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A Morphologic Contribution Regarding Consumption-Coagulopathy 
in Air Embolism 

Summary. In air embolism there is a reaction to be seen around the air bubbles in the 
blood, especially in the blood of heart chambers. The reaction consists of an accumulation of 
leucocytes and/or thrombocytes. A complete coagulation of blood is not found. I t  is concluded, 
that the accumulation of thrombocytes around the air bubbles is reversible. We regard the 
phenomena of corpuscular aggregation in the terminal blood stream to be caused indirectly 
by air embolism and related to the decreased circulation. I t  is suggested that air embolism 
does not cause a "Verbrauchscoagulopathie". 

Zusammen/assung. Bei der Luftembolie entsteht am Rand der im Blur befindlichen Luft- 
blasen eine Fremdk6rperreaktion, an der Leukocyten, vorwiegend abet Thrombocyten in 
Form z.T. dichter Ansammlungen beteiligt sind. Eine komplette Gerinnung wurde bei den 
im Experiment und beim Menschen beobachteten ~berlebenszeiten nicht beobachtet. Daher 
wird angenommen, dab die Thrombocytenansammlungen reversibel sind. Die in der termina- 
len Strombahn gefundenen Entmischungserscheinungen, Ansammlung yon Leukocyten, 
weniger yon Thrombocyten, werden als Folge der durch Embolie bedingten Minderdurch- 
blutung angesehen. Mit einer Verbrauchscoagulopathie ist bei Luftembolie nicht zu rechnen. 

Oer innung in der  t e rmina len  S t r o m b a h n  k o m m t  bei  zahlre ichen auf  den 
ers ten  Bl ick d i f ferenten  K r a n k h e i t e n  vor. HARDAWAY (1961; 1966) spr icht  yon  
, , syndromes of d i s semina ted  in t r avascu la r  coagula t ion" .  Die in t ravasa le  dissemi- 
n ier te  Ger innung is t  auch en tsche idend  ffir die I r revers ib i l i t~ t  des Schocks 
(M. SCaN]SIDER, 1963, 1964, 1967; HAnDAWAX, ELOVITZ, BI~EWSTEI~, I-IOUCltl~, 
RENZI und  JACKSOC¢, 1964; ItAnDAWAY, CHU~ und  RVTR~RFOI~D, 1965; ROBS, 
1965; ttAI~DAWA¥, BREWSTEt¢ und  ELOVITZ, 1966; LASCn, R6KA und  H ~ E ~ ,  
1966; SAND~ITT~a, 1966, 1967; Lv~D~lCV~R und  MITTEI~MAYER, 1967). 

U n t e r  den zahlre ichen Fak to ren ,  die eine in t ravasMe Ger innung in der  t e rmi-  
na len  S t r o m b a h n  in Gang setzen, nenn t  HA~DAWAY (1966) auch , ,par t icu la te  
m a t t e r " ,  die wegen der  pl6tzl ich mi t  dem Blur  in K o n t a k t  k o m m e n d e n  grogen 
Oberfl~che den  H a g e m a n - F a k t o r  ak t iv ie ren  und  eine St6rung im Blutger innungs-  
sys tem verursachen  k6nne.  F i i r  die Pa thologic  des Menschen besonders  wicht ig  
s ind F ruch twasse rbes t and te i l e  und  Fe t t e .  Eine mi t  Blu tungsne igung  einher-  
gehende S t6rung  der  Blu tger innung  t r i t t  bei F ruch twasse rembol i e  in der  Regel  
schnell  auf, wird  dagcgen bei  Fe t t embo l i e  meis tens  erst  nach 24 - -48  S td  beob- 
achte t .  Das be ruh t  darauf ,  dab  bei  der  F ruch twasse rembol ie  in kurzer  Zei t  ein 
groger  Tell  der  T h r o m b o c y t e n  und  Ger innungsfak toren  ve rb r a uc h t  wird.  DaffiJ 
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spreehen Thromboeytenansammlungen am Rand yon Vernixbestandteilen und 
Fibrinausgfisse in der terminalen Strombahn der Lunge sehon bei kurzer 1)ber- 
lebenszeit. Dagegen ist der Verbrauch yon Thromboeyten und Gerinnungsfaktoren 
in der frfihen Phase der Fettembolie nieht so grog. Von Thrombocyten umgebene 
Fettembolie werden kaum beobaehtet, auch Fibrinausgfisse in den Capillaren sind 
zun~chst nieht vorhanden. Wahrscheinlieh h/~ngt das mit  der untersehiedliehen 
Benetzbarkeit yon Fruehtwasserbestandteilen und Fett t ropfen zusammen. 

Aueh bei Anwesenheit von Gasblasen in der Blutbahn w/~re mit  einer intra- 
vasalen Gerinnung zu rechnen. In  der terminalen Strombahn finden sieh Gas- 
blasen bei der Dekompressionskrankheit, bei Gasembolie diirften Gasblasen kaum 
die terminale Strombahn erreichen (HARTEn, 1947). Bei der Gasembolie entstehen 
aus den k]einen Gasblasen auf dem Transport  zum Herzen grSSere Blasen, oder 
es bildet sieh ein Schaum (SANDv, XS und ISOE, 1947). Daher bleibt das - -  kom- 
prJmierbare - -  Gas zum grSl~ten Tefl im Herzen, und ]enseits der rechten bzw. 
der ]inken Herzkammer werden grSl~ere Aste der Strombahn verlegt. Das gilt 
besonders ffir die venSse Gasembolie. Die st/~rkere Wandmuskula tur  der linken 
Herzkammer kann ]edoch eher Gas bis in die terminale Strombahn treiben. 
Das kommt  aber selten vor. Cr[ASE (1934) sah im Mesenterium yon Kaninchen, 
denen er LuSt in die Aorta injiziert hatte, Luftblasen nut  in Arterien und Arterio- 
len, nie in Capillaren und Venen. 

Ffir die Frage, ob Gas (Luft) in der Blutbahn Gerinnungsprozesse oder l~e- 
aktionen yon Leukoeyten und Thrombocyten auslSst, ist demnach bei Gas-(Luft-) 
Embolie, speziell bei venSser Gas-(Luft-)Embolie, die Untersuchung des Blutes 
in der rechten Vorkammer und Kammer  des Herzens wiehtiger als die Unter- 
suchung der terminalen Strombahn. Bei Dekompressionskrankheit, Fruchtwasser- 
embolie und Fettembolie dagegen spielen sich die entscheidenden Vergnderungen 
in der terminalen Strombahn ab. 

Die zwischen Eintr i t t  yon Luft  in die Blutbahn und Tod aueh bei der massiven 
Lu~tembolie vergehende - -  wenn aueh kurze - -  Zeit, in der das Herz noeh schl~g~, 
kann ffir Entmisehung, Schaumbildung und l~eaktion yon Leukoeyten und 
Thrombocyten ausreichen. I m  Blutschaum kann nach Untersuchungen yon Mm- 
~¢~s, vA~ DEI~ WOOD, M o ~ t s  und SLOA~ (1957) Fibrin ausfallen. So kSnnen 
Gerinnsel entstehen, die Luftblasen enthalten. Das Herzblut  muB demnaeh bei 
Luftembohe nieht unbedingt fHissig bleiben. H~WSON vertrat  schon 1772 die 
Ansieht, daf~ Luft  auf Blur coagulierend wirke. Naeh CEELE~ (1931) konnte ,,von 
den meisten Untersuchern" eine solche eoagulierende Wirkung der Luft  auf das 
Blut nicht best/ttigt werden. Auch CHASE (1934) land am Kaninchen bei arterieller 
Luftembolie in Arterien und Arteriolen keine ,,vollst~ndige Koagulation". Be- 
merkenswert war aber die Scheidung der cellul/~ren Elemente yon der Bintfliissig- 
keit. Ffir eine gerinnungsfSrdernde Wirkung der Luft  kSnnten Beobachtungen 
yon HAVSBRA~DT (1938) sowie yon RSSSL~ (1948) spreehen. HAUSBRA~DT (1938) 
beschrieb in einem Fall tSdlicher ven5ser Luftembolie mit  nieht bekannter Uber- 
lebenszeit ,,etwas graurotes, elastisehes Gerinnsel" in der rechten Herzkammer.  
Der Beobachtung yon I~SSSLE (1948) lag eine innerhalb weniger Minuten tSdlieh 
verlaufende Luftembolie bei Pleurapunktion zugrunde. ,,Die Herzkammern waren 
m~$ig erweitert, die Leiehengerinnsel der linken enthielten Luftblasen (die Cruor- 
massen schwammen noch im fixierten Zustand auf der Formoll5sung)." Aueh ein 
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yon WALC~]~ (1933) mitgetei l ter  Befund scheint ffir die Frage, ob Luf t  coagulie- 
rend auf Blur  wirkt,  yon  Bcdeutung  zu scin. W a L C H ~  (1933) sah ngmlich bei 
einer durch Schu~ en ts tandenen ,  nach 15 rain zum Tode ffihrenden B lu tung  in  
die Brustfellh6h]e mi t  Pneumothorax  in  dcm Blut ,  das sich in  der P]eurahShlc 
angesammel t  hat te ,  Gcrinnsel, die yon  Blgschen durchsctzt  waren. Gerinnsel  mi t  
eingeschlosscnen Gasblasen sind abcr n icht  ffir eine coagulierende Wi rkung  von  
Gas bzw. Luf t  auf das Blur  bcweisend, da bei der Bi ldung yon  Leichengerinnseln 
Gas- bzw. Luf tb lasen  eingeschlossen werdcn k6nnen.  Trotzdem sollte m a n  bei 
Luftembolic  auf Gerinnsel  im Herzb lu t  achten  und  mikroskopisch untersuchen.  
Darauf  wurdc wiedcrholt  hingewiesen (ADEBAHt¢, 1949, 1953, 1954 u n d  1960). 
Die in  solchcn Gerinnseln bei Lnftembol ie  am t~and rundl icher  Aussparungen  
nachgewiesencn Leukocyten-  und/oder  Th romb oe y t e na nsa mml unge n  stellen ngm- 
lich einc Reak t ion  auf die wiihrend des Lebens in  die B l u t b a h n  gelangte Luf t  dar  
(AD]~BAHn, 1949). 

U m  Art  und  Ausmal~ der im Herzb lu t  u n d  im Blur  der t e rmina len  S t rombahn  
bei Luftembolie  vo rkommenden  Vergnderungen festzustellen und  zu priifcn, ob 
die Luftembol ic  in  die Gruppe der , ,syndromes of d isseminated in t ravascular  
coagula t ion"  geh6rt,  wurden  die Prgpara te  yon  bcrcits abgeschlossenen experi- 
mente l len  Un te r suchungcn  fiber Luftembolie  u n d  yon  bearbei te ten  Obduktions-  

fiillen un te rsucht .  

Untersuchungsgut  

I. Experimentelle Untersuchungen 
1. 15 Kaninehen wurden durch Injektion yon Luft in die Ohrvene getStet. Die Luft 

wurde Iraktioniert injiziert. Die grS~te Einzeldosis war 5,5 cm a. Die kfirzeste (Jberlebenszeit 
nach der ersten Luftinjektion betrug 3 rain, die l~ngste 1 Std und 35 min. Das am Gef~l~stiel 
abgebundene Herz wurde unerSffnet fixiert (Formol; Alkohol) und nach Fixieren durch 
Querschnitte in Seheiben zerlegt. Die Pr~parate wurden mit H~matoxylin-Eosin, naeh 
GOLDICER, nach W~GERT (Fibrin-F~rbung) und nach GRAM gef~rbt. 

2. Bei 20 Kaninchen wurde in subakuter Barbituratvergiftung durch intraperitoneale 
Injektion yon 300 mg Veronal-Natrium/kg K6rpergewieht ~raktioniert Luft in die Ohrvene 
injiziert. Die Luftmenge war maximal 10 cm a mit einer ?Jberlebenszeit yon 1 Std und 24 min. 
Die kfirzeste Uberlebenszeit nach Injektion yon 2 cm 3 Luft bei einem 1220 g sehweren Kanin- 
chen betrug 1 rain, die l~ngste nach Injektion von 8 × 0,5 cm 3 Luft bei einem 1250 g schweren 
Kaninchen 2 Std und 17 rain. Das unerSffnet abgebundene Herz wurde nach Fixieren in 
Formol histologisch aufgearbeitet. 

Die Ergebnisse dieser Versuehsreihe kSnnen u.E. ffir die Frage, ob Luft zu einer dissemi- 
nierten intravasalen Gerinnung fiihrt, verwertet werden; denn naeh Mitteilung yon A~)E- 
BA~ (1956, 1963), NEV~AUS (1963) sowie yon A])EBA~I~ und KVP~FER (1967) ist zwar die 
leukoeyt~re l%eaktion des Blutes unter der Einwirkung yon Barbituraten herabgesetzt, die 
Zahl der Thrombocyten ~ndert sich aber nach Untersuchungen yon Nn(;~Avs (1963) nicht 
nennenswert. Es ist jedoch mSglich, da~ die durch Barbiturate verursachte Atemdepression 
und die daraus resultierende Hypoxie Rtickwirkungen auf die Zirkulation, auch auf die 
Mikrozirkulation haben kSnnen. 

3. Eigenblut wurde unmittelbar naeh Entnahme aus der Vene mit Luft vermischt, ge- 
schiittelt und naeh abgeschlossener Gerinnung in Formol fixiert. Die Gerinnsel wurden 
mikroskopisch untersucht. 

4. Das Herz yon drei durch Nackenschlag get6teten Kaninchen wurde am Gef~l~stiel 
abgebunden, mit gasbildenden Colibakterien geimpf~ und bis zu 56 Std der Bakterieneinwir- 
kung ausgesetzt, dann in Formol fixiert und histologisch aufgearbeitet. 

5. Das Herz von zwei dutch Luftinjektion in die Ohrvene get6teten Kaninchen wurde 
nach Abbinden am Gef~l~stiel fiber 24 Stdder F~ulnis ausgesetzt, in Formol fixiert und histo- 
logiseh aufgearbeitet. 
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6. Bei 3 Meerschweinehen, die durch Nackenschlag getStet worden waren, wurde kurz 
nach der TStung 0,5 em 3 Luft tiber die Vena caw inferior in das noch Kontruktionen zeigende 
tterz iniiziert , d~s abgebundene und fixierte Herz histologiseh aufgearbeitet. 

I1. Untersuchungen am Obduktionsgut 
Es h~ndelt sich um 29 F~lle mit venSser Luftembolie. Bei 5 yon diesen F~llen war ein 

offenes Foramen ovMe vorhunden. Unter den 29 F~llen war die Luftembolie 25real bei Ab- 
treibungsversuch und ]e einmal bei IIalsschnitt, Halsstich, Luftfiillung eines Gelenks und 
Anlegen eines Pneumoperitoneum entstanden. AuBerdem wurden 3 F~lle mit prim~rer Luft- 
embolie im groBen Kreislauf beobachtet, 2 bei Fiillung eines Pneumothorax, 1 bei Lungen- 
verletzung durch Unroll. Die Uberlebenszeit war in den meisten F~llen mit venSser Luft- 
embolie nicht bekannt. Je einm~l betrug die ~berlebenszeit ,,wenige Minuten", 15 und 30 rain. 
In dem einen der beiden F~lle, bei dem es dureh Abtreibungsversuch aueh zu einer Luft- 
embolie im groBen Kreislauf gekommen wur, hatte die P~tientin 16 Std fiberlebt; im ~ndern 
war die ~berlebenszeit offenbar kfirzer. In den 3 F~llen mit prim~rer Luftembolie im grol~en 
Kreislauf war die Uberlebenszeit ,,Minuten", 5 rain und 36 Std. 

Zus~ttzlich wurde das Blur bei 5 F~llen mit Gasbrandbacillensepsis nach Abtreibungs- 
versuch mikroskopisch untersucht. 

Aui]erdem wurden Speckhautgerinnsel und Cruorgerinnsel mikroskopisch untersucht. 

Befunde 

I. Experimentelle Lu/tembolie 
a) Makroskopische Be]uncle. I m  Blu t  der  rechten  K a m m e r  und  V o r k a m m e r  

sah m a n  halbkugel ige Aussparungen,  die offenbar  durch Luf tb lasen  en t s t anden  
waren.  Un te r  dem Uberzug der  Lungen  und  im Lungengewebe fielen kleine Blu-  
tungen  auf. Die Bauchorgane  waren blutreich.  

b) Mikroskopische Be/uncle. Berei ts  1 min  nach  Luf t in j ek t ion  f inden sich im 
Blu t  der  rech ten  V o r k a m m e r  und  K a m m e r  a m  R a n d  der  Luf tb la sen  r5t l ich 
gef~rbte Fl i iss igkei t  und  kleine Ansammlungen  yon Thrombocy ten .  Auch  unab-  
h•ngig yon  Luf tb lasen  is t  das  Blur  stellenweise yon  rStl ich gef~rbter  Fl i i ss igkei t  
und einzelnen kleinen T h r o m b o c y t e n a n s a m m l u n g e n  durchse tz t ;  nach einer t~ber- 
lebenszei t  von 3 - - 5  rain is t  eine kranzfSrmige Anordnung  yon  Leukocy ten  um 
Luf tb lasen  he rum zu beobachten .  Es l inden  sich j e t z t  auch e twas  grSl]ere Thrombo-  
cy tenansammlungen .  Die leukocyt~re  R e a k t i o n  is t  in der  Ba rb i tu r a tve rg i f t ung  
abgeschwKcht.  GroBe und  dichte  Ansamm]ungen  yon  Thrombocy ten ,  die die 
Luf tb la sen  meistens allseit ig umgeben,  s ind nach 15 min  vorhanden.  I t~uf ig  sind 
die T h r o m b o c y t e n  als Einzele lemente  noch gu t  zu unterscheiden.  Nach  ca. 15 rain 
sind auch einzelne F ibr in f~den  zu erkennen.  Sie l iegen a m  l~and der  Thrombo-  
cy tenansammlungen ,  n icht  zwischen den Thrombocy ten ,  gehen m a n c h m a l  aber  
auch yore  R a n d  einer Aussparung  aus, die weder  yon  T h r o m b o c y t e n  noch yon  
Leukocy ten  umgeben  ist.  Auf  dem E n d o k a r d  h a t  sich stellenweise r5t l ich gef£rbte  
Flf issigkeit  abgesetz t .  Sic b i lde t  einen unterschiedl ich  bre i ten  Streifen und  re icht  
mi t  feinen Ausl~ufern zwischen die E r y t h r o c y t e n  (Abb. 1 a und  b;  2; 3 b). Mit zu- 
nehmender  t3berlebenszei t  s ind die Ver~nderungen bei  t5dl ich ver laufender  Luf t -  
embolie  s t£rker  ausgepr~gt .  

I n  grSBeren und  mi t t ]e ren  ~ s t e n  der  Ar te r ia  pulmonal i s  e rkenn t  m a n  am t~and 
yon  opt isch ]eeren t ~ u m e n  Ansammlungen  yon T h r o m b o c y t e n  und  Leukocy ten .  
Das Blu t  zeigt  Entmischungsersche inungen  (Abb. 4 c und  d). Die Thrombocy ten .  
ansammlungen  haben  oft  Rose t tenform.  Nur  ganz vereinzel t  s ieht  m a n  F ibr in -  
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Abb. 1 a u. b. Blur in der rechten Herzkammer bei experimenteller Luftembolie durch In- 
jektion yon Luft  in die Ohrvene. a 1600 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft:  
3mal 1 cm 8 im Abstand yon 5 rain. Uberlebenszeit nach der ersten Injektion 15 rain. Von 
Leukocyten umgebene Luftbl~se. I-I.E. b 1380 g schweres Kaninchen. )~enge der injizierten 
Luft:  1,5 cm ~. Uberlebenszeit: 4 min. Aus Thrombocyten und Leukocyten bestehendes 

,, Gerinnungszentrum". H.E. 
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Abb. 2. Blut in der rechten Herzkammer bei experimenteller Luftembolie durch Injektion 
von Luft in die Ohrvene. 1240 g schweres Kaninchen (in subakuter Barbituratvergiftung). 
Menge der injizierten Luft: 2mal 1 em 3 im Abstand yon 5 rain. ~berlebenszeit nach der 
ersten Luftinjektion: 15 rain. Luftblasen, yon Leukocyten und dichten Thrombocyten- 

ansammlungen umgeben. Am Bildrand links und rechts Erythrocyten. H.E. 

laden.  I n  den Capi l laren - -  vorwiegend in denen der  Lunge  - -  s ind die Leukocy ten  
vermehr t .  T h r o m b o c y t e n a n s a m m l u n g e n  oder  Fibr inausgfisse  s ind bei  den ge- 
nann t en  Uber lebensze i ten  n ieh t  vorhanden .  Gel~ngt  Luf t  bei  Druekans t i eg  im 
rech ten  Herzen  aus dem reehten  Vorhof r e t rog rad  in Coronarvenen,  Leberzent ra l -  
venen und  Nierenvenen,  so ents tehen die gleiehen Ver~tnderungen wie im Herzb lu t .  
Manchmal  f iberwiegt  aber  die Entmischung .  I m  Blur,  das  in v i t ro  mi t  Luf t  ver- 
miseht  wurde,  s ieht  m a n  keine Reak t ion  a m  R a n d  der  Luf tb lasen.  Die Umgebung  
yon Fau ln i sgasb lasen  ist  reaktions]os.  Fau]nis  ve rande r t  die im Herzb lu t  beschrie- 
benen Befunde zumindes t  innerhalb  yon 24 S td  n icht  nennenswert .  

~Tach I n j e k t i o n  yon  Luf t  in das  noeh einige f rus t rane  K o n t r a k t i o n e n  zeigende 
Herz  sieht  man  am R a n d e  der  Luf tb lasen  stellenweise nur  einen Saum aus rStl ieh 
gefarb te r  Flfissigkeit .  

1I. Obduktionsgut 
a) Makrosl~opische Be]uncle. Unte r  den 29 Fa l l en  mi t  venSser  Luf tembol ie  

:fanden sieh in 9 Fa l l en  loekere Gerinnsel  im rech ten  Vorhof und /ode r  in der  
reehten  K a m m e r .  Zehnmal  war  das Blur  in rechter  K a m m e r  und  V o r k a m m e r  
sehaumig,  e inmal  flfissig. I n  9 Fa l l en  waren  rechte  K a m m e r  und  V o r k a m m e r  
frei yon Blur.  Von den 2 Fal len ,  bei  denen es zusatzl ieh zu einer Luf tembol ie  im 
groBen Kre is lauf  gekommen  war, fanden sieh in dem Fa l l  mi t  kurzer  Uber lebens-  
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Abb. 3. a Ven6se Luftembolie bei Anlegen eines Pneumoperitonaeum. Weibl., 38 Jahre alt, 
S.-Nr. 23/59. ~berlebenszeit: ,,Wenige Minuten". Luftblase im Blut des rechten Ventrikels, 
yon Thrombocyten und Leukocyten umgeben, dazwischen einzelne FibrinfEden. tt .E. 
b Ven6se Luftembolie durch Injektion yon Luft in die Ohrvene beim Kaninchen. 1500 g 
schweres Kaninchen. l~enge der injizierten Luft: 3real 1 cm 3 im Abstand yon 5 rain. Uber- 
lebenszei~ n~ch der ersten Injektion: 15 rain. Luftblase im Blur des rechten Ventrikels, yon 

Thrombocyten, Leukocyten und Fibrinf~den umgeben. H.E. 

zeit  im l inken Vent r ike l  lockere Gerinnsel .  Auch  in 1 Fa l l  pr im/i rer  Luf tembol ie  
im grol3en Kre i s lauf  mi t  einer  ~be r l ebensze i t  yon 5 rain en th ie l ten  ]inke K a m m e r  
und  V o r k a m m e r  lockere Gerinnsel.  A n  Leber ,  Milz und  Nieren fiel eine un te r -  
schiedliche B]utver te i ]ung auf. I m  D u o d e n u m  sah m a n  auf der  HShe der  Schleim- 
hau t f a l t en  kleine B]utungen.  

b) Mikroskopische Be]uncle. Die Befunde en tspreehen  im wesent l ichen denen 
bei  exper imente l ]er  Luf tembol ie  (Abb. 3 a;  5a).  Gr613ere T h r o m b o e y t e n a n s a m m -  
lungen a m  R a n d e  yon  Luf tb la sen  k6nnen sehon naeh einer ~Tberlebenszei~ yon  
5 rain vo rhanden  sein (bei e inem Fa l l  yon Luf tembol ie  im groi3en Kreis lauf) .  

I n  J~sten der  Ar te r i a  pulmonal is ,  aber  auch in  den Lungeneapf l laren,  l inden  
sich in einem Fa l l  grSl3ere T h r o m b o c y t e n a u s a m m l u n g e n ,  die vie]fach keinen 
K o n t a k t  mi t  dem E n d o t h e l  und  Rose t t en fo rm haben  (Abb. 4a  und  b). 

Die Diagnose , ,Luf tembol ie  im grol~en Kre i s l au f"  konn te  naeh Vorgesehiehte,  
A r t  des Eingriffs  oder  der  Ver le tzung und  nach den  Befunden  mi t  hoher  Wahr -  
seheinl iehkei t  ges te l l t  werden.  I m  Gehirn  fanden  sich naeh  einer Uber]ebenszei t  
yon  5 rain kleine B lu tungen  im Linsenkern .  Aueh  im Ba lken  fielen einzelne kleine 
Blu tungen  auf. Die B lu tungen  waren  n ich t  r ingfSrmig.  Nach  e inem Zei t in te rva l l  



Abb. 4. a u. b Ven6se Luftembolie bei Luftffillung des Hiiftgelenks. Weibl., 9 Jahre  alt. 
S.-Nr. 133/61. ~berlebenszeit :  Nichg genau bekaunt,  Wiederbetebungsversuche nach 80 min 
eingestellt. Mehrere dutch Thrombocytenansammlungen verlegte fi~ste der Arteria pulmonalis. 
Thrombocytenansammlung in b nicht  wandstiindig. H.E. c u. d VenSse Luftembolie durch 
Injekt ion in die Ohrvene beim Kaninchen. 950 g schweres Kaninchen.  Menge der injizierten 
Lu~t: 4real 0,5 cm 3 im Abstand yon 5- -10  min. i3berlebenszeit nach der ersten Injekt ion:  
40 rain. Entmischung des Blutes in Asten der Arteria pulmonalis, bei c Leukocyten, Thrombo- 
cyten, Ery throcyten  und  Plasma, bei d Leukocyten, Thrombocyten und Erythrocyten.  H.E. 

16 Virchows Arch.  Abt .  A :Path. Anat . ,  :Bd. 346 
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Abb. 5. VenSse Luftembolie bei Anlegen eines Pneumoperitonaeum. Weibl., 38 Jahre alt. 
S.-iNr. 23/59. 13berlebenszeit-,,Wenige Minuten". Aus Thrombocyten, Leukocyten und 
Erythrocyten bestehender Blutpfropf in einer stark erweiterten Zentralvene der Leber. H.E. 

yon 16 bzw. 36 Std zeigten einzelne kleine Arterien~ste in Rinde und subcorti- 
calem Mark Wandnekrosen. Bei dem Fall mit einer Uberlebenszeit yon 16 Std 
wies die Muskulatur der linken Herzkammerwand kleine Nekrosen auf. 

Bei Gasbrandbacillensepsis nach Abtreibnngsversuch ist die Umgebung der 
Gasblasen im Blut reaktionslos. 

Es fragt sich nun, ob auch bei massiver Fe~tmebolie eine Reaktion im tterz- 
blur zu beobaehten ist. Zu dieser Frage wurden einige Versuehe vorgenommen. 
5 Ratten wurden durch Injektion yon OlivenS1 in die Schwanzvene getStet. Die 
Uberlebenszeit betrug zwischen 2 und 5 min. Die am Gef~13stiel abgebundenen 
Iterzen wurden unerSffnet in Formol fixiert. Im mikroskopischen Prgparat erwies 
sich das Blur in der rechten Kammer und Vorkammer als yon zahlreiehen nieht 
sehr kleinen Fetttropfen durchsetzt. Eine Reaktion am Rande der Fetttropfen 
war nicht vorhanden. Es fand sich ledig]ich eine geringe Entmischung des Blutes 
mit Abseheidung rStlich gef~rbter Fliissigkeit auf dem Endokard. 

Zus~tzlich wurden bei l0 Unfalltoten, bei denen Art und Umfang der Ver- 
letzungen eine Fettembolie m/~Bigen oder st~rkeren Grades erwarten lieBen, Blut- 
gerinnsel aus dem rechten Herzen untersucht. Eine l%eaktion am Rande der in 
den Gerinnseln eingeschlossenen nicht sehr kleinen Fetttropfen war nieht zu 
erkennen. 

Diskussion 

Die Luftembolie ffihrt nicht zu disseminierter intravasaler Gerinnung. 
Im Blur vorwiegend der reehten tIerzkammer und Vorkammer 15st Luft 

naeh den Ergebnissen der experimentel]en Untersuchungen und Beobaehtungen 
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aus der Pathologie des Mensehen schon naeh kurzer Zeit eine Reaktion mobiler 
Zellelemente aus. Am Rand der Luftblasen linden sieh Leukoeyten, die h/~ufig 
kranzfSrmig angeordnet sind, und/oder Thromboeytenansammlungen.  I m  Blur 
der reehten Vorkammer und rechten Kammer  fallen kleine Gerinnungszentren 
und z.T. erhebliehe Entmisehungserseheinungen auf, die sieher nut  zum geringeren 
Teil auf den Einflul~ der Fixierungsfliissigkeit zurfiekzuffihren sind. In  den dem 
reehten Herzen vorgesehalteten Venen (Coronarvenen und Lebervenen) verursaeht 
rfiekl~ufig dorthin gelangte Luft gleiehe Vergnderungen wie im Herzblut. Luft  
gelangt r~iekl£nfig in diese Gef£Bprovinzen und mitunter  sogar bis in die Nieren- 
venen, wenn der Druek im reehten IIerzvorhof 30 m m  Hg fibersteigt (MAitlAnD 
und vA~ HASS~LT, 1964). 

Leukoeytenkr~nze um Luftblasen herum zeigen sich sehon naeh 3- -5  min. 
Bei FremdkSrperembolien sind Leukoeyten naeh Untersuehungen yon ARNOLD 
(1893) nieht Mlein an der Bildung yon Pfr6pfen beteiligt, sondern isolieren aueh 
den Fremdk6rper in der Blutbahn dadureh, dab sie ihn einhiillen. Fiir die Lnft- 
embolie wurde die leukoeyt/ire Reaktion am Rand des Fremdk6rpers Luft  im Blur 
der reehten I-Ierzkammer zuerst yon ADE~AH~ (1949) besehrieben. Die F£higkeit 
der Leukoeyten, an einer Oberfl~ehe, z.B. ciner Luftblase, kleben zu bleiben, 
kann untersehiedlich grog sein. Unter  der Einwirkung von Barbituraten ist sic 
abgesehw~eht (AD~BA~ und KI:PFFER, 1967). 

Bei den Blutpl~ttehen ist die Adh/~sivit/~t starker ausgepr~gt Ms bei den Leuko- 
eyten. Naeh Untersuchungen yon SCHULZ (1961) ist die Thrombocytenmembran 
auf Grund ihrer Entstehung aus dem endoplasmatisehen Retieulum der Mega- 
karyocyten und auf Grund der Struktur besonders zum Haften, zu Phagocytosc 
und Absorption yon plasmatischen Gerinnungsprodukten bef/~higt. K6PP]~L (1958) 
zeigte dutch elcktronenmikroskopisehe Untersuehungen, dag die im Blut fund- 
lichen oder ovalen Plgttehen sofort naeh Kontak t  mit  benetzbaren Oberfl~ehen 
Pseudopodien entwiekeln, dabei aufquellen und vesienl6s werden. Thromboeyten- 
ansammlnngen am Rand der Luftblasen (AD~BAtrR, 1949) k6nnen sehon naeh 
5 min vorhanden sein. Das Zeitintervall zwisehen Einsetzen der Embolie und 
Reaktion yon Leukocyten und Thromboeyten ist wahrseheinlieh deshMb so kurz, 
weil die benetzbare Oberfl~ehe der Luftblasen im Herzblut  dutch die Herzaktion 
mit  einer grogen Zahl yon Leukoeyten und Thromboeyten in Beriihrung kommt.  
Somit ist das h/~modynamisehe Moment yon entseheidender Bedeutung. 

Ob bei Luftembolie fiber Akkumulation hinaus aueh eine Agglutination und 
Degranulierung der Blutpl~ttehen vorkommt,  ist liehtmikroskopiseh nieht zu 
kl~ren. Eine Degranuliernng ist abet unwahrseheinlieh, da die Thromboeyten 
abgrenzbar bleiben. DOE~CKE, LOHMANN und ScHuLz (1966) fanden an im Plasma 
angereieherten Thromboeyten des Mensehen naeh Kon tak t  mit  Luft  bzw. Stick- 
stoff fiber 20 rain elektronenmikroskopiseh keine Strukturver/~nderungen, die mit  
Sieherheit auf die Einwirkung der Gase zurfiekzuffihren sind. 

So iiberrasehend sehnell und intensiv Leukoeyten und vor Mlem Thrombo- 
eyten auf Luft  im Blur reagieren, so sp/~rlieh ist die Bildung yon Fibrin. Bei der 
experimentellen Luftembolie sind naeh 15 min zwar Fibrinf/~den zu sehen; sic 
liegen abet nieht zwisehen den Thrombocyten und treten mit  zunehmender lffber- 
lebenszeit aueh nieht so in Erseheinung, dag man eine komplette Gerinnung 
nennenswerten Grades annehmen k6nnte. Thromboeytenansammlungen bei Luft- 

16" 
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embolie k6nnen sich demnaeh bilden, ohne dug die Blutgerinnung in Gang gesetzt 
wird; sie k6Imen sieh u.E.  aueh wieder aufl6sen. Fiir diese Auffassung sprechen 
aueh Untersnchungsergebnisse von NIK~rLI~ und LAs~ (1965), die am Kaninehen 
im dutch Histamin-Liberatoren ausgel6sten Sehock sahen, dal3 ein Pl~ttehen- 
thrombus nut  ausnahmsweise die Bildung eines Fibrinthrombus induziert und 
dM3 der Pl~ttehenthrombus beim Uberstehen des Sehoeks aufgel6st werden kann. 

Luftembolie verursaeht im Blur sehon naeh kurzer Zeit eine Fremdk6rper- 
reaktion. 

Das grit aueh f/it die Dekompressionskrankheit,  bei der in allen Strombahn- 
absehnitten - -  aueh in der terminalen Strombahn - -  aus dem Blur Gas frei wird, 
in dessen Umgebung die Fremdk6rperreaktion ablguft. Da Gas ubiquit/~r aus dem 
Bln~ frei wird, ist die Fremdk6rperreaktion bei der Dekompressionskrankheit 
disseminiert, d.h. die an die Fremdk6rper gebundene Reaktion, die ihrer Natur  
naeh lokal ist, setzt an zahlreiehen Stellen ein. Daher k6nnen mehr Thromboeyten 
ffir die Fremdk6rperreaktion verbraueht  werden Ms bei der Luftembolie. Das 
trifft naeh dem Ergebnis experimenteller Untersuehungen yon PI~ILIP, GowD~Y 
und P~ASAD (1966) aueh zu. Die Autoren fanden ngmlieh bei l~atten, die 2 Std 
lung einem 1Jberdruck ausgesetzt waren und dann dekomprimiert  wurden, einen 
Abfall der Thromboeyten um 24--32%.  Die Blutungszeit war nieht ver/indert. 

Bei der Embolie gelangt kaum Luft  oder Gas in die terminMe Strombahn. 
Diese Ansieh~ hat  sehon tIA~TE~ (1947) vertreten. Befunde yon BArMAiD (1957), 
W~IG~T (1963) sowie yon BOER~MA (1965) dtirften diese Auffassung best/~tigen. 
Denn die Autoren sahen naeh zahlreiehen (bis zu 120) i.v. Injektionen yon Gas 
bzw. Luft  beim Kaninehen naeh einer Versuehsdauer von mehreren Monaten 
unabh/ingig yon der Art des injizierten Gases nur an den Sehlagadergsten der 
Lunge Ver/~nderungen. Diese k6nnen dem Gewebsbild der Arteriosklerose zu- 
geordnet werden. Die terminale Strombahn war nieht ver/~ndert. 

Thromben entstehen naeh Auffassung yon BARNAIgD (1957) nieht. BARNAI~D 
(1957) und W~mHT (1962) haben jedoeh keine Untersuehungen kurz naeh der 
Luft- bzw. Gasinjektion vorgenommen. Daher kSnnen Thromboeytenansamm- 
lungen oder Thromben dem Naehweis entgangen sein. Da BARNAnD (1957) eine 
Seh~digung der Arterienwand dutch Verdr/~ngen des ern/ihrenden Bluges dutch 
Luft  armimmt, ist aber mit  Abseheidung yon Thrombocyten an der vergnderten 
Gef/~13wand zu reehnen. Aul3erdem k6nnen nach Ansieht yon MEESS~N und 
SC~VLz (1965) aus dem Gewebe der geseh~digten Arterienwand Substanzeu frei- 
gesetz~ werden, die zur Bildung yon Mikrothromben ffihren. 

Die bei Luftembolie an der Arterienwand auftretenden Ver/inderungen sind 
Ausdruek einer ortsst/~ndigen eellulgren Reaktion. Vergleiehbar damit  sind Be- 
funde, die I t u n ~  und Bosc~BAC~ (1963) in Lymphknoten  yon M/~usen erhoben 
hubert, denen im Abstand yon 8 Std fiber 6 Tage je 5 ml Luft  in das distale 
Sehwanzende injiziert worden war. Die regionalen Lymphknoten wiesen cysten- 
artige Hohlr/iume auf, die in retieulo-histioeyt/iren Granulomen mit  Fremd- 
k6rperriesenzellen lagen. I t vH~  und BOSCHBACI~ (1963) sprechen von aerophagen 
Granulomen. Jt~hnliche Ver/~nderungen fund t I ~ n ~  (1963) beim Mamma- bzw. 
Cervixcareinom in den regionalen Lymphknoten.  Auch bei Pneumotosis intestini 
sind solehe Gewebsbilder bekannt. 
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Ffir das Zustandekommen der ortssti~ndigen cellul/~ren Reaktion bei Gas- 
bzw. Luftembolie ist 1/ingere Zeit erforderlich. 

Da bei Luftembolie nur wenig Luft  die termina]e Strombahn erreicht, sind die 
in den kleinen Arterien, in Arteriolen und in der terminalen Strombahn auftreten- 
den Ver/~nderungen in Form einer Entmischung oder in Form einer Ansammlung 
yon Leukocyten, seltener auch yon Thrombocyten, indirekt durch Luftembolie 
verursacht. Bei der durch Luftembolie verursachten Minderdurchblutung, I typ- 
oxie und Ausscheidung yon Katecholaminen entstehen nach M. SClt~ErDv~ (1967) 
nach kurzer Zeit Thrombocytenansammlungen. Die Leukoeyten treten in die 
l~andzone fiber und sammeln sich hier an. Die Befunde von R6SSLE (1945, 1948), 
der bei cerebraler Luftembolie gelegentlich die Bluts~ule in kleinen Venen durch 
kSrnige Haufen yon B]utpl/~ttchen unterbrochen und venSse Capi]laren vorwie- 
gend mit Plasma und Blutpl~ttchen geffi]lt sah, lassen sich damit in Einklang 
bringen. Extreme ttypozirkulation kann nach LASCH, MESCHELKE, NUSSER und 
DAOUD (1961) sogar eine Hypercoagulabflit/~t des Blutes mit intravasaler Gerin- 
hung zur Folge haben. 

Die Bildung von Fibrin ist im Herzblut, das eine intensive Reaktion yon 
Thrombocyten und Leukocyten auf den FremdkSrper Luft  zeigt, nut  gering. In 
der terminalen Strombahn haben wir kein Fibrin nachweisen kSnnen. WEISSV~N- 
mEDE~ (1934) sowie JANSSE¢~ (1967) haben in einzelnen kleinkalibrigen Abschnit- 
ten der t t i rnstrombahn Fibrinausgfisse gesehen. Ffir die Entstehung der beobach- 
teten Ringblutungen reichen nach Ansicht yon JANSSE~ (1967) die Ver/inderun- 
gende r  Gef~Bwand nicht aus. Vielmehr ist nach JANSSEZq (1967) die intravasale 
Fibrinausf/tllung ,,der morphologisch erkennbare Ausdruck einer StSrung der 
Mikrozirkulation in der terminalen Strombahn mit Ver/inderungen des 5rtlichen 
Blutgerinnungspotentials und Ausbildung einer Verbrauchscoagulopathie im 
Sinne yon LASClt mit nachfolgender h/imorrhagischer Diathese". Unseres Erach- 
tens gehSrt aber zum Begriff der Verbrauchscoagulopathie eine disseminierte 
intravasale Gerinnung mit Fibrinausf/i]lung. Eine solche disserainierte intravasale 
Gerinnung ist bei Luftembolie aber nicht vorhanden. 

Die Fruchtwasserembolie hat eine disseminierte intravasale Gerinnung zur 
Folge und ffihrt in Verbindung mit einer ttyperfibrino]yse zu einer Verbrauchs- 
coagulopathie. 

Bei der Fettembolie liegen andere Verh/iltnisse vor als bei der Luftembolie 
und Fruchtwasserembo]ie. Fette sind nach Untersuchungen yon AM~IS, B~oc~:- 
MEn und LARSEN (1967) Acce]eratoren der Blutgerinnung in den frfihen Phasen. 
Fein emulgiertes Fet t  steigert die Adh/~sivit~t der Thrombocyten, so dab sich 
Thrombocytenansammlungen in der terminalen Strombahn (SEssNER, SCHfrT- 
TERLE und STUM~S, YER, 1961; BSCHO~ und DErSrSOE~, 1964; Zm~DE¢~, ]964; 
SC~ULZ und RABANUS, 1965; PFLEIDERER, MORGENSTEI~N und WEBEr, 1966; 
RENZENBRINK, HOLZKlq~,CItT und BRAUNSTEINER, 1967) und in vitro (PFLEIDE- 
~E~ und MOROE~STE~N, ]967) bilden. Ffir die Entstehung von Mikrothromben 
ist die Fettphagocytose durch die Thrombocyten (ScHuLz und WEDELL~ 1962; 
PFLE~DEI~En, MO~GENSTE~N und WEBEr, 1966) mit Thromboeytenzerfall ent- 
scheidend. Die Zahl der Thromboeyten nimmt bei Fettembolie oder bei Hyper- 
lipamie im strSmenden Blut sehon frfih ab (SESSNE~, SCHUTTEI%LE und STUM- 
MEYER. 1961; SESS~V~, SCHffTTERLE, REMMELE, LEItMANN und LASCH, 1962; 
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ZBI~DEN, 1964). BERGENTZ (1961) l a n d  be im K a n i n e h e n  nach Traumat i s i e rung  
bis zur  F r a k t u r  eines Oberschenkels  berei ts  wenige Minuten  spi~ter in der  termi-  
na len  S t r o m b a h n  der  Lunge  , ,white embol i" ,  die Blutpl~tt tchen enthiel ten.  Die 
A b n a h m e  der  T h r o m b o c y t e n z a h l  in den  Fr f ihs tad ien  der  Fe t t embo l i e  is t  rever-  
sibe]. Es  is t  daher  zu fragen,  ob T h r o m b o c y t e n  zers t6r t  und  durch  neue erse tz t  
werden  oder  nur  durch  Aggrega t ion  aus dem s t r5menden  Blu t  verschwinden.  
ZBINDE~ (1964) ging bei  seinen Versuchen d a v o n  aus, dal3 bei  Zers tSrung yon 
T h r o m b o c y t e n  Serotonin  und  H i s t a m i n  frei werden.  W e n n  zahlreiche Blutpl / i t t -  
chen zers tSr t  werden,  so miiBte das A b b a u p r o d u k t  des Serotonins,  die 5 - H y d r o x y -  
indolessigs~ure v e r m e h r t  anfal len.  ZBINDW~ (1964) inj iz ier te  K a n i n c h e n  5 mg  
Laur inshure /kg  K6rpe rgewich t  und  bes t immte  im H a r n  die Menge der  5 - H y d r o x y -  
indolessigs/ture. Die T h r o m b o c y t e n z a h l  im Blur  der  Versuchst iere  wurde  kleiner,  
5-Hydroxyindolessigsi~ure wurde  jedoch n icht  v e r m e h r t  ausgesehieden.  H l ~ s c g ,  
S~I~)L und  B~WDDI~ (1968) ver fo lg ten  mi t  Hilfe  der  I so topen techn ik  das Sehick- 
sal der  T h r o m b o e y t e n  bei ex t r ako rpo ra l em Kreis lauf .  Die Au to ren  k o m m e n  zu 
dem SchluB, daI~ der  bei ex t r ako rpo ra l em Kre i s l auf  zu beobach tende  Thrombo-  
cy tenver lus t  z .T.  durch  Bi ldung  yon  Th romb oe y t e n -A ggre ga t e n  bed ing t  ist, da  
nach  in i t ia le r  Minderung der  T h r o m b o c y t e n z a h l  die Menge der  im s t rSmenden  
Blu t  nachweisbaren  T h r o m b o c y t e n  wieder  anste igt .  Die Ergebnisse  yon  ZBIXDE~ 
(1964) sowie Yon HIRSCH, SEIDL und  BICEDDIN (1968) spreehen daffir, dal~ die 
Verbrauchscoagu lopa th ie  in der  zwei ten Phase  der  Fe t t embo l i e  (SEssNER, 
SCHi~TTEl~LE und  STVMMEYER, ]961, sowie SESS~ER, SCH(~TTEI~LE, REMMELE, 
LEHMANN und  LASCH, 1962) ers t  durch  Phagocy tose  des rein emulg ier ten  Fe t t es ,  
ansehliei~enden Zerfall  der  T h r o m b o e y t e n  und  Bi ldung  zahlre ieher  Mikro th rom-  

ben ents teht .  
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