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Die Luftembolie ist als Vorgang eine vitale Reaktion. Das funktionelle 
Geschehen ist aber auch morphologiseh als vitale Reaktion zu erfassen. 
Es finden sich ns im Blut der rechten Vorkammer und Kammer  des 
Herzens rundliehe Aussparungen, die yon Leukocyten und Thrombo- 
cyten oder beiden Zellelementen umgeben sind. Das trifft  auf die ven6se 
Luftembolie im Tierexperiment und beim Mensehen zu. Der Rand yon 
Fs und von Blasen im Blur, das in vitro mit  Luft  ver- 
miseht wurde, ist reaktionslos (ADEBAmL 1953, 1960). 

Die Reaktion des Blutes auf die in venSse Strombahn gelangte Luft 
ist demnach an Leben gebunden, das Voraussetzung jeder Re-actio ist. 
Art  und AusmaB der Reaktion eines Organismus werden aber weit- 
gehend yon den Bedingungen seines Lebens bestimmt. Daher miissen 
yon der Norm abweiehende Lebensbedingungen auch ver~nderte vitale 
Reaktionen zur Folge haben. Eine solehe Abwandlung kann qualitativer 
oder quanti tat iver Art  sein. Die eindrucksvollste Abwandlung yon 
Lebensvorg/~ngen ist in der Vita reducta gegeben, die durch eine De- 
pression vitaler Prozesse eharakterisiert ist. Sie kommt  bis zur Vita 
minima hin als im Bereieh normaler Regulationen gelegenes Ph/inomen 
bei wintersehlafenden Tieren vor. Selbst stark sehs Reize, die 
sonst lebhafte Reaktionen auslSsen, bleiben in der Lethargie weitgehend 
oder v611ig unbeantwortet  (PocHE). Die klinische Medizin kennt eine 
Vita redueta im Rahmen therapeutisehen Handelns bei kontrollierter 
Hypothermie (LABORIT, 1956) und unter zahlreichen krankhaften Be- 
dingungen beispielhaft beim Coma d6pass6 (MoLLA~ET und GOL~LON; 
MOLLAI%ET, ]~EI%TRA/qD und MOLLAI%ET ; ]~EI%TRAND, LHERMITTE, ANTOINE 
und DUC~OST; JACOB; ~V[OLLAI~ET sowie ADEBAH~, 1966), bei schwerem 
Sch/~delhirntrauma und sehwerer Barbituratvergiftung (NEU~AVS, ADE- 
~An-~, 1964). Aber aueh Zusts mit  weniger stark ausgepr/~gter De- 
pression vitaler Prozesse grenzen an die Vita reducta. Dabei ist Senium, 
starke Sedierung dureh Psyehopharmaka und Narkose zu denken. 

Bei einer t6dliehen venSsen Luftembolie naeh prs Luft- 
fiillung des I-Itiftgelenks in Lachgas-Sauerstoff-Barbituratnarkose bei 

l a  Dtsch.  Z. ges. gerichtl,  Med., Bd. 61 



2 G. ADEBAtIR und A. Km~FFER: 

e i n e m  9 J ~ h r e  a l t en  Mi~dchen i s t  de r  e ingangs  besch r i ebene  m o r p h o l o g i -  

sche  N a c h w e i s  de r  L u f t e m b o l i e  n i c h t  ge lungen .  D a h e r  e rgab  sich die 

F r a g e ,  ob die  cellul/ ire R e a k t i o n  i m  t t e r z b l u t  be i  ven6se r  L u f t e m b o l i e  

wi~hrend de r  l~arkose ,  v o r  a l l em bei  B a r b i t u r a t e i n w i r k u n g ,  ausb le ib t ,  

v e r z 6 g e r t  oder  wen ige r  ausgepri~gt  ist .  
Zu  dieser  F r a g e  w u r d e n  e x p e r i m e n t e l l e  U n t e r s u c h u n g e n  v o r g e n o m m e n .  

Untersuchungsgut und Methode 
20 Kaninchen mit einem Gewicht yon 950--1600 g erhie]ten 300 mg Veronal- 

Natrinm pro kg KSrpergewieht jeweils in den 1Y[orgenstunden als w~Brige LSsung 
intraperitoneal. Vorher wurde die Rectaltemperatur gemessen, im Ohrvenenbint 
wurde die Leukocytenzahl bestimmt. In  tiefer 1NTarkose und n~ch einem Abfall der 
K5rpertemperatur um durchschnittlich 3--40 C wurden die Leukocyten noch einmal 
gez~hlt. Bei 13 Kaninchen wurde zus~itzlich vor der Barbituratinjektion und in 
tiefer Narkose ein Blutausstrich fiir ein Differentia]bintbild gefertigt. Danach wur- 
den Lnftmengen in Einzeldosen yon 0,5--2,0 cm 3 protrahiert in die Ohrvene inji- 
ziert. Unmittelbar naeh Eintri t t  des Todes wurde das Herz am Gef~l]band ab- 
gebunden und uner5ffnet in Formol fixiert. Das beim Durchtrennen yon Vena cava 
superior und inferior austretende Blut wurde anfgef~ngen und dutch Zusatz yon 
Citrat ffir die Barbituratbestimmung flfissig gehalten. Ffinf Kaninchen der gleichen 
Gewichtsk]asse und der gleichen Zucht wurden ohne vor~ufgegangene Barbiturat- 
intoxikation dutch intraven5se Lnftinjektion get5tet. Das Herz wurde in gleicher 
Weise entnommen und fixiert. Die Herzen der 25 Kaninchen wurden 24---48 Std 
fixiert, dutch einige senkrecht zur L~ngsachse des tterzens geffihrte Schnitte zerlegt, 
nochmals tiir 24--48 Std in Formol belassen, dann in Paraffin eingebe~tet. Von den 
Bl5cken wurden 10--15 ~z dicke Schnitte gefertigt, die Priiparate mit  H~matoxylin- 
Eosin gef~rbt. Weiterhin wurden die Lungen nach Formol-Fixierung in Paraffin 
eingebettet, die Schnitte mit tt~matoxylin-Eosin gef~rbt. Das unmittelbar nach dem 
Tode der Versuchstiere gewonnene Citratblut wurde nach Verdiinnen mit  Wolf- 
rams~ure enteiweiBt, mit  _~ther extrahiert und im UV-Licht bei einer Wellenl~nge 
yon 240 m~z spektrophotometrisch untersucht 1. 

Be funde  

V o n  je e i n e m  Ver such  sol len Ver l au f  u n d  B e f u n d  ~usf i ih r l icher  wieder -  

gegeben  werden .  

1. Kontrolltier 
1600 g schweres Kaninchen. Um 9.08 Uhr wird 1 cm a Luft  in die Ohrvene 

injiziert. ]:)as Tier reagiert mit  t typerventilation und beschleunigter Herzaktion. 
Wenige Minuten sp~iter normalisiert sich die Atmung wieder. Daranfhin werden 
um 9.15 Uhr erneut 1,9 cm a Luft intravenSs injiziert. Je tz t  ist die Atmung forciert, 
beschleunigt, die tterzaktion sehr frequent. Das Tier krampft. Nach Sistieren der 
Kr~mpfe wird um 9.20 Uhr nochmals 1,0 cm 3 Luft intravenSs injiziert. Die Atmung 
wird daraufhin wieder besehleunigt und auffallend flaeh, die Herzaktion extrem 
frequent. Kr~mpfe treten nicht mehr auf. Das Tier wird apathisch, es streekt sich 
lung hin und hebt - -  nach Lnft ringend - -  den Kopf. Die Pupillen werden maximal 
welt und reak~ionslos, der Cornealreflex erlischt. Um 9.23 Uhr tr i t t  der Tod ein. 

Nach Abtragen des Brustbeins zeigt das tterz noch Kammerflimmern. Reehte 
Kammer und Vorkammer sind stark aufgetrieben. Es besteht sog. Einflui3stauung. 

1 Die Ergebnisse der spektrophotometrischen Untersuchung verdanken wir 
Frau Sc]~nz. 
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Im rechten Vorhot, in den subepikardialen Venen sowie im Bereich der Aus- 
fin6bahn der rechten Kammer sieht man deutlieh sich hin- und herbewegende 
kleine Luftblasen. 

Am in Scheiben zerlegten fixierten Herzen linden sich im Blur der rechten 
Kammer  zahlreiche unterschiedlich groBe, fiberwiegend kreisrunde Aussparungen. 

Die mikroskopisehe Untersuehung ergibt folgenden Befund: Das Blur in der 
rechten Herzkammer ist yon zahlreichen unterschiedlich groBen runden Aussparun- 
gen durchsetzt. Die grSl3eren sind von fiberwiegend breiten, an Leukocyten reichen 
Thrombocytens~iumen umgeben. Vorwiegend die kleinen Luftblasen zeigen einen 
Kranz aus polymorphkernigen Leukocyten. Mitunter liegt rStlich gef/~rbte Fltissig- 
keit am Rande der Luftblasen. Nur wenige Luftblasen sind nur yon Erythroeyten 
umgeben. Unabhis yon den Blasen finden sieh im Blut grSi~ere und kleinere 
Ansamminngen yon Thromboeyten und Leukocyten, rStlich gefi~rbte, das Blut 
stral3enfSrmig durchziehende l~lfissigkeit sowie zarte, f/~dige Netzstrukturen, in 
deren Maschen nur wenig zellige Elemente ]iegen. Das Verh~ltnis yon Leukocyten 
zu Erythrocyten ist regelrecht. 

Der Lungenbefund ist unauff/illig. 

2. Kaninchen in der Barbituratvergi/tung 
1190 g schweres Kaninchen. Die Rectaltemperatur betr~gt um 9 Uhr 39,1~ 

der Leukocytenwert 9400/cm 3, das Blutbild ist normal. ~Nach intraperitonealer In- 
jektion yon 357 mg Veronal-Natrium als w~t3rige LSsung um 9.35 Uhr wird das 
Tier zun~chst unruhig, dann legt es sich him 1 Std sparer schl~ft es tier und zeigt 
Spontannystagmus. Der Muskeltonus ist noch erhalten, die Rectaltemperatur betr~gt 
37~ Um 10.45 Uhr ist das Tier reaktions- und tonuslos, die Rectaltemperatur ist 
auf 35,9~ gesunken, der Spontannystagmus besteht weiter. Es tr i t t  eine m~Bige 
Atemdepression auf. Die Rectaltemperatur f~llt weiter ab. Um 10.30 Uhr liegt 
sie etwas unter 34~ Der Conjunctivalreflex ist erhalten, im fibrigen aber ist das 
Tier reaktionslos. Der Leukocytenwert ist um 12.45 Uhr 5600/ram a. Das Differential- 
blutbfld ist nicht veri~ndert. Um 12.57 Uhr wird 1,0 em a Luft  in die Ohrvene inji- 
ziert. ])as Tier krampft leicht. Die Atmung ist forciert, beschleunigt, zeitweise 
periodisch, die Herzaktion frequent. Um 13 Uhr werden 1,5 cm a Luft  intravenSs 
injiziert. Es stellen sich keine Kr~mpfe ein. Die Atmung ist beschleunigt. Um 
13.07 Uhr effolgt eine weitere Injektion yon 1,0 cm a Luft in die Vene. Kr~mpfe 
treten auch jetzt  nicht auf, die Atmung wird oberfl~chlich. Nach einer weiteren 
Injektion yon 1,0 cm a Luft  wird die Atmung auffallend langsam. Die Pupillen 
weiten sich extrem. Urn 13.15 Uhr tr i t t  der Tod durch Atemstillstand ein. 

Beim ErSffnen yon Brust- und BauchhShle zeigt das Herz Kammerflimmern. 
Rechter Vorhof und rechter Ventrikel sind deutlich aufgetrieben. Im rechten Vor- 
hof, in den prall mit  Blur gefiillten subepikardialen Venen und in Vena cava 
superior und inferior erkennt man Luftblasen. Auch im Anfangsteil der Arteria 
pulmonalis sind einige Luftblasen sichtbar. 

Das im rechten Ventrikel fixierte Blut zeigt einen grSBeren wandstiindigen 
Hohlraum. Daran angrenzend lieg~ eine Zone stark aufgelockerten Blutes mit zahl- 
reichen unterschiedlich grol3en, halbkugeligen Hohlriiumen. Die einzeinen Scheiben 
des quergeschnittenen Herzens weisen im Bereich yon reehter Vorkammer und 
Kammer  z.T. eine Struktur auf, die an Schweizer K~se erinnert. Ste]lenweise sind 
die die Hohlr/iume einschliel3enden Blutbriicken so schmal, daB der Vergleich mit 
einem zarten Netzwerk eher zutrifft. Diese Auflockerung des Blutes ist bis fiber die 
AusfluBbahn der rechten Herzkammer hinaus aueh in der Arteria pulmonalis zu 
erkennen. Der linke Ventrikel enth~lt kompaktes Blur. 

Histologisch linden sich folgende Ver/~nderungen: Das Blut ist entsprechend 
dem makroskopischen Befund yon zahlreichen kleinen und grol3en, vorwiegend 

1" 



T
ab

el
le

 1
. 

V
en

6s
e 

Lu
/te

m
bo

lie
 b

ei
 2

0 
K

an
in

ch
en

 i
n 

su
ba

lc
ut

er
 B

ar
bi

tu
ra

ti
nt

ox
ik

at
io

n 
(i

nt
ra

pe
ri

to
ne

al
e 

In
]e

kt
io

n 
ei

ne
r 

w
iif

lr
ig

en
 L

6s
un

g 
yo

u 
30

0 
m

g 
V

er
on

al
.N

a/
kg

 K
6r

pe
rg

ew
ic

ht
) 

5T
r. 

G
ew

ic
ht

 in
 g

 
R

ec
ta

le
 

l%
ec

ta
le

 
In

te
rv

al
l 

zw
is

ch
en

 
L

eu
k

o
cy

te
n

za
h

l L
eu

ko
cy

te
nz

ah
l 

In
te

rv
al

l 
zw

is
ch

en
 

O
be

rl
eb

en
sz

ei
t 

T
em

pe
ra

tu
r 

T
em

pe
ra

tu
r 

be
id

en
 M

es
su

ng
en

 
vo

r 
de

r 
In

to
xi

- 
im

 Z
us

ta
nd

 d
er

 
be

id
en

 B
es

tim
m

un
ge

n 
na

ch
 I

nj
ek

tio
nv

on
 

vo
r 

de
r I

n-
 

im
 Z

~m
ta

nd
 

ka
tio

n 
In

to
xi

ka
tio

n 
V

er
on

al
-N

a 
to

xi
ka

tio
n 

de
r 

In
to

xi
- 

o C
 

ka
tio

n 
o C

 

1 
99

0 
38

,1
 

34
,8

 
1 

S
td

 3
0 

m
in

 
5 

20
0 

2 
80

0 
2 

95
0 

38
,3

 
34

,5
 

45
 r

ai
n

 
7 

20
0 

40
00

 
3 

12
50

 
38

,3
 

34
,6

 
1 

S
td

 5
0 

m
in

 
52

00
 

36
00

 
4 

13
90

 
38

,2
 

34
,8

 
3 

S
td

 3
0 

m
in

 
54

00
 

30
00

 
5 

12
40

 
38

,5
 

34
,5

 
1 

S
td

 3
0 

m
in

 
8 

40
0 

2 
60

0 
6 

10
00

 
38

,5
 

35
,4

 
3 

S
td

 4
5 

m
in

 
7 

00
0 

54
00

 
7 

13
25

 
38

,6
 

35
,5

 
3 

S
td

 4
5 

ra
in

 
76

00
 

60
00

 
8 

15
20

 
38

,5
 

35
,3

 
3 

S
td

 
84

00
 

46
00

 
9 

13
00

 
38

,2
 

35
,0

 
4 

S
td

 
70

00
 

56
00

 
10

 
13

70
 

38
,4

 
34

,6
 

4 
S

td
 2

0 
ra

in
 

82
00

 
70

00
 

11
 

16
00

 
30

,1
 

34
,5

 
3 

S
td

 4
5 

m
in

 
7 

00
0 

4 
80

0 
12

 
12

20
 

38
,9

 
36

,9
 

3 
S

td
 2

5 
m

in
 

10
00

0 
46

00
 

13
 

11
50

 
38

,6
 

34
,5

 
2 

S
td

 2
0 

ra
in

 
11

20
0 

8 
20

0 
14

 
13

10
 

38
,8

 
34

,8
 

3 
S

td
 3

5 
m

in
 

4
4

0
0

 
30

00
 

15
 

12
00

 
38

,5
 

34
,0

 
3 

S
td

 4
0 

m
in

 
82

00
 

38
00

 
16

 
11

90
 

39
,1

 
34

,0
 

3 
S

td
 3

0 
m

in
 

94
00

 
56

00
 

17
 

12
00

 
39

,0
 

36
,5

 
5 

S
td

 2
0 

m
in

 
11

00
0 

64
00

 
18

 
12

10
 

38
,7

 
35

,0
 

5 
S

td
 

11
00

0 
12

20
0 

19
 

10
50

 
38

,8
 

34
,0

 
4 

S
td

 
15

00
0 

21
20

0 
20

 
11

90
 

38
,6

 
35

,0
 

4 
S

td
 1

5 
ra

in
 

12
20

0 
15

00
0 

1 
S

td
 2

0 
ra

in
 

1 
S

td
 

1 
S

td
 5

5 
m

in
 

3 
S

td
 

1 
S

td
 3

5 
ra

in
 

3 
S

td
 1

5 
ra

in
 

3 
S

td
 1

5 
ra

in
 

3 
S

td
 3

5 
m

in
 

3 
S

td
 1

5 
ra

in
 

3 
S

td
 3

0 
m

m
 

3 
S

td
 5

0 
m

in
 

3 
S

td
 4

0 
ra

in
 

2 
S

td
 3

5 
ra

in
 

4 
S

td
 2

0 
m

in
 

3 
S

td
 3

0 
ra

in
 

3 
S

td
 3

0 
m

in
 

5 
S

td
 

4 
S

td
 4

0 
m

in
 

4 
S

td
 4

5 
ra

in
 

4 
S

td
 2

5 
ra

in
 

1 
S

td
 4

0 
m

m
 

1 
S

td
 5

0 
m

m
 

3 
S

td
 5

5 
m

m
 

4 
S

td
 1

5 
m

m
 

1 
S

td
 4

0 
m

m
 

4 
S

td
 2

5 
m

m
 

3 
S

td
 1

5 
m

m
 

3 
S

td
 5

0 
m

m
 

3 
S

td
 4

0 
m

m
 

4 
S

td
 3

5 
m

m
 

3 
S

td
 3

5 
m

m
 

3 
S

td
 1

5 
m

m
 

2 
S

td
 4

5 
m

m
 

3 
S

td
 4

5 
m

m
 

3 
S

td
 

3 
S

td
 4

0 
ra

in
 

4 
S

td
 4

5 
m

in
 

4 
S

td
 1

5 
m

in
 

4 
S

td
 2

0 
ra

in
 

4 
S

td
 3

5 
m

in
 

.
~

 



Morphologischer Nachweis  der Luftembol ie  im I-Ierzblut 5 

Tabelle 2. Ven6se Lu/tembolie bei 20 Kaninchen in subakuter Barbituratintoxikation 
(intraperito~eale In]ektion einer wgiflrigen L6sung von 300 mg Veronal-Na/kg 

K6rpe~yewicht) 

Nr. Yeronal- Grad der Dosis der intravenSs ~berlebenszeit Grad der vitalen 
Na-Spiegel Intoxi- injizierten Luft nach der ersten Reaktion des 
im Blur kation* cm a Luftinjektion Herzblutes auf 
postmort, die Luft** 
rag-% 

1 26,3 • • 2real 0,5, lma l  1,0 22 rain • • 
2 25,0 • • • 4real 0,5 38 rain • • 
3 37,0 X x x 8real 0,5 2 Std 17 min X 
4 24,3 • X X 4real 0,5, 3real 1,0 1 S td42  rain X 
5 27,3 x • X 2real 1,0 15 rain X X 
6 25,8 X X 2real 1,0, lma]  0,5 31 rain X X 
7 18,8 X X 8mal 1,0, lma l  0,7 41 rain X • 
8 23,0 x X x 4real 1,0 51 rain X 
9 41,0 • • x x 2mal 1,0 24 rain • • 

10 32,0 x X x 6real 1,0, 2mal 2,0 1 Std 24 rain • • 
11 43,5 x • X x lma l  2,0 5 rain X 
12 33,3 X X lmal  2,0 1 rain X • 
13 28,5 x x • 2real 2,0, 2real 1,0 37 min X X 
14 30,5 • • X 3mal 1,0 17 min • • 
15 39,8 x • • 3real 1,0 22 rain • 
16 31,0 • X X ,3ma]  1,0, lma l  1,5 18 min • X 
17 24,5 • lma l  1,5 1 rain • 
18 29,5 x lmal  1,5 6 rain • 
19 29,5 • • X lma]  1,5 4 rain • • 
20 31,8 • X • 2ma[ 1,0, lma l  1,5 21 rain • • 

* X = m/iBig, • • = stark, • X • = sehr stark, X X • • = hochgradig. 
** •  X X  : m E B i g ,  •  =si~ark, •  stark. 

Tabelle 3. Ven6se Lu/tembolie bei 5 Kontrolltieren 

~Nr. Gewicht Dosis tier intra- ~Tberlebenszeit Grad der vitalen 
in g ven6s injizierten nach der ersten B,eakUon des 

Luft Luftinjektion I-Ierzblutes auf die 
cm a Luft* 

1 700 lmal  1,0 6 min • • • 
2 1050 l l m a l  0,5 1 Std 35 rain X • X 
3 1300 2ma] 1,0 14 min x • • 
4 1600 3mal 1,0 15 rain X x x X 
5 1380 lmal  1,5 4 rain X • 

* • = g e r i n g ,  X X = m E B i g ,  X X X  ~ s t a r k ,  • 2 1 5 2 1 5  = s e h r  stark. 

rundl ichen Aussparungen  durchsetz$, die nicht  durch quergetroffene und  heraus- 
gefallene Trabekel en ts tanden sind. An einer Stelle sieht m a n  wandst~indig einen 
gr6$eren, ha lbmondf6rmigen t Ioh l raum.  

I n  der Umgebung  besonders der grSBeren Aussparungen  finden sich S~iume yon 
rStlich gef~rbter Fliissigkeit, in die stellenweise kleine Thrombocytenaggregate  und  

lb Dtsch. Z. ges. gerichtl, ivied., Bd. 61 



6 G. -A-DEBAtt2 und  A. KUPFFER: 

einige Leukocyten eingelagert sind. Ein  Tell der mittelgroBen und kleinen Luft- 
blasen ist yon mehr  oder weniger dichten Thrombocytenaggregaten mit  unter-  
schiedlich starker, /iberwiegend aber sehr spgrlicher Einlagerung yon Leukocyten 
umgeben. Diese Thrombocytenaggregate umschlieBen die Luftblasen nicht  fiberall 
vollstEndig, sondern sind ihnen stellenweise nur  an einer Seite angelagert. Andere 
Luftblasen sind lediglich in einen Wall von Ery throcyten  eingebettet.  Nur  ganz 
vereinzelt l inden sich kleine Luftblasen, die neben einem Thrombocytenrandsaum 
auch einen - -  wenn auch nur  angedeuteten - -  Kranz aus polymorphkernigen Leuko- 
cyten aufweisen. UnabhEngig yon den Luftblasen ist das Blur stellenweise yon 

Abb. 1. a Kontrolltier, 1600 g schwer. Injizierte Luftmenge: 3real I cm 8 in die Ohrvene. ~berlebens- 
zeit nach der 1. Laftinjektion: 15 min. Luftblase im Blur des rechten Ventrikels, yon Leukocyten 
umgeben, b 950 g schweres Kaninchen. Menge des injizierten Barbiturates: 300 mg/kg K6rpergewicht 
intraperitoneM. Abfall der K6rpertemperatur innerhalb yon 45 rain yon 38,3 auf 34,50 C, der Leuko- 
cytenzahl innerhalb 1 Std yon 7200 auf 4000/cm a. Injizierte Luf~menge: 2real 0,5, ]maI 1,0 cm 3 
in die Ohrvene. Uberlebenszeit naeh der 1 Luftinjektion: 22 rain. Veronalgeha]t im Blur: 26,3 rag-%. 

Luftblase im Blut des rechten Ventrikels mit einzelnen Leukocyten in der Randzone 

kugel- oder bandf6rmigen Gerirmungszentren und  homogener, r6tl ich gef/~rbter 
Fliissigkeit durchsetzt.  Hier  und  da erseheint das Blut  durch ein zartes fgdiges 
Netzwerk, in dem stellenweise gr6gere Luftblasen gleiehsam eingefangen sind, auf- 
geloekert. Im t Ierzblut  liegen verhgltnism~iNg wenig Leukocyten. 

Capillaren und  Venolen der Lungen enthal ten  auffMlend viele Leukocyten. 
Die Veronal-Natr ium-Konzentra t ion im postmortal  en tnommenen  Blur betr~gt  

31,0 mg-%. 

I n  b e i d e n  V e r s u c h s g r u p p e n  e r g a b e n  s i eh  j ewei l s  i m  w e s e n t l i e h e n  

g l e i e h a r t i g e  B e f u n d e  w ie  be i  d e n  zwe i  a u s f f i h r l i e h  b e s e h r i e b e n e n  Ver -  

s u c h e n .  D a h e r  k 6 n n e n  d ie  D a t e n  d e r  E i n z e l v e r s u c h e  d e n  T a b e l l e n  e n t -  

n o m m e n  w e r d e n  ( T a b e l l e n  1 - - 3 ) .  

D ie  U b e r l e b e n s z e i t  n a e h  L u f t e m b o l i e  h/~ngt  o f f e n b a r  y o n  d e r  Gr6Be 

d e r  i n j i z i e r t e n  L u f t m e n g e  ab .  E i n i g e  T ie r e  f i b e r l e b t e n  be i  k l e i n e n ,  i n  

z e i t l i c h e m  A b s t a n d  i n j i z i e r t e n  L u f t m e n g e n  f iber  2 S td .  B e i  g r 6 B e r e n  

i n j i z i e r t e n  E i n z e l v o l u m i n a  L u f t  g i n g e n  d ie  T i e r e  s e h o n  w e n i g e  M i n u t e n  

n a c h  d e r  e r s t e n  I n j e k t i o n  z u g r u n d e .  D e r  E i n w a n d ,  daG be i  l a n g e r  ( ) b e r -  

l e b e n s z e i t  d ie  S i t u a t i o n  n i e h t  d e r  be i  L u f t e m b o l i e  i n  p r a x i  e n t s p r e e h e ,  
w u r d e  b e w u B t  i n  K a u f  g e n o m m e n .  E s  so l l t e  g e n f i g e n d  Z e i t  ffir  d ie  Aus -  
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bildung einer morphologisch fagbaren t~eaktion vergehen. Diese Re- 
aktion auf die in die Blutbahn gelangte Luft ist in der Barbiturat- 
vergfftung abgesehw/~cht (Abb. l a und b; 2a und b). 

Abb. 2. a Kontrol l t ier  1600 g schwer. Injizierte Luf tmenge:  3 real 1 cm 3 in die Ohrvene. l~berlebens- 
zeit nach der 1. Luf t in jekt ion:  15 rain. Luftblase im Blur des rechten Ventrikels, yon Leukocyten 
umgeben, b 1825 g schweres Kaninchen. 3s des injizierten :Barbiturates: 300 mg/kg  K6rpergewicht 
intraperi toneah AbfM1 der KOrpertemperatur innerhalb yon 8 Std und  45 rain yon 38,6 auf 35,5 ~ C, 
der Lellkocytenzahl ilmerhMb yon 3 Std und 15 rain yon 7600 auf 6000/cm a. Injizierte Luftmenge:  
8real 1,0 und 1real 0,7 cm 3 in die Ohrvene. ~3berlebenszeit nach der 1. Luf t infekt ion:  41 min. VeronaI- 
gehalt  im Blur :  18 ,8mg-%.  Luftblase ira Blttt  des rechten u ohne Leukocyten in tier 

lZandzone 
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Besprechung der Befunde 
Die im Herzblut morphologisch erfal3bare I~eaktion auf die ein- 

gedrungene Luft  ist beim mit Barbiturat  vergifteten Kaninchen schwa- 
chef ausgepr~gt. Demnach ist die cellul/~re Reaktion bei Luftembolie 
unter der Einwirkung toxischer Dosen yon Barbituraten abgewandelt. 
Diese Abwandlung ist nicht quMitativer, sondern quantitativer Art. 

Als Ursache der geringeren leukocyt/~ren Reaktion im Herzblut 
kommt eine Abnahme der Leukocytenzahl im str6menden Blur mit und 
ohne funktionelle Beeintrs der Leukocyten oder eine Funktions- 
minderung der in rege]rechter Anzahl vorhandenen Leukocyten dureh 
das Barbiturat in Betracht. Die Leukocytenwerte im Blur waren bei 
17 yon 20 Tieren in der Barbituratintoxikation erniedrigt. Die Abnahme 
der Leukocytenzahl war z.T. erheblich. Auch in dem sonst unauff/~lligen 
Differentialblutbild und im fixierten Herzblut war die Verarmung des 
Blutes an Leukocyten zu erkennen. Obwohl die Leukocytenzahl beim 
Kaninchen im Tagesrhyghmus schwankt, sind die erniedrigten Leuko- 
cytenwerte bei B~rbituratvergiftung unseres Erachtens bemerkenswert. 

Die geringere leukoeyt/~re I~eaktion im Herzblut ist d~her offenbar 
Fo]ge einer Minderung der Leukocytenzahl im strSmenden B]ut. 

Fiir eine Verarmung des strSmenden Blntes an Leukocyten durch 
Emigration weiBer Blutzellen durch die eventuell toxisch gesch/tdigte 
Capillarwand (EI~HAUSV.n) ergab sich kein AnhMt. Die Beobachtung, 
dag die Leukocytenwerte beim Kaninchen in Abhs yore Tages- 
rhythmus unterschiedlich sein kSnnen und die Feststellung von LABOI~IT 
(1956), dab durch Hibernation eine passagere Minderung der Leukoeyten- 
zahl mit ansch]ieBender Leukocytose und relativer Lymphopenie aus- 
ge]Sst werden kann, maehen eine Sequestrierung der Leukocjfgen (lurch 
Regulationsmeehanismen wahrseheinlich. Leukoeyten kSnnen ngmlich 
auBerhalb des zirkulierenden Blutes ,,gespeiehert" bzw. aus den Spei- 
ehern in das str6mende Blur eingesehwemmt werden. Als ,,Leukocyten- 
speicher" kommen extra- und intravasale Reservoire in Betraeht. Ein 
extravasMes Reservoir ist das Knoehenmark, intravasale Speicherr/~ume 
sind Sinus der Milz, Sinusoide der Leber sowie Venolen und Capillaren 
der Lunge. Diese Abschnitte der Lungenstrombahn enthielten bei den 
mit Barbiturat  vergifteten Tieren auffMlend viele Leukoey~en. 

Somit ist die Minderung der Leukoeyten im str6menden Blur wahr- 
seheinlich auf eine Sequestrierung der Leukocyten vorwiegend in der 
Strombahn der Lnnge zurtiekznfiihren. 

Die Ursaehe der Sequestrierung ist noch nieht vSllig geklgrt. Soviel 
ist jedoeh bekannt, dab die Leukoeyten-Versehiebungen vom vegetativen 
Tonus abh'~ngen. Dabei soll ein 1Jberwiegen des Sympathieotonus mit  
Leukoeytose, ein fdberwiegen des Parasympathieotonus mit Leukopenie 
einhergehen. Dementspreehend besteht beim wintersehlafenden Tier in 
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der Lethargie eine Leukopenie. Nach GlCABNEIr ist das Blutbild m6g- 
licherweise aueh einer cerebralen Steuerung unterworfen. Experimentelle 
Untersuehungen spreehen dafiir, dal~ eine solche Steuerung yon beson- 
deren, dem Wiirmezentrum benachbarten Regionen ausgeht. GnAB~EI~ 
erw~hnt in diesem Zusammenhang, dal~ es gelungen sei, die Leukoeytose 
nach Pyrifer-Injektion durch Luminal abzusehw~ehen. In  der Barbiturat-  
vergiftung k6nnte die Sequestrierung der Leukocyten dureh eine St6- 
rung im vegetativen Gleichgewieht oder durch einen Einflul~ auf 
cerebrale, das Blutbild varierende Funktionen hervorgerufen werden. 

Der allein entscheidende Faktor  ist die Minderung der Leukoeyten- 
zahl im strSmenden Blut aber offenbar nieht, da selbst bei liingerer 
1Jber]ebenszeit naeh der ersten Luftinjektion kaum mehr Leukocyten 
am Rande der Luftblasen angetroffen werden als bei kleinem Zeitinter- 
vall. W~ren die im zirknls Blut vorhandenen Leukoeyten voll funk- 
tionstiichtig, so ware zu erwarten, dal~ bei l~ngerer ~berlebenszeit sich 
diese Leukocyten am Rand der Luftblasen ansammeln. Wie die Erfah- 
rung bei sog. fulminanter Luftembolie bei Mensch und Versuchstier 
(Kaninehen) zeigt, reagieren in regelrechter Anzahl vorhandene, vo]l 
funktionstfiehtige Leukoeyten n~mlich schnell auf den FremdkSrper 
Luft in der ven6sen Blutbahn. Demnaeh diirfte fiir die abgesehwachte 
vitale l%eaktion der Leukocyten auf die Lu~tembolie in der Barbiturat-  
vergiftung auger der zahlenm~l~ig erfal~baren Verminderung der im 
Blut kreisenden Leukoeyten aueh eine Funktionsminderung derselben 
yon Bedeutung sein. Dafiir sprieht sehon, dad Entzfindungsprozesse 
unter der Einwirkung yon nieht barbiturs~urehaltigen Narkotica viel- 
fach nur mit  abgeschws leukoeyts und mesenchymaler Reaktion 
ab]aufen, ohne dal~ die Leukoeyten im str6menden Blur vermindert  sind, 
was besonders C~Ess~A~ und RIGDOIq naeh Experimenten am Kaninchen 
beschrieben haben. Dureh Psychopharmaka kann die Wundheilung beim 
Menschen und beim Versuchstier verzSgert werden (SEIFF~RT und FRIED- 
~ICH). Aueh Barbiturate hemmen nach tierexperimentellen Unter- 
suehungen yon EBEL und ~r sowie yon DUTZ, ROSSA und VOIGT 
entzfindliehe Vorgiinge. B~nGMA~ sah jedoeh bei der Rat te  unter Lumi- 
nal keine nennenswerte Beeinflussung des Granulationsgewebes. Ffir den 
Menschen ist die Depression speziell der leukoeytaren Reaktion in der 
Barbituratvergiftung dureh ADEBAHR (1956, 1963) und N~UHAUS belegt. 
Leukoeyten wandern erst naeh ca. 30 Std in die Hautblasen bei Barbi- 
turatvergiftung ein, wohingegen Leukoeyten in Brandblasen bereits naeh 
8 Std naehzuweisen sind. Es kommt  hinzu, dai~ sich bei den besehriebenen 
Experimenten das Barbi turat  am Wirkungsort, n~mlieh im Blur, in der 
vorgegebenen, quanti tat iv leieht bestimmbaren Konzentration roll  aus- 
wirken kann. Daher ist mit  einer Funktionsminderung der Leukocyten 
durch das Barbiturat  zu rechnen. 
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Die abgeschw/~chte leukocyt/~re X~eaktion auf die in die ven6se 
Strombahn gelangte Luft  ist demnach hSchstwahrscheinlich nieht allein 
dutch eine Minderung der Leukocytenzahl, sondern zus/~tzlich dutch 
eine Beeintr/tehtigung der Funktion tier im str6menden Blur vorhandenen 
Leukoc~en  bedingt. 

Die mit  einer Senkung der K6rper temperatur  um 3--4~ einher- 
gehende experimentelle Barbituratvergif tung steht den Bedingungen der 
Vita redueta sehr nahe, zumal da sie zu einer Atem- und Stoffwechsel- 
depression ffihrt (REIsSLA~D, ADEBARI~, GOSLAR und SCH~EPPEN- 
HEIM). l~iicksehlfisse yon der Vita redueta beim lethargischen Winter- 
sehl/ifer auf die bei Menseh und Tier dutch Krankheit ,  Verletzung, Ver- 
giftung oder therapeutische Eingriffe verursachte Vita redueta sind nur 
mit  Vorbehalt m6glieh. Jedoch sknd bei allen Formen der Vita reducta 
vitale Reaktionen abgeschw/~eht. Daher lassen sich die bei Luftembolie in 
der Barbituratvergif tung gewonnenen Ergebnisse den Befunden yon 
LABOlClT (1953) ; MASSHOFF ; NEUtlAUS ; MATZANDEI~ sowie ADEBAtlI~ 
(1964) aus der Patbologie des Menschen, den Untersuehungen yon POCRE 
am Wintersehlgfer und den experimentellen Untersuehungen yon 
MATZANDER ; SCHLICIIT sowie MASStlOFF und 0EHLER an die Seite stellen. 

Zusammenfassung 

Die morphologisch erfaBbare vitale Reaktion bei Luftembolie ist im 
Experiment  am mit  Barbi turat  vergifteten Kaninchen abgewandelt. Die 
leukoeyt/~re I~eaktion auf die Luftblasen im Herzblut  ist weniger stark 
ausgepr/~gt. Die Abwandlung der Reaktion ist demnach quanti tat iver 
Art. Als Ursaehe tier Abwandlung des morphologischen Befundes wird 
eine Minderung der Leukocytenzahl im str6menden Blur und eine Beein- 
tr~chtigung der Funktion tier Leukocyten durch das Barbi turat  ange- 
sproehen. Die Minderung der Leukoeytenzahl wird auf eine Sequestrierung 
der Leukocyten vorwiegend in Capillaren und Venolen tier Lunge zuriick- 
geffihrt. 

S u m m a r y  

During barbi turate intoxacition cellular response to air embolism in 
the blood of the right ventricle of rabbits is decreased. The phenomenon 
is related to sequestration of leucocytes especially in venoles and capil- 
laries of the lungs and to depressive action upon leucocytes by  the 
barbiturate.  The vital reaction in air embolism during barbiturate 
intoxication is reduced. 

Li tera tur  
ADEBAH~, G. : Studien zum anatomischen Nachweis der Luftembolie unter beson- 

derer Beriicksichtigung der morphologischen Verh~Itnisse tier Herzblutes. 
Virchows Arch. path. Anat. 828, 155--173 (1953). 



Morphologiseher Naehweis der Luftembolie im Herzblut 11 

ADEBAHR, G .  : Anatomische Befunde bei Schlafmittelvergiftung. Frankfurt. Z. Path. 
67, 485--516 (1956). 

- -  Anatomischer Nachweis der Luftembolie im Herzblut. Zbl. allg. path. Anat. 10], 
347--351 (1960). 

- -  t tautvergnderungen bei Schlafmittelvergiftung. Landarzt 89, 1302--1308 (1963). 
- -  ~ber  vitale l~eaktionen in der vita reducta. Antrittsvorlesung bei der Um- 

habilitabion yon der Universit~it KSln zur Universitgt Frankfurt  a.M. am 
13. 7.64. 

- -  Histologische Befunde am Herzmuskel bei Wiederbelebungsversuchen. Dtseh. 
Z. ges. gerichtl. Med. 57, 205--211 (1966). 

B~ROMANN, H. : tJber die Wirkung von Narkotika auf die Entwieklung des Granu- 
lationsgewebes. Wien. klin. Wschr. 75, 4 2 9 ~ 3 2  (1963). 

BEI~TI%AND, J. ,  F. LI~EI~MITTE, B. ANTOINE et H. DUCROST: N6croses massives du 
syst6m nerveux central dans une survie artefieielle, l~ev. neurol. 101, 101--115 
(1959). 

CottKS, P., 1% JAFF]~ U. I-I. MEESSEN: Pathologie der Laboratoriumstiere. Berlin- 
G5ttingen-Heidelberg: Springer 1958. 

CRESS~AN, R. D., and R. H. t~IGDON: Capillary permeability and inflammation in 
narkotized rabbits. Arch. Surg. 89, 586--595 (1939). 

DUTZ, H., i .  J.  ROSSA u. K. VOIGT: t3ber die Beeinflussung der experimentellen 
Rattennephritis dureh Pheny]g~thylbarbiturs~ure. Z. ges. inn. Med. 9, 502--505 
(1954). 

EBEL, A., u. i .  MAUTNER: tJber den Einflul~ von Sch]afmitteln auf Entzfindungs- 
vorg~nge. Wien. klin. Wschr. 45, 1169 (1932). 

EIN~AUSER, ~ .  : Giftwirkung der Schlafmittel und Nebennierenrinde. Klin. Wsehr. 
18, 423--427 (1939). 

GI~ABNER, G.: Regulationsmechanismen der :Neutrophilen-Zahl. In:  Physiologie 
nnd Physiopathologie der weiBen Blutzellen, hrsg. yon H. BRAUNSTEINER, S. 
170--187. Stuttgart:  Georg Thieme 1959. 

JACOB, H.: ZentralvenSse Gewebssch~den und FunktionsstSrungen nach Erstik- 
kungsvorgEngen (Obstruktionshypoxydosen). Dtseh. Z. ges. gerichtl. Med. 51, 
352--368 (1961). 

KILLIAN, i . ,  u. H. WEESE: Die Narkose. Stuttgart:  Georg Thieme 1954. 
LABORIT, H. : :Betrachtungen fiber die Entwicklung infekti6ser Prozesse im ,,Kfinst- 

lichen Winterschlaf". Dtsch. reed. J.  4, 381--387 (1953). 
- -  Hypothermie. In: Ergebnisse der Medizinisehen Grundlagenforsehung, hrsg. 

yon K. F. BA~ER, Bd. I, S. 545--586. Stuttgart:  Georg Thieme 1956. 
MASS,OFF, W. : Allgemeine und spezielle Pathologie der vita reducta. Verh. dtseh. 

Ges. inn. Med. 69, 59--84 (1963). 
- - ,  u. K. O~L~R:  Der Einflu~ der Hypothermie auf die Speicherung in der Leber. 

Beitr. path. Anat. 1] l ,  184--199 (1965). 
MATZANDER, U. : Wird dureh lytische Mischung und kontrollierte Hypothermie die 

Gefahr der Wunddehiszenz nach Laparatomie vergrSl3ert ? Brans' Beitr. klin. 
Chir. ~09, 19--25 (1964). 

~r P. : Uber die ~ul3ersten MSglichkeiten der Wiederbelebung. Die Grenzen 
zwischen Leben und Tod. Mfinch. med. Wschr. 104, 1539--1545 (1962). 

- -  J.  BERTRAND et H. MOLLARET: Coma d6pass~ et n6croses nerveuses centrales 
massives, l~ev. neuro]. 101, 116--139 (1959). 

- -  et !V[. GouLo~: Le coma d@pass6 (m@moire pr@liminaire). Rev. neurol. 1Ol, 
3--15 (1959). 



12 G. AI)EBAHR und A. KVPFF~R: Morphologiseher Naehweis der Luftembolie 

NEUHAUS, G. : Pathophysiologie und Klinik yon Erkrankungen bei Patienten unter 
Bedingungen der vit~ reducta. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 69, 16 39 (1963). 

POC~E, 1%. : (Jber den Wintersehluf. Dtseb. reed. Wsehr, 84, 2018--2025 (1959). 
I%EISLA~D, G., G. ADEBA~R, G. GOSLA~ u. P. SCHZ~E~Z~I~ :  Experimentelle 

Untersuchungen fiber die akute, subakute und chronische Veronalvergiftung. 
I. Mitt. Z. ges. exp. Med. 1]1, 191--199 (1959). 

SCm~ICHT, I. : Der Einflul~ der I-Iypothermie auf die Leber bei experimenteller 
Tetrachlorkohlenstoffvergiftung. Klin. Wschr. 4`2, 806--812 (1964). 

SEIFF~,RT, E., u. H. F~IE~)~IC~: Wundheilung und Psyehoph~rmaka. Bruns' Beitr. 
klin. Chir. '211, 288--295 (1965). 

Prof. Dr. ADEB~I% 
Insti tut  fiir geriehtliche 
und soziule Medizin der Universits 
6 Frankfurt  a.M., Kennedyalle 104 

Dr. KUPFFER 
Neuroehirurgische Klinik der Universits 
6 Frankfurt  a.M. 


