aus welchen Komponenten setzt
sich die zentrale und periphere Kreis-
laufinsuffizienz zusammen?

2. Nach welchem Regulationsme-
chanismus sucht der Organismus den
gestorten Kreislauf wiederherzustel-
len?

3. Welches sind die eigentiimlichen
Symptome und kreislaufpathologi-
schen Beziehungen der mit Kkinst-
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Abb.

: Kreislaufprobleme bei kinstlicher Beatmung

1. Schematische Darstellung der Pathogenese der akuten Kreislaufinsuffizienz

(nach Stein, 40)

licher Beatmung behandelten Krank-
heitsbilder ?

volumens. Die Verringerung der krei-
senden Blutmenge und' Senkung des

4.  Welches sind die den Kreislaufarteriellen Tonus bewirken gemein-

belastenden bzw. beeinflussenden
Faktoren, die sich aus dem Mecha-
nismus der Kkunstlichen Beatmung
und aus den bei Anwendung des
Verfahrens auftauchenden Fehlern er-
geben?

Abb. 1 zeigt in schematischer Dar-
stellung die Pathogenese der akuten
Kreislaufinsuffizienz.

Die fundamentalen Grundlagen der
Insuffizienz sind die Gewebshypoxie
und die Verminderung des Minuten-
volumens. Die Erschopfung der Herz-
kraft fihrt zur Senkung des Minuten-
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sam — als direkte Folge — Gewebs-
hypoxie an der Peripherie. Die zirku-
liecrende Blutmenge und der vendse
Abflul} werden von der Gewebshyp-
oxie infolge Permeabilitatssteigerung
in den GefaBwanden weiter herabge-
setzt. Durch letzteren Faktor wird
das Ausmal der zentralen Herzinsuf-
fizienz erhoht, das Minutenvolumen
herabgesetzt und die Hypoxie ge-
steigert.

Abb. 2. veranschaulicht in schema-
tischer Darstellung diese Regulations-
tatigkeit des Organismus.
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Abb.2.Schematische Darstellung des Regu-
lationsmechanismus der Kreislaufstérung
(nach Stein, 40)

Zur Verbesserung der Blut- bzw.
Sauerstoffversorgung in den Geweben
bedarf es der Erh6hung der Tension

at. Ldhmung des Atemzentrums
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und des Minutenvolumens. Die Ten-
sion steigt nach Erhéhung des arte-
riellen Drucks bzw. arteriellen Wider-
standes. Durch die Behebung des
Kollapses wird die Blutversorgung
der Kranz- und HirngefaRe gebessert
und dadurch die Gewebshypoxie ver-
mindert.

Durch die Steigerung des Venen-
tonus kommt es infolge Verbesserung
des venodsen Ruckflusses zur Erhéhung
des Minutenvolumens, so daR die
zentrale und periphere Insuffizienz
nachlalt. Die Korrektion der Hypo-
volamie verbessert die Blutversorgung
in den Geweben. Mit den identischen
Bezeichnungen neben den die einzel-
nen Krankheitsbilder und die Kreis-
laufstdrung gestaltenden Komponen-
ten in Abb. 1 und 3 ist es ange-
geben, an welchem Punkt die einzel-
nen Krankheitsbilder das Kreislauf-
gleichgewicht zerstoren.
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Abb. 3. Indikationen der kinstlichen Beatmung
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l. K reislaufstérung bei den

KUNSTLICHE BEATMUNG BENO-

TIGENDEN AKUTEN KRANKHEIIS-
BILDERN

Diese Krankheitsbilder sollen in
der auf den Tabellen angegebenen
Reihenfolge besprochen werden. Nach
Erdrterung der Faktoren, die das
Kreislaufgleichgewicht stéren und den
Regulationsmechanismus  beeinflus-
sen, werden wir uns der Therapie
zuwenden.

a) Atmungsinsuffizienz infolge Léah-
mung des Atemzentrums bzw. der quer-
gestreiften Atmungsmuskvlatur

Totale oder partielle Atmungsin-
suffizienz beruht am haufigsten auf

I. Poliomyelitis anterior acuta

Ob die Atemlahmung zentral oder
peripher bedingt ist, entwickelt sich
nach kurzer Zeit Hypoxie bzw. Ano-
xie und eine schwere Stoffwechsel-
storung in den Geweben. Das Herz
ist bemiht, die Gewebshypoxie durch
Erhéhung des Minutenvolumens zu
kompensieren. Diese Kompensations-
mdoglichkeit hat zentrale und periphere
Voraussetzungen, und zwar

A. die Intaktheit des Myokards,

B. die Intaktheit der GefalRwande,

C. Normovolémie.

Wird das Myokard gezwungen, die
Frequenz langere Zeit zu erhohen,
so kommt es bei kurzer diastolischer
Phase zur Erschdpfung selbst der
gesunden Arbeitsmuskulatur und zu
einer Herzdilatation. Nach einer ge-
wissen Zeit verringert sich der Ar-
beitseffekt des Herzens. Statt einer
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Erhéhung verringert sich das Minu-
tenvolumen, die Sauerstoffversorgung
der Peripherie wird ungentigend. In-
folge der Senkung des Systolenvolu-
mens und der Permeabilitatssteige-
rung der durch die Hypoxie geschadig-
ten GefalRwénde nimmt die zirkulie-
rende Blutmenge ab. Der zentrale und
periphere Kreislauf versagt. Bei der
Entwicklung der Hypovolamie mifdt
Eppinger [12] der Plasmaauswan-
derung durch die Kapillarwand groRRe
Bedeutung bei. Einige Autoren —
z. B. und Seligman [15] —
bestreiten die pathogenetische Be-
deutung der Permeabilitatsveran-
derung in der Kapillarwand. Baker
und Mitarbeiter [3] fanden bei Po-
liomyelitis im Falle einer Schadigung
des Hypothalamus Blutungen im Ga-
strointestinaltrakt. In diesen Fallen
kann sich ein hamorrhagischer Schock
entwickeln. Nach den tierexperimen-
tellen Untersuchungen von Takacs
[41] und Gomeri [19] sinkt bei arte-
rieller Hypoxie neben dem erhéhten
Minutenvolumen der Kreislaufwider-
stand des Herzens auf die Halfte,
wahrend die Koronarfraktion des
Minutenvolumens zunimmt. Infolge
erhohter Oxygenisation steigt die
Arbeitsleistung des Herzens.

Im akuten Stadium der mit Atem-
lahmung einhergehenden Poliomyeli-
tis ist sowohl die zentrale wie die
periphere Kompensationstatigkeit be-
hindert. Das Herz wird durch die
Virusmyokarditis geschadigt, und sei-
ne Arbeitsleistung dadurch herabge-
setzt. Die Pathogenese der Myokard -
Schadigung wird von den Autoren
nicht einheitlich beurteilt. Im An-

Fine
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SchluB an die grundlegenden Arbeiten
Vvon Robertson UNd Chesley [36]
haben sich zahlreiche Autoren mit
der Pathologie der Virusmyokarditis
beschaftigt [37, 23, 10, 27].
blut [21] gelang es, das Virus aus
dem Myokard zu isolieren. Laut
Nordenstam [31] waren im Myokard
samtlicher an Poliomyelitis verstor-
benen Kranken entzindliche Veran-
derungen anzutreffen. Jurow und
Dolgopol [22] vermochten aus gewis-
sen Préadilektionsstellen myokardi-
tische Herde nachzuweisen.

Die im akuten Stadium beobachte-
ten elektrokardiographischen Veran-
derungen werden von den einzelnen
Autoren gleichfalls nach verschiede-
nen Gesichtspunkten beurteilt. Man-
ning und Ju [28] fihren die patholo-
gischen Zeichen hauptsachlich auf
K—Mangel zurick. Bengtsson und
Johnsson [5] beobachteten wochen-
lang anwesende wechselnde EKG-
Veranderungen hei Schadigung des
Glossopharyngeus und Vaguskerns.
Laake [23] sowie Frischknecht und
Zellweger [17] fUhren die entzlind-
lichen Veranderungen auf eine Lasion
des sympathischen Nervensystems
zurick. Gefter, Leaman und Mitar-
beiter [18] bezweifeln die Spezizitat
der EKG-Zeichen und halten die
Abweichungen flir Folgen der Stoff-
wechselveranderungen, die den Fieber-
zustand begleiten.

Bei mit akuter Atemlahmung ein-
hergehender Poliomyelitis sahen wir
im Verlauf der Epidemien in den Jah-
ren 1957 und 1959 am EKG depri-
mierte ST-Strecken, flache T12-Zacken
sowie wechselreiche und sich nicht

Junge-
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stabilisierende Anzeichen von Reiz-
bildungs- und Reizleitungsstorungen.
Nach unseren Beobachtungen geht
die Poliomyokarditis mit keinen cha-
rakteristischen EKG-Symptomen ein-
her. Das EKG wird natirlich aul3er
der Lokalisation der Entziindung -
als morphologischem Faktor - auch
durch ungenligende Sauerstoffversor-
gung und Stdrungen im lonenhaus-
halt beeintrachtigt. Die Schéadigung
der Arbeitsmuskulatur bildet die
atiologische Grundlage der hamo-
dynamisclien Gleichgewichtsstérung,
auf welche sich die anderen Schéadi-
gungen aufbauen. Weinstein [43]
meint, die myokardiale Schadi-
gung der akuten Phase beruhe auf
direkter Virusschadigung; fir die
Einwirkung funktioneller, sog. »in-
direkter« Noxen zeugt indessen, dal}
es nicht immer gelungen ist, das
anatomische Substrat der EKG-Ver-
anderungen nachzuweisen. Die Re-
versibilitat der hypoxiebedingten Ver-
anderungen folgt u. a. aus unserer
Beobachtung, dal samtliche patholo-
gischen Zeichen, die in dem im Hypo-
xiezustand aufgenommenen EKG zu
sehen sind, nach Wiederherstellung
des Gleichgewichtes verschwinden.
Die Bedeutung der akuten myokar-
dialen Insuffizienz ergibt sich deut-
lich aus der Mitteilung von Shutkin
[39], der die Halfte seiner 28 Falle
infolge akuter myokardialer Insuffi-
zienz verlor.

Abb. 4 und 5 stellen EKG-Aufnah-
men von dem 6 Monate alten Saugling
P. V. dar, der an bulbospinaler Polio-
myelitis mit totaler Respirations-
insuffizienz litt. Abb. 4 wurde nach
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Abb. 4. Zeitzeichen 1/5 sec. Eichung 1 cm.
Frequenz 160/Min. Stl 2 3 eieviert

Abb. 5. Frequenz etwa 140/Min. Stl 2 3
weniger eleviert

der Tracheotomie, aber noch im
Zustand der Respirationsinsuffizienz
aufgenommen. Die EKG-Zeichen kénn-
ten auch hypoxischer Herkunft sein.
Abb. 5 entstand 30 Tage spater. Das
Respirationsgleichgewicht ist infolge
der Kkunstlichen Beatmung wieder
zustande gekommen. Obsclion Kklinisch
nur die Leberschwellung und die
kihlen Extremitaten auf Dekompen-
sation deuteten, wies das EKG auf
eine Lé&sion der Herzmuskulatur hin.

Infolge der verringerten Leistungs-
fahigkeit des geschadigten Myokards
sinkt das Systolenvolumen. Mit einer
Kompensation der peripheren Hypo-
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volamie und Gewebsanoxie ist kaum
zu rechnen, wenn auch die Regula-
tionszentren des Zentralnervensy-
stems geschadigt sind. Die Lasion
des Vaguskerns geht mit extremer
Tachykardie, die des VasomotorZen-
trums mit katastrophaler Blutdruck-
senkung einher. Unsere diesbezigli-
chen Erfahrungen bei Polioenzepha-
litis wurden unlangst veroffentlicht
[14].

Im Falle einer isolierten zentralen
Atemlahmung wird der Sauerstoff-
bedarf der Gewebe mitunter auch
durch die motorische Unruhe des
Kranken gesteigert.

Hypovolamie entsteht nicht nur
infolge der Verminderung des Systo-
lenvolumens, sondern auch aus ande-
ren Grunden. An der Peripherie
handelt es sich bei Hyperkapnie nur
um eine vortbergehende Blutdrucker-
héhung. Infolge der Verminderung
des Systolenvolumens verlangsamt
sich der vendse RuckfluB, und es
entwickelt sich ein Circulus vitiosus.
Die Hypovolamie wird durch Schwit-
zen und Erbrechen weiter verschlech-
tert. An der Peripherie erhéht sich
die arteriovenose 0 2-Differenz. Im
Stadium der peripheren Kompensa-
tion und Vasokonstriktion, d. h. in der
»eretischen Schockphase« oder, um
Hochreins [20] Nomenklatur zu be-
nutzen, in der »sympathikotonischen
Schockphase«, kann der periphere
Wiederstand selbst bei Hypovoléamie
zunehmen. Das Schicksal des in Kreis-
laufschock geratenen atemgelahmten
Kranken ist jedoch besiegelt, wenn
wegen der Lasion des vasomotorischen
Zentrums sowohl die spontane wie die
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medikamentdse periphere Korrektion
unmdglich wird, da die atonische
Kreislaufinsuffizienz (dekompensierte
Oligamie, paralytischer Kollaps) si-
cher zum Tode fuhrt. Unter unseren
bulbdren Polioenzephalitisfallen gin-
gen samtliche mit Lahmungen des
Vasomotorzentrums verknipften Pro-
zesse letal aus. Nach Austen und
Mitarbeitern [2] sei die Hypoxie der
primare und zum Schock leitende
Faktor, der Mechanismus des Prozes-
ses pulmonal bedingt, und die Lésion
des vasomotorischen Zentrums ware
nicht ausschlaggebend.

Pette [35] beobachtete Kollaps
und Hyperthermie bei Lé&sion des
ventromedialen Kerns der Substan-
tia reticularis. Auch Baker [3, 4]
halt es fir mdglich, daR die Schadi-
gung des vasomotorischen Zentrums
nicht spezifisch, sondern anoxisch
bedingt sei, und derirreversible Schock
durch Hypoxie hervorgerufen werde.

Apnoe entwickelt sich bei jungen
Sauglingen auch infolge von

IL [I3ertussis

In diesem Falle fihren die gehauf-
ten Hustenanfalle mit Hyperkapnie
und Inspirationsinsuffizienz zum Be-
wulBtseinsverlust. Im Apnoezustand
erreicht die Gewebshypoxie zuweilen
einen extremen Grad, aber in den
anfallsfreien Perioden normalisiert
sich die Oxygenisation der Gewebe.
Zur Loésung der Apnoe sind wir ge-
zwungen nach Sekretabsaugung eine
intermittierende Beatmung mit Hilfe
von Gummimaske und Handpumpe,
notwendigerweise sogar kinstliche
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Beatmung anzuwenden. Die Kreislauf-
schadigung héngt vom Grad der
Gewebshypoxie und von der Dauer
der Apnoe ab. In hamodynamischer
Beziehung sind die gehauften Anfalle
einem Vasalvaschen Versuch aquiva-
lent. Der vendse Rickflul ist ge-
hemmt, das Systolenvolumen sinkt.
Dies ist jedoch nur einer der Faktoren
der Hypovolamie, in deren Entste-
hung die Anorexie, das Erbrechen
auch mitspielen. Ein Hindernis im
kleinen Kreislauf (Bronchopneumo-
nie, Atelektasie) beschleunigt die Er-
schopfung des Myokards.

b) Krankheitshilder mit hochgradiger
Verminderung der Atemflache

Laryngo-Tracheohronchitis, Bron-
chiolitis purulenta, ausgedehnte Ate-
lektasie, entziindliche Lungenprozes-
se, die infolge transthorakaler Ver-
letzungen kollabierte Lunge, sowie
bilateraler Pneumothorax kdénnen
gleichfalls zu Atmungsinsuffizienz fiih-
ren, die sich nur mit der durch ein
Tracheostoma vorgenommenen kiinst-
lichen Beatmung in Kombination
mit Dauersog korrigierten laft [38].

Die angefiihrten Krankheitsbilder
bedeuten auch angesichts des gestei-
gerten Widerstands im kleinen Kreis-
lauf eine Mehrarbeit fur die rechte
Horzhélfte.

Unter den entzindlichen Prozessen
werden Herzmuskel und Gefalwénde
insbesondere im Sauglings- und Klein-
kindosalter bei Laryngo-Tracheobron-
chitis und Bronchiolitis purulenta so-
wie hei Bronchopneumonie vom To-
xin der Krankheitserreger (Staphylo-,
Strepto-, Pneumokokken) geschadigt.

Acta paediat. hung. Vol. 2.
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Bei verringerter Leistungsfahigkeit
des Herzmuskels kann die Bekamp-
fung des Hindernisses im Kkleinen
Kreislauferfolglos bleiben und sich ein
Lungendédem entwickeln. Das Lun-
genddem, die weitere Verminderung
der Atemflache und der wachsende
Widerstand im kleinen Kreislauf fih-
ren zu einem Circulus vitiosus. Mit
einem konsekutiven Lungenédem muR
man bei jedem der erwahnten
Krankheitsprozesse rechnen. Austen
und Mitarbeiter [2] halten das Lun-
genddem bei Poliomyelitis flr einen
priméaren, die Kreislaufstorung aus-
l6senden Faktor und nicht fur einen
konsekutiven Zustand. Lassen [25]
bezeichnet das bei kinstlicher Beat-
mung auftretende Lungenddem als
eine mit dem Verfahren zusammen-
hangende, von der Grundkrankheit
unabhangige Komplikation, fihrt es
auf den erhohten negativen Druck
der Beatmungsapparatur zuriick und
rechnet es zu den ungunstigen pro-
gnostischen Zeichen. Baker [4] meint,
das Lungenddem sei eine Folge der
durch die Vaguskernlasion hervor-
gerufenen Tachykardie und Insuffi-
zienz, wahrend Weinstein [43] das
Lungenédem auf mallose Sauerstoff-
einatmung und Uberdosierung der
Flussigkeit zurtckfihrt. Chri-
stie [9] halt die L&sion des Vasomo-
torenzentrums fiir eine primare Virus-
schadigung und den Schock sowie
die konsekutive Hypoxie fur die
Ursache des Lungenddems.
Bengtsson UNd Nordenstam [6]
sind der Ansicht, die kardiovaskulare
Insuffizienz bei Poliomyokarditis be-
ruhe insbesondere auf dem Lungen-

l. v.

Acta paediat. hung. Voi. 2.

Kreislaufprobléme bei kiinstlicher Beatmung

ddemund Versagen der rechten Herz-
hélfte. lhrer Ansicht nach sei fur
die Kreislaufinsuffizienz nicht allein
die Erkrankung des Myokards verant-
wortlich, sondern gemeinsam die
zerebrale Schadigung, Hyperpyrexie,
Myokarditis, Hypokaliamie und Hyp-
albuminamie. lhre Ergebnisse stit-
zen sich auch auf Druckmessungen
mit Herzkatheterismus. Fieber, To-
xinwirkung und die mit der Tracheo-
tomie verbundene Operationsbela-
stung kénnen auch zur Erschépfung
der Nebennierenrindenfunktion fih-
ren; dies zieht mdoglicherweise die
weitere Beeintrachtigung des peri-
pheren Kreislaufs nach sich [11].

Bei der morbillésen Laryngotra-
cheobronchitis im  Zustand des
hypoxischen Schocks bedeutet einen
weiteren schédigenden Faktor die
Nasenblutung, von der insbesondere
in vernachlassigten Féallen — ceteris
paribus — die Hypovolamie verur-
sacht sein kann.

c) Stérung des Sauerstofftransports

Bei CO-Vergiftung wird durch die
kinstliche Beatmung eine Stdrung
der geweblichen Sauerstoffversorgung
Uberbrickt [33]. Bis zur Wiederher-
stellung der Funktion laft sich der
Kranke mit klnstlicher Beatmung
am Leben erhalten. Ahnlich soll die
Lage bei CN-Vergiftung sein [34].
Lazar und Molnar [26] berichteten
unlangst Gber die erfolgreiche Beat-
mungsbehandlung eines Falles von
CN-Vergiftung.

Infolge mangelhafter Sauerstoff-
versorgung des Zentralnervensystems
wird die zentrale Regulation des
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Kreislaufs und der Atmung geschéadigt.
Viele halten die Kreislaufschadigung
und Hypoxie fur die primare Schadi-
gung und die morphologische Veran-
derung der Regulationszentren des
Nervensystems fir die sekundare,
hypoxisch bedingte Noxe.

Bis zur Wiederherstellung des 02
Transportes vermag man den Ver-
gifteten nur mit kiinstlicher Beatmung
am Leben zu erhalten. In bezug
auf die Entwicklung der Kreislauf-
storung und des Regulationsmecha-
nismus sei auf die Ausfihrungen
Uber die poliomyelitische Atemlah-
mung verwiesen.

d) Krampfzustande

Status eclampticus

Wenn bei infolge bakterieller und
viraler Meningitis oder Meningo-En-
zephalitis eintretendem Status eclamp-
ticus bzw. Tetanus die Ublichen Ver-
fahren ergebnislos bleiben, lahmen
wir die quergestreifte Muskulatur
mit Kurare und beheben den Krampf-
zustand des atmungsunfahig gewor-
denen Kranken unter gleichzeitiger
klnstlicher Beatmung. Wahrend des
Krampfanfalls sind Sauerstoffver-
brauch und -bedarf der Muskeln beson-
ders hoch. Eie zentrale Kompensa-
tion wird im Krampfzustand durch
die verringerte vendse Zustrémung
und behinderte Vorhoffillung ge-
hemmt. Auf den peripheren Kreislauf
wirkt dieser Umstand mit dem bereits
beschriebenen Effekt. Bei purulenten
Meningitiden wird das Myokard auch
durch die Toxinwirkung in Mitleiden-
schaft gezogen. Wenn sich bei Menin-
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gokokken-Meningitis das Waterhouse-
Friederichsensche Syndrom entwickelt,
wird der periphere Kreislauf infolge
der Funktionsstorung der Neben-
nierenrinde aus dem Gleichgewicht
gebracht, und der Kranke gerat in
Schock.

Tetanus

Im Krampfanfall ist die vendse
Stréomung zu den Vorhdofen behindert,
das vendse Angebot und folglich auch
das Systolenvolumen verringert sich.
In den Intervallen erhoht sich der
vendse Ruckflufl, wahrend der Dia-
stole steigt der ventrikulare Druck. Bei
geschadigtem Myokard entleert sich
die (Oberfullte Kammer wahrend
der Systole nicht, der periphere Arte-
riendruck sinkt, die Strémung verlang-
samt sich und die Sauerstoffversor-
gung der Gewebe wird ungeniigend
(Evaks und Mitarbeiter, 13).

Das Kreislaufsystem der alteren
Kranken wird von den Krampfanfal-
len in Mitleidenschaft gezogen. Im
Laufe des Lebens wird der durch dege-
nerative  Prozesse, gegebenenfalls
durch Entziindung geschadigte Kreis-
laufapparat mit erhéhten Aufgaben
belastet. Das wechselnde Systolenvo-
lumen, der schwankende arterielle
Druck stellen die sklerotischen, un-
elastischen Gefallwande und das ge-
schwéchte Myokard vor Aufgaben,
denen sie nicht gewachsen sind. Am
EKG registrieren wir neben Tachykar-
die, deprimierten ST-Strecken, abge-
flachten T-Zacken oft auch Reizlei-
tungsstérungen. Sekret Stauung in den
Respirationswegen vor der Tracheoto-
mie fihrt bisweilen infolge Belastung

Acta paediat. hung. Vol. 2.
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Abb. 6. Zeitzeichen 1/5 sec. Eichung 1 cm.
Frequenz etwa 100/min, P2_3 pulmonale,
flache, positive T,

Abb. 7. Frequenz etwa 100/min. P2_3zeigt
keine steile Form. P pulmonale, nicht zu
erkennen, T* flach

Acta paediat. hung. Vol. 2.
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des kleinen Kreislaufs voribergehend
zu »P pulmonale« (Abb. 6 und 7).

I-I_.Kreislaufkomplikationen bei
LANGFRISTIGES, KUNSTLICHER

BEATMUNG

Auf langfristige, gegebenenfalls
jahrelange Beatmung sind vor allem
Poliomyelitiskranke angewiesen, bei
denen die Kreislaufstérung von zahl-
reichen Faktoren gestaltet und beein-
fluBt wird. Von der in der akuten
Phase zustande gekommenen Polio-
myokarditis wird die Leistungsfahig-
keit des Herzmuskels beeintrachtigt.
Darauf beruhen vermutlich die fla-
chen T-Zacken und die low voltage.
Die EKG der Abb. 8 und 9 stammen
von einem an Poliomyelitis leidenden,
atemgelahmten 29jahrigen Kranken.
In der akuten Phase, im Respirati-
onsgleichgewicht, sehen wir bei kiinst-
licher Beatmung Zeichen, die auf
Schadigung der Arbeitsmuskulatur
hinweisen (Abb. 8). Auf dem 2 Jahre
spater verfertigtem EKG (Abb. 9) von
dem unverandert atemgelahmten und
noch immer beatmeten Patienten sind
die pathologischen Zeichen fast un-
verandert. Bei der mit richtig einge-
stellter Frequenz und Druck vorge-
nommenen Beatmung sieht man mit-
unter niedrige ST-Strecken, eventuell
auch Zeichen, die auf eine Belastung
der rechten Herzhélfte deuten. Den
2—3 Jahre nach der akuten Erkran-
kung plotzlich eintretenden Tod halt
[43] fur die Folge der
Poliomyokarditis. Wie wir bereits
mitteilten (Farxas UNd simon, 14),
ist einer unserer Poliomyelitiskran-

W einstein
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ken, ein 4jahriges Kind, nach 4 Mona-
te bestehender Atemlahmung und
Quadriplegie plotzlich infolge zentra-
ler Kreislaufinsuffizienz gestorben.
Das EKG in Abb 10 ist in der akuten
Phase, 2 Wochen nach der Tracheoto-
mie, im Respirationsgleichgewicht bei
kinstlicher Beatmung verfertigt wor-
den. In der 3 Monate spéater bei par-
tieller Atemlahmung, aber im Respi-
rationsgleichgewicht gemachten Auf-
nahme (Abb 11) sieht man unveran-
derte pathologische Zeichen.

a) Cor pulmonale

Ein Cor pulmonale entsteht selten,
selbst massive Atelektasie oder rezidi-
vierende Bronchopneumonie rufen es
nicht hervor. Cor pulmonale beobach-
teten wir bei einem erwachsenen
Kranken, der wegen totaler sponta-
ner Atmungsunfahigkeit seit 4 Jahren
klnstlich beatmet wird.

b) Deformitaten

Skoliose oder Thoraxdeformitéten
bei gelahmten Kranken konnten wir
dank der systematischen bewegungs-
therapeutischen Pravention selten
beobachten. Die Raritat eines Cor
pulmonale schreiben wir u. a. auch
der glinstigen Bewegungstherapie zu.
Die seit der ersten grofen Polioepide-
mie (1957) verstrichene Zeit ist zu
kurz, um die Frage definitiv beurtei-
len zu koénnen.

c) Médiastinales Emphysem

Dieser Zustand verursacht mitunter
eine Kompression der grofien Gefale,
die Verminderung des vendsen Ruck-
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Abb. 8. Zeitzeichen 1/5sec.Eichung 1cm.
Frequenz etwa 95/min. Kaum differenzier-
bar, nahezu isoelektrische T1_2-Zacken

Abb. 9. Dio'G_2-Zacken sind zwar hdéher
als vor 2 Jahren (Abb. 10). aber noch aus-
gesprochen flach

Acta paediat. hung. Vol. 2



Abb. 10. Zeitzeichen 1/5 sec. Eichung 1 cm.

Frequenz etwa 140/min. Sinus coronarius

Rhythmus, pathologische Reizbildun?. P,

pos., P2_3 neg. St2_3 deprimiert. T, flach,
positiv

fluBes und kann konsekutiv zur Hypo-
volamie flhren.

d) Thrombophlebitis

Weinstein [431beobachteteThrom-
bophlebitis bei den auf kulnstliche
Beatmung angewiesenen Poliomyeli-
tiskranken hé&ufiger als bei Extremi-
tatengelahmten, und halt dafir die
Dehydration und die eventuelle Hypo-
ventilation verantwortlich.

Vermeidung der H&mokonzentra-
tion, passive Bewegung des Kranken
und richtig eingestellte Beatmung
sind laut Weinstein [43] fur die
Prophylaxe der Thrombophlebitis
wesentliche Faktoren. Bei unseren
Kranken entwickelte sich mitunter

Acta paediat. hung. Vol. 2.
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Abb. 11. Frequenz etwa 130/min. Sinus-

rhythmus. P2_3 steil, spitz; P pulmonale,

Sto ., deprimiert, T,52_3nicht differenzier-
ar

Thrombophlebitis nach chirurgischer
Venenpréaparation, wochenlanger In-
fusionsbehandlung und nach i. v.
Darreichung von Antibiotika, aber
nicht haufiger als in den ebenso be-
handelten Fallen anderer Atiologie.
Wahrscheinlich tritt diese Komplika-
tion bei unseren Kranken auch des-
halb selten auf, weil wir die von
Weinstein ewahnten Gesichtspunkte
auch aus anderen Grunden stets be-
rucksichtigen und sorgféltig durch-
fuhren.

e) Hypertonie

An den kihlen, zyanotischen Glied-
malien der an Quadriplegie leidenden
Kranken fanden Abramson und Mit-
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arbeiter [1] keine solchen Angiospas-
men, welche die Hypertonie erklart
hatten. Von den Blutdruckschwan-
kungen, die den auf Druckschwankun-
gen des Beatmungsapparates beru-
henden hamodynamischen Verande-
rungen zugeschrieben wurden, stellte
es sich heraus, dal3 diese von anderen
interkurrenten Ursachen ausgelost
werden. Weinstein [43] beobachtete
Tensionsschwankungen bzw. Hyperto-
nie bei kinstlicher Beatmung im Ver-
lauf einer interkurrenten Broncho-
pneumonie. Nach Heilung des entziind-
lichen Prozesses verschwand auch die
Blutdrucklabilitdit. Weinstein und
Shelokov [44] sowie McDowel1 und
Pirum [29] heben die Bedeutung der
aszendierenden Niereninfektion, der
Pyelonephritis, als eines hypertonie-
fixierenden pathogenetischen Prozes-
ses hervor.

Vickers [42] sah jahrelang dauernde
Tensionserhéhung auch bei normaler
Sauerstoffversorgung und Atmung.
Lachmund [24] meint, die Hyperto-
nie sei zentraler Herkunft und beruhe
auf einer Lé&sion der Substantia reti-
cularis und des Hypothalamus.

f) Atelektasie

Das reichhaltige Sekret in den Atem-
wegen, die Sekretstauung und die
Obstruktion der Bronchialzweige fiih-
ren bisweilen zur Atelektasie. Durch
den atelektatischen Bereich wird die
Atmungsflache verringert, der Wieder-
stand im kleinen Kreislauf erhoht.
Der auf chronische Beatmung ange-
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wiesene Kranke kann von dieser Kom-
plikation trotz sorgfaltig durchge-
flhrter Sekretabsaugung kaum be-
wahrt verden. Obwohl die Sekretab-
saugung mit steriler Sonde durchge-
fuhrt wird, besteht immer die Gefahr
einer sekundaren Infektion durch das
offene Tracheostoma und bei dem
Kanulwechsel. Durch die rezidivieren-
de, gegebenenfalls chronisch geworde-
ne Bronchopneumonie wird der
Kreislauf bzw. werden die Kreislauf-
organe des chronisch Atemgeldhin-
ten sowohl mechanisch wie toxisch
geschadigt.

Die gelahmten Extremitaten sind
zyanotisch, kuhl, und der vendse
RuckfluR aus ihnen geht langsamer
vor sich. Auch dieser Umstand er-
klart die Verminderung des Systolen-
volumens bei den an Quadriplegie
leidenden Kranken. Die giinstige Wir-
kung passiver Bewegung, warmer
Umschlége und der Heilgymnastik soll
daher nicht nur vom orthopéadischen,
sondern auch vom hamodynamischen
Gesichtspunkt hervorgehoben werden,
da diese MalRnahmen die Blutzirku-
lation in den GliedmaRen fordern.

Aus der Kompliziertheit und Varia-
bilitait der kreislaufpathologischen
Beziehungen dieser Krankheitshilder
ergibt sich die Tat-ache, daR eine
Schematisierung der Behandlung génz-
lich unrichtig ware. Es kann sich nur
um die Befolgung grundsatzlicher
Richtlinien handeln, in den Einzel-
heiten mul man sich der jeweiligen
Situation anpassen.

Acta paediat. huny. Vol. 2.
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1. Kreislaufstdérungen
INFOLGE FALSCHER EINSTELLUNG

des Respirators

a) Hoher Beatmungsdruck

Dieser steigert das Hindernis im
kleinen Kreislauf, wirkt in hamody-
namischer Beziehung wie das Volumen
pulmonum auctum acutum und kann
auch Lungenddem verursachen. Bei
chronisch gesteigertem positivem Be-
atmungsdruck entwickelt sich zuwei-
len auch Bronchiektasie. Die Bron-
chiektasie, die Sekretstauung und die
konsekutive Bronchopneumonie be-
wirken eine chronische Belastung des
kleinen Kreislaufs und vermehren
die Herzarbeit.

b) Hyperventilation

Beatmung mit zu hoher Frequenz
kann zu respiratorischer Alkalose
fuhren.

Sekundéar wird der Kreislauf durch
die auf die Hyperventilationsexsik-
kose folgende Hypersalamie, Tempe-
raturerh6hung und Nierenfunktions-
storung belastet. Die Exsikkose als
ein Hypovolamie und erhéhte Hamo-
konzentration auslésender Faktor be-
glnstigt die zentrale Kreislaufer-
schépfung und hemmt die periphere
Kompensation. Bekanntlich kann
chronischer K-Verlust zur Myokard-
nekrose (Mitter und Darrow, 30;
Forris und Mitarbeiter, 16) und zu
Herzinsuffizienz fihren. Auf Hypo-
kalidgmie deutende EKG-Zeichen wur-
den bei unseren atemgeldhmten Kran-
ken nicht beobachtet. Die Variabili-
tat des EKG ergibt sich aus dem
Symptomenkomplex des verringerten
Leistungsvermdégens der Arbeitsmus-
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kulatur, der veranderten Zwerch-
fellstellung, der die Dystension beglei-
tenden abdominalen Hyperamie, des
schwankenden Blutdruckes, der Hy-
poxie und Hypokaliamie.

c) Sekretentfernung

Bei den auf langdauernde Beat-
mung angewiesenen Kranken saugen
wir das in den Respirationswegen
gestaute Sekret taglich mehrmals
durch das Tracheostoma ab. Bei der
Manipulation muf, so rasch und
sachkundig sie auch vorgenommen
wird, die Beatmung ausgeschaltet
werden. Nach der Atmungspause er-
fordert die Normalisierung der An-
oxie, Zyanose, Tachykardie und Hy-
pertonie jedesmal einige Minuten. In
kreislaufpathologischer Beziehung sind
die Absaugungund die voribergehende
Hypoxie als eine Stresswirkung zu
betrachten. Deren intermittierende,
wenn auch nur kurze Zeit wahrende
Wiederholung ist ein Umstand, der
nicht vernachlassigt werden darf.
Wahrend der Absaugung wird die
Kreislaufsituation durch den effekt-
losen Husten noch verschlechtert.
Die Halsvenen sind uUberfullt, das
Gesicht ist zyanotisch, das vendse
Angebot zu den Vorhéfen verringert
sich.

Diagnostik

Unter den diagnostischen Verfah-
ren scheint uns die genaue Klinische
Beobachtung am wichtigsten, d. h. die
Auswertung der einzelnen Symptome
nach sorgféltiger Untersuchung des
Kranken. Registrierung der Atem-und
Pulszahl, Blutdruckmessung, quanti-
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tative Feststellung der Flussigkeits-
aufnahme und -ausscheidung, sowie
die Ermittlung der fir die Tatigkeit
des Respirators bezeichnenden Werte
sind von unerladlicher Wichtigkeit.
Blutbild-, SerumeiweiR- und H&ama-
tokritbestimmungen liefern ebenfalls
wesentliche Angaben. Die ublichen
gasanalytischen  Respirationsunter-
suchungen, besonders die von Boda
und Muranyi [8] ausgearbeiteten,
unterrichten Uber den Zustand des
Atmungsgleichgewichts bzw. der At-
mungsinsuffizienz. Die Bedeutung der
Rontgenuntersuchung hegt haupt-
sachlich in der Beurteilungsmdglich-
keit der Atmungsflache, der Zwerch-
fellstellung und in der Differentialdia-
gnostik des paralytischen Heus, zu-
gleich lenkt sie aber unsere Aufmerk-
samkeit auch auf die Veranderungen
der Herzform und -grofRe. Die genauen
und wiederholten Laboratoriums-
untersuchungen (ber den Zustand
des Elektrolythaushalts, insbesondere
die mehrmalige Serum-K-Bestim-
mung stellen unentbehrliche MaRnah-
men dar. Reststickstoffbestimmung
und Kreatinin-Clearance orientieren
Uber die Nierenfunktion. RegelmaRig
wiederholte, vergleichbare EKG-Auf-
nahmen ergadnzen die Reihe der
notwendigen Untersuchungen.
Angesichts des schlechten und ge-
fahrdeten Zustandes der Kranken
vermeiden wir die schwer belastende
Herzkatheterisierung.

Behandlung

Die Behebung der Hypoxie, die
richtig eingestellte kinstliche Beat-
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mung, bilden die Grundvorausset-
zung fur die Sicherung des Kreislanf-
gleichgewichtes. Erst nach Wieder-
herstellung des Respirationsgleichge-
wichts kann man auf einen giinstigen
Effekt der kreislaufwirksamen Medi-
kamente mit zentralem und periphe-
rem Angriffspunkt rechnen. Die ad-
aquate Beatmung [7] erfolgt miteinem
Tank- oder Schaukelrespirator bzw.
einem Apparat mit positivem Druck.
Rein  medikamentds, also ohne
grundlicher Korrektion der Atmungs-
insuffizienz kann die Kreislaufsto-
rung nicht behoben werden.

Wenn sich die Kreislaufstérung
durch Tachykardie noch normalisiert,
also der periphere Kreislauf noch
nicht versagt hat, sind folgende
MaRnahmen zu treffen:

1. Im Hinblick auf die Erschopfung
sowie die psychische bzw. psychomo-
torische Unruhe verabfolgen wir ein
Sedativum (24 Stunden hindurch 3 mg
mg/kg Chlorpromazin per os oder 2
mg/kgi. m.). In Anbetracht der promp-
ten Wirkung und geringen Toxizitat
dirfte das Chlorpromazin den Barbi-
turaten vorzuziehen sein.

2. Zu gleicher Zeit verabfolgen
wir i. v. 0,1—0,15 mg Strophanthin
und wiederholen diese Gabe notigen-
falls in Intervallen von 8 Stunden.

3. Wenn Initialsymptome der Ex-
sikkose vorliegen, so mu mit der
auf Grund des Hamatokritwertes und
lonograms eingestellten gezielten i. v.
Dauertropfinfusion die Flussigkeitszu-
fuhr gesichert werden.

4. Im Schockzustand leiten wir
die Behandlung durch i. v. Verabrei-
chung von Strophanthin und Blut-
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transfusion ein, weil mit einer Erho-
hung der Herzleistung nur bei Normo-
volamie gerechnet werden kann. Den
peripheren Kollaps vermogen wir,
wenn die Therapie noch in einer rever-
siblen Phase eingeleitet wird, durch
Korrektion der Sauerstoffversorgung
und Kkreisenden Blutmenge zu behe-
ben. Die Pressorbehandlung, die An-
wendung von Exzitantien, betrach-
ten wir als eine ungeeignete Methode;
diese Mittel steigern die Unruhe und
die Tachykardie und erhdhen die
Eklampsiegefahr. Die Stimulation des
erschopften Herzens bei Sauerstoff-
mangel kann zu raschem Krafte-
schwund, Herzdilatation und -versa-
gen fihren.

Die Dauertropfinfusion von Plasma
kann spater durch ein geeignetes
Aminosaurepraparat und entsprechen-
der Elektrolytlésung ersetzt werden.
Ist das vasomotorische Zentrum in-
folge Hypoxie reversibel geschadigt,
so dirfen wir nach Wiederherstellung
des Atmungsgleichgewichts mit einer
Normalisierung der Kreislaufstérung
rechnen.

Liegt schwere Kreislaufinsuffi-
zienz vor, so leiten wir neben
der Transfusion die medikamentdse
Hibernation ein. Die Tropfinfusion
wird in eine andere Vene eingebunden
und die Elektrolytlésung, sowie der
Cocktail lytique (Chlorpromazin-Pro-
methazin-Pethidin-Gemisch 1:1:2)
durch diese eingefuhrt. Sollten Zyano-
se, Hypotonie, filiformer Puls, Tran-
spiration und Oligurie nach Dekon-
nexion und im Normovoldmiezustand
weiterbestehen, so wird das Verfahren
mit physikalischer Kihlung kombi-
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niert. Bei irreversibler Schadigung
des vasomotorischen Zentrums ver-
sagt auch diese Therapie.

Bei der Schockbehandlung kommt
zugleich mit der hohen Dosis eines
Breitspektrum-Antibiotikums auch
Nebennierenrindenhormon in Dauer-
tropfinfusion in Frage. Intramusku-
lare Darreichung bleibt infolge Re-
sorptionsverhaltnisse zuweilen erfolg-
los.

Nach Behebung der Anurie sorgen
wir fir den K-Ersatz durch i. v.
verabreichter Darrow-Ldsung.

Symptome der Hypokalidamie be-
deuten zugleich eine Gefahrdung des
Herzmuskels, weshalb der K-Ersatz
auch vom Gesichtspunkt der Kreis-
laufverbesserung als wichtige MaR-
nahme anzusehen ist. Vorsichtig muR
man in diesem Fall mit den Digita-
lisglykosiden umgehen, weil der Herz-
muskel bei K-Mangel diesen gegen-
Uber erhdohte Empfindlichkeit zeigt;
es muB somit eine niedrigere Dosis
verabfolgt werden als bei normalem
Se-K-Spiegel

Der 02-Bedarf des untergekihlten
Kranken ist vermindert; Atemfre-
quenz und Beatmungsdruck mussen
daher herabgesetzt werden, solange
die Temperatur subnormal ist.

Bei den chronisch, vielleicht jahre-
lang auf kinstliche Beatmung ange-
wiesenen Kranken wenden wir inter-
mittierende  Strophantinbehandlung
oder ebenfalls intermittierende pero-
rale Digitalisierung an.

Im Falle einer interkurrenten fe-
brilen Erkrankung, z. B. Bronchopneu-
monie, bedarf der Patient gleich-
falls i. v. Strophanthinbehandlung.
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Bei chronischer Hypertonie verab-
folgen wir peroral Reserpin oder eines
der Ublichen kombinierten Praparate.
Die Behebung der renal bedingten
Hypertonie ist von der Behandlung
der urologischen Komplikation (Ne-
phrokalzinose, Pyelonephritis) zu er-
warten (O’Conner UNd Wiener, 32).

Zusammenfassung

Nach einem Uberblick des Indika-
lionsbereiches der kunstlichen Beat-
mung werden die kreislaufpathologi-
schen Beziehungen der einzelnen
Krankheitsbilder (mit Atemlahmung
einhergehende Infektion und Vergif-
tungen, Stérung des 0 2Transportes,
zu Verminderung der Atmungsflache

Kreislaufprobleme bei kinstlicher Beatmung
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flhrende Prozesse, Status eclampti-
cus, Tetanus) besprochen. Es werden
die fur die Storungen des Kreislauf-
gleichgewichts verantwortlichen Fak-
toren und die Zusammenhénge der
fraglichen Krankheitsprozesse mit der
Gleichgewichtsstorung und der kom-
plizierten Funktion des Regulations-
mechanismus analysiert. Die Rolle
der Hypoxie bei den Stérungen der
zentralen und peripheren Zirkulation
wird hervorgehoben. In der Therapie
sind die Wiederherstellung des Respi-
rationsgleichgewichtes, des Flissig-
keits- und Salzverlustes sowie die
Steigerung des Arbeitseffektes der
Herzmuskulatur als wichtigste Maf-
nahmen zu bezeichnen. Statt Pres-
sorbehandlung wird die Dekonnexion
empfohlen.
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