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In vorhergehenden Arbeiten (1944, 1947) sind von mir die ver-
schiedenen Veranlassungen zur Enstehung von Luftembolien im groBen
Korperkreislauf besprochen und dabei auch die Luftembolien des
Gehirns beriicksichtigt worden. Eine summarische Beurteilung ihrer
klinischen Bedeutung ist, wie dargetan wurde, nicht méglich, weil das
Organ Gehirn neben lebenswichtigen Teilen viele entbehrliche besitzt
und weil nach den unmittelbaren Beobachtungen am bloBgelegten
Gehirn viele Luftembolien des Gehirns, bzw. der Meningen nur zu kurz-
dauernden Verschliissen ihrer BlutgefiBle ohne Hinterlassung von
Schiiden fithren (BROMAN u. a.). Dies stimmt auch zu unseren Beob-
achtungen bei einer grofferen Anzahl von Hunden, die in unseren Ver-
suchen (mit BEnziNeEr) Luftembolien des Gehirns mit anfinglich
schweren neurologischen Symptomen nach Luft- und WasserstoB durch
Detonation erlitten hatten und sich in kurzer Zeit vollkommen erholten.
NEUBURGER konnte noch 1925 in einer Arbeit tiber cerebrale Fett- und
Luftembolie sagen, dafl es bisher keine Erfahrungen iiber die Verdnde-
rungen des Gehirns durch Luftembolie beim Menschen gibe, weil sie
entweder sofort tddlich oder heilbar sei. ,

Aus diesen Griinden erscheint der Einbruch von Luft ins Blut, im
ganzen gesehen, als lebensgefihrlicher, wenn er zu Embolien des
Herzens, als wenn er zu solchen des Gehirns fiibrt (dies entgegen der
Ansicht von VILLARET und CACHERA), vorausgesetzt nidmlich, dal die
Einbriiche nicht sehr massiv und — wie in unseren Versuchen — nur
einmalig sind, kommt es némlich durchaus nicht immer gleichzeitig zu
Luftembolien sowohl des Gehirns als des Herzens. Vielmehr ist héufig,
wie wir es librigens auch bei den Thromboembolien aus Endokarditis
auf dem Sektionstisch zu sehen bekommen, das eine oder andere Gefal3-
gebiet bevorzugt. Fir die arterielle Luftembolie im Tierversuch ist
iibrigens von verschiedenen Seiten geltend gemacht worden, daf ihr

* Herrn Prof. Dr. Karn BoNmorFFER zum 80. Geburtstag gewidmet.
Virchows Archiv. Bd. 315. ' 31
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Weg von der Lage des Tieres abhingig sei (PoLAK und Apawms, VAN
Avien, HrpNa und Crarg, Lucas, VILLARET und CACHERA), indem
die horizontale Lage des Kérpers mehr zur Coronarembolie, die vertikale
— Kopf oben — mehr zur Hirnembolie fiihre; bis zu einem gewissen
Grade mochte ich dies bestétigen, DEsAGA verneint es.

Aus dem Gesagten und aus anderen Erwigungen dirfte hervor-
gehen, daB die Luftembolien des Gehirns beim Menschen wahrscheinlich
sehr viel hiufiger sind, als bis heute angenommen wurde (vergleiche
REYER und KonwL 1926, Caask 1934); diese Erwigungen beziehen sich
besonders auf die Héiufigkeit der Unfiille und Krankheiten, bei denen
Luftembolien des groBen Kreislaufs und damit des Gehirns tiberhaupt
moglich sind. Sie sind von mir in der vorhergehenden Arbeit zusammen-
gestellt worden. Nicht nur entgeht zweifellos manche, wohl auch manche
todliche arterielle Luftembolie der Diagnose durch den Pathologen,
sondern die klinische Diagnose ist nicht minder schwer; viele der in
meiner Zusammenstellung aufgezdhlten Ursachen sind Fille schwerer
Verletzungen (etwa Kompression des Thorax) oder Fille schwerer
Krankheiten (Keuchhusten, Tuberkulose usw.), deren Symptome die-
jenigen der Luftembolie iiberdecken kionnen oder Fille, wo ohnedies
das Zentralnervensystem in Mitleidenschaft gezogen ist (Schock, Be-
wuBtlosigkeit usw.).

Da im (Gehirn Luftembolien auch todlich werden konnen, welche
nur Capillaren betroffen haben, so ist von vornherein damit zu rechnen,
daB solche Falle makroskopisch nicht zuerkennen sind.

Aber auch die mikroskopische Untersuchung kann in dem groBen
Organ versagen, nicht nur weil bis zum Tode und bis zur Sektion die
Embolien weitergestoBen oder resorbiert sein kénnen, sondern weil ihr
Nachweis als solcher iiberhaupt schwierig ist, sofern sie nicht schon
sekundiire (anoxé@mische) Schiiden gesetzt haben oder die Luft extra-
vasiert ist. Auf diese Erscheinung habe ich in meiner Arbeit (1944)
unter Wiedergabe von Abbildungen besonders aufmerksam gemacht.
Hs ist nicht richtig, wenn BopEcHTEL und MULLER meinen, daf Luft in
GefaBlen sich nicht am histologischen Praparat nachweisen lasse. Aller-
dings erfordert ihr Nachweis einige Geduld und Ubung, und man wird
sich selten durch die vorher beobachteten neurologischen Symptome
in der Auffindung der befallenen Gebiete des Gehirns leiten lassen kon-
nen. Kaum wird man je Aussicht haben, noch nach einer Reihe von
Tagen' die embolisierte Luft in Gehirncapillaren aufzufinden, wenn ich
nach den bisherigen eigenen wenigen KErfahrungen urteilen darf, im
Gegensatz zu dem iiberraschenden Verhalten an den pleuranahen
Lungencapillaren, wo ich sie mehrfach noch nach Tagen bei Mensch und
Versuchstier nach Detonationen angetroffen habe, wobei es duBerst
unwahrscheinlich ist, daB der Einbruch von Luft als solcher nach dem
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Undichtwerden der Lunge durch das betreffende Trauma (etwa einem
LuftstoB) anhalt.

Neuerdings ist der Nachweis von Fillungsdefekten der Hirncapil-
laren durch Luft- und Fettembolien durch die Anwendung der Benzidin-
methode in der Modifikation von SrowiMskI und CUNGE erleichtert
und anschaulich gemacht worden. Wenn aber L. HARTER sagt, daB
sie die einzige Moglichkeit eines Nachweises von Luft in Capillaren sei,
so ist das nicht richtig; denn er gelingt auch mit einer sonstigen guten
Erythrocytenfarbung, Eosin- oder Azanfirbung oder nach MASsON.
Auf alle. Falle muBl man sich hiiten, jede Bliaschenbildung in Blut oder
Plasma fiir Luft anzusehen; hiufig sind, am Endothel anliegend, Blut-
und. Plasmaliicken zu bemerken, welche wahrscheinlich als Retraktions-
erscheinung des GefifBinhaltes bei Fixierungen zustande kommen und
mir auch von der gleichen unvollkommenen Ausfiilllung der Lymph-
riiume des inneren Ohrs geldufig sind.

Deshalb kann man als Luftembolie nur gelten lassen die echten
Unterbrechungen der Blutsdule in Capillaren und Précapillaren, etwa
in der Art, daBl der ,,Gansemarsch’* der roten Blutkérperchen in der
Capillare an einer oder mehreren Stellen kugelige oder wiirstchenartige
Liicken aufweist, wobei die angrenzenden Erythrocyten eine zusammen-
geschobene, ausgesprochene Geldrollenanordnung und die das embo-
lische Bldschen berithrenden Erythrocyten eine meniscusartige Ein-
dellung aufweisen; beweisend sind ferner die Bilder des Luftaustrittes
an der GefiBwand selbst, sofern es sich um kleinste Arterien handelt,
in deren Wand Luftblasen stecken bleiben kénnen, endlich die Luft-
filllung der perivasculiren Scheiden mit Auftreibung der Vircmow-
Roginschen Réume, deren Maschen netzartig ausgespannt werden.

Nicht jeder Fillungsdefekt in den Capillarverzweigungen ist iibrigens
durch Verlegung ihrer Lichtungen bedingt und insofern sind die aus-
geloschten Stellen bei der Benzidinfirbung durchaus nicht mafigebend
fur die Diagnose Luft- oder Fettembolie; vielmehr erkennt man bei
guter Darstellung der Capillarwéinde, wie der Schwund der Capillar-
fullung zuweilen an vielen Orten durch Leerlaufen der Capillaren zu-
stande kommt; dabei sieht man manchmal unmittelbar aus blutge-
fiillten Asten abgehend, nur an ihren Endothelien erkennbar, in manch-
mal weiten Vircaow-RoBinschen Réumen, so stark kollabierte, kontra-
hierte und komprimierte Rohrchen, dal sich ihre Winde vollig zu-
sammenlegen. Es entzieht sich natiirlich der morphologischen Beurtei-
lung, ob es sich um ein Leerlaufen oder eine spezifische Zusammen-
ziehung des GefiBrohrs dabei handelt; diese Frage ist von verschiedenen
Seiten aufgeworfen und verschieden beantwortet worden (BopECHTEL,
VicrArRET und CACHERA, JacoBI und Maenus, BromaN, HARTER).
Kurzdauernde Spasmen der Arterien hat an einem anderen Objekt,

31*
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nédmlich an dem nach der Rickzrschen Methode freigelegten Mesen-
terium des Kaninchens, CBAsE durch experimentelle Luftembolie aus
der Aorta in vivo beobachtet; er unterscheidet daher mit Recht, was
auch fiir andere periphere Gefiligebiete und speziell das Gehirn zu-
treffen diirfte, neurovaseculire und mechanische Verinderungen, die
durch Luftembolie verursacht werden kénnen (vgl. Jacort und MagNUs).
Auf die Abbildungen bei ViLnarREr und bei CuasE sei noch besonders
hingewiesen. A

In Anbetracht des Umstandes, das einige Untersucher, wie Jaocos1
und MagNUs, BRoMAN, HARTER, verschiedenartige Embolien im Tier-
versuch nebeneinander geprift haben, ndmlich auBer Luftembolien auch
Fett- und Fremdkorperembolien, sei ausdriicklich erwéhnt, dal sowohl
die durchschnittliche Dauer (also auch die Heilbarkeit) wie auch die
ersten Folgen als verschieden angegeben werden. VILLARET und
CAcHERA halten die Luftembolien des Gehirns trotz ihrer besonderen
Riickbildungsfahigkeit fiir schidlicher als die ,.festen” Verstopfungen
der Arteriolen und Capillaren, Jacosr und MacxUs die Fettembolie fiir
harmloser als die Luftembolien.

Gemeinsam sind den verschiedenen Embolien unter anderem die
perivasculdren Blutungen; sie sind es, welche unter Umstdnden schon
fiir die Betrachtung mit unbewaffnetem Auge die richtige Diagnose
vermuten lassen, aber auch zu falschen Deutungen fithren kénnen, wie
die Untersuchungen im letzten Weltkrieg iiber den Detonationstod
gezeigt haben ; die bei diesem durch Luftembolien zustande kommenden
Hirnblutungen sind zuerst falschlich fiir Folgen von Fettembolien an-
gesehen worden. Als erste haben wohl Mort (1917, zit. nach HooKER)
und Ascrorr (1943) einen Zusammenhang zwischen den Explosionsver-
letzungen der Lungen und multiplen kleinen Hirnblutungen vermutet.

Es handelte sich um Beobachtungen bei Soldaten, in deren unmittelbarer Brust-
nihe Handgranaten explodiert waren. Die Blutungen waren sowohl in der Pia,
als in der Rinde wie auch (bei MoTT) in Balken, Briicke, innerer Kapsel und ver-
lingertem Mark (Tod nach 24 Stunden); in einem anderen Fall Morts (Tod nach
7 Tagen) fatiden sich keine anderen Veréinderungen als im Riickenmark (D8—L2)
in Form von subarachnoidealen Blutungen ,,aus VenenzerreiBungen und einige
Blutungen in Nervenwurzeln und intramedullére solche. Der erste, welcher den
Zusammenhang der Lungen- und der Hirnverletzung in Luftembolien infolge
Detonation vermutete, wenn auch wohl falsch gedeutet hat, war MocuNa (zit.
nach King und CurTIs); er fiihrte sie auf eine plotzliche atmosphérische Dekom-
pression zuriick.

Wenn wir uns nun der Aufgabe zuwenden, den Versuch zu machen,
die zeitliche Folge der Verinderungen des Gehirns nach Luftembolien
zu umreifien, so mufl vorausgeschickt werden, daB auch bei einem weit
groBeren Beobachtungsgut, als es zur Zeit zur Verfiigung steht, einer
solchen Aufgabe Grenzen gesetzt sind. Hrstens steht nicht fest, ob die
Vulnerabilitdt der Hirnteile iiberall im Organ die gleiche ist, zweitens,
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wie die Folgen der Gefiafiverlegung durch Luft sich verschieden ge-
stalten konnen, je nach einer dauernden oder einer nur zeitweisen, bzw.
reversiblen Verstopfung, drittens, ob Ausmaf und Tempo der patho-
logisch-histologischen Verinderungen abhingig sein kénnen von dem
Kaliber und der ortlichen Architektonik (Kollateralen) der verlegten
GefaBstrecken. :

Die Erfahrungen aus den Tierversuchen sind nicht ganz maBgebend
fiir die menschlichen Verhiltnis e, da sich schon die verschiedenen
Tiere gegen Luftembolie des Gehirns als ganz verschieden empfindlich
erweisen. Manche menschliche Félle sind aus dem Grunde unbrauch-
bar fiir unsere Absicht, weil der Zeitpunkt der Luftembolie nicht sicher
ist, so etwa bei Luftembolie infolge Keuchhusten, bei Luftembolie
durch Detonation, wenn die Zeit der Verletzung oder des Todes nicht
feststeht und dergleichen. So sah ich in einem Fall von Detonationstod
mit Frakturen (aber ohne Fettembolien des Gehirns) Erbleichungsherde
nach unbestimmter Zeit und ohne daf ich noch sichere Luftfiillung von
HirngefaBen feststellen konnte. Bei einem weiteren Opfer eines Luft-
angriffs ohne duBere Verletzungen (Sekt.-Nr. 1204/43, 40jihriger Mann)
mit cerebraler (makroskopisch meningealer) Luftembolie, Tod nach
hochstens 3 Stunden, mikroskopisch nur Luftaustritt aus den Blut-
gefiBen der Stammganglien (ohne Blutungen).

Blutungen sind, wie gesagt, sonst eine bei einigermalien grober Luft-
embolie hiufige und vor allem frithzeitige Verinderung!. Ein Vergleich
von Tierversuch und Autopsiebefund beim Menschen diirfte hier wert-
voll sein. ‘

DEsaca, dessen experimentelle Befunde bei Detonationsversuchen an Hunden
ich histologisch nachzuprifen Gelegenheit hatte, fand bei einem Hunde (Versuch
2 L 4, 1) der nach Detonation von 50 kg Sprengstoff in 4 m Entfernung sofort tot
war, Luftembolie der Coronararterien, piale Blutungen iiber dem und Gewebs-
blutungen im Gehirn, z. B. in der Briicke; mikroskopisch fand sich auBerdem
Luft in erweiterten ViIRcHOW-RoBINschen Réumen. In einem weiteren Versuch
von Drsaca (sofortige T6tung des Hundes durch Sprengung von 25 kg Spreng-
stoff in 2,5 m Entfernung), massige Luftembolie der Coronararterien), fand ich im
Gehirn (makroskopisch o. B.) mikroskopisch bereits mit Wahrscheinlichkeit Aus-
tritt von Luft in die adventitiellen Rdume von Rindengefdfien, wobei die zuge-
horigen Arterien das Bild von Kontraktion darboten. _

CHASE berichtet iiber den Sektionsbefund bei einem 25jahrigen Manne, bei dem
infolge einer operativen Verletzung einer Lungenvene bei Lobektomie wegen
Bronchiektasen eine sofort todliche Luftembolie erfolgte. Das Uberleben des
Kranken ist nach seiner Beschreibung auf hochstens 5 Min. zu schitzen. Vor der
Sektion ergab schon das Rontgenbild des Schidels Hinweise auf Luftembolie.
Solche fanden sich dann autoptisch bestitigt in meningealen und basilaren Ar-
terien des Gehirns sowie in Coronararterien. Durchschnitte durch das fixierte
Gehirn zeigten geringe petechiale Hamorrhagien in frontalen und parietalen

t
' W. KrUOKE vermiBite Blutungen gerade am ehesten bei Friihfallen von Fett-
embolien des Gehirns.
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Hirnwindungen, mikroskopisch perivendse Blutungen, auBlerdem kollabierte Ar-
terien und Capillaren, Plasmastase und anderes mehr.

Bevor wir auf die Befunde am menschlichen Gehirn nach Luft-
embolien eingehen, sei kurz zum Vergleich auf die entsprechenden zeit-
lichen Angaben aus dem Schrifttum (soweit dieses zur Zeit erreichbar
war) hingewiesen:

Die frithesten ischamischen Ganglienzellverdnderungen fand L. HARTER bei Luft-
embolie an Meerschweinchen nach 2 Stunden 40 Min., nach 24 Stunden schon An-
deutungen von Erbleichung und Erweichung [bei Fettembolie beschreibt die Ver-
fasserin sehr bald eintretende Plasmaaustritte, Diapedesisblutungen um Capillaren
und ,,groBere Gefife* (Venen?), Parenchymschiden frithestens nach 1 Stunde
50 Min., ischimische Ganglienzellerkrankungen nach 6 Stunden] .

Den allerersten Verinderungen nach intrakarotaler Injektion von Blutschaum,
bestehend in voriibergehender Aussparung der Blutfillung des Gefafinetzes folgt
eine Hyperimie, 12 Stunden spiter sind nur ,,feinkdrnige pericapillare Hofe® mit
Blutungen zu sehen (nach einer Abbildung auBerdem wohl sichthare Gefilwand-
schidigung). G.BopEoHTEL und G. MULLER haben auBer Fett- und Lycopodium-
Embolien des Gehirns einige Versuche mit Luftembolie an Hunden gemacht.
Einen Hund, der nach Injektion von 3—4 ccm Luft BewuBtlosigkeit, Krimpfe und
Opistotonus zeigte, toteten sie nach 22 Stunden. Bs fanden sich Blutungen der
Meningen, seltener um Markgefi e, nicht in Kleinhirn und Medulla, Erbleichungen,
teils diffuse, teils herdférmige ischimische Rindenverdnderungen bis zu schwerer
Ganglienzellerkrankung. '

LrerMITTE und CASSAIGNE injizierten bei Kaninchen Luft in Ohrvenen (Tod
nach 3 com) und erzeugten so — auf dem Umwege fiber die Lungen — cerebrale .
Stérungen (Monoplegie, Hemiplegie, Paraplegie, epileptische Krdmpfe); sie
fanden (Zeitnicht vermerkt), Ganglienzelldegenerationen, besonders der 6.Schicht.

SereLMEYER fand bei einem Affen 4 Tage nach Injektion von Luft in die
Carotis bis hirsekorngrofe runde, ovale und sektorférmige Lichtungsbezirke der
Hirnrinde, Nekrose von Ganglienzellen, in Randbezirken der Herde kranke solche;
ferner Wucherungen der Glia. Fritheste Verinderungen der Ganglienzellen in
anderen Versuchen nach 15 Stunden und nur in der Rinde, vorwiegend dort in
mittleren und oberen Schichten. Klinisch vorher hemiplegische und monoplegische
Lihmungen. ‘

Eine sehr eingehende und sachverstindige Analyse der Parenchymverinde-
rungen in einem verhiltnismiBig spét, nimlich nach 55 Stunden gestorbenen
Falle, hat NEUBURGER gegeben, auf deren Einzelheiten verwiesen sei. Zusammen-
gefaBt handelt es sich bei den Folgen der Luftembolie um eine Koagulationsnekrose
des Hirngewebes, also ischémische Stérungen, in Verbindung mit den Folgen ab-
normer Durchlissigkeit der Gefafiwinde fiir ihren Inhalt (Plasmorrbagie und
Hamorrhagie.

In der nun folgenden Wiedergabe von tédlichen Féllen von Luft-
embolie beim Menschen ist der Nachdruck auf die GefiaBiverinderungen
und die ihnen unmittelbar folgenden Parenchymschéiden gelegt, wihrend
fiir die spiteren Folgen am Parenchym noch kein geniigendes Beobach-
tungsgut vorliegt. Hier 148t sich noch keine zeitgerechte Beschreibung

1 W. KRt ckE fand bei umgekommenen Fliegern mit Fettembolien des Gehirns
bereits nach 2 Stunden Parenchymverinderungen (nach 24 Stunden schon ab-
gegrenzte Rindennekrosen).



Verinderungen des menschlichen Gehirns nach arterieller Luftembolie. 467

geben. Die folgende Kasuistik, knapp 10 Fille, erstreckt sich lediglich
auf den Zeitraum von wenigen Stunden bis zu einigen Tagen nach der
Luftembolie.

So wie in der Lehre von der Pathogenese der blutigen Hirnerwei-
chungen; ist auch hier gelegentlich die Ansicht ausgesprochen worden,
die GefiBwandverinderungen konnten sekundirer Natur, d. h. vom
nekrobiotischen Parenchym aus — riickwirkend — bedingt sein. Diese
Meinung ist fiir unseren Fall sicherlich unzutreffend; dafiir spricht
schon die zeitliche Aufeinanderfolge, indem die schwersten Gefdliver-
anderungen schon zu den frithesten krankhaften Befunden gehéren,
wie insbesondere der von mir 1944 mitgeteilte Fall todlicher Luftembolie
des Gehirns deutlich zeigt. .

Was die Parenchymverdnderungen des Nervengewebes im beson-
deren in so frithen Stadien anbelangt, so beschrénken sie sich auf mehr
oder minder schwere Ganglienzellverinderungen mit Verschiebung der
Kerne, Deformierung der Zellgestalt, Verklumpung der Nucleolen und
des Tigroids, unregelmifBigen Aufhellungen von Kern und Plasma,
Schrumpfung und Verdimmerung der ganzen Ganglienzellen bis zur
Nichtfarbbarkeit, Quellung der Gliafaserung; sie bestehen kurz in der

 Summe der bekannten anoxyhiotischen Absterbeerscheinungen bis zu
den fertigen fleckigen und streifigen Erbleichungen. Gleichzeitig sieht
man die mechanischen Wirkungen der vordringenden Luft aus den
GefiBscheiden in Form einer Kammerung der Glia und ihr Vordringen
in Form leerer Spalten bis um die Ganglienzellen, oft nicht zu unter-
scheiden von pericellulirem Odem und artifiziellen Hohlraumbildungen.
Produktive Prozesse sind in dem hier in Betracht kommenden Zeit-
raum von mir selbst nicht beobachtet worden, ebensowenig die Bildung
freier Kornchenzellen. .

Vorweggenommen sei ein Fall eines sofortigen arteriellen Luftem-
bolietodes. Nach AbschluB der vorliegenden Arbeit erhielt ich zur Unter-
suchung das Gehirn und das Herz eines 50jahrigen Mannes, der inner-
halb weniger Minuten bei einer Pleurapunktion von der hinteren rechten
Axillarlinie aus, gestorben war. Die Spritze war 4 cm tief eingedrungen,
hatte beim Anziehen keine Fliissigkeit ergeben und war mehrmals von
der Kaniile abgenommen worden. Die Sektion (Dr. DORNBACH) ergab
eine chronische verschwartende rechtsseitige Pleuritis mit fast vélliger
Obliteration der Pleurahshle bei chronischer und akuter tuberkuldser
Phthise des rechten Oberlappens. Die Herzkammern waren m#Big erwei-
tert, die. Leichengerinnsel der linken enthielten Luftblischen (die Cruor-
massen schwammen noch in fixiertem Zustand auf der Formollésung).

Vom Gehirn, das im ganzen fixiert iibersandt wurde, sind aus
vierzehn verschiedenen Teilen, einschlieBlich Adergeflechten und ver-
lingertem Mark Probestiicke, zum Teil grofere solche einer genauen
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mikroskopischen Untersuchung unterworfen worden. Nirgends, auch
nicht in den meningealen GefilBen, fanden sich Luftembolien.

Vom Herzen wurden sechs verschiedene Teile mikroskopisch unter-
sucht, von diesen zeigte eigentiimlicherweise nur ein Stiick, namlich ein
subendokardial entnommener groBerer Lingsstreifen aus der linken
Kammerwand herdf{érmige massenhafte capillare Luftembolien, sonst
ausgesprochene Blutleere und damit bedingte Unsichtbarkeit der Mus-
kelcapillaren, die nur an ihren Endothelien und bei starker Abblendung
an den Grundhiutchen erkennbar waren. Die anderen Stiicke zeich-
neten sich groBtenteils, wenigstens diejenigen aus dem linken Herzen,
durch starke capillare Animie aus; spirliche capillire Luftembolien
warenin einem Lingsschnitt aus der linken Herzspitze, aus dem apikalen
Teil der Kammerscheidewand und dem medialen Papillarmuskel der
Mitralis zu sehen. Die epikardialen Arterienéistchen waren im allgemeinen
gut mit Blut gefiillt, bei den leeren Asten konnte nicht mit Sicherheit
entschieden werden (ebensowenig makroskopisch, in dem mehrere Tage
in Formol fixierten Herzen) ob sie embolischen Gefélen entsprachen.

Im einzelnen war an dem mit sicheren Luftembolien ausgezeichneten
Myokardteil aus der hinteren linken Kammerwand noch folgendes
bemerkenswert: Die kleinen Arterien waren zum Teil leer, offen, stark
geschlangelt, die Précapillaren eng, durch die vorstehenden Endothelien
wie winzige Driisenlichtungen aussehende Réhrchen. Die Venen meist
weit, gut blutgefiillt, einzelne vendse Capillaren unregelmaBig aufge-
trieben, leer, an einer Stelle mit deutlicher Abdréngung der benach-:
barten Myokardfasern, andere mit aufgelockerter Blutsdule, iiber-
wiegend mit Plasma und Blutplittchen gefiillt (ein Bild, das wohl im
Leben einer sog. ,kornigen Strémung® entsprochen hitte). Die
luftgefiillten, lingsgetroffenen Capillarstrecken konnten bei giinstiger
Schnittrichtung in kollabierte Strecken verfolgt werden; an Stellen
mit geh#uften Luftembolien erschienen die Capillaren des Herzmuskel-
parenchyms im Querschnitt wie kleine leere Ringe; wiirstchenartig
geformte Embolien wie bei Fettembolie waren eher eine Ausnahme. Die
Querstreifung war iiberall wohl erhalten.

Zusammengefal3t ergibt sich also, daB} eine akut tédliche pulmogene
arterielle Luftembolie mikroskopisch nachgewiesen werden kann. Er-
forderlich ist allerdings die Beriicksichtigung zahlreicher Teile der
unmittelbar lebenswichtigen Organe. Im vorliegenden Falle ist die
Diagnose allerdings schon durch den Luftgehalt des linken Kammer-
blutes gesichert gewesen, aber keine Luftembolie von Herz und Gehirn
mit bloBem Auge gesehen worden.

Der kiirzeste Zeitpunkt mit schweren Veridnderungen, wobei die
mechanische Schidigung durch die Luftembolie ihre ischémischen

- Folgen noch iibertrifft, ist ein Tod nach 7 Stunden.
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Es handelt sich um den von mir schon verdffentlichten Fall (1944)
einer 31jihrigen Frau, die bei Aufbrennung eines Lungenabscesses eine
Lunftembolie des groBen Kreislaufs erlitt, an der sie nach 7 Stunden (unter
den Zeichen von BewuBitlosigkeit, Verdrehung der Augen, Tachykardie)
starb. Bereits makroskopische Sichtbarkeit einer cerebralen Luftem-
bolie mit Blutungen der rechtsseitigen Scheitel- und Stirnwindungen.
Mikroskopisch streifige und kugelige Blutungen, hyperdmische Bezirke
ohne weitere Verdnderungen, Blshungen von Pracapillaren und Capil-
laren. Austritt von Plasma und von Luft durch die GefiBwinde, Auf-
treibungen der ViIrcHOW-ROBixNschen Réume, teilwe'se Gerinnung des
extravasierten Plasmas. Besondérs ausgesprochen waren das Emphy-
sem der GefiBscheiden und die frischen Nekrobiosen der GefiaBwinde
im Mark. Die Parenchymrverinderungen entsprachen beziiglich der
Ganglienzellen der schweren Nisstuschen Erkrankung, im ganzen eine
akute triibe Schwellung des Hirngewebes.

Gleichfalls eine 7stiindige Verdnderung sah, nach Mitteilung von
NEUBURGER, SPIELMEYER: am Parenchym herdformige, leichte Kern-
verdnderungen und beginnenden scholligen Kernzerfall (ither Gefdl3-
verdnderungen ist dort nichts berichtet.)

Einer der schon oben erwihnten Soldaten Motts (8. 464) starb
12 Stunden nach der Lungenverletzung durch den LuftstoB einer
Sprenggranate; MoTT stellte subpiale und mikroskopisch feine ver-
breitete Blutungen verschiedener Hirnteile mit einer bereits wahrnehm-
baren Chromatolyse der Nervenzellen fest.

Eigene Beobachtung mit 123idndigen Verdnderungen.

Ein 27jihriger Mann erlitt bei der Punktion eines linksseitigen
Exsudats der Pleura vormittags 11'/, Uhr eine Luftembolie. Wihrend
der Punktion wurde etwas Blut in die Spitze eingezogen; da es dem
Kranken schlecht wurde, wurde abgesetzt ; dabei Liérte man ein schliir-
fendes Gerdusch, wihrend er einatmete; unmittelbar darauf Pulslosig-
keit; dann Kriampfe bei aufgerissenen, nach oben gerichteten Augen;
schnappende Atmung, riickwirts gedrehter Kopf, tiefe Atemaziige, zeit-
weise Besserung, epileptiforme Anfille. Pfotchenstellung der Hiinde,
Tod nach 12 Stunden.

Sektionsdiagnose (abgekiirzt), (Sekt.-Nr. 696/46), Luftembolie durch Verletzung
einer kleinen Lungenvene wihrend der Punktion eines abgekapselten dlteren tuber-
kulbsen Pleuraempyems iiber dem verwachsenen linken Oberlappen. Blutige
Durchtrinkung des Lungengewebes in der Nihe des Stichkanals in Hoéhe des
4. Intercostalraumes. Luftblischen in kleinen Arterien der Meningen der
Konvexitit des Gehirns. Késige Lymphadenitis von mesenterialen Lymph-
knoten. Abgekapselter Primirherd des linken Unterlappens. Miliartuberkulose
der Milz.
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Mikroskopische Untersuchung des Gehirns.

Emlge Teile sind frei von Verdnderungen, wie das Kleinhirn, die
Stammganglien und das verlingerte Mark sowie die Adergeflechte. Im
rechten Stirnhirn nur eine kleine Blutung und ganz spiirliche Luftem-
bolien. Mehr dagegen in
beiden Scheitellappen und
in der Briicke. Die emboli-
sierte Luft erweitert zum
Teil die Capillaren, sie
dringt — mit und ohne
Blutplasma — in die peri-
vaseuldren Réume und von
da in die Gliakammern und
in die pericelluldren Rdume

) T der Ganglienzellen (Abb.1);

Abb. 1. Luftembolie des Gehirng aus Stichverlet- .
zung einer kleinen Lungenvene nach 12 Stunden. die Luftansammlungen um
Luftinfiltration der pericapilliren und pericellulirer  dje Capillaren konnen sich

Gewehsspalten (Scheitellappenrinde).
dabei so stauen, dafl die
Capillaren von auBen deformiert Werden (Abb. 2). Im Innern der
Capillaren erscheinen zwischen wiirstchenartig luftgefillten Strecken
der Lichtung die Reste der unterbrochenen Blutsdulen durch Kom-
pression verdichtet(Abb.3).
Die Wand von Arteriolen
erscheint zuweilen durch
die eingedrungene Luft wie
aufgespalten (Abb. 4). An-
dere Capillaren sind véllig
leer, wie kollabiert, wieder
. andere enthalten nur Plas-
ma, die Venen sind immer
b O *. mit Blut gefillt, vielfach
: BT S P e iiberfiillt. In den stag-
- Abb. 2. Luftembolie des Gehirns. Kompression  njerenden Caﬁﬂlarstrecken
der embolisierten Capillare nach Austritt der Luft .
aus dem Blutgefas. zwischen und vor Luft-
embolien liegen die Ery-
throcyten oft zu dichten Geldrollen aufgereiht. Frische Schidigungen
der Ganglienzellen, besonders Pyknose (vgl. Abb. 1) sind zu erkennen,
desgleichen eine Verquellung des Gliafilzes (Abb. 3).

Vom Herzmuskel wurden mehrere Stiicke untersucht; zum Teil
wurde kein Befund erhoben, zum Teil fiel eine einfache Blutleere der
Capillaren auf, an wenigen Stellen waren reine Plasmafiillungen und
vereinzelt auch Luftembolien zu finden, teils in Capillaren, teils in
Arteriolen (Abb. 5).
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Der von MERxEL und SPIELMEYER mitgeteilte Fall von Luftembolie des
Gehirns mit tédlichem Ausgang nach 16 Stunden wies ,,sehr zahlreiche frische
Herde mit ischimischen Ganglienzellveranderungen ohne Reaktion der Glia* auf.

In seinem (oben kurz angefithrten) Fall einer nach 24 Stunden tédlich gewor-
denen Luftembolie des Gehirns aus Detonationsverletzung der Lunge fand Mot
neben subpialen verbreiteten
mikroskopisch feinen Blutun-
gen perivasculdre Hamorrha-
gien in verschiedenen Hirn-
teilen und histologisch ,,Chro-
matolyse der Nervenzellen‘.

Eine eigene Beobach-
tung tber arterielle Luft-
embolie des Gehirns mit
todlichem Awusgang nach
24 Stunden ist folgende:

Ein 40jahriger Mann

hatte seit rund 2 Jahren Abb. 3. Luftembolie des Gehirns. Befund nach

einen linksseitigen Pneu- 12 Stunden. Zusammenpressung der Blutsidule, Ver-
engung im Bereich der Stase, Erweiterung der

mothorax wegen Lungen- vorgeschalteten, lufthaltigen Capillarstrecke.

tuberkulose, der regel-
méBig nachgefiillt wurde. Kin rechtsseitiger Pneumothorax war dazu
vor 2/, Monaten angelegt und in Abstdnden von 1 Woche laufend mit
300 cem ergéinzt worden. Bei einer Nachfiillung am 9. 1. 46, withrend
der er sich erst mit dem Arzt
unterhalten und gelacht hatte,
lieB er, als bereits 150 cem ein-
gelassen waren, plotzlich den
Kopf nach unten fallen und
wurde sehr bla3; die Augipfel
richteten sich nach rechts oben,
die Glieder wurden starr und es
trat erhebliche Pulsbeschleuni-
gung auf. Nach 10 Min. began-

nen klonische Krampfe von . up 4 Luftembolic des Gehirns. Befund
linkem Arm und Bein, die pach 12 Stunden. Intramurale Luftansamm-

rechte Gesichtshilfte wurde fung elgrézﬁn]élﬁé?ﬁﬁgéﬁﬁiﬂiebe¥§1§§;i£.“ ne der
nach oben schrig verzogen.

Der Kranke gab an, daf er keine Schmerzen habe, aber um sich
schlagen miisse; Tachykardie von 130--140 Pulsen und schwere
Tachypnoe. Die Krampfe gingen nun auf die rechte Seite iiber, die
linke Seite blieb starr. Babinski beiderseits positiv, Patellarreflexe
zeigten erschopfbaren Klonus. Voriibergehende kiinstliche Beruhigung
mit Caleium, Scopolamin, Eukodal und Ephetonin ; nach mehrstiindigem
Schlaf erneute rechtsseitige schwere Halbseitenkrimpfe, die sich nach
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mehrstiindiger, therapeutisch nochmals erzwungener Pause ungefihr
10 Uhr abends wieder einstellten und unter ansteigendem Fieber am
nichsten Morgen zum Tode fithrten.

Vermerkt ist in dem klinischen Bericht, den ich Dr. WIpmMaNy
verdanke, noch, daB3 der Kranke wiederholt etwas blutiges Sputum aus-
hustete und entgegen seiner sonstigen anstindigen Haltung in seinem
Zustand h#Bliche Ausdriicke gebrauchte.

Die 2 Stunden nach dem Tode ausgefiihrte Sektlon (Sekt.-Nr. 33/46)
ergab eine blutige Stichverletzung des rechten Lungenmittellappens
durch gefiBreiche Ver-
wachsungen, geringfiigi-
ges Eindringen von Blut
aus dem Stichkanal in die
benachbarten Bronchial-
verzweigungen; beider-
seitige, im ganzen aus-
heilende chronische Spit-
zentuberkulose, rechts
mit tberwiegend basaler,

schiefriger Induration des
Abb. 5. Luftembohe des Herzmuskels. Befund nach
12 Stunden. Oberlappens und abge-
kapselten Kreideherden;
kleine dltere Kavernen in der Basis beider Oberlappen; beiderseitige
teilweise schwartige Lungenverwachsungen.

In dem etwas schlaffen Herzen faund sich wede: rechts noch links
Luft, auch nicht in den KranzgefiBlen. Foramen ovale geschlossen.
Herzmuskel fleckig, wie bei herdférmiger Ischdmie. In den kleinen
Arterien der Hirnoberfliche konnte man mit Lupe in situ stellenweise
Luftbliaschen feststellen; die Leptomeninx fand sich im hinteren Teil
des linken Schlifenlappens im Bereich einer etwa 2 cm im Durchmesser
betragenden Stelle blutig durchtrinkt. .

Mikroskopische Untersuchungen.

Vom Gehirn wurden die Briicke, das verlingerte Mark, die rechten
und linken Zentralwindungen und die rechten Stammganglien mikro-
skopisch untersucht.

Im verlingerten Mark nur ganz vereinzelte und geringfiigige Luft-
embolien von Capillaren.

In der Briicke wechseln kollabierte mit stark gefiillten Capillaren.
Im Léngsschnitt solcher folgen sich oft ausgefiillte und kurze leere
Strecken. Einzelne blasige Auftreibungen von perivasculidren Scheiden
setzen sich in leere Glialiicken bis in perigangliondre Spalten fort.
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Hintere linke Zentralwindung : sparliche Luftaustritte aus Capillaren,
teilweise mit Kompression bzw. Eindellung der Capillarwand. Keine
deutlichen Ganglienzellverdnderungen.

Rechte Zentralwindungen: herdférmige, wechselnd starke Luftin-
filtration von tiefen Teilen der Hirnwindungen, Blutleere und Kom.-
pression der Capillaren. Spérliche intravasale Luftblischen; in den
starkst infiltrierten Herden sind die Ganglienzellen in ihren Riumen
geschrumpft, Glia vollkommen feinwabig, Kerne klein und pyknotisch,

i~ - ¢ ik Bl b=
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Abb. ¢. Luftinfiltration der Scheitellappen-Rinde, 24 Stunden nach Luftembolic bei

Nachfiillung eines Pneumothorax.

Plasma oft kaum erkennbar. Die erweiterten lufthaltigen Vircmow-
Ropinschen Riume sind von ausgespannten Fasernetzen, Resten der
Verbindungen von GeféBwand mit Randglia durchzogen. In einer
Hirnfarche finden sich eigentimliche kleine Rindenprolapse mit wabig
verinderter #duflerster Rinde, wahrscheinlich durch Luftinfiltration;
keine Blutungen (Abb. 6).

Rechte Stammganglien, (neben Infundibulum): verschiedenartige
shnliche Befunde; so findet sich ein Bezirk mit stark erweiterten, aber
vollkommen leeren, kleinsten Venen und solchen mit Blaschen im Capil-
larblut ; die Venen haben zum Teil stark erweiterte perivasculire Raume,
die ebenfalls leer erscheinen und wahrscheinlich lufthaltig sind, wobei
durch unregelmiBige einseitige Luftfilllung die BlutgefaBwinde mehr-
fach eingedriickt, zuweilen zu lichtlosen Rohrchen zusammengedriickt
sind (vgl. Abb. 1). In nichster Nachbarschaft sind andere kleinste
Venen und Capillaren stark mit Blut gefiillt (vielleicht in Stase). Ein
subependymales weites Gefaf enthalt fast nur Plasma und einen kleinen
Erythrocytenhaufen. Im Umkreis ist eine eosinophile Imbibition und
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Vergroberung der Gliafasern. Zum Teil fehlt dem Gefal das Endothel:
Dariiber fehlt auch eine Strecke weit das sonst wohl erhaltene Ependym-
epithel. Solche Befunde unter dem Ependym wiederholen sich, ein-
mal an einer kleinen Arterie mit einem starken perivasculdren Odem-
See, der helle Liicken, vermutlich ausgetretene Luftbldschen enthélt.
Endlich fallen kleine Arterien auf, die im Langsschnitt getroffen und
ohne Lichtung sind (Kollaps oder Kontraktion ?).

Gleichfalls 24 Stunden nach erfolgter Luftembolie des Gehirns aus der
Lunge starb ein weiterer, von mir untersuchter 18jahriger Mann. Bei
ihm war auBerhalb der Klinik eine Pneumothoraxfiillung versucht
worden, wobei er mit BewuBtlosigkeit kollabierte. Er wurde mit
starker motorischer Unruhe eingeliefert und verstarb rund 24 Stunden
nach dem Eingriff mit Fieber von 39,6° Genaue klinische Angaben
iiber die ersten KErscheinungen waren nicht zu erhalten, auBer daB
Krampfe bestanden. Die motorische Unruhe der rechten Seite hielt in
der Klinik an; es bestanden Nystagmus, Tachypnoe, Reflexsteigerungen
starker Schweilausbruch, allgemeine Zuckungen, Konvulsionen der
Gesichtsmuskulatur, zuletzt Lungensdem (kein Auswurf).

Die Sektion (Sekt.-Nr. 581/46) ergab die Zeichen eines Schocktodes
bei cerebraler Luftembolie aus mehrfachen Anstichen des rechten
Lungenmittellappens - durch pleuritische Verwachsungen hindurch. -
Blutungen des Lungengewebes um die Stichkanile. Hochgradige
Blahung beider Lungen, besonders der rechten. Chronische zum Teil
narbig verddende, zum Teil exsudative Lungentuberkulose, letztere
besonders im rechten Oberlappen; kleinere Kavernen hier und kirsch-
groBBe solche des rechten Mittellappens; Fragliche geringfiigige Blut-
aspirationsherde beider Unterlappen. Darmtuberkulose. Kleine menin-
geale Blutung iiber dem rechten Stirnlappen.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns ergab an mehreren
der untersuchten Rinden- und Mark-Stellen eine sichere Luftfiilllung
von BlutgefdBen (Abb. 7), keine solche in Schldfenlappen, verlingertem
Mark, Briicke und Stammganglien. Die extravasierte Luft erfiillte
nicht selten iiber die VIRcHOW-RoBINschen Réume hinaus die néichsten
Gliakammern (Abb. 8); die verquellende Verénderung der Gila selbst ist
wohl mehr durch eine mégliche gleichzeitige Plasmorrhagie bedingt, an
der die geschidigten GefiBwinde teilhaben konnen. Die gefundenen
unbedeutenden Gewebsblutungen sind nicht unmittelbar an benach-
barte Luftembolien gebunden. .

Der bemerkenswerteste Befund in diesem Fall war aber der Nachweis
von Erbleichungen der weien Substanzin Rindennihe, besondersgutdar-
stellbar mit der Azanfirbung (Abb. 9), aber auch gut im Hamatoxylin-
Eosinschnitt zu erkennen ; die Herde hatten Kugel- oder Segmentform ;
schon fiir das bloBe Auge hoben sie sich gegen das unverénderte violette
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Gewebe, als leicht verwaschene hellblaue Bezirke ab, in deren Inneren
GefiBe in Stase und kleinen Blutungen getroffen waren; Luftembolien
dagegen fehlen, moglicherweise deuten aber die wie zerspritzten Liicken
im pekrobiotischen Gewebe auf Reste von eingeprefiter Luft, Die
Gliafaserung ist in seinem
Bereich teils kornig, teils _ :
verquollen. Der dunkle r . - L
AuBenring um die helle e i -

Innenzone ist nur durch
die stirkere Saftstauung
der AuBenzone mit einer

stirkeren Anfarbung

durch Anilinblau bedingt.
An den noch gut sicht-

baren Ganglienzellen aus

: Abb. 7. Luftembolie des Gehirns nach 24 Stunden.
der. unte_rSten Rinden- « Keine Veranderung der Umgebung des embolisierten
schicht sind Kern und GefaBes. Fragliche Luftfillung des VIRCcHOW-

Plasma verdichtet. RopiNschen Raumes,

Es ergibt sich mithin, daB nach 24 Stunden durch die primére
Verlegung von BlutgefaBen mit Luft bereits infarktartige Nekrobiosen
durch Tschimie und Ausfluten des Blutplasmas erzeugt werden.

> . —e o~ -

Zum Vergleich sei ex-
wihnt, daB G. BODECHTEL
und G. MULLER bei einem
Hund durch arterielle In-
jektion von 3—4 cem Luft,
die aufier BewuBtlosigkeit
Krimpfe mit Opithotonus
verursacht hatte, ebenfalls
nach 22 Stunden schwere
Erbleichungen und Blutun-
gen der Meningen erzielten.
Hauptsitz der Verdnderung
war auch hier die Rinde mit
schwerer ischimischer Zell- 41y s,
erkrankung. L. HARTER er- Im Vergleich zu Abb. 7 vom selben Fall schwere
hielt durch experimentelle Verdnderung der Gefafirohre und ihrer Umgebung.
Luftemhbolie des Gehirns bei
Kaninchen nach 24 Stunden ,,Andeutung von Erbleichung und Erweichung*.

Die ndchste Zeitstufe des Uberlebens einer massiven Luftembolie
des Gehirns betrifft eine 67jahrige Kranke, welche 36 Stunden nach
dem Kinbruch von Luft in die rechte Carotis starb. Er war bedingt
durch eine operative Verletzung des Gefifies beim Versuch, ein rezidi-
viertes Myxochondrosarkom der rechten Halsseite total zu exstirpieren.
Die Krankengeschichte verdanke ich- der Chirurgischen Klinik. Bei
der Freilegung der im Tumor eingebetteten Gefille muBte die Vena
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jugularis reseziert werden; bei dem weiteren Priparieren rutschte die
Ligatur des zentralen Stumpfes ab, worauf sofort das schliirfende
Geriusch einer vendsen Luftembolie hérbar wurde. Die Kranke verfiel
unmittelbar in tiefe Bewul3tlosigkeit, die Atmung wurde oberflichlich,
die Pulszahl stieg auf 140 an und es bestand motorische Unruhe. Es
wurde dann noch versucht, die eingemauerte Carotis freizulegen; hierbei
wurde sie verletzt, die arterielle Blutung gleich gestillt. Die BewuBt-
losigkeit hielt nahezu gleichmiBig bis zum Tode an.

Die Sektion (Sekt.-Nr. 370/47) ergab iiberraschend, daBl von einer
venosen Luftembolie nichts nachzuweisen war. Das Foramen ovale

war geschlossen Die mikroskopisehe Untersnchung der Lungen ergab
keine Luftfiilllung von Capillaren des kleinen Kreislaufs. Die RiB-Stelle
in der rechten Carotis interna war deutlich nachzuweisen, mithin kann
die todliche cerebrale Luftembolie kaum auf die klinisch auffilligere
Verletzung der Jugularvene, mufl vielmehr auf die folgende Eroffnung
der Carotis zuriickgefiithrt werden, zumal auch die Sektion des Gehiruns
nur in derem Versorgungsgebiet Emboliefolgen aufgefunden hat!. Im
Operationsgebiet, den GefaBen benachbart war noch ein kleiner Rest
des Myxochondrosarkoms.

Der Befund am Gehirn glich einer schweren Contusio cerebri in der
Gegend der rechten Sylvischen Grube: im Stirn- und Schlifenlappen
war die Hirnrinde aufs dichteste mit Blutungen durchsetzt und stark

1 Allerdings konnen, auch nach dem Ausweis experimenteller Daten, venise
Verletzungen durch die Lunge oder durch paradoxe Embolie (vielleicht sogar
.durch arterioventse Anastomosen des Myokards) zu arteriellen Luftembolien
fiihren. LHERMITTE und CASsAIGNE erzielten durch Lufteinspritzung in Ohrvenen
beim Kaninchen cerebrale Stérungen, histologisch Ganglienzelldegenerationen
besonders der 6. Schicht. Auch ViLrareT und CAcHERA betonen die Moglichkeit
.der Luftpassage durch den kleinen Kreislauf.



Veréinderungen des menschlichen Gehirns nach arterieller Luftembolie. 477

aufgelockert, die weichen Hirnhéute dunkelrot durchblutet; besonders
schwer verdndert war die Basis des rechten Stirnlappens, nur wenig der
rechte Scheitellappen. In situ war auf der Hirnoberflache, auch mit
Lupe, nichts von Luftembolien zu sehen, desgleichen nicht an den
Kranzgefalflen, am Netz und Gekrose. Der Herzmuskel erschien unregel-
‘méBig bluthaltig und infolgedessen von fleckiger, teilweise blutleerer
Beschaffenheit.

Die mikroskopische Durchmusterung der frischen Adergeflechte
ergab keine Luftfillung ihrer GefdBle, desgleichen nicht Schnitt-
praparate von Nieren, Leber und Lunge; am Myokard blieb es fraglich,
ob einzelne wenige capillire Luftembolien vorlagen; Sudanpréparate
lieBen keine Verfettung von Fasern erkennen. :

Entsprechend dem geschilderten Sektionshefund ergab die mékro-
skopische Untersuchung des Gehirns zahllose dicht stehende Blutungen
der Rinde und der angrenzenden Markteile und Luftembolien in
den rechten Stirn-, Schlifen- und Scheitellappen; bei geringerem
AusmaB saBen sie vorziiglich in den tiefen Teilen der Rinde um die
Hirnfurchen. Dagegen waren die linksseitigen Lappen, Briicke, Klein-
hirn, Medulla véllig unverindert, in den rechten Stammganglien
waren vereinzelte Luftfiillungen von Capillaren — ohne Blutungen —
zu entdecken. Auch im Bereich der stdrksten blutenden Verdnderungen
war wiederum, wie in vorhergehenden Fillen, ein értlicher Zusammen-
hang zwischen den Hadmorrhagien und der Luftembolie meist nicht zu
finden; vielmehr waren die beiden Hauptverinderungen in der Regel
so getrennt, dafl sie sich geradezu ausschlossen. Trotzdem kann kein
Zweifel daritber bestehen, dafl die Blutungen von der Embolisierung
vorgeschalteter GefaBstrecken abhingig waren.

Man wird sich den Hergang wohl so vorzustellen haben, daB im
Augenblick der Verletzung der Carotis interna ein Schufl Luft in das
Gefal hineingerissen und die in die Arteria cerebri media verschleppte
Luftblase sodann in deren Aste zerspritzt wurde; das makro- wie das
mikroskopische Bild entsprach ungefihr einem frischen hémorrha-
gischen Infarkt der schwerst betroffenen Hirnteile. Was die Luftem-
bolien dieser Teile anbelangt, so war der Befund an den GefidBen und
ihrer Umgebung nicht ganz einheitlich, was aber wohl nicht als Beweis
dafiir angesehen werden darf, da8 eine Luftembolisation lingere Zeit
anhielt; es kann sich nach dem Verlauf der Halsoperation und dem
Sektionsbefund woh! nur um einen einzigen, kurz dauernden Luftein-
bruch gehandelt haben. Die unterschiedlichen Befunde bestanden
darin, daBB bald nur einfache, oft kettenartige Capillarfilllungen mit
Luft vorlagen, bald die Luft extravasiert, ja sogar im Gewebe fort-
bewegt erschien. Hierbei waren wieder die fraglichen Luftfillungen
der pericelluliren Spalten um Ganglienzellen zu sehen. Auch die

Virchows Archiv. Bd. 315. 32
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Veridnderungen der letzteren waren nicht gleichartig: bald beschrinkten
sie sich auf verwaschene Konturen von Kernen und Zelleib, bald boten
sie das Bild der schweren ', Erkrankung nach NissL bis zu deutlicher
Nekrobiose und Vacuolenbildung. _

Die fortgeschrittensten Verinderungen waren in einem Rindenstiick
des rechten Scheitellappens in Form derselben ,,Verblassungen‘* zu
sehen, wie sie im vorhergehenden Fall nach 24 Stunden zu beobachten
gewesen waren: wiederum an der Basis von Hirnwindungen, besonders
eindruckvoll in Azanschnitten, mit Umschlag der Fiarbung um eine
capillaire Massenblutung. Hier war einmal eine topische Beziehung zu
einer neben diesem nekrobiotischem Infarktherd gelegenen kleinen
Arterie zu finden: diese war mit schaumigem, blau gefirbtem Plasma
gefiillt, das wie eine infiltrierende Masse mit gréberen und feineren
Blasen gemischt den perivasculirem Raum und das benachbarte Paren-.
chym erfiillte.

Im ganzen betrachtet, war mithin gegeniiber dem Befund nach
24 Stunden dieser Befund von 36 Stunden — abgesehen von der beson-
ders massigen Blutung — der gleiche. Ein Abbau des Gewebes und eine
Mobilisation der Glia war noch nicht ausgeprigt. Dies paft zu der
Angabe SPIELMEYERs, der ihre Anfinge erst nach 4 Tagen festgestellt
haben will (intracarotale Luftinjektion bei einem Affen).

Noch éltere Verinderungen als solche von 11/, Tagen stehen mir
aus eigener Beobachtung nicht zur Verfiigung. Es sind aber aus dem
Schrifttum noch einige Ergénzungen moglich.

So fand NruBUreER (1927) bei Luftembolie auch nach 2Y/, Tagen
noch keine reaktive Wucherung der Glia und keine Koérnchenzellen,
sondern nur koagulierte Nekroseherde. Auch er betont die qualitativen
Unterschiede, die zwischen den einzelnen Rindenorten im gleichen Fall
bei gleichem Alter der Luftembolie bestehen. Die Mannigfaltigkeit der
feineren Verinderungen, auf die hier nicht eingegangen zu werden
braucht, war sehr groB. Die Luftembolie als solche konnte NEUBURGER
in seinem Fall nicht finden. Sein Fall ist iiberdies insofern nicht ganz
rein, als es sich um eine im 3. Monat schwangere 22jahrige Person
gehandelt hat, welche nach dem Versuch der Abtreibung mit Seifen-
losung unter Koma und Krimpfen nach 55 Stunden starb. Auch
makroskopisch war — wie nach dieser Zeit begreiflich — nichts mehr
von Luftembolie am Herzen und Gehirn feststellbar. Das Foramen
ovale der Vorhofscheidewand war offen.

M. Lucas beschrieb einen Todesfall durch arterielle Luftembolie von Herz
und Gehirn, der am 4. Tag nach einer tiefen Punktionsverletzung der li. Lunge
gelegentlich der Nachfiillung eines Pneumothorax starb. Es werden umfangreiche

- Nekrosen und Blutungen des GroBhirns verzeichnet.

Einen Todesfall 7 Tage nach Luftembolie durch Luftstof 1nfolge Explosmn hat

F. W. Morr (zit. nach HoOKER, vgl. S, 464) beobachtet; er fand im Riickenmark
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und in den Nervenwurzeln, sowie in der Arachnoidea spinalis Blutungen; ob durch
Luftembolie scheint nach dem kurzen Zitat fraglich, eine Commotio spinalis
scheint nicht ausgeschlossen.

Uber einen Fall von AMEUILLE, LEERMITTE, KUDELSKI liegen leider wider-
sprechende Zeitangaben vor. In der Originalarbeit findet sich in der Zusammen-
fassung der 21. Tag als Todestag nach Luftembolie bei Anlegung eines Pneumo-
thorax vermerkt; bei Luermirte (1935) wird 1 Woche angegeben. Es fanden sich
ausgedehnte rote Erweichungen, besonders im Stirn- und Hinterhauptlappen,
piale Blutungen, leichte Entmarkungen, geringer Status spongiosus, zusammen-
gefaBt als ,,Nekrobiose mit édematdser Imbibition*.

Wichtiger und besser beglaubigt ist von LHERMITTE ein anderer, mit BURRE-
LET beobachteter Fall eines Restbefundes, 2 Monate nach Uberstehen einer
wiederholten linksseitigen Hemiplegie durch Luftembolie in die re. Vena jugularis
infolge Operation am Hals. Hier fand sich aufler einem Status spongiosus mit
Schwund der Nervenzellen auch eine Nekrobiose von Gefdlwinden.

Bisher fehlen sichere Spétbefunde beim Menschen nach iiber-
standenen arteriellen Luftembolien, so dall der oben angefiihrte Satz,
dal diese in kurzer Frist entweder todlich oder belanglos sind, fast zu
Recht besteht. Freilich ist bei der Unsicherheit, welche klinisch der
Erkennung der arteriellen Luftembolie entgegensteht, damit zu rechnen,
dal} gerade auch Spitfolgen bisher verkannt worden sind.

Im Schrifttum habe ich nur wenige Beobachtungen gefunden, die
in dem Sinne von Spétverinderungen des Zentralnervensystems nach
Luftembolien gedeutet werden konnen. A.DIETRICH sah bei einem
Soldaten, der nach einer nahen Grapatexplosion ohne sonstige Ver-
letzungen schwere Hirnsymptome dargeboten hatte, bei dem spiteren
Tode eine feinwabige Porencephalie und Rindensklerose, er deutete sie
als Folgen einer Hirnerschiitterung. Auf Grund unserer heutigen Kennt-
nisse iiher die Entstehung arterieller Luftembolien des Gehirns durch
Luftstof infolge Detonation und des in der vorliegenden Arbeit gefiihrten
Nachweises, daBl ischdmische Rindennekrosen dabei moglich sind, er-
scheint es zum mindesten nicht ausgeschlossen, dafl, bei dem sicher
seltenen Uberstehen solcher Unfille, die von DIETRICH gesehenen Hirn-
verdnderungen zu erwarten wiren. QGestiitzt wird diese Annahme durch
eine tatsichliche Beobachtung BErRGERs, wonach er in 2 Fillen des
ersten Weltkriegs nach Einschlag schwerer Granaten in nichster Nihe
zahlreiche capillire Blutungen in der GroBhirnrinde gesehen hat und
durch den von uns experimentell und autoptisch gefithrten Nachweis
beim Hunde, dal Luftembolien durch LuftstoB solche Rindenblutungen
verursachen. Endlich fithre ich noch folgende eigentiimliche Beobach-
tung von RoGERS an, die ich in gleichem Sinne deuten mdchte:

Ein 19jahriger Seemann erljtt bei dem Abfeuern eines Geschiitzes eine ungefihr
10 Min. dauernde Taubheit des li. Arms und der Hand ; 3 Wochen spiter begannen
dhnliche Anfille mit Zittern und Zwangsbewegungen. Zuckungen im Gesicht und

BewuBtseinsstorungen. Nach der Erholung blieb eine zunehmende Schwiche des
Arms, die auf das Bein iibergriff. Eine Freilegung des Gehirns durch Trepanation

32%
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ergab eine Schwellung und Verfarbung der Hirnwindungen der postzentralen.
Region und beim Einschneiden eine alte Bluthohle daselbst. Das Himatom wurde
entfernt, der Kranke erholte sich bis auf eine Schwiche des Arms und Sehgtérung.

Roerrs nimmt, indem er aut #hnliche Fille von Morr hinweist, an, da8 es
sich um hydraulische Druckstofschidigungen handele, die vom Liquor und seinen
Druckschwankungen infolge der Brustkorbkompression und Dekompression aus-
gehen.

Zusammenfassung.

Auf Grund der Beobachtung mehrerer Fille, bei denen die Luft-
embolie des Gehirns kurze Zeit, von mehreren Stunden bis zu mehreren
Tagen iiberlebt wurde, werden die akuten Verinderungen der emboli-
sierten HirngeféiBe und des zugehorigen Hirngewebes geschildert. Sie
werden nach Art und zeitlichem Verlauf mit den entsprechenden
experimentellen Ergebnissen von Tierversuchen verglichen. Bisher sind
Spatfille, bei denen narbige Ausheilungen der Blutungen und Er-
weichungen nach iiberstandener Luftembolie des Gehirns zu erwarten
waren, nicht mit Sicherheit bekannt.
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