Virchows Archiv, Bd. 327, S. 697715 (1955).

Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Rostock
(Direktor: Prof. Dr. H. LoESCHCKE).

Uber erhohten Gasgehalt im Hirngewebe frischer Leichen,
zugleich ein Beitrag zur Beurteilung arterieller Luftembolien.

Von
W. SCHUBERT.

Mit 5 Textabbildungen.
(Eingegangen am 1. Juni 1955.)

Dem Nachweis von Luftembolien, insbesondere cerebralen Luft-
embolien, ist wihrend der letzten Jahrzehnte groBes Interesse entgegen-
gebracht worden. Bei unklaren Todesursachen kann der Nachweis von
cerebralen Luftembolien wichtig und, wie aus mannigfacher Erfabhrung
bekannt, auBerordentlich schwierig sein. Fiir die Todesursache besteht
darin Ubereinstimmung, daB nur selten ein Herzversagen, in der Regel
hingegen cerebrale Schédigungen den Ausschlag geben; im Tierversuch
148t sich nur in akuter Zufuhr relativ grofier Gasmengen ein Kreislauf-
versagen herbeifiihren. Die Beurteilung von Luftembolien erfolgt gegen-
wirtig meist nach der von RicaTER angegebenen Methode, die mit der
Uberpriifung des Herzens unter Wasser auf dem Sektionstisch beginnt
und bei der nachfolgend die Eroffnung der Schidelhéhle in iiblicher
Weise vorgesehen ist. Die Eroffnung des Herzens nach RicrTER ge-
stattet wohl ein sicheres Arbeiten insofern, als AuBenluft bei der Sektion
ins Herz nicht eindringt, andererseits kénnen aber nur Teilgebiete des
Kreislaufs diberpriift werden und nicht immer lassen sich mit gentigen-
der Sicherheit Kunstprodukte ausschliefen.

BrAUER und spiter LOESCHOKE hatten gefordert, daBl bei Luft-
embolien die Gehirne unter Wasser seziert werden sollten. Die Beur-
teilung der PiagefiBle macht aber schon von vornherein erforderlich,
daB unter Wasser gearbeitet wird. In Zusammenarbeit mit FELIX wurde
von SEYERLEIN im Jahre 1952 die Uberschichtung des uneréffneten
Schidels mit Wasser in einer Wanne vorgeschlagen, die auf dem Sek-
tionstisch mit dichtem Abschlul am Halse Platz fand, und nunmehr
wurde vollig unter Wasser vorgegangen. Wir selbst gehen seit dem
Jahre 1951 noch einfacher vor durch Benutzung einer groflen Wanne,
die mit Wasser gefiillt den Gesamtkérper autnimmt. Bei 70 sog. Unter-
wassersektionen an auf Luftembolie unverddchtigen Leichen fand sich
nur in einem Falle, der noch nachfolgend beschrieben wird, Gas in Pia-
gefidBen, welches als Kunstprodukt erkannt werden konnte. Die tibrigen
Untersuchungen verliefen in bezug auf Gasbefunde stets negativ.
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Wir konnten uns weiterhin in Auswertung einer groBeren Zahl von
Tierversuchen an Hunden von der Brauchbarkeit der Unterwasser-
sektion iiberzeugen, die eine einwandfreie Beurteilung simtlicher Gefil3-
abschnitte und der Herzhéhlen erlaubt. Jedoch ist auch ihrer Leistungs-
fahigkeit bei makroskopischer Beobachtung eine Grenze gesetzt; be-
sonders deutlich lief sich das in parallelgeschalteter Auswertung der
Befunde nach Unterdruckfixierung erkennen.

Der Vorzug der Unterdruckfixierung besteht darin, daf schon
makroskopisch ein Einblick in den Gasgehalt der Organe gewonnen werden
kann, zumindest mit der Feststellung des normalen oder gering erhéhten
Gasgehaltes einerseits und eines stark erhohten Gasgehaltes anderer-
seits. Diese Feststellung ist verstindlicherweise unspezifisch und kénnte
auch andere Gasgehaltserhthungen als die'durch Luftembolie zustande
gekommenen betreffen.

Die Anwendung einer solchen Methode hat zur Voraussetzung, daB
das physikalische Prinzip und die Leistungsfihigkeit der Methode be-
kannt ist. Uber nihere Einzelheiten kann in Verdffentlichungen des
Verfassers aus den Jahren 1952—1954 nachgelesen werden.

Hier sei kurz dargelegt, daBl das physikalische Gesetz von BoyLE--
MariorTE zugrunde liegt und der Unterdruck eine Expansion der
Gasblasen auch im Gewebe bewirkt. Um diesen expandierten Zustand
der Gasblasen zu erhalten und spéter beurteilen zu koénnen, ist die
gleichzeitige Fixierung des Gewebes durch Einwirkung von Formalin
(10%) erforderlich. Zwei Tierversuche haben grundsiitzlich Bedeutung
erlangt. Bei dem einen wird kiinstlich erhshter Gasgehalt durch stérkere
Luftembolie, z. B. durch Injektion in die Carotis, erzeugt. Es wird dabei
nach Unterdruckfixierung eine grofle Zahl von Gasrdumen in der Rinde,
im Marklager, im relativ festen Gewebe der Briicke und auch in den
Stammganglien und anderen Hirnpartien gefunden, die unregelmaflig
eingestreut sind, wie es einer Embolie entspricht. Aber auch dieses
schone Ergebnis wire von geringem Wert, wenn nicht auf der anderen
Seite im Tierversuch und bei gleichartiger Unterdruckfixierung die
Gehirne von Hunden z.B. nach Totung mit Cyankalium kompakt
blieben. In bezug auf diese beiden Tierversuche ist von uns erstmalig
der Begriff des ,,erhthten‘ und des ,,normalen‘ Gasgehaltes aufgestellt
worden.

Wir sind der Auffassung, daf die gemeinsame Anwendung von
Unterwassersektion und Unterdruckfixierung, besonders des Gehirns,
ein Fortschritt in der Beurteilung von arteriellen Luftembolien dar-
stellt, so dal} eine Unterbreitung unserer Erfahrungen gerechtfertigt
sein dirfte.
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Spontane Gasgehaltserhthung im Hirngewebe frischer Leichen.

Im Jahre 1951 sind wir bereits auf den eigenartigen Befund aui-
merksam geworden, daf in Anwendung der Unterdruckfixierung, auch
ohne daB der Verdacht einer Luftembolie bestand, oder von klinischer
Seite geduBert wurde, eindeutig erhéhter Gasgehalt im Hirngewebe
mehr oder weniger frischer Leichen vorlag. Es ist damals auch eine
Abbildung von einer solchen Gaserhohung bei einem 56 Jahre alten
Manne in einer Hirnhilfte gegeben worden, die dem Unterdruck aus-
gesetzt war, wihrend die andere normal fixiert wurde. In der erst-
genannten Hirnhélfte liefl sich eine Vielzahl bis knapp erbsgroBer Gas-
rdume in der Rinde, hirsekorngroBle Locher in der Briicke und andere
Gasriume im Bereich der Stammganglien und des Markes erkennen.
Solche ausgeprigte Befunde lassen sich jedoch nicht hiufig erheben.
In anderen Fillen kamen nur wenige Gasrdume und Spaltungen in
mehr zentral gelegenen Hirnpartien zur Ausbildung, und wir sind
heute nicht mehr der Auffassung, daf sie schon zum eigentlich erhShten
Gasgehalt gerechnet werden sollen. Wir haben uns immer wieder
nach der Ursache dieser Gaserhdhung gefragt und vertreten heute
nach wie vor die Auffassung, daf es sich um die Folgen verborgener,
wihrend der Agonie zustande gekommener Spontanluftembolien aus
der Lunge handelt. Datiir wiirde unter anderen Beobachtungen
auch die Art dieser Gasriume sprechen, die feineren Gefilen ange-
lagert sind, und offenbar Vircmow-RoriNsche Réume blihen; Ver-
inderungen, die schon vor iiber einem Jahrzehnt von RossLE und
wenig spiter von LouscHCKE auf Grund von histologischen Beobach-
tungen beschrieben wurden.

Nachdem die Existenz dieser Spontangaserhchung bzw. vermuteter
Spontanluftembolien sichergestellt war, kam es nun darauf an, in einer
groBeren Reihenuntersuchung an Menschengehirnen die Hiaufigkeit
des ,,erhohten Gasgehaltes” festzustellen.

Eine solche Untersuchung war insbesondere deshalb wiinschenswert,
weil verstédndlicherweise solche Spontangaserhthungen Schwierigkeiten
bei der Beurteilung klinisch bedeutsamer bzw. fir den Eintritt des
Todes mafgeblicher Luftembolie machen konnen.

Bevor wir iiber die Ergebnisse dieser Untfersuchungen berichten,
ist noch ein technischer Hinweis iiber die Druckhihe zu machen. Es
steht die gesamte Skala der Drucke von 760 mm bis praktisch zum
Vakuom zur Verfigung. Bevor eine Reihenuntersuchung begonnen
werden konnte, war die geeignete Druckhohe ausfindig zu machen.
Als solche erwies sich im Tierversuch eine Druckhéhe von 250 bis
300 mm Hg absolut. Dabei traten so geringe autochthone Gasentbin-
dungen auf, dafl sie praktisch fir die Beurteilung des Gasgehaltes im
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Gewebe vernachldssigt werden kénnen. Fir die Beurteilung des Gas-
gehaltes im Menschengehirn erwies sich eine Druckhdhe von 300 mm Hg
als besonders geeignet; bei ihr ist in noch geringerem Ausmafle als bei
der im Tierversuch empfohlenen DruckhShe mit autochthoner Gas-
entbindung (auch - physikalischer Gesetzmifligkeit entsprechend) zu
rechnen. Die in Unterdruck eingebrachten Gehirne wurden 3—10 Tage
der Formalineinwirkung ausgesetzt. Nach Herausnahme sind einige
Millimeter starke frontale Scheibenschnitte durch die GroShirnhemi-
sphiren, Schnitte senkrecht zur Léingsachse von Briicke und Medulla
oblongata und weitere Schnitte durch das Kleinhirn gelegt worden.

Unsere Reihenuntersuchung bestand aus der Uberprifung von
205 Gehirnen von Leichen verschiedener Grundleiden und zudem aus
einer Kontrolluntersuchung an weiteren 78 Gehirnen. In der ersten
Untersuchungsreihe von 205 Gehirnen wurden dieselben nach. iiblicher
Herausnahme aus dem Schéidelraum und dulerer Besichtigung uneroffnet
in den Unterdruckraum hineingegeben und mit Formalin @iberschichtet.
(Es ist bei einem Teil der Gehirne zur besseren Fixierung auch ein
querer Schnitt unter Formalin durch die GroBhirnhemisphire gelegt
worden.) Da die Gehirne nach Anlegung des Unterdruckes schwimmen,
wurde dafiir gesorgt, daB sie stets vollig von Formalin iiberdeckt blieben.
Die Herausnahme erfolgte, sobald mit ausreichender Hirtung des
Gewebes gerechnet werden konnte, durchschnittlich am 4.—5. Tage.
Eine Fixierung von 2 Tagen erwies sich stets als zu kurz; lingere Fixie-
rungszeiten blieben offenbar ohne EinfluB. Zwei Hauptergebnisse, deren
Kenntnis auch fir die Anwendung der Unterdruckfixierung bei kli-
nischen Luftembolien von Bedeutung sein diirften, haben sich ergeben.
Von insgesamt 205 Gehirnen blieben 125 Gehirne kompakt bzw. zeigten
so geringe Gasrdume, dall man sie praktisch als kompakt ansehen
konnte. Es wiesen somit 61,1% dieser Gehirne ,normalen® oder ge-
ringen Gasgehalt auf. Bei 6 Gehirnen (2,9%) fanden sich sehr wenig
Locher und Spaltungen, bei 30 Gehirnen (14,6%) durfte schon leicht
erhohter Gasgehalt angenommen werden, bei 18 Gehirnen (8,8%)
waren morphologische Befunde vorhanden, die fiir erhdhten Gasgehalt
sprachen. In den restlichen 26 Gehirnen (12,6%) fanden sich nun aber
itberaus dhnliche Verdnderungen wie nach kinstlich gesetzten, stérkeren
Luftembolien beim Hund mit Gaslochern in der Rinde, in der relativ
festen Substanz der Briicke und der Hirnschenkel. HEs ergaben sich
wiederum Befunde, wie sie oben schon bei einem 56 Jahre alten Manne,
der an Asthma bronchiale verstorben war, beschrieben wurden. Von
den genannten Gruppen kommt besonders der ersten und der letzt-
genannten praktische Bedeutung fiir die Beurteilung klinisch bedeut-
samer Luftembolie zu.
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Die zweite kleinere Versuchsreihe von 78 Gehirnen diente dem Aus-
schlub von Kunstprodukten. Die Gehirne wurden nicht an der freien
Luft, sondern bei sog. Unterwassersektion herausgenommen, wobei auch
der Abzug der Kopfschwarte und das Aufsiigen der Kalotte schon unter
Wasser geschah. Um jede Luftberithrung zu vermeiden, wurde der
Unterdruckbehilter unter Wasser getaucht, das Gehirn eingelegt und
anschlieBend konzentriertes Formaldehyd (Formalin) zugegeben. Die
iibrige Behandlung war die gleiche wie in der gréBeren Versuchsreihe.
Kompakt blieben hierbei 62,8 % Gehirne, was in guter Ubereinstimmung
mit dem entsprechenden Ergebnis der anderen Versuchsreihe (61,1%)
steht. Fir die stirkeren Gasgehalt aufweisenden Gehirne ist zu sagen,
dafl der Gasgehalt wohl insgesamt etwas geringer war und auch so
deutliche Fille wie frither abgebildet und in Abb. 1 dargelegt, sich
nicht ergaben. Andererseits waren in einigen dieser Gehirne, welche
unter Wasser herausgenommen wurden, sehr deutlich Gasrdume, zum
Teil auch in der Rinde gelegen, mit hereinziehenden Gefdflen zu beob-
achten, so daBl mehrere Kriterien gegeben waren, die einen Hinweis
auf agonale, spontane Luftembolie geben konnen.

Es war noch weiterhin auszuschliefien, dafi Faulnis die Quelle der
Gaserhdhung sein konnte. Das scheidet aber gleichfalls aus, da sich
bei der gréBeren Zahl von Gehirnen eine solche in Abhéngigkeit von
der Sektionszeit nicht feststellen lieB. Stark erhéhter Gasgehalt ergab
sich schon in ganz frischen Gehirnen, z. B. schon bei einem 3 Std post
mortem entnommenen Gehirn (Abb. 1), wihrend eine beachtlich grofe
Zahl von erst spéiter entnommenen Gehirnen (50—70 Std) kompakt
blieben.

Zur autochthonen Gasentbindung wire zu sagen, dall wir insbe-
sondere bei Kindergehirnen sehr weit den Unterdruck in Richtung zum
Vakuum iiberzogen und dennoch kompaktes Hirngewebe, hdchstens
mit einigen Spaltungen, erhielten. So scheidet auch diese Art von Kunst-
produkt aus. Andererseits hat sich jedoch experimentell erweisen
lassen, daB vorgebildete Gewebslocher, z. B. unter Wasser, in der Tiefe
des Hirngewebes angelegte Bohrlécher autochthone Gasentwicklung
begiinstigen. Es ist durchaus moglich, daf3 bei dlteren Leuten vor-
gebildete bzw. post mortem sich ausbildende Spaltriume (Vircmow-
Ropmsche Réume) auch einer solchen Gasentbindung Vorschub leisten.
Um eine Beurteilung des Gasgehaltes eines Gehirns geben zu kénuen,
ist es entsprechend notwendig, sich ein Gesamtbild von den in den ver-
schiedenen Scheibenschnitten vorgefundenen Verdnderungen zumachen.
Sind simtliche Scheibenschnitte glatt und die Scheiben kompakt, so ist
man ohne weiteres berechtigt, bei angegebener Druckhéhe (300 mm Hg)
von geringem oder normalem Gasgehalt zu sprechen. Finden sich nur
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wenige Spaltungen, besonders im Marklager und im Bereich der Stamm-
ganglien beim Menschen, so ist damit noch kein sicherer Beweis fiir
eigentliche (Gtaserh6hung erbracht. Fiir eine solche ist eine beachtliche
Durchsetzung des Gewebes mit Gasrdumen auch in der Hirnrinde zu
verlangen. Wir haben auBerdem auch die Beziehung zu GefidBen be-
achtet. Die schon makroskopizche Wahrnehmung heranziehender feiner
GeféBe haben wir stets fiir Luftembolie sprechend verwertet, zumal

Abb. 1. Spontane Gasgehaltserh6hung im Gehirn eines 4 Monate alten Kindes. Sektion
3 Std post mortem. Unterdruckfixierung bei 300 mm Hg. Klinische Diagnose:
Bronchiolitis, Pleuropneumonie.

auch nach kiinstlich gesetzter Luftembolie beim Hund derartige Beob-
achtungen gemacht werden konnten.

Zu den hier angefithrten Fragen ist beabsichtigt, an anderer Stelle
noch ausfithrlicher Stellung zu nehmen.

Yorschlige zur Beurteilung arterieller, speziell cerebraler Luftembolien.

Es ist schon in der Einleitung der Hinweis gegeben worden, daB
fir den Nachweis arterieller Luftembolien der Methode nach RICHTER
Unzuldnglichkeiten anhaften. Die Feststellung von Gas in den Herz-
héhlen reicht nicht aus, um ein Urteil {iber die Anwesenheit einer Luft-
embolie zu geben oder eine solche auszuschlieBen. An die Stelle dieser
Methode mochten wir die Unterwassersektion setzen, welche nicht etwa
wahllos die verschiedenen Gewebe und Organzusammenhiinge durch-
trennt, sondern sich auf die Eroffnung der Korper- und Herzhohlen,
Besichtigung verschiedener GefdBe bei moglichst guten Lichtverhslt-
nissen zu beschréinken hat. Wird unter Wasser das Gehirn heraus-
genommen — was mit allen {ibrigen Schnittlegungen und Beobach-
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tungen in rund 20 min in Mitarbeit eines Sektionsgehilfen geschehen
kann —, so ist sogar in Anwendung eines melibaren Kompressibilitéts-
effektes eine ziemlich genaue Festlegung der Gesamtmenge des im
Gehirn und in seinen GefdBen vorhandenen Gases moglich. Auch die
PiagefiBe werden bei einem solchen Vorgehen weitaus sicherer als
bisher beurteilt werden koénnen. Das gleiche gilt auch fiir die Beur-
teilung von Gasblasen im Interstitium und in Venen im Bereich des
Uterus und des Beckens bei kriminellem Abort und somit primér
venésen Luftembolien. Auch von gerichtsmedizinischer Seite ist man
wihrend der letzten Jahre in Anwendung der RicHrer-Methode auf
Fehlurteile aufmerksam geworden, die gar nicht anders wie als Kunst-
produkt gedeutet werden kénnen. ADEBAHR zitiert SCHWELLNUS, der
bei 50 Fallen sog. chirurgischer Erkrankungen 48mal im Herzen Gas
vorfand, als ob eine Luftembolie vorlige. Da in Anbetracht dieses
Umstandes dem Ausschlufl von Kunstprodukt kaum geringere Bedeu-
tung zukommt als der Beweisfilhrung einer Luftembolie, sei hier noch-
mals ein eigenes Beispiel dafiir gebracht, daf selbst Glas in Piagefafen
bei vollstindiger Unterwassersektion post mortem in den Organismus
eingedrungen sein kann.

Bei einer zum Zwecke der Priifung der Kompressibilitat! von Gehirnen durch-
gefiihrten Reihenuntersuchung einer Leichendtfnung unter Wasser fand sich bei
einem 69 Jahre alten, in der Klinik unter der Diagnose Panmyelopathie ver-
storbenenn Manne Gas in PiagefiBen, in Kranzgefifen des Herzens und in den
Herzhohlen besonders rechts. Fir Fiulnis kein Anhalt. Die Gasanalyse ergab:
10% CO,, 6% O,, 84% N,. Es diirfte sich somit um eine durch lingeres Verweilen
im Organismus veréinderte Luft gehandelt haben. Die Kompressibilitit des
Gehirns entsprach einem Gasgehalt von insgesamt 5 cm?® Gas. Nach Fixierung
des Gehirns bei 300 mm Hg Unterdruck waren die Schnittflichen praktisch
kompakt als Beweis dafiir, daB die vorgefundene Luft nicht als Luftembolie zur
Wirkung gekommen war, denn sonst hitte sie auch ins Hirngewebe eindringen
miissen. Als Fintrittsstelle lie sich eine Sternalpunktion ermitteln, die, wie eine
Riickfrage bei der Klinik ergab, unmittelbar post mortem durchgefiithrt wurde.

In Ubereinstimmung auch mit Erfahrungen KouNs 1Bt sich in
Auswertung dieser Beobachtung sagen, dall in ein intravital oder post
mortem erdifnetes GefiBsystem offenbar leicht Luft einzudringen ver-
mag und dann zu Tduschungsbildern meist vendser Luftembolie Anlaf}
geben kann.

Fiir den Obduzenten ergibt sich nun die dringliche Frage, auf welche
Weise sich solche Kunstprodukte mit Sicherheit ausschlieflen lassen.

Die Antwort ist schon zum Teil oben gegeben worden. Wir ver-
lieBen uns nicht beim Ausschlull der Luftembolie auf die klinische
Diagnose, die als Panmyelopathie vermerkt war und in hohem Mafe
dagegen sprach, sondern fithrten noch die Unterdruckfixierung durch.
Erst nachdem sich das Gehirn kompakt erwies und somit der Gasgehalt

1 Eigene Mitteilung Zbl. Path. 1954.
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als gering oder normal angesprochen werden konnte, war aber endgiltig
bewiesen, daf eine cerebrale Luftembolie keineswegs in akuter Form
vorliegen konnte.

Ich kann mich von der Vorstellung nicht freimachen, daff wirklich
akute, zum Tode fithrende Luftembolien nicht nur Gas in sichtbaren
Gefilen enthalten, sondern auch einen erhdhten Gasgehalt im Hirn-
gewebe aufweisen miissen. Schon schwieriger wire die Beurteilung
dann gewesen, wenn sich zufillig der obengenannte geringe Prozentsatz
von 12,6% erhohten Gasgehaltes spontan ergeben hitte. Es darf wohl
damit gerechnet werden, dafl hier spéter noch weitere Klarheit er-
zielt wird.

Zur Dreistadieneinteilung der cerebralen Luftembolie.

In Anwendung der Unterdruckfixierung lassen sich eindeutig zwei
Stadien der Luftembolie unterscheiden. Diese Unterscheidung beruht
einerseits auf der Menge des noch im Organismus befindlichen und ein-
geschwemmten Gases. Bei einer akuten Luftembolie, sei sie primér
venos oder arteriell, liegt der Gasgehalt hoch; bei der resorbierten
Luftembolie ist hingegen das zugefiihrte Gas wieder restlos resorbiert
und kann auch mit der besten Nachweismethode nicht mehr gefaf3t
werden. Andererseits unterscheiden sich die beiden Luftembolieformen
durch den Zeitraum, in dem sie vorhanden sind. Die akute Luftembolie
folgt sofort dem Lufteinbruch, die resorbierte Luftembolie, die im
eigentlichen Sinne gar keine Luftembolie mehr ist, sondern nur ein
Folgezustand, schlielt sich zeitlich spéter an. Diese einfachen Ver-
hiltnisse seien auch zur Erleichterung des Verstindnisses der Drei-
stadieneinteilung in einem Diagramm (Abb. 2) wiedergegeben.

Diese zwei Stadien (abgegrenzt in Anwendung der Unterdruck-
fixierung) lassen sich noch durch ein drittes Stadium ergénzen, wobei
sowohl die Unterwassersektion wie die Unterdruckfixierung zur An-
wendung kommen miissen. Zunidchst aber noch ein Hinweis auf die
~ besonders deutlichen Verhiltnisse bei der Caisson-Krankheit.

Einen recht guten Einblick in die Diffusions- und Resorptions-
vorginge geben Untersuchungen in Anwendung des Caisson-Eifektes.
Das Gas diffundiert durch die Lunge und fiibrt zu zunéchst nicht erkenn-
barer Gasgehaltserhéhung im Blut, in den Geweben und im Gehirn.
Wihrend der Dekompression wird aus den verschiedenen Korper-
gebieten Gas abgeraucht bzw. diffundiert dem Druckgefille folgend ins
Blut und wird wieder in der Lunge ausgeschieden auf dem Wege der
Diffusion, wohl aber auch bei stirkeren Gasembolien in Form feiner
Gasblagen, die sich durch Gewebsliicken hindurchzwingen.

Wihrend bei der Gasembolie (schwere Form der Caisson-Krank-
heit) die Lunge in ihrem Diffusionsvermdgen sehr mafigeblich in das
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Krankheitsgeschehen eingeschaltet ist, stehen bei der arteriellen Luft-
embolie mehr die lokalen Gewebsschiden des von der Embolie be-
troffenen Organs, besonders des Gehirns, im Vordergrund. Es wird ver-
stindlich, daB bei ihr die Resorptionsprozesse in der Blutbahn einer-
seits und im Gewebe andererseits nicht immer gleichméBig ablaufen.
Auf Grund unserer Beobachtungen am Menschen wie bei Hunden
erachten wir es als praktisch erwiesen, dafl bei stirkeren Luftembolien
die Resorption besonders im Hirngewebe nachhinkt. Die sich ergebende
Verzogerung der Resorption hat folgende Griinde:

1. Auf Grund von Beobachtungen von RossLE, LorscHCRE und
eigenen Beobachtungen nach Luftembolien mit Verdeutlichung der

|

erbobter
Gasgehalt
normaler
Gasgeholt :
A Zért
Akute Le. Zustand nach
{ Stadivm I) resorbrerter Le.

Abb. 2. Zweistadieneinteilung bei Luftembolien unter Beriicksichtigung
der Resorptionsverhéltnisse (schematisch).

Befunde durch Unterdruckfixierung kann embolisierte Luft in. VIRcHOW-
Ropinsche GefidBscheiden eindringen ; sie befindet sich damit nicht mehr
in der Blutbahn, iiber die die Resorption in erster Linie erfolgt.

2. In die Diffusionsvorginge ist gegeniiber frei in der Blutbahn
sechwimmender Gasblasen, die auch sehr bald die Lunge erreichen, die
GefaBwand bzw. an manchen Orten auch Glia zwischengeschaltet.

3. Ist auch der Durchtritt von Blut selbst in den Gefédflen an solchen
Stellen behindert.

Fir die im Kreislauf befindlichen Gasblasen kann umgekehrt aus-
gesagt werden, dal} sie ganz in der Regel eher als die ins Gewebe aus-
gebrochenen resorbiert werden. Es ergibt sich somit, daBl nach Luft-
embolien der Zustand eintreten kann, daB selbst mit der Unterwasser-
sektion Gas im Herzen oder in den Gefdfien nicht mebr beobachtet
wird, wihrend doch noch. mit der Unterdruckfixierung ,,erhohter Gas-
gehalt™ im Hirngewebe (und zwar einer Luftembolie entstammend)
nachgewiesen werden kann. Dieser Zustand folgt zeitlich der sog.
akuten Luftembolie, gehort auch noch an sich zu ihr, kann nun aber
aus praktischen Belangen zu einem eigenen Stadium, ndmlich dem
Stadium der ,Jatenten Tuftembolie” (Stadium IT), abgegrenzt werden
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und ist dem Stadium ITI, Zustand nach Resorption, vorgeschaltet.
Auch diese Verhiltnisse seien wieder in einem Diagramm dargestellt,

(Abb. 3).

Es durfte von Interesse sein, dall diese Dreistadieneinteilung sich
nicht nur theoretisch ableiten, sondern sich auch zwanglos auf Beob-
achtungen beim Menschen iibertragen 146t (Tabelle 1). Es sind hierzu
besonders klare Fille der letzten Jahre von verschiedenen Untersuchern

erhihter
Gosgetalt

normaler
Gasgehalt

l

A

A

Stadiym I

Stadium I

Stodiym I
Abb. 3. Dreistadieneinteilung bei Luftembolien unter Berucksichtigung
der Resorptionsverhiltnisse.

Zelt

Tabelle 1. Anwendung der Dreistadieneinteilung auf bekannte todliche Luftembolien
beim Menschen.

Bintritt | Lutt in Nkopt,
Lebens- den he
1fd) Name des aég«;r Tgﬁis 1%?5?3;1 Lgft in {{irn- ]ggur- a
* s nach ar- ia- blutun- teilung Stadium
Nr.| Beobachters |P 3&1;1311- terieller gefé{Ben gen | cere-
Luft- | braler
embolie frochts| links Luft-
Jahre embolie
|
1 | LoescuCcKE-| 46 30min| 4+ | + + (+) + akute Luft-
Feuix | embolie
(Stadium I)
2 | RéssLe 31 T8dl — | — +1 -+ -+ latente Luft-
l embolie
j (Stadium IT)
3 | RossLe 27 }128td ]| — r — 41 . + praktisch
f latente Luft-
: embolie
4 | RossLE 67 36S8td | — | — — EE ) resorbierte
I Luftembolie
‘ (Stadium IIT)
5 | Koax 69 208td | — 1 — nicht -+ —_ wahrschein-
| vermerkt lich
! Zustand bei
resorbierter
Luftembolie

Anlaf: zu 1 und 2 Aufbrennen eines Lungenabscesses; zu 3 Pleurapunktion;
zu 4 Einbruch von Luft in die rechte Carotis; zu 5 Pneufiillung.
t Keine Unterwassersektion durchgefiihrt.
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ausgesucht worden (LomscHOKE und Frrrx, Rossie, KowuN). Diese
Beispiele konnten noch vermehrt werden. Die Originalmitteilung wird
bei Angabe des Lebensalters der betreffenden Personen aufzufinden
sein. Es wurden Angaben iiber Befunde von Luft in den Herzhdhlen,
in Piagefiflen, Hirnblutungen (Sekundirverdnderungen) und mikro-
skopische Befunde am Gehirn zugrunde gelegt.

Es sei nun zur praktischen Nutzanwendung der oben gemachten
Ausfithrungen geschritten, indem fir die 3 Stadien ausgefithrt wird,
was zu tun ist, welche Befunde zu erwarten und wie sie auszuwerten
sind, soweit ich das heute schon fiir Menschenorgane tibersehe.

Die akute Luftembolie (Stadium I).

Sie bietet in Ubereinstimmung mit klinischen Angaben wenig Proble-
matisches. Wiinschenswert ist, daB sich in Zukunft in noch stirkerem
MaBe als bisher der Kliniker an der Diagnose der Luftembolie beteiligt,
indem der Augenhintergrund nach dem Vorbild von STaRGARDT und
WEWER iberpriift oder gegebenenfalls die Conjunctiva mit der Spalt-
lampe beurteilt wird (ScHREIBER und ScHUBERT). Cerebrale Reiz-
erscheinungen geben bekanntlich weitere Hinweise, fehlen bei arte-
riellen Luftembolien fast nie, sind aber auch nicht spezifisch. Friihe
Sektion ist anzustreben. Die Leiche ist auf duBere Verletzungen zum
Ausschlul des postmortalen Eindringens von Gas genauestens zu be-
sichtigen. Sofort ist die Unterwassersektion anzuschlieBen; bei pri-
mirer venoser Luftembolie wiirde ich mit der Herzsektion, bei der
arteriellen Luftembolie mit der Schidelsektion beginnen,

Zur akuten Luftembolie gehtren im allgemeinen Gasbefunde in
den Herzhohlen, zumindest rechts, blasse Lungen, weitere Gasbefunde
in verschiedenen Gefiflen, auch Venen. Fast immer ist Blutstauung
der Leber und der Nieren, nicht so regelmiBig in der Milz vorhanden.
Mehrfach sind beim Hund noch in Piagefiflen Gasblasen gefunden
worden, obwohl im Herzen keine Luft mehr mit Sicherheit aufzufinden
war. Herausnahme des Gehirns unter Wasser und Unterdruckfixierung
beim menschlichen Gehirn unter praktisch konstanter Druckhéhe von
300 mm Hg iiber mehrere Tage. Bei erhohtem Gasgehalt dirften dann
Befunde zu erheben sein, wie sie in mehreren Abbildungen beim Menschen
und beim Tier dargestellt wurden. Bei der akuten Luftembolie werden
in Abhéngigkeit zur Einwirkungszeit der Luft verschieden starke und
vielfach erst beginnend sekundire Verdnderungen, Gewebsblutungen im
Gehirn, Odembezirke usw. vorhanden sein.

Die Gesamtheit dieser Befunde wird schlieBlich eine Aussage er-

lauben, ob eine arterielle Luftembolie vorliegt oder eine solche aus-
zuschlieBen ist.
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Die latente Luftembolie (Stadium II).

Die Grunduntersuchung bleibt die gleiche, wie oben fiir die akute
Luftembolie angegeben. Auf Grund der obengenannten Ausfithrungen
ist zu fordern, dafl Gas im Herzen oder in anderen freiliegenden Gefiflen
bei Unterwassersektion nicht mehr beobachtet wird. Nach Unter-
druckfixierung sind noch Reste des eingeschwemmten Gases im Hirn-
gewebe aufzufinden. Der Gasgehalt ist somit erhoéht. Eine Unter-
scheidung zur Spontangaserhshung wird sich zumindest bei massiveren

Abb. 4. Praktisch latente Luftembolie beim Hund nach Injektion von Luft in eine Carotis
(im Herzen beiderseits kein Gas). Tétung 40 min nach letzter Luftinjektion.
Unterdruckfixierung bei 250 mm Hg. LupenvergréBerung (Versuch 4 der Tabelle 3).

vorausgegangenen Luftembolien durch deutliche Sekundirverinde-
rungen mit groberen Gewebsblutungen, Odemen, regressiven Verande-
rungen an Ganglienzellen, Glia usw. ergeben.

In Abb. 4 und 5 werden Zustéinde bei praktisch latenter Luft-
embolie im Tierversuch wiedergegeben. Unsere Bedingungen waren
insofern nicht voll erfillt, als nach einer fraktionierten Luftinjektion
von 20 em?® und T6tung 40 min nach letzter Injektion noch in feinen
Piagefiflen sehr feine Gasblasen beobachtet wurden. Wihrend bei
der Betrachtung der Scheibenschnitte insbesondere gréfiere und kleinere
Gasrdume in Rinde, Mark, in vorliegendem Fall auch ausnahmsweise
in den Stammganglien solche neben noch recht geringen Blutungen
auffielen, imponierte in Gewebsschnitten das Zusammentreffen von
erhShtem Gasgehalt mit einer grofleren Zahl von hauptsichlich peri-
vasculdr gelegenen groberen und feineren Blutungen. Verstéindlicher-
weise war in grofere Gasrdume Blut noch nicht eingetreten. Besonders
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in der Umgebung der Blutungen Ganglienzellerkrankungen mit Schrump-
fung der Zellen und des Kernes, Undeutlichwerden der Nisslsubstanz
und weiterhin an verschiedenen Stellen beginnende Phagocytose (Heran-
riicken von Gliazellen an geschidigte Ganglienzellen). Auch (Odemhéfe
um Gefifle wurden stellenweise deutlich.

Uber Erfahrungen bei diesem Stadium fiir den Menschen verfiigen

wir nicht, es sei denn, daB ganz frische Fille von Spontanluftembolien
aus der Lunge im Agonalzustand entstanden hierzu gerechnet werden.

Abb. 5. Erhéhter Gasgehalt im Gehirn neben Blutungen vorwiegend in VIRCHOW-
RoBiNschen Réumen bei praktisch latenter Luftembolie (zu Abb. 4 bzw. Versuch 4).

Stadium der resorbierten Luftembolie (Stadium I1I).

Da im voraus nie zu iibersehen ist, welches Stadium vorliegt, sind
auch bei vorliegendem Stadium IIT die genannten Grunduntersuchungen
einschlieflich der Unterdruckfixierung durchzufithren. Mit der Auf-
findung erhohten Gasgehaltes durch embolisierte Luft des Gehirns
ist nicht zu rechnen. Als Regel darf gelten, dafl massivere Luftembolien
bei intaktem Kreislauf nach erfolgter Resorption stets zu Gewebs-
blutungen im Gehirn, besonders auch perivasculdr mit weiteren tiber-
wiegend ischdmischen Verinderungen an Ganglienzellen und Glia
fihren, Entsprechend werden besonders hochgradig sog. Sekundér-
verdnderungen vorliegen, die verstindlicherweise in den Einzelkompo-
nenten nicht spezifisch sind; atch hier ist noch weitere Forschungsarbeit
zu leisten.

Virchows Arch. Bd. 327. 48



710 W. SCHUBERT:

Aus verschiedenen Untersuchungen wissen wir, dafl auch diese
Sekundirverdnderungen praktisch ohne Einfluf auf die Unterdruck-
fixierung mit der Festlegung des Gasgehaltes sind. Bei stark édema-
tosen Gehirnen fanden sich wiederholt kompakte Hirnscheiben., Kleine
Gasblasen sind schon im Bereich von gréferen Blutungen bei Apo-
plexien gesehen worden und sollten nicht fiir eigentlich erhthten Gas-
gehalt bewertet, werden.

Man sollte zunéchst in der Festlegung der Diagnose allein auf Grund
anatomischer Befunde zuriickhaltend sein.

Zur nochmaligen Charakterisierung der obengenannten Stadien
wird eine Tabelle beigefiigt, in der auflerdem noch die Verhiltnisse bei
Kunstprodukte behandelt werden (Tabelle 2).

Tabelle 2. Dreistadiencinteilung der cerebralen Luftembolie (Spontangaserhohung
nicht berlicksichtigt).

Gasgehalt, des Gasgehalt “ .
Herzens | piagefige | des Gehinrs nach | Seiundarschiden
rechts | links Unterdruck
Stadium I (akute
Luftembolie) . . + + + erhoht beginnend
Stadiom IT (latente
Luftembolie) . . — — — erhoht vorhanden in
wechselnder
Stirke
Stadium ITT
(Zustand nach gering oder ausgeprigt
Resorption) . . | — — — normal
Kunstprodukt . . -+ + + gering oder nicht vorhanden
normal

Anhang: Die experimentelle Darstellung ,,latenter Luftembolien<

beim Hund.

Im Jahre 1953 hatte sich uns erstmalig bei einer Reihenuntersuchung,
die der Beurteilung arterieller Luftembolien am Auge diente, als Neben-
befund eine latente Luftembolie bei einem Spitz ergeben, dem in Narkose
3mal je 1 em?® Luft in eine Carotis injiziert worden war (Z. inn. Med.
1953, 142).

Nach Aufwachen aus der Narkose Aufheulen, Zwangsbewegungen und Unruhe.
In der Nacht, etwa nach 6 Std, Exitus. Im Bereich von Erweichungsherden und
Blutungen fanden sich im Parietalhirn nach Unterdruckiixierung deutlich grofiere
Gasblasen, weitere im Stirnhirn und ein kleines Loch in den Stammganglien links.
Die in den Netzhautarterien des Auges eingeschwemmten Luftblasen waren bereits
intravital 20 min nach der Injektion resorbiert worden (Versuch 2 der beigefligten
Tabelle 3).

Unserer eigenen neueren Forderung entsprechend war auch im
Herzen bzw. in Meningealgefafien kein Gas zum Nachweis gekommen.
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Das Verhalten des Tieres mit starken cerebralen Reizerscheinungen
und die anatomischen Befunde stellen enge Beziehungen zu den oben
dargelegten Beispielen (2, 3, 4) beim Menschen her. Bemerkenswert
ist, dafB} sich erstmalig (und durch Unterdruckfixierung verdeutlicht)
riumliche Beziehungen zu den Gewebsblutungen und Erweichungen
ergeben hatten; auch Leukocyteninfiltrate waren mikroskopisech an
solchen Stellen zu beobachten.

Im Verfolg gleichartiger und weiterer Tierversuche mit dem Ziel
der Darstellung latenter Luftembolien ist jedoch mitzuteilen, dafl wir
ein so glinstiges und damals zufillig erhaltenes Ergebnis nicht mehr
erzielten. Andererseits erschien uns die damals vorgefundene Gesamt-
gaserhohung noch zu gering, um auf weitere Uberpriifungen verzichten
zu kénnen. Nachfolgend sei tiber die Ergebnisse neuerer Untersuchungen
berichtet.

Wir benutzten wieder Hunde wegen ihres kriftigen gegeniiber
suBeren Einfliissen relativ stabilen Kreislaufs. Thre Gehirne sind zudem
im Vergleich zu anderen Versuchstieren — selbst wenn man grofle Haus-
tiere heranziehen wiirde — relativ groB mit rund 1% des Korpergewichts
gegeniiber knapp 2% des Hirngewichtes beim Menschen. Da am
hiesigen Institut eine Thorakotomie bei gleichzeitiger Uberdruckatmung
nicht moglich war, beschrinkten wir den Eingriff in Freilegung einer oder
heider Carotiden, die nach Durchtrennung der medialen Halsfascien
leicht zu erreichen sind. Die Betdubung der Tiere geschah 1—2 Std
vor Versuchsbeginn durch Injektion von Morphium-Atropin und an-
schlieBender Athernarkose.

Mit einer einmaligen, auch grofen Luftinjektion oder durch Injektion
von 2 oder 3 groferen Fraktionen gelang es in der Regel nicht, einen
wesentlich erhohten Gasgehalt des Gehirns zu erzeugen (Versuch
5 und 6 der Tabelle 3). Wir gewannen den Eindruck, daf die Luft
unter diesen Bedingungen das Gehirn vielfach in Richtung geringen
Widerstandes durch Anastomosen umgeht, die in groBerer Zahl im
Bereich der Zunge, des Nasen-Rachenraumes vorhanden sein diirften.
In Zusammenarbeit mit ScHrREIBER wurde 1953 der Durchtritt von
Luft durch solche Anastomosen auch in Konjunktivagefiflen mit der
Spaltlampe beobachtet, Der baldige Ubertritt in die vendse Strom-
bahn ist die Folge. Weiterhin ist bemerkenswert, dafl die Stamm-
ganglien des Hundegehirns in geringerem MaBe als beim Menschen der
Sitz von Embolien zu sein pflegen.

Schon eher erreichten wir erhdhten Gasgehalt mit allen morpho-
logischen und obengenannten Eigenheiten, wenn in kleineren Mengen ent-
weder Luft wiederholt gespritzt oder Sauerstoff (0,) in der Blutbahn
durch Injektion von Perhydrol (H,0,) erzeugt wurde. In einigen Fallen
machten wir von beiden Moglichkeiten Gebrauch. Der Injektionserfolg

Virchows Arch, Bd. 327. 483,
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machte sich am Verhalten des Tieres mit voritbergehendem Sistieren
der Atmung bemerkbar; der Puls war zu dieser Zeit bei frequenter
Herzaktion gespannt. PreBatmung kam in Gang. Durch verstirktes
Exspirium diirfte unserer Beobachtung zufolge ein groBer Teil des
in die vendse Strombahn iibergetretenen (Gases in der Lunge bald
abgeraucht werden; wohl nur ein geringer Teil fahrt sich offenbar beim
Hund im Hirngewebe fest. Die Injektionsmenge von Perhydrol und
Luft werden mit weiteren Angaben in der Tabelle 3 wiedergegeben.

Obwohl uns von anderen Versuchen an Hunden bekannt war, dafl
die Injektion von 1 em3 Luft in eine Carotis nach iber Tage wihrenden
cerebralen Reizerscheinungen zum Tode im Erschépfungszustand
fithren kann, schien sich die Mehrzahl unserer Versuchstiere auch nach
wesentlich groBeren Injektionsmengen anfinglich zu erholen. In der
Regel zeigten sie cerebrale Reizerscheinungen, auch Verdrehung der
Augen und mehrfach Nystagmus. Es blieb unter diesen Umstéinden —
wenn nicht das Stadium der resorbierten Luftembolie eintreten sollte —
nur die Moglichkeit, das zu durchlaufende Stadium der latenten Luft-
embolie durch Tdtung mit Cyankalium (in wiBriger Losung und frei
von Gas intravendos) festzuhalten.

Ein sehr eindeutiges Ergebnis wurde insbesondere im Versuch 1
der Tabelle 3 nach Injektion einer grofen Menge von Perhydrol (iiber
den Zeitraum von 2 Std) in die linke Carotis erzielt. Die Totung war
80 min nach letzter Injekiion erfolgt. In den Herzhohlen beiderseits
wie in den Piagefifien kein Gas bei vollstindiger Unterwassersektion.
Hingegen im Gehirn neben schon makroskopisch erkennbaren Gewebs-
blutungen deutlich erhohter Gasgehalt (-4 -).

Sektionsbericht mit niheren Einzelheiten.

In Brust- und Bauchdecke keine Gasblasen, solche auch nicht in den Mes-
enterialgefifen zu erkennen. Mit Sicherheit auch im Herzen beiderseits keine
Gasblasen. Aus mehreren Leber- und Milzanschnitten entweicht kein Gas, keine
Gasblasen in den Nieren feststellbar. Die Milz auffallig griin verfirbt, bei An-
schnitten der Schiadelmuskulatur wie aus den Epi- oder Subduralspalt entweichen
keine Gasblasen. Auch in der Pia und in HirnbasisgetaBen lassen sich Gasblasen
nicht auffinden. Die Hirngefiafle allgemein hyperdmisch, das Hirngewebe weich,
besonders die Stirnhirne.

Die Unterdruckfixierung wurde sofort bei 250 mg Hg iiber 3 Tage ange-
schlossen. _

Gehirn (250 mm Hg): Die Pia der linken Hirnhilfte weist stiirkeren Blut-
gehalt auf als rechts. Sofort auf den ersten Frontalschnitten im Mark und in der
Rinde bis stecknadelkopfgrofie Gasrdume, die zum Teil schon makroskopisch
erkennbar in Beziehung zu Gefélen steben. Auch kleine Gewebsblutungen an
verschiedenen Stellen der Rinde beiderseits vorhanden. In den nichstfolgenden
Schnitten durch das Frontalhirn weitere deutliche Gasriume besonders links,
zum Teil wieder mit obengenannter GefiBbeziechung. Einige Spaltungen im Mark.
Auch rechts im Fronfalhirn im Mark im Bereich der oberen Hirnwindungen
groBere Gasriume. Eindeutig hirsekorngrofe Gasriume in der Rinde. Feine
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Gewebsblutungen im Nucleus lentiformis. Im Parietalhirn links in Rinde und
Mark Gasrdume. Gewebsblutungen in zentralen und basalen Gewebsteilen der
Briicke, im Hinterhauptslappen links weitere Zerspaltungen und Gasrdume.

Herz (250 mm Hg): Es finden sich keine Gasriume und Zerspaltungen in
der Herzmuskulatur. Der Herzmuskel ist braun, relativ blaB.

Leber (250 mm Hg): Unter der Kapsel keine erweiterten Gefdfle, der Gewebs-
schnitt braunrot.

In den Polen der Nieren finden sich einige stecknadelstarke von Gas erfiillte
Gefile. Insgesamt der Gasgehalt kaum erhoht.

Die Milz (250 mm Hg) praktisch kompakt.

Zungengefale bieten keinen Anhalt fiir erhohten Gasgehalt.

In der Lunge einige periarterielle Lymphscheiden durch Gasgehalt erweitert.

Es lassen sich also mit einiger Mithe durchaus latente Luftembolien selbst
beim Hund erzeugen. Fiir den Nachweis von Luftembolien ist dabei zu lernen,
daB eben langst nicht immer noch Gas im Herzen nachgewiesen werden kann,
wenn auch beachtliche Gasgehaltserhbhungen des Gehirns vorliegen und noch
einige restliche Gasblasen in Piagefilen beobachtet werden konnen. Um so dring-
licher wird damit der exakte Nachweis cerebraler Luftembolien, die wir uns heute
ohne Unterwassersektion und Unterdruckfixierung nicht mehr vorstellen kénnen.
Auch in Erinnerung an iltere experimentelle Untersuchungen bei Druckstof
von Explosionen ergaben sich etwa gleiche Verhiltnisse; der makroskopische Nach-
weis allein hitte und kaum in die Lage gesetzt, wirklich bindende Aussagen iiber
dabei entstandene spontane Luftembolien aus der Lunge zu machen.

Zusammenfassung,

1. Nach Unterdruckfixierung an 205 Gehirnen von auf Luftembolien
unverdichtigen Leichen lieBen sich bei 12,6% Verdnderungen fest-
stellen, die denen nach kiinstlich gesetzten Luftembolien bei Hunden
mit einer Vielzahl von Gasriumen in den verschiedenen Gehirnteilen,
insbesondere auch in der Rinde, entsprachen. Der Gasgehalt dieser
Gehirne wird als erhdht angesehen.

2.61,1% der Gehirne waren kompakt oder praktisch kompalkt geblieben.
und wiesen somit geringen oder ,,normalen‘‘ Gasgehalt auf und verhielten
sich damit wie Gehirne von Hunden nach Tétung mit Cyankalium.

3. Es wird auf Mingel der Methode von RIcHTER hingewiesen und
statt ihrer die vollstéindige Unterwassersektion in Vorschlag gebracht.

4. In Kombination mit dieser Unterwassersektion ist zur Beur-
teilung des feineren Gasgehaltes im Organgewebe, besonders im Gehirn,
die Unterdruckfixierung anzuwenden. Bei der Beurteilung des feineren
(vielfach latenten) Gasgehaltes im Organgewebe sind Spontangas-
erhShungen zu beriicksichtigen und diirfen nicht auf klinisch oder
forensisch bedeutsame Luftembolien bezogen werden.

5. In Auswertung von Beobachtungen beim Menschen und von
Tierversuchen wird eine latente Luftembolie (Stadium II) von der
akuten Luftembolie (Stadium I) abgegrenzt; als Stadium IIL bzw.
resorbierte Luftembolie wird der Zustand nach Luftembolie bezeichnet.

6. Es wird iiber eine tierexperimentelle Studie zur KErzeugung
latenter Luftembolien berichtet.
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