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Fatal Fat Embolism After Self-Injection of Salad Oil

Summary. This is a report on a 23 year old nurse who despite symptomatic therapy died
about twelve hours after having injected approximately 30 ml of salad oil intravenously with
the intention of committing suicide. The first stage was characterized by a burdening of the
right ventricle and partial ventilatory insufficiency, the second stage, which developed within
few hours, by cerebral and cardiac disturbances of blood supply. The clinical course, the
pathological-anatomical findings and the chemical tests on lipids is described in detail. In-
jection of approximately 2 ml of the same salad oil by a female friend of the deceased was
tolerated rather well without the development of significant clinical symptoms.

Zusammenfassung. Es wird iiber eine 23 Jahre alte Krankenschwester berichtet, die
ca. 12 Std nach der intravendsen Zufuhr von etwa 30 ml Speised! in suicidaler Absicht trotz
intensiver symptomatischer Therapie verstorben ist. Das erste Stadium war von der klinischen
Symptomatik her durch Rechtsherzbelastung und ventilatorische Partialinsuffizienz, das
zweite, das sich innerhalb weniger Stunden entwickelte, durch cerebrale und kardiale Minder-
durchblutung charakterisiert. Auf den klinischen Verlauf, die pathologisch-anatomischen
Befunde und die lipidchemischen Untersuchungen wird niher eingegangen. Die intravendse
Zufuhr von ca. 2 ml des gleichen Pflanzendls wurde demgegeniber von der Freundin der Ver-
storbenen ohne grébere klinische Erscheinungen relativ gut toleriert.

Key words: Fettembolie, lipidchemische Untersuchungen — Suicid, Injektion von
Speisesl.

Die Fettembolie interessiert den Gerichtsmediziner vornehmlich aus zweierlei
Griinden: einmal als Todesursache und zum anderen als Zeichen einer vitalen
Reaktion. Die Angaben zur Frage, welche Fettmengen zur tédlichen Fettembolie
filhren, variieren im Schrifttum nicht unerheblich. Tierexperimentelle Unter-
suchungen sind nur wenig geeignet, hieriiber AufschluB zu geben. Untersuchungen
an Lungen mit traumatisch entstandener Fettembolie erlauben schon eher eine
gewisse Aussage; jedoch wird man dabei zu bedenken haben, daB der tédliche
Ausgang oft im Zusammenwirken einer Vielzahl von Verletzungen und Vor-
schidigungen zu sehen ist. Im konkreten Fall dirfte somit die Bedeutung der
Fettembolie fiir sich allein schwer abzuschitzen sein. Fille wie der folgende aber
erscheinen in besonderem MafBe geeignet, zur Klirung dieser Frage beizutragen.

* Nach einem Vortrag vor der Berliner Gesellschaft fur Pathologie (129. Wissenschaftliche
Sitzung).
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LD.,23J., Q. suicidale Olinjektion.
A. EKG bei klinischer Aufnahme, 1810.70., 17° Uhr,  Papiervorschub 50mm/sec.
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Abb. 1A u. B. EKG-Verlauf. A Erstes Stadium der Fettembolie: Rechtsherzbelastung durch

erhohten pulmonalen Widerstand im kleinen Kreislauf (p-puimonale), Niedervoltage, Sinus-

tachykardie, keine Erregungsausbreitungs- oder -rickbildungsstérungen. B Stadium der

Fettembolie im groBlen Kreislauf: prifinale Herzrhythmus- und Erregungsausbreitungs-
storungen ; EKG unter Reanimation und Exitus letalis

Es handelt sich dabei um eine 23 Jahre alte Krankenschwester, die sich in suicidaler
Absicht nach mehrfachen vergeblichen Versuchen schiieBlich 30 ml eines Speisedls in die
rechte Armvene injiziert hat. Nach den Angaben der gleichaltrigen Freundin, die sich nur
eine geringere Menge (etwa 2 ml) ohne grébere Krankheitsfolgen intravends beigebracht und
auf Wunsch der spéter Verstorbenen, deren Zustand sich unter hiufigem Erbrechen zunehmend
verschlechterte, drztliche Hilfe veranlaBt hat, soll das Vorgehen im einzelnen bereits mehrere
Tage vorher genau geplant gewesen sein.

Bei Krankenhausaufnabhme 3—4 Std nach der Olinjektion Somnolenz, generalisierte
Cyanose, RR 100/70 mm Hg, Pulsfrequenz 130/min, iber beiden Lungen diffus verteilt
mittel- bis grobblasige Rasselgerdusche, im EKG zentrale und periphere Niedervoltage,
Sagittaltyp, Sinustachykardie und relatives p-pulmonale (Abb. 1), zentraler Venendruck
+5 em H,0, keine Zeichen kardio-vasculiirer Dekompensation, partielle ventilatorische In-
suffizienz, Leukocytose (18 000/mm?), beginnende Hémokonzentration (Hkt 47 % ,Hb 17,5g-%).
Unmittelbar nach Aufnahme Verschlechterung der Atmung, Pulsfrequenzanstieg auf 152/min,
Blutdruckabfall, Schocksymptomatik mit feucht-kalten Extremitéiten und marmorierter
Haut, rasch zunehmendes Lungenédem. Unter der Intubation zur assistierten Beatmung
kurzfristiger Atemstillstand, voriibergehende Stabilisierung des Kreislaufs, durch die in Abb. 2
dargestellte Therapie, danach erneut Tachykardie bei nun nachweisbarer metabolischer
Acidose. Im weiteren Verlauf therapierefraktire kontinuierliche Verschlechterung der Be-
wuBtseinslage, zunehmende Rechtsherzinsuffizienz (zentraler Venendruck -+ 17,5 cm H,0),
akuter Atemstillstand. Unter kontrollierter Beatmung voriibergehende Stabilisierung des
Kreislaufs bei Sinusrhythmus. 9 Std nach stationdrer Aufnahme Asystolie. Einstellung der
Reanimationsversuche eine Stunde nach im EKG erfaBter Nullinie bei extrem erweiterten
lichtstarren und entrundeten Pupillen.
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Klinischer Verlauf nach suicidaler intravenéser Olinjektion {vgl. Text).
L.D., 23J., 9, 19720101970
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Abb. 2.

Ergebnis der gerichtlichen Leichen6ffnung: Erweiterung der rechten Herzkammer, hoch-
gradiges Hirn- und Lungenédem, punktférmige Blutaustritte in der Magenschleimhaut und
unter dem Lungenfell, flichenhafte Blutungen unter der Herzinnenhaut und in den Taschen
der Pulmonalisklappe, linksseitiger Pleuraergufl (300 ml), geschlossenes Foramen ovale, keine
Hautblutungen, keine Blutungen in den Augenbindehéuten, keine Purpura cerebri; Brusthein
und Rippen infolge der ReanimationsmaBnahmen z.T. mehrfach geknickt, die umgebenden
Weichteile blutunterlaufen.

Feingeweblicher Befund: Schwere Fettembolie im Bereich des kleinen und grofien Kreis-
laufs, die Lungencapillaren durch sudanophile Substanzen weitgehend verlegt (Abb. 3), aber
auch innerhalb der Alveolen vereinzelt kleine Fetttrépfchen, im Herzmuskel (Abb. 4) eine
fleckformige feintropfige Zellverfettung, die Capillaren im Gehirn, und zwar vor allem inner-
halb der Hirnrinde ausgedehnt durch Fetttropfchen verlegt, jedoch keine Ringblutungen,
auch nicht im Marklager, die GefdBschlingen der Nierenkdrperchen mitunter wie von Fett
ausgegossen, die Leber akut gestaut, in den Sinusoiden vereinzelt grobtropfiges Fett; Fett-
tropfchen ferner auch im Blut aus dem rechten und dem linken Herzen, und zwar stirker
rechts sowie im Liquor cerebro-spinalis nachweisbar.
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Abb. 3. Massive Fettembolie der Lunge, die Capillaren durch das embolisierte Fett stellenweise
stark ausgeweitet, Fetttropfchen auch innerhalb der Alveolen. Gefrierschnitt, Sudan IIT.
210 %

Abb. 4. Fettembolie der Herzmuskulatur, in der Umgebung von fettgefiillten Capillaren die
Herzmuskelfasern feintropfig verfettet. Gefrierschnitt, Sudan-Schwarz B. 120 X



Todliche Fettembolie nach Selbst-Injektion von Speisedl 201

Die Bestimmung der Gesamtlipide erfolgte wie schon bei fritheren Untersuchungen [31]
gravimetrisch nach Extraktion mit Trichlordthylen. Dazu wurden die homogenisierten Proben
zuvor mit Ultraschall behandelt. Vergleichende Extraktionen mit einem Chloroform-Methanol-
Gemisch nach Folch u. Mitarb. [12] zeigten eine gute Ubereinstimmung in den Ergebnissen.
Die Bestimmung der Triglyceride erfolgte halbquantitativ nach diinnschichtchromatogra-
phischer Auftrennung durch Vergleich der Fleckengréfle und -intensitdt mit gleichzeitig auf-
getragenen Testsubstanzen [15]. Entwickelt wurden die Kieselgelplatten mit einem etwas
modifizierten Gemisch Petrolither-Ather-Eisessig (90:10:1). Die Anfirbung erfolgte mit
einer 10%igen Losung von Phosphorwolframsiure in Athanol und Erwidrmen auf 140°C.

Die Untersuchungen der unfixierten Lunge wurden getrennt nach den einzelnen
Lungenlappen durchgefiihrt. Die Ergebnisse gehen aus Tabelle 1 hervor. Sie zeigt,
daBl die Werte in bezug auf die Gesamtlipide von Lappen zu Lappen nicht un-
betrichtlich differieren, dafl aber der Triglyceridgehalt, bezogen auf die Gesamt-
lipide, was auch zu erwarten war, praktisch keine Unterschiede aufweist. Aus
diesen Zahlen errechnet sich fiir die gesamte Lunge ein Lipidgehalt von ca. 57 g.
Da sich das injizierte Speisecl fast vollstindig, die extrahierten Lipide zu etwa
60% aus Triglyceriden zusammensetzten und die Erwachsenenlunge normaler-
weise einen durchschnittlichen Lipidgehalt von 9,7 %, bezogen auf das Trocken-
gewicht, aufweisen soll [29], kdime man schlieBlich auf eine Menge von etwa 23 g,
welche auf die Olinjektion zuriickgehen wiirde und in der Lunge liegengeblieben ist.

Tabelle 1. Ergebnisse der gravimetrischen Bestimmung der Gesamilipide (GL) und der diinn-
schichtchromatographischen Bestimmung der Triglyceride (FG = Feuchtgewichi, TG = Trocken-

gewicht)
Gewicht Wasser- Cesamtlipide  Tii-
(2) %/ehal’o T—%_ %lycerlde
% % GL
FG TG

Oberlappen 220 83,8 3,8 234 50
Mi’ctellappen} rechts 75 — 2,9 18,0 60
Unterlappen 300 — 52 32,0 60
Oberlappen link 290 83,8 52 32,0 60
Unterlappen/ "™ 340 — 6,3 39,0 60

Von den iibrigen untersuchten Organen soll in diesem Zusammenhang nur
noch die Milz erwahnt werden, da deren Lipidgehalt ziemlich konstant zu sein
scheint und durch die Untersuchungen von Prange [26] genauere Zahlenangaben
hierzu vorliegen. Danach sollen normale Milzen im Durchschnitt 9,1% Lipide,
bezogen auf das Trockengewicht, enthalten. In den eigenen Untersuchungen wurde
demgegeniiber ein Wert von 14,1% gefunden. Das embolisierte Fett lag hier vor-
wiegend in kugeliger Form in den perinoduliren BlutgefdBen.

Die Ergebnisse der Phosphatid- und Neutrallipid-Bestimmungen finden sich
in Tabelle 2. Zur Trennung der Neutrallipide von den Phosphatiden wurde eine
Gummidialyse [10] gegen Petrolither durchgefiihrt und die Vollstindigkeit der
Trennung durch abschlieBende diinnschichtchromatographische Untersuchungen
des Dialyseriickstandes und des Dialysates gepriift.
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Tabelle 2. Ergebnisse der Phosphatid- wnd Newtrallipidbestimmung (nach Gummi-Dialyse gegen

Petroldther)

Phosphatide Neutrallipide

TG GL TG GL

% % % %
Lunge 54 25,3 11,3 53,0
Leber 14,2 60,6 8,8 37,5
Milz 10,1 67,2 4,8 31,8
Niere 10,5 63,5 5,5 33,4
Muskulatur 12,0 60,3 7.9 39,7

Die Befunde der gaschromatographischen Untersuchung zeigen, dafl das
Fettsduremuster der aus der Lunge extrahierten Neutrallipide praktisch dem
des Keimols entsprach (Tabelle 3). Im Vergleich dazu sind in Tabelle 4 die Er-
gebnisse von 2 Kontrolluntersuchungen aufgefiihrt (486/70, 27 Jahre, ménnlich,
Stromtod, Arbeitsunfall ; 487/70, 23 Jahre, weiblich, CO-Vergiftung, Selbsttétung).
Sie lassen erkennen, dafB es sich offensichtlich nicht um eine zufillige Uber-
einstimmung handelt, sondern daB sich das Fettsduremuster des injizierten
Speisedls deutlich von den aus normalen menschlichen Erwachsenenlungen
extrahierbaren Neutrallipiden unterscheidet. Dies kommt vor allem bei der
Linolsdure, einer zweifach ungesattigten Fettsdure (C18,), aber auch bei der
Stearinsdure einer gesittigten Fettsdure (C 18) zum Ausdruck. Dementsprechend
betragt der Quotient aus ungesattigten zu geséttigten Fettsduren, wiederum be-
zogen auf die Neutrallipide, 8:1 beim Keimél, 6:1 bei dem Fall mit todlicher
Fettembolie nach Olinjektion und etwa 2:1 bei den beiden Kontrollfillen.

Zur Darstellung der Fettsiure-Methylester wurden die Phosphatide und Neutralfette mit
der 30fachen Menge 5%iger methanolischer HCl durch 3stiindiges Kochen auf einem Wasser-
bad von 75°C am Riickflu gespalten. Nach Erkalten der Hydrolysate wurden die rohen
Fettsiure-Methylester durch Ausschiitteln mit Petrolather (Siedebereich 30—60°C) extra-
hiert. Die vereinigten petroldtherischen Phasen wurden mit Wasser gewaschen und {iber
Na,S0, unter Stickstoff getrocknet. Nach 12stiindigem Stehen wurde der Petroldther der
filtrierten Losungen abgedampft. Die rohen Fettsiure-Methylester wurden anschlieBend durch
Kochen mit 1 n KOH verseift und aus den Seifen nach Abtrennung des Unverseifbaren die
freien Fettsduren dargestellt, die abschlieBend durch Kochen mit 5%iger methanolischer HCl
in jhre Methylester iberfithrt und gaschromatographisch analysiert wurden (Gerdt: Packard
Gaschromatograph Modell 7839; Siulenfillung: DEGS (15%) auf Gas-Chrom P; Trigergas:
Argon; Sdulentemperatur: 175°C).

Ferner sei noch auf die Untersuchungen des Liquors hingewiesen. Hier waren
der Triglyceridgehalt mit 18 mg-% und der Gehalt an freien Fettséuren mit
28 mg-% auffallend erhéht. Nach den Angaben im Schrifttum [25] sollen die
Gesamtlipide normalerweise nur zwischen 1,0 und 2,8 mg-% betragen, das Vor-
kommen freier Fettsduren ist sogar noch umstritten. Weitere Ergebnisse : Herzblut
rechts 120 mg- % Triglyceride, 200 mg- % freie Fettsauren ;Herzblut links 120 mg- %
Triglyceride, 180 mg-% freie Fettséuren; Harn 20 mg-% Triglyceride, 174 mg- %
freie Fettsduren.

Wie die Abb. 5 zeigt, fand man in der Wohnung der verstorbenen Kranken-
schwester ein Marmeladenglas, das zur Hélfte mit einer hellgelben dligen Fliissig-
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Tabelle 3. Ergebnisse der gaschromatographischen Analyse der einzelnen Fettsiuren als Fetisiure-
Methylester in Prozent der Gesamtfettsiuren ( PFSME — Fettsiure- Methylester der Phosphatide.
NFSME = Fettsiure-Methylester der Neutrallipide )

012 C14 C15 C16 C16, C18 (18, (€18, (18 C20 €20, C22

Speisedl — — — 921 — 1,24 24,49 6344 0,8 0,77 — —
FSME
Lunge — 0,62 — 21,01 1,59 10,42 23,36 31,68 0,63 086 747 2,36
PFSME
Lunge 022 — — 11,72 — 2,25 26,58 58,14 1,09 — — —
NFSME
Leber — 048 0,12 2446 2,17 22,28 14,80 21,11 1,01 — 11,41 2,16
PFSME
Leber — 1,39 0,28 2899 3,28 6,72 30,59 2625 0,76 — 1,74 —
NFSME
Milz — 0,74 0,31 23,73 2,25 1969 20,9 1581 0,59 0,6 13,93 1,51
PEFSME
Milz 0,27 0,98 — 13,41 0,78 7,69 24,71 46,67 0,52 0,74 423 —
NFSME
Niere 039 1,28 048 1881 1,8 11,0 2842 24,85 0,85 0,76 0,09 2,26
PFSME
Niere 027 1,9 041 2042 3,19 884 298 30,0 0,64 027 426 —
NFSME

Muskulatur 0,33 0,86 0,49 20,06 13 18,18 19,87 30,74 1,16 0562 649 —
PFSME

Muskulatur 0,21 3,12 043 2248 4,59 8,11 3891 18,16 131 046 222 —
NFSME

Fettgewebe 1,66 4,25 0,52 23,68 4,86 7,69 4526 10,73 145 — Spur —
PFSME
Fettgewebe 0,92 4,88 0,98 20,03 534 3,26 50,09 13,08 142 -— — —
NFSME

Tabelle 4. Ergebnisse der gaschromatographischen Untersuchung zwm Verteilungsmuster der einzelnen
Fetisduren an Lungengewebsproben zweier Kontrollfdlle

C12 C14 C16 C16, C18 C18 C18, C18, C20 C20, C22 C24,

Lunge  486/70 — — 20,80 142 17,18 2871 12,30 0,70 0,64 13,98 2,01 1,97
PEFSME

Lunge  486/70 — — 22,80 1,46 14,67 25,14 2838 3,22 0,20 441 — —
NFSME

Lunge  487/70 0,26 2,12 25,18 2,15 17,32 3045 12,73 045 — 8,43 — —
PFSME

Lunge  487/70 0,30 1,19 21,73 1,21 15,84 24,36 27,15 343 — 3,94 —

NFSME
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Abb. 5. Spritzenutensilien und GefiBie mit dem benutzten Speisest aus dem Zimmer der spiter
verstorbenen Krankenschwester

keit gefiillt und durch ein Papiertaschentuch abgedeckt war, eine halbgefiillte
Glasflasche mit der Aufschrift ,,Mazola — echtes Keimél®, 2 20 ml-Plastik-
spritzen, 2 Brauniilen, von der die eine beblutet war und 2 unbenutzte normale
Injektionskaniilen. Die eine Plastikspritze war weitgehend leer, der Stempel
etwas zuriickgezogen; in der anderen war etwa bis zur Markierung ,,18 Ol auf-
gezogen. Auf dieser Spritze steckte eine beblutete Injektionskaniile, ferner fanden
sich sowohl in dem aufgezogenen Ol als auch innerhalb des Marmeladenglases
Blutspuren. Die Spritzutensilien stammten von der Intensivstation, auf der die
Verstorbene titig war.

Die Untersuchung der verschiedenen Blutspuren ergab, daB das Blut aus
der mit Ol gefiillten Plastikspritze offensichtlich von der Uberlebenden und das
in der Brauniile von der Verstorbenen herstammte. Die Reaktionen an den Blut-
spuren aus dem Marmeladenglas wiesen darauf hin, daf es sich hierbei offensicht-
lich um Mischblut beider Personen gehandelt hat.

Diskussion

Der hier mitgeteilte Fall zeichnet sich im Vergleich zu massiven traumatischen
Fettembolien, wie man sie sonst zu sehen gewohnt ist, insbesondere dadurch aus,
dafl bereits wenige Stunden nach dem ersten Stadium (Lungenfettembolie),
charakterisiert durch Rechtsherzbelastung und ventilatorische Partialinsuffizienz,
Zeichen einer Fettembolie im groBen Kreislauf mit der klinischen Symptomatik
cerebraler und kardialer Hypoxie nachzuweisen waren. Dabei war der Ubergang
von der einen zur anderen Phase nicht scharf abzugrenzen.

Als Ursache fiir das frithzeitige Auftreten von Fett im groBien Kreislauf komm$
hier nach den erhobenen Befunden ein Rechts-Links-Shunt tiber das Foramen
ovale nicht in Betracht; und auch die Moglichkeit, daf das bei der Leichenoffnung
vorgefundene geschlossene ovale Loch durch den Druckanstieg im rechten Herzen
partiell hitte ercffnet werden koénnen [23], kommt zumindest fiir das Initial-
stadium, zu einem Zeitpunkt also, zu dem bereits die klinischen Zeichen einer
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cerebralen Fettembolie vorlagen, keine entscheidende Bedeutung zu; denn zu
diesem Zeitpunkt lag bei normalem zentralem Venendruck keine Rechtsherz-
insuffizienz vor. Erst sehr viel spater, d.h. etwa 7 Std nach Klinikaufnahme, stieg
der zentrale Venendruck von -5 cm auf 4 17,5 cm Wassersdule an.

Das rasche Passieren des embolisierten Fettes durch das Lungenfilter erklirt
sich offensichtlich durch die Art des injizierten Fettes. Es handelt sich dabei um
ein Pflanzendl (Maiskeimol), das nach Auskunft der Herstellerfirma zu etwa 86 %
aus ungeséttigten Fettsiuren, und zwar vorwiegend aus Linolsiure (52—58%)
und Olséure (27—29%) besteht. Demgegeniiber machen die ungesittigten Fett-
sduren beim Depotfett des Menschen nur etwa 65% aus, wobei hier die Olsdure
mit ca. 50% iiberwiegt ([28], weitere Literatur [21] und [27]). Mit zunehmendem
Anteil an ungesittigten Fettsiduren aber erniedrigt sich der Schmelzpunkt eines
Fettes und damit anch seine Konsistenz ; das Fett wird fliissiger und kann somit
auch leichter das Capillarnetz passieren. In die Ohrvene injiziert, gelangt beispiels-
weise das flissige Olivendl sofort in den groBen Kreislauf und zirkuliert dann mit
dem Blut [7].

Hierin liegt wohl auch ein Grund dafiir, warum tierexperimentelle Unter-
suchungen unter Verwendung von nicht-kérpereigenem Fett zum Studium der
Fettembolie beim Menschen nur wenig geeignet sind und warum die Ergebnisse
im Schrifttum mitunter sehr widerspruchsvoll sind, insbesondere was die tédliche
Dosis anbetritft [7, 8]. Derartige Untersuchungen lassen sich aber auch deshalb
nicht ohne weiteres auf die Verhiltnisse beim Menschen iibertragen, weil die
Kreislaufgefahrdung bei Fettzufuhr, abgesehen von der Fettart, ganz entscheidend
auch von den Zufuhrbedingungen, vor allem von dem Tempo der Fettinjektion,
abhingt. Bekanntlich werden bei langsamer Zufuhr kleinerer Dosen tiber Stunden
oder Tage, wie dies bei der traumatischen Fettembolie des Menschen zu erwarten
ist, viel groBere Mengen als bei der plotzlichen intravendsen Beibringung tole-
riert [4].

Von Bedeutung fir die Fetteinschwemmung in den groBen Kreislauf sind
ferner die Druckverhiltnisse im Lungenkreislauf, ein Umstand, der auch zu
therapeutischen Konsequenzen gefiihrt hat [38]. Soloway u. Mitarb. [33] fanden
beispielsweise bei Kaninchen mit normalen Druckverhéltnissen 30 min nach intra-
vendser Zufuhr nur noch etwa 80% des radioaktiv markierten Trioleins in den
Lungen wieder, demgegeniiber sahen sie bei Tieren mit Entblutungsschock
praktisch kein Fett die Lungen passieren. Nach Szabd u. Mitarb. [36] steigt dabei
das von den Lungen wieder freigegebene Fett proportional zur intravends appli-
zierten Menge an. Die Lunge scheint somit kein besonders gutes Filtersystem dar-
zustellen [207].

Unter Zugrundelegung der Ergebnisse der gravimetrischen Bestimmung der
Gesamtlipide und der dinnschichtchromatographischen Bestimmung der Tri-
glyceride errechnet sich hier fiir die gesamte Lunge eine Menge von rund 23 g, die
auf die Olinjektion zu beziehen ist. Tatsichlich soll sich die spater Verstorbene
aber nach den Angaben der Freundin etwa 30 ml, d.h. 28 g, beigebracht haben.
Nach dem Ergebnis der feingeweblichen Untersuchung wird man aber anzu-
nehmen haben, dafl sicher sehr viel mehr als die sich ergebende Differenz von
etwa 5 g des injizierten Fettes in den groBen Kreislauf eingeschwemmt worden ist,
dafl somit der fiir die Lunge errechnete Wert etwas zu hoch liegen diirfte. Dieser
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Fehler ist moglicherweise dadurch zu erkliren, daBl die eigenen Befunde in Be-
ziehung zu den von Schilke [30] angegebenen Durchschnittswerten fiir den Lipid-
gehalt in den normalen Erwachsenenlungen (9,7%, bezogen auf das Trocken-
gewicht) gebracht’ wurden, der Lipidgehalt von Lunge zu Lunge jedoch recht
unterschiedlich ausfallen kann. Armin und Grant [1] geben beispielsweise fiir den
dtherloslichen Lipidgehalt der menschlichen Lunge ohne Fettembolie Werte
zwischen 1,9 und 7,2% an.

Killian [18] schétzt aufgrund seiner chemischen Untersuchungen an trau-
matisch entstandenen Fettembolien die Fettmenge, die fiir sich allein zum Tod
durch Fettembolie gentigh, auf mehr als 20 g, halt aber im Verein mit Kreislauf-
schiadigungen anderer Art auch schon 12—20 g fiir tédlich. Wie sehr die Angaben
im Schrifttum zu dieser Frage voneinander abweichen, zeigt u.a. auch der von
Grondahl [13] zitierte Fall. Danach soll die intravendse Injektion von 50 ml 01
lediglich zu einer temporiren Hemiplegie gefiihrt haben.

Der Phosphatidgehalt der Lunge war mit 5,4%, bezogen auf das Trocken-
gewicht, im Vergleich zu dem von Schilke [29] angegebenen Mittelwert (3,38 % +
0,83%) deutlich erhéht. Dies kénnte eventuell als Zeichen einer Lipidstoffwechsel-
aktivititssteigerung gedeutet werden und die Vermutung bestitigen, daB die
Lunge nicht nur in die Fettverteilung sondern offensichtlich auch aktiv in den
Lipidstoffwechsel einzugreifen vermag [24]. Fiir die Milz wird von Prange [26]
ein durchschnittlicher Phosphatidgehalt von 5,25% angegeben; in dem eigenen
Fall wurde demgegeniiber ein solcher von 10,1% gefunden.

Das embolisierte Fett in der Lunge lag in der Art, wie man es bei etwas linger
iiberlebten traumatisch entstandenen Fettembolien zu sehen gewohnt ist, d.h. in
gegeneinander gut abgrenzbaren perlschnurartig aneinander gereihten Tropfchen,
die zu einer deutlichen Auftreibung der Septencapillaren gefiihrt hatten. Dariiber
hinaus fanden sich auch Fetttropfchen innerhalb der Alveolarlichtungen, ein
Befund, zu dem sich Schultze [32] aufgrund eigener experimenteller Untersuchun-
gen kritisch duBert. Die feingewebliche Untersuchung des Gehirns bestitigte den
makroskopischen Befund insofern, als sich nirgends, auch nicht im Marklager,
dem bevorzugten Gebiet [39], Ringblutungen oder Erweichungen feststellen
lieBen, obwohl die Capillaren der Hirnrinde z.T. ausgedehnt durch Fetttropfchen
verlegt waren. Auf Fille dieser Art mit nachgewiesener cerebraler Fetteinschwem-
mung ohne Folgen am zentral-nervosen Parenchym wie miliare Nekrosen oder
Ringblutungen wurde erst kiirzlich von Spann und Henn [34] hingewiesen.
Méglicherweise war die Uberlebenszeit zu kurz, als daB es zur Ausbildung der-
artiger Blutungen hatte kommen koénnen. Desgleichen waren auch petechiale
Blutaustritte nirgends nachzuweisen, auch nicht an den Pradilektionsstellen im
Bereich der vorderen Achselfalten und am Hals; ferner fanden sich auch in den
Augenbindehduten keinerlei Blutaustritte.

Zur Schnelldiagnostik der Fettembolie im grofien Kreislauf hat sich, worauf
bereits Schmidt [30] vor mehr als 40 Jahren hingewiesen hat, die Untersuchung
des Plexus chorioideus als sehr brauchbar erwiesen, gleiches gilt fiir den Nachweis
von Fetttropfchen im Blut und im Liquor cerebrospinalis unter Verwendung von
Nilblau-Sulfat als Fluorochrom. Fiir diese Technik des fluorescenzoptischen Nach-
weises intravasaler Fettstoffe, die sich auch fiir histologische Praparate, insbe-
sondere fiir Doppelmesserschnitte der Lunge eignet, haben sich in den letzten
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Jahren besonders Bschor u. Mitarb. [2, 3, 5, 6] eingesetzt. Neutralfett fluoresciert
bei dieser Technik in kriftigen Gelbténen. Von Vorteil ist dabei, dafl Nilblau-
Sulfat in waBriger Losung verwandt werden kann, so dal beim Farbevorgang
selbst im Gegensatz zu Farbstoffen in alkoholischer Losung wie Sudan III oder
Sudan-Schwarz B nicht mit einer Fettextraktion gerechnet werden muf.

Der Nachweis von Neutralfett im stromenden Blut gilt geradezu als diagnosti-
sches Zeichen einer Fettembolie. Der Nachweis von Fett im Liquor kann die
Diagnose entscheiden [11]. Dabei wird man jedoch zu bedenken haben, daBl bei
der Punktion subcutanes Fett aspiriert und damit das Ergebnis verfilscht werden
kann. Aus diesem Grunde sollte die erste Probe stets verworfen werden. Letztlich
beweisend fiir die klinische Diagnose ist aber nach wie vor der histologische Be-
fund [9].

Der klinische Verlauf zeichnete sich vor allem durch die rasche Phasenfolge
(Lungenfettembolie, sekundére Fettembolie) und die kurze Uberlebenszeit von
etwa 12 Std trotz intensiver symptomatischer Therapie aus. Dabei war das erste
Stadium insbesondere durch die Cyanose als Ausdruck einer Ventilationsstérung
mit vermindertem O,-Partialdruck und durch die akute Rechtsherzbelastung
charakterisiert. ITm EKG fand sich dementsprechend ein p-pulmonale, ferner
bestand eine Sinus-Tachykardie. Rhythmusstorungen oder Erregungsausbrei-
tungs- bzw. Erregungsriickbildungsverdnderungen, d.h. coronare Zeichen, waren
aber nicht nachzuweisen (Abb. 1A). Die zentrale und periphere Niedervoltage ist
moglicherweise durch eine verminderte elektrische Leitfahigkeit infolge der
massiven Fetteinschwemmung in das parakardiale Gewebe zu deuten. Die von
Kaulbach [16] sowie von Heidel und Wehner [14, 37] beschriebenen Kammerend-
teilveranderungen waren in diesem Stadium noch nicht festzustellen. Feuchte
Rasselgerdusche und hohe Leukocytenwerte im Blut werden bei der Fettembolie
beschrieben, ohne daf} eine Pneumonie vorliegt [35]. Das Erbrechen kénnte sowohl
als cerebrales Symptom als auch durch eine Fettembolie der Magengefalle ge-
deutet werden [22]. Die etwa 3 Std nach der intravendsen Olzufuhr beginnende
Schocksymptomatik mufl in Verbindung mit dem Lungenddem und der Ver-
schlechterung der Atmung bereits als Folge des Auftretens von Fett im groBen
Kreislauf angesehen werden. Diese Beobachtung konnte die Untersuchungsergeb-
nisse von Krénke [19] bestétigen, wonach Kreislauf- und Atemverdnderungen, die
dem Bild des Schocks zuzuordnen sind, nicht als Folge einer Sperre im kleinen
Kreislauf auftreten, sondern zentralnervos ausgelost sein sollen. Erst préfinal
wurden dann im EKG als Folge und Ausdruck kardialer Hypoxie Herzrhythmus-
und Erregungsausbreitungsstorungen erkennbar (Abb. 1B), Befunde, die den
Ergebnissen tierexperimenteller Untersuchungen von Heidel und Wehner [14, 37]
entsprechen. Die von Kaulbach und Benninger [17] beschriebenen lokalisierbaren
Schadigungen des Myokards wurden nicht gefunden. Der weitere Verlauf war
schlieBlich durch die massive Fetteinschwemmung insbesondere in den coronaren
und cerebralen Gefalbezirken bestimmt.

Ein Ermittlungsverfahren gegen die iiberlebende Krankenschwester ist nicht
eingeleitet worden, da sich weder Hinweise auf eine Tétung auf ausdriickliches
ernstliches Verlangen (§ 216 StGB), dessen Versuch bekanntlich auch strafbar
ist, noch Hinweise auf eine unterlassene Hilfeleistung (§330c¢ StGB) ergeben
haben. Eine Diskussion, ob hier méglicherweise eine Beihilfe zum Selbstmord
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vorgelegen hat, ist strafrechtlich ohne Relevanz, da nach geltendem Recht der
Selbstmord keine strafbare Handlung darstellt und es somit auch keine strafbare
Teilnahme am Selbstmord gibt.

Fir ihre Mitarbeit sei an dieser Stelle der medizinisch-technischen Assistentin, Frau
I. Lang-LeBberg und Frau G. Martiny sowie dem wissenschaftlichen Photographen, Herrn
W. Dietz, gedankt.
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