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( Eingegangen am 10. November 1961)

Als Folge einer Gewebszertrimmerung durch stumpfe Gewalt kommt
es bekanntlich sehr hdufig zur Einschwemmung blutfremder Sub-
stanzen in erdffnete Gefille, Verschleppung in die Lungenarterien und
eventuell in den grofien Kreislauf. Es handelt sich dabei in erster Linie
um flissiges Fett aber auch andere Gewebsbestandteile wie Knochen-
markszellen bei Knochenbriichen, Parenchymzellverbinde bei Ver-
letzungen parenchymatoéser Organe oder Muskelfasern bei Muskel-
quetschungen (GTESE). Annehmbar gilt dies auch fiir kleine Binde-
gewebspartikel sowie Endothelverbénde aus zerfetzten Gefdllen; doch
ist deren Abgrenzung in histologischen Schnitten der Lungen (Sektions-
material) von solchen FEndothelzellen und Faserstrukturen nicht
moglich, die durch postmortale Verdnderungen in das Innere der
Geféflumina gelangt sind.

In einer sehr umfangreichen Literatur ist bislang nur erértert worden,
welche Wirkung die Embolisierung der Lungengefidfie mit reinem Fett
hat. Es erschien deshalb angebracht zu untersuchen, wie sich die Ver-
schleppung von solchen Gewebspartikeln auswirkt, von denen angenom-
men werden kann, dall sie gemeinsam mit dem fliissigen Fett in einem
Zertruimmerungsbezirk in erdffnete Gefille gelangen kénnen. Schadi-
gungen durch stumpfe Gewalteinwirkungen sind das subcutane Gewebe
und die Skeletmuskulatur wohl am meisten ausgesetzt. Es wurde des-
halb die Wirkung von Partikeln dieser Gewebe bei intravendser Ver-
abreichung im Tierversuch gepriift.

Material und Methode

Als Versuchstiere dienten Kaninchen, denen homogenisiertes und in physiologi-
scher Kochsalzlosung aufgeschwemmtes korpereigenes oder von anderen Kaninchen
stammendes subcutanes Fett- und Bindegewebe oder aullerdem Skeletmuskulatur
intravends injiziert wurden. Das Material wurde einige Stunden zuvor aus der
Schenkelbeuge entfernt und in einem Homogenisator nach PorTER unter Zusatz
von Kochsalzlsung und unter Kiihlung sorgfiltig zermahlen. Der in das Homo-
genisatorgefi3 eingeschliffene Kolben war an der Unterseite nicht mit Glaswarzen
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versehen sondern ebenfalls geschliffen. Es gelang eine Zerkleinerung des Gewebes
bis zu einem solchen Grade, dafl in Ausstrichen noch kleine Faserfragmente von
Bindegewebe und elastischen Fasern identifizierbar waren, sowie Triimmer von
Zellkernen und in muskulaturhaltigem Material kleinste Partikel von Muskel-
zellen. Im iibrigen wurde das Bild von kleinen Fettkiigelchen und kleinsten Teil-
chen eines amorphen Materials beherrscht. Das diinnfliissige Homogenisat lief3
sich ohne Schwierigkeiten durch eine Kaniile mit einem inneren Diameter von etwa
0,2 mm (Nr. 18) in die Spritze aspirieren.

Zur Erhaltung der Sterilitit wurde auf umstindliche Wigemanipulationen
verzichtet, weshalb die eingewogenen Substanzmengen etwas unterschiedlich
waren. In simtlichen Versuchen wurde dem Homogenisat Fettgewebe beigegeben,
da das spiter in den Lungen histologisch nachweisbare Fett ein guter Indicator
dafiir ist, wie sich das Material in den Lungen verteilt hatte. Die Flissigkeit wurde
sehr langsam in die Ohrvene injiziert (etwa 4 min).

A. 12 Kaninchen (Durchschnittsgewicht 2200 g) erhielten Homogenisate, die
aus 4 ml physiologischer Kochsalzlosung und durchschnittlich 0,5 g Binde- und
Fettgewebe bestanden. Zwei der Tiere wurden nach der Injektion von 0,07 bzw.
0,2 ml/kg Korpergewicht unruhig, bekamen sehr rasch danach eine schnappende
Atmung, schlugen kriftig mit den Vorder- und Hinterldufen und verstarben 1 bzw.
6 min nach Abschlul der Injektionen. Die Tiere hatten korpereigenes Gewebe
erhalten. Nach diesen Erfahrungen wurden die Injektionen jeweils dann abge-
brochen, wenn die geringsten Anzeichen fiir Unruhe bemerkt wurden. Von den
itbrigen Tieren wurden jeweils zwei (von denen eines kdrpereigenes Gewebe und
das andere solches von anderen Kaninchen erhalten hatte) am 1., 4., 8. und 14. Tag
nach der Injektion durch Inhalation von H,S getdtet bzw. nach 3 Wochen.

Weitere 12 Tiere erhielten Homogenisate, die aus 4 ml physiologischer Koch-
salzldsung und durchschnittlich 0,5 g Muskulatur und Fettgewebe bestanden.
Zwei Tiere verstarben alsbald nach der Injektion von 0,3 bzw. 0,27 ml/kg Kérper-
gewicht unter den gleichen Symptomen wie voranstehend geschildert. Ein weiteres
Tier verstarb nach 24 Std. es hatte 0,2 ml/kg Kdrpergewicht erhalten. Die dibrigen
Tiere wurden nach Ablauf der gleichen Zeiten getotet wie die Tiere, die Homo-
genisate von Binde- und Fettgewebe erhalten hatten; auch das Vorgehen bei den
Injektionen war das gleiche. Die injizierten Mengen lagen zwischen 0,09 und
0,2 ml/kg Korpergewicht.

B. 6 Tiere erhielten je 2ml der Abgiisse von zentrifugierten (10 min
3500 U/min) Homogenisaten aus Binde- und Fettgewebe (0,5 g/4 ml physiologischer
Kochsalzlosung). Hierzu wurde teils korpereigenes, teils korperfremdes Material
verwendet. Auf die Injektion partikelfreien Muskelextraktes wurde verzichtet, da
derartige Versuche bereits von THIES und LINDNER vorgenommen worden sind.
Die Totung erfolgte 4,8 bzw. 14 Tage nach der Injektion.

C. 6 Kaninchen erhielten Homogenisate aus Binde- und Fettgewebe (1 g/4 ml
physiologischer Kochsalzlosung) und weitere 6 Kaninchen Homogenisate von
Muskulatur und Fettgewebe (1 g/4 ml physiologischer Kochsalzlosung), die vor der
Injektion im Wasserbad 15 min auf 60°C erhitzt worden waren. Die injizierte
Menge des binde- und fettgewebshaltigen Materials lag zwischen 0,2 und
0,3 ml/kg Kérpergewicht, die des muskulaturhaltigen Homogenisates zwischen
0,25 und 0,35 ml. Die Tiere wurden 1,4 oder 8 Tage nach der Injektion getotet.

D. Auflerdem wurden 6 Kontrolltiere untersucht, denen jeweils 0,5 ml sterile
physiologische Kochsalzlésung injiziert worden war. Die Tétung erfolgte nach
4 bzw. 8 Tagen. Die Tiere waren unter den gleichen dufleren Bedingungen gehalten
worden wie die iibrigen Versuchstiere.
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Ergebnisse
A. Injektion nicht erhitzten Homogenisates.

Wie bereits angefiihrt, verstarben 4 Tiere sofort nach der Injekfion.
Die Lungen erschienen bei der Sektion gebliht und zeigten einzelne
subpleurale Blutungen. Histologisch lieBen sich atelektatische Bezirke
und in anderen Abschnitten ein Lungenédem nachweisen sowie Blu-
tungen in die Lungenalveolen. Die Endothelien der mittleren und
groferen Arterien waren teilweise aufgerichtet. In den Lumina der
Arterien sind gelegentlich kleinere auffallende Leukocytenanhdufungen
zu sehen. Nach der Fettfarbung fallen hier und da, gleichméBig tber
die Schnitte verteilt, kleine Fettkiigelchen in den Capillaren auf. AuBer-
dem sieht man nach der v. Gieson-Farbung kleine, rotgefidrbte amorphe
Partikel (homogenisiertes Gewebe) in einzelnen Arterien und Capillaren.
Im fdibrigen ist es nicht moglich, Teile des embolisierenden Materials
zu finden, insbesondere Kerne und Kerntrimmer oder Fragmente von
Muskelzellen. Bei einem der Tiere, das ein muskulaturhaltiges Homo-
genisat erhalten hatte und gleich verstorben war, liel sich bei der sofort
nach dem Tode durchgefithrten Sektion im rechten Vorhof des Herzens
ein groBes Blutgerinnsel nachweisen, in dem histologisch ein grobes
Fibringeriist vorhanden war.

Finen Tag nach der Injektion einer nicht sofort tgdlichen Menge des
Materials sind bei den Tieren, die ein muskulaturhaltiges Homogenisat
erhalten hatten, in zahlreichen Asten der Lungenarterien deutliche
Thromben zu beobachten, die aus einem Fibringeriist, Thrombocyten-
haufen, Erythrocyten und Leukocyten bestehen. An einzelnen Stellen
sicht man, wie die Blutpldttchen um kleine, in der v. Gieson-Farbung
rot gefirbte Partikel (homogenisiertes Gewebe) gelagert sind. In den
Thromben sind auBerdem mitunter kleine Fragmente quergestreifter
Muskulatur zu erkennen.

Bei den Tieren, die eine Injektion von homogenisiertem Binde- und
Fettgewebe erhalten hatten, waren nur vereinzelt kleine Thromben in
den Arterien zu beobachten, wiahrend sich in kleineren Arterien und
Capillaren vielfach ein homogenes, in der v. Gieson-Féarbung rot gefarb-
tes, PAS-positives Material vorfand, in dessen Umgebung hiufig An-
sammlungen von Leukocyten waren.

Die Lungenalveolen waren bei samtlichen Tieren teils atelektatisch,
teils enthielten sie bezirksweise Odemfliissigkeit stellenweise aber auch
Erythrocyten.

Vier Tage nach der Injektion muskulaturhaltigen Materials hat
eine Organisation der in vielen Lungenarterien befindlichen Thromben
begonnen. Hs 1aBt sich in ihnen bereits eine beginnende Hyalinisierung
feststellen. Sie haften meist nur einer Wandseite der im Querschnitt
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getroffenen GefiBe an, von der aus Fibroblasten und Angioblasten
einsprossen. Der frei in das GefdBlumen hineinragende Teil der Throm-
ben ist von Endothel iiberzogen. An anderen Stellen sieht man, einer
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AbDb. 1. Thrombus in einer Lungenarterie 4 Tage nach der Injektion eines Muskulatur
und Bindegewebe enthaltenden Homogenisates. (H-E)

Abb. 2. Hamorrhagischer Lungeninfarkt 4 Tage nach Injektion eines Muskulatur und
Fettgewebe enthaltenden Homogenisates. (H-E)

Seite der GefiBwandung anliegend, aus einem Mesenchymschwamm
bestehende von Endothel iiberzogene Bildungen, die polypds oder
polsterartig von einer Seite der GefdBwandung aus in die Gefaflumina



562 GERHARD E. VoieT:

hineinragen und diese mitunter vollig ausfiillen. Im Inneren dieser
Bildungen trifft man mitunter auf kleine in der v. Gieson-Farbung rote

Abb. 3a—c. Polypise bzw. polsterartige endotheliiberzogene, aus einem Mesenchym-
schwamm bestehende Bildungen in Lungenarterien 4 Tage nach Injektion homogenisierten
Tettgewebes und Muskulatur (a und b) bzw. Binde- und Fettgewebes (c). (H-E)

Abb. 4. Polypdse Bildung in einer Lungenarterie 8 Tage nach Injektion eines binde- und
fettgewebshaltigen Homogenisates. Links im Bild eine Faltenbildung, die den Eindruck
einer beginnenden Rekanalisation erweckt. (Elastica-van Gieson)

Partikel, sowie manchmal auch auf etwas Fett. Der Thrombosierung
groBerer Arteriendste entsprechend, finden sich mehrfach in den Lungen
groBe hamorrhagische Infarkte.
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Tiere, die ein fett- und bindegewebshaltiges Material erhalten
hatten, lassen an vielen Stellen polypdse oder polsterartige, endothel-
iiberzogene Bildungen in den verschiedenen Arterienverzweigungen aber
auch in Capillaren erkennen, die aus einem mehr oder weniger zellreichen
Mesenchym bestehen und vielfach kleine Fetttropfen oder kleine in der
v. Gieson-Féarbung rote Partikel enthalten. Die Bildungen haften meist
nur einer Wandseite der im Querschnitt getroffenen GefalBe an und
fiillen mitunter deren Lumina fast vollstdndig aus. Dagegen sind bei
diesen Tieren nur an einzelnen Stellen sichere in Organisation befind-
liche Thromben zu sehen.

Im weiteren Verlauf (8 Tage bis 3 Wochen nach der Injektion) fallt
bei sdmtlichen Tieren in einigen Arterien eine weitgehende Verlegung
der Lichtung mit Narbengewebe auf. An anderen Stellen durchziehen
feine Septen deren Lumina. In groferen Arterien 1aft sich eine begin-
nende Rekanalisierung des Narbengewebes beobachten, wobei man mit-
unter den Eindruck hat, als ob dies die Folge einer Oberflichenfiltelung
ist (vgl. Duauin). Mitunter wolben sich auch bei diesen Tieren polster-
artige oder polypdse aus einem Mesenchymschwamm bestehende, endo-
theliiberzogene rundliche Bildungen in die GefiBlumina hinein. In
diesem Gewebe findet man weiterhin Fibroblasten und Angioblasten.
SchlieBlich beobachtet man an einzelnen Stellen bereits ein endothel-
iiberzogenes Narbengewebe, das im wesentlichen aus Histiocyten und
Fibrocyten aufgebaut ist, und in dessen Umgebung die Elastica interna
mitunter verdickt ist.

Besonders hervorzuheben ist die in allen Stadien auftretende 6dema-
tose Auflockerung der Arterienmedia, die mitunter sehr hochgradig
sein kann. Beim Vorliegen von Thromben sicht man hiufig deutliche
perivasculdre Infiltrate, die vorwiegend aus Lymphocyten bestehen.
Allerdings ist die Beurteilung etwas schwierig, da hier bereits normal
beim Kaninchen manchmal Infiltrate vorhanden sein kénnen.

In den anderen inneren Organen (Leber, Niere, Pankreas, Gehirn)
konnten bei simtlichen Tieren keine Emboli und keine Infarkte beob-
achtet werden.

B. Injektion von Abgiissen von zentrifugiertem Homogenisat.

Makroskopisch waren die Lungen in allen Féllen vollig unauf-
fallig. Histologisch zeigten sich bei simtlichen Tieren Fetttropfchen in
einigen Capillaren, aber auch in einzelnen kleineren Arterienisten. Bei
einem der Tiere (8 Tage Uberlebenszeit) konnte bei der Durchmusterung
einer grolen Anzahl von Schnitten in einigen wenigen Arterien gleiche
polypése oder polsterartige Bildungen nachgewiesen werden, wie sie
bei den Tieren der Versuchstiere A gefunden wurden. An einzelnen
Stellen durchzogen feine Septen die Arterienlumina.
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Abb. 5. Embolisierendes Material aus homogenisiertem Fettgewebe und Muskulatur in
Lungenarterien. Das Homogenisat ist vor der Injektion auf 60° C erhitzt worden. (24 Std
nach der Injektion). (Elastica- van Gieson)

ADbb. 6. Polsterartiger, endotheliiberzogener Mesenchymschwamm in einer Lungenarterie

4 Tage nach der Injektion eines gewebsthromboplastin-inaktivierten Homogenisates aus

Muskulatur und Fettgewebe. Im Inneren der Bildung war etwas Fett nachzuweisen.
(Elagtica-van Gieson)

Bei den anderen Tieren konnten derartige Verdnderungen. nicht
festgestellt werden.
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Die Anwesenheit von Fett im Gefdfisystem der Lungen bei simtlichen
Tieren dieser Versuchsserie 146t erkennen, daf3 die Abgiisse nicht partikel-
frei waren. Die Gefdfiverinderungen bei dem einen Tiere sind somit
hochstwahrscheinlich auf die Wirkung kleiner injizierter Gewebeteilchen
zurtickzufithren. Hervorgehoben sei hier besonders, daB Fett, nach dem
Ergebnis der Versuche bei allen anderen Tieren dieser Serie zu urteilen,
allein nicht in der Lage ist, Gefdlveranderungen herbeizufiihren. Die
anderen Organe waren frei von Gefdfverinderungen oder Infarkten.

C. Injektion von Homogenisat, das 15 min auf 60°C erhitzt
worden war.

Die intravendse Injektion des Materials in den voranstehend ange-
gebenen Mengen wurde ohne Beschwerden vertragen. Es sei besonders
darauf hingewiesen, daf es sich dabei teilweise um gréBere Dosen handelte
als bei den Versuchen mit nicht inaktiviertem Homogenisat.

Bei der Sektion konnten an den Lungen keine morphologischen
Verdnderungen festgestellt werden. Histologisch zeigte sich folgendes:

In keinem Falle, also auch nicht nach Injektion inaktivierten, mus-
kulaturhaltigen Materials, konnten in den Lungengefdfien Thromben
gefunden werden. Dagegen waren nach Applikation des muskulatur-
haltigen Homogenisates nach einem Tag in vielen kleineren und gréBeren
Arterien deren Lumina héufig vollig oder teilweise ausfiillende, offenbar
aus dem verabreichten Material bestehende Emboli zu beobachten, die
bereits eine beginnende Organisation erkennen lieBen und in deren
Umgebung vielfach Anhiufungen polymorphkerniger Leukocyten zu
sehen waren.

In den spéteren Stadien fanden sich auBer bei zwei Tieren, die ein
fett- und bindegewebshaltiges Material erhalten hatten, stets die gleichen
polypdsen oder polsterartigen einer Wandseite der Arterien anhaftenden
Bildungen, wie sie bei den Tieren der Versuchsserie A beschrieben wurden.
Auch histologisch hat bei keinem der Tiere ein Lungeninfarkt fest-
gestellt werden konnen. Die anderen Organe zeigten keine Besonder-
heiten.

D. Injektion von physiologischer Kochsalzldsung:

GefiBverdnderungen in den Lungen und den anderen untersuchten
Organen wurden nicht gefunden.

Diskussion

Die intravendse Injektion von sehr kleinen Mengen homogenisierten
Binde- und Fettgewebes sowie von Muskulatur kann innerhalb weniger
Minuten den Tod der Versuchstiere (Kaninchen) herbeifiihren. Es muf
daran gedacht werden, daf} es sich um die Folge einer einfachen mechani-
schen Verlegung der Lungenarterien mit dem injizierten embolisierenden
Material handelt. Aus folgenden Griinden ist es jedoch recht fraglich,

Dtsch. Z. ges. gerichtl, Med., Bd. 52 37
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ob dies wirklich zutrifft: Die injizierte Substanz verteilt sich, nach dem
Auftreten des darin enthaltenen Fettes in den Lungen zu urteilen, ziem-
lich gleichm&Big bis in die Capillaren hinein und kann somit kaum in
toto eine Verlegung groferer Arteriendste herbeifithren. Denn nur das
wiire bei der geringen verabfolgten Substanzmenge lebensgeféhrdend.
Es kann fernerhin angefithrt werden, daf3 die Injektion von Homogenisa-
ten, die zuvor auf 60° C erhitzt worden waren, auch in grofieren Mengen
nicht zum Tode der Tiere oder zu Anzeichen der Unruhe oder anderen
klinischen Erscheinung gefiihrt hat, wie dies nach Injektion nicht
erhitzten Materials konstatiert wurde. Bei der Erhitzung wird nach
Quick, Starr und HusseEy das Gewebsthromboplastin inaktiviert.
Es ist hiernach naheliegend anzunehmen, dal der sofortige Tod der
Tiere nach Injektion des nicht inaktivierten Materials eher durch eine
intravasale Blutkoagulation im kleinen Kreislauf als Folge der Gewebs-
thromboplastin-Wirkung und der dadurch hervorgerufenen Zirkulations-
behinderung in den Lungen herbeigefithrt wird. Fir diese Annahme
sprechen hauptsichlich das sofort aufgetretene Lungenédem und die
Blutungen in die Lungenalveolen. Der mikroskopische Nachweis der
vermuteten intravasalen Gerinnselbildung in den Lungen trifft allerdings
auf Schwierigkeiten. Auch aus dem Ergebnis der Untersuchung auf
Fibrin 148t sich kein sicherer SchluB ziehen, da sowohl in intravital als
auch in postmortal entstandenen Blutkoageln mit den iiblichen histologi-
schen Farbemethoden Fibrin nachgewiesen werden kann [PAS-Reaktion,
optisches Verhalten im Polarisationsmikroskop, sog. Fibrinfirbung
nach Marrory oder WEIGERT (BUusaxy-Caspari)] (LiLLiw).

24 Std nach Injektion einer nicht sofort letalen Dosis des homo-
genisierten, nicht erhitzten Materials lassen sich sichere Thromben
in den Lungenarterien nachweisen. Das ist besonders bei den Tieren
der Fall, die ein muskulaturhaltiges Material erhalten hatten, wihrend
die Injektion eines Homogenisates aus Binde- und Fettgewebe nur
in bescheidenerem Umfang zu einer Thrombusbildung fithrt. Die
Thromben kénnen bei Verlegung groBerer Arteriendste Anlafl zu himor-
rhagischen Lungeninfarkten geben. — Es ist nach dem Ergebnis der
Versuche gleichgiiltig, ob zur Herstellung der HMomogenisate korper-
eigenes Gewebe oder solches von anderen Kaninchen verwendet wird.
Fir dic Thrombusbildung diirfte das im injizierten Material enthaltene
Gewebsthromboplastin verantwortlich zu machen sein. Das ergibt sich
daraus, daB eine Thrombusbildung nach Injektion von inaktivierten
Homogenisaten ausbleibt. Wesentlich diirfte in erster Linie nicht das
bei der mechanischen Zerkleinerung des Materials eventuell in Lésung
gehende Gewebsthromboplastin sein, da die Injektion partikelarmen
Substrates nicht zu einer Thrombusbildung fithrt. Zu dem gleichen
Resultat ist PARK hinsichtlich partikelfreien Leber- und Nierenextraktes
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gekommen, withrend THIES und LinpxeR nur nach Injektion groBerer
Mengen von MuskelpreBsaft eine Thrombusbildung beobachten konnten.
Wahrscheinlich befindet sich das Gewebsthromboplastin auch nach
Zerkleinerung des Materials zum grofiten Teil noch an oder in den Par-
tikeln und entfaltet in deren Umgebung seine Wirksamkeit. Dies stimmt
mit den Beobachtungen von AsTRUP, ALBRECHTSEN, CLASSEN und
RasmusseN iiberein, wonach das Thromboplastin erheblich fest an
das Gewebe verankert sein kann. Es kann bei der voranstehend geschil-
derten Versuchsanordnung nicht gesagt werden, welchen Gewebe-
bestandteilen im einzelnen iiberhaupt und welchen die grofite wirksame
Thromboplastinaktivitdt zukommt, d. h. welche Partikel nach der Ein-
schwemmung ins GefdBsystem in besonderem Mafle Anlall zu einer
Thrombusbildung geben kénnen. Die Entscheidung hieriiber erscheint
zundchst auch unerheblich. Immerhin muBl die Verschleppung von
kleinsten Teilchen von Skeletmuskulatur als besonders gefihrlich an-
gesehen werden.

In den Versuchen ist also, besonders was muskulaturhaltiges Mate-
rial anbelangt, das gleiche Ergebnis erzielt worden, wie es BARNARD,
InkrEY, GiueseiE und KoLETSKY nach Injektion von Gewebsthrombo-
plastin erhalten haben, das aus Hirnsubstanz hergestellt war, bzw.
McLeTcHIE nach Applizierung von Thromboplastin und Stypven. In
allen Fillen, einschlieBlich der hier beschriebenen, sind die Thromben
rasch organisiert worden.

AuBerdem kommt es bei den Tieren einige Zeit nach der Injektion
des Materials zu reaktiven Verdnderungen in den Arterien, die nicht
nur als eine Organisation von Thromben gedeutet werden konnen,
zumal dies auch bei einigen Tieren beobachtet wurde, die ein gewebs-
thromboplastin-inaktiviertes Material erhalten hatten. Es zeigt sich das
Auftreten eines endotheliiberzogenen, polypdsen oder polsterartigen
mesenchymalen Gewebes, das rekanalisiert und allméhlich in die Intima
inkorporiert wird. Es handelt sich hierbei offenbar um einen Organisa-
tionsvorgang an den in die Lungenarterien verschleppten und hier ver-
weilenden Gewebepartikeln, da in den Bildungen in Frithstadien mitunter
kleine Fetttropfchen und kleine in der v. Gieson-Farbung rote Partikel
enthalten sind. Die histologischen Bilder entsprechen denen, wie sie
HarrisoN; HrArRD; WarRTMAN, JENNINGS und HUDSON; BARNARD;
BtcENER und KOxN nach Injektion kleiner Blutkoagel oder Fibrin-
kiigelchen erhalten haben.

Die Endresultate derartiger Prozesse konnen bekanntlich dem Bild
einer sog. priméren Pulmonalsklerose dhneln (INKLEY, GILLESPIE und
KoOLETSKY).

Wenn man die Resultate dieser Untersuchungen auf den Menschen
ubertragen will, ergibt sich, dall die Ursache eines raschen Todes nach

37*
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erheblichen, primir an sich nicht toédlichen Gewebszertriimmerungen
durch stumpfe Gewalteinwirkung nicht nur im Schock oder einer even-
tuellen pulmonalen Fettembolie zu suchen ist, sondern vielleicht auch
in einer, sich im kleinen Kreislauf auswirkenden, intravasalen Blut-
koagulation als Folge der Einschwemmung kleinster Mengen gewebs-
thromboplastinhaltiger Gewebepartikel in erdffnete Blutgefife. Fr-
wahnenswert ist hierzu, daB KniserLy, Erior und Brocu eine Blut-
korperchenaggregation (“sludged blood”) bereits in dem von einem
Verletzungsgebiet abflieBenden Blut beobachtet haben, was LOFSTROM
und ZEDERFELDT der Wirkung des aus dem verletzten Gewebe frei-
gesetzten Thromboplastin zuschreiben.

Der histologische Nachweis eventuell kurz vor dem Tode entstandener
Blutkoagel in den Lungenarterien im Sektionsmaterial ist kaum moglich.
Auf ein derartiges Vorkommnis deuten jedoch das bei diesen Todesfillen
meist zu beobachtende Lungenddem oder Blutungen in die Lungen-
alveolen, die schwerlich auf eine reine, hdufig nicht einmal hochgradige
Fettembolie zuriickgefithrt werden kénnen. Bei rasch todlichen Fett-
embolien in Tierexperimenten (Injektion von flissigem Fett) wird
zudem ein Lungenddem meist vermift (FEHR), BERGMANN, KoJo sowie
Harmax und Racaz haben es nach mehrstiindiger Uberlebenszeit der
Tiere nach der Fettinjektion gesehen, Harris, PERRETT und MAcLACHLIN
nach Injektion von hydrolysiertem menschlichem Fett bei Kaninchen.
Die intravendse todliche Dosis des zermahlenen subcutanen Gewebes
und von Muskulatur kann bedeutend geringer sein als eine zum Tode
fithrende, die Lungengefile embolisch verstopfende reine Fettmenge,
sofern man sich hier auf die Ergebnisse von Tierversuchen verlassen
kann. Zur Tétung von Kaninchen durch intravendése Injektion von
fliissigem homologem Fett, das durch Atherextraktion aus Fettgewebe
gewonnen wurde, waren in eigenen Versuchen etwa 0,5—1,0 mlkg
Korpergewicht erforderlich (vgl. FrHR, ARMIN und Grant, HARMAN
und FLORIAN).

Beziiglich der vielfach ausgefithrten Versuche mit Injektionen von
fliissigem Fett muB allerdings angefiihrt werden, dafl man die Ergebnisse
nur schwerlich mit den Verhiltnissen bei der humanen Fettembolie
vergleichen kann, da die Methoden zur Isolierung von Fett bislang
nicht zufriedenstellend sind. Bei den Extraktionen aus Fettgewebe
muB mit chemischen Verinderungen und Verunreinigungen des Fettes
gerechnet werden, so daB bei der intravendsen Injektion andere Reak-
tionen eintreten kénnen, als bei der humanen Fettembolie. Das gilt
natiirlich ganz besonders auch fir nicht homologes Fett, was bereits
MEergEeL hervorgehoben hat.

Es ist natiirlich nicht méglich, auf Grund der vorliegenden Unter-
suchungen eine allgemein giiltige todliche Dosis des intravends injizierten
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homogenisierten Gewebes anzugeben. Sie hingt sicherlich von mehreren
Faktoren ab, so besonders von der Zusammensetzung des Materials. Aus
den Tierversuchen kann jedoch hergeleitet werden, dal die Verschleppung
gewebsthromboplastinreicher Partikel auf dem Blutweg in die Lungen
bereits in extrem kleinen Mengen lebensgefdhrdend ist. Hier kommt
besonders Muskulatur, deren Thromboplastinaktivitdt von Tries und
LinprER untersucht worden ist, und wie einige orientierende Versuche
gezeigt haben, auch Hirnsubstanz in Betracht, die nach entsprechenden
Schiden ebenfalls in die Lungen transportiert werden kann (MERKEL).

Aus dem FErgebnis der voranstehend beschriebenen Versuche lafit
sich fernerhin herleiten, dafl die nach Verletzungen durch stumpfe
Gewalteinwirkungen in den Lungenarterien nicht selten zu beobachten-
den Thromben (oder Thromboemboli) moglicherweise ihre Entstehung
auch der Einschwemmung von Gewebspartikeln ins GefdBisystem ver-
danken konnen. Es braucht sich also nicht immer um mobilisierte,
venose Thromben zu handeln, wie sie sich in diesen Fillen bekanntlich
héufig bilden und iber deren Entstehungsweise KorLer kiirzlich zusam-
menfassend berichtet hat.

Zusammenfassung

Es wird untersucht, welche Wirkung die Verschleppung kleiner
Partikel aus subcutanem Gewebe und Skeletmuskulatur auf dem Blut-
weg in die Lungen hat. Hierzu wurde in physiologischer Kochsalzlosung
homogenisiertes Gewebe bei Kaninchen intravends gespritzt. Die In-
jektion kleinster Mengen dieses Materials kann den sofortigen Tod der
Versuchstiere herbeifiithren, was vermutlich auf eine intravasale Blut-
gerinnung im kleinen Kreislauf als Folge der Aktivitit des Gewebs-
thromboplastins zurickzufiithren ist. Nach Injektion nichtletaler Dosen
waren bereits nach 24 Std Thromben in den Lungenarterien zu beob-
achten, die ebenso wie die tibrigen embolisierenden Partikel in den
Lungenarterien rasch organisiert werden. Die dabei auftretenden histo-
logischen Bilder werden beschrieben. Die Ergebnisse werden im Hinblick
auf die traumatische pulmonale Fett- bzw. Gewebstrimmerembolie beim
Menschen besprochen.
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