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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. It 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. It is suggested that air embolism
does not cause a “Verbrauchscoagulopathie.

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

Gerinnung in der terminalen Strombahn kommt bei zahlreichen auf den
ersten Blick differenten Krankheiten vor. HaArDAwAY (1961; 1966) spricht von
,,syndromes of disseminated intravascular coagulation®. Die intravasale dissemi-
nierte Gerinnung ist auch entscheidend fiir die Irreversibilitit des Schocks
(M. ScHNEIDER, 1963, 1964, 1967; Harpaway, ELOVITZ, BREWSTER, HovoHIN,
Revnzr und Jackson, 1964; Harpaway, CHUN und RUTHERFORD, 1965; RoBB,
1965; Harpaway, BREwsTER und Erovirz, 1966; Lascr, R6ka und HEENE,
1966: SANDRITTER, 1966, 1967 ; LEDERER und MITTERMAYER, 1967).

Unter den zahlreichen Faktoren, die eine intravasale Gerinnung in der termi-
palen Strombahn in Gang setzen, nennt Harpaway (1966) auch ,,particulate
matter, die wegen der plétzlich mit dem Blut in Kontakt kommenden grofien
Oberfliche den Hageman-Faktor aktivieren und eine Stérung im Blutgerinnungs-
system verursachen konne. Fiir die Pathologie des Menschen besonders wichtig
sind Fruchtwasserbestandteile und TFette. Kine mit Blutungsneigung einher-
gehende Storung der Blutgerinnung tritt bei Fruchtwasserembolie in der Regel
schnell auf, wird dagegen bei Fettembolie meistens erst nach 24—48 Std beob-
achtet. Das beruht darauf, daB bei der Fruchtwasserembolie in kurzer Zeit ein
groBer Teil der Thrombocyten und Gerinnungsfaktoren verbraucht wird. Dafiir
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sprechen Thrombocytenansammlungen am Rand von Vernixbestandteilen und
Fibrinausgiisse in der terminalen Strombahn der Lunge schon bei kurzer Uber-
lebenszeit. Dagegen ist der Verbrauch von Thrombocyten und Gerinnungsfaktoren
in der frithen Phase der Fettembolie nicht so groB. Von Thrombocyten umgebene
Fettembolie werden kaum beobachtet, auch Fibrinausgiisse in den Capillaren sind
zundchst nicht vorhanden. Wahrscheinlich hangt das mit der unterschiedlichen
Benetzbarkeit von Fruchtwasserbestandteilen und Fetttropfen zusammen.

Auch bei Anwesenheit von Gasblasen in der Blutbahn wére mit einer intra-
vasalen Gerinnung zu rechnen. In der terminalen Strombahn finden sich Gas-
blasen bei der Dekompressionskrankheit, bei Gasembolie diirften Gasblasen kaum
die terminale Strombahn erreichen (HARTER, 1947). Bei der Gasembolie entstehen
aus den kleinen Gasblasen auf dem Transport zum Herzen grofiere Blasen, oder
es bildet sich ein Schaum (SANDERS und IsoE, 1947). Daher bleibt das — kom-
primierbare — Gas zum groBten Teil im Herzen, und jenseits der rechten bzw.
der linken Herzkammer werden groBere Aste der Strombahn verlegt. Das gilt
besonders fur die ventse Gasembolie. Die stirkere Wandmuskulatur der linken
Herzkammer kann jedoch eher Gas bis in die terminale Strombahn treiben.
Das kommt aber selten vor. CHASE (1934) sah im Mesenterium von Kaninchen,
denen er Luft in die Aorta injiziert hatte, Luftblasen nur in Arterien und Arterio-
len, nie in Capillaren und Venen.

Fir die Frage, ob Gas (Luft) in der Blutbahn Gerinnungsprozesse oder Re-
aktionen von Leukocyten und Thrombocyten auslost, ist demnach bei Gas-(Luft-)
Embolie, speziell bei vendser (Gas-(Luft-)Embolie, die Untersuchung des Blutes
in der rechten Vorkammer und Kammer des Herzens wichtiger als die Unter-
suchung der terminalen Strombahn. Bei Dekompressionskrankheit, Fruchtwasser-
embolie und Fettembolie dagegen spielen sich die entscheidenden Verinderungen
in der terminalen Strombahn ab.

Die zwischen Eintritt von Luft in die Blutbahn und Tod auch bei der massiven
Luftembolie vergehende ~— wenn auch kurze — Zeit, in der das Herz noch schligt,
kann fir Entmischung, Schaumbildung und Reaktion von Leukocyten und
Thrombocyten ausreichen. Im Blutschaum kann nach Untersuchungen von Mir-
NES, VAN DER WoUD, Morris und Sroaw (1957) Fibrin ausfallen. So kénnen
Gerinnsel entstehen, die Luftblasen enthalten. Das Herzblut muB demnach bei
Luftembolie nicht unbedingt flissig bleiben. HawsoN vertrat schon 1772 die
Ansicht, daBl Luft auf Blut coagulierend wirke. Nach CEELEN (1931) konnte ,,von
den meisten Untersuchern® eine solche coagulierende Wirkung der Luft auf das
Blut nicht bestétigt werden. Auch CHASE (1934) fand am Kaninchen bei arterieller
Luftembolie in Arterien und Arteriolen keine ,,vollstindige Koagulation®. Be-
merkenswert war aber die Scheidung der cellulédren Elemente von der Blutflissig-
keit. Fir eine gerinnungsférdernde Wirkung der Luft konnten Beobachtungen
von HAUsBRANDT (1938) sowie von ROssLE (1948) sprechen. HausBraNDT (1938)
beschrieb in einem Fall todlicher vendser Luftembolie mit nicht bekannter Uber-
lebenszeit ,,etwas graurotes, elastisches Gerinnsel” in der rechten Herzkammer.
Der Beobachtung von RossLe (1948) lag eine innerhalb weniger Minuten t5dlich
verlaufende Luftembolie bei Pleurapunktion zugrunde. ,, Die Herzkammern waren
méafig erweitert, die Leichengerinnsel der linken enthielten Luftblasen (die Cruor-
magsen schwammen noch im fixierten Zustand auf der Formollésung).* Auch ein
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von WALcHER (1933) mitgeteilter Befund scheint fiir die Frage, ob Luft coagulie-
rend auf Blut wirkt, von Bedeutung zu sein. WALCHER (1933) sah ndmlich bei
einer durch Schul} entstandenen, nach 15 min zum Tode fithrenden Blutung in
die Brustfellhéhle mit Pneumothorax in dem Blut, das sich in der Pleurahdhle
angesammelt hatte, Gerinnsel, die von Blaschen durchsetzt waren. Gerinnsel mit
eingeschlossenen Gasblasen sind aber nicht fiir eine coagulierende Wirkung von
Gas bzw. Luft auf das Blut beweisend, da bei der Bildung von Leichengerinnseln
Gas- bzw. Luftblasen eingeschlossen werden konnen. Trotzdem sollte man bei
Luftembolie auf Gerinnsel im Herzblut achten und mikroskopisch untersuchen.
Darauf wurde wiederholt hingewiesen (ADEBAHR, 1949, 1953, 1954 und 1960).
Die in solchen Gerinnseln bei Luftembolie am Rand rundlicher Aussparungen
nachgewiesenen Leukocyten- und/oder Thrombocytenansammlungen stellen nim-
lich eine Reaktion auf die wéahrend des Lebens in die Blutbahn gelangte Luft dar
(ADEBAHR, 1949).

Um Art und AusmaB der im Herzblut und im Blut der terminalen Strombahn
bei Luftembolie vorkommenden Verdnderungen festzustellen und zu priifen, ob
die Luftembolie in die Gruppe der ,,syndromes of disseminated intravascular
coagulation® gehért, wurden die Prédparate von bereits abgeschlossenen experi-
mentellen Untersuchungen iiber Luftembolie und von bearbeiteten Obduktions-
fallen untersucht.

Untersuchungsgut
1. Experimentelle Untersuchungen

1. 15 Kaninchen wurden durch Injektion von Luft in die Obrvene getdtet. Die Luft
wurde fraktioniert injiziert. Die groBte Einzeldosis war 5,5 cm?®. Die kiirzeste Uberlebenszeit
nach der ersten Luftinjektion betrug 3 min, die lingste 1 Std und 35 min. Das am GefdBstiel
abgebundene Herz wurde unerdffnet fixiert (Formol; Alkohol) und nach Fixieren durch
Querschnitte in Scheiben zerlegt. Die Priiparate wurden mit Himatoxylin-Eosin, nach
GoOLDNER, nach Were¢ERT (Fibrin-Firbung) und nach Gram gefirbt.

2. Bei 20 Kaninchen wurde in subakuter Barbituratvergiftung durch intraperitoneale
Injektion von 300 mg Veronal-Natrium/kg Korpergewicht fraktioniert Luft in die Ohrvene
injiziert. Die Luftmenge war maximal 10 em? mit einer Uberlebenszeit von 1 Std und 24 min.
Die kiirzeste Uberlebenszeit nach Injektion von 2 em?® Luft bei einem 1220 g schweren Kanin-
chen betrug 1 min, die lingste nach Injektion von 8 X 0,5 cm?® Luft bei einem 1250 g schweren
Kaninchen 2 Std und 17 min. Das unerdffnet abgebundene Herz wurde nach Fixieren in
Formol histologisch aufgearbeitet.

Die Ergebnisse dieser Versuchsreihe kénnen u. E. fiir die Frage, ob Luft zu einer dissemi-
nierten intravasalen Gerinnung fithrt, verwertet werden; denn nach Mitteilung von ApE-
BAmR (1956, 1963), NEvmaUs (1963) sowie von ApeBaHR und KuPrrEr (1967) ist zwar die
leukocytéire Reaktion des Blutes unter der Einwirkung von Barbituraten herabgesetzt, die
Zahl der Thrombocyten dndert sich aber nach Untersuchungen von Nrumavus (1963) nicht
nennenswert. Bs ist jedoch moglich, daB die durch Barbiturate verursachte Atemdepression
und die daraus resultierende Hypoxie Rilckwirkungen auf die Zirkulation, auch auf die
Mikrozirkulation haben kénnen.

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

4. Das Herz von drei durch Nackenschlag getéteten Kaninchen wurde am GeféBstiel
abgebunden, mit gasbildenden Colibakterien geimpft und bis zu 56 Std der Bakterieneinwir-
kung ausgesetzt, dann in Formol fixiert und histologisch aufgearbeitet.

5. Das Herz von zwei durch Luftinjektion in die Ohrvene getdteten Kaninchen wurde
nach Abbinden am GefaBstiel iiber 24 Std der Féulnis ausgesetzt, in Formol fixiert und histo-
logisch aufgearbeitet.
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6. Bei 3 Meerschweinchen, die durch Nackenschlag getétet worden waren, wurde kurz
nach der Tétung 0,5 cm? Luft iber die Vena cava inferior in das noch Kontraktionen zeigende
Herz injiziert, das abgebundene und fixierte Herz histologisch aufgearbeitet.

1I. Untersuchungen am Obduklionsgut

Es handelt sich um 29 Félle mit venoser Luftembolie. Bei 5 von diesen Fillen war ein
offenes Foramen ovale vorhanden. Unter den 29 Féllen war die Luftembolie 25mal bei Ab-
treibungsversuch und je einmal bei Halsschnitt, Halsstich, Luftfillung eines Gelenks und
Anlegen eines Pneumoperitoneum entstanden. AuBerdem wurden 3 Fille mit primérer Luft-
embolie im groflen Kreislauf beobachtet, 2 bei Fiillung eines Pneumothorax, 1 bei Lungen-
verletzung durch Unfall. Die Uberlebenszeit war in den meisten Féllen mit venoser Luft-
embolie nicht bekannt. Je einmal betrug die Uberlebenszeit ,,wenige Minuten, 15 und 30 min.
In dem einen der beiden Fille, bei dem es durch Abtreibungsversuch auch zu einer Luft-
embolie im groBen Kreislauf gekommen war, hatte die Patientin 16 Std tiberlebt; im andern
war die Uberlebenszeit offenbar kiirzer. In den 3 Fallen mit primirer Luftembolie im groBen
Kreislauf war die Uberlebenszeit ,,Minuten‘, 5 min und 36 Std.

Zusitzlich wurde das Blut bei 5 Fillen mit Gasbrandbacillensepsis nach Abtreibungs-
versuch mikroskopisch untersucht.

Auflerdem wurden Speckhautgerinnsel und Cruorgerinnsel mikroskopisch untersucht.

Befunde
1. Experimentelle Luftembolie

a) Makroskopische Befunde. Im Blut der rechten Kammer und Vorkammer
sah man halbkugelige Aussparungen, die offenbar durch Luftblasen entstanden
waren. Unter dem Uberzug der Lungen und im Lungengewebe fielen kleine Blu-
tungen auf. Die Bauchorgane waren blutreich.

b) Mikroskopische Befunde. Bereits 1 min nach Luftinjektion finden sich im
Blut der rechten Vorkammer und Kammer am Rand der Luftblasen roétlich
gefirbte Fliussigkeit und kleine Ansammlungen von Thrombocyten. Auch unab-
héngig von Luftblasen ist das Blut stellenweise von rétlich gefirbter Flissigkeit
und einzelnen kleinen Thrombocytenansammlungen durchsetzt; nach einer Uber-
lebenszeit von 3—>5 min ist eine kranzférmige Anordnung von Leukocyten um
Luftblasen herum zu beobachten. Es finden sich jetzt auch etwas gréBere Thrombo-
cytenansammlungen. Die leukocytire Reaktion ist in der Barbituratvergiftung
abgeschwécht. Grofie und dichte Ansammlungen von Thrombocyten, die die
Luftblasen meistens allseitig umgeben, sind nach 15 min vorhanden. Haufig sind
die Thrombocyten als Einzelelemente noch gut zu unterscheiden. Nach ca. 15 min
sind auch einzelne Fibrinfaden zu erkennen. Sie liegen am Rand der Thrombo-
cytenansammlungen, nicht zwischen den Thrombocyten, gehen manchmal aber
auch vom Rand einer Aussparung aus, die weder von Thrombocyten noch von
Leukocyten umgeben ist. Auf dem Endokard hat sich stellenweise rotlich gefarbte
Flissigkeit abgesetzt. Sie bildet einen unterschiedlich breiten Streifen und reicht
mit feinen Ausldufern zwischen die Erythrocyten (Abb. 1a und b; 2; 3b). Mit zu-
nehmender Uberlebenszeit sind die Veranderungen bei tddlich verlaufender Luft-
embolie starker ausgeprigt.

In groBeren und mittleren Asten der Arteria pulmonalis erkennt man am Rand
von optisch leeren Réumen Ansammlungen von Thrombocyten und Leukocyten.
Das Blut zeigt Entmischungserscheinungen (Abb. 4¢ und d). Die Thrombocyten.
ansammlungen haben oft Rosettenform. Nur ganz vereinzelt sieht man Fibrin-
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Abb. la u. b. Blut in der rechten Herzkammer bei experimenteller Luftembolie durch In-

jektion von Luft in die Ohrvene. a 1600 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft:

3mal 1 em?® im Abstand von 5 min. Uberlebenszeit nach der ersten Injektion 15 min. Von

Leukocyten umgebene Luftblase. H.E. b 1380 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten

Luft: 1,5 em3. 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 cm® im Abstand von 5 min. Uberlebenszeit nach der
ersten Luftinjektion: 15 min. Luftblasen, von Leukocyten und dichten Thrombocyten-
ansammlungen umgeben. Am Bildrand links und rechts Erythrocyten. H.E.

faden. In den Capillaren — vorwiegend in denen der Lunge — sind die Leukocyten
vermehrt. Thrombocytenansammlungen oder Fibrinausgiisse sind bei den ge-
nannten Uberlebenszeiten nicht vorhanden. Gelangt Luft bei Druckanstieg im
rechten Herzen aus dem rechten Vorhof retrograd in Coronarvenen, Leberzentral-
venen und Nierenvenen, so entstehen die gleichen Verdnderungen wie im Herzblut.
Manchmal Uberwiegt aber die Entmischung. Im Blut, das in vitro mit Luft ver-
mischt wurde, sieht man keine Reaktion am Rand der Luftblasen. Die Umgebung
von Faulnisgasblasen ist reaktionslos. Fdulnis verdndert die im Herzblut beschrie-
benen Befunde zumindest innerhalb von 24 Std nicht nennenswert.

Nach Injektion von Luft in das noch einige frustrane Kontraktionen zeigende
Herz sieht man am Rande der Luftblasen stellenweise nur einen Saum aus rétlich
gefarbter Flissigkeit.

1I. Obduktionsgqut

a} Makroskopische Befunde. Unter den 29 Féllen mit venodser Luftembolie
fanden sich in 9 Féllen lockere Gerinnsel im rechten Vorhof undjoder in der
rechten Kammer. Zehnmal war das Blut in rechter Kammer und Vorkammer
schaumig, einmal fliissig. In 9 Fillen waren rechte Kammer und Vorkammer
frei von Blut. Von den 2 Fillen, bei denen es zuséitzlich zu einer Luftembolie im
groBen Kreislauf gekommen war, fanden sich in dem Fall mit kurzer Uberlebens-
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Abb. 3. a Venése Luftembolie bei Anlegen eines Pneumoperitonaeum. Weibl., 38 Jahre alt,

S.-Nr. 23/59. Uberlebenszeit: ,,Wenige Minuten*. Luftblase im Blut des rechten Ventrikels,

von Thrombocyten und Leukocyten umgeben, dazwischen einzelne Fibrinfiden. H.E.

b Vendse Luftembolie durch Injektion von Luft in die Ohrvene beim Kaninchen. 1500 g

schweres Kaninchen. Menge der injizierten Luft: 3mal 1 cm® im Abstand von 5 min. Uber-

lebenszeit nach der ersten Injektion: 15 min. Luftblase im Blut des rechten Ventrikels, von
Thrombocyten, Leukocyten und Fibrinfdden umgeben. H.E.

zeit im linken Ventrikel lockere Gerinnsel. Auch in 1 Fall primérer Luftembolie
im groBen Kreislauf mit einer Uberlebenszeit von 5 min enthielten linke Kammer
und Vorkammer lockere Gerinnsel. An Leber, Milz und Nieren fiel eine unter-
schiedliche Blutverteilung auf. Im Duodenum sah man auf der Héhe der Schleim-
hautfalten kleine Blutungen.

b) Mikroskopische Befunde. Die Befunde entsprechen im wesentlichen denen
bei experimenteller Luftembolie (Abb. 3a; 5a). Grofere Thrombocytenansamm-
lungen am Rande von Luftblasen koénnen schon nach einer Uberlebenszeit von
5 min vorhanden sein (bei einem Fall von Luftembolie im groBen Kreislauf).

In Asten der Arteria pulmonalis, aber auch in den Lungencapillaren, finden
sich in einem Fall groBere Thrombocytenansammlungen, die vielfach keinen
Kontakt mit dem Endothel und Rosettenform haben (Abb. 4a und b).

Die Diagnose ,,Luftembolie im groBen Kreislauf*‘ konnte nach Vorgeschichte,
Art des Eingriffs oder der Verletzung und nach den Befunden mit hoher Wahr-
scheinlichkeit gestellt werden. Tm Gehirn fanden sich nach einer Uberlebenszeit
von 5 min kleine Blutungen im Linsenkern. Auch im Balken fielen einzelne kleine
Blutungen auf. Die Blutungen waren nicht ringférmig. Nach einem Zeitintervall



Abb. 4

§.-Nr. 183/61. Uberlebenszeit: Nicht genau bekannt, Wiederbelebungsversuche nach 80 min
eingestellt. Mehrere durch Thrombocytenansammlungen verlegte Aste der Arteria pulmonalis.
Thrombocytenansammiung in b nicht wandstéindig. H.E. ¢ u. d Vendse Luftembolie durch
Injektion in die Ohrvene beim Kaninchen. 950 g schweres Kaninchen. Menge der injizierten
Luft: 4mal 0,5 cm® im Abstand von 5—10 min. Uberlebenszeit nach der ersten Injektion:
40 min. Entmischung des Blutes in Asten der Arteria pulmonalis, bei ¢ Leukocyten, Thrombo-
cyten, Erythrocyten 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. Vendse Luftembolie bei Anlegen eines Pneumoperitonacum. Weibl., 38 Jahre alt.
S.-Nr. 23/59. Uberlebenszeit: ,,Wenige Minuten“. Aus Thrombocyten, Leukocyten und
Erythrocyten bestehender Blutpfropf in einer stark erweiterten Zentralvene der Leber. H.E.

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

Bei Gasbrandbacillensepsis nach Abtreibungsversuch ist die Umgebung der
Gasblagen im Blut reaktionslos.

Es fragt sich nun, ob auch bei massiver Fettmebolie eine Reaktion im Herz-
blut zu beobachten ist. Zu dieser Frage wurden einige Versuche vorgenommen.
5 Ratten wurden durch Injektion von Olivendl in die Schwanzvene getétet. Die
Uberlebenszeit betrug zwischen 2 und 5 min. Die am GefiBstiel abgebundenen
Herzen wurden unerdffnet in Formol fixiert. Im mikroskopischen Préparat erwies
sich das Blut in der rechten Kammer und Vorkammer als von zahlreichen nicht
sehr kleinen Fetttropfen durchsetzt. Eine Reaktion am Rande der Fetttropfen
war nicht vorhanden. Es fand sich lediglich eine geringe Entmischung des Blutes
mit Abscheidung rotlich gefdrbter Flissigkeit auf dem Endokard.

Zusétzlich wurden bei 10 Unfalltoten, bei denen Art und Umfang der Ver-
letzungen eine Fettembolie méaBigen oder stdrkeren Grades erwarten lieBen, Blut-
gerinnsel aus dem rechten Herzen untersucht. Eine Reaktion am Rande der in
den Gerinnseln eingeschlossenen nicht sehr kleinen Fetttropfen war nicht zu
erkennen.

Diskussion

Die Luftembolie fithrt nicht zu disseminierter intravasaler Gerinnung.

Im Blut vorwiegend der rechten Herzkammer und Vorkammer lost Luft
nach den Ergebnissen der experimentellen Untersuchungen und Beobachtungen
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aus der Pathologie des Menschen schon nach kurzer Zeit eine Reaktion mobiler
Zellelemente aus. Am Rand der Luftblasen finden sich Leukocyten, die héufig
kranzfsrmig angeordnet sind, und/oder Thrombocytenansammlungen. Im Blut
der rechten Vorkammer und rechten Kammer fallen kleine Gerinnungszentren
und z.T. erhebliche Entmischungserscheinungen auf, die sicher nur zum geringeren
Teil auf den EinfluB der Fixierungsfliissigkeit zuriickzufithren sind. In den dem
rechten Herzen vorgeschalteten Venen (Coronarvenen und Lebervenen) verursacht
riickliufig dorthin gelangte Luft gleiche Verdnderungen wie im Herzblut. Luft
gelangt riicklaufig in diese GefaBprovinzen und mitunter sogar bis in die Nieren-
venen, wenn der Druck im rechten Herzvorhof 30 mm Hg tibersteigt (MARCHAND
und vax Hasserr, 1964).

Leukocytenkrinze um Luftblasen herum zeigen sich schon nach 3—5 min.
Bei Fremdkérperembolien sind Leukocyten nach Untersuchungen von ARNOLD
(1893) nicht allein an der Bildung von Pfrépfen beteiligt, sondern isolieren auch
den Fremdkérper in der Blutbahn dadurch, daB sie ihn einhiillen. Fiir die Luft-
embolie wurde die leukocytire Reaktion am Rand des Fremdkérpers Luft im Blut
der rechten Herzkammer zuerst von ADEBAHR (1949) beschrieben. Die Fahigkeit
der Leukocyten, an einer Oberfliche, z. B. einer Luftblase, kleben zu bleiben,
kann unterschiedlich groB8 sein. Unter der Einwirkung von Barbituraten ist sie
abgeschwicht (ADEBAHR und KuprrER, 1967).

Bei den Blutplittchen ist die Adhéasivitat starker ausgepragt als bei den Leuko-
cyten. Nach Untersuchungen von Scrurz (1961) ist die Thrombocytenmembran
auf Grund ihrer Entstehung aus dem endoplasmatischen Reticulum der Mega-
karyocyten und auf Grund der Struktur besonders zum Haften, za Phagocytose
und Absorption von plasmatischen Gerinnungsprodukten befahigt. Képprr (1958)
zeigte durch elektronenmikroskopische Untersuchungen, dafl die im Blut rund-
lichen oder ovalen Plittchen sofort nach Kontakt mit benetzbaren Oberflichen
Pseudopodien entwickeln, dabei aufquellen und vesiculés werden. Thrombocyten-
ansammlungen am Rand der Luftblasen (ApEBaHR, 1949) koénnen schon nach
5 min vorhanden sein. Das Zeitintervall zwischen Einsetzen der Embolie und
Reaktion von Leukocyten und Thrombocyten ist wahrscheinlich deshalb so kurz,
weil die benetzbare Oberfliche der Luftblasen im Herzblut durch die Herzaktion
mit einer groBen Zahl von Leukoeyten und Thrombocyten in Beriihrung kommt.
Somit ist das himodynamische Moment von entscheidender Bedeutung.

Ob bei Luftembolie tiber Akkumulation hinaus auch eine Agglutination und
Degranulierung der Blutplittchen vorkommt, ist lichtmikroskopisch nicht zu
kliren. Eine Degranulierung ist aber unwahrscheinlich, da die Thrombocyten
abgrenzbar bleiben. DorENECKE, LoEMANN und ScrULZ (1966) fanden an im Plasma
angereicherten Thrombocyten des Menschen nach Kontakt mit Luft bzw. Stick-
stoff iiber 20 min elektronenmikroskopisch keine Strukturveranderungen, die mit
Sicherheit auf die Einwirkung der Gase zuriickzufithren sind.

So iiberraschend schnell und intensiv Leukocyten und vor allem Thrombo-
cyten auf Luft im Blut reagieren, so spérlich ist die Bildung von Fibrin. Bei der
experimentellen Luftembolie sind nach 15 min zwar Fibrinfiden zu sehen; sie
liegen aber nicht zwischen den Thrombocyten und treten mit zunehmender Uber-
lebenszeit auch nicht so in Erscheinung, daf man eine komplette Gerinnung
nennenswerten Grades annehmen kénnte. Thrombocytenansammlungen bei Luft-

16*
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embolie konnen sich demnach bilden, ohne daf die Blutgerinnung in Gang gesetzt
wird ; sie konnen sich u.E. auch wieder auflésen. Fir diese Auffassung sprechen
auch Untersuchungsergebnisse von NIRULIN und Larp (1965), die am Kaninchen
im durch Histamin-Liberatoren ausgelosten Schock sahen, dal} ein Plattchen-
thrombus nur ausnahmsweise die Bildung eines Fibrinthrombus induziert und
daB der Plittchenthrombus beim Uberstehen des Schocks aufgelést werden kann.

Luftembolie verursacht im Blut schon nach kurzer Zeit eine Fremdkdrper-
reaktion.

Das gilt auch fir die Dekompressionskrankheit, bei der in allen Strombahn-
abschnitten — auch in der terminalen Strombahn — aus dem Blut Gas frei wird,
in dessen Umgebung die Fremdkorperreaktion abliuft. Da Gas ubiquitdr aus dem
Blut frei wird, ist die Fremdkorperreaktion bei der Dekompressionskrankheit
disseminiert, d.h. die an die Fremdkérper gebundene Reaktion, die ihrer Natur
nach lokal ist, setzt an zahlreichen Stellen ein. Daher kénnen mehr Thrombocyten
fir die Fremdkorperreaktion verbraucht werden als bei der Luftembolie. Das
trifft nach dem Ergebnis experimenteller Untersuchungen von PuiLir, GowpEY
und PrasAD (1966) auch zu. Die Autoren fanden nidmlich bei Ratten, die 2 Std
lang einem Uberdruck ausgesetzt waren und dann dekomprimiert wurden, einen
Abfall der Thrombocyten um 24—32%. Die Blutungszeit war nicht verdndert.

Bei der Embolie gelangt kaum Luft oder Gas in die terminale Strombahn.
Diese Ansicht hat schon HARTER (1947) vertreten. Befunde von BarxNarD (1957),
Wricat (1963) sowie von BoErEmA (1965) dirften diese Aunffassung bestitigen.
Denn die Autoren sahen nach zahlreichen (bis zu 120) i.v. Injektionen von Gas
bzw. Luft beim Kaninchen nach einer Versuchsdauer von mehreren Monaten
unabhingig von der Art des injizierten Gases nur an den Schlagaderdsten der
Lunge Verdnderungen. Diese konnen dem Gewebsbild der Arteriosklerose zu-
geordnet werden. Die terminale Strombahn war nicht verédndert.

Thromben entstehen nach Auffassung von BARNARD (1957) nicht. BARNARD
(1957) und WricHT (1962) haben jedoch keine Untersuchungen kurz nach der
Luft- bzw. Gasinjektion vorgenommen. Daher konnen Thrombocytenansamm-
lungen oder Thromben dem Nachweis entgangen sein. Da BARNARD (1957} eine
Schidigung der Arterienwand durch Verdréingen des erndhrenden Blutes durch
Luft annimmt, ist aber mit Abscheidung von Thrombocyten an der verdnderten
GefaBwand zu rechnen. AuBerdem kénnen nach Ansicht von MEESSEN und
ScHULz (1965) aus dem Gewebe der geschédigten Arterienwand Substanzen frei-
gesetzt werden, die zur Bildung von Mikrothromben fiihren.

Die bei Luftembolie an der Arterienwand auftretenden Verdnderungen sind
Ausdruck einer ortsstindigen celluliren Reaktion. Vergleichbar damit sind Be-
funde, die Huax und BoscuBacH (1963) in Lymphknoten von Mausen erhoben
haben, denen im Abstand von 8 Std iiber 6 Tage je 5ml Luft in das distale
Schwanzende injiziert worden war. Die regionalen Lymphknoten wiesen cysten-
artige Hohlriume auf, die in reticulo-histiocytéiren Granulomen mit Fremd-
korperriesenzellen lagen. HuaN und BoscuBacH (1963) sprechen von aerophagen
Granulomen. Ahnliche Verdnderungen fand Huay (1963) beim Mamma- bzw.
Cervixcarcinom in den regionalen Lymphknoten. Auch bei Pneumotosis intestini
sind solche Gewebsbilder bekannt.
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Fir das Zustandekommen der ortsstindigen celluliren Reaktion bei Gas-
bzw. Luftembolie ist lingere Zeit erforderlich.

Da bei Luftembolie nur wenig Luft die terminale Strombahn erreicht, sind die
in den kleinen Arterien, in Arteriolen und in der terminalen Strombahn auftreten-
den Verdnderungen in Form einer Entmischung oder in Form einer Ansammlung
von Leukocyten, seltener anch von Thrombocyten, indirekt durch Luftembolie
verursacht. Bei der durch Luftembolie verursachten Minderdurchblutung, Hyp-
oxie und Ausscheidung von Katecholaminen entstehen nach M. ScHNEIDER (1967)
nach kurzer Zeit Thrombocytenansammlungen. Die Leukocyten treten in die
Randzone iiber und sammeln sich hier an. Die Befunde von RossLe (1945, 1948),
der bei cerebraler Luftembolie gelegentlich die Blutséule in kleinen Venen durch
kornige Haufen von Blutplittchen unterbrochen und vendse Capillaren vorwie-
gend mit Plasma und Blutplittchen gefillt sah, lassen sich damit in Einklang
bringen. Extreme Hypozirkulation kann nach Lascn, MEsScHELKE, NUSSER und
Daoup (1961) sogar eine Hypercoagulabilitit des Blutes mit intravasaler Gerin-
nung zur Folge haben.

Die Bildung von Fibrin ist im Herzblut, das eine intensive Reaktion von
Thromboceyten und Leukocyten auf den Fremdkorper Luft zeigt, nur gering. In
der terminalen Strombahn haben wir kein Fibrin nachweisen konnen. WEISSEN-
RIEDER (1934) sowie JANSSEN (1967) haben in einzelnen kleinkalibrigen Abschnit-
ten der Hirnstrombahn Fibrinausgiisse gesehen. Fur die Entstehung der beobach-
teten Ringblutungen reichen nach Ansicht von Jaxssex (1967) die Verinderun-
gen der GefaBBwand nicht aus. Vielmehr ist nach Janssen (1967) die intravasale
Fibrinausfillung ,,der morphologisch erkennbare Ausdruck einer Storung der
Mikrozirkulation in der terminalen Strombahn mit Verdnderungen des 6rtlichen
Blutgerinnungspotentials und Ausbildung einer Verbrauchscoagulopathie im
Sinne von LascH mit nachfolgender himorrhagischer Diathese®. Unseres Erach-
tens gehért aber zum Begriff der Verbrauchscoagulopathie eine disseminierte
intravasale Gerinnung mit Fibrinausfallung. Eine solche disseminierte intravasale
Gerinnung ist bei Luftembolie aber nicht vorhanden.

Die Fruchtwasserembolie hat eine disseminierte intravasale Gerinnung zur
Folge und fiihrt in Verbindung mit einer Hyperfibrinolyse zu einer Verbrauchs-
coagulopathie.

Bei der Fettembolie liegen andere Verhiltnisse vor als bei der Luftembolie
und Fruchtwasserembolie. Fette sind nach Untersuchungen von Amrrs, BrRgok-
NER und LARsEN (1967) Acceleratoren der Blutgerinnung in den frithen Phasen.
Fein emulgiertes Fett steigert die Adhésivitit der Thrombocyten, so daB sich
Thrombocytenansammlungen in der terminalen Strombahn (SEssNER, ScHUT-
TERLE und STUMMEYER, 1961; BscHOR und DEININGER, 1964 ; ZBINDEN, 1964
Scrurz und RaBaxus, 1965; PFLEIDERER, MORGENSTERN und WERBER, 1966
RENzENBRINK, HoLZKNECHT und BRAUNSTEINER, 1967) und in vitro (PFLEIDE-
RER und MORGENSTERN, 1967) bilden. Fiir die Entstehung von Mikrothromben
ist die Fettphagocytose durch die Thromboeyten (Scrurz und WEDELL, 1962;
PrLEIDERER, MORGENSTERN und WEBER, 1966) mit Thrombocytenzerfall ent-
scheidend. Die Zahl der Thrombocyten nimmt bei Fettembolie oder bei Hyper-
lipdmie im stromenden Blut schon frith ab (Sessxer, ScHUTTERLE und STUM-
MEYER. 1961; SESSNER, SCHUTTERLE, REMMELE, LEUMANN und Lascm, 1962;
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ZBINDEN, 1964). BERGENTZ (1961) fand beim Kaninchen nach Traumatisierung
bis zur Fraktur eines Oberschenkels bereits wenige Minuten spéter in der termi-
nalen Strombahn der Lunge ,,white emboli, die Blutplittchen enthielten. Die
Abnahme der Thrombocytenzahl in den Frithstadien der Fettembolie ist rever-
sibel. Es ist daher zu fragen, ob Thrombocyten zerstért und durch neue ersetzt
werden oder nur durch Aggregation aus dem strémenden Blut verschwinden.
7ZBINDEN (1964) ging bei seinen Versuchen davon aus, dall bei Zerstérung von
Thrombocyten Serotonin und Histamin frei werden. Wenn zahlreiche Blutplatt-
chen zerstort werden, so miBite das Abbauprodukt des Serotonins, die 5-Hydroxy-
indolessigsdure vermehrt anfallen. ZBINDEN (1964) injizierte Kaninchen 5 mg
Laurinsiure/kg Korpergewicht und bestimmte im Harn die Menge der 5-Hydroxy-
indolessigsdure. Die Thrombocytenzahl im Blut der Versuchstiere wurde kleiner,
5-Hydroxyindolessigsdure wurde jedoch nicht vermehrt ausgeschieden. Hrrscw,
SEIpL und BREDDIN (1968) verfolgten mit Hilfe der Isotopentechnik das Schick-
sal der Thrombocyten bei extrakorporalem Kreislauf. Die Autoren kommen zu
dem SchluB, daB der bei extrakorporalem Kreislauf zu beobachtende Thrombo-
cytenverlust z.T. durch Bildung von Thrombocyten-Aggregaten bedingt ist, da
nach initialer Minderung der Thrombocytenzahl die Menge der im stromenden
Blut nachweisbaren Thrombocyten wieder ansteigt. Die Ergebnisse von ZBINDEN
(1964) sowie von HirscH, SErpL und BrepDIN (1968) sprechen dafiir, dafl die
Verbrauchscoagulopathie in der zweiten Phase der Fettembolie (SESSNER,
ScEHUTTERLE und STUMMEYER, 1961, sowie SESSNER, SCHUTTERLE, REMMELE,
Leamany und LascH, 1962) erst durch Phagocytose des fein emulgierten Fettes,
anschlieBenden Zerfall der Thrombocyten und Bildung zahlreicher Mikrothrom-
ben entsteht,
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