
Experimentelle Beitriige zur Lehre von der Fettembolie der 
Lungen mit besonderer Beriicksichtigung ihrer geriehtsiirzt. 

lichen Bedeutung. 

Von 
Doc. Dr. J. 01bryeht. 

(Aus den Universit~tsinstituten: fiir gerichtliche Medizin und ftir allgemeine und 
experimentelle Pathologie und aus der Milititrprosektur in Krakau.) 

Mit  2 A b b i l d u n g e n .  

Um das in den letzten Jahren viel behandelte Thema durch Aufkl~rung 
einiger noch schwebenden Fragen welter zu f6rdern, habe ich Lungen 
yon 283 Leichen auf Gegenwart einer Fettembolie untersucht. Das Er- 
gebnis dieser Untersuchung ist kurz in Tabelle I zusammengestellt. Ich 
fertigte meine Pr/iparate entweder mittels des Valent inschen Doppel- 
messers oder mittels eines Gefriermikrotoms an. Ihre weitere Behand- 
lung bestand in ~ber t ragung  der Schnitte in 50pro,~. Alkohol, dann in 
heiB geshttigte, alkoholische (75%) Sudan III-LSsung ffir 20--30 Mi- 
nuten, Abspiilen mit destilliertem Wasser und in Nachf~rben mit  De- 
la/ields Hi~matoxylinlSsung. Die griindlich mit Wasser gewaschenen 
Pri~parate wurden in 50proz. Glycerin eingebettet und untersucht. 

Nach der St~rke und der Ausbreitung unterscheide ich drei Grade 
yon Fettembolie, die ich mit  einem bis dreifachen + bezeichne. Ein 
Kreuz bedeutet spi~rliche, nur in manchen Schnitten vorhandene Fet t -  
embolien; zwei Kreuze bezeichnen mittelreiche, in jedem Schnitte vor- 
handene Fettembolien, und endlich drei Kreuze bedeuten hochgradige, 
in jedem Gesichtsfelde jedes Schnittes sichtbare, vorwiegend in Wiirst- 
ctienform vorkommende Fettembolien. Das Zeichen ;> vor einem Kreuz 
bezeichnet F~lle, in welchen nur einmal auf einige Dutzend yon Schnitten 
spi~rliche Fettembolien nachweisbar waren; das  Zeichen < vor einem 
Kreuz bezeichnet spi~rliche, abet  fast in jedem Schnitte vorhandene 
Fettembolien. 

Tabelle I. 
L Vitia primae /ormationis. 

I ~ m b o l i a  I E m b o l i a  ad iposa  p o s i t i v a  I S u n l m a  
a g 11 o a d i p o s a  _ _  _ ,  . . . .  

Aneneephalia . . . . . . . . . . . .  I 2 [[ ~ --[ 2 
Cyclopia . . . . . . . . . . . . . .  1 - -  , - -  - -  1 

 o. oo, us . . . . . .  L . . . .  I 
Hernia diaphragmatiea eongenita . . 1 - -  - -  - -  1 

Fortsetzung au/ S. 643 u. 644. 
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I I .  Mars intrd partum seu brevi tempare post partum. 

D i a g n o s i s  

P a r t u s  p r a e n l a t u r u s  . . . . . . . .  

A s p h y x i a  i n t r a u t e r i n a  . . . . . . .  

P e r f o r a t i o  c r a n i i  . . . . . . . . . .  

E x e n t e r a t i o  . . . . . . . . . . . .  

D e b i l i t a s  v i t a e  . . . . . . . . . . . .  

S u f f o c a t i o  e x  a s p i r a t i b n e  l i q u o r i s  a m n i i  

Embolia [ Embolia adiposa po~itiva 
adiposa I 
negat tvalSumma I + + +  ! + + +  

5 . . . .  

4 - -  - -  

6 . . . .  

7 . . . .  

I I I .  Laesiones physicales. 

S u m m a  

c a s u u n l  

D e c a p i t a t i o  . . . . . . . . . . . .  

D i l a c e r a t i o  e o r p o r i s  . . . . . . . . .  

F r a c t u r a  o s s i u m  c r a n i i  . . . . . . .  

F r a c t u r a  c o l u m n a e  v e r t e b r a l i s  . . . .  

F r a c t u r a  o s s i u m  e x t r e m i t a t u m  s u p e r . .  

F r a c t u r a  o s s i u m  e x t r e m i t a t u m  in f e r i o r .  

F r a e t u r a  p e l v i s  . . . . . . . . . .  

F r a c t u r a  m u l t i p l i c i u m  c o s t a r u m  . . . 

R u p t u r a  e t  c o n q u a s s a t i o  o r g a n o r u m  . 

M u l t i p l i c e s  e x c o r i a t i o n e s  e t  s u g i l l a t i o n e s  

s u b c u t a n e a e  . . . . . . . . . . .  

V u l n e r a  o p e r a t i v a  . . . . . . . . .  

V u l n e r a  s e l o p e t a  . . . . . . . . . .  

V u l n e r a  i c t a ,  s e i s s a  e t  c a e s a  . . . . .  

V u l n e r a  q u a s s a t a  e t  m o r s a  . . . . .  

S u s p e n s i o  . . . . . . . . . . . . .  

S u b m e r s i o  . . . . . . . . . . . . .  

S u f f o c a t i o  . . . . . . . . . . . . .  

C o m b u s t i o  . . . . . . . . . . . . .  

Mors  a f u l m i n e  . . . . . . . . . .  

1 1 

2 8 

4 2 

1 2 

6 

13 

3 

1 

4 

, b  
O 

4 

2 

1 

3 

1- 13 

I V. Laesiones chemicae. 
I n t o x i c a t i o  c u r e  CO . . . . . . . .  

I n t o x i c a t i o  c u m  HC1 . . . . . . . .  

I n t o x i c a t i o  c u m  H 2 S O  4 . . . . . . .  

I n t o x i c a t i o  c u r e  N a O H  . . . . . . .  

I n t o x i c a t i o  c u r e  C 2 I t s O H  . . . . . .  

I n t o x i c a t i o  e u m  C 6 H s ( O H  ) . . . . .  

I n t o x i c a t i o  e u m  H g C l e  . . . . . . .  

l n t o x i c a t i o  c u r e  P . . . . . . . . .  

V. Laesiones organorum. 
E m p h y s e m a  p u l m o n u m  . . . . . . .  

V i t i a  c o r d i s  . . . . . . . . . . . .  

A t h e r o s c l e r o s i s  u n i v e r s a l i s  . . . . . .  

A o r t i i s  l u e t i c a  . . . . . . . . . . .  

C i r r h o s i s  h e p a t i s  . . . . . . . . . .  

N e p h r i t i s  c h r o n i c a  . . . . . . . . .  

N e p h r i t i s  s u b a c u t a  . . . . . . . . .  

E n t e r i t i s  e h r o n i c a  . . . . . . . . .  

P a c h y m e n i n g i t i s  h a e m o r r h a g i c a  . . . 

3 
1 
1 
1 
1 1 
1 
1 

- -  1 

1 

2 

1 

4 

1 

1 - -  - -  2 

2 5 1 10 

> 2  - -  6 

1 - -  1 3 

2 4 - -  7 

- -  8 5 15  

1 2 3 

> 1  - -  - -  4 

4 - -  - -  4 

1 - -  2 6 

2 2 - -  8 

2 - -  - -  8 

1 - -  - -  6 

3 - -  - -  7 

- -  _ _  - -  ~ r  

9 4 16 

I i I 3 
> 1  - -  2 

>i -- 1 

1 - -  - -  4 

2 - -  - -  6 

- -  - -  - -  2 

- -  1 

! > 1  - -  - -  4 

- -  - -  - -  2 

- -  - -  4 
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Embolia 
D i a g n o s i s  [ a'diposa 

[ negativa 

H a e m o r r h a g i a  cerebr i  . . . . . . . .  1 
A t r o p h i a  Cerebri . . . . . . . . . .  1 
O e d e m a  g lo t t id i s  (m. Quineke) . . . .  1 
M a r a s m u s  senil is  . . . . . . . . . .  2 
E c l a m p s i a  . . . . . . . . . . . . .  - -  

V I .  i~eop lasmata .  

]~mbolia adipo~a l~o~itiva 

1 ii / 
1 1 
1 1 

Summa 
c a s U l l l ] l  

T y p h u s  abdomina l i s  . . . . . . . .  
T y p h u s  e x a n t h e m a t i c u s  . . . . . . .  
T y p h u s  r eeur rens  . . . . . . . . . .  
Tubercu los i s  mil iaris  . . . . . . . .  
Tubercu los i s  d e s t r u c t i v a  p u l m o n u m  
P n e u m o n i a  c rouposa  . . . . . . . .  
G r ippa  ep idemica  . . . . . . . . . .  
Sca r l a t i na  . . . . . . . . . . . . .  
D i p h t h e r i a  . . . . . . . . . . . . .  
D y s e n t e r i a  . . . . . . . . . . . . .  
Malar ia  . . . . . . . . . . . . . .  
E n c e p h a l i t i s  ep idemica  . . . . . . .  
Meningi t i s  ep idemica  . . . . . . . .  1 
Var io la  "vera . . . . . . . . . . . .  1 
Cholera  as ia t ica  . . . . . . . . . .  1 
E n d o e a r d i t i s  ve r rucosa  recens  . . . .  1 
T e t a n u s  . . . . . . . . . . . . . .  1 
E rys ipe l a s  . . . . . . . . . . . . .  2 
P o l y a r t h r i t i s  s u p p u r a t i v a  . . . . . .  1 
Pe r i t on i t i s  sep t i ca  puerpera l i s  . . . .  1 
P y a e m i a  e r y p t o g e n i c a  . . . . . . . .  - -  

V I I I .  Pu t re]ac t io .  

P u t r e f a c t i o  medi i  g radus  ~ causa  morr is  6 
P u t r e f a c t i o  p e r m a g n a  J n o t a  4 
G igan t i smus  Caspri  pos t  submer s ionem 3 
P u t r e f a e t i o  pos t  p h l e g m o n e m  emphyse -  

m a t o s a m  . . . . . . . . . . . . .  2 
P u t r e f a c t i o  p e r m a g n a  (causa ignota  

mor t i s )  . . . . . . . . . . . . .  6 

. . . . . . . . . . . . .  J i I: Sa rcoma  . . . . . . . . . . . . . .  2 
Gl ioma cerebr i  . . . . . . . . . . .  1 
E n d o t h e l i o m a  . . . . . . . . . . .  - -  L 1 

V I I .  M o r b i  in /ec t ios i .  

3 ~ - -  3 
3 - -  3 
3 1 > 1  4 
3 - -  - -  3 
6 2 2 8 

1 1 
2 2 

2 > 2  
1 

2 

> l  

- -  - -  5 

- -  - -  10 

- -  1 

- -  5 

- -  2 

- -  2 

- -  1 

- -  1 

3 

- -  2 

- -  2 

- -  1 

- -  i 

- -  1 

J 

m _ _  

S u m m a  

6 
4 
3 

2 

6 

283 

W e n n  m a n  d i e  E r g e b n i s s e  m e i n e r  U n t e r s u c h u n g e n  f i b e r b l i c k ~ ,  s o  

i s t  d a r a u s  e r s i c h t l i c h ,  d a b  d i e  F e t t e m b o l i e  d e r  L u n g e n  s i c h  a m  h i ~ u f i g s t e n  

u n d  a m  a u s g e d e h n t e s t e n  b e i  V e r l e t z u n g e n  d e r  l a n g e n  R S h r e n k n o e h e n  

e r e i g n e t .  S ie  w u r d e  in  a l l e n  s o l c h e n  F i f l l e n  in  g r S B e r e r  o d e r  k l e i n e r e r  
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Ausdehnung mit Ausnahme yon 3 F~llen konstatiert. In 2 yon diesen 
3 F~llen sind zwischen der Verletzung und dem Todeseintritt 14 und 
mehr Tage vefflossen, und es ist m6glich, dab das Fett sehon resorbiert 
und deswegen nicht mehr nachweisbar war. Nut in einem dieser drei 
negativen F~lle, obgleieh zwisehen der Verletzung und dem Todesein- 
tritt nur 3 Tage vefflossen waren, ist es nicht gelungen, Fettembolie 
nachzuweisen. Dieses fast konstante Auftreten der Lungenfettembolie 
nach Verletzung der langen RShrenknoehen ist dureh die sehon bekann- 
ten giinstigen, meehanischen Umst~nde zu erkl~ren, welehe die Fett- 
aufnahme des Knoehenmarkes in die Blutbahn bewirken. 

Bei Verletzung der anderen -- namlieh der platten und der kurzen 
-- Knochen kamen die Fettembolien viel seltener und nicht so ausge. 
dehnt zur Beobachtung. l~ur in. einem Falle yon Quetschung des Len- 
denteils der Wirbelsaule waren dieselben sehr ausgedehnt. Dagegen 
konnten sie in Fallen yon Sehadeldaeh- und Sehadelbasisbriichen nut 
zweimal, und zwar sparlieh naehgewisesen werden. Bei multiplen Rip- 
penbrtichen land ich sie nur in einem Falle. Da aber in diesem Falle 
die Rippenbrtiche mit Verletzung der Weiehteile kompliziert waren, 
ist es nicht ausgeschlossen, dab die Fettembolie dureh letztere ent- 
standen ist. Die Verletzungen der Hautdeeken und die der aul3eren 
Weichteile wiesen n~mlieh in 50% der Falle Fettembolien naeh, und in 
zwei F~llen yon sehr ausgedehntem Deeollement in der Lenden- 
gegend naeh ~berfahren durch ein Automobil bzw. durch die elektrisehe 
Bahn waren sie sogar sehr stark ausgedehnt. 

Bei Verletzung innerer Organe (ohne dal3 dabei das Skelett verletzt 
war) konnte ieh stets, werm aueh sparliehe Fett- (mitunter aueh Zell-) 
Embolien der Lungen nachweJsen. Es 'muB aber dabei betont werden, 
dal3 in diesen Fallen auBer den Rupturen und Quetsehungen der Organe 
aueh die Kontusion der Hautdeeken bzw. eine starke allgemeine Er- 
schfitterung des K6rpers stattgefunden haben mul3te, durch welche 
allein die 1%ttembolie verursacht werden konnte. 

l~aeh operativen Eingriffen, die nicht sparer als naeh wenigen 
Tagen mit dem Tode aus irgende~ner Ursaehe endeten, sowie naeh 
sehweren Geburten konnte ieh immer, obwohl meistens sehr spar- 
liche Lungenfettembolien naehweisen. Ausgedehnter fand ich sie naeh 
Amputation der Extremitaten, nach dem AuslSffeln der cariSsen Kno. 
ehen und nach dem Ausschalen der Halslymphdriisen. Dagegen fanden 
sich keine Embolien in den Lungen yon Neugeborenen, an denen sogar 
solehe Eingriffe, wie Evisceration oder Excerebration ausgeffihrt wurden. 
Wenig ausgedehnt waren die Fettembolien nach den Sehul~-, Sehnitt-, 
Stich-, Quetsch- und RiBwunden und fehlten vollstandig in Todesfallen 
durch Erh~ngen, Ertrinken oder Erstiekung. In Lungen yon ander- 
weitig verstorbenen Personen war das Untersuehungsergebnis schw~eh 

Z. f. d. ges. ger~chtl, l~ledizin. Bd. 1. 43 
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positiv in manchen Fgllen yon Herzklappenfehler (Insuffizienz des 
linken arteriSsen und venSsen Ostiums), ausgedehnter Atheromatose 
der GefM3e, Nierencirrhose, Hirnblutung, Marasmus senilis, Typhus 
reeurrens, Lungen- und Darmtuberkulose, croupSser Lungenentzfindung, 
I~ffluenza, Cholera asiatica, Streptokokkenendokardi~is und Py~mie -- 
dagegen aber stark positiv in Fallen yon Eklampsie und Tetanus trau- 
maticus. Die letztgenannten F~lle s~d abet nieht maBgebend, da die 
Fettembolie dureh die prim~re Verletzung hervorgerufen werden konnte, 
der sieh spgter die sekundgre Tetanusinfektion zugesellt hat. l~ur in 
einem Fa]]e yon Tetanus naeh Quetsehung der Weiehteile des rechten 
Beines waren keine Fettembolien nachzuweisen, obwohl seit der Ver- 
letzung bis zum Todeseintritt nur 8 Tage abgelaufen waren. In der 
Gruppe yon malignen Neoplasmen und bei 1Weugeborenen, die wghrend 
der Geburt oder kurze Zeit naeh der Geburt aus irgendeiner Ursache 
starben, ist das Untersuchungsergebnis stets negativ ausgefallen. Das- 
selbe grit ffir F~u]nis- und Vergiftungsfalle mit Ausnahme je eines ~alles 
yon Alkohol. und Phosphorvergiftung, in welchem guBerst sp~rliehe Em- 
bolien nachgewiesen werden konnten. 

Sehon aus Tabelle 1[ ersieht man die fast konstante Gegenwart yon 
Lungenfettembolien in FMlen des Verbriihungstodes, worauf Carrara 1) 
aufmerksam gemacht hat, ein Befund, welehem er sogar in der Patho- 
genese des Verbrtthungstodes eine wiehtige Rolle zuschrieb. Da niemand 
nach Carrara mit dieser Frage sich beseh~ftigt hatte, babe ieh reich 
mit ihr wghrend meiner experimentellen Untersuehungen~) fiber die 
Pathogenese des Verbrennungstodes etwas eingehender befaBt. Nghere 
Umst~nde, betreffend die Ausdehnung der Verbrennung, die Zeit, 
welehe zwischen der Verbrennu~g und dem Todeseintritt verging usw., 
weisen die unten angegebenen Tabellen i und I I I  naeh, yon denen 
Tabelle II  die Ergebnisse der Untersuehungen an verbrannten Mensehen, 
die Tabelle I I I  jene an verbrannten Tieren enthglt. 

TabeUe II .  

~ame,  [ 
Gesctllecht, t 

.~lter, E 
8ektions- [ 

Protok. Nr. ! 

A _ n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  

? q-q- 

a 
a 

J.L. Q, i Combustio III et IV (carbonisatio) gTa- 
35 Jahre, ~ dus totius corporis. Intoxieatio cum 
30/14 p. i carbone oxydato. 

i 

I 

1) Friedreichs B1. f. gerichtl. Med. 1898, S. 241. 
2) Przeglad lekarski 1920, R*r. 7--8. 

Lebens- 
dauer I Lungen- 

nach dgr I fett- Anmerkung 
Verbren- embolie 

nung 

Unfall. 
Die Denata wurde 

mit ihrer Tochter 
(s. u.) in einer ver- 
brannten Seheune 
aufgefunden. 
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~ m e  
Gesch|echt, 

Alter, 
Sek-'fions- 

?rotok. Nr. 

M. L g ,  
4 Jahre, 
31/14 p. 

1~. S. 9, 
50 Jahre, 
28/14 p. 

g.S. 9, 
46 Jahre, 
52/14 p. 

z. K. 9, 
6 Jahre, 
30/14 p. 

J. W. cff, 
62 Jahre, 
31/19 p. 

M.M. 9,  
22 Jahre, 
35/19 p. 

W.D. c~, 
3 Jahre, 
37/19 p. 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  

Lebens- dauer Lungen- 
nach der fett- 
Verbren- embolle nung 

Anmerkung 

CombustioIII et IV (carbonisat~o) gradus 
totius fere corporis. Intoxicatio cure 
carbone oxydato. 

Combustio I l i  gradus totius eorporis. 
Fibrosis meningum eerebri. Conereti. 
ones pleurales ambilaterales. Emphy- 
sema pulmonum. Bronchitis chronica. 
Concretio eompleta epicardii cure 
pericardio. Arteriosclerosis universalis 
praecipue aortae ss. ectasia eiusdem. 
InsufficienCia aortiea-e~ mitralis ss. 
hypertrophia eordis totius. Nephritis 
chronic a interstitialis arteriosclerotiea. 
Atrophia senilis organorum. 

? + + Wie oben. 

> +  + 1  
Tag 

Unfall. 

Combustio I I  et I I I  gradus majoris 
partis corporis. Degenemtio fibrosa- 
owriorum e~ cystiea glandulae thy- 
roideae. Callus post fracturam colli 
femoris sinistri. 

Combustio III gradus extremitatum 
superiorum et inferiorum et faeiei et 
comeae utriusque. Putrefaetio in- 
cipieus. 

Combustio II, I I I  et IV (carbonisatio) 
gradus totius fere corporis. Suicidinm. 
Oedema scroti. Degeneratio parenehy- 
matosa hepatis et renum. Oedema eere- 

b r i .  Atheromatosis aortae. Emphy- 
sema pulmonum levioris gradus. 
Gastritis chronica hypertrophicalm 
(Polyposis mucosae ventrieuli). 

Combustio II ,  I I I  et IV (carbonisatio) 
gradus totius fere eorporis. Multi- 
plices eeehymoses subepicardiales. 
Status meustruationis. Hyperaemia 
passiva viseerum reeens. 

Combustio I I  et HI  gradus fete dimidii 
corporis. SugiHationes subeapsulares 
et intramedullares glandulae supra- 
renalis utriusque. Degeneratio pa. 
renchymatosa myocardii, hepatis, 
renum. Hyperaemia passiva viscerum. 

11 
Tage 

5 
Tage 

16 
Std. 

I ? 

3 
Tage 

+ +  

+ +  

+ 

Die Denata als GeL 
steskranke hat 
sieh zufMlig ver. 
brannt. 

Unfall. 
Ist  in eine Kalkgrubc 

eingefallen. 

Selbstmord eines A]. 
I koholikers. 

Die Denata wurd, 
im Keller verkohlt 
aufgefunden. 

i Selbstmordver- 
i dacha. 
i 
I Unfall. 

43* 
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Name, 
Geschlecht, 

Alter, 
Sektions- 

Protok. Nr. 

A n a t o m i s c h e  Diagnose  

Lebens- 
dauer Lungen- 

nach der fet~ 
Verbren- embot~ 
hung 

Anmerkung 

T. K. O ~, Combustio I I  gradus fere dimidfi cor- 
3 Jahre, poris Bronchitis mucopurulenta dif- 
57/19 p. fusa ambilateralis. Degeneratio pa- 

renchymatosa hepatis et renum. 
Hyperaemia passiva vlscerum recens. 

D. F. ~,  j Combustio H gradus fete dimidii cor- 
25 Jahre, poris. 
59/19 p. 

A. K. ~,  Combustio I I  et I H  gradus totius fere 
19Jahre, corporis. 0edema cerebri. Degene- 
91/19 p. ratio parenchymatosa hepatis et 

renum. Status menstruationis. Hae- 
morrhagia interna in saccum peritonei 
e corpore luteo rupto. 

M. K. ~,  Combustio I I  et H I  gradus fere 1/3 cor- 
75 Jahre, poris. Atrophia senilis organorum. 
118/19 p. i Atheromatosis aortae et ectasia eius- 

dem. Degeneratio parenchymatosa 
i myocardii et renum. Tracheobron- 
[ chitis catarrhalis chronica, praecipue 
! ad lobos inferiores pulmonum. Struma 
[ colloides. Anaemia universalis. 

J s9 ,1  
20 Jahre, I 
20/20 p. 

A.S.o ~, 
15 Jab.re, 
28/20 p. 

A. N. ~ ,  
29 Jahre, 
46/20 p. 

Combustio I I  et I I I  gradus cutis faciei, 
colli dorsi, totius extremitatis superi. 
oris etinferiorisutriusque (ferea/4totius 
corporis). Degeneratio parenchyma- 
tosa myocardii et hepatis et adiposa 
tenure. Oedema cerebri. Hyperaemia 
passiva organorum recens. 

Combustio I I  et H I  gradus extremitafis 
inferioris utriusque. Degeneratio pa- 
renchymatosa myocardii. Steatosis 
hepatis. 0edema cerebri. Pneumonia 
crouposa lobularis partita confluens 

t in stadio hepatisationis griseae lobi 
inferio~qs pulmonis utriusque. 

Combustio I I  et I I I  gradus curls faciei, 
trunci, totius extremitatis superioris 
utriusque et extremitatum inferiorum 
in regione suprapatellari. Degeneratio 
parenchymatosa myocardii, hepatis, 
renum. Oedema cerebri. Hyperaemia 
passiva recens, praecique hepatis et 
glandularum suprarenalium. 

1 > +  
Tag 

1 > +  
Tag 

I 
+ 

+ 

> +  

Unfall. 

UnfaU. 

10 Unfall. 
Std. 

2 
Tage 

1 
Tag 

30 
Tage 

3 
Tage 

Unfall. 

Unfall. 

Unfall. 

Unfall. 
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Name, I 
Geschlecht ,  I 
�9 Alter,  I 

Sektions-  l 
Protok.  Nr.  1 

J. N. ~ ,  
35 .lahre, 
52/20 p. 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  

Lebens- 
dauer tLung en- 

~aeh der I l e f t -  Anmerkung 
irerbren" I embolie 

hung I 

4 + Unfall. Combustio I I I  gradus cutis faciei, manus 
utriusclue , regionis olecrani utriusque, 
totius extremitatis inferioris dextrae 
et cruris-sinistri. Hyperaemia cerebri 
et meningum. Degeneratio parenchy- 
matosa myocardii et adiposa hepatis. 
Hyperaemia et oedema glandularum 
suprarenalium. Concretiones pleu- 
riticae dextrae. Hyperaemia passiva 
viscerum recens. 

4 
Tag 

Wie nun daraus ersichtlich ist, haben fast aUe F~lle yon Verbrennungs- 
tod positive Resultate ergeben mit Ausnahme der F~lle yon Verbrennung 
des I. Grades (aueh bei sehr ausgedehnter Verbrennungsfl~che) oder der 
F~lle, in welchen zwischen der Verbrennung und dem Todeseintritt 
mehrere Tage vefflossen waren. Es ist auch beachtenswert, dab an ver- 
brannten Tieren die Lungenfettembolie im allgemeinen viel schw~cher 
als bei Mensehen ausgepr~gt war. Die beim Verbrennungstod vorkom- 
mende Fettembolie der Lungen ist aber im aUgemeinen night ausge- 
dehnt und es daft ihr in der Pathogenese des Verbrermungstodes keine 
wichtige RoUe zugeschrieben werden. Nur in den Lungen yon ganz ver- 
kohlten Leichen, welehe in einer verbrannten Seheune aufgefunden 
wurden, habe ieh sehr reichliehe und ausgedehnte Fettembolien kon- 
statiert. Es hat  sich nun die Frage aufgeworfen, ob nieht auch naeh 
dem Tode, also in der Leiche, das Fett  aus der Verbrennungsflache in 
die Lungengef~f3e gelangen kann. Zu diesem Zweeke habe ieh eine 
Reihe yon Versuchen angestellt, deren einige Protokolle lauten: 

Versuch 1. Kaninchen, 2100 g, (ft. Injektion in die ~ul3ere Ohrvene 5 ccm kon- 
zentrierter, w~sseriger CyankalilSsung. Momentaner Tod. Nachher wurde die 
Leiche durch 30 Minuten einer starken Flammenwirkung unterworfen. Obduktions- 
befund au/3er Verkohlung der Haut und der oberfl~chlichen Nfuskulatur negativ. 
Genaueste mikroskopische Untersuchung der Lungen auf Fettembolie negativ. 

Versuch 2. Yleerschweinchen, 420 g. C; ~. Intrakardiale Injektion einiger Kubik- 
zentimeter wasseriger CyankalilSsung. Sonst weiteres Verfahren wie im Versuch 1. 
Ausfall negativ. 

Versuch 3. Meerschweinchen, 280 g. Q. Kurz nach dem Werfen zweier Jungen 
gestorben. Die Leiche des Tieres dutch 45 Minuten an der Bunsenschen Flamme 
bis zur Verkohlung gehalten. Die nachherige Untersuchung der Lungen negativ. 

Versuch 4. Die Leiche elnes 13w6chigen p/idatrophischen Kindes wurde 
durch 45 Minuten fiber einigen Bunsenflammen gehalten. Die Untersuchung der 
Lungen auf Fettembolie negativ. 

Versuch 5. Die Leiche eines .an croup6ser Lungenentziindung verstorbenen 
23 j/~hrigen Mannes yon gut entwickeltem fettigem Unterhautzellgewebe wurde vor 
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der Obbuktion mitte]s mehrerer Bunsenflammen an ca. 1/4 der K6rperoberfl~ehe 
bis zur Verkohlung verbrannt~ Lungenfettembo|iebefund negativ. 

Aus  diesen Versuchen ersieht man,  dab post  mor tem das Zustande-  
k o m m e n  der Lungenfet tembol ie  dutch  die Einwirkung hoher Tempera tu r  

Tabelle I I L  

Tier 

Hund Q 
4500 g 

Htmd Q 
6500 g 

Eingriff Lebensdauer 

Verbriihung ca. t/2 des K6rpers 1 Std. 
dutch 75 Sek. 20 Min. 

Verbrfihung fiber 3/4 des K6rpers 6 Std. 
durck 105 Sek. 

H u n d ( f  Verbrfihung ca. 1/2 des KSrpem 10 Std. 
10 500 g durch 90 Sek. 

Hundc~  
8200 g 

Hund 
8000 g 

H u n d ( f  
9OOO g 

Hund Q 
8600 g 

H u n d ~  
9500 g 

KaninchenQ 
3000g 

Kaninchenc~ 
2225 g 

Kaninehen(:~ 
2648 g 

Verbrfihung ca. 1/z des K6rpers 42 Std. 
durch 30 Sek. 

Verbrfihung ca. l[z des K6rpers 59 Std. 
dureh 60 Sek. i 

Verbrfihungdureh 45 Sek.fiber 1/2 des KOrpers 72 Std. 

Verbrfihung fiber 1/3 des K6rpersl 
dureh 60 Sek. 

I Verbrfihung ca. I/4 des K6rpers 
durch 60 Sek. 

Verbrfihung ca. I/2 des K6rpers 
durch 35 Sek. 

Verbrfihung 1/2 des K6rpers dutch 
120 Sek. 

120 Std. 

264 Std. 

4 Std. 

5 Min. 

Verbriihung 1/a des K6rpersdureh! 4 Std. 
45 Sek. I 15 Min. 

Kaninehen (ff Verbriihung 
2850 g 

Meerschwein- 
c h e n j  T 
280 g 

Meerschwein- 
chert Q 
320 g 

ca. 1/s des K6rpersl 4 Std. 
dutch 30 Sek. ! 30 MJn. 

Verbrennungmit Glfiheisen ca. 1/3 
des K6rpem dureh 45 Sek. / 

24 Std. 

Verbrennung mit Glfiheisen ca. 1/4 15 Std. 
des K6rpers dureh 30 Sek. 

E 

IL feU~tten" Anmerkung 
embolie 

I +]Vergi f te t  d urc~ 
Cyankalium 

I<: + Verbrfiht in de1 
i Narkose; ge 
I storben. 

q- Gestorben. 

> + Gestorben. 

> -b Gestorben. 

> -b Gestorben. 

- -  Gestorben. 

- -  I Vergiftet dutch 
! Cyankalium. 
I 

> +  E Gestorben. 
E 

+ Gestorben. 

- -  Gestorben. 

> + I Gestorben. 
I 

> q- Ver~ftet dutch 
Cyankalium. 

- -  Vergifte~ durch 
Cyankalium. 
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ausgeschlossen ist. Nur zu  Lebzeiten bewirkt die Hitze den D~bergang 
des Fettes in fliissigen Zustand und dessen Eintr i t t  in den Kreislauf. 

Das Nichtauftreten yon Fettembolien nach dem Tode an Leichen, 
welche hoher  Temperatur ausgesetzt waren, l~Bt die gerichts~rztlich 
manchmal wichtige Frage aufkommen, ob Fettembolien im allgemeine'n 
nur zu Lebzeiten odez aber aueh postmortal auftreten kSnnem Vor 
diese Frage wurde ich gestellt ex re einer im geriehts~ztliehen Inst i tute 
vorgenommenen Obduktion eines ~lteren, seit Jahren an einem Herz- 
fehler leidenden Dachdeckers, welcher wi~hrend der Arbeit am Daehe 
eines zweistSekigen Hauses auf das Pflaster fiel und dort tot  aufgefunden 
wurde. Der Obduktionsbefund ergab nebst ausgedehnten Schi~del-und 
Extremiti~tenbriichen eine Insuffizienz der Mitralisklappe, allgemeine 
Gef~Bverka~ung und starke fibr6se Myokardit is .  Die die gebroehenen 
Knochen umgebenden Weichteile wiesen nur unbedeutende Btutunter- 
laufungen auf. Es entstand nun die Frage, ob der Tod des Arbeiters 
wahrend der Arbeit infolge Herzl~hmung eintrat, worauf er sehon to t  
yore Dache auf das Pflaster fiel, oder ob wi res  lediglich nur mit einem 
Unfalle zu tun  haben, bei welchem der Dachdeeker noch lebend aus 
bedeutender H6he zur Erde fiel. 

Da i~hnliche Fi~lle nicht selten sind und die Beantwortung der bei 
ihnen auftauchenden Frage, ob natiirlicher Tod oder Unfall vorliegt, 
fiir das Straf- und Zivilveffahren entscheidend ist, so war es angezeigt, 
der Sache n~herzutreten. In dem oben angefiihrten Beispiele und in 
allen ahnlichen F~llen kSnnte das einzige Kriterium zur Beantwortung 
der Frage, ob die genannte Verletzung zu Lebzeiten stattfand, in An- 
betracht der zu ku zen Zeit, welche zur Entstehung von Blutaustri t ten 
in der Umgebung der verletzten Stelle nStig ware, eigentlich nur der 
Nachweis der Fettembolien dienen, jedoeh unter ctem Vorbehalt, dab 
erstens Fettembolien unmittelbar nach dem Trauma auftreten und 
zweitens, dab die M6gliehkeit ihrer postmortalen Entstehung ausge- 
schlossen ist. 

Die erste Bedingung betreffs des raschen Entstehens yon Fett-  
embolien~ und zwar dab die unmittelbar nach dem Trauma zerquetschten 
Fettpart ikel  binnen wenigen Sekunden mit dem Blutstrom ih die Lunge 
gelangen kSnnen, besti~tigen meine Beobachtungen, wie auch jene anderer 
Verfasserl). Aus eigener Effahrung will ieh nur einen Fall des Heraus- 
werfens der Geliebten vom Fenster einer Wohnung im drit ten Stock 
arfffihren. Der Tod erfolgte so rasch, dal3 trotz vielfachen ausgedehnten 
Kn(~ehenbriichen und Verletzung der inneren Organe es an Zeit zur Ent- 
stehung yon grSi~eren Blutaustrit ten mangelte, aueh konnte man aus 
demselben Grunde keine deutlichen Blutunterlaufungen in der unmittel- 

1) Vgt. z. B. den interessanten Fall yon Meixner in Vierteljahrsschr. f. gericht]. 
Med. u. 5ft. Saniti~tsw. 41, Suppl., S. 98. 1911. 
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baren :Nachbarschaft der Verletzungen wahrnehmen, und ungeachtet 
dessert lieBen sich ausgedehnte Fettembolien in den Lungen feststellen. 

Wenn auch Fettembolien in den Lungen so  j~he entstehen, so brau- 
chela sie immerhin eine geringe Zeit des noch erhaltenen Blutkreislaufs 
zur Entstehung. Es gelang mir z. B. nicht bei der Obduktion yon Ftie- 
gern~), welche saint Apparat aus einer HShe yon 1800 m stiirzten (die 
H6he bestimmten genau die unter den Trfimmern des vernichteten 
Aeroplans aufgefundenen unversehrten Apparate, welche die H6he des 
)2ufstieges notierten) und vielfache Knochenbrfiche wie auch Verletzungen 
fast aller inneren Organe aufwiesen, trotz sorgf/iltigster Untersuchung 
der Lunge :Fettembolien in denselben zu finden. 

Um eine genaue Ubersicht der Schnelligkeit des Auftretens yon Fett- 
embolien in 'den Lungen nach erlittenem Trauma in graphischer Weise 
zu erhalten, ffihrte ich folgende Experimente aus. 

0 t] + 
Abb. 1. Embolia adiposa. ~6. I I I .  Canis famiIiaris. Kalium oxanatum. Eventus negativus. 

Versuch 1. Hund Q, 6000 g. 23. III. Naeh ziemlich starker Chloroformnarkose 
wurde das Brustbein herausgeschnitten und die Herzt/itigkeit beobachtet unter 
weiterer starker Chloroformierung. Bei Beginn der letzten Herzkr~mpfe zertriim- 
merte man dem Tiere mit einem Gewichte die beiden unteren Extremititen. 
Neun Sekund.en darauf Aufh6ren der Herztittigkeit und Todeseintritt. Die heraus- 
genommenen, und in Stiiekchen zersehnittenen Lungen fixierte ich in 4 proz. For- 
malinl6sung, untersuehte sie wie gew6hnlich und stellte in si~mtliehen Teilen die 
Anwesenheit yon ziemlich zahlreiehen, haupts/tchlich wul~t~hnlichen Fettembolien 
in den gr61~eren Gef/~13en lest, hingegen weniger zahlreiche yon kugeliger Gestalt in 
den Gef/~Ben der interalveoI~ren Scheidewand. 

1) Bei dieser Gelegenheit mSchte ich auf Grund yon acht Obduktionen yon 
Fliegern, welche aus betr/~chtlicher "H6he absttirzten, der Behauptung Zietinskis 
(Lekarz wojskowy 1920 Nr. 3) entgegentreten, als ob bei derartigen aus bedeuten- 
der HShe effolgten Absttirzen ,,ein st/indiger, geradezu in die Augen fallender 
Krampf der Arterienst~imme und der linken Herzhalfte bei gleichzeitiger ~ber- 
ftillung des ganzen Venensystems" auftrete. 
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Versuch 2. ttund, ~ ,  6500 g. 26. III .  ~Nach subeutaner Injektion von 0,02 Mor- 
phium pr~parierte ich dem Tiere die Art. carotis und Vena jugularis heraus. Die 
Schlagader vereinigte ich mit dem Kimographen, w~hrend ich in die Vena 2 ccm 
10proz. KC~N-LSsung injizierte (vgl. Kurve I). Sofortiges Abfallen der Kv.rve, so- 
dann Zertrfimmerung der unteren Extremit~ten (4,~) und Tod des Tieres (-~--~-) 
41/~ Sekunden nach der Zertriimmerung. Der Befund der herausgenommenen und 
wie im obigen Experiment durchsuchten Lunge war negativ mit Ausnahme einiger 
pr~parate des unteren reehten Lungenlappens, in dessen grSl]eren Gef~Ben sich 
einige Fettkfigelchen feststellen lie]en. 

Ver~uch 3. Hund, (if, 6700 g. 29. XII.  ~hrdlehes Verfahren wie beim vorigen 
Hunde, nur anstatt  der KCN-LSsung injizierte ich 0,5 proz. CurarelSsung und zm. 
besseren ]b~bersicht und unmittelbaren Beobachtung des Herzens entblSBte ich das 
Herz dutch Exstirpation des unteren Teiles des Brustbeines. S0bMd die Schlag- 
aderwelle abfiel und das Herz sich nur schwach zusammenzog, zertriimmerte ich 
dem Tiere mit einem Gewichte die unteren Extremit~ten (vgl. Kurve I I  j'~); 
nach einigen sehr schwachen Herzzuckungen trat der Tod ( ~ + )  16 Sekunden 
nach der Zertrfimmerung der Extremit~ten ein. Die herausgeschnittenen Lungen- 
teile ergaben ein positives Resultat wie im Versuch 1. 

f 
Kurve I I .  

]l- 
Abb. 2. lgmbolia adiposa. 29. III. Canis familiaris. Curare. Nvent'us positi~ls. 

t 
t 

Aus  diesen E x p e r i m e n t e n  folgt  also, daB, wenn der  Tod  nach  weniger  
als 4 S e k u n d e n  nach e r l i t t ener  Verletzung e in t r i t t ,  ke ine  F e t t e m b o l i e n  
in de r  L u n g e  ents tehen.  

Bet ref fs  de r  zwei ten Bedingung,  dab  F e t t e m b o l i e n  nach  d e m  Tode  
n ich t  en t s t ehen  k6rmen, habe  ich un te r  Ber i icks icht igung a l ler  zur  Zei t  
vor l i egenden  N[einungen 1) eine Reihe yon Versuchen anges te l l t ,  de ren  
einzige P ro toko l l e  l au t en :  

Versuch 1. Kaninehen, 2820 g, (if, gut gen~hrt. Zwei Wochen isoliert gehalten 
in einem Kafig, welcher vor evtl. Verletzungen schiitzte. 24. VL injizierte ieh in 
die ~uBere Ohrvene etwas konzentrierte Cyankalil6sung. Sofortiges Verenden des 
Tieres. Daraufhin zertriimmerte ich mit einem Gewichte die Knochen s~mtlieher 
Extremit~ten, injizierte 2 ccm zersetzten Blutes in die Bauchh6hle und setzte den 
Tierkadaver dem Einflusse yon Sonnenstrahlen aus. ~Nach 7 Tagen nahm ich aus 
dem im hohen Grade verwesten Leiehnam beide Lungen heraus und konnte trotz 
sorgf~ltigster Untersuchung keine Fettembolie feststellen. 

Versuch 2. Kaninehen, 2620 g, (:~. Das gleiche Veffahren wie bei Versuch 1, 
jedoch mit dem Unterschiede, dab das in die Bauchh6hle injizierte Blur einem 

1) Vgl. WestenhS[#r in Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 170, 517. 
1902 und Vierteljahrsschr. f. geriehtl. Med. u. SanitAtsw. 27, Suppl., S. 184. 1904. 
- -  Kockel in Schmidtmanns Handb. d. g. Med. 1, 623 u. 699. - -  Grawitz, Refer. fiber 
Arbeit yon Westenh6Ner in Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. - -  Ziemke, 
Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. u. Sanit~tsw. 41, Suppl., S. 85. 1911. 
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Falle yon Gasphlegmone entstammte und dab die Lungen nach 4 Tagen der Leiche 
entnommen wurden. Lungenfettemboliebefund negativ. 

Versuch 3 und 4. Meerschweinchen, 320 g, 9, krepierte nach dem Weffen zweier 
Jungen. Meerschweinchen, 262 g, O ~, durch Injektion einer Cyankalil~sung in das 
Herz getStet. In beiden Fallen dieselbe Prozedur wie beim Kaninchen im Versuch 1 
mit demselben negativen Resultat. 

Aus diesen Experimenten geht nun hervor, daB das zerquetschte 
Fet t  nach dem Tode trotz welt vorgeschrittener Faulnis und sogar in 
Gegenwar~ des Bacillus phlegmones emphysematosae nicht in den 
Lungenkreislauf gelangt. 

:Noeh wiehtiger war das Ergebnis der Untersuehungen yon Lungen 
menschlicher Leichen, welche stark faul waren. Wie n~,ml~ch aus der 
le~zten Gruppe der Untersuehungen in Tabelle I ersichtlieh ist, war das 
Resultat immer negativ. Zwar kormte man bei weir vorgeschrittener 
F~ulnis in den Schnitten 0rangerStlich gefarbte kugelige und streifige 
Stellen, welche den Fettembolien stark ~hne]ten, beobachten, nach der 
:F~rbung jedoeh mi~ Sudan I I I  und H~matoxylin konnte man unter 
starker VergrSBerung sich iiberzeugen, dab wir es hier nieht mit Fett-  
embolien, sondern mit Fettkliimpehen in der Umgebung der Gef~Be 
oder mit kleinen FettkSrnchen in den fettig degenerierten Gef~flendo- 
thelien zu tun haben. 

In Erw~gung dieser Ergebnisse gelange ieh zum SchluB, dab das 
postmortale Entstehen yon Lungenfettembolien beim Mensehen -- wie 
bis jetzt -- ausgeschlossen ist. Dessenungeachtet daft man aber aus 
der Gegenwart yon Lungenfettembolie den SehinI3 nieht ziehen, dab 
eine Verletzung, die man an der Leiehe finder, zu Lebzeiten entstanden 
gewesen sein muBte, dennes konnte ein anderes Trauma zurLebzeit ein- 
gewirkt haben, das die Embolie auslSste, w~hrend die festgestellte Ver- 
letzung eine postmortale gewesen ist. Wie aus Tabelle I hervorgeht, 
kSnnen kleine und sp~rliehe l~ettembolien dureh geringes Ansehlagen 
des K~rpers bei Lebzeiten entstehen, die wir irrtiimlich auf irgend- 
eine andere Verletzung, z. B. auf einen Knochenbruch, weleher 
faktiseh erst nach dem Tode entstand, beziehen. M_it Riicksieht darauf, 
dab bei derartigen unbedeutenden Verletzungen, werm es iiberhaupt 
zu l~ettembolien kommt, dieselben nur sp~rlieh und klein sind, sprechen 
zahlreiehe und betr~ehtliche Embolien in der Lunge daf~ir, dab die bei 
der Obduktion konstatierte gr6bere Verletzung am wahrscheinlichsten 
zur Lebzeit entstand. 

Bi~rger und G. Stra/3mann 1) haben, in Anlehnung an analoge, mit 
Hefen ausgeffihrte Experimente yon Helly und Kretz die Lokalisierung 
der Fettembolien in einzelnen Lungenlappen untersueht und auf Grund 
eigener Untersuchungen konstatiert, dab bei den Verletzungen tier 

1) Vierteljahrsschr. f. ger. Med. u. Sanitatsw. 47, Sonderabdr. 1914. 
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oberen KSrperh~lfte die Fettembolien im aUgemeinen in den oberen 
Lungenlappen und umgekehr~ bei den Verletzungen der unteren Ex- 
tremit~ten in den unteren Lungenlappen mehr ausgebreitet und aus- 
gedehnt sind. Der mittlere Lappen der rechten Lunge verhMt sich in 
dieser Beziehung im aUgemeinen den oberen Lungenlappen analog. 
Diese Tatsache h~tte eine groBe praktische, gerichts~rztliche Bedeutung, 
z. B. in Fallen yon Mord dutch Kopfverletzung, in welchen die Leiche 
nachher der Einwirkung eines Eisenbahnzuges ausgesetzt wird. 

Schon auf Grund der rein theocetiscben Erw~gungen schien diese 
Angabe yon B~rger und Stra]3~nann wenig wahrscheinlich zu sein. Das 
nach Verletzung sowohl der oberen wie aueh der unteren ]~xtremit~ten 
zertriimmerte Fett maeht, bevor es in die LungengefM~e gelangt, den- 
selben gemeinsamen Weg, weil das Blur sowohl yon der Vena cava su- 
perior wie auch yon der Vena cava inferior dem reehten Vorhof zu- 
strSmt, yon ctort in die rechte Herzkammer gelangt, welehe erst bei der 
n~chsten Systole das gemiachte, aus beiden Venen stammende Blut 
dutch die Arteria pulmonalis in die Lungengef~Be wirft. Da ist aber mit 
~berlegungen wenig oder niehts, dutch das Experiment alles zu ent- 
scheiden. Zu diesem Zwecke habe ieh in den oben angefiihrten Tier- 
experimenten die Lungen genau in  der Riehtung der Ausbreitung und 
der Intensit~t der Fettembolie in den einzelnen Lappen untersucht und 
mich dabei iiberzeugt, dab die Fettembolien im allgemeinen in einzelnen 
Lungenlappen gleiehm~Big ausgedehnt waren. Es IhBt sieh aber nieht 
ableugnen, daB man manchmal bei den Verletzungen der unteren Ex- 
tcemit~ten den Eindruek gewann, als ob vielleicht in quantitativer Be- 
ziehung die Fettembolien in den unteren Lungenlappen mehr ausge- 
dehnt waren. Well man aber, wie bekannt, im 0~bertragen der aus Tier- 
experimenten erhaltenen Resultate auf den Menschen mehr als sonst 
vorsichtig sein mul3, babe ieh mich bemiiht, diese Frage zu kl~ren, 
indem ich F~lle mit Verletzung nur der oberen Extremit~ten bzw. F~lle 
mit Verletzung nur der unteren Extremit~ten beim lYIensehen w~hlte 
und die einzelnen Lappen der beiden Lungen genauestens untersuehte. 
Wie man aus der Tabelle I ersehen kann, habe ieh 15 FMle yon Ver- 
letzungen nur der unteren Extremit~ten und 7 F~lle yon Verletzungen 
nur der oberen K6rperhMfte (im Bereieh der Vena cava superior) unter- 
sucht. In allen diesen F~llen mit positivem Ergebnis konnte ich so- 
wohl bei Verletzungen nur der unteren Extremit~ten allein, wie aueh 
bei Verletzungen nur der oberen KSrperh~lfte in allen Lungenlappen 
Fettembolie ohne irgendeinen Unterschied naehweisen. Nun darf man 
auf Grund der Untersuehung dieser F~lle den SchluB ziehen, dal~ beim 
Mensehen keine Unterschiede in der Lokalisation oder Ausdehnung der 
Fettembolien in einzelnen Lappen der beiden Lungen sowohl nach Ver- 
letzung der unteren wSe auch der oberen Extremit~ten vorkommen. 
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Zuletzt will ich noch eine in gerichts~rztlicher Beziehung wichtige 
Frage aufwerfen, ob man die Fettembolie der Lungen fiir die unmittelbare 
Todesursache annehmen kann. Die Lungenfettembolien, welche bei 
einer ganzen Reihe yon krankhaften Prozessen (vgl. Tabelle I) vor- 
kommen, braucht der Gerichtsarzt bei Erw~gung der Todesursache 
nicht in Betracht zu ziehen, weil die Embolien bei diesen Prozessen nicht 
konstant vorkommen, gewShnlich sehr sp~rlich sind und der Krankheits- 
prozeB selbst vollkommen genfigt, ihn fiir die Todesursache anzunehmen, 
z. B. Arteriosklerose, l~ierenentziindung, Tuberkulose, grippSse Lungen- 
entziindung usw. Dasselbe gilt in der Mehrzahl der Fglle yon sogar aus- 
gedehnter :Fettembolie dcr Lungen, die nach Verletzung der Knochen 
oder der fetthaltigen Organe entstanden ist. In diesen F~llen ist die 
Todesursache entweder die Verletzung selbst oder daraus sich ergebende 
Blutung, oder eine nachfolgende Infektion. Es bleiben nur noch wenige, 
aber pro foro praktisch wichtigste Fgtle mit unerwartetem Todesaus- 
gang iibrig, in denen die Obduktion nur irgendwelche, gewShnlich nicht 
letal verlaufende, Verletzungen konstatiert, z. B. einfache Knochen- 
fraktur bei sonst makroskopisch negativem Sektionsbefund oder h5ch- 
stens bei bestehendem Lungen5dem. In diesen F~llen ist es Pflicht des 
Obduzenten, eine mikroskopische Untersuchung der Lungen in der Rich- 
tung der Fcttembolien einzuleiten, die gewShnlich in sehr groBer Aus- 
dehnung vorzufinden sind und als solche die Todesursache zweifellos 
erkl~ren. Sehr wichtig ist auch fiir den Gerichtsarzt die Anamnese 
betreffend die Krankheitssymptome, welche den Tod naeh der Ver- 
letzung begleitet haben. Es ist n~mlich bekannt, dal~ auch Schock 
und Gehirnerschfitterung im Anschlusse an die Ver]etzungen den Tod 
unter den :Erscheinungcn yon LungenSdem und Herzschwache herbei- 
fiihren kSnnen. In diesen F~llen ist es wichtig, worauf noch Czerny 1) 
aufmerksam gemacht hat, zu konstatieren, ob das ,Mlgemeinbefinden 
des Verletzten kiirzere oder l~,ngere Zeit nach der Verletzung ein gutes 
gewesen ist, denn bei Schock und Gehirnerschiitterung treten unmittel- 
bar nach der Ver]etzung verschiedcne Krankheitssymptome und be- 
sonders die Bewul]tlosigkeit auf, w~,hrend dagegen bei Lungenfettembolie 
der Verletzte durch einige Zeit keine Symptome zeigt und erst spgter 
unter Erscheinungen yon Hclzschw~che und LungenSdem stirbt. 

x) Berl. klin. Wochenschr. 1875, Nr. 44. 


