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The Pneumothorax as Complication of Continuous Artificial Ventilation

Summary. The authors discuss briefly the main lesions produced during intensive
therapy in 500 patients who died under treatment in the Intensive Care Unit of
Padova during the period Dec. 13, 1971 — Sept. 9, 1974. Specifically 36 cases of
pneumothorax induced by automatic respiration are analyzed from a clinical and
pathological viewpoint.

Zusammenfassung. Es werden die wichtigsten Verinderungen wahrend der Inten-
sivtherapie anhand von 500 Todesfillen auf der Intensivstation des Stddtischen
Krankenhauses von Padua vom 13. Dezember 1971 bis 9. September 1974 disku-
tiert. 36 Fille mit Pneumothorax, der durch automatische Beatmung verursacht
wurde, werden speziell unter klinischen und pathologischen Gesichtspunkten
untersucht.

Key words. Pneumothorax, als Komplikation der Reanimation — Reanimation,
Pneumothorax.

Material und Methodik

Es handelt sich um 500 tddliche Fille aus dem Reanimations- und Intensivtherapiezentrum des
Stadt. Krankenhauses zu Padua, die vom 13.12.1971 bis zum 9.9.1974 im 2. Institut fiir Patholo-
gische Anatomie und Histologie der Universitit Padua obduziert worden sind. Da die Gesamtzahl
der Obduktionen sich wihrend der gleichen Zeitspanne auf 1231 belief, entsprechen die hier in
Betracht gezogenen Fille einem Prozentsatz von 40.62.
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Alle Obduktionen wurden volistindig durchgefiihrt, nach vorangegangener, sorgfiltiger Durch-
sicht der klinischen Unterlagen und Diskussion derselben mit dem Kollegen aus dem Reanimations-
zentrum, In jedem Fall wurden Proben zur histologischen Untersuchung von allen Organen ent-
nommen, selbst wenn diese morphologisch intakt zu sein schienen. Das Material wurde in Forma-
lin fixiert, und die Priparate in Himatoxilin-Eosin gefirbt; wenn notwendig, wurden histologische
Priparate mit der PAS-Reaktion, nach van Gieson, Bielschowsky und mit Sudan III gefirbt.

Die Ergebnisse der klinischen und nekroskopischen Untersuchungen wurden in Karteikarten
eingetragen.

Ergebnisse und Diskussion

Die den AnlaB zur Einlieferung in das Reanimationszentrum gebende Erkrankungen
sind in Tabelle 1 aufgefiihrt.

In Tabelle 2 haben wir die hinzugetretenen Schiiden zusammengefaBt, die die
direkten Folgen der Reanimationsmafinahmen und -behandlung darstellen.

Tabelle 3 gibt einen allgemeinen Uberblick tiber die Lungenpathologie.

Die in 389 Fillen aufgetretenen, bronchopneumonischen Komplikationen unter-
teilten wir in zwei Hauptgruppen: isolierte, herdformige Bronchopneumonien
(140 Fille) und diffuse Pneumopathien mit ernster Beeintrichtigung der Atemfunk-
tion (249 Fille).

In letzteren handelt es sich einerseits um herdférmige Bronchopneumonien grofien
AusmaBes, die rasch ineinander konfluierten und zur fortschreitenden Hepatisierung
ganzer Lungenlappen filhrten; andererseits um Prozesse, die allgemein als , Schock-
pneumonitis®, ,,fulminante Lungenentziindung* oder nach Ashbaugh u. Mitarb.

Tabelle 1. Einlieferungspathologie in 500 Todesfillen des Reanimationszentrums

Zahl der Fille %

Polytraumatisierte mit schwerem Schédeltrauma 138

204 40.8
Polytraumatisierte mit leichtem Schideltrauma 66
nicht traumatische Zerebralpathologie 88 17.6
Herz- u. Gefifipathologie 88 17.6
Atmungspathologie 32 6.4
akute abdominelle Pathologie 34 6.8
Nierenpathologie 9 1.8
andere Erkrankungen 45 9

Gesamtzahl der Félle 500 100
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Tabelle 2. Hauptsichlichste Reanimationsschidden in den 500 Todesfillen

161

Schiden Zahl der Fille %
Einfache Laryngotracheitiden 71 14.2
Orotracheale Laryngotracheitiden mit Oesophagus-Tracheal-
Intubation fisteln 1 0.2
Laryngotracheitiden mit Trachealknorpelfrakturen 1 0.2
Gesamtzahl . . . 73 14.6
Petechien 10 2
Himoperikard 18 3.6
Intrakardiale Himomediastinum u. periaortales Himatom 1 0.2
Punktion Milzriss u. Himoperitoneum 1 0.2
Lungenriss u. Pneumothorax 1 0.2
Gesamtzahl . . . 31 6.2
Rippenbriiche 19 4.2
Aussere Brustbeinfrakturen 1 0.2
Herzmassage Leberrisse 2 0.4
Gesamtzahl . . . 22 4.8
Kortikosteroid- Ay tes Ulkus Peptikum 64 12.8
Therapie
Cystitiden 39 7.8
Blasenkathe- Cystopyelitiden 5 1
terismus Cystopyelonephritiden 2 0.4
Gesamtzahl . . . 46 9.2
Tabelle 3. Lungenpathologie in den 500 Todesfillen des Reanimationszentrums
Zahl der Fille %
1. Pulmonale Einlieferungspathologie 140 28
2. Hinzugetretene pulmonale Pathologie 389 77.8
a) Isolierte Herdbronchopneumonien 140 28
b) Massive Bronchopneumonien und
Schockpneumonien 249 49.8
(davon mit Pneumothorax . ....................... 36 7.2)
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(1967) als ,,adult respiratory distress syndrome* (A. R. D. S.) bezeichnet werden.
Der Ausdruck entstammt der Ahnlichkeit der klinischen und pathologischen Aspekte
mit dem Krankheitsbild der hyalinen Membranen bei Neugeborenen (infant respira-
tory distress syndrome oder I. R. D. S.).

In rein morphologischer Hinsicht stellen die charakteristischen PAS-positiven hya-
linen Membranen [2], die das Innere der Lungenalveolen auskleiden, den bedeutend-
sten Befund dar. Es muf} allerdings hervorgehoben werden, dafs die hyalinen Membra-
nen im A. R. D. S. hiufig, aber nicht immer zu finden sind.

Die diese ernsten Pneumopathien aufweisenden Kranken waren mit einem mecha-
nischen Beatmungsgerit versorgt worden. In einem grofien Teil der Fille ist die Pneu-
mopathie nach Anschluf} an den Apparat aufgetreten und fiir einige Bronchopneumo-
nien kann die Annahme aufgestellt werden, daf das Gerit selbst eine grundlegende
Rolle gespielt haben moge. Unter den genannten klinischen Umsténden trat in 36
Fillen ein Pneumothorax auf. Darin sind nicht die Félle von Pneumothorax einbe-
griffen, die unabhingig vom Atmungsbeistand aufgetreten sind,

Um der direkten Beziehung zwischen Beatmungsgerit und Pneumothorax auf den
Grund gehen zu konnen, haben wir aus unseren 36 Fillen alle diejenigen ausgeschlossen,
in denen irgend ein pathologischer Moment als Bereitschaftsfaktor vorhanden war:
chronische Pneumopathien, Thoraxtraumatisierte, Patienten mit einer aus irgend einem
Grund erfolgten Zunahme des Lungenwiderstandes, der schon bei Anschluf an das Ge-
rit vorhanden war.

Es blieben uns folglich 12 Traumatisierte ohne Brustkorbverletzungen, eine sub-
arachnoidale Blutung, zwei Myastheniker, ein Myodystrophiker, ein Tetanus-Kranker
(= 17 Fille).

In den restlichen 19 Fillen (Pneumothorax in Brustkorbverletzten oder mit chro-
nischen Pneumopathien) war eine korrekte Bewertung der diesbeziiglichen Rollen der
Apparatur, bzw. der an die schon bestehende Pathologie gebundenen , pleurc-pulmo-
nalen Labilitdt* nicht moglich.

Die erstgenannten, 17 Fille hatten sicherlich keine anatomischen Lungenverinde-
rungen vor Beginn der kiinstlichen Beatmung; zu dieser muf3te wegen rein funktioneller
Atmungsinsuffizienz gegriffen werden, die ihrerseits zentralnervos oder neuromuskulir
bedingt war. Alle 17 Fille wiesen eine dhnliche, klinische Entwicklung auf: nach An-
schluf} an das Gerit trat eine ernste Infektpneumopathie auf mit entsprechenden, gut
umschriebenen klinischen, humoralen und rdntgenologischen Symptomen.

Klinisch bestand hohes, anhaltendes Fieber; auskultatorisch groblasige Geriusche,
oft mit inspiratorischem Giemen und Abnahme des normalen Atemgeriusches. Der
auskultatorische Befund war jedoch im allgemeinen nicht sehr klar und verinderte
sich unter Einwirkung des mechanischen Atmungsgerits. Der Allgemeinzustand des
Patienten verschlechterte sich, das Fieber stieg weiterhin an, die arteriellen PO, Werte
nahmen ab, und die Lage neigte zur metabolischen Azidose.

Nach verschiedenem zeitlichen Abstand, jedoch stets nach mehr als 48 Std. nach
Anschluf8 an das Atmungsgerit, trat der Pneumothorax auf, mit plotzlichem, heftigen,
stechenden Schmerz am Brustkorb, mit Zyanose, Tachykardie, manchmal mit ernsten
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Rhythmusstdrungen und Schweifausbruch. Der objektive Befund an der befallenen
Thoraxhilfte war ein pragnanter Tympanismus mit Verschwinden des normalen Atem-
gerdusches.

Nur in 7 Fillen konnten sofort Rontgenaufnahmen angefertigt werden; in den
anderen Fillen mufte auf Grund der dramatischen Situation ohne Zogern zur Aspira-
tionsdrainage gegriffen werden.

In drei Fillen trat der Pneumothorax an der vorwiegend oder exklusiv die Paren-
chymverdichtungen aufweisernden Seite auf.

In den anderen 14 Fillen entstand der Pneumothorax auf der gegeniberliegenden
Seite und war von intrapleuralem Uberdruck, Lungenkollaps und Mediastinumverschie-
bung begleitet.

Die makro- und mikroskopischen Befunde bestitigten, dal es sich um sehr ernste
Pneumopathien mit ausgedehnter Parenchymhepatisierung handelte, begleitet von peri-
pherem Emphysem, das vorwiegend lings der Herzgrenzen vorhanden war.

Das histologische Bild der Lungen war in den einzelnen Fillen sehr unterschied-
lich: ausgedehnte Hepatisierung in verschiedenen Stadien; Teile des peripher zur He-
patisierung liegenden Lungenparenchyms mit dichten, entziindlichen, lymphozytiren,
interstitiellen und peribronchialen Infiltraten, Zonen von Oedem und Emphysem. In
drei Fillen beobachteten wir hyaline Membranen und in zwei derselben auch Fettem-
bolien [3], die mit Sudan III gut sichtbar gemacht werden konnten.

Ziel dieser kurzen Mitteilung sind nicht die komplizierten, dtiopathogenetischen
Probleme der schweren, hepatisierenden Pneumopathien, die wir beobachten konnten,
sondern der Mechanismus, mit dem das Beatmungsgeriit in solchen schwer geschidig-
ten Lungen den Pneumothorax hat hervorrufen kénnen.

Abb. 1. Lunge: geplatzte Emphysemblase
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Abb. 2. Lunge: geplatzte Emphysemblase

Abb. 3. Lunge: Hepatisierung u. Nekrose des Lungenparenchyms und eines
Bronchus (Col. EE 180 x)
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Abb. 4. Lunge: randstindige Zone der Hepatiserung, beschidigte Septen, zahlreiche
Hohlrdume ohne epitheliale Wandbekleidung (Co. EE 180 x)
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Abb. 5. Lunge: weite Hohlriume, entstanden durch Bersten der interalveoliren Septen,
von Pseudomembranen ausgekleidet (Co. EE 450 X)
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Wir sind zur Schluffolgerung gekommen, daf mit zunehmendem AusmaR der
Hepatisierung das Atemvolumen sich immer mehr auf die restlichen, aber in ihrem
Ausmaf progressiv abnehmenden, gesunden Destrikte beschrinkt hat und da es durch
mechanische Faktoren zur Sprengung der Interalveolarsepten und darauffolgender
Emphysembildung gekommen ist.

Es handelt sich um ein umschriebenes, akut auftretendes Emphysem, das durch
einen von der mechanischen Beatmung verursachten Druck-Anstieg hervorgerufen
wird.

In den fortgeschrittensten Stadien der hepatisierenden Pneumopathie nehmen die
letzten atmenden Lungenzonen das gesamte, vom automatischen Ventilator hineinge-
pumpte Luftvolumen auf; somit ist dieser fiir die mechanische Uberlastung verantwort-
lich, die zur Hyperdistension der Alveolen und zur Parenchym- und Pleuraruptur fiihrt.

Die von J.P. Cardinaud u. Mitarb. (1970) mit bekannten Modellen automatischer
Ventilatoren (Engstrém Typ 150, Spiromat, SF4 Typ CS, R.P.R.) an einer experi-
mentellen Lunge mit veridnderlichen Widerstinden durchgefithrten Versuche haben be-
wiesen, daf man eine stabile Ventilation auch im Fall von starker Widerstandszunahme
garantieren kann; allerdings muf man ein sehr hohes Druckregime in Ventilator und
Lunge erzeugen. Da man in diesen Umsténden, wie Verff. ausfithren, die Ventilation
mit einem Druck durchfiihrt, der hoher ist als der elastische Widerstand der Alveolar-
wiinde, riskiert man, ein schweres Emphysem hervorzurufen.

Die kiinstliche Beatmung, die die grundlegende Behandlung in der Reanimation
darstellt, ist also nicht ganz frei von Risiken; es ist notwendig, sie akkurat durchzu-
fiithren und auf die respiratorischen und metabolischen Erforderungen des Einzelnen
so abzustimmen, da® das mechanische Geriit nicht selbst zu einem ernstlich schidi-
genden Faktor wird.
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