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Die Luftembolie ist als Vorgang eine vitale Reaktion. Das funktionelle
Geschehen ist aber auch morphologisch als vitale Reaktion zu erfassen.
Es finden sich ndmlich im Blut der rechten Vorkammer und Kammer des
Herzens rundliche Aussparungen, die von Leukocyten und Thrombo-
cyten oder beiden Zellelementen umgeben sind. Das trifft auf die venose
Luftembolie im Tierexperiment und beim Menschen zu. Der Rand von
Féulnisgasblasen und von Blasen im Blut, das in vitro mit Luft ver-
mischt wurde, ist reaktionslos (ADEBAHR, 1953, 1960).

Die Reaktion des Blutes auf die in venose Strombahn gelangte Luft
ist demnach an Leben gebunden, das Voraussetzung jeder Re-actio ist.
Art und Ausmal der Reaktion eines Organismus werden aber weit-
gehend von den Bedingungen seines Lebens bestimmt. Daher miissen
von der Norm abweichende Lebensbedingungen auch verdnderte vitale
Reaktionen zur Folge haben. Eine solche Abwandlung kann qualitativer
oder quantitativer Art sein. Die eindrucksvollste Abwandlung von
Lebensvorgingen ist in der Vita reducta gegeben, die durch eine De-
pression vitaler Prozesse charakterisiert ist. Sie kommt bis zur Vita
minima hin als im Bereich normaler Regulationen gelegenes Phinomen
bei winterschlafenden Tieren vor. Selbst stark schidigende Reize, die
sonst lebhafte Reaktionen auslosen, bleiben in der Lethargie weitgehend
oder vollig unbeantwortet (Poctr). Die klinische Medizin kennt eine
Vita reducta im Rahmen therapeutischen Handelns bei kontrollierter
Hypothermie (LaBorrr, 1956) und unter zahlreichen krankhaften Be-
dingungen beispielhaft beim Coma dépassé (MoLLARET und GouUrow;
MoLLARET, BERTRAND und MOLLARET ; BERTRAND, LUERMITTE, ANTOINE
und DucrosT; JAcoB; MOLLARET sowie ADEBAHR, 1966), bei schwerem
Schidelhirntrauma und schwerer Barbituratvergiftung (NEUHAUS, ADE-
BAHR, 1964). Aber auch Zustinde mit weniger stark ausgeprigter De-
pression vitaler Prozesse grenzen an die Vita reducta. Dabei ist Senium,
starke Sedierung durch Psychopharmaka und Narkose zu denken.

Bei einer todlichen venotsen Luftembolie nach prioperativer Luft-
fullung des Hiftgelenks in Lachgas-Sauerstoff-Barbituratnarkose bei
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einem 9 Jahre alten Midchen ist der eingangs beschriebene morphologi-
sche Nachweis der Luftembolie nicht gelungen. Daher ergab sich die
Frage, ob die cellulire Reaktion im Herzblut bei venoser Luftembolie
wiahrend der Narkose, vor allem bei Barbiturateinwirkung, ausbleibt,
verzogert oder weniger ausgeprigt ist.

Zu dieser Frage wurden experimentelle Untersuchungen vorgenommen.

Untersuchungsgut und Methode

20 Kaninchen mit einem Gewicht von 950—1600 g erhielten 300 mg Veronal-
Natrinm pro kg Kérpergewicht jeweils in den Morgenstunden als wifirige Losung
intraperitoneal. Vorher wurde die Rectaltemperatur gemessen, im Obrvenenblut
wurde die Leukocytenzahl bestimmt. In tiefer Narkose und nach einem Abfall der
Kérpertemperatur um durchschnittlich 3—4°C wurden die Leukocyten noch einmal
gezihlt. Bei 13 Kaninchen wurde zusétzlich vor der Barbituratinjektion und in
tiefer Narkose ein Blutausstrich fiir ein Differentialblutbild gefertigt. Danach wur-
den Luftmengen in Einzeldosen von 0,5—2,0 cm® protrahiert in die Ohrvene inji-
ziert. Unmittelbar nach Eintritt des Todes wurde das Herz am Gefillband ab-
gebunden und unerdffnet in Formol fixiert. Das beim Durchtrennen von Vena cava
superior und inferior austretende Blut wurde aufgefangen und durch Zusatz von
Citrat fiir die Barbituratbestimmung fliissig gehalten. Fiinf Kaninchen der gleichen
Gewichtsklasse und der gleichen Zucht wurden ohne voraufgegangene Barbiturat-
intoxikation durch intravendse Luftinjektion getétet. Das Herz wurde in gleicher
Weise entnommen und fixiert. Die Herzen der 25 Kaninchen wurden 24—48 Std
fixiert, durch einige senkrecht zur Léngsachse des Herzens geftihrte Schnitte zerlegt,
nochmals fiir 24—48 Std in Formol belassen, dann in Paraffin eingebettet. Von den
Blseken wurden 10—15 u dicke Schnitte gefertigt, die Priparate mit Himatoxylin-
Eosin gefdrbt. Weiterhin wurden die Lungen nach Formol-Fixierung in Paraffin
eingebettet, die Schnitte mit Himatoxylin-Eosin gefirbt. Das unmittelbar nach dem
Tode der Versuchstiere gewonnene Citratblut wurde nach Verdiinnen mit Wolf-
ramsiure enteiweiBt, mit Ather extrahiert und im UV-Licht bei einer Wellenliinge
von 240 my. spektrophotometrisch untersucht.

Befunde
Von je einem Versuch sollen Verlauf und Befund ausfiihrlicher wieder-
gegeben werden.
1. Konirolitier

1600 g schweres Kaninchen. Um 9.08 Uhr wird 1 om® Luft in die Ohrvene
injiziert. Das Tier reagiert mit Hyperventilation und beschleunigter Herzaktion.
Wenige Minuten spéter normalisiert sich die Atmung wieder. Daraufhin werden
um 9.15 Uhr erneut 1,9 cm® Luft intravends injiziert. Jetzt ist die Atmung forciert,
beschleunigt, die Herzaktion sehr frequent. Das Tier krampft. Nach Sistieren der
Krimpfe wird um 9.20 Uhr nochmals 1,0 cm?® Luft intravendés injiziert. Die Atmung
wird daraufhin wieder beschleunigt und auffallend flach, die Herzaktion extrem
frequent. Krimpfe treten nicht mehr auf. Das Tier wird apathisch, es streckt sich
lang hin und hebt — nach Luft ringend — den Kopf. Die Pupillen werden maximal
weit und reaktionslos, der Cornealreflex erlischt. Um 9.23 Uhr tritt der Tod ein.

Nach Abtragen des Brustbeins zeigt das Herz noch Kammerflimmern. Rechte
Kammer und Vorkammer sind stark aufgetrieben. Es besteht sog. Einflulstauung.

1 Die Ergebnisse der spektrophotometrischen Untersuchung verdanken wir
Frau ScaULZ.
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Im rechten Vorhof, in den subepikardialen Venen sowie im Bereich der Aus-
fluBbahn der rechten Kammer sieht man deutlich sich hin- und herbewegende
kleine Luftblasen.

Am in Scheiben zerlegten fixierten Herzen finden sich im Blut der rechten
Kammer zahlreiche unterschiedlich groBe, itberwiegend kreisrunde Aussparungen.

Die mikroskopische Untersuchung ergibt folgenden Befund: Das Blut in der
rechten Herzkammer ist von zahlreichen unterschiedlich grofien runden Aussparun-
gen durchsetzt. Die grofleren sind von {iberwiegend breiten, an Leukocyten reichen
Thrombocytensdumen umgeben. Vorwiegend die kleinen Luftblasen zeigen einen
Kranz aus polymorpbkernigen Leukocyten. Mitunter liegt rétlich gefdrbte Fliissig-
keit am Rande der Luftblasen. Nur wenige Luftblasen sind nur von Erythrocyten
umgeben. Unabhingig von den Blasen finden sich im Blut gréBere und kleinere
Ansammlungen von Thrombocyten und Leukocyten, rétlich gefirbte, das Blut
straBenférmig durchziehende Flissigkeit sowie zarte, fidige Netzstrukturen, in
deren Maschen nur wenig zellige Elemente liegen. Das Verhiltnis von Leukocyten
zu Erythrocyten ist regelrecht.

Der Lungenbefund ist unauffallig.

2. Kaninchen in der Barbituratvergiftung

1190 g schweres Kaninchen. Die Rectaltemperatur betrigt um 9 Uhr 39,1°C,
der Leukocytenwert 9400/cm?, das Blutbild ist normal. Nach intraperitonealer In-
jektion von 357 mg Veronal-Natrium als wéafirige Losung um 9.35 Uhr wird das
Tier zunichst unruhig, dann legt es sich hin. 1 Std spéter schlift es tief und zeigt
Spontannystagmus. Der Muskeltonus ist noch erhalten, die Rectaltemperatur betrigt
37°C. Um 10.45 Uhr ist das Tier reaktions- und tonuslos, die Rectaltemperatur ist
auf 35,9°C gesunken, der Spontannystagmus besteht weiter. Es tritt eine maBige
Atemdepression auf. Die Rectaltemperatur fillt weiter ab. Um 10.30 Uhr liegt
sie etwas unter 34°C. Der Conjunctivalreflex ist erhalten, im {ibrigen aber ist das
Tier reaktionslos. Der Leukocytenwert ist um 12.45 Uhr 5600/mm?. Das Differential-
blutbild ist nicht veréindert. Um 12.57 Uhr wird 1,0 em3 Luft in die Obrvene inji-
ziert. Das Tier krampft leicht. Die Atmung ist forciert, beschleunigt, zeitweise
periodisch, die Herzaktion frequent. Um 13 Uhr werden 1,5 cm?® Luft intravends
injiziert. Es stellen sich keine Kriampfe ein. Die Atmung ist beschleunigt. Um
13.07 Ubr erfolgt eine weitere Injektion von 1,0 em® Luft in die Vene. Kriampfe
treten auch jetzt nicht auf, die Atmung wird okerflichlich. Nach einer weiteren
Injektion von 1,0 cm® Luft wird die Atmung auffallend langsam. Die Pupillen
weiten sich extrem. Um 13.15 Uhr tritt der Tod durch Atemstillstand ein.

Beim Eréffnen von Brust- und Bauchhohle zeigt das Herz Kammerflimmern.
Rechter Vorhof und rechter Ventrikel sind deutlich aufgetrieben. Im rechten Vor-
hof, in den prall mit Blut 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 gréBeren wandstindigen
Hohlraum. Daran angrenzend liegt eine Zone stark aufgelockerten Blutes mit zahl-
reichen unterschiedlich gro8en, halbkugeligen Hohlrdumen. Die einzelnen Scheiben
des quergeschnittenen Herzens weisen im Bereich von rechter Vorkammer und
Kammer z.T. eine Struktur auf, die an Schweizer Kise erinnert. Stellenweise sind
die die Hohlrdume einschlieenden Blutbriicken so schmal, daB der Vergleich mit
einem zarten Netzwerk eher zutrifft. Diese Auflockerung des Blutes ist bis iiber die
Ausflufbabhn der rechten Herzkammer hinaus auch in der Arteria pulmonalis zu
erkennen. Der linke Ventrikel enthalt kompaktes Blut.

Histologisch finden sich folgende Veréinderungen: Das Blut ist entsprechend
dem makroskopischen Befund von zahlreichen kleinen und grofien, vorwiegend
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Morphologischer Nachweis der Luftembolie im Herzblut 5

Tabelle 2. Vendse Luftembolie bei 20 Kaninchen in subakuter Barbituratintoxikation
(intraperitoneale Injektion einer wifrigen Lisung von 300 mg Veronal-Najkg

Kérpergewicht)
Nr. Veronal- Grad der Dosis der intravends Uberlebenszeit Grad der vitalen
Na-Spiegel Intoxi- injizierten Luft nach der ersten Reaktion des
im Biut kation* em?® Luftinjektion Herzblutes auf
postmort, die Luft**
mg-%
1 26,3 X X 2mal 0,5, Imal 1,0 22 min X X
2 25,0 X X X 4mal 0,5 38 min X X
3 37,0 X XX 8mal 0,5 2 Std 17 min x
4 24,3 X X X 4mal 0,5, 3mal 1,0 1 Std 42 min X
5 27,3 X X X 2mal 1,0 15 min X X
6 25,8 X X 2mal 1,0, 1mal 0,5 31 min X X
7 18.8 X X 8mal 1,0, Imal 0,7 4] min X X
8 23,0 X X X 4mal 1,0 51 min X
9 41,0 X X XX  2mal 1,0 24 min X X
10 32,0 X XX 6mal 1,0, 2mal 2,0 1 Std 24 min XX
11 43,5 X X X X 1mal 2,0 5 min X
12 33.3 X X lmal 2,0 1 min X X
13 28,5 X X X 2mal 2,0, 2mal 1,0 37 min X X
14 30,5 KX X 3mal 1,0 17 min X X
15 39,8 X X X 3mal 1,0 22 min X
16 31,0 X X X .3mal 1,0, 1mal 1,5 18 min X X
17 24.5 X Imal 1,5 1 min X
18 29,5 X lmal 1,5 6 min X
19 29,5 X X X 1mal 1,5 4 min X X
20 31,8 X X X 2mal 1,0, Imal 1,5 21 min X X

* X =miBig, X X =stark, X X X =sehr stark, X X X X =hochgradig.
** . =gering, X X =miBig, X X X =stark, X X X X =sehr stark.

Tabelle 3. Vendse Luftembolie bei § Kontrolltieren

Nr. Gewicht Dosis der intra-  Uberlebenszeit Grad der vitalen
ing vends injizierten mnach der ersten  Reaktion des

Luft Luftinjektion Herzblutes auf die
cm? Luft*

1 700 Imal 1,0 6 min XX X

2 1050 11mal 0,5 1 Std 35 min X X X

3 1300 2mal 1,0 14 min XX X

4 1600 3mal 1,0 15 min X X X X

5 1380 lmal 1,5 4 min X X

* X =gering, X X =mifig, X X X =stark, X X X X =sehr stark.

rundlichen Aussparungen durchsetzt, die nicht durch quergetroffene und heraus-
gefallene Trabekel entstanden sind. An einer Stelle sieht man wandstindig einen

groBeren, halbmondférmigen Hohlraum,

In der Umgebung besonders der groferen Aussparungen finden sich Siume von
rotlich gefarbter Flissigkeit, in die stellenweise kleine Thrombocytenaggregate und

1b Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 61
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einige Leukocyten eingelagert sind. Ein Teil der mittelgroBen und kleinen Luft-
blasen ist von mehr oder weniger dichten Thrombocytenaggregaten mit unter-
schiedlich starker, iberwiegend aber sehr spérlicher Einlagerung von Leukocyten
umgeben. Diese Thrombocytenaggregate umschlieBen die Luftblasen nicht iiberall
vollstéindig, sondern sind ihnen stellenweise nur an einer Seite angelagert. Andere
Luftblasen sind lediglich in einen Wall von Erythrocyten eingebettet. Nur ganz
vereinzelt finden sich kleine Luftblasen, die neben einem Thrombocytenrandsaum
auch einen — wenn auch nur angedeuteten — Kranz aus polymorphkernigen Leuko-
cyten aufweisen. Unabhingig von den Luftblasen ist das Blut stellenweise von

Abb. 1. a Kontrolltier, 1600 g schwer, Injizierte Luftmenge: 3mal 1 cm?® in die Ohrvene. Uberlebens-
zeit nach der 1. Luftinjektion: 15 min. Luftblase im Blut des rechten Ventrikels, von Leukocyten
umgeben, b 950 g schweres Kaninchen. Menge des injizierten Barbiturates: 300 mg/kg Kérpergewicht
intraperitoneal. Abfall der Kdrpertemperatur innerhalb von 45 min von 38,3 auf 84,5° G, der Leuko-
eytenzahl innerhalb 1 Std von 7200 auf 4000/em3, Injizierte Luftmenge: 2mal 0,5, 1mal 1,0 cm3
in die Ohrvene. Uberlebenszeit nach der 1 Luftinjektion: 22 min. Veronalgehalt im Blut: 26,3 mg-%.
Luftblase im Blut des rechten Ventrikels mit einzelnen Leukocyten in der Randzone

kugel- oder bandférmigen Gerinnungszentren und homogener, rétlich gefirbter
Flussigkeit durchsetzt. Hier und da erscheint das Blut durch ein zartes fidiges
Netzwerk, in dem stellenweise groflere Luftblasen gleichsam eingefangen sind, auf-
gelockert. Im Herzblut liegen verhdltnismaBig wenig Leukocyten.

Capillaren und Venolen der Lungen enthalten auffallend viele Leukocyten.

Die Veronal-Natrium-Konzentration im postmortal entnommenen Blut betréigt
31,0 mg-%.

In beiden Versuchsgruppen ergaben sich jeweils im wesentlichen
gleichartige Befunde wie bei den zwei ausfithrlich beschriebenen Ver-
suchen. Daher kénnen die Daten der Einzelversuche den Tabellen ent-
nommen werden (Tabellen 1—3).

Die Uberlebenszeit nach Luftembolie hingt offenbar von der Grofie
der injizierten Luftmenge ab. Einige Tiere iiberlebten bei kleinen, in
zeitlichem Abstand injizierten Luftmengen tiber 2 Std. Bei grofleren
injizierten Einzelvolumina Luft gingen die Tiere schon wenige Minuten
nach der ersten Injektion zugrunde. Der Einwand, daB bei langer Uber-
lebenszeit die Situation nicht der bei Luftembolie in praxi entspreche,
wurde bewuBt in Kauf genommen. Es sollte geniigend Zeit fiir die Aus-
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bildung einer morphologisch fallbaren Reaktion vergehen. Diese Re-
aktion auf die in die Blutbahn gelangte Luft ist in der Barbiturat-
vergiftung abgeschwicht (Abb. 1a und b; 2a und b).

by, - v -

Abb. 2. a Kontrolltier 1600 g schwer. Injizierte Tuftmenge: 3 mal 1 em?® in die Obrvene. Uberlebens-
zeit nach der 1. Luftinjektion: 15 min. Tuftblase im Blut des rechten Ventrikels, von Leukocyten
umgeben. b 1825 g schweres Kaninchen. Menge des injizierten Barbiturates: 300 mg/kg Korpergewicht
intraperitoneal. Abfall der Kérpertemperatur innerhalb von 3 8td und 45 min von 38,6 auf 85,5° C,
der Leukocytenzahl innerhalb von 3 Std und 15 min von 7600 auf 6000/cm?®, Injizierte Luftmenge:
8mal 1,0 und Imal 0,7 cm? in die Ohrvene. Uberlebenszeit nach der 1. Luftinfektion: 41 min. Veronal-
gehalt im Blut: 18,8 mg-%. Luftblase im Blut des rechten Ventrikels ohne Leukocyten in der
Randzone
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Besprechung der Befunde

Die im Herzblut morphologisch erfaBbare Reaktion auf die ein-
gedrungene Luft ist beim mit Barbiturat vergifteten Kaninchen schwi-
cher ausgeprigt. Demnach ist die cellulire Reaktion bei Luftembolie
unter der Einwirkung toxischer Dosen von Barbituraten abgewandelt.
Diese Abwandlung ist nicht qualitativer, sondern quantitativer Art.

Als Ursache der geringeren leukocytiren Reaktion im Herzblut
kommt eine Abnahme der Leukocytenzahl im strémenden Blut mit und
ohne funktionelle Beeintrachtigung der Leukocyten oder eine Funktions-
minderung der in regelrechter Anzahl vorhandenen Leukocyten durch
das Barbiturat in Betracht. Die Leukocytenwerte im Blut waren bei
17 von 20 Tieren in der Barbituratintoxikation erniedrigt. Die Abnahme
der Leukocytenzahl war z.T. erheblich. Auch in dem sonst unauffilligen
Differentialblutbild und im fixierten Herzblut war die Verarmung des
Biutes an Leukocyten zu erkennen. Obwohl die Leukocytenzahl beim
Kaninchen im Tagesrhythmus schwankt, sind die erniedrigten Leuko-
eytenwerte bei Barbituratvergiftung unseres Erachtens bemerkenswert.

Die geringere leukocytire Reaktion im Herzblut ist daher offenbar
Folge einer Minderung der Leukocytenzahl im strémenden Blut.

Fiir eine Verarmung des stromenden Blutes an Leukocyten durch
Emigration weiller Blutzellen durch die eventuell toxisch geschidigte
Capillarwand (EINHAUSER) ergab sich kein Anhalt. Die Beobachtung,
daB die Leukocytenwerte beim Kaninchen in Abhéingigkeit vom Tages-
rhythmus unterschiedlich sein kénnen und die Feststellung von LABORIT
(1956), dali durch Hibernation eine passagere Minderung der Leukocyten-
zahl mit anschlieBender Leukocytose und relativer Lymphopenie aus-
geldst werden kann, machen eine Sequestrierung der Leukocyten durch
Regulationsmechanismen wahrscheinlich. Leukocyten kénnen ndmlich
aullerhalb des zirkulierenden Blutes ,,gespeichert bzw. aus den Spei-
chern in das stromende Blut eingeschwemmt werden. Als ,,Leukocyten-
speicher” kommen extra- und intravasale Reservoire in Betracht. Ein
extravasales Reservoir ist das Knochenmark, intravasale Speicherrdume
sind Sinus der Milz, Sinusoide der Leber sowie Venolen und Capillaren
der Lunge. Diese Abschnitte der Lungenstrombahn enthielten bei den
mit Barbiturat vergifteten Tieren auffallend viele Leukocyten.

Somit ist die Minderung der Leukocyten im strémenden Blut wahr-
scheinlich auf eine Sequestrierung der Leukocyten vorwiegend in der
Strombahn der Lunge zuriickzufithren.

Die Ursache der Sequestrierung ist noch nicht vollig geklart. Soviel
ist jedoch bekannt, daf3 die Leukocyten-Verschiebungen vom vegetativen
Tonus abhiingen. Dabei soll ein Uberwiegen des Sympathicotonus mit
Leukocytose, ein Uberwiegen des Parasympathicotonus mit Leukopenie
einhergehen. Dementsprechend besteht beim winterschlafenden Tier in
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der Lethargie eine Leukopenie. Nach GraBNER ist das Bluthild mog-
licherweise auch einer cerebralen Steuerung unterworfen. Experimentelle
Untersuchungen sprechen dafiir, dafl eine solche Steuerung von beson-
deren, dem Wirmezentrum benachbarten Regionen ausgeht. GRABNER
erwihnt in diesem Zusammenhang, dal} es gelungen sei, die Leukocytose
nach Pyrifer-Injektion durch Luminal abzuschwéchen. In der Barbiturat-
vergiftung konnte die Sequestrierung der Leukocyten durch eine Sto-
rung im vegetativen Gleichgewicht oder durch einen Einflul auf
cerebrale, das Blutbild varierende Funktionen hervorgerufen werden.

Der allein entscheidende Faktor ist die Minderung der Leukocyten-
zahl im stromenden Blut aber offenbar nicht, da selbst bei ldngerer
Uberlebenszeit nach der ersten Luftinjektion kaum mehr Leukocyten
am Rande der Luftblasen angetroffen werden als bei kleinem Zeitinter-
vall. Waren die im zirkuldren Blut vorhandenen Leukocyten voll funk-
tionstiichtig, so wire zu erwarten, daBl bei lingerer Uberlebenszeit sich
diese Leukocyten am Rand der Luftblasen ansammeln. Wie die Erfah-
rung bei sog. fulminanter Luftembolie bei Mensch und Versuchstier
(Kaninchen) zeigt, reagieren in regelrechter Anzahl vorhandene, voll
funktionstiichtige Leukocyten ndmlich schnell auf den Fremdkérper
Luft in der vendsen Blutbahn. Demnach dirfte fiir die abgeschwichte
vitale Reaktion der Leukocyten auf die Luftembolie in der Barbiturat-
vergiftung aubBer der zahlenm#fBig erfaBbaren Verminderung der im
Blut kreisenden Leukocyten auch eine Funktionsminderung derselben
von Bedeutung sein. Dafiur spricht schon, dal Entziindungsprozesse
unter der Einwirkung von nicht barbitursdurehaltigen Narkotica viel-
fach nur mit abgeschwichter leukocytérer und mesenchymaler Reaktion
ablaufen, ohne daf} die Leukocyten im stromenden Blut vermindert sind,
was besonders CrEssMAN und Riepow nach Experimenten am Kaninchen
beschrieben haben. Durch Psychopharmaka kann die Wundheilung beim
Menschen und beim Versuchstier verzogert werden (SErrreRT und FriED-
RICH). Auch Barbiturate hemmen nach tierexperimentellen Unter-
suchungen von EBEL und MAUTNER sowie von Dutz, Rossa und Vorar
entziindliche Vorgange. BERGMANN sah jedoch bei der Ratte unter Lumi-
nal keine nennenswerte Beeinflussung des Granulationsgewebes. Fir den
Menschen ist die Depression speziell der leukocytiaren Reaktion in der
Barbituratvergiftung durch ApEBasr (1956, 1963) und NEUHAUS belegt.
Leukooyten wandern erst nach ca. 30 Std in die Hautblasen bei Barbi-
turatvergiftung ein, wohingegen Leukocyten in Brandblasen bereits nach
8 Std nachzuweisen sind. Es kommt hinzu, daB sich bei den beschriebenen
Experimenten das Barbiturat am Wirkungsort, ndmlich im Blut, in der
vorgegebenen, quantitativ leicht bestimmbaren Konzentration voll aus-
wirken kann. Daher ist mit einer Funktionsminderung der Leukoecyten
durch das Barbiturat zu rechnen.
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Die abgeschwichte leukocytdre Reaktion auf die in die vendse
Strombahn gelangte Luft ist demnach héchstwahrscheinlich nicht allein
durch eine Minderung der Leukocytenzahl, sondern zusétzlich durch
eine Beeintrichtigung der Funktion der im stromenden Blut vorhandenen
Leukocyten bedingt.

Die mit einer Senkung der Koérpertemperatur um 3—4°C einher-
gehende experimentelle Barbituratvergiftung steht den Bedingungen der
Vita reducta sehr nahe, zumal da sie zu einer Atem- und Stoffwechsel-
depression fithrt (REISSLAND, ADEBAHR, GosrarR und SCHNEPPEN-
HEIM). Rickschlusse von der Vita reducta beim lethargischen Winter-
schldfer auf die bei Mensch und Tier durch Krankheit, Verletzung, Ver-
giftung oder therapeutische Eingriffe verursachte Vita reducta sind nur
mit Vorbehalt moglich. Jedoch sind bei allen Formen der Vita reducta
vitale Reaktionen abgeschwicht. Daher lassen sich die bei Luftembolie in
der Barbituratvergiftung gewonnenen FKErgebnisse den Befunden von
Lasorir (1953); Massaorr; NEUHAUS; MATZANDER sowie ADEBAHR
(1964) aus der Pathologie des Menschen, den Untersuchungen von PoCHE
am Winterschlifer und den experimentellen Untersuchungen von
MATZANDER ; SCHLICHT sowie MassmorrF und OEHLER an die Seite stellen.

Zusammenfassung
Die morphologisch erfallbare vitale Reaktion bei Luftembolie ist im
Experiment am mit Barbiturat vergifteten Kaninchen abgewandelt. Die
leukocytire Reaktion auf die Luftblasen im Herzblut ist weniger stark
ausgeprigt. Die Abwandlung der Reaktion ist demnach quantitativer
Art. Als Ursache der Abwandlung des morphologischen Befundes wird
eine Minderung der Leukocytenzahl im strémenden Blut und eine Beein-
trichtigung der Funktion der Leukocyten durch das Barbiturat ange-
sprochen. Die Minderung der Leukocytenzahl wird auf eine Sequestrierung
der Leukocyten vorwiegend in Capillaren und Venolen der Lunge zuriick-
gefiihrt.
Summary
During barbiturate 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.
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