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Aus dem Pathologischen Institut Berlin-Spandau
(Direktor: Prof. Dr. C. FROBOESE).

Zum Nachweis der arteriellen Luftembolie des Gehirns*.
Von

Dr. Kurt Konn,
Assistent am Institut.

Verschiedene neuere sowohl pathologisch-anatomische als auch
chirargische Arbeiten zum Nachweis der arteriellen Luftembolie des
Gehirns (H. LorscackE 1950; W. ScrUBERT 1951, 1952; W. FELIX 1949,
1950) werden in gerichtsmedizinischen Kreisen sicherlich Verwunderung
hervorgerufen haben, da in ihnén Methoden empfohlen werden, durch die
,,der Luftnachweis im Gehirn sehr leicht zu erbringen ist* (W. FrLrx),
man mochte hinzusetzen, ganz im Gegensatz zu allen bisherigen Er-
fahrungen. Gerade die gerichtliche Medizin hat sich um dieses Thema
besondere Verdienste erworben (H. MErreL, K. WALCHER) und es wohl
auch zu einem gewissen Abschlufl gefithrt. Durch die eingangs genannten
Arbeiten scheint jetzt aber in weiten, namentlich klinischen Kreisen
Unsicherheit und Verwirrung betreffs der pathologisch-anatomischen
Diagnostik der Luftembolien des Gehirns entstanden zu sein, und es
werden bereits Fille bekannt, in denen die Diagnose ,,Luftembolie des
Gehirns“, die durch die Sektion auf Grund falscher Nachweismethoden
gestellt wurde, durch ein offizielles Gutachten zuriickgenommen werden
muBte. So ist es uns Pathologen geradezu ein Bediirfnis, diesen aus
einer Quelle unserer Disziplin stammenden Fehldiagnosen auch vor
dem Forum der gerichtlichen Medizin entgegenzutreten und die Fehler-
quellen jener Methodik aufzuzeigen, die zu diesen Fehlentscheidungen
gefiihrt hat.

Zunichst die in den angefithrten Arbeiten empfohlenen Methoden
zum makroskopischen Nachweis der Luftembolie des Gehirns:

L. Am normaliter — ohne besondere Kautelen! — herausgenommenen Gehirn
werden die Ventrikelrdume unter Wasser eroffnet: Das Hervorperlen von Luft-
blaschen aus den Hirnventrikeln wird in jedem Falle als Luftembolie des Gehirng
gedeutet (H. Lomscucorr 1950),

2. Eroffnung des Subduralraumes unter Wasser bei ebenfalls — wenn mog-
lich — unter Wasser zu eréffunendem Schadel: Das Hervorperlen von Luftblaschen

gilt wiederum als Beweis fiir das Vorliegen einer Luftembolie des Gehirns (W. ScHu-
BERT 1951).

3. Als sicherste Methode zum Nachweis einer Luftembolie des Gehirns — wie
auch aller anderen Organe — wird neuerdings die (Formol-) Fixierung des ohne vor-
herige Unterbindung von Geféafen und Liquorriumen herausgenommenen Gehirns

* Gekiirzt nach einem auf der 36. Tagung der Dtsch. Ges. f. Patl. vom 3. bis
6. 6. 1952 in Freiburg gehaltenen Vortrag.
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in der Unterdruckkammer bei —250 mm Hg empfohlen: Nach den Gasgesetzen
dehnt sich im Unterdruckraum Gas stérker aus als Fliissigkeiten oder feste Korper.
Ergo soll sich die embolisierte Luft in dem fixierten Gehirn bei der spiteren Sektion
als ,,schweizerkéseartige’ Hoblbezirke darstellen (ScHUBERT 1952).

4. Auch Lujtblischen in den Meningealgefdf3en werden als Beweis fiir das Vor-
liegen einer Luftembolie des Gehirns gewertet (W. Frr1x und H. LorscHcKE 1950).

W. ScuusErT konnte so bei rund 30-—35% aller Verstorbenen
»,Luftembolien“ des Gehirns nachweisen. Um eine Erklarung fiir das
Zustandekommen dieser unwahrscheinlich zahlreichen ,,Luftembolien®,
die klinisch natiirlich vollig symptomlos verlaufen waren, zu geben,
wird unter Bezugnahme auf die klassischen Versuche von F. MARCHAND
1876, I. R. EwaLp und R. XoBerT 1883 und BicuaT 1908 ihre Ent-
stehung durch intrabronchiale Drucksteigerung in der Agonie ange-
nommen oder aber bei chirurgisch Versorgten auch infolge eines relativ
harmlosen Verbandwechsels.

Der kritischen Betrachtung dieser Empfehlungen zum Nachweis
der arteriellen Luftembolie des Gehirns seien einige wichtige Daten der
Literatur iiber den Nachweis von Luftembolien vorangestellt.

M. RicurEr verdffentlichte bereits 1905 seine auch heute noch geiibte und mit
Recht geschitzte Methode zum makroskopischen Nachweis der Luftembolie des
Herzens. Frithere Vorschlige von AMussar und Orrivier sowie von KockEen
und F. STRAsSMANN konnten sich nicht durchsetzen, da sie zu keinen eindeutigen
Ergebnissen fiihrten, was wohl auch von der spiteren Empfehlung K. Herrys
(1933) gilt. M. RicETER batte bereits erkannt und in seiner Methodik beriick-
sichtigt, worauf vor ihm bereits B. Corx und F. MarcEAND hingewiesen hatten,
daB Voraussetzung eines einwandfreien Nachweises der Luftembolie des Herzens
die auflerste Schonung des GefiBsystems vor Prifung der Herzkammern auf Luft-
inhalt ist oder allgemeiner ausgedriickt, daB Voraussetzung eines einwandfreien
Nachweises der embolisierten Lujft die duferste Schonung von Kanalsystemen ist, die
in Kommunikation mit Riumen stehen, in denen eine Luftembolie nachgewiesen
werden soll. Man hatte haufig genug beobachtet, daB durch Ersffnung von Ge-
faflen wahrend der Sektion dufere Luft in das GefaBsystem eingestromt war, die
dann Veranlassung zu Fehldiagnosen gegeben hatte. Auch der Nachweis der Luft-
embolie an herausgenommenen Organen hat sich nicht bewéhren kénnen, da es sich
zeigte, daf eine wirklich zuverlassige und Iuftdichte Unterbindung aller zu- und
abfithrenden Gefille hochst problematisch ist. So erfiillt die RicaTERsche Probe
wohl als einzige — soweit es bei einer Sektion, die nicht vollig unter Wasser ge-
tatigt wird, {iberhaupt méglich ist — die geforderten Voraussetzungen und hat
sich daher bis heute als zuverlissige Methode stets bewahrt.

Beim Gehirn liegen jedoch schon die anatomischen Verhaltnisse
wesentlich anders als beim Herzen. Wir kénnen an das Gehirn nicht
herangelangen ohne ZerreiBungen der Meningealgefifle, sowohl durch
Abheben der Schidelkalotte als erst recht durch Abziehen der Dura
— bedingt durch die zahlreichen Anastomosen — zu verursachen, Zer-
reiffungen, durch die nun dufere Luft in das Gefdfsystem einstrémen
kapn. Aus diesem Grunde wurde von kompetenter Seite (H. MERKEL,
K. WaLcHER, S. HorrEINZ 1933) stets betont, daB Luftblischén in
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den MeningealgefiBen auf keinen Fall als Beweis fir das Vorliegen einer
Luftembolie des Gehirns gewertet werden diirfen. Gewill gelangen bei
der Luftembolie des Gehirns zahlreiche Luftbldschen in die Meningeal-
gefifle (s.auch Tierversuche von R. ROssLe 1944, 1947, 1948 und
J. ScHOENMACKERs 1950), doch kénnen wir sie von obengenannten
Kunstprodukten, die nach unseren Erfahrungen in 70% aller Hirn-
sektionen auftreten, nicht unterscheiden, insofern sind sie auch fiir eine
einwandfreie Diagnostik der Luftembolie des Gehirns nicht verwertbar.
Da somit ein sicherer Nachweis der in die Hirngefdfle embolisierten Luft
nicht gefiihrt werden kann, sah man sich seit jeher auBerstande, die Luft-
embolie des Gehirns makroskopisch zu diagnostizieren und verwies ihre
Diagnostik auf das Terrain der histologischen Untersuchungsmethoden.

Betrachten wir nach dem eben Gesagten die von LOESCHCKE, ScHU-
BERT und FELIX vorgeschlagenen Methoden, so miissen wir feststellen,
daf} sie weitgehendst die Erfahrungen, die bisher auf dem Gebiet des
Nachweises von Luftembolien gemacht wurden, auBer acht lassen.
Ferner miissen wir feststellen, daf3 sie die embolisierte Luft nickt im
Gefdpsystem, sondern in den Hirnventrikeln und Liquorrdumen nachweisen
wollen. HEs wird unseres Erachtens aber keine ausreichende Erklirung
gegeben, wie die Luft aus dem GefdBsystem in die Liquorrdume gelangen
kann. Die von LoescHckE und FELIX vertretene Anschauung, die em-
bolisierte Luft dringe durch die Gefafiwinde und durchsetze auf dem
Wege der intracerebralen Liquorspalten unter Auseinanderdringung
der Hirnsubstanz das ganze Hirn, bis sie in die Ventrikel und Menin-
gealriume gelange, beruht nach unserer Ansicht (s. unten) auf Fehl-
deutung der histologischen Bilder.

Die Fixierung von Leichenorganen im Unterdruckrawm kann wohl
gasférmigen Inhalt nachweisen, aber niemals kann hierdurch ein Urteil
iiber die Natur des Gases (Verwechslung mit Faulnisgasen oder mit auio-
chthoner Gasbildung bei —250 mm Hg [1]), noch viel weniger iiber seine
Herkunft (intra vitam embolisiert oder wihrend der Sektion einge-
drungen) begriindet, werden!

Wir haben nun in sehr ausgedehnten Versuchsreihen die Vorschlige
von H. Losscuore, W. ScuuserT und W. Ferix nachgepriift. Uber
300 Gehirne von den Umstédnden nach auf Luftembolie vollig unver-
déchtigen Leichen haben wir nach diesen Vorschligen seziert. 25%
wiesen Luft in den Hirnventrikeln und Meningealrdumen auf, 70 % Luft-
blischen in den MeningealgefidBen.

Diese Zahlen beweisen nicht etwa die Hiufigkeit der Luftembolien
des Gehirns, sondern die Unbrauchbarkeit derartiger Methoden. Er-
offneten wir den Schidel vollstéindig unter Wasser, wobei selbst das
Abziehen der Kopfschwarte unter Wasser erfolgte, so entleerte sich zu-
weilen wohl Luft aus den pneumatisierten Stirnknochen, niemals aber
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Luft aus den Meningealrdumen oder gar aus den Hirnventrikeln. Das
zeigt, daf die nach besprochenen Methoden nachgewiesene Luft nur
wihrend der Sektion in das Gehirn eingedrungen sein kann, was wir
auch durch weitere Versuche bestdtigen konnten.

An weit tiber 100 Leichen haben wir am wunverletzten GefdB- und
Liquorraumsystem mit Hilfe eines einfachen Wassermanometers Druck-
bestimmungen vorgenommen. Wir fanden, daB im gesamien GefafB-
und Liquorraumsystem der Leiche, je nach Fillungsgrad, ein Unter-
druck, also ein Sog von —0,2 bis —§,0 herrscht.

Fiir das Zustandekommen des Unterdruckes in den GefaBien der Leiche diirfte
in erster Linie das Abflieflen des Blutes mit den letzten Herzschligen in die Peri-
pherie verantwortlich sein. Das Blut ,,versackt’ hier, so daf nun die Arterien leer,
die Venen nur teilweise gefiillt angetroffen werden. Da kein anderes Medium den
vom Blut verlassenen Raum fillen kann, muB zwangsldufig ein Uniterdruck im
Gefalisystem entstehen. Im prall mit Blut gefilltem Herz-Gefalsystem, wie bei
hochgradigen chronischen Stauungsorganen, konnten wir keinen Unterdruck fest-
stellen. Fiir das Liguorraumsystem gilt entsprechend dasselbe. Es sei aber erwihnt,
dafl neuerdings selbst beim Lebenden Unterdruckwerte in den Hirnventrikeln ge-
messen wurden (P. Groor 1951, H. v.p. BurcEARD 1952). Auch diirfte, wie wir
feststellen konnten, der Temperaturabfall in der Leiche, der eine groBere Dichte
der Fliissigkeiten zur Folge hat, eine gewisse Rolle beim Zustandekommen des
Druckabfalles in den Kanalsystemen der Leiche spielen.

Es bedarf nun keiner weiteren Erklirung, da bei der geringsten
Verletzung des GefaB- oder Liguorraumsystems der dort herrschende
Unterdruck durch Ansaugen duferer Luft ausgeglichen wird, und zwar
um so schneller und vollstindiger, je stérker der Sog im Kanalsystem
ist. Dies konnten wir ganz einwandfrei an unserem Manometer ablesen
und damit das in der Literatur (F. MarcraAND 1899; M. RicuTER 1905,
1914; ¥r. Henperson 1920; H. MerkEL und K. WALCHER) so oft er-
wihnte Einstrémen duBerer Luft in das Gefidfsystem wihrend der
Sektion manometrisch beweisen! Dall nicht in allen Fillen vélliger
Druckausgleich bei Eroffnung des Gefdall- und Ligquorraumsystems auf-
tritt, mag daran liegen, dafl Blutkoagula das Lumen der Gefafe hdufiger
sperren bzw. das Liquorraumsystem an der Leiche nicht mehr vollig
durchgéngig ist. Wir konnten somit Fehlerquellen aufzeigen, die grund-
sitzlich jeder Methode zum makroskopischen Nachweis von Luft-
embolien anhaften und anhaften missen, wollte man nicht ginzlich
unter Wasser sezieren, die aber bei der Ricarerschen Probe kaum Be-
deutung erlangen, da hier vor Priifung der Herzkammern auf Luftinhalt
nur unwesentliche kleinere Gefiiichen erdffnet werden, in denen so
geringer Sog herrscht, der praktisch zum Ansaugen von Luft bis in die
Herzkammern nicht ausreicht. Die besprochenen Methoden zum Nach-
weis der arteriellen Luftembolie des Gehirns werden jedoch durch diese
Fehlerquellen vollig unbrauchbar! Hier ist auch die Erklirung fir die
zahllosen Schein-Luftembolien obiger Nachweismethoden!
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Es muB vielleicht aber auch mit der geringen Moglichkeit gerechnet werden,
daB Luft bzw. Gas in der unsezierten Leiche aus den gas- oder lufthaltigen Korper-
rdumen (Lunge, Darm, pneumatisierte Knochenhghlen) in kleinere GefiBe oder
in die Liquorrdume eindringen kann. Da in Gefiflen und Liquorrdumen ein Unter-
druck herrscht, stehen diese zu den umgebenden luft- oder gashaltigen Raumen in
derselben Beziehung wie die Blutgefiie der Lunge zu den unter Uberdruck stehen-
den Alveolarraumen im Versuch von Ewarp und KosErT (1883). Da fiir die Durch-
lassigkeit dieser Membranen nicht so sehr die Hohe wie die Dauer des Druckgefslles
ausschlaggebend ist, mull selbst bei diesem von uns nachgewiesenen geringen
Druckgefalle mit dieser Moglichkeit gerechnet werden.

In allen unseren Versuchen haben wir die von uns nachgewiesene
Luft, um Verwechslung mit Féulnisgasen zu vermeiden, aufgefangen
und im Analyseapparat nach H. Roer (1951) bestimmdt.

Da nach wie vor die alte Erkenntnis, daf3 die Luftembolie des Gehirns
makroskopisch (durch Nachweis der embolisierten Luft) nicht diagnosti-
zierbar ist, volle Giiltigkeit besitzt, erhebt sich die Frage, inwieweit die
Luftembolie des Gehirns durch die Aistologische Untersuchung nachge-
wiesen werden kann. Die ganz frische, sofort tédliche Luftembolie des Ge-
hirns entzieht sich sicher auch dem histologischen Nachweis. R. R6ssLE:
,Die histologische Untersuchung kann versagen, wenn nicht durch
die Luftembolie bereits sekundire anoxdmische Schiden gesetzt sind.*
Diese kénnen jedoch sehr bald auftreten (Rossie, K. KouN 1952) und
zeigen sich in herdférmigen Nekrosen der Ganglien- und Gliazellen
sowie in punkt- bis fleckférmigen kleinen Blutungen und einem circum-
seripten Hirnddem. Oft sind diese Herde schon makroskopisch deutlich
sichtbar. Es sind im wesentlichen ganz dieselben Verdnderungen, wie
wir sie auch bei anderen anoxédmischen Hirnprozessen finden, nament-
lich bei Blutpfropf- und Fettembolien, auch in der Umgebung encephalo-
malacischer Erweichungsherde. Diese Verinderungen sind bereits aus-
fithrlich von W. SPIELMEYER (1913) beschrieben und spéter von K. NEU-
BURGER (1925), M. WeIssENRIEDER (1934), H. Scuwitrerr (1939),
R. RosstE, J. ScHOENMACKERS (1950) u.v.a. KEs handelt sich also
nicht um fiir die Luftembolie spezifische histologische Verdnderungen,
so daf diese als ,,Beweis‘ fiir das Vorliegen einer Luftembolie des Gehirns
nur unter Beriicksichtigung der Vorgeschichte und Krankheitssym-
ptome, also etwa im Sinne eines Indizienbeweises mit verwertbar sind.

Entgegen der alten Auffassung von G. BoprcrTEL und G. MUILER
(1930), daBl embolisierte Luft sich nicht im histologischen Schnitt-
praparat nachweisen lasse, wird in der neueren Literatur (R. ROssrE,
H. LozsceckE, W. Frrrx) die Auffassung vertreten, dall sie (bzw. die
direkten Folgen ihrer mechanischen Wirkung) sehr wohl im histologi-
schen Schnittprdparat nachzuweisen ist, und zwar in Gestalt von kuge-
ligen Liicken, die den Inhalt der Capillaren unterbrechen (R. RéssLE,
frither jedoch schon von L. Fuks 1913 und E.v. Barogu 1938 behauptet),
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in Gestalt michtig erweiterter VIrcmOW-RoBINscher Réume (ROssLE,
Lomscucke) und in Gestalt wabiger Auflockerungen der ganzen Hirn-
grundsubstanz.

Wir halten auf Grund langjdhrigen Studiums diese Verdnderungen
mit Nissn und H. Herp (1895, 1909) fir Kunstprodukte (K. Konw
1952), die durch Fixation und Alkoholbehandlung entstanden sind,
zumal gie bei anderen anoxéimischen Schiden des Gehirns ebenso zur
Beobachtung kommen konnen, wie wir auch stark erweiterte peri-
vasculdre und pericellulire Réume an Hirnen ohne jeglichen patho-
logischen Befund namentlich bei Paraffineinbettungen, aber auch an
Gefrierschnitten beobachten konnen. Eine nicht unerhebliche Rolle
beim Zustandekommen dieser Liickenbildungen (optisch leere Bezirke)
dirfte die 6demattse Durchtrinkung der Hirnsubstanz spielen. N. B.
GrONDAHL (1911), A. Jaros (1927) und H. Searz (1939) haben beim
Hirnédem gleiche Verdnderungen beschrieben. Da wir in allen diesen
Verdnderungen Kunstprodukte, aber nicht die unmittelbare mechani-
sche Wirkung der embolisierten Luft sehen, konnten wir uns auch nicht
davon iiberzeugen, dall sie den Beweis fir die von LoEscHCEE und
Frrix vertretene Ansicht liefern, die Luft gelange aus den GefdBen
durch die intracerebralen Liquorspalten in die Hirnventrikel und in die
Meningealrdume.

Zusammenfassung.

Durch umfangreiche Beobachtungsreihen wurde festgestellt, dal
grundsdtzlich jeder Methode zum makroskopischen Nachweis von Luft-
embolien Fehlerquellen anhaften, sofern nicht die ganze Sektion unter
Wasser ausgefithrt wird. Sie werden durch die bei der Sektion zwangs-
laufigen Gefal- bzw. Liquorranmverletzungen verursacht. Im gesamien
Gefd- und Liquorraumsystem herrscht je nach Fillungszustand der
GefaBe ein Unterdruck von —0,2 bis —5,0, der sich bei der geringsten
Verletzung dieser Kanalsysteme durch Ansaugen duferer Luft aus-
gleicht.

Durch diese Fehlerquellen werden die von H.LoEscHORE und
W. ScEUBERT angegebenen Methoden zum makroskopischen Nachweis
der Luftembolie des Gehirns unbrauchbar. Sie filbren zum Nachweis
von Schein-Luftembolien.

Eine zuverlidssige Methode zum makroskopischen Nachweis von Luft-
embolien des Gehirns gibt es nicht.

Die histologische Untersuchung kann nur positive Ergebnisse zeitigen,
wenn durch die Luftembolie bereits sekunddre anoxéimische Schéden ge-
setzt sind, die aber keineswegs spezifisch fiir die Luftembolie sind und
daber nur im Zusammenhang mit Anamnese und Klinik im Sinne einer
mehr oder weniger groffen Wahrscheinlichkeit verwertet werden konnen.
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Die in der neueren Literatur als ,,spezifische Kriterien dargestellten
histologischen Verdnderungen, wie wabige Auflockerungen der Hirn-
substanz, weite perivasculire und pericellulire Rdume, werden unter
Berufung auf namhafte Neurohistologen als Kunstprodukte angesehen.
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