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Es ist schon in einer fritheren Mitteilung dargetan worden, daf unter
Anwendung einer neuen von uns angegebenen Methode der Fixierung
von Organen im Unterdruck fiir das Gehirn, aber auch fiir andere Organe
des Menschen eine weitaus sichere Aussage iiber den Gasgehalt gemacht
werden kann, als dies bisher moglich war. Ein besonders eindrucksvoller
Befund erhshten Gasgehaltes mit der Darstellung einer Vielzahl von feinen
Léchern in der Rinde, im Mark und in den Stammganglien ist seinerzeit
von einem 56 Jahre alten Mann, der im akuten Anfall von Asthma
bronchiale verstorben war, abgebildet worden. Ahnliche, in wenigen
Fillen fast gleichartige Befunde haben sich auch in neuerer Zeit wieder
ergeben, so daB hier eine vielfach iibersehene morphologische Verénderung
zu liegen scheint. Ursdchlich sind diese Befunde von uns auf spontane
Luftembolien aus der Lunge bezogen worden, mit dem zeitlichen Eintritt
wihrend dyspnoischer Zusténde in der Agonie. Von Herrn K6HN ist nun
(1952/53) recht kritisch ausgefithrt worden, dafi derartige Befunde auch
auf Fdulnis, von auBen angesaugte Luft oder auch bei der von uns
durchgefithrten Behandlung der Organe auf autochthone Gasentbindung
zuriickgefiithrt werden konnten. Noch bevor diese Einwinde Kouws laut
wurden, sind bereits auf breiterer Basis und vor allem an Hunden kon-
trollierende Untersuchungen zundchst an der Chirurgischen Klinik der
Charité (Direktor: Prof. FrL1X) und spéter wieder im hiesigen Rostocker
Institut durchgefithrt worden. Wir verfiigen zur Zeit iiber ein verschieden-
artig zusammengesetztes Material an 74 Hunden, 5 Katzen, 11 Kaninchen
und 5 Meerschweinchen, bei denen zu iiber die Hilfte arterielle und
vendse Luftembolien durchgefithrt wurden. An 32 Tieren hingegen haben
wir erhéhten Gasgehalt nach Drucksturz im Sinne der Caissonkrankheit
zur Darstellung gebracht. Ein Teil des Materials ist mit der hiesigen
Augenklinik ausgewertet worden. Uber einen Teil der Ergebnisse nach
Luftembolie ist bereits in einer Arbeit ,,Ein experimenteller Beitrag zur
Feststellung arterieller Luftembolien am duleren Auge unter Verwen-
dung der Spaltlampe an anderer Stelle berichtet worden. Eine weitere
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Arbeit tiber ,,Beobachtungen am Auge caissonkranker Tiere* ist abge-
schlossen und in Griifes Archiv erschienen (1953/54). Es existiert zur
Zeit in der Medizin weder ein Begriff des ,,normalen Gasgehaltes” noch
wird in den verschiedenen Disziplinen von erhdhtem Gasgehalt ge-
sprochen. Uber unsere Befunde an einem griBeren Material vom Menschen
soll spiiter Mitteilung gemacht werden. In nachfolgenden Ausfithrungen
mdéchten wir auf dem Boden experimenteller Untersuchungen die Grund-
lage fiir die Bewertung und Auswertung shnlicher oder gleichartiger
Befunde am Menschen schaffen.

Eine makroskopische Aussage iiber den Gasgehalt mit Ausnahme
weniger grober Fille ist nicht mdéglich, selbst mikroskopisch fehlt uns
die nétige Sicherheit. Auch das Tastgefithl 148t uns im allgemeinen
bei der Sektion im Stich. Hs ist also notwendig, etwa vorhandenen Gas-
gehalt zu verdeutlichen. Nach fruchtlosen Versuchen mit Wagungen
von Organteilen unter Wasser zur Bestimmung des spezifischen Gewichts
vor und nach Erwirmung, um etwa vorhandene Gasblasen auszudehnen,
war schlieBlich in Zusammenarbeit mit der Diplom-Chemikerin Dr.
BiroreNsTAEDT, die Unterdruckfixierungsmethode gefunden worden,
iiber deren Wirkung mit der Expansion von Gasblasen nach dem physi-
kalischen Gesetz von BoyLE-MARIOTTE schon frither berichtet worden
ist. Es steht praktisch die gesamte Skala des Unterdruckes vom Atmo-
sphiarendruck bis etwa Vakuum zur Verfigung. Es war nun zunichst
die Wirkung des Unterdruckes-auf das normale Gewebe zu untersuchen,
wie es z. B. mit den Organen durch Cyankalium getéteter Hunde erhalten
wurde. Fiir die gleichen Zwecke sind auch Gehirne und andere Organe
freiwillig von den Besitzern zur Tétung abgegebener Hunde der der
Charité in Berlin benachbarten veterinirmedizinischen Anstalt nach
Elektroschocktétung verwendet worden. In Auswertung von 14 Hunden
148t sich aussagen, daB} die Gehirne bis zur Einwirkung von 300 mm Hg
Unterdruck absolut tiber 3—5 Tage bei gleichzeitiger Fixierung in
10%igem Formalin in der Regel kompakt. blieben und sich Scheiben-
schnitte davon bei makroskopischer Beurteilung praktisch nicht von
unter normalen Verhiltnissen gehérteten Gehirnen unterschieden. Auch
mikroskopisch konnten kaum auffillige Verinderungen beobachtet
werden (s. auch Abb. 15 und 16). Diese Befunde lieBen sich am frischen
Gehirn vom Hund, Katze und anderen Versuchstieren bei Anwendung
von 350 mm Hg und Einbringen in Formalin mit Sicherheit erheben, bei
dem Vakuum niher liegenden Unterdrucken waren vereinzelt Spal-
tungen meist in der weillen Substanz zu erkennen, die, falls wirklich
einmal vorhanden, das sonst zur Verdeutlichung kommende Bild einer
Luftembolie oder Caissonkrankheit kaum verwischen. Nachfolgend sei
eine Aufstellung von FErgebnissen unserer Unterdruckfixierungen an
Gehirnen von Tieren nach meist gewaltsamer Tétung dargetan, bei
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denen also mit Luft- oder Gasembolien nicht oder nur in sehr geringem
MaBe zu rechnen war.

Es darf angenommen werden, dal auch die Art der Tétung gelegent-
lich auf den makroskopischen Befund vom Gehirn mit der Darstellung von
Gaslochern von EinfluB} sein kann, so halten wir z. B. das Aufsaugen von
Luftblasen bei der Ausblutung nach Durchtrennung der Carotiden fiir

Tabelle 1. Makroskopische Beurteilung von Tiergehirnen nach Unterdruckfixzierung
bei verschiedenen Drucken.

‘ | Hohe des ‘ i
X Tierart ArtderTotung | U | g Bomerkungen
mm/Hg
1 ! junger Schiferhund akute 250 kompakt
| Strangulation
2 junger Hund Verblutung 250 2 Locher im
{ aus Carotiden Marklager links
3 Katze Elektroschock 250 kompakt
4 ‘ grofler Hund Elektroschock 250 kompakt (fiir wenige
: Minuten betrug der
‘ Unterdruck sogar
1 100 mm Hg bei fri-
| schem Zustand)
5 Katze Chloroform 250 . 1 Loch und eine Spal-
tung in Stamm-
ganglien links
6 | 3 Ratten Erstickung 230 kompakt
7 grofle tragende Elektroschock 230 wenige kleine Locher
‘ Hiindin in der Rinde
8 | Hund Elektroschock 250 kompalkt
9 groBler Hund 2 Lungenschiisse 300 kompakt, Spontan-
verblutung aus der
‘ Aorta
10 Hund allméahliche 300 kompakt
¢ Erstickung durch
| Trachealabdriickung ‘
| (Dyspnoe) ! ‘
11 alter groBer Hund Cyankalium | 300 kompakt
12 junger Schiferhund massive Milchsdure-. 300 kompakt
| I injektion iv.1 \
13 Schaferhund Cyankalium | 300 kompakt
14 1 junger Hund Cyankalium 1 300 kompakt

1 Der vorliegende Versuch geht auf eine Anregung des Prof. HaNs LOESCHCKE
(jr.) zuriick, der von der Moglichkeit sprach, dafl bei verschiedenen Zustédnden, die
zur Acidose fithren (auch Agonie, post mortem) moglicherweise CO, aus ihren
Verbindungen vertrieben wiirde, um somit in Gasform aufzutreten.
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moglich. Bei einem durch Elektroschock getéteten Hund und ange-
schlossener Unterwassersektion konnten im linken Herzen zwei erbs-
groBe Gasblasen gefunden werden, die wir auf Einpressung aus der Lunge
bei dem aus der Stromwirkung sich ergebenden Krampfzustand be-
ziehen. In anderen Fillen der Einwirkung von héheren Unterdrucken
jenseits von 300 mm Hg in Richtung zum Vakuum ist, wie auch die
Tabelle 1 ergibt, mit der Spaltung des Gewebes, meist nur an wenigen
Stellen und im Marklager, bei gleichzeitiger autochthoner Gasentbindung
zu rechnen.

Fir die groBleren parenchymatésen Organe des Bauchraumes und
das Herz ist noch eine Einschrinkung dahin zu machen, dal hier in
groBkalibrigen Gefifien einzelne Gasblasen autochthon entstehen kénnen,
die nicht fiir Luft- oder Gasembolien verwertet werden diirfen. In
Auswertung der vorliegenden Befunde und in nochmaliger Feststel-
lung, daBl Gehirne von Hunden bis zu einer Fixierung bei 300 mm Hg
ganz in der Regel kompakt bleiben, soweit nicht Luftembolien voraus-
gingen oder ein Caissoneffekt hineinspielt, halten wir uns nun berechtigt,
einen fiir spitere Darlegungen notwendigen Begriff des normalen Gas-
gehaltes im Organgewebe einzufithren, der zunéchst im wesentlichen fiir
das Gehirn gilt. Im Gegensatz hierzu wird bei Zustdnden nach Luft-
oder Gasembolien, auch nach Fiulnisgasbildung, von einem erhéhien
Gasgehalt gesprochen werden.

Die Darstellung erhiéhten Gasgehaltes nach Luftembolien.

Bei den von uns meist verwendeten Unterdrucken bis zu 300 mm Hg
handelt es sich um etwas weniger als eine halbe Atmosphére (380 mm Hg
wiirde genau einer halben Atmosphére entsprechen). Bei einem solchen
Unterdruck nimmt rein theoretisch jeder Raumanteil von Gasen etwas
iiber das doppelte des Ausgangsvolumens ein. Im Gewebe sind noch die
Gewebsdrucke zu tiberwinden, was die Expansion verringern kénnte;
andererseits kann eine im Gewebe festgefahrene Gasblase unter erhéhter
Spannung stehen, dann wird der Unterdruck in erhdhtem Mafle zur
Expansion fithren. Somit wird ohne weijteres versténdlich, dall eine
primir sehr kleine Casblase sich ausdehnen und nach Hirtung des
Gewebes in Formalin dem Auge schon makroskopisch sichtbar werden
kann. Am fixierten Material ist die Expansion nicht mehr oder nur in
geringem MaBe moglich. Die schon in einer fritheren Versffentlichung
dargestellten theoretischen Beziehungen haben sich im Tierversuch -all-
gemein bestitigen lassen. Es liegen mir Untersuchungen an 38 Tieren
nach Luftinjektionen in die verschiedenen Stromgebiete des Kreislaufs
vor, auch sind Sauerstoffeinblasungen vorgenommen und in einem Falle
Perhydrol in eine Carotis mit der Entstehung feinblasigen O, in die
Strombahn injiziert worden. Am meisten haben uns hierbei stets die
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Befunde am Gehirn als eines der lebenswichtigen Organe interessiert,
das auch von anderen Untersuchern als das am meisten von Luftembo-
lien betrotfene Organ gilt.

Im Schrifttum ging in den letzten Jahren die Meinung iiber die Beobachtungs-
moglichkeiten cerebraler Luftembolien stark auseinander. Wéahrend von ROssLE

Abb. 1. Luftembolie des Gehirns nach Unterdruckfixierung bei 300 mm Hg. Gaslécher

in der rechten Hemisphire nach Luftinjektion in die rechte Arteria carotis (linke Bildseite).

Glatte Schnittfliche des Kontrolltieres nach Tétung durch Cyankalium, Gehirn gleichfalls
bei 300 mm Hg fixiert.

Abb. 2. Briicke mit Kleinhirn eines Hundes nach Injektion von 10 cm?® Luft in die linke
Arteria carotis. Fixierung bei 250 mm Hg. Tier iiberlebte 50 min.

und LOESCHCEE weite, geblihte VikcHOW-RoBINsche Raume mit Luftsdemschaum
nach Luftembolien beobachtet und fiir charakteristisch gehalten wurden, erklédrte
Konx dies alles fiir Kunstprodukt bzw. Fehldeutung, wobei Zerreilungen beim
Schnitt oder eiweiBlarmes Odem zugrunde liegen.soll. Es wird darzulegen sein,
daf zumindest fiir den Tierversuch die Beobachtungen RossLEs und LoEscHCKES
groBteils bestatigt werden miissen, Luft vermag an einzelnen Stellen sehr wohl
in die GefaBscheiden (VircrOW-RoBINsche Réume) einzudringen und sogar
gelegentlich Gewebsspaltungen herbeizufiihren.

Jede kiinstlich am Tier gesetzte frische arterielle Luftembolie, aber
auch primir venose Luftembolien fithrten (letztere in geringerem Mafe)
zu kennzeichnenden und in den Abb.1 und 2 dargestellten makro-
skopischen Befunden am Gehirn mit runden bis ovalen Léchern vielfach
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im Marklager der Hemisphiren, Rinde, aber auch in der Briicke, Hirn-
schenkel, Kleinhirn und Medulla oblongata. In Gruppen liegende Gas-
blasen lieBen die Embolie erkennen. Die Stammganglien stellen beim
Hund keinen pridestinierten Ort fiir Embolien dar. Bei Injektion in die
Carotis war die der Injektionsseite zugehorige Hirnhilfte von der Em-
bolie bevorzugt, es fanden sich aber auch Liocher auf der anderen Seite.
Diese Uberschneidung lieB sich in verstirktem MaBe in der Medulla,
Briicke, Kleinhirn und Hirnschenkel erkennen. In den lingsgestellten
Fagerziigen der Briicke ergaben sich — wie im iibrigen auch beim Men-
schen mehrfach nach Unterwassersektionen gesehen — zylindrische Gas-
rdume, in denen man ein oder zwei feine GefiBBe, meist der Wand an-
liegend, erkennen konnte. Hatte das Tier noch lingere Zeit iiberlebt,
so fanden sich solche Gasblasen, in einem Fall bei einem 6-Stundentier,
noch in hamorrhagischen Erweichungsherden. Ein solcher Befund an
einem Hund ist in der Zeitschrift fiir die gesamte innere Medizin (1952)
verdffentlicht worden. Der Embolieerfolg ist, wie auch von anderen
Untersuchern bekannt, wechselnd, auch im Hinblick auf den Eintritt
des Todes, wobei jedoch die Kreislaufsituation des meist vorher narkoti-
sierten Tieres beriicksichtigt werden solite. Oft konnten unerwartet
groBe Luftmengen injiziert werden. Es kommt dann meist eine eigen-
artige, zundchst verhaltene, dann tiefe Atmung zustande. Nach frak-
tionierter Injektion von 3 em® Luft insgesamt sahen wir typische cere-
brale Reizerscheinungen mit Laufbewegungen, Aufheulen, Unruhe,
Lihmung.

Im allgemeinen haben wir die Gehirne und andere Organe unter
Wasser herausgenommen. Wir konnten uns nicht davon iiberzeugen, daf
bei normaler Sektion unter Hinzutritt von Luft Fehler durch Ansaugung
von Luft in massive Organteile entstehen, ein Vorgang, der an Menschen-
organen von KOHN als sicher hingestellt wurde. Auch bei derartigem
Vorgehen waren die Gehirne von Hunden nach Unterdruckfixierung
und Tétung durch Cyankalium, Elektroschock usw. kompakt geblieben.
Dennoch sollte man heute bei jedem Verdachtsfall von Luftembolien
der Unterwassersektion den Vorzug geben, wir benutzen eine 2 m lange
und 80 em breite mit Zinkblech ausgeschlagene Anatomiekiste.

Die feineren Gewebsbeziehungen der durch Luftembolie entstandenen
Gaslécher gind in mehreren hundert Gewebsschnitten {iberpriift worden.
Als wichtiger Umstand ergab sich, dafl nur ein Teil der vorgefundenen
Gaslocher in Gefiafen lag; vielfach handelte es sich um eine pralle
Fiillung von Arterien mit gedehnter, straffer Wand, auch Venen waren
luftgefilllt. Bei anderen Gaslochern zum Teil beachtlicher GroBe,
konnte eine Umkleidung durch GefaBwinde nicht festgestellt werden.
Es soll nachfolgend unter Hinweis auf verschiedenartige Erfahrungen
versucht werden, den Mechanismus des Ausbruches darzulegen, der von
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Kéux in keinem Fall fiir moglich gehalten wird. In den Endarterien
des Gehirns wird ein Ausweichen von Luftblischen mit der Blutstrémung
iiber Anastomosen ins vendse Stromgebiet nicht immer moglich sein.
Es fahren sich also Gasblidschen in engen Gefillbahnen, Précapillaren,
Capillaren fest, die sonst allgemein vermieden werden (s. auch friithere
Beobachtungen mit Dr. ScHrEIBER). An Kriften, die einen Ausbruch
bewirken konnen, stehen Blutdruckkrifte zur Verfiigung, und zwar nicht
nur die eigentliche Blutstromung, die am ehesten mit der kinetischen
Energie 1/, m v2 verglichen werden kann, sondern es ergeben sich mit
dem Rhythmus des Herzschlages Druckschwankungen, die noch weit
in der Peripherie als Pulsschlag fithlbar sind und als systolischer und
diastolischer Druck gemessen werden konnen. Die statische Druck-
schwankung der Pulswelle spielt in den Capillaren kaum noch eine
Rolle, ist aber in vorgeschalteten Arteriolen und Précapillaren vor-
handen. In den GefiBabschnitten bis zu diesem engen Stromgebiet
wird also stets mit Volumschwankungen von Gasblasen bei der Higen-
schaft starker Kompressibilitit von Gasen zu rechnen sein. Meiner Auf-
fassung nach diirfte es sich um eine allméhliche Auffaserung der Gefil3-
membran vor allem von Pricapillaren handeln, die schlieBllich bei er-
neuter Kompression den Ausbruch der Luft bei nachdringender Blut-
stromung erméglichen wird. Auch geringe Umgebungsdrucke, wie sie
durch Lymphumscheidungen mit Anschlufi an das cerebrospinale Li-
quorsystem und Drucken von nur 10—12 cm Wasserséule gegeben sind,
werden den Ausbruch in Vimcumow-Ropinsche Réiume und ins Gewebe
hinein begiinstigen. Die Blutdrucke in Précapillaren liegen nach Rmix
bei 30 mm Hg, in Capillaren betragen sie 20—25 mm Hg.

Serienschnitte an frei im Gewebe nach Luftembolien und Unter-
druckfixierung liegenden Gasléchern lieBen heranfiihrende gréfere und
kleinere zum Teil lufthaltige GefiBle erkennen, von denen auch einige
bei aufgelockerter Wand als Pricapillaren angesprochen werden konnten.

In der Abb. 3 werden Gewebsverhiltnisse von einem mittelgroBen
Hund nach Luftinjektion in eine Carotis bei LupenvergréSerung wieder-
gegeben. Man erkennt neben praller Luftfillung von Gefillen etwas
rechts von der Bildmitte einen runden offenbar frither in sich gespannten
Gasraum, an den ein kleines Gefi3 heranfiihrt; letzteres frei im Gewebe
liegende Loch wird bei stirkerer VergroBerung nochmals in Abb. 4 dar-
gestellt, Die Menge der im Tierversuch zugefiihrten Luft ist fiir den
Ausbruch von Luft aus der GefiBbahn nicht immer entscheidend, er
begegnete nach massiven Injektionen wie auch nach der Injektion
weniger Kubikzentimeter in einem Falle an einem 6 Std iiberlebenden
Hund mit Hirnblutungen und Erweichung, dem fraktioniert 3mal je
1 em® Luft zum Zwecke ophthalmoskopischer Untersuchungen in eine
Carotis injiziert worden war.
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Man muB sich stets in Auswertung derartiger Tierversuche vor Augen
halten, dall das Gehirn vom Menschen bei seiner betriachtlichen Gréfie,

Abb. 3. Histologischer Befund bei cerebraler Luftembolie, Lupenvergréferung. Durch
Luftgehalt prall gefiillte GefaBe, etwas rechts von der Bildmitte eine gréBere im Gewebe
liegende Gasblase mit heranziehendem GefaB. Fixierung bei 300 mm Hg.

Abb. 4, Stérkere VergrofSerung der in vorstehender Abb. 3 dargestellten, im Gewebe
liegenden Luftblase.

die etwa das 10fache des Hundegehirns betrigt und das wohl auch besser
durchblutet ist, gegeniiber Luft- und Gasembolien weit empfindlicher
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sein diirfte als die von uns verwendeten Versuchstiere. In einem Falle
haben wir einen Hund durch Injektion von Perhydro! sehr scharf in
Versuch genommen; obwohl sich beachtliche Gasmengen durch Ein-
wirkung der Oxydase des Blutes und Spaltung von H,0, in Wasser und
O, ergeben haben muBiten (Gasblischen in der Carotis waren zeitweilig
deutlich zu erkennen), tberlebte der iber mittelgrole Hund 30 min.
Finf Stunden nach dem Tode Sektion.

Befund. Im re. Herzen 11/, cm, im 1li. 1 cm?® Gas. Wenige Gasblasen auch in
den KranzgefdBen, Piagefifle enthielten viele feine, zum Teil aber nicht besonders
auffallige Gasblaschen (Unterbrechungen der Blutsiule). Die li. Hemisphédrenober-
flache hatte rotbraune Farbe (auf gleicher Seite war in die freigelegte Carotis inji-
ziert worden), die re. Hemisphére blaBweil. Gefafizeichnung wenig deutlich,
Blutungen vor allem an der Basis der Briicke deutlich. Weiches vorquellendes
Gehirn. Auf der Hirnschnittfliche lieBen sich Gaslocher nicht erkennen. Dila-
tation des re. Herzens, dunkelbraune Leber, bei Anschnitt kaum Bliaschen. Aus
den Nieren liefen sich wenige Gasblasen ausdriicken. Milz ohne deutlichen Gas-
gehalt. Mit dem elektrischen Augenspiegel wurden von Dr. KiTTEL am toten Tier
Gassdulen in Gefafen des Augenhintergrundes gesehen. Fixierung bei 300 mm Hg:
bis tiber erbsgroBe Locher in der Rinde und im Mark. ReiskorngroBe Blutungs-
stellen an der Markrindengrenze. In den Stammganglien der li. Hemisphire
fleckférmige Blutungen mit noch darin erkennbaren Léchern und Spaltungen. In
der Briicke und Medulla oblongata gleichartige Blutungsherde, auch hier in un-
mittelbarer Nahe oder selbst in Blutungen Gasblasen. Herz: feine Spaltungen in
Wirbelform liegend. Nierenvenen méafig weitgestellt. Milz: groBere und kleinere
Blischen in der roten Pulpa. Leber ohne wesentlich erhthten Gasgehalt. Histo-
logisch ergaben sich im Tierversuch bisher noch nicht beobachtete Befunde it
hauptsichlich in der Rinde der Hirnbasis und Briicke, grofteils auflerhalb der
Gefdlbahn gelegener (ashlasen, die in Gruppen zusammenstanden und offen-
sichtlich der Hirnoberflaiche nach oben zustrebten (Riickenlage des Tieres im
Versuch). Einen Eindruck hiervon vermittelt die Abb. 5.

Die vordem insgesamt aufgefihrten Befunde erscheinen dazu ge-
eignet, frithere Beobachtungen von LorscHck: und RéssLz mit Ein-
briichen von Luft in Vircmow-Ropinsche Riume und in die Glia und
die Moglichkeit des Ausbruches in die Ventrikelrdume und Subdural-
raum im Gegensatz zu KOHN zu bestétigen.

In diesem Zusammenhang sei aber noch iiber eine weitere histo-
logische Beobachtung am gleichen Priparat nach H,0,-Injektionen mit
iiber praktisch die ganze Schnittfliche allgemein verteilter Erweiterung
und Lymphschaumansammlung in den GefdBscheiden nach Fixierung
unter Normaldruck berichtet. Derartige Erweiterungen und Lymph-
schaumansammlungen in VircEOW-RoBINsche Rdume sind viel zu hdufig
gesehen worden, als daf ihnen etwa in jedem Fall Gasgehalt zugrunde
liegen kénnte. Der Beweis dafiir, daB hier ein Folgezustand nach abge-
laufenen Gasembolien ohne eigentliche Gasinfiltration in diesen Spalt-
rdumen vorlag, ergab sich aus einem Vergleich zum Priparat nach Unter-
druckfixierung, bei dem sich auf der gesamten Schnittfliche beider
Hemisphiren nur 40 Gaslocher befanden, die zum groBen Teil auch
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aullerhalb der GefaBlbahn lagen. Ich vermute, daB sich derartige Zu-
stdnde als Folge elastischer Dehnung von GefiBwinden bei zeitweiliger
Abdringung der umgebenden Hirnsubstanz bei erhchten Widerstinden
durch die Gegenwart von Gasblasen in der GefiBbahn ergeben, woraus
sich spéterhin einerseits Plasmorrhoe, aber auch zur Zeit des Todes eine
riickldufige Kontraktion der GefiBiwinde und damit eine Erweiterung
des Virorow-RoBINschen Raumes ergeben kénnte. Auf Retraktions-
erscheinungen, sog. Kunstprodukt der Vircrow-RoBinschen Riume an

Abb. 5. Cerebrale Gasembolie durch Injektion von H,0, in eine Arteria carotis. Hirnrinde
der Hirnbasis, Gasblasen grofSteils auBerhalb der GefaBe. Hund iiberlebte die erste
Injektion um 30 min. Fixierung bei 300 mm Hg.

Hirngewebe normalen Gasgehaltes wird bei der Besprechung der Druck-
fallkrankheit noch einzugehen sein.

Die Luftembolien der iibrigen Organe sind mit Ausnahme des Herzens
viel weniger problematisch als die des Gehirns. Tm allgemeinen sind
Zerspaltungen gréberer Art mit Ausnahme eines Falles massiver Luft-
embolie der KranzgefiBle des Herzens nicht beobachtet worden. Die
Luft verbleibt allgemein in der GefaBbahn. Ein bevorzugter Sitz findet
sich z.B. in den dann sinusartig erweiterten diinnwandigen Nieren-
venen. Auch nach ScHOENMAKERs kann die Luft die Vasa afferentes
blihen, nach Perhydrolverabfolgung waren auch viele kleine Gasblasen
in den Glomerulusschlingen bevorzugt in der duBeren Rindenschicht za
erkennen. Da wir reichlich Luft in den Nierenvenen wiederfinden, ist
zu schlieBen, daB die Luft sehr bald iiber arterioventse Anastomosen
die vendse Strombahn erreicht.
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Die Milz ist in der Aufnahme von Luft von dem jeweiligen Kontrak-
tionszustand, zum andern von der injizierten Luftmenge abhiingig.
Findet sich nach geringen Embolien die Luft noch groBteils in den Ge-
fiaBen, so tritt sie nach massiven Embolien hauptséchlich in die Réume
der roten Pulpa ein. Retrograd ist iiber die Vena lienalis die Auffillung
der Milzsinus bei gar nicht so hoher Druckanwendung ohne weiteres
moglich. Eine entsprechende Beobachtung am Menschen ist bereits 1947
von Prof. FROBOESE gemacht worden.

In der Leber mit ihrem festen Gewebe findet sich die Luft vorwiegend
in den Gefaflen, wieder Venen bevorzugend. Daf bei diesem Organ nicht
jede Gasblase im Gefdlisystem auf vorausgegangene Luitembolie be-
zogen werden darf, ist schon gesagt worden. Erhohter Ammonjakgehalt
ist in diesem Stromgebiet beschrieben worden. Nach Unterdruckfixie-
rung am normalen Organ blieben im allgemeinen aber die Randgebiete
der Leber, die von kleineren Gefiflen durchzogen werden, kompalkt.
Nach Luftembolie kann man nun auch in diesen subkapsulir gelegenen
Abschnitten diffus durch Gas erweiterte Gefille beobachten, die ich als
Merkmal fiir erhohten Gasgehalt in der Leber (Faulnis ausgeschlossen)
heranziehe.

Der Befund am Herzmuskel: nach Einstich der Kaniile in eine Carotis
und massiver retrograder Luftinjektion in den Bulbus aortae ergaben
sich grobe Spaltungen bei Unterdruckfixierung im Bereich der Herz-
spitze. Histologisch waren diese Spaltsiume nicht immer von GefiB-
winden begrenzt, so dall an einigen Stellen schon ein primérer Aus-
bruch vermutet werden darf (Abb. 6). Die Luft findet sich in Arterien
wie Venen. Es sei an die Existenz von bis zu 40 p im Querschnitt
messenden Anastomosen erinnert, so daf§ Pricapillaren und Capillaren
zum Teil umgangen werden konnen. Nach massiven zum Tode fithrenden
vendsen Luftembolien bzw. nach Sauerstoffinsufflationen ergaben sich
Blutungen in der rechten Herzmuskulatur im Bereich des Conus arterio-
sus und hier insbesondere in der Crista supraventricularis gelegen, wie
wir zweimal feststellten. Diese Blutungen diirften die Folge starker sich
hier ausbildender Zugspannungen bei praller Luftfiillung des rechten
Herzens sein. Andererseits hat gerade der Herzmuskel bei Luftembolien
gegen erhohte Widerstéinde in der Lungenstrombahn anzuarbeiten, so
daB sich ein Mifiverhédltnis zwischen Sauerstoffenergiezufuhr und der ge-
forderten Arbeitsleistung bald ergeben diirfte. Die Venen waren vielfach
von Gas prall ausgefullt.

Von den Lungenverinderungen interessieren vor allem noch Befunde
an den intrapulmonal gelegenen Gefdfischeiden. Von Ivyix sind hier
gelegene Auflockerungen mit Blutungen beschrieben und abgebildet
worden. Im gleichen Spaltraum hat Réssue Luftinfiltrationen pach
intrapulmonaler Druckerhdhung (1947) beschrieben. Ganz gleichartige

Virchows Archiv. Bd. 324. 38
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und im Unterdruck verdeutlichte Bilder ergaben sich auch nach vendsen
Luftembolien, die iiber lingere Zeit durchgefiihrt wurden (Abb. 7). Da
weitere interstitielle Emphyseme fehlten, méchte ich die Auffassung
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Abb. 6. LupenvergroBerung der Herzmuskulatur nach arterieller Luftembolie.

Abb. 7. Periarterielle, Juftgefiilite Gef&Bscheide der Lunge eines Hundes nach massiver
venoser Luftembolie. Fixierung bei 300 mm Hg.
vertreten, daf es sich hierbei um eine Folge der auf dem Blutwege zuge-
fihrten Luft handelt, die sicher nicht nur vom Blute absorbiert wird,
sondern auch mehr direkt Anschluf} an die Alveolarluft findet und gleich-
sam abgeraucht wird. Von Worr (1904) wurde dieser Vorgang gleich.
falls in Auswertung von Versuchen an Hunden zur Erklirung der Ver-
triglichkeit abnorm groBer Luftmengen herausgestellt.
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Erhéhter Gasgehalt im Gewebe nach Drucksturz (Coissonkrankheit).

Im vorigen Jahrhundert sind Stérungen und Schiéden an Arbeitern
bekanntgeworden, die itber Stunden in Druckluftbehdltern sog. Cais-
sons tdtig waren, wie sie bei Tiefgrindungen z. B. beim Bau von
Briickenpfeilern verwendet werden. Zu den hdufigsten Beschwerden
gehéren Myalgien und Arthralgien, die sich meist wieder bald zuriick-
bilden, daneben oder auch allein kénnen sich cerebrospinale Reizerschei-
nungen und Lihmungen bevorzugt der unteren Kérperhilfte ausbilden.
Akute Todesfille, insbesondere auch an Tauchern, bei denen ganz ent-
sprechende Storungen entstehen, sind beobachtet worden. Die Erkli-
rung des vorliegenden Krankheitsbildes gab zunfichst HopPE-SEYLER
mit. der Entbindung autochthonen Gases. Grundlegende tierexperimen-
telle Untersuchungen sind im Jahre 1871 (erste Mitteilung) von dem
Franzosen PAuL BErT und spéterhin in gemeinsamer Arbeit von HELLER,
Mager und v. SCHROTTER um die Jahrhundertwende in Wien durch-
gefiihrt worden. Wihrend der Befund der Ansammlung von Gas in den
Gefifen unverkennbar war, blieb zundchst immer noch unklar, ob man
auch mit groferen Gasmengen im Gewebe zu rechnen hitte und inwieweit
sich hier entstandenes Gas morphologisch darstellte. Optisch leere
Raumbildungen (helle Stellen im Gewebe) wurden bis zu den letzten
Jahrzehnten von den verschiedenen Untersuchern immer noch auf
Kunstprodukte bezogen, obwohl einzelne den Hinweis bereits gaben,
dal3 es sich um die Folgen der ,,Gaszersprengung®* des Gewebes handeln
kénnte. Klarheit erbrachten im Jahre 1927 durchgefithrte Unter-
suchungen des Englinders HALDANE, der nach starkem Druckabfall den
in Abb. 8 dargestellten Befund mit Stickstoffblasen vor allem in der
weiBen Substanz des Riickenmarks fand und ihn richtig bewertete. Fiir
den pathologisch-physiologischen Vorgang darf heute als gesichert gelten,
daf fiir die Zeit des Aufenthaltes im Uberdruck mit zunehmender Zeit
in vermehrtem MafBle Gas von Flissigkeiten des Organismus wie von
lipoidhaltigen Substanzen entsprechend den angebotenen Partial-
drucken gebunden wird. Bedeutsam ist, dall Lipoide das 5—T7fache an
Stickstoff zu absorbieren vermdgen wie Blut. Die Aufnahme des Gases
ins Gewebe geschieht aus der Lunge iiber den Kreislauf auf dem Wege
der Diffusion. In der Dekompression und zeitlich spiter ergibt sich ein
reversibler Vorgang, der aber praktisch stets zu Gasembolien und, wenn
der Druckabfall nicht ganz allméhlich geschieht, auch zum Freiwerden
von Gas im Gewebe selbst fiihrt. Uber die morphologische FaBbarkeit
und zeitliche Beziehung der miteinander gekoppelten Vorginge — auto-
chthone Gasentbindung im Blut und im Gewebe einerseits und Gas-
embolien — wird nachfolgend berichtet werden. Dartiber hinaus war
es auch mdéglich, mit der von uns neu eingefithrten Unterdruck-
fixierung den im Gewebe vorhandenen Gasgehalt besser erkennbar zu
machen.

38%
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Um unsere Befunde reproduzierbar zu gestalten, sei nachfolgend
iiber unsere Versuchsanordnung berichtet. Als Versuchstiere verwen-
deten wir meist Hunde, die in einem Druckkessel einem Uberdruck von
5—6 atii iiber mehrere Stunden ausgesetzt wurden. Die Dekompression
wurde als Drucksturz innerhalb 1 min vollzogen. Die Tiere iiberlebten
in der Regel nur 6—14 min; ein weitgehend gleichartig behandelter
Dackelbastard iiberlebte den Druckabsturz jedoch ungewohnlich lange
mit 2%/, Std. Er zeigte ausgeprigten Nystagmus (vorwiegend in verti-
kaler Richtung), Gleichgewichtsstorungen, Lahmungen, Dyspnoe. Bei
den kiirzere Zeit iberlebenden
Tieren wurden Dyspnoe und Léh-
mungen vor allem der Hinterbeine
beobachtet. Die Auswertung er-
folgte anatomisch und pathologisch-
physiologisch in Verbindung mit
der hiesigen Augenklinik. Von
dieser wurden sofort nach dem
Drucksturz bis etwa eine halbe
Abb. 8. Riickenmarkquerschnitt einer Ziege Stunde nach dem Tode der
in der Héhe des 6. Cervicalsegments nach  Augenhintergrund (entwicklungs-
gligfifhgiﬁbszﬁl ni&iﬁ,gﬁﬁiﬁiﬁg geschichtlich ist die Netzhaut be-
Stickstoffblasen fast nur in der weien kanntlich ein Teil des Gehirns) mit

Substanz, (Nach HALDANE.) . . .

dem elektrischen Augenspiegel, in
manchen Féllen auch KonjunktivalgefiBe mit der Spaltlampe be-
obachtet. Da eine ausfithrliche Mitteilung dieser Beobachtungen in
Graefes Archiv erfolgt, sei hier nur kurz auf das Wesentliche einge-
gangen. Der Ophthalmologe Dr. K1rTEL beobachtete vor allem massive
Gasfillungen der Netzhautvenen, die sich teils von der Peripherie des
Augenhintergrundes, vielfach aber auch von der Papille her retrograd
und dann insbesondere am toten Tier fiillten. Intravital wurde nach
starkem Drucksturz das Hervorperlen feiner Gasblidschen aus Capillaren
der Peripherie beobachtet, in der Regel jedoch traten die obengenannten
Gasfiillungen erst kurze Zeit nach dem Tode auf und gaben ein eindrucks-
volles Bild mit silberhell glinzenden Saulen in prallgefiillten Venen, wie
es in Umkehr dieser Verhéltnisse auch bei arterieller Luftembolie von
STARGARDT u. a. gesehen wurde. Die Netzhautarterien hingegen wurden
sehr bald und schon intravital spastisch, in ihnen sind merkwiirdiger-
weise keine Gasembolien beobachtet worden. Im Verlauf einer Netz-
hautvene eines bereits im Uberdruck getéteten Hundes konnte die
Entstehung einer sich vergroBernden Gasblase unter Zerteilung der
darin befindlichen Blutséule verfolgt werden. Die zunehmende Fiillung
der Netzhautvenen, aber auch von KonjunktivalgefiBen war meist
in 10—15 min post mortem abgeschlossen.
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Der anatomische Befund ergab entsprechend starke Gasfiillung vor
allem im vendsen Stromgebiet. Sehr grofe Gasmengen lieflen das rechte
Herz prall gefiillt und dilatiert erscheinen, und nach Anstich unter Wasser
quollen hier Gasmengen bis zu 70 cm? hervor. Es wurden mehrere Gas-
analysen durchgefithrt, die Stickstoff mit einem Anteil von etwa 80%
teststellten, es handelt sich also nicht nur um Stickstoffgas; der restliche
Anteil verteilte sich im Wechsel auf zum Teil beachtlich hohen Kohlen-
sduregehalt und auf Sauerstoff. Im linken Herzen wurden hingegen
meist nur wenige Gasblasen bis zu 2 cm?® insgesamt gefunden. Das Fett-
gewebe im Netz des Bauchraumes war mehrfach von feinen Gasblasen
durchsetzt und glitzerte bei kinstlicher Beleuchtung. Bei einem im
Uberdruck getéteten Hund (Drucksturz erfolgte bereits am toten Tier)
hatte sich offenbar die Milz retrograd iiber die Milzvene in starkem Male
mit Gas gefiillt. Bei iberlebendem Tier und kontrahierter Milz war
hingegen der Gasgehalt im gleichen Organ gering. Das gesamte Gefal-
system stand durch die zusétzliche Gasfillung unter erhohter Spannung,
so daB z.B. aus einem feinen Anschnitt der Leber iiber lingere Zeit
Gasperlen heraustraten. Wurde mit der Sektion des Schédelraumes be-
gonnen, so strémten aus Diploevenen und verletzten Meningealgefifien
Gasblasen aus. Auch aus dem Hirngewebe selbst lief} sich bei Anschnitt
das Entweichen von Gasblasen beobachten. Die Hirnoberfliche war
blaB, die ibliche Blutfilllung der Meningealgefiflie konnte fehlen und
war durch feine Gasbldschen ersetzt. Mehrfach ergab sich weiche Kon-
sistenz des Gehirns und Riickenmarks, die Schnittfliche war feucht,
makroskopisch waren in ihr feine Gasblischen kaum eindeutig zu er-
kennen. Die Leber zeigte mehrfach braungelbe Stippchen unter der
Kapsel, denen vermutlich auch Gasblasen zugrunde lagen, im iibrigen
war vor allem das GefiBsystem aufgefullt. Die Lungen waren gebliht,
blutarm und von entsprechend weiller Farbe. Gribere subpleurale Blu-
tungen sind kaum beobachtet worden. Im iibrigen ergab sich der uns
gelaufige Befund massiver vendser und arterieller Luftembolien. Die
von uns anschlieBend durchgefithrte Fixierung der Organe im Unter-
druck am vollig frischen von Fdulnis freien Organ gab uns grifere
Sicherheit in der Beurteilung von Gaslochern im Gewebe und Gas-
embolien. Schon unter Wasser wurden die Organe meist mit Ausnahme
des Herzens in 3 Teile geschnitten und je ein Teil normal (bei Atmo-
sphérendruck), ein anderer bei 500 mm Hg und der dritte bei 300 mm Hg
simtlich in 10%igem Formalin fixiert. Nach 4—5 Tagen erfolgte die
Herausnahme und Beurteilung der Organteile, das Herz wurde meist
bei 300 mm Hg fixiert. Am meisten interessierte das Zentralnerven-
system. Mit der Tétung einiger Hunde bereits im Uberdruck und Durch-
fithrung des Drucksturzes am toten Tier war es uns moglich, nun auch
morphologisch. eine Trennung von autochthoner Gasentbindung im
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Gehirn-Riickenmark von den am lebenden Tier sekundér entstehenden
Gasembolien in Bestétigung praktisch-medizinischer Erfahrung herbei-
zufithren. In der Abb. 9 wird auf der linken Seite autochthone Gas-
entbindung in der Form feiner, vor allem in der weilen Substanz ge-
legener und diffus verteilter Gaslécher von einem bereits im Uberdruck
getoteten Hund dargetan, die Hirnscheibe rechts hingegen stellt den
Zustand nach Drucksturz an einem Tier dar, das den Drucksturz 9 min
iiberlebte. Es fallen in dieser Hirnscheibe groflere Locher auf, etwa 10
an der Zahl, die das gleiche Bild wie nach arteriellen Luftembolien bieten,
daneben fanden sich noch in der weilen Substanz einige feine Liécher

Abb. 9. Autochthone Gasentbindung (feine Lécher) in der Hirnscheibe links eines Hundes,

der bereits im Uberdruck getidtet wurde; Gasembolien (groBe, vereinzelte Locher) eines

den Drucksturz 9 min iiberlebenden Hundes, in der Abbildung rechte Hirnscheibe. Beide
Gehirne bei 300 ram Hg fixiert.

als Reste autochthoner Gasentbindung. In einigen der groBeren Gas-
l6cher lieBen sich, wie nach arterieller Luftembolie, feine, heranziehende
GefiBe erkennen. Beide Gehirne waren bei 300 mm Hg in Formalin
fixiert. Kine Fehldeutung halten wir deshalb weiterhin nicht fiir méglich,
weil die autochthone Gasentbindung sehr bald zu schwinden pflegt (beim
vorstehenden 9-Minutentier kaum noch zu erkennen), hingegen waren
die daneben gefundenen grofien Licher prall von Gas erfiillt; auch der
massive Gasbefund im rechten Herzen iiberlebender Tiere spricht fir
Gasembolien. Die Nebeneinanderstellung dieser Befunde erlaubt einen
RiickschlufBl auf die Gefahr, welche erst sekundir die aus autochthoner
Gasentbindung entstandene Gasembolie mit sich bringt. Das im Ge-
webe nach dem Drucksturz freiwerdende Gas dirfte iiber ricklaufige
Diffusion sehr bald AnschluBl an das Gefdlfisystem tiber Capillaren ge-
winnen und den Gasgehalt im Blute nicht unwesentlich vermehren. Fiir
einen bedeutsamen Transport von Gas in Lymphbahnen und Lymph-
spalten hat sich kein Anhalt ergeben.

Dieser makroskopische Eindruck konnte am histologischen Schnitt
ohne weiteres bestitigt werden. Beim tiberlebenden Tier fiel die Ahn.
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lichkeit mit kiinstlich gesetzten Luftembolien an Hundegehirnen auf.
Sporadisch auf dem Gewebsschnitt verstreut, vieHach im Mark und an
der Markrindengrenze liegend von Gas ausgefillte Gefifle, Arterien und
Venen, daneben auffillige grofiere, runde bis oval, optisch leere Riume,
die keine natiirliche duBere Begrenzung besaBen, sondern das Hirn-
gewebe expansiv verdringten. An solche gréBeren Gewebslocher traten
groBere und kleinere Gefdfle heran, mit Sicherheit lief3 sich jedoch kaum
aussagen, aus welchem etwa der Gasausbruch erfolgt war. Ein Beispiel

Abb. 10. Gasembolie des Gehirng nach Drucksturz von 5 atii eines Hundes, der 6 min
itherlebte. Zwei Gaslocher zwischen Hirnrinde und Ventrikelraum, letzterer in der
Abbildung unten rechts. Fixierung bei 300 mm Hg., ILupenvergriéfferung.

tiir solche Befunde in Darstellung eines gréBeren Gasloches ergibt Abb. 10.
Autochthone Gasentbindung bei ausgeschaltetem Kreislauf mit feinen
Gasblasen in Venen, Arterien, aber auch Capillaren und feinen Gewebs-
zerspaltungen durch Gaslécher wird in Abb. 11 dargestellt, ein Befund,
den man auf den ersten Blick und ohne dafl der Hintergrund der Caisson-
krankheit bekannt wéire, iibersehen konnte, insbesondere, wenn man
prinzipiell (wie K&HN) jeden optisch leeren Raum im Gehirn als Kunst-
produkt oder Odem wertet. Jeder Zweifel diirfte jedoch in Mitauswertung
von Befunden des gleichen Gewebes nach Unterdruckfixierung genommen
werden, die in gleicher LupenvergroBerung in den Abb. 12 und 13 zur
Darstellung kommen. Der erhohte Gasgehalt wird insbesondere nach
Fixierung bei einem Unterdruck von 300 mm Hg auffillig deutlich
(Abb. 13 unten). Die bevorzugte Lagerung der Gasblasen in der weilen
Substanz ist erhalten geblieben. Andererseits scheint die VergroBerung
der Gasblasen nicht jeweils proportional ithrem urspringlichen Gasgehalt
vor sich zu gehen, sondern auch von Kigenschaften des Gewebes —
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760 mm Hg

(Normal-
druck)

Abb. 11.

500 mm Hg

Abb. 12.

300 mm Hg

Abb. 13,

Abb. 11, 12 u. 13. Verdeutlichung erhohten Gasgehaltes durch Unterdruckfixierung bei

500 mm Hg (Abbildung in der Mitte) und 300 mm Hg (Abbildung unten). Die Abbildung

oben stellt vom gleichen Gehirn autochthone Gasentbindung eines im Uberdruck getiteten
caissonkranken Hundes dar.
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Spaltungsmdéglichkeit — abhéngig zu sein, so daB sich die Raum-
verhéltnisse nicht immer gleichen. Dennoch diirfte das von uns an-
gestrebte Ziel der sicheren und besseren Beurteilung erhohten Gas-
gehaltes im Gewebe erreicht sein.

Das Riickenmark bedarf nidherer Besprechung, weil es auf Grund
praktischer Erfahrung bevorzugt Sitz von Lésionen sein kann, die zu
zentralnervisen Ausfallserscheinungen Anlall geben. Von HALDANE
sind vor allem in den markhaltigen Stringen Stickstoffbldschen be-
obachtet worden, wir konnten unter Heranziehung der Unterdruck-

Abb. 14. Gasblasen im Riickenmark eines Hundes, der 4 Std einem Uberdruck von 3 atit
ausgesetzt war. Fixierung bei 300 mm Hg.

fixierung auch Gasembolien und weiterhin sekundére Blutungen in der
grauen Substanz des Riickenmarks feststellen, die méglicherweise noch
besser als der von HALDANE erhobene Befund allein, Ausfall von Pa-
tellarsehnenreflexe, Blasenlahmungen, Laéhmungen der unteren Extremi-
tét usw. erkliren. Nachfolgend sei aus einem Protokoll des vorigen
Jahres der Befund von 2-Riickenmarkschnitten nach Unterdruckfixie-
rung (300 mm Hg) von einem Hund wiedergegeben, der sich im Uber-
druck von 5 atii 4 Std aufgehalten hatte.

In einem Querschnitt 10 teils runde, teils ovale Gaslécher, wovon das eine sich
im Zentialkanal unter Auseinanderdringung des Ependyms befindet. Das grifite
Loch im Bereich eines Vorderhorns, 2 mittelgroBe in der Seitenpartieder grauen Sub-
stanz der gleichen Seite, 3 kleinere um den erweiterten Zentralkanal und 3 reihen-
formig und linglich auf der gegeniiberliegenden Seite vorn seitlich in der mark-
haltigen Substanz. Multiple, meist perivasculir gelegene Blutungen in der grauen
Substanz. Einige Gefalle prall von Blut erfullt. Bei einem 2. Schnitt war der
Zentralkanal sternformig komprimiert. In unmittelbarer Umgebung fanden sich
11 gut mittelgroBe Gasblasen, weitere 14 lagen mehr an der Grenze der Schmetter-
lingsfigur. Ein gleichartiger Befund wird in Abb. 14 wiedergegeben. Wesentlich
erscheint uns, dafl an Hirngchnitten des gleichen Tieres Gasblasen vor allem auch
in der weien Substanz gelegen waren, in gleicher Weise wie oben beschrieben.
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Blutungen im Gehirn und Riickenmark, sind des diteren am fiberlebenden
Tier beobachtet worden, bei langer iiberlebendem Tier hiufiger als bei Hunden,
die wenige Minuten nach Drucksturz ad exitum kamen. Relativ hiufig fanden
sich auch Riickenmarkblutungen bei einem Hund, der 2!/, Std iiberlebte.
Letztere waren vor allem in der grauen Substanz und um den Zentralkanal
gelegen, andere Blutungen fanden sich mehr im Bereich der efferenten motorischen
Wurzeln und wurden in hier gelegene Spaltriume fortgsleitet. Im Schrifttum
berichtet Lie von weitgehend gleichartigen Beobachtungen an einem unter
den Zeichen der Caissonkrankheit verstorbenen Taucher, der bei einer Wasser-
tiefe bis zu 47 m gearbeitet hatte und 84 Std nach dem letzten Auftauchen
verstarb. Es wurden ausgepragte Hirn- und Riickenmarkblutungen, die auch aus-
driicklich fiir die graue Substanz vermerkt sind, gefunden. Klinisch bestanden
Paresen, spéter Lahmungen der Beine, Anaesthesie der unteren Kérperhilfte,
Blagenldhmung, Fehlen des Patellarsehnenreflexes, Schmerzen und zunehmende,
Parese der Arme, Dyspnoe, schlieBlich Tod im Koma und Kreislaufversagen.

In diesem Zusammenhang sei auch auf in letzter Zeit gefiirchtete
und differentialdiagnostisch gegen Luftembolie wichtige Kunstprodukte
mit perivasculiren Spaltungen (Erweiterung Vircmow-Rosinscher
Réume) eingegangen.

Es ist schon dargelegt worden, daf wir die von K&uN in letzter Zeit
vor allem aus theoretischer Uberlegung abgeleitete Annahme, Gas-
embolien konnen in keinem Fall die Vircmow-RosiNschen Riume er-
reichen, aus praktischer Erfahrung und in Mitauswertung der Unter-
druckfixierungsmethode ablehnen. Um noch weitere Sicherheit, in dieser
Frage zu erlangen, erschien es zweckmiBig, die Gegenprobe an normalem
Gewebe eines durch Cyankalium getéteten Hundes zu machen, bei dem
mit Luft- oder Gasembolien keineswegs zu rechnen war. Der Befund
nach normaler Fixierung in 10% Formalin wird in Abb. 15 mit maBig
erweiterten VircHOW-RoBINschen Réumen wiedergegeben, die als Re-
traktionserscheinungen zu werten sind, die Abb. 16 stellt hingegen den
zu erhebenden Befund nach Unterdruckfixierung (300 mm Hg) bei
sonst gleichen Bedingungen dar. Awuch hier 188t sich kaum eine ver-
stirkte Weitstellung VircHOW-RoBINscher Riume bei gleicher Lupen-
vergréferung erkennen. Aus vorstehender Feststellung 146t sich fol-
gendes ableiten:

1. Die in Abb. 15 und 16 sich darstellenden optisch leeren Raum-
bildungen um HirngefiBle werden weder primir noch sekundér durch
Gasgehalt in diesen Réumen verursacht.

2. Entsprechende Befunde diirfen nicht als Luft- oder Gasembolien
gewertet werden.

3. Die Unterdruckfixierung bewirkt bei normalem Gasgehalt am
Hundegehirn keine Erweiterung VircHOW-RopBINscher Raume durch
autochthone Gasentbindung.

4. Die vordem dargelegten Befunde in Hundegehirnen nach Luft-
und Gasembolien und Unterdruckfixierung konnen nicht auf Kunst-
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produkt beruhen, die vorgefundenen Gaslocher sind Ausdruck vordem
entstandener Gaserhchung.

Abb. 16.

Abb. 15 u. 16. Xrweiterte VIRCHOW-RoBINsche Ré#éume als Retraktionserscheinungen

bzw. Kunstprodukt zu werten. Gleiches Gehirn eines Hundes nach Tétung durch Cyan-

kalium, gleiche Lupenvergroflerung. Abbildung oben nach normaler Fixierung in 10 %

Formalin, Abbildung unten nach Unterdruckfixierung bei 300 mm Hg gleichfalls in 10 %
Formalin.,

5. Rein morphologisch ergibt sich, daff Luft- bzw. Gasembolien
weniger diffus als fleckférmig die GefaBwand durchbrechen kénnen, um
in VircHOW-RoOBINsche Rdume bzw. ins Gewebe zu gelangen.

Bei den tiibrigen grofien Organen des Bauch- und Brustraumes

glaube ich mich kiirzer fassen zu kénnen. In den Nieren waren vor allem
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die Venen mit Gas prall gefillt, in ganz ahnlicher Weise, wie dies auch
nach massiven arteriellen Luftembolien beobachtet wurde (gleichartige
Befunde sind auch schon von HeLLER, MAGER und v. SCHROTTER be-
schrieben worden). Hingegen enthielten die Arterien nur wenig Gas.
Selbst histologisch waren in den Glomeruli kaum Gasblasen zu erkennen.
Grobere Gewebsspaltungen fehlten in diesem Organ.

DaB der Gasgehalt der Milz in Abhéngigkeit zum Kontraktionszustand
stark wechselte, ist oben schon erwidhnt worden. Histologisch waren in
einem Teil der Fille mehr die Getféille, auch Arterien, von Gas ausgefiillt,
bei anderen war die rote Pulpa massiv von Gas erfiillt, das Parenchym
stark auseinandergedringt, so daB der histologische Schnitt auf den
ersten Blick an Lungengewebe erinnerte. Ein solcher Befund ergab sich
an einem im Uberdruck bereits getoteten Hunde, bei dem offenbar Gas
aus dem Pflortadergefilsystem retrograd in die Milz hineingedriickt
worden war.

Die Leber vermag in ihren beiden vendsen und weiten Stromgebieten
und dem dazwischengeschalteten Capillarsystem grolle Gasmengen zu
fagsen. Die Ausfillung der groferen Gefalle mit Gas lie§ sich deutlich
erkennen. Mehrfach wurde jedoch nach Unterdruckfixierung der Ein-
druck gewonnen, daf} auch Capillargebiete sich erweitern kénnen und
Raum fiir Gasansammlungen bieten. Entsprechend wurden histologisch
optisch leere, wursttrmige, zum Teil winkelbildende Réume zwischen
Leberzellen gesehen. Fettfirbungen ergaben, dall Fettausschwemmun-
gen zu Fehldeutungen nicht Veranlassung gegeben batten.

Das Herz zeigte einen Befund wie bei Luftembolien. Arterien und
Venen enthielten Gas. Die Spannung des Herzmuskels durch massive
Gasfullung im rechten Herzen diirfte verhindern, dal ein Ausbruch aus
der GefaBbahn mit sekundérer Zerspaltung der Herzmuskulatur erfolgt.

An der Lunge lieBen sich recht unterschiedliche Befunde je nach der
Linge der Uberlebenszeit und der Stirke der zur Einwirkung gekommenen
Gasembolien erkennen. Druckschwankungen im Caisson verstdrkten
die Lungenbefunde, Locus minoris resistentiae sind wie bei Luftembolien
die GefiBscheiden vor allem der Arterien. Auflockerung der Faserziige
in den GefaBscheiden, hier gelegene Odeme, Blutungen sind fast die
Regel. Diinne ausgezogene Gefaliwandungen, besonders der Arteriolen,
mit zum Teil in Sternform gelegten Gefifwandungen. Blutungen und
Odem in Alveolen. War der Tod sehr bald eingetreten, so lieBen sich
nur wenige Veréinderungen finden. Es wird in Zukunft einerseits auf
mechanische Schiden an den Lungengefdfen und am Lungengewebe zu
achten sein, andererseits ist durch Prof. BorNenraMP (Oldenburg) er-
neut auf Schiden durch erhshten Sauerstoffpartialdruck wahrend der
Zeit des Caissonaufenthaltes im Sinne der O,-Vergiftung hingewiesen
worden.
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Anhang: Beobachtungen bei Fiulnis.

Jede Untersuchung, die sich mit erhéhtem Gasgehalt im Organgewebe ausein-
andersetzt, hat sich auch mit der Gasbildung durch Faulnis zu befassen. In den
vorliegenden Untersuchungen konnte Faulnis keine Rolle spielen, da meist schon
wenige Minuten nach dem Tode die Sektion angeschlossen wurde. Kaum 1 Std
spater befanden sich simtliche Organe in Formalin. Fiir die menschliche Leiche
gsind diese Fragen weitaus bedeutsamer. Es ist anzunehmen, daBl Faulnisvorginge
bei septischen Zustdnden bereits zur Zeit der Agonie anlaufen kénnen, zum anderen
sind gasbildende Erreger bekannt; es ist somit fiir Menschenorgane eher mit Fehler-
quellen zu rechnen als beim gesunden, frisch getdteten Tier. Wenn wir dennoch
Faulnis an Hundekadavern
iberpriiften, so deshalb, weil
hier weitgehend bekannte und
ibersehbare Verhaltnisse —
was den Gasgehalt im Ge-
webe anbelangt — vorhanden
waren, die ich nachfolgend
darlegen méchte.

Die ersten Untersuchungen
wurden an durch Elektro-
schock  getéteten Hunden
durchgefithrt. Um gegen uns
sprechende autochthone Gas-
entbindung des Gehirns noch
zu begiinstigen, wurden diese
Kadaver an den Vorderbeinen,
der Kopf nach oben, in einem
Schuppen aufgehingt bei rela-
tiv kiithler Sommerwitterung

von durchschnittlich 16° ¢,  Abb. 17. Niere und Gehirn eines Hundekadavers
Di Unterwasserseltion  er- 72 Std nach Tétung durch Elektroschock. Niere in weit
f Iet i rd' o + 5 Ti hoéherem Mafe von der Fiulnis befallen (300 mm Hg).
olgte fiir die ersten iere

70—120 Std nach der Toétung. Wurde mit der Sektion des Schidelraumes be-
gonnen, so konnte schon Gasgehalt in Diploevenen beobachtet werden, fast regel-
méaBig traten uns dann aber groBere Gasmengen aus dem Epiduralspolt entgegen.
Eine von unter Wasser aufgefangenem Gas durchgefithrte Gasanalyse ergab 52%
CO,, O, lieB sich nicht nachweisen bzw. war negativ, der restliche Anteil lief3 sich
weniger sicher mit etwa 13% H,, 2% CH, und 33% N, bestimmen (Dr. BIRckeN-
STAEDT). Wir machen nochmals auf den hohen Gehalt an Kohlendioxyd bei
Féulnisgas zur Abgrenzung gegen Luft aufmerksam. Bei fortgeschrittener Faulnis
schienen Verbindungen vom Schidel bis zum Bauchraum vermutlich iber die
Wirbelsdule zu bestehen; bei Druck auf den aufgetriebenen Leib entstromte in
erhohtem MaBe Gas aus dem Epiduralspalt. Auf Grund fritherer Gasbefunde im
Subduralspalt an zum Teil vollig frischer Leiche interessierte weiterhin, ob am Hund
bei Faulnis hier gleichfalls Gas zu finden wére. Selbst bei fortgeschrittener Faulnis
ist uns das am untersuchten Material nicht gelungen. Der Faulnisbefall des Gehirns
auch am Hundekadaver ist starkem Wechsel bei nicht niher faBbaren duBeren
Bedingungen unterworfen. Bei 2 je 120 Std alten Kadavern etwa gleich groBer
Hunde, war das eine Gehirn schon stark erweicht und graugriin mi3farben, wahrend
das andere fast noch normale Konsistenz und Farbe aufwies. Bei ersterem ist
nun auch der einzigste makroskopische Gasbefund mit 2 Gasblasen bei Ersffnung
der Ventrikelriume erhoben worden. Zu betonen wire, da hier schon Faulnis
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an Farbe, Konsistenz und Geruch deutlich erkennbar war. Die Erdffnung des
Bauch- und Brustraumes bot die von der Leiche her gut bekannten Verhéltnisse,
mit freiem Gas im Bauchraum, geblihten und braunrot verfirbten Darmen,
Schaumorganen der Leber, Milz und Nieren, blutiger Imbibition der Gefdfle und
des Herzens. In Beriicksichtigung der Gesamtzahl der untersuchten Hundekadaver
148t sich bestatigen, daB das Gehirn in der Regel spater als der Bauchraum von der
Faulnis befallen wird. Nicht bekannt diirften Ergebnisse nach Unterdruckfixie-
rung sein, die vor allem in Hinblick auf entsprechende Fixierungen von Menschen-
gehirnen interessierten. Von Fiulnis schon duBerlich erkennbar befallene Nieren
boten nach Unterdruckfixierung einen Befund mit einer Vielzahl haupsichlich
radiar gestellter Spaltungen in der Rinde ohne néhere Bezichung zum Gefaf-
system. Frisch von Kontrolltieren entnommene Nieren blieben bei gleicher Unter-
druckfixierung praktisch kompakt. Die Abb. 17 demonstriert nochmals nach Ein-
wirkung des Unterdruckes, inwieweit Faulnis in der Niere der des Gehirns vor-
anschreiten kann., Beide Organe stammen vom gleichen Tier. Im Gegensatz zu
der groBen Zahl von Spaltungen im Nierengewebe war das Gehirn praktisch
kompakt geblieben.

Zusammenfassung.

Es wird ein Begriff des ,,normalen Gasgehaltes” im Organgewebe
experimentell festzulegen versucht.

Thm wird ein Begriff ,,erh6hten Gasgehaltes” als Folge von Luft-
und Gasembolien, Fiuluis, gegeniibergestellt.

Uber tierexperimentelle Ergebnisse bei Luftembolien mit Aus-
briichen von Luft in Vircmow-Robinsche Ridume bzw. ins Hirngewebe
unter Heranziehung der Unterdruckfixierung wird berichtet. Befunde
nach Luftembolien an anderen Organen werden besprochen.

Zu aktuellen Fragen des sog. (histologischen) Kunstproduktes bei
Luftembolien wird Stellung genommen.

Am Gehirn und Riickenmark drucksturzkranker (caissonkranker)
Hunde wird unter Anwendung der Unterdruckfixierung eine Unter-
scheidung von autochthoner Gasentbindung und Gasembolien durch-
gefiithrt.

Auf Befunde an anderen Organen caissonkranker Tiere wird ein-
gegangei.

Beobachtungen und Gasbefunde bei Faulnis an Hundekadavern
werden kurz besprochen.
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