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Als Fo]ge einer Gewebszertrtimmerung dureh stumpfe GewMt kommt 
es bekanntlich sehr hiiufig zur Einschwemmung b]utfremder Sub- 
stanzen in erSffnete Gef/~13e, Verschleppung in die Lungenarterien und 
eventuell in den grol3en Kreislauf. Es handelt sieh dabei in erster Linie 
um flfissiges Fett  aber auch andere Gewebsbestandteile wie Knoehen- 
markszellen bei Knoehenbriichen, Parenchymzellverbiinde bei Ver- 
]etzungen p~renehymatSser Organe oder Muskelfasern bei Muskel- 
quetschungen (GIEsE). Annehmbar gilt dies aueh ffir kleine Binde- 
gewebspartikel sowie Endothelverb~nde aus zerfetzten Gef~13en; doch 
ist deren Abgrenzung in histo]ogisehen Schnitten der Lungen (Sektions- 
material) yon solchen Endothelzellen und Faserstrukturen nicht 
mSglich, die dureh postmortale Veri~nderungen in das Innere der 
Gef~131umina gelangt sind. 

In einer sehr umfangreichen Literatur ist bislang nut erSrtert worden, 
welehe Wirkung die Embo]isierung der Lungengefgi3e mit reinem Fett  
hat. Es ersehien deshMb angebraeht zu untersuchen, wie sieh die Ver- 
seh]eppung yon so]chert Gewebsp~rtikeln auswirkt, yon denen angenom- 
men werden kann, daI~ sic gemeinsam mit dem fltissigen Fett  in einem 
Zertrfimmerungsbezirk in erSffnete Gef/~13e ge]angen k6nnen. Schi~di- 
gungen (lurch stumpfe GewMteinwirkungen sind das subcutane Gewebe 
und die Skeletmuskulatur wohl am meisten ausgesetzt. Es wurde des- 
halb die Wirkung yon Partikeln dieser Gewebe bei intravenSser Ver- 
abreichung im Tierversuch geprfift. 

Material und Methode 

Als Versuchstiere dienten Kaninchen, denen homogenisiertes und in physiologi- 
scher Kochsalz15sung aufgeschwemmtes k5rpereigenes oder yon anderen K~ninchen 
stammendes subcutanes Fett- und Bindegewebe oder aul3erdem Skeletmuskulatur 
intravenSs injiziert wurden. I)as Material wurde einige Stunden zuvor aus der 
Schenkelbeuge entfernt und in einem Homogenisator nach POTTIER llYt~5or Zusa~z 
yon KochsMzl5sung und unter Kfihlung sorg~ltig zermahlen. Der in das Homo- 
genisatorgef~B eingeschliffene Kolben war an der Unterseite nicht mit Glaswarzen 
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versehen sondern ebenfalls geschliffen. Es gelang eine Zerkleinerung des Gewebes 
his zu einem solchen Grade, dab in Ausstrichen noch kleine Faserfragmente yon 
Bindegewebe und elastischen Fasern identifizierbar waren, sowie Triimmer yon 
Zellkernen und in muskulaturhaltigem Material kleinste Partikel yon Muskel- 
zellen. Im iibrigen wurde alas Bild yon kleinen Fettkfigelchen und kleinsten Teil- 
then eines amorphen Materials beherrseht. Das diinnfliissige Homogenisat lies 
sieh ohne Schwierigkeiten durch eine Kaniile mit einem inneren Diameter yon etwa 
0,2 mm (Nr. 18) in die Spritze aspirieren. 

Zur Erhaltung der Sterilit~t wurde auf umst~ndliche W~gemanipulationen 
verzichtet, weshalb die eingewogenen Substanzmengen etwas untersehiedlich 
waren. In s/~mtlichen Versuchen wurde dem Homogenisat Fettgewebe beigegeben, 
da das sp/~ter in den Lungen histologisch naehweisbare Fett ein guter Indicator 
daffir ist, wie sich das Material in den Lungen verteilt hatte. Die Fliissigkeit wurde 
sehr langsam in die Ohrvene injiziert (etwa 4 rain). 

A. 12 Kaninchen (Durchschnittsgewicht 2200 g) erhielten Homogenisate, die 
aus 4 ml physiologischer KoehsalzlSsung und durchsehnittlich 0,5 g Binde- und 
Fettgewebe bestanden. Zwei der Tiere wurden naeh der Injektion yon 0,07 bzw. 
0,2 ml/kg KSrpergewicht unruhig, bekamen sehr rasch danaeh eine schnappende 
Atmung, schlugen kr~ftig mit den Vorder- und Hinterl~ufen und verstarben 1 bzw. 
6 rain nach Abschlu$ der Injektionen. Die Tiere batten kSrpereigenes Gewebe 
erhalten. Nach diesen Erfahrungen wurden die Injektionen jeweils dana abge- 
brochen, wenn die geringsten Anzeichen fiir Unruhe bemerkt wurden. Von den 
iibrigen Tieren wurden jeweils zwei (yon denen eines k6rpereigenes Gewebe und 
alas andere solehes yon anderen Kaninchen erhalten hatte) am 1., 4,  8. und 14. Tag 
nach der Injektion dutch Inhalation yon H2S getStet bzw. naeh 3 Wochen. 

Weitere 12 Tiere erhielten Homogenisate, die bus 4 ml physiologischer Koch- 
salzlSsung und durchsehnittlich 0,5 g Muskulatur und Fettgewebe bestanden. 
Zwei Tiere verstarben alsbald nach der Injektion yon 0,3 bzw. 0,27 ml/kg K6rper- 
gewicht unter den gleiehen Symptomen wie voranstehend geschildert. Ein weiteres 
Tier verstarb nach 24 Std. es hatte 0,2 ml/kg K6rpergewicht erhalten. Die iibrigen 
Tiere wurden nach Ablauf tier gleichen Zeiten getOtet wie die Tiere, die Homo- 
genisate yon Bhlde- und Fettgewebe erhalten batten; auch das Vorgehen bei den 
Injektionen war das gleiche. Die injizierten Mengen lagen zwischen 0,09 und 
0,2 ml/kg K6rpergewicht. 

B. 6 Tiere erhielten je 2ml der Abgiisse yon zentrifugierten (10 rain 
3500 U/min) Homogenisaten aus Binde- und Fettgewebe (0,5 g/4 ml physiologiseher 
Kochsalzl6sung). Hierzu wurde tells k6rpereigenes, tells kSrperfremdes Material 
verwendet. Auf die Injektion partikelfreien Muskelextraktes wurde verzichtet, da 
derartige Versuche bereits yon Tmxs und L~DC~R vorgenommen worden sind. 
Die TStung erfolgte 4,8 bzw. 14 Tage nach der Injektion. 

C. 6 Kaninehen erhielten Homogenisate aus Binde- und l%ttgewebe (1 g/4 ml 
physiologischer KochsalzlOsung) und weitere 6 Kaninehen Homogenisate yon 
Muskulatur und Fettgewebe (I g/4 ml physiologischer KochsalzlSsung), die vor der 
Injektion im Wasserbad 15 rain auf 600 C erhitzt worden waren. Die injizierte 
Menge des blade- und fettgewebshaltigen Materials lag zwischen 0,2 und 
0,3 ml/kg K6rpergewicht, die des muskulaturhaltigen Homogenisates zwischen 
0,25 und 0,35 ml. Die Tiere wurden 1, 4 oder 8 Tage nach der Injektion getStet. 

D. Aul]erdem wurden 6 Kontrolltiere untersucht, denen jeweils 0,5 ml sterile 
physiologische KochsalzlOsung injiziert worden war. Die TOtung erfolgte naeh 
4 bzw. 8 Tagen. Die Tiere waren unter den gleichen ~ul~eren Bedingungen gehalten 
women wie die tibrigen Versuchstiere. 
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Ergebnisse 
A. Injektion nicht erhitzten ttomogenisates. 

Wie bereits angeffihrt, verstarben 4 Tiere sofort naeh der Injektion. 
Die Lungen erschienen bei der Sektion gebliiht und zeigten einzelne 
subpleurale Blutungen. Histologisch liegen sich atelektatische Bezfl'ke 
und in anderen Abschnitten ein LungenSdem naehweisen sowie Blu- 
tungen in die Lungenalveolen. Die Endothelien der mittleren und 
gr6•eren Arterien waren teilweise aufgerichtet. In den Lumina der 
Arterien sind gelegentlieh ldeinere auffallende Leukocytenanh~ufungen 
zu sehen. Nach der Fettf~rbung fallen bier und da, gleiehm~gig fiber 
die Schnitte verteilt, kleine l%ttkfigelehen in den Capillaren auf. AuBer- 
dem sieht man nach der v. Gieson-F~rbung kleine, rotgefgrbte amorphe 
Partikel (homogenisiertes Gewebe) in einzelnen Arterien und Capillaren. 
Im iibrigen ist es nicht mSglieh, Teile des embolisierenden Materials 
zu finden, insbesondere Kerne und Kerntrfimmer oder Fragmente yon 
Muskelzellen. Bei einem der Tiere, das ein muskulaturhaltiges tIomo- 
genisat erhalten hatte und gleich verstorben war, ]ieg sieh boi der sofort 
naeh dem Tode durchgeffihrten Sektion im rechten Vorhof des gerzens 
ein grebes Blutgerinnsel nachweisen, in dem histologiseh ein grebes 
Fibringeriist vorhanden war. 

Einen Tag naeh der Injektion einer nicht sofort t6dlichen Menge des 
Materials sind bei den Tieren, die ein muskulaturhaltiges tIomogenisat 
erhalten hatten, in zahlreiehen J~sten der Lungenarterien deutliche 
Thromben zu beobaehten, die aus einem Fibringerfist, Thromboeyten- 
haufen, Erythroeyten und Leukocyten bestehen. An einzelnen Stellen 
sieht man, wie die Blutplgttchen um kleine, in der v. Gieson-F~rbung 
rot gefi~rbte Partikel (homogenisiertes Gewebe) gelagert sin& In den 
Thromben sind augerdem mitunter kleine Fragmente quergestreifter 
Muskulatur zu erkennen. 

Bei den Tieren, die eine Injektion yon homogenisiertem Binde- und 
Fettgewebe erhalten hatten, waren nur vereinzelt kleine Thromben in 
den Arterien zu beobachten, w/ihrend sich in kleineren Arterien und 
Capillaren vielfach ein homogenes, in der v. Gieson-F~rbung rot gefi~rb- 
tes, PAS-positives Material vorfand, in dessen Umgebung h~ufig An- 
sammlungen yon Leukoeyten waren. 

Die Lungenalveolen waren bei s/~mtliehen Tieren teils atelektatiseh, 
tells enthielten sie bezirksweise 0demflfissigkeit stellenweise aber aueh 
Erythroeyten.  

Vier Tage naeh der Injektion muskulaturhaltigen Materials hat  
eine Organisation der in vielen Lungenarterien befindliehen Thromben 
begonnen. Es 1/iBt sieh in ihnen bereits eine beginnende ttyalinisierung 
feststellen. Sie haften meist nur einer Wandseite der im Quersehnitt 
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getr0ffenen Gef/ige an, yon der aus Fibroblasten und Angioblasten 
einsprossen. Der frei in das Gef/iglumen hineinragende Teil der Throm- 
ben ist yon Endothel itberzogen. An anderen Stellen sieht man, einer 

Abb. I. Thrombus in einer Lungenarterie 4 Tage nach der InjektiorL eines i~luskulatur 
und Bindegcwebe enthMtenden Homogenisates. (H-E) 

Abb. 2. Hg~morrhagischer L'angeninfarkt 4 Tage nach Injektion eines l~luskulatur un4 
Fettgewebe enthal~enden Homogenisa~es. (H-E) 

Seite der Gef/~gwandung anliegend, aus einem Mesenehymschwamm 
bestehende yon Endothel iiberzogene ]3ildungen, die polyp6s oder 
polsterartig von einer Seite der Gef/~13wandung aus in die Gef/~glumina 
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hineinragen und diese mitunter vSllig ausffillen. Im Inneren dieser 
Bildungen trifft man mitunter auf kleine in der v. Gieson-F~rbung rote 

a b c 

Abb. 3 a - - c .  PolypSse bzw. polsterart ige endotheli iberzogene,  aus e inem l~esenchym- 
s c h w a m m  bestehende Bildungen in Lungenar te r i en  ~ Tage  nach  In jek t ion  homogenis ier ten 

Fe t tgewebes  u n d  Muskula tur  (a und  b) bzw. Binde- und  Fe t tgewebes  (c). (H-E)  

Abb.  4. PolypSse Bildung in einer Lungenar te r ie  8 Tage  nach  In jek t ion  eines binde- und  
fe t tgewebshal t igen  Homogenisates .  Links im  Bild eine Fal tenbi ldung,  die den  E indruck  

einer beginnenden Rekanal isa t ion erweckt .  (E las t i ca -van  Gieson) 

Partikel, sowie manchmM auch auf etwas Fett. Der Thrombosierung 
gr6~erer Arterien~ste entspreehend, finden sich mehrfach in den Lungen 
groBe h/~morrh~gische Infarkte. 
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Tiere, die ein fett- und bindegewebshaltiges Material erhalten 
hatten, lassen an vielen Stellen polyp6se oder polsterartige, endothel- 
iiberzogene Bildungen in den verschiedenen Arterienverzweigungen aber 
aueh in Capillaren erkennen, die aus einem mehr oder weniger zellreiehen 
Mesenehym bestehen und vielfaeh kleine Fett tropfen odor kMne in der 
v. Gieson-F~rbung rote Partikel enthalten. Die Bildungen haften meist 
nur einer Wandseite der im Quersehnitt getroffenen Gef~6e an und 
fiillen mitunter deren Lumina fast vollstgndig aus. Dagegen sind bei 
diesen Tieren nur an einzelnen Stellen siehero in 0rganisation befind- 
lithe Thromben zn sehen. 

Im weiteren Verlauf (8 Tage bis 3 Woehen nach der Injektion) fgllt 
bei s~mtliehen Tieren in einigen Arterien eine weitgehende Verlegung 
der Liehtung mit Narbengewebe auf. An anderen Stellen durehziehen 
feine Septen deren Lumina. In gr6Beren Arterien 1/~Bt sieh eine begin- 
nende l~ekanalisiernng des Narbengewebes beobaehten, wobei man mit- 
unter den Eindruek hat, als ob dies die Folge einer Oberflgehenf/~ltelung 
ist (vgl. DUGUID). Mitunter w61ben sieh aueh bei diesen Tieren polster- 
artige odor polyp6se aus einem Mesenehymsehwamm bestehende, endo- 
thel/iberzogene rundliche Bildungen in die Gef/iglumina hinein. In 
diesem Gewebe findet man weiterhin Fibroblasten und Angioblasten. 
Sehliel31ieh beobaehtet man an einzelnen Stellen bereits ein endothel- 
iiberzogenes Narbengewebe, das im wesentliehen aus Histioeyten und 
Fibroeyten aufgebaut ist, und in dessen Umgebnng die Elastica interna 
mitunter verdiekt ist. 

Besonders hervorzuheben ist die in allen Stadien auftretende 6dema- 
t6se Anfloekerung der Arterienmedia, die mitunter sehr hoehgradig 
sein kann. Beim Vorliegen yon Thromben sieht man hgufig deutliehe 
perivaseulgre Infiltrate, die vorwiegend arts Lymphocyten bestehen. 
Allerdings ist die Beurteilung etwas sehwierig, da hier bereits normal 
beim Kaninehen manehmal Infiltrate vorhanden sein k6nnen. 

In den anderen inneren Organen (Leber, Niere, Pankreas, Gehirn) 
konnten bei s/~mtliehen Tieren keine Emboli und keine Infarkte beob- 
aehtet werden. 

]3. Injektion yon Abgtissen yon zentrifugiertem Komogenisat. 

Makroskopiseh waren die Lungen in allen F~llen v611ig unauf- 
f/~llig, tIistologisch zeigten sieh bei s/~mtliehen Tieren Fetttr6pfehen in 
einigen Capillaren, abet aueh in einzelnen kleineren Arterien/~sten. Bei 
einem der Tiere (8 Tage l~berlebenszeit) konnte bei der Durchmusterung 
einer grogen Anzahl yon Sehnitten in einigen wenigen Arterien gleiehe 
polyp6se odor polsterartige Bildungen naehgewiesen werden, wie sie 
bei den Tieren der Versuehstiere A gefunden wurden. An einzelnen 
Stellen durehzogen feine Septen die Arterienlumina. 



564  GERttARD E .  VOIGT: 

3_bb. 5. Embolis ierendes Mater ia l  ans homogenis ie r tem Fe t tgewebe  nnd  Musknla tur  in 
Lungenar te r ien .  Das t tomogen isa t  ist  vor  der In jek t ion  auf  60~ C erhi tz t  worden.  (24 Std 

nach  der Injekt ion) .  (E las t ica -van  Gieson) 

Abb. 6. Polsterar t iger ,  endothel t iberzogener M e s e n e h y m s e h w a m m  in einer Lungenar te r ie  
4 Tage  naeh  der  In jek t ion  eines gewebs thromboplas t in - inak t iv ie r ten  Homogenis~tes  aus 
Musk~latur  und  Fet tgewebe.  I m  Inne ren  tier Bildung war  e twas  Fe t t  naehzuweisem 

(Elastiea- v a n  Giesoa) 

Bei den anderen Tieren konnten derartige Ver&nderungen nicht 
festgestellt werden. 
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Die Anwesenheit yon Fet t  im Gef/tgsystem der Lungen bei s/Lmtlichen 
Tieren dieser Versuehsserie l~gt erkennen, dag die Abgtisse nieht partikel- 
frei waren. Die Gef/tBver/~nderungen bei dem einen Tiere sind somit 
hSehstwahrseheinlieh auf die Wirkung kleiner injizierter Gewebeteilehen 
zuriiekzuffihren, t lervorgehoben sei hier besonders, dag Fett,  naeh dem 
Ergebnis der Versuehe bei allen anderen Tieren dieser Serie zu urteilen, 
allein nieht in der Lage ist, GefgBver/inderungen herbeizuftihren. Die 
anderen Organe waren frei yon Gef/tgver/~nderungen oder Infarkten. 

C. Injektion yon I-Iomogenisat, das 15min auf 60~ erhitzt 
worden war. 

Die intraven6se Injektion des Materials in den voranstehend ange- 
gebenen Mengen wurde ohne Besehwerden vertragen. Es sei besonders 
darauf hingewiesen, dab es sieh dabei teilweise um gr6Bere Dosen handelte 
als bei den Versuehen mit nieht inaktiviertem ttomogenisat. 

Bei der Sektion konnten an den Lungen keine morphologisehen 
Ver/~nderungen festgestellt werden. Histologiseh zeigte sieh folgendes: 

In keinem Falle, also aueh nieht naeh Injektion inaktivierten, mus- 
kulaturhaltigen Materials, konnten in den Lungengef~Ben Thromben 
gefunden werden. Dagegen waren naeh Applikation des muskulatur- 
haltigen I-Iomogenisates naeh einem Tag in vielen kleineren und gr6geren 
Arterien deren Lumina h/tufig vSllig oder teilweise ausftillende, offenbar 
aus dem verabreiehten Material bestehende Emboli zu beobaehten, die 
bereits eine beginnende Organisation erkennen liegen und in deren 
Umgebung vielfaeh Anh/tufungen polymorphkerniger Leukoeyten zu 
sehen waren. 

In den sp/~teren Stadien fanden sieh auBer bei zwei Tieren, die ein 
fett- und bindegewebshaltiges Material erhalten hatten, stets die gleiehen 
polyp6sen oder polsterartigen einer Wandseite der Arterien anhaftenden 
Bildungen, wie sie bei den Tieren der Versuehsserie A besehrieben wurden. 
Aueh histologiseh hat  bei keinem der Tiere ein Lungeninfarkt fest- 
gestellt werden k6nnen. Die anderen Organe zeigten keine Besonder- 
heiten. 

D. Injektion yon physiologiseher KoehsalzlSsung: 
Gef~Bver~nderungen in den Lungen und den anderen untersuehten 

Organen wurden nieht gefunden. 

Dislcussion 

Die intravenSse Injektion yon sehr kleinen Mengen homogenisierten 
Binde- nnd Fettgewebes sowie yon Muskulatur kann innerhalb weniger 
Minuten den Tod der Versuchstiere (Kaninehen) herbeif/ihren. Es muB 
daran gedaeht werden, dab es sieh um die Folge einer einfachen mechani- 
sehen Verlegung der Imngenarterien mit dem injizierten embolisierenden 
Material handelt. Aus folgenden Grtinden ist es jedoch recht fraglich, 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. 3~ed., Bd. 52 37 



566 GERHARD E. VOIGT : 

ob dies wirklich zutrifft : Die injizierte Substanz verteilt sich, nach dem 
Auftreten des darin enthaltenen Fettes in den Lungen zu urteilen, ziem- 
lieh gleichm~ig bis in die Capillaren hinein und kann somit kaum in 
toto eine Verlegung gr6~erer Arterien~ste herbeifiihren. Denn nur das 
w~re bei der geringen verabfolgten Substanzmenge lebensgef~hrdend. 
Es kann fernerhin angeffihrt werden, dal~ die Injektion yon t{omogenisa- 
ten, die zuvor auf 600 C erhitzt worden waren, auch in gr61~eren Mengen 
nieht zum Tode der Tiere oder zu Anzeichen der Unruhe oder anderen 
klinisehen Erseheinung gefiihrt hat, wie dies nach Injektion nicht 
erhitzten Materials konstatiert  wurde. Bei der Erhitzung wird naeh 
QVICK, STArt und ttussEY das Gewebsthromboplastin inaktiviert. 
Es ist hiernach naheliegend anzunehmen, dal~ der sofortige Tod der 
Tiere naeh Injektion des nicht inaktivierten Materials eher dureh eine 
intravasale Blutkoagulation im kleinen Kreislauf als Fo]ge der Gewebs- 
thromboplastin-Wirkung und der dadureh hervorgerufenen Zirkulations- 
behinderung in den Lungen herbeigeffihrt wird. Ffir diese Annahme 
spreehen haupts~ehlieh das sofort aufgetretene Lungen6dem und die 
Blutungen in die Lungenalveolen. Der mikroskopisehe Naehweis der 
vermuteten intravasalen Gerinnselbildung in den Lungen trifft allerdings 
auf Schwierigkeiten. Aueh aus dem Ergebnis der Untersuehung auf 
Fibrin l~l~t sieh kein sieherer SehluB ziehen, da sowohl in intravital als 
auch in postmortal entstandenen Blutkoageln mit den fibliehen histologi- 
schen F~rbemethoden Fibrin naehgewiesen werden kann [PAS-Reaktion, 
optisehes Verhalten im Polarisationsmikroskop, sog. Fibrinf~rbung 
naeh MALLOt~Y oder  WEIGE.RT (BusANY-CAsPAt%I)] (LILLIE). 

24 Std nach Injektion einer nieht sofort letalen Dosis des homo- 
genisierten, nieht erhitzten Materials lassen sich sichere Thromben 
in den Lungenarterien nachweisen. Das ist besonders bei den Tieren 
der Fall, die ein muskulaturhaltiges Material erhalten batten, w&hrend 
die Injektion eines I-Iomogenisates aus Binde- und Fettgewebe nur 
in beseheidenerem Umfang zu einer Thrombusbildung fiihrt. Die 
Thromben k6nnen bei Verlegung grSl~erer Arterien&ste Anlal~ zu h&mor- 
rhagisehen Lungeninfarkten geben. - -  Es ist naeh dem Ergebnis der 
Versuehe gleiehgfiltig, ob zur t{erstellung der I{omogenisate kSrper- 
eigenes Gewebe oder so]ehes yon anderen Kaninchen verwendet wird. 
Ffir die Thrombusbildung d~rfte alas im injizierten Material enthaltene 
Gewebsthromboplastin verantwortlieh zu maehen sein. Das ergibt sieh 
daraus, da~ eine Thrombusbildung naeh Injektion yon inaktivierten 
Homogenisaten ausbleibt. Wesentlich dfirfte in erster Linie nicht das 
bei der mechanisehen Zerkleinerung des Materials eventuell in LSsung 
gehende Gewebsthromboplastin sein, da die Injektion partikelarmen 
Substrates nieht zu einer Thrombusbildung ffihrt. Zu dem gleiehen 
l%esultat ist PAI%K hinsichtlich partikelfreien Leber- und Nierenextraktes 
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gekommen, wghrend THIES und LIND~I~ nur nach Injektion grSBerer 
Mengen yon Muskelpre6saft eine Thrombusbildung beobaehten konnten. 
Wahrscheinlieh befindet sich das Gewebsthromboplastin aueh naeh 
Zerkleinerung des Materials zum gr56ten Tell noeh an oder in den Par- 
tikeln und entfaltet in deren Umgebung seine Wirksamkeit. Dies stimmt 
mit den Beobaehtungen yon ASTXU~, ALBI~ECI~ITSESI, CLASSE~ und 
RAs~ussE~ iiberein, wonaeh das Thromboplastin erheblieh test an 
das Gewebe verankert sein kann. Es kann bei der voranstehend geschil- 
derten Versuchsanordnung nicht gesagt werden, welehen Gewebe- 
bestandteilen im einzelnen iiberhaupt und welehen die grSl]te wirksame 
Thrombop]astinaktivitgt zukommt, d. h. welche Partikel naeh der Ein- 
sehwemmung ins GefgBsystem in besonderem MaBe AnlaB zu einer 
Thrombusbildung geben kSnnen. Die Entseheidung hieriiber erseheint 
zungchst auch unerheblieh. Immerhin mu6 die Verschleppung yon 
kleinsten Teilehen yon Skeletmuskulatur als besonders gefghrlich an- 
gesehen werden. 

In den Versuehen ist also, besonders was muskulaturhaltiges MaLe- 
rial anbelangt, das gleiehe Ergebnis erzielt worden, wie es BARmAiD, 
II~KLEY, ~-ILLESFIE und KOLETSKY nach Injektion yon Gewebsthrombo- 
pl~stin erhalten haben, das bUS Hirnsubstanz hergeste]lt war, bzw. 
MoLEToHIE naeh Applizierung yon Thromboplastin und Stypven. In 
allen Fgllen, einsehlieBlieh der hier beschriebenen, sind die Thromben 
rasch organisiert worden. 

AuBerdem kommt es bei den Tieren einige Zeit naeh der Injektion 
des Materials zu reaktiven Vergnderungen in den Arterien, die nicht 
nur a]s eine Organisation yon Thromben gedeutet werden kSnnen, 
zumal dies auch bei einigen Tieren beobaehtet wurde, die ein gewebs- 
thromboplastin-inaktiviertes Material erhalten hatten. Es zeigt sieh das 
Auftreten eines endothelfiberzogenen, polypSsen oder polsterartigen 
mesenchymalen Gewebes, das rekanalisiert und allmghlieh in die Intima 
inkorlooriert wird. Es handd t  sich hierbei offenbar um einen Organisa- 
tionsvorgang an den in die Lungenarterien versehleppten und hier ver- 
weilenden Gewebepartikdn, da in den Bildungen in Friihstadien mitunter 
kleine FetttrSpfchen und kleine in der v. Gieson-Fgrbung rote l%rtikel 
mlthalten sind. Die histologisehen Bilder entspreehen denen, wie sie 
HARI~ISON ; I~EARD ; WARTMAN, JENNINGS und HUDSO~; B A ~ D  ; 
B~CH~En und K 6 ~  naeh Injektion kleiner Blutkoagel oder Fibrin- 
kiigelchen erhalten haben. 

Die Endresultate derartiger Prozesse k6nnen bekanntlieh dem Bild 
einer sog. primgren Pulmonalsklerose ghneln (I~XLEY, GILLESI~IE und 
KOLETSKY). 

Wenn man die Resu]tate dieser Untersuehungen auf den Mensehen 
iibertragen will, ergibt sich, dab die Ursaehe eines raschen Todes nach 
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erheblichen, primer an sich nicht t6dlichen Gewebszertrfimmerungen 
durch stumpfe Gewalteinwirkung nieht nut  im Schock oder einer even- 
tuellen pulmonalen Fettembolie zu suchen ist, sondern vielleich~ auch 
in einer, sich im kleinen Kreislauf auswirkenden, intravasalen Blut- 
koagulation als Folge der Einschwemmung k]einster Mengen gewebs- 
thromboplastinhaltiger Gewebepartikel in er6ffnete Blutgef~Be. Er- 
w~hnenswert ist hierzu, dal~ KNISELY, ELIOT und BLocK eine Blut- 
k6rperchenaggregation ("sludged blood") bereits in dem "con einem 
Verletzungsgebiet abfliel~enden Blur beobachtet haben, was LSFSTR/~M 
und ZEDERFELDT der Wirkung des aus dem verletzten Gewebe frei- 
gesetzten Thromboplastin zuschreiben. 

Der histologisehe Nachweis eventuell kurz vor dem Tode entstandener 
Blutkoagel in den Lungenarterien im Sektionsmaterial ist kaum m6glieh. 
Auf ein derartiges Vorkommnis deuten jedoch das bei diesen Todesf~llen 
meist zu beobachtende Lungen6dem oder Blutungen in die Lungen- 
alveolen, die schwerlich auf eine reine, h~ufig nicht einma] hochgradige 
Fettembolie zurfickgeffihrt werden k6nnen. Bei rasch t6dlichen Fett- 
embolien in Tierexperimenten (Injektion yon fliissigem Fett) wird 
zudem ein Lungen6dem meist vermil~t (F~gR), B~RO~A~N, KO3O sowie 
H A R ~  und RAGAZ haben es nach mehrstiindiger IJberlebenszeit der 
Tiere nach der Fettinjektion gesehen, H~RIs ,  P~RBTT und MAoLAc~H~ 
nach Injektion yon hydrolysiertem mensch]ichem Fet t  bei Kaninchen. 
Die intraven6se t6dliche Dosis des zermahlenen subcutanen Gewebes 
und yon Muskulatur kann bedeutend geringer sein als eine zum Tode 
fiihrende, die Lungengef/il~e embolisch verstopfende reine Fettmenge, 
sofern man sich hier auf die Ergebnisse yon Tierversuchen verlassen 
kann. Zur TS~Ung yon Kaninchen durch intraven6se Injektion yon 
flfissigem homologem Fett ,  das durch Atherextraktion aus Fettgewebe 
gewonnen wurde, waren in eigenen Versuchen etwa 0,5--1,0ml/kg 
KSrpergewicht erforderlich (vgl. FEHa, AI~MIN und G~A~T, HAa~AN 
und FLOl~IA~r 

Bezfiglich der vielfach ausgeffihrten Versuche mit Injektionen yon 
flfissigem Fet t  mul~ allerdings angeffihrt werden, dal~ man die Ergebnisse 
nur schwerlich mit den Verh/iltnissen bei der humanen Fettembolie 
vergleichen kann, da die Methoden zur Iso]ierung yon Fet t  bislang 
nicht zufriedenste]]end sind. Bei den Extraktionen aus Fettgewebe 
mul~ mit chemischen Ver/~nderungen und Verunreinigungen des Fettes 
gerechnet werden, so dab bei der intraven6sen Injektion andere l~eak- 
tionen eintreten k6nnen, als bei der humanen Fettembolie. Das grit 
natfirlich ganz besonders auch ffir nicht homologes Fett ,  was bereits 
MERKEL hervorgehoben hat. 

Es ist natiirlich nicht mSglich, auf Grund der vorliegenden Unter- 
suchungen eine allgemein gfiltige t6dliche Dosis des intraven6s injizierten 



Experimentelle pulmonale Gewebstriimmerembolie 569 

homogenisierten Gewebes anzugeben. Sie h~ngt sicherlieh yon mehreren 
Faktoren ab, so besonders yon der Zusammensetzung des Materials. Aus 
den Tierversuchen kann jedoch hergeleitet werden, dab die Verschleppung 
gewebs~hrombopl~stinreicher Partikel auf dem Blutweg in die Lungen 
bereits in extrem kleinen Mengen lebensgef/~hrdend ist. Hier kommt  
besonders Muskulatur, deren Thromboplastinaktiviti~t yon THINS und 
LI~)XE~ untersueht worden ist, und wie einige orientierende Versuehe 
gezeigt haben, aueh t t irnsubstanz in Betracht,  die naeh entspreehenden 
Sehgden ebenfalls in die Lungen transportiert  werden kann (MEI~KEL). 

Aus dem Ergebnis der voranstehend besehriebenen Versuehe lgl3t 
sich fernerhin herleiten, d~13 die naeh Verletzungen durch stumpfe 
Gewalteinwirkungen in den Lungenarterien nieht selten zu beobaehten- 
den Thromben (oder Thromboemboli) m6glicherweise ihre Entstehung 
aueh der Einsehwemmung yon Gewebspartikeln ins Gef/igsystem ver- 
danken k6nnen. Es braueht sieh also nieht immer um mobilisierte, 
ven6se Thromben zu handeln, wie sie sieh in diesen F~llen bekanntlieh 
h/~ufig bilden and fiber deren Entstehungsweise KOLLEI~ kfirzlieh zusam- 
menfassend beriehtet hat. 

Zusammen/assung 
Es wird untersueht, we]che Wirkung die Verschleppung kleiner 

Partikel aus subcutanem Gewebe und Skeletmuskulatur ant dem Blur- 
weg in die Lungen hat. Hierzu wurde in physio]ogiseher Koehsalz]Ssung 
homogenisiertes Gewebe bei Kaninehen intraven6s gespritzt. Die In- 
jektion kleinster Mengen dieses Materials kann den sofortigen Tod der 
Versuehstiere herbeifiihren, was vermutlieh ~uf eine intr~vasale Blut- 
gerinnung im kleinen Kreislauf als Folge der Aktivits  des Gewebs~ 
thromboplastins zur/ickzuffihren ist. Nach Injektion nichtletMer Dosen 
waren bereits nach 24 Std Thromben in den Lungen~rterien zu beob- 
achten, die ebenso wie die fibrigen embolisierenden P~rtike] in den 
Lungenarterien raseh organisiert werden. Die dabei auftretenden histo- 
logisehen Bilder werden beschrieben. Die Ergebnisse werden im Hinblick 
aaf  die traum~tisehe pulmonMe Fet t-  bzw. Gewebstr/immerembolie beim 
Mensehen besproehen. 
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