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(Direktor: Prof. Dr. HERMANN LOESCHOKE).

Uber Nachweis und Ursache der Aspirationsluftembolie
aus der Lunge als bedeutsame Form der arteriellen Luftembolie
des groBlen Kreislaufes.

Von
W. ScHUBERT.
( Bingegangen am 15. Mai 1951.)

In dreiim Jahre 1950 veroffentlichten Arbeiten konnte H. LoEscHOKE
in Zusammmenarbeit mit dem Chirurgen Frerix iiber weitere fiir
arterielle Luftembolie typische Gewebsverdnderungen am Gehirn, Herz
und anderen Organen berichten, dazu war es moglich, ausgehend von
der Beobachtung histologischer Verdnderungen am Ependym des Ge-
hirns den makroskopischen Nachweis der arteriellen Luftembolie zu
verbessern und auszubauen. Das Ependym wurde nach massiven Luft-
einbriichen ins GeféfBlsystem oder auch nach Lufteinspritzungen in die
Lungenvenen beim Hund (experimentelle Untersuchungen von Frrix)
an manchen Stellen blasig abgehoben, an anderen Stellen eingerissen
gefunden. Dies hatte den Gedanken nahegelegt, derartige Hirne, die
zur Fixierung unter Formalin eingelegt waren, auf ihren Luftgehalt hin
in den Ventrikelriumen zu kontrollieren. Und in der Tat ergaben die
Einschnitte mit dem Messer, unter Flissigkeit gefithrt (nachdem vorher
darauf geachtet war, dall auBlen am Hirn keine Luft haftete), daB aus
den Ventrikeln entsprechend Luftblasen in verschiedener Menge und
Grofe aufstiegen. Diese Beobachtung war schon seinerzeit durch
H. LoEscHCKE in ihrem diagnostischen Wert in mancherlei Weise iiber-
priift worden und es hatte sich ergeben, dal3 bei frischen Leichen, soweit
keine arterielle Luftembolie vorlag, dieses Zeichen negativ ausfiel.

Im Verfolg weiterer Untersuchungen hat sich dieses diagnostische
Merkmal, zusétzlich zu der bisher iiblichen Unterwasserprobe des Her-
zens angewandt — die im tbrigen 6fter versagte —, durchaus bewiihrt,
und es war auf diese Weise moglich, die Diagnose der arteriellen Luft-
embolie in Fillen zu sichern, bei denen man andernfalls, lediglich
gestiitzt auf den histologischen Befund, nur einen entsprechenden Ver-
dacht hitte aussprechen kénnen, wie das z. B. bis heute auch fiir Keuch-
husten bei Kindern getan wurde. Neben der Sicherstellung der Diagnose
von arteriellen Luftembolien bei den verschiedenen Vorkommnissen und
Krankheiten war mir daran gelegen, auch weiterhin, und zwar im wesent-
lichen ausgehend von neueren experimentellen Untersuchungen von
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Frrrx, die mafigeblichen urséichlichen Vorgédnge fiir die Entstehung von
arteriellen Luftembolien herauszufinden.

In der Uberschrift der vorliegenden Arbeit ist schon zum Ausdruck
gekommen, mit welchem physikalischen Vorgang wir es hauptséichlich
bei den spontan im Organismus erfolgenden Lufteinbriichen aus der
Lunge in das. Gefifisystem zu tun haben. Es sind Saugkrifte, die vor
allem im linken Vorhof und in den Lungenvenen unter besonderen und
noch aufzuzeigenden Umstéinden frei werden. Wenn auch dieser Ge-
danke schon vielfach ausgesprochen und néher zu beweisen versucht
wurde, so stand doch bisher zumindest ein experimenteller Nachweis in
dieser Richtung aus, und FrLix gelangte sogar in den letzten Jahren
rein tierexperimentell noch zu der gegenteiligen Auffassung. Es wird
noch darzutun sein, dal es mir unter besonderen Versuchsbedingungen
nunmehr am Tier gelungen ist, kiinstlich arterielle Luftembolien zu
erzeugen.

Eine ganz neue Gruppe von Vorkommnissen und Todesfillen mit
arteriellen Luftembolien nach Erhidngen hat sich bei Nachpriufungen an
entsprechendem Leichenmaterial ergeben. Die Tierversuche hatten zu
diesen Untersuchungen den Anstol gegeben. IvERSEN hat in einer
Publikation 1862 einen Bericht fiber ,,Luft im Blute eines Erhdngten‘
gegeben. Bei einer Sectio venae, zur Wiederbelebung durchgefiihrt, rie-
selten aus der angeschnittenen Armvene grofiere und kleinere Luftblasen
hervor. Rine Erklirung konnte seinerzeit dafiir nicht gegeben werden.

Luftembolien und Verdnderungen durch Faulnis sind Vorginge, die
sich weitgehend beriihren und von differentialdiagnostischer Bedeutung
sind. DYRENFURTH (1924) und Jankovica (1926) haben sich speziell
mit der Frage der Entwicklung von Fiulnisgasen im Herzen auseinander-
gesetzt und sie an Reihenuntersuchungen am Leichenmaterial gepriift.
JanrovicE kommt zu einem etwas grofiziigigen Urteil, wenn er davon
spricht, daB man vor Ablauf von 48 Std nach dem Tode kaum mit
Fiulnisgasen im Herzen zu rechnen hat. DYRENFURTH hat schon in
einzelnen Fillen nach 4—7 Std im rechten Herzen an Krankenhaus-
material 1—2 c¢m3 Faulnisgas finden kinnen, betont aber, daf} im linken
Herzen weit seltener und weniger Gas gebildet werde, da die Fdulnis im
wesentlichen vom Bauchraum aufsteige und in' ihrer Wanderung in
Richtung auf die Lunge somit zuerst das rechte Herz erreiche. Wir haben
den Eindruck, daB diese Fehlerquelle bei dem Luftnachweis in den Hirn-
Schidelriumen weitaus geringer ist. Ein noch zu beschreibender Fall
mit HirnabsceB (Colibakterien) wird dartun, daf selbst dieser praktisch
ohne EinfluB auf den makroskopischen und mikroskopischen Befund war,
da sich derartige Gasausbreitung ganz anders gestalten miilte als Luft-
einschwemmungen in das GefidBsystem des Gehirns und der Meningen.
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Die nachfolgend zu beschreibenden Fille sind dem anfallenden Sek-
tionsmaterial des hiesigen Instituts entnommen; es wird vermerkt wer-
den, in welcher Zeit nach Eintritt des Todes die Sektion vorgenommen
wurde. Bei den ersten beiden Fillen ist der Befund und die Diagnose-
stellung auf arterielle Luftembolie schon 1948 erfolgt. Die neueren
Untersuchungen wurden von mir selbst mit Ausnahme des Falles 7
durchgefiithrt.

Fall 1. Die Krankengeschichte, freundlicherweise von der hiesigen Chirur-
gischen Klinik zur Verfiigung gestellt, gibt folgendes an:

Rangierer im Alter von 20 Jahren, immer gesund gewesen, mit der linken
Brusthilfte zwischen die Puffer gekommen. War nicht bewuBtlos, hat Blut
gespuckt.

Status: Guter Ernibrungs- und Kraftezustand. Hautemphysem, sich iiber
Gesicht, Hals, Thorax und Abdomen, Scrotum erstreckend. Etwas Hustenreiz,
blutiges Sputum.

Verlauf: Lungendurchleuchtung ergibt Spannungspneumothorax beiderseits,
vor allem aber links mit vollkommener Verdrangung des Mediastinums zur andern
Seite. Frakturen mehrerer Rippen nahe der kostotransversalen Gelenke, wahr-
scheinlich Beteiligung der Lungen und Pleura. Starke Zunahme des Hautemphy-
sems bis zum Kopf und nach unten unter Aufblahung des Scrotum. Zur Entlastung
des linken Spannungspneus wird eine Kaniile intrathorakal eingestochen und an
eine Perthesabsaugung gehingt. Danach Besserung des Allgemeinzustandes, auch
der Kreislauf ist jetzt besser. Patient erhalt stiindlich kleine Mengen Morphin.
Plotzlich Verschlechterung des Zustandes. Tod 36 Std nach dem Unfall.

Die Fieberkurve verzeichnete wihrend der letzten Stunden Temperaturen
zwischen 38 und 40°, Pulsfrequenz zwischen 80 und 120/min.

Klinische Diagnose: Thoraxquetschung, ausgedehntes Hautemphysem (Luft-
embolie nicht erkannt).

Die Sektion erfolgte 6 Std nach Eintritt des Todes. Keine Veranderungen im
Bauchraum, Zwerchfellstand: rechts 4. Intercostalraum, links 5. Rippe. Pneu-
mothorax beiderseits. Beide Lungen sind klein und stark zusammengedriickt. Der
rechte Lungenoberlappen ist flachenhaft mit der Pleura costalis verwachsen. Im
linken Brustraum befindet sich geringfiigig fliissiges Blut. Die linken Rippen 3—10
paravertebral gebrochen, dazu fanden sich Doppelfrakturen an der 5. und 6. Rippe
durch weitere Infraktion in der vorderen Axillarlinie. Paravertebral waren durch
hervorstehende Knochensplitter Zerreifungen der Pleura visceralis entstanden.
In beiden Lungen, bevorzugt links, fanden sich diffuse parenchymatése Blutungen.
Das Herz fest, muskelstark. Luftembolieprobe negativ. Nach vorsichtiger Heraus-
nahme des Gehirns wurde dieses sofort in Formalin zur Fixierung gelegt. Nach
einigen Tagen Eroffnung der Ventrikel unter Formalin, wobei viele und groBe
Luftblasen aufstiegen. Das Gehirn zeigte makroskopisch keine Besonderheit.
Mikroskopisch fanden sich auffallend erweiterte Vircmow-Rorixsche Réaume.
Das Ependym war halbkugelig stellenweise abgehoben oder streckenweise abgelost.
Die Purkizsesche Ganglienzellschicht des Kleinhirns war stellenweise netzartig
aufgelockert. Diagnose: Lufiembolie des Gehirns.

Fall 2. Der Sterbeschein sagt folgendes aus: 48 Jahre alter Mann, von Beruf
Schlosser. Seit April 1947 rezidivierende Lungenabscesse der linken Lunge nach
Pneumonie. Im August 1947 operativer Eingriff mit nachbleibenden Bronchial-
fisteln. Kin halbes Jahr spater Einweisung mit erneuter AbscefSbildung. Im Spu-
tum Mischflora von Pneumo-Staphylo-Streptokokken. Hamoptoen. Am 9. 4. 48
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klonische Zuckungen aller Extremititen und des Gesichts. Zunehmende Be-
nommenheit. Lumbalpunktion ohne wesentlichen Befund.

Sektion 40 Std nach Eintritt des Todes durchgefiihrt. Stark reduzierter All-
gemeinzustand, asthenischer Korperbau, méBige Kyphoskoliose. Linke Pupille
weiter als rechts. Die linke Brustseite eingezogen, Zustand nach Resektion der
3. und 4. Rippe links in Ausdehnung von etwa 10 cm. Die iiber dem Operations-
gebiet gelegene Haut ist tief eingesunken. In dem narbigen Gewebe bestehen
mehrere bis pfenniggroBe Fisteloffnungen. Abdomen eingesunken, weich. Im
Bauchraum keine Besonderheiten. Zwerchfellstand beiderseits 5. Intercostalraum,
Rippenknorpel mittelgradig verknschert. Die Lungenrinder bedecken weitgehend
den Herzbeutel. Beide Pleurahdhlen sind in toto schwartig obliteriert. Herz
beiderseits dilatiert, zarte Klappen. Bronchitis. Die rechte Lunge gut lufthaltig.
Im linken Unterlappen multiple bronchopneumonische Herde. Der linke Ober-
lappen ist schwielig derb und weist teilweise knotige Konsistenz auf, hat kaum noch
Luftgehalt. Es fithren zu dem narbigen Operationsgebiet Bronchialfisteln. Das
Gehirn wird nach vorsichtiger Entnahme sofort in Formalin gelegt. Die Seiten-
ventrikel werden durch Anschnitt des Corpus callosum eroffnet, es entwichen
multipel Luftblasen. Sonst lieB sich kein pathologischer Befund erheben. Histo-
logisch wird vermerkt: &ltere Luftembolie, gekennzeichnet durch perivasculire
Blutungen, diinne Fibrinauflagerung auf dem Ventrikelependym und Obliteration
vereinzelter VIRcEOW-RoOBINscher Riume.

Aus diesen beiden Fillen glaubte ich folgern zu diirfen, dall erhohte
Widerstinde im kleinen Kreislauf, wie sie bei verdichtenden Prozessen in
der Lunge und Spannungspneumothorax gegeben sind, und Blutverluste
die Entstehung von arteriellen Luftembolien begiinstigen kénnten. Das
letztere Moment war unabhingig voneinander bei beiden Fiillen klinisch
zum Ausdruck gebracht worden. Fir Fall 1 war dazu die-Moglichkeit des
Eintritts von Luft in das Gefilsystem durch angerissene Lungengefifie
gegeben.

Es wurden zunichst Experimente am Meerschweinchen durchgefithrt,
wobei die Erhohung der Widerstinde im kleinen Kreislauf durch In-
jektion von Fett in die untere Hohlvene herbeigefiilhrt wurde. Bei
Anstich des linken Vorhofes sollten sich aber hier keine Aspirationskrifte
nachweisen lassen.

Bei einem andern Versuch wurde bei gleicher Handhabung noch das
Tier zusdtzlich ischdmisiert; auch hierbei wurden keine Saugkrifte
deutlich.

Nunmehr wurde dazu iibergegangen, das Tier in senkrechte Kéorper-
stellung mit Kopf nach oben iiberzufithren, éhnlich wie es zur Erzeugung
des orthostatischen Kollapses getan wird. Nach Ischimisierung durch
Anschneiden der FemoralgefaBe unter Wasser konnten in der Tat nach.
Anstich des linken Vorhofes mit einer Kanile Aspirationskréfte nach-
gewiesen werden. Das Tier bdumte sich unmittelbar danach auf und
bei der Sektion unter Wasser konnten im linken Ventrikel und in der
Aorta feine Luftbldschen gefunden werden. Auch der histologische Be-
fund des Gehirns bot weitere Anhaltspunkte fir eine stattgehabte Luft-
einschwemmung.
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Zu dieser Zeit ergab es sich, daf 2 Erhdngte eingeliefert wurden.
Zweierlei Griitnde waren es, die mich veranlaBten, auch bei ihnen die
Luftembolieprobe durchzufiihren: Einmal ergaben sich, was die Korper-
stellung anbelangte, dhnliche Verhiltnisse wie beim orthostatischen
Kollaps mit dem Absinken von Blut in die tiefer gelegenen Partien,
zum andern wird man sich der alten anatomischen Untersuchungen
von Garnen und VESAL erinnern, die auch vielfach an frisch Hr-
hingten durchgefiihrt sein sollen, und auf deren Beobachtung die
heutige Bezeichnung der Arterien — Luftréhren zuriickgeht. Da dulere
Verletzungen nicht bestanden, konnte die Luft nur der Lunge ent-
stammen. Es war damit zu rechnen, daf die Luft dem Auftrieb folgend
sich hauptsidchlich in den oberen Kérperpartien ansammelte, soweit
die Halsgefifle nicht vollig abgedriickt waren. Bei nachfolgendem Fall,
bei dem die Sektion 28 Std nach dem ZEintritt des Todes durchge-
fithrt wurde, ist die Schéideleréffnung noch vor der des Brust- und
Bauchraumes vorgenommen worden.

Fall 3. (Sekt.-Nr. 255/51.) 63 Jahre alter Mann. In der Augenklinik wegen
Glaucoma simplex beiderseits in Behandlung gewesen. Gegen Morgen dort in
atypischer Stellung erhdngt tot aufgefunden. Er hatte um den Strick einen Woll-
strumpf gewickelt, so dafl die Strangulationsmarke nicht sehr tief einschnitt. Er
hatte sich aus stehender Korperstellung heraus erhingt.

Nach vorsichtiger Herausnahme des Gehirns aus der Schiédelhchle wird die
Luftprobe der Ventrikel unter Wasser durchgefithrt, wobei aus jeder Seite je eine
erbsengroBe Luftblase entweicht. Die Luftembolieprobe des Herzens fiel negativ
aus. An sonstigen pathologischen Verinderungen wurden erhoben: Lungenblahung
und Lungenédem, in den Unterlappen einige zylindrische Bronchiektasen. Akute
Stauung in Leber und Nieren, miBige Atheromatose der Gefafle.

Histologisch lieBen sich an der Lunge an wenigen kleinen Venen GefaBiwand-
cinrisse nachweisen. Fiir das Gehirn ergaben sich die kennzeichnenden Befunde
einer frischen Luftembolie mit Erweiterung der Vircmow-RoBINschen Réume,
Luftméntel um Hirnzellen, blasige Abhebung von Pia und Ependym und stellen-
weiser ZerreiBung desselben.

Auflerdem kamen noch weitere Fille nach atypischem Erhéngen zur
Sektion und Luftembolieprobe. Hier sei nur dargetan, daB sich prak-
tisch immer die gleichen Befunde des Luftgehaltes in der Schidelhhle
ergaben, aber in einem Fall ein solcher auch recht massiv im Herzen
und sogar im Herzbeutel. Auf die Wiedergabe ndherer Einzelheiten soll
hier verzichtet werden, da beabsicht gt ist, diese Fille noch gerichts-
medizinisch auszuwerten. :

Diese Vorgiinge mit der Entstehung von arteriellen Luftembolien
sind dann von mir tierexperimentell {iberpriift worden.

Versuch 1. Ein Meerschweinchen wurde in senkrechter Korperstellung, Kopf
nach oben, an allen vier Extremititen fixiert. Dann wurde die Trachea ohne Ein-
engung der HalsgefdBe abgedriickt bis dyspnoische Zustéinde auftraten, die mit
verstirktem Inspirium, Weitstellung des Thorax und schlieBlich Krimpfen der
gesamten auxilliiren Atemmuskulatur einhergingen. Dann wurde die Trachea
wieder freigegeben, so daB sich das Tier erholen konnte. Dieser Vorgang wurde
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mehrfach wiederholt, um schlielich die Trachea ganzlich abgedriickt zu lassen.
Nach Eintritt des Todes wurde 1 Std gewartet und dann die Sektion unter
Wasser durchgefithrt. Schon bei der Ercffnung der Schidelkapsel zur Freilegung
des Gehirns mit der Knochenschere entwichen eine ganze Reihe von Luftblaschen,
solche auch weiterhin bei der Durchtrennung des Frontalhirns mit Eréffnung der
Ventrikel. Im Herzen wurde keine Luft gefunden, es bestand auch kein Pneu-
mothorax. Histologisch zeigten sich am Gehirn Verinderungen, die fitrr Luft-
embolie sprachen. In der Lunge lieflen sich in Capillaren und vor allem im Plasma.
kleinerer GefaBe kleine Luftblaschen erkennen. Ein eigenartiger, noch nicht restlos
geklarter Befund ergab sich an den relativ dickwandigen Lungenarterien mit zum
Teil Schaumluftfiillung in der Lichtung und blasiger Durchsetzung der Muscularis.
AuBen fand sich die GefiaBscheide vielfach aufgelockert.

Es sei hier bemerkt, daB nicht alle Tierversuche in diesem Sinne positiv ver-
laufen. Nur bei Tieren, die sehr lebhaft mit starker dyspnoischer Atmung reagieren,
kann mit Luftembolien gerechuet werden.

Versuch 2. Einem Kaninchen wurde mehrfach die Trachea abgedriickt. Es
verblieb jedoch zunachst in liegender Korperstellung, um einen orthostatischen
Kollaps zu verhindern. Nach anfénglicher Vagusreizung mit Bradykardie und
Stillstand der Atmung wurde schlieBlich die Herzfrequenz schneller und die Atmung
ausgesprochen dyspnoisch mit Ubergang in Atemkrampfe bei tiefer Inspirations-
stellung des Thorax. Auch diese Zustdnde wurden mehrfach herbeigefithrt, um das
Tier schlieBlich unter Belassung der Trachealabklemmung zum orthostatischen
Kollaps aufzurichten. Hierbei sollten sich noch eindeutigere Verhéltnisse als bei
Versuch 1 ergeben. Bei der Offnung der Schadelkapsel entwich eine ganze Reihe
von Luftblasen, die keinesfalls pneumatisiertem Knochen entstammen konnte.
Der Luftgehalt der Ventrikel konnte nicht eindeutig beurteilt werden. Das histo-
logische Bild des Gehirns ergab hier die typischen Befunde mit Ausweitung der
RosrNschen Riaume, Luftméntel um Zeéllen . a. m. Im Herzen wurde keine Luft
gefunden. Die Lunge war stirkstens geblaht, dazu zeichneten sich subpleurale
Blutungen stellenweise ab. Die histologische Untersuchung der Lunge ergab &hn-
liche Verhiltnisse wie beim Meerschweinchen. Eine wahrend dieser dyspnoischen
Zustande intratracheal durchgefiihrte Druckmessung ergab, dall hier praksisch
gegeniiber dem AuBendruck stets Unterdrucke vorlagen.

Die Besprechung vorstehender experimenteller Untersuchungen zur
Auswertung der dtiologischen Vorgdnge wird spiter durchgefithrt. Zu-
nichst seien noch einige Sektionsfille mit positiven arteriellen Luft-
befunden beschrieben.

Fall 4. 33 Jahre alter Mann in der hiesigen Nervenklinik nach mehrwéchent-
licher Behandlung einer Schizophrenie an unklarer. Todesursache plotzlich ver-
storben. Nach dem Waschen Sturz auf den Fuliboden, Benommenheit und Herz-
kreislaufversagen. Die Gefdfle des Augenhintergrundes waren prall gefiillt.
Liquor o. B. In den letzten Tagen Temperaturanstieg auf 38—39° XKlinische
Diagnose: Schizophrenie, Pneumonie, Verdacht auf cerebrale Blutung.

Sektion (Sekt.-Nr. 316/51): 15 Std nach Eintritt des Todes durchgefiihrt. Aus
dem Subduralspalt entweichen liber beiden Hirnhilften 5—7 mittelgrole Luft-
blasen. Der Ventrikelanschnitt am vorsichtig herausgenommenen Gehirn unter
Wasser ergibt gleichfalls das Aufsteigen von 3 gréBieren Luftblasen. Bei der
Eréffoung des Herzbeutels entweichen weiterhin bis zu 10 gréfere Luftblasen. Im
linken Ventrikel keine Luft, jedoch mehrere gro8e Luftblasen im rechten Herzen.
In den Lungen fanden sich bronchopneumonische Herde, in den Unterlappen schon
groBteils -zusammenflieBend, dazu eine Pleuritis des linken Unterlappens, Odem
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der Lunge. Das rechte Herz dilatiert bei sonst normalen Verhaltnissen. Milzpulpa
mit entziindlicher Reaktion. Mittelohrraum und Dura ohne krankhafte Prozesse.
Ernahrungszustand méafig gut. Die histologische Untersuchung bot die kenn-
zeichnenden Befunde einer arteriellen Luftembolie. An 4 Hirnschnitten verschie-
dener Stellen weite RoBiNsche Réume und vereinzelt auch Blutungen in den-
selben. Einige Stellen erschienen auch dadurch besonders porids und lufthaltig,
daf} die Hirnzellen massiv von Luft umscheidet waren.

Fall 5. 37jéhrige Frau unter der Diagnose endogene Depression vor Monaten
in die hiesige Nervenklinik eingewiesen. Sie war dulerst unruhig, zeigte Schlaf-
losigkeit und negativistisches Verhalten und verweigerte die Nahrung, so dalB
Sondenernédhrung notwendig wurde. Es bildete sich ein Decubitus aus, auf den
spater bestehende subfebrile Temperaturen zuriickgefiithrt wurden. Nach Penicillin-
behandlung Besserung des Decubitus und auch des psychischen Zustandsbildes.
Sieben Tage vor dem Tode plotzlicher korperlicher Verfall unter gleichzeitiger
weiterer Erhohung der Temperatur, Auftreten tetanischer Krimpfe. Letztere
wurden auf einen hypochloramischen Zustand zuriickgefiihrt, nach Kochsalzzufuhr
jedoch kein Nachlassen der Krampfe.

Sektion (Sekt.-Nr. 301/51): 42 Std nach Eintritt des Todes durchgefiibrt. Hoch-
gradige Kachexie und ein Decubitalgeschwiir am Kreuzbein. Bei AufineiBelung der
Schédelkalotte und Anstich der Dura unter Wasser entwichen mehrere groBere
Luftblasen. In den Lungen fanden sich ausgedehnte bronchopneumonische Herde
der Unterlappen und im rechten Oberlappen, dazu eine Spitzentuberkulose links
und Verkdsung eines Lymphknotens in Hilusndhe. Das Herz klein. An sonstigen
Befunden ergaben sich entziindliche Reaktion der Milz, Lipoidarmut der Neben-
niere, Skybala im Rectum und Hyperimie der Meningen. Die Mittelohrriume und
die Dura zeigten keine Verénderungen. Histologisch ergaben sich wieder aus-
gesprochen fir arterielle Luftembolie sprechende Befunde. Auch das Herz bot im
gleichen Sinne Anhaltspunkte mit blasig optisch leerem Interstitium, leeren Ca-
pillaren und weitgestellten bizarren Gefaflen, oft ohne Fiillung und in der Umgebung
Blutungen aufweisend. Stellenweise waren in der Niere die Tubulusepithelien von
der Grundmembran durch Luft abgehoben, gleichartige Abdrangungen fanden sich
auch um Gallengénge in der Leber.

Fall 6. Ein 46 Jahre alter Mann in der Nervenklinik verstorben. Auf dem
Sterbeschein ist als klinische Diagnose: Hirnabsce8 links temporal und Ence-
phalitis vermerkt. Der Mann war Anfang Mirz 1951 mit Kopfschmerzen und
Ohrschmerzen erkrankt. Ausgang des gleichen Monats erfolgte eine Stirn- und
Keilbeinhdhlenoperation, die keinen krankhaften Befund ergab. Am nichsten
Tage Verlegung in benommenem Zustand zur Nervenklinik. Hier wurde eine kom-
biniert aphasisch, rechtsseitige spastische Hemiparese festgestellt. Die Zellzahl im
Liquor war erhoht.

Die Sektion (Sekt.-Nr.259/51) wurde 27 Std nach dem Tode durchgefiihrt.
Hochkachektischer Zustand. Frischer Operationsschnitt iiber der rechten Glabella,
méBig Fibrin in der Stirn- und Keilbeinhchle. Aus dem Subduralspalt entwichen
mehrere Luftblasen (die Dura war von der Operation nicht verletzt). Unter
Formalin Eréffnung der Ventrikelriume. Auch hier steigen mehrere Luftblasen auf.
Bei der Ersffnung des Brustkorbes zeigt sich, da die Pleurahohlen véllig obliteriert
sind, die Lungen fallen nicht zusammen. Das rechte Herz dilatiert, die Luft-
embolieprobe fallt auf beiden Seiten negativ aus. In der Lunge eitrige Bronchitis
und Bronchiektasen und bronchopneumonische Herde, bevorzugt im linken Unter-
lappen. Das Gehirn zeigt pralle Fiillung der MeningealgefiBe. Bei Schnittfiihrungen
werden im linken Hinterhauptlappen mehrere griineitrige Abscesse mit guter Ab-
grenzung aufgefunden. Als Erreger wurden Colibakterien festgestellt. Histologisch
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ergab sich fiir diese Hirnabscesse, daB sie durch Faserziige recht gut abgegrenzt
waren, nichts bot einen Anhalt dafiir, daB im Innern des Abscesses Gas gebildet
worden wire, das nach auflen abstromte. Die darum herumliegenden Gefafle meist
mit guter Blutfilllung. Alle anderen Hirnabschnitte boten praktisch das Bild der
typischen arteriellen Luftembolie. Auch fir das Herz und die Nieren konnten
entsprechende Befunde erhoben werden.

Fall 7. Sprengkorperverletzung eines 13jiahrigen Jungen im Wohnraum zu-
gezogen. Beide Kniegelenke zertriimmert, weiterhin bestanden Fingerabrisse und
eine Splittereinsprengung in die Leber. Im ersten Schockzustand wurde der hinzu-
gerufene Arzt noch erkannt. Zwei Stunden spater operative Versorgung durch
Amputation beider Beine, Laparotomie. Der Schockzustand war durch Bluttrans-
fusionen nicht zu beseitigen. Pulsfrequenz gegen 180/min und kaum fihlbar,
relativ tiefe Atmung. Tod 5 Std nach der Verletzung, ohne dall das BewuBtsein
wiedererlangt worden war. Die Leiche wurde wahrend der nachsten Nacht in
einem Kellerraum mit etwa 19° Temperatur gelagert.

Sektion (Sekt.-Nr. 228/51) 17 Std nach Eintritt des Todes durchgefiihrt. An
der Leber und den anderen Brust- und Bauchorganen fanden sich schon Zeichen
der Fiulnis. Daneben wurden sehr massive Luftbefunde im Herzen beiderseits
und gleich stark und Luft in der Arteria basalis der Hirnbasis gefunden. Histo-
logisch ergaben sich sehr ausgeprégt fiir arterielle Luftembolie sprechende Befunde
fir das Gehirn, Herz, Nieren, sogar des Hodens mit Abdringung der Hoden-
kanilchen von der Grundmembran.

Es sollen dann hier noch zwei weitere Fille vermerkt werden. Es
handelt sich um den eindeutigen makroskopischen Nachweis von Luft im
Subduralspalt und in gréBerer Menge bei einem 8 Monate alten Kinde
nach Keuchhusten und Keuchhustenpneumonie. Histologisch konnten
in der Lunge einige GefaBwandeinrisse kleinerer und mittlerer Lungen-
venen nachgewiesen werden. Das Gehirn bot stellenweise das Bild einer
weitgehenden Durchlécherung durch Luft. Dieser Fall soll spiter
zusammen mit anderen gleichartigen Féllen und nach Bronchopneu-
monien bei Kindern ausgewertet werden.

Bei einem Knaben nach Verschiittung durch Sand beim Spielen
wurden mehrere Luftblagen im Subduralspalt nachgewiesen (Dr. Bir-
LERBECK). Vor Mund und Nase fand sich Sand, dazu bestanden Lungen-
blutungen.

Auf den makroskopischen Nachweis von Luft bei der Sektion legen
wir groBen Wert. Der bisher angewandte und bekannte Nachweis im
Herzen erscheint uns wenig umfassend und das Erkennen von Luft-
blasen in MeningealgefiBen nicht eindeutig. Wir gehen grundsédtz-
lich so vor, daB zundchst nach Abhebung der Kopfschwarte unter
Wasser (es kann hierzu auch eine Kopfkappe angelegt werden) auf beiden
Seiten die Schidelkalotte mit dem MeiBlel aufgeschlagen wird bis die
Dura frei liegt. Nunmehr ist diese mit dem Messer zu durchstechen. Im
positiven Falle entweichen hier Luftblasen. Andernfalls und auch im
positiven Falle bleibt immer noch der Ventrikelraum duarch Anschnitt
des herausgenommenen Gehirnes unter Wasser zu priifen. Letzterer
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Nachweis hat sich uns als sehr sicher erwiesen, er fillt jedoch hidufiger
negativ aus als die Priifung im Subduralspalt auf Luft, wie sich bei
unserem Sektionsmaterial in neuerer Zeit ergab. In weiterer Ergéinzung
zur Untersuchung von Luft im Herzen hat sich uns auch die Probe im
Herzbeutel bewihrt. Es ist naheliegend, daB hier Luft Giber die Kranz--
gefiafle eindringen kann, zumal durch den Lungenzug auBlen (DONDER-
scher Unterdruck) ein solcher Vorgang begiinstigt wird. Dem histo-
logischen Nachweis haben wir in Nebenordnung gleichfalls groBe Be-
deutung beigemessen. In jedem Fall bei positivem makroskopischen
Befund konnten kennzeichnende Verdnderungen am Gehirn, Herzen
und anderen Organen nachgewiesen werden. Auf die Wiedergabe dieser
spezifischen Organverdnderungen soll hier verzichtet werden, wir ver-
weisen auf entsprechende Spezialliteratur.

Mit der Auffindung von arteriellen Luftembolien bei Erhéngten und
der Erzeugung kiinstlicher Luftembolien im Tierversuch erscheint nun-
mehr auch eine weitere Klarstellung der Pathogenese der arteriellen
Luftembolie moglich. Malgeblich ist offensichtlich ein Aspirations-
vorgang in den Lungenvenen selbst bzw. fortgeleitet aus dem linken
Herzen. Voraussetzung fiir ihn bieten mehrfach in histologischen
Schnitten gesehene GefilBzerreiBungen von kleinen und mittelgrofien
Lungenvenen. Beim Erhéingten sistiert weder Atmung noch Herzaktion
i Moment der Strangulation, wie auch an Justifizierten beobachtet
wurde. Nach der Verlegung der Trachea kommt es noch in gleicher
Weise wie beim entsprechend angelegten Tierversuch zu dyspnoischer
Atmung bei gleichzeitiger Weitstellung des Thorax. Letztere bewirkt
bei gleichzeitigem Tiefertreten des Zwerchfells durch den Zug der
hingenden Baucheingeweide und vermutlich auch Nachlassen der nor-
malen Tonuslage in der Muskulatur der Bauchdecken eine starke Deh-
nung des Lungengewebes iiber die Elastizititsgrenze hinaus, so daB
insbesondere Lungenvenen zerreilen kénnen. Ein weiteres wesentliches
Moment fiir die Entstehung der arteriellen Luftembolie wird darin
gesehen, daf} bei derartigen Zustinden die Durchstromungswiderstinde
in der Lunge durch Ausziehung der Gefdfle und Capillaren anwachsen,
worin in Auswertung anderer Untersuchungen der hiesige Physiologe
WAcCHHOLDER und unabhingig von ihm der Kliniker BtiraER tiberein-
stimmen. Dazu mull man sich noch vorstellen, dafl ein solcher Erhdngter
auch in der Agonie mehrweniger plétzliche ruckartige Bewegungen
macht, die weiterhin noch GeféfBanrisse begiinstigen kénnen; auch wird
Blut sehr bald in die tiefer gelegenen Partien, in die Beine und das
Becken absinken. Es wird sich also der Zustand ergeben, daf3 zumindest
im linken Herzen und auch in den angeschlossenen Lungenvenen sich
eine geringe Blutfiillung findet bei noch reagierendem und schlagenden
Herzen. Die dyspnoischen Zustdnde, die Weitstellung des Thorax
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wurden insbesondere bei unseren Tierversuchen nach Abklemmung der
Trachea deutlich. Hier war das Auftreten von Luft im Subduralspalt
ohne weiteres verstédndlich, fir die Erhéngten ist jedoch immer wieder
festgestellt worden, daf sie sich aus atypischer Stellung heraus erhéingt
‘hatten und wir wissen, daB, sobald noch ein Teil des Kérpergewichtes
Unterstiitzung findet, zumindest die Vertebralarterien nicht abgedriickt
zu sein brauchen.

Bei den oben beschriebenen Sektionsfillen an Personen, die in den
Kliniken verstarben, liegen fiir die Entstehung der arteriellen Luft-
embolie doch in mancher Weise andere Verhiiltnisse vor; die Trachea ist
nicht abgedriickt. Statt dessen finden sich hier aber auch Sperren, vor
allem in den Bronchiolen, bei der Mehrzahl der Fille durch broncho-
pneumonische Herde bedingt, und auch bei Lungentuberkulose. Bron-
chiolitiden und Keuchhusten von Kindern miissen sich dhnlich aus-
wirken. Die Folge ist immer eine dyspnoische Atmung, die immer mehr
ein tiefes Inspirium mit Weitstellung des Thorax herbeifithrt. Der
Pressung beim Keuchhusten wird zusitzlich noch eine Bedeutung zu-
kommen. Auch bei all diesen Fillen fanden wir histologisch Einrisse in
die Wandung von Lungenvenen und auch hier miissen wir in gleicher
Weise wie beim HErhéingten die Orte des Lufteinbruches sehen. Elasti-
zitdtsmindernde Prozesse, wie sie die Bronchopneumonie und die Lungen-
tuberkulose darstellen, fordern eine derartige ZerreiBung. Dazu kommen
aber auch besonders bei Weitstellung des Thorax in erhShtem MaBe
Saugkrifte iiber das Lungengewebe auf das Herz und die groBeren
Lungenvenen zur Einwirkung. Durch die Dehnung des Lungengewebes
insgesamt werden auch hier, dhnlich wie beim Erhdngten, die Gefife
und Capillaren ausgezogen, so dal eine Widerstandserhohung fiir die
Durchblutung im kleinen Kreislauf sich ergibt. Damit sind auch fiir
diese Fille praktisch alle Momente gegeben, die den Eintritt von
Alveolarluft ins GefdBsystem iiber die Lungenvenen begiinstigen kénnen.

In Erkennung dieser ursdchlichen Vorginge beginnen sich nun
weniger therapeutische als prophylaktische Mafnahmen zur Verhittung
arterieller Luftembolien abzuzeichnen. Eine eigentliche Therapie ist .
nur in einer Verringerung des Eigenvolumens der Luftblasen im Organis-
mus in Uberdruckrdumen moglich, was schon iiber ein Jahrzehnt
bekannt, aber doch kaum praktisch durchfiithrbar ist. Prophylaktisch
ist dagegen nur alles zu vermeiden, was oben als begiinstigend fiir den
Eintritt von Alveolarluft ins GefiBsystem erkannt wurde. Insbesondere
sind Stenoseatmungen jeglicher Art (auch bei der Inhalationsnarkose)
zu vermeiden. Eine flache Atmung erscheint besser als eine sehr for-
cierte tiefe Atmung mit starker Weitstellung des Brustkorbes. Die
liegende Korperstellung ist bei allen Eingriffen, wie Pleurapunktionen
und anderen Operationen, der stehenden oder sitzenden Korperstellung
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vorzuziehen. Auch Operationen ohne Schmerzbetdubung erscheinen
wenig angezeigt, da Schmerzempfindung zu verstirkter spontaner Ein-
atmung fithren kann. Kachektische Personen neigen offensichtlich
besonders leicht zu arteriellen Luftembolien aus der Lunge.

+

Zusammenfassung.

Dem makroskopischen Luftnachweis ist fiir die arterielle Luftembolie
ganz besondere Bedeutung beizumessen. Zu dem bisherigen Nachweis
von Luft im Herzen hat sich uns zusétzlich der Nachweis von Luft in den
Ventrikelrdumen des Gehirns einerseits und im Subduralspalt anderer-
seits durchaus bewidhrt. Fernerhin kann auch Luft im Herzbeutel
gefunden werden. Diese makroskopischen Befunde treffen immer mit
entsprechenden und eindeutigen histologischen Befunden an den Organen
zusammen.

Die Ursachen der arteriellen Luftembolie wurden weiterhin gepriift
und klargestellt. Als begunstlgende Momente wurden fiir ihre Ent-
stehung erkannt:

1. Stenoseatmungen und forciertes Inspirium.

2. Elastizitdtsmindernde und verdichtende Prozesse in der Lunge,
z. B. Bronchopneumonien und Lungentuberkulose.

Anrisse von Lungenvenen.

Akute allgemeine Blutverluste.

Pleuraobliterationen.

Der Schockzustand mit einem Versinken von Blut in die Peripherie.
Orthostatische Blutverschiebungen (orthostatischer Kollaps).
Starke Schmerzempfindung mit spontaner tiefer Inspiration.

. Kachexie.

Bel mehreren Erhéingten wurden arterielle Luftembolien nachgewiesen.

Erstmalig konnte im Tierversuch nach Abdrickung der Trachea und
stéarkster zeitweiliger Dyspnoe arterielle Luftembolie erzeugt werden.

Bei einem Kinde nach Keuchhusten und bei einem Knaben nach
Verschiittung durch Sand wurden arterielle Luftembolien gesehen.

Es werden Hinweise fiir prophylaktische Maflnahmen gegeben.

So o o
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