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The haematomas of lower percentage are presumed to be set before 
the CO-poisoning started while the other originated during the poisoning 
process. 

These findings were supported by  animal experiments. 10 rabbits 
were poisoned by CO surviving 30 minutes on an average. The proportions 
of CO-Hb of haematomas set before poisoning was 2 z  7,4% ( sz4 ,4 )  
while the percentage of haematomas set at a blood level of 30,5 % CO-Hb 
was s  31,7 o/o CO-ttb ( s :  5~2) on an average. 

The evaluation of CO-Hb was performed photometrically by  ~ modi- 
fication of the Two-Waves-Lenght-Method. 
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Es besteht der Verdacht, dal3 zumindest in cinem Tell der Fillc yon 
t6dlieher traumatischer pulmonaler Fettembolie das embolisierende Fet t  
nicht allein ffir das klinische sog. Fettemboliesyndrom und damit  auch 
ffir den Eintri t t  des Todes verantwortlich ist. Untersuchungen yon VOIGT 
deuten darauf hin, dM3 eingeschwemmte kleine Gewcbspartikel zu einer 
intravasalen Blutkoagulation besonders im kleinen Kreislauf ffihren 
k6nnen. Dies kann m6glicherweisc eine Bcdeutung ffir das Entstehen 
des Fettemboliesyndromes habcn. 

Wenn diese Ansicht richtig ist, mfiBte sich in den Lungengef~13en in 
solehen F~llen eine FibrinausfKllung nachweisen lassen. Dies trifft b ider  
auf technische Schwicrigkeiten, da es bislang keine spez~fische Nachweis- 
methode fiir intravital  entstandenes Fibrin gibt. Wie eigene Versuche 
ergeben haben gelingt dies auch nicht mit  fluorescierenden, gegen Fibrin 
gerichteten Antik6rpern in mikroskopischen Lungenpr/iparaten. 

Um der L6sung dieses ffir die Beurteilung der Todesursache und 
vielleicht noch mehr ffir die klinische Behandlung bedeutungsvollen 
Problems etwas n~her zu kommen, wurde yon folgendem ausgegangen. 

5{an kann Fibrinogen mit radioaktivem Jod (jiai) markieren (McFAR- 
LANE), und Versuchstieren intraven6s verabrcichen. Tri t t  Ms Folge einer 
pulmonalen Fettembolie tatsi~chlich eine intravasale Blutkoagulation in 
den Lungen auf, mfil3te sich hier infolge der Anreicherung von Fibrin 
und damit  yon radioaktivem Jod eine erh6hte Radioaktivi tgt  nach- 
weisen lassen. Diese kann man beim ]ebenden Tier ohne Schwierigkeiten 
v on auBen her fiber den verschiedenen Organen und damit  auch fiber den 
Lungen messen. 
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23 Kaninehen erhielten mit  radioaktivem Jod markiertes humanes 
Fibrinogen - -  Versuche mit  Kaninehenfibrinogen sind gerade angelau- 
fen - -  und danach nicht letale Dosen kommerziellen Thromboplastins 
und Thrombins. Danaeh t ra t  regelm~l~ig sehr raseh eine erhShte Radio- 
aktivit~t  in den Lungen auf. 

Die intravenSsen Injektionen yon nieht letalen Dosen homogenisier- 
ten homologen oder autologen Fettgewebes ergab bei den bisher unter- 
suchten Tieren kurze Zeit danach meist ebenfalls eine ErhShung der 
Radioaktivi ts  fiber den Lungen. Diese war yon einem Absinken der 
Radioaktivi ts  fiber dem tterzen, d.h. im Blur begleitet. Etwa 1 Std 
sps waren die Mel~werte fiber den Lungen wieder zur Norm abgesun- 
ken. Es ist anzunehmen, dab naeh dieser Zeit eine Fibrinolyse stattge- 
funden hatte.  Bei Tieren, die vor der Injektion des Fettgewebes Heparin 
erhalten hatten,  t ra t  fiber den Lungen keine Aktivits auf. 

Die bisher erzielten l~esultate deuten somit darauf hin, dal~ tats~ch- 
lich die Einschwemmung yon Fettgewebe eine intravasale Blutkoagula- 
tion in den Lungen mit  sich ffihren kann. Diese kann allerdings, wenn 
es sich um kleinere Fettgewebsmengen handelt, verh~tltnisms rasch 
wieder verschwinden. 

Zur Best~tigung dieser Versuehsergebnisse war es nahe]iegend zu 
prfifen, ob die Gabe yon koagulationshemmenden Pr~paraten den Effekt 
embolisierender Fettgewebe beeinfluBt. Hierffir kommt  in erster Linie 
Heparin in Betracht.  

In  einer Versuchsserie wurde die eben, und sofort tSdlieh wirkende, 
intraven6s verabreiehte Dosis yon homogenisiertem Fettgewebe bei 
Rat ten  best immt.  Sie liegt bei 1,0 ml einer Suspension von homogeni- 
siertem Fettgewebe in der 20fachenMenge physiologiseher Kochsa]zl6sung 
per 200 g KSrpergewicht. Nach vorausgehender Heparinbehandlung, es 
handelte sich um 5000 IE/kg  K6rpergewicht, lag die ]etale Dosis 
bei 5,0 ml. 

Es wurde weiterhin untersucht, ob das Heparin einen Effekt auf die 
morphologischen Veranderungen hat, wie sie in den versehiedenen Or- 
ganen naeh intraven6ser oder intraarterieller Injektion yon nicht letalen 
Dosen homogenisierten Fettgewebes naeh verschieden langenUber]ebens- 
zeiten zu beobaehten sind. Es kann g]eieh vorausgesehiekt werden, dab 
dies der Fall ist. 

Als Kri ter ium wurden hierzu die naeh intraven6ser Injektion yon 
homogenisiertem Fettgewebe nach etwa einem Tag in den Lungen um 
fetthaltige kleine Gefs auftretenden kleinen perivasculgren granuloma- 
tSsen Iterde gereehnet. Diese bestehen aus Leukocyten, Lymphoeyten 
und grogen mononuclegren Zellen. Augerdem sieht man ab und zu intra- 
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vasale vermutlich vom Endothel der Gef/~Be ausgehende Zellprolifera- 
tionen. 

Als weitere typische Ver/~nderungen sind im Gehirn kleine herd- 
f6rmige ~Nekrosen zu werten, die nach intraarterieller Injektion yon Fett- 
gewebe in die A. earotis oder in die linke I-Ierzkammer auftreten. Diese 
Iterde werden besonders gut mit tIilfe der histochemischen Reaktionen 
auf saure Phosphatascn sichtbar gemacht. Man sieht im l~andgebiet der 
Bezirke eine Anh/~ufung der sauren Phosphatasen, w/thrend im Zentrum 
eine Verminderung auftritt.  Nach einer Woehe sieht man herdf6rmige 
Glianarben. 

Schlie$1ieh sei dann noeh auf eine histochemisch nachweisbare Ver- 
anderung hingewiesen, die sich bei intraarterieller Injektion yon Fett- 
gewebe in der Leber einstellt. Es handelt sieh um einen Verlust der 
Aktivit~tt der sauren Phosphatasen. Der Verlust t r i t t  im Zentrum der 
Leberl/~ppchen auf. Start dessert haben wir eine Anreieherung in den 
Kupfferschen Sternzellen. 

Die Gabe yon Heparin hatte einen schfitzenden Effekt gegenfiber dem 
Auftreten der genannten Veranderungen. (Einige der heparinbehandel- 
ten Tiere verstarben spontan mit unterschiedlich langen Uberlebens- 
zeiten im Verlaufe des Versuchs. Dabei lie6en sich mitunter Lungen- 
blutungen nachweisen. Es mul3 in diesem Zusammenhang daran gedacht 
werden, da6 Heparin Neutralfett  zu freien Fetts/s umwandeln kann, 
die toxiseh sein k6nnen, worauf yon PELTIEI~ aufmerksam gemacht 
worden ist.) 

Zusammen]assung 
Kaninchen erhielten Jlal-markiertes Fibrinogen und danach intrave- 

nSs homogenisiertes autologes oder homologes Fettgewebe. Hiernaeh 
zeigte sich sehr rasch eine kurze Zeit anhaltende ErhShung der Radio- 
aktivit~t (intravasale Koagulation) in den Lungen. Die Zufuhr yon 
Heparin hatte einen sieheren Effekt auf sowohl die Letalit~t als aueh 
die morphologischen Ver~nderungen naeh der intravenSsen Fettinjek- 
tion. Die Bedeutung der Resultate ffir das Verst/~ndnis des Fettembolie- 
syndromes wird diskutiert. 

Summary 
In experiments with rabbits given I13~-labelled fibrinogen, intrave- 

nous injection of autologous or homologous fat tissue was followed by 
a rapid increase (of short duration) of radioactivity (intravascular 
coagulation) in the lungs. Treatment with heparin prevented both the 
patho-anatomical changes and deaths after intravenous fat injection. 

The importance of the results for the understanding of the fat embolism 
syndrome is discussed. 
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A. KUe~ER (Frankfurt): Morphologiseher Nachweis der LuRembolie 
im Herzblut, Abwandlung des Befundes in der Vita reducta, erzeugt dureh 
BarbituratvergiRung am Kaninehen. 

Do GERL&CH (Miinster): Alkoholbedingte Ver~inderungen an den 
Synapsen der Vestibulariskerne und der Formatio reticularis. 

H. ALTHOFF (Kiiln): Gef~iSwandblutungen beim akuten Herztod. 
Stenosierende Coronarsklerose, perakuter Herztod, Coronarthrom- 

bose und Myokardinfarkt haben in den vergangenen Jahrzehnten hs 
zu Diskussionen, Untersuchungen und Experimenten AnlaB gegeben. 
Eine gro•e Zahl yon Autoren hat sich mit diesen Problemen beschiiftigt, 
SO n.a. BUCHI~EIr HALLERMAN~ MASTER, BREDT, MEESSEN, E. MffLLE~, 
BOEMKE, YATEI~, SCHOEI~iVIACKEI~S, WRIGHT und KRAULAND. Aus deI 
letzten Zeit sind besonders HAUSS und SINA~IUS zu nennen. DOTZAUEI~ 
berichtet fiber ein besonders groBes Untersuchungsgut yon Coronartodes- 
fallen. Er fand, dab spontane Infarkttodesf~lle mit zunehmendem Alter 
des Menschen an Zahl zunehmen, auBerdem, dal~ der Menseh diesseits 
des 50. Jahres h~ufiger im Zustand des perakuten Gefi~l~verschlusses 
ohne Ausbildung eines Infarktes stirbt. 

Beim perakuten Herztod ist unser Augenmerk zumeist auf die steno- 
sierende Coronarsklerose oder auf die Thrombose geriehtet. Uber den 
Arbeitskreis B f f c H ~ ,  M]~ESS]~N u.a. wird die Aufmerksamkeit zusi~tz- 
lieh ~uf IntimaSdem und Wandverquellung gelenkt. Wir wollten mit 
unseren Untersuehungen kl/~ren, inwieweit coronare Wandblutungen als 
morphologisches Substrat ffir die Perakuiti~t des Todes festzustellen sind 
und urss wirksam werden kSnnen. 


