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Fa ta l  Fa t  Embol i sm After Self-Injection of Salad Off 

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. 

Zusammen/assung. Es wird fiber eine 23 Jahre alte Krankensehwester berichtet, die 
ca. 12 Std nach der intravenSsen Zufuhr yon etwa 30 ml SpeiseS1 in suicidaler Absieht trotz 
intensiver symptomatiseher Therapie verstorben ist. Das erste Stadium war yon der klinisehen 
Symptomatik her durch Rechtsherzbelastung and ventilatorische Partialinsuffizienz, das 
zweite, das sich imlerhalb weniger Stunden entwickelte, durch cerebrale und kardiale Minder- 
durehblutung eharakterisiert. Auf den klinisehen Verlauf, die pathologisch-anatomischen 
Befunde und die lipidehemisehen Untersuchungcn wird ngher eingegangen. Die intravenSse 
Zufuhr yon ca. 2 ml des gleiehen Pflanzen61s wurde demgegenfiber yon der Freundin der Ver- 
storbenen ohne gr6bere klinisehe Erseheinungen relativ gut toleriert. 

Key words: Fettembolie, lipidchemische Untersuehungen - -  Suicid, Injektion yon 
Speise51. 

Die Fe t tembol ie  interessiert  den Gerichtsmediziner vornehmlich aus zweierlei 

Gr~nden :  e inmal  als Todesursache und  zum anderen  als Zeiehen einer vi ta len 
Reakt ion.  Die Angaben  zur Frage, welche Fe t tmengen  zur tSdlichen Fet tembol ie  
ftihren, vari ieren im Schr i f t tum nicht  unerheblich.  Tierexperimentel le  Unter-  
suchungen  sind n u r  wenig geeignet, hieriiber Aufschlu6 zu geben. Unte rsuchungen  
an Lungen  mi t  t raumat i sch  en ts tandener  Fet tembol ie  er lauben schon eher eine 
gewisse Aussage; jedoch wird m a n  dabei zu bedenken haben,  dab der t6dliche 
Ausgang oft im Zusammenwirken  einer Vielzahl yon  Verletzungen a n d  Vor- 
sehadigungen zn sehen ist. I m  konkre ten  Fal l  dfirfte somit  die Bedeutung  der 
Fet tembo]ie  fiir sich Mlein schwer abzuschKtzen sein. F/~lle wie der folgende aber 
erscheinen in  besonderem Ma6e geeignet, zur K1/~rung dieser Frage beizutragen.  

* Nach einem Vortrag vor der Berliner Gesellschaft ffir Pathologie (129.Wissenschaftliche 
Sitzung). 
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Abb. 1A u. B. EKG-Verlauf. A Erstes Stadium der Fettembolie: I~echtsherzbelastung durch 
erhShten pulmonalen Widerstand im kleinen Kreislauf (p-pulmonale), Niedervoltage, Sinus- 
taehykardie, keine Erregungsausbreitungs- oder -rfickbildungsstSrungen. B Stadium der 
Fettembolie im grol3en Kreislauf: prEfinale Herzrhythmus- und E1Tegungsausbreitungs- 

stSrungen; EKG unter Reanimation und Exitus letalis 

Es handelt sich dabei um eine 23 Jahre alte Krankenschwester, die sich in suicidaler 
Absicht nach mehrfachen vergebliehen Versuehen schliel~lich 30 ml eines SpeiseSls in die 
rechte Armvene injiziert hat. Nach den Angaben der gleichaltrigen Freundin, die sich nut 
eine geringere Menge (etwa 2 ml) ohne grSbere Krankheitsfolgen intravenSs beigebracht und 
auf Wunseh der spgter Verstorbenen, deren Zustand sieh unter hgufigem Erbrechen zunehmend 
versehleehterte, grztliche Hilfe veranlal3t hut, soll das Vorgehen im einzelnen bereits mehrere 
Tage vorher genau geplant gewesen sein. 

Bei Krankenhausaufnahme 3 4  Std nach der 01injektion Somnolenz, generalisierte 
Cyanose, I~R 100/70 mm ttg, Pulsfrequenz i30/min, fiber beiden Lungen diffus verteilt 
mittel- bis grobblasige Rasselger~usehe, im EKG zentrale und periphere Niedervoltage, 
Sagittaltyp, Sinustaehykardie und relatives p-pulmonale (Abb. 1), zentraler Venendruck 
-~ 5 cm I-I20, keine Zeiehen kardio-vascul~rer Dekompensation, partielle ventilatorisehe In- 
suffizienz, Leukocytose (18000/ramS), beginnende ttgmokonzentration (Hkt 47 % ,Hb 17,5g- % ). 
Unmittelbar nach Aufnahme Versehleehterung der Atmung, Pulsfrequenzanstieg auf 152/min, 
Blutdruekabfall, Schocksymptomatik mit feucht-kalten Extremit~ten und marmorierter 
Haut, rasch zunehmendes Lungen6dem. Unter der Intubation zur assistierten Beatmung 
kurzfristiger Atemstillstand, vorfibergehende Stabilisierung des Kreislaufs, durch die in Abb. 2 
dargestellte Therapie, danaeh erneut Tachykardie bei nun nachweisbarer metabolischer 
Aeidose. Im weiteren Verlauf therapierefrakt~re kontinuierliehe Verschlechterung der Be- 
wuBtseinslage, zunehmende Rechtsherzinsuffizienz (zentraler Venendruck d-17,5 cm H~O), 
akuter Atemstillstand. Unter kontrollierter Beatmung vorfibergehende Stabilisierung des 
Kreislaufs bei Sinusrhythmus. 9 Std nach station~rer Aufnahme Asystolie. Einstellung der 
Reanimationsversuche eine Stunde nach im EKG erfa~t~r Nullinie bei extrem erweiterten 
lichtstarren und entrmldeten Pupillen. 
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Klinischer Ver lau f  nach suic idaler  
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Abb. 2. 

Ergebnis der gerichtlichen LeichenSffnung: Erweiterung der rechten Herzkammer, hoch- 
gradiges Hirn- und LungenSdem, punktfSrmige Blutaustritte in der Magenschleimhaut und 
unter dem Lungenfell, fl~chenhafte Blutungen unter der Herzinnenhaut und in den T~schen 
der Pulmonalisklappe, linksseitiger PleuraerguB (300 ml), geschlossenes Foramen ovale, keine 
Hautblutungen, keine Blutungen in den Augenbindehguten, keine Purpuru cerebri; Brustbein 
und Rippen infolge der ReanimationsmaBnahmen z.T. mehrfach goknickt, die umgebenden 
Weichteile blutunter]aufen. 

Feingeweblicher Befund: Schwere Fettembolie im Bereich des kleinen und gro6en Kreis- 
laufs, die Lungencapillaren durch sudanophile Substanzen weitgehend verlegt (Abb. 3), aber 
such innerhalb der Alveolen vereinzelt kleine FetttrSpfchen, im Herzmuskel (Abb. 4) eine 
fleckfSrmige feintropfige Zellverfettung, die Capillaren im Gehirn, und zwar vor allem inner- 
halb der Hirnrinde uusgedehnt durch FetttrSpfchen verlegt, jedoch keine l~ingblutungen, 
ouch nicht im Marklager, die Gef~Bschlingen der NierenkSrperchen mitunter wie yon Fett 
~usgegossen, die Leber akut gestaut, in den Sinusoiden vereinzelt grobtropfiges Fett; Fett- 
trSpfchen ferner such im Blur aus dem rechten und dem linken Herzen, und zwar starker 
rechts sowie im Liquor cerebro-spinalis nachweisbar. 
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Abb. 3. Massive Fettembolie der Lunge, die Capillaren durch das embolisierte Fe t t  stellenweise 
stark ausgeweitet, FetttrSpfchen auch irmerhalb der Alveolen. Gefrierschnitt, Sudan III .  

210 × 

Abb. 4. Fettembolie der Herzmuskulatur, in der Umgebung yon fettgefiillten Capillaren die 
Herzmuskelfasern feintropfig verfettet. Gefrierschnitt, Sudan-Schwarz B. 120 × 
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Die Bestimmung der Gesamtlipide erfolgte wie schon bei friiheren Untersuchungen [31j 
gravimetrisch nach Extraktion mit Trichlor~thylen. Dazu wurden die homogenisierten Proben 
zuvor mit Ultraschall behandelt. Vergleichende Extraktionen mit einem Chloroform-Methanol- 
Gemisch nach Folch u. Mitarb. [12] zeigten eine gute LTbereinstimmung in den Ergebnissen. 
Die Bestimmung der Triglyceride erfolgte halbquantitativ nach dfinnschichtchromatogra- 
phischer Auftrennung dutch Vergleich der Fleckengr61~e und -intensit~Lt mit gleichzeitig auf- 
getragenen Testsubstanzen [15]. Entwickelt wurden die Kieselgelplatten mit einem etwas 
modifizierten Gemisch Petrol/~ther-Ather-Eisessig (90:10:1). Die Anf/~rbung erfolgte mit 
einer 10%igen L6sung yon Phosphorwolffams~Lure in Athanol und Erw~rmen auf 140°C. 

Die Untersuehungen der unfixierten Lunge wurden getrennt naeh den einzeinen 
Lungenlappen durehgefiihrt. Die Ergebnisse gehen aus Tabelle 1 hervor. Sie zeigt, 
dal~ die Werte in bezug auf die Gesamtlipide yon Lappen zu Lappen nieht un- 
betr/~ehtlieh differieren, daf3 aber der Triglyeeridgehalt, bezogen auf die Gesamt- 
lipide, was auch zu erwarten war, praktiseh keine Unterschiede aufweist. Aus 
diesen Zahlen erreehnet sich fiir die gesamte Lunge ein Lipidgehalt yon ca. 57 g. 
Da sieh das injizierte Speise61 fast vollst/~ndig, die extrahierten Lipide zu etwa 
60% aus Triglyeeriden zusammensetzten und die Erwaehsenenlunge normaler- 
weise einen durehschnittliehen Lipidgehalt yon 9,7 %, bezogen auf das Troeken- 
gewieht, aufweisen sell [29], k/£me man sehliei31ieh auf eine Menge yon etwa 23 g, 
welehe auf die 01injektion zuriiekgehen wiirde und in der Lunge liegengeblieben ist. 

Tabelle 1. Ergebnisse der gravimetrischen Bestimmung der Gesamtlipide (GL) und der di~nn- 
schichtchromatographischen Bestimmung der Triglyceride (FG ~ ~euchtgewicht, TG = Trocken- 

gewicht) 

Gewicht Wasser- Gesamtlipide 
(g) gehalt 

% % % 
FG TG 

Oberlappen ] 220 83,8 3,8 23,4 50 
Mittellappen~ rechts 75 - -  2,9 18,0 60 
UnterlappenJ 300 - -  5,2 32,0 60 

Oberlappen ~ 290 83,8 5,2 32,0 60 
Unterlal0pen J links 340 - -  6,3 39,0 60 

Tri- 
glyoeride 
% GL 

Von den fibrigen untersuchten Organen sell in diesem Zusammenhang nur 
nooh die Milz erwghnt werden, da deren Lipidgehalt ziemlich konstant  zu sein 
scheint und duroh die Untersuehungen yon Prange [267 genauere Zahlenangaben 
hierzu vorliegen. Danaoh sollen normale Milzen im Durchsehnitt  9,1% Lipide, 
bezogen auf das Trookengewicht, enthalten. In  den eigenen Untersuehungen wurde 
demgegen/iber ein Wert  yon 14,1% gefunden. Das embolisierte Fet t  lag hier vor- 
wiegend in kugeliger Form in den perinodulgren Blutgefiil~en. 

Die Ergebnisse der Phosphatid- und I~Teutrallipid-Bestimmungen linden sich 
in Tabelle 2. Zur Trennung der Neutrallipide yon den Phosphatiden wurde eine 
Gummidialyse [10] gegen Petrolgther durehgeffihrt und die Vollstgndigkeit der 
Trennung duroh absehliel~ende dfinnsohiohtohromatographisehe Untersuehungen 
dos Dialyseriiekstandes und des Dialysates gepriift. 
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Tabelle 2. Ergebnisse der Phosphatid- und IVeutrallipidbestimmung (nach Gummi-Dialyse gegen 
Petroliither) 

Phosphatide Neutrallipide 

TG GL TG GL 
% % % % 

Lunge 5,4 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 gasehromatographisehen Untersuehung zeigen, dab das 
Fetts/~uremuster der aus der Lunge extrahierten Neutrallipide praktiseh dem 
des Keim61s entspraeh (Tabelle 3). I m  Vergleieh dazu sind in Tabelle 4 die Er- 
gebnisse yon 2 Kontrolluntersuehungen aufgefiihrt (486/70, 27 Jahre, mannlieh, 
Stromtod, Arbeitsunfall; 487/70, 23 Jahre, weiblieh, CO-Vergiftung, Selbstt6tung). 
Sic lassen erkennen, dab es sieh offensiehtlieh nieht um eine zufgllige Uber- 
einstimmnng handelt, sondern dab sieh das Fetts/turemuster des injizierten 
Speise61s deutlieh von den aus normalen mensehlichen Erwaehsenenlungen 
extrahierbaren Neutrallipiden unterseheidet. Dies kommt  vor allem bei der 
Linolsi~ure, einer zweifach unges/tttigten Fetts/~ure (C 182), abet  aueh bei der 
Stearins/~nre einer ges/ittigten Fettsgure (C 18) zum Ausdruek. Dementsprechend 
betr/tgt der Quotient aus ungesi~ttigten zu gesgttigten Fettsiiuren, wiederum be- 
zogen auf die Neutrallipide, 8:1 beim Keim61, 6:1 bei dem Fall mit  t6dlieher 
Fettembolie naeh 01injektion und etwa 2 : 1 bei den beiden Kontrollf~llen. 

Zur Darstellung der Fetts~ure-Methylester wurden die Phosphatide und Neutralfette mit 
der 30faehen Menge 5 %iger methanoliseher HC1 dutch 3stfindiges Kochen auf einem Wasser- 
bad yon 75°C am t~fickflug gespMten. Naeh Erkalten der Hydrolysate wurden die rohen 
Fettsgure-Methylester durch Ausschfitteln mit Petrol~ther (Siedebereieh 30--60°C) extra- 
hiert. Die vereinigten petrol~therisehen Phasen warden mit Wasser gewaschen und fiber 
Na2SO 4 unter Stickstoff getrocknet. Naeh 12stfindigem Stehen wurde der Petrolgther der 
filtrierten L6sungen abgedampft. Die rohen Fetts~ure-Methylester warden ansehlieBend dureh 
Kochen mit 1 n K0H verseift and aus den Seifen nach Abtrennung des Unverseifbaren die 
freien Fettsauren dargestellt, die absehliegend dureh Koehen mit 5%iger methanoliseher HC1 
in ihre Methylester fiberffihrt and gaschromatographisch analysiert wurden (Ger/it: Packard 
Gaschromatograph Modell 7839; S~ulenffillung: DEGS (15 % ) ~uf Gas-Chrom P; Tr~gerg~s: 
Argon; S~ulentemperatur: 175°C). 

Ferner sei noeh auf die Untersuehungen des Liquors hingewiesen. Hier waren 
der Triglyeeridgehalt mit  18 mg-% und der Gehalt an freien Fetts/~uren mit  
28 rag-% auffallend erh6ht. Nach den Angaben im Sehrifttum [25] sollen die 
Gesamtlipide normalerweise nut  zwisehen 1,0 und 2,8 rag-% betragen, das Vor- 
kommen freier Fetts~uren ist sogar noch umstritten. Weitere Ergebnisse : t terzblut  
reehts 120 mg-% Triglyeeride, 290 mg-% freie Fettsguren ;tIerzblut links 120mg-% 
Triglyeeride, 180 mg- % freie Fettsiiuren; I t a rn  20 mg- % Triglyceride, 174 mg- % 
freie Fettsguren. 

Wie die Abb. 5 zeigt, fund man in der Wohnung der verstorbenen Kranken- 
schwester ein Marmeladenglas, das zur H/~lfte mit  einer hellgelben 61igen Fltissig- 
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Tabelle 3. Ergebnisse der gaschromatographischen Analyse der einzelnen Fettsiiuren als Fettsiiure- 
Methylester in Prozent der Gesamt]ettsiiuren (P_FNME =Fetts~ure-Methylester der Phosphatide. 

NFSME = Fettsgure-Methylester der Neutrallipide) 

C12 C14 C15 C16 C161 C18 C181 C18e C18 a C20 C204 C22 

Speise61 
FSME 

Lunge 
PFSME 

Lunge 
NFSME 

Leber 
PFSME 

Leber 
NFSME 

Milz 
PFSME 

Milz 
NFSME 

Niere 
PFSME 

Niere 
NFSME 

- -  0,62 - -  

0,22 - -  - -  

9,21 - -  1,24 24,49 63,44 0,85 0,77 - -  - -  

21,01 1,59 10,42 23,36 31,68 0,63 0,86 7,47 2,36 

11,72 - -  2,25 26,58 58,14 1,09 - -  - -  - -  

- -  0,48 0,12 24,46 2,17 22,28 14,80 21,11 1,01 - -  11,41 2,16 

- -  1,39 0,28 28,99 3,28 6,72 30,59 26,25 0,76 - -  1,74 - -  

- -  0,74 0,31 23,73 2,25 19,69 20,94 15,81 0,59 0,5 13,93 1,51 

0,27 0,98 - -  13,41 0,78 7,69 24,71 46,67 0,52 0,74 4,23 - -  

0,39 1,28 0,48 18,81 1,88 11,0 28,42 24,85 0,85 0,76 0,09 2,26 

0,27 1,9 0,41 20,42 3,19 8,84 29,8 30,0 0,64 0,27 4,26 - -  

Muskulutur 0,33 0,86 0,49 20,06 1,3 18,18 19,87 30,74 1,16 0,52 6,49 - -  
PFSME 

Muskulatur 0,21 3,12 0,43 22,48 4,59 8,11 38,91 18,16 1,31 0,46 2,22 - -  
NFSME 

Fettgewebe 1,56 4,25 0,52 23,68 4,86 7,69 45,26 10,73 1,45 - -  Spur - -  
PFSME 

Fettgewebe 0,92 4,88 0,98 20,03 5,34 3,26 50,09 13,08 1,42 - -  - -  - -  
NFSME 

Tabelle 4. Ergebnisse der gasehromatographischen Untersuchung zum Verteilungsmuster der einzelnen 
Fettsa'uren an Lungengewebsproben zweier Kontroll/gille 

C12 C14 C16 C161 C18 C181 C182 C18a C20 C204 C22 C241 

Lunge 486/70 - -  - -  
P F S M E  

Lunge 486/70 - -  - -  22,80 1,46 14,67 25,14 28,38 3,22 0,20 4,41 - -  
NFSME 

Lunge 487/70 0,26 2,12 25,18 2,15 17,32 30,45 12,73 0,45 - -  8,43 - -  
PFSME 

Lunge 487/70 0,30 1,19 21,73 1,21 15,84 24,36 27,15 3,43 - -  3,94 - -  
N F S ~ E  

20,80 1,42 17,18 28,71 12,30 0,70 0,64 13,98 2,01 1,97 
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Abb. 5. Spritzenutensilien und Gef~Be mit dem benutzten SpeiseS1 aus dem Zimmer der sp/~ter 
verstorbenen Krankenschwester 

keit gefiillt und durch ein Papiert~schentuch ~bgedeckt war, eine h~lbgeffillte 
Glasflasche mit der Aufsehrift ,,Mazola - -  echtes KeimSl", 2 20 ml-Plastik- 
spritzen, 2 Braunfilen, yon der die eine beblutet war und 2 unbenutzte normale 
Injektionskanfilen. Die eine Plastikspritze war weitgehend leer, der Stempel 
etwas zurfickgezogen; in der anderen war etwa bis zur Markierung ,,18" 01 auf- 
gezogen. Auf dieser Spritze steckte eine beblutete Injektionskanfile, ferner fanden 
sich sowohl in dem aufgezogenen 01 als auch innerhalb des Marmeladenglases 
Blutspuren. Die Spritzutensflien s tammten yon der Intensivstation, auf der die 
Verstorbene t£tig war. 

Die Untersuehung der verschiedenen Blutspuren ergab, dab das Blur aus 
der mit  01 geffillten Plastikspritze offensichtlieh yon der 1)berlebenden und das 
in der Braunfile yon der Verstorbenen herstammte. Die Reaktionen an den Blut- 
spuren aus dem Marmeladenglas wiesen darauf hin, dal3 es sich hierbei offensicht- 
lieh um Mischblut beider Personen gehandelt hat. 

Diskussion 

Der hier mitgeteilte Fall zeichnet sieh ira Vergleich zu massiven traumatisehen 
Fettembolien, wie man sie sonst zu sehen gewohnt ist, insbesondere dadurch aus, 
dab bereits wenige Stunden nach dem ersten Stadium (Lungenfettembolie), 
charakterisiert dutch Rechtsherzbelastung und ventilatorische Partialinsuffizienz, 
Zeichen einer Fettembolie im grol~en Kreislauf mit  der klinischen Symptomat ik  
cerebraler und kardialer Hypoxie naehzuweisen waren. Dabei war der i2Ibergang 
yon der einen zur anderen Phase nicht seharf abzugrenzen. 

Als Ursache ffir das frfihzeitige Auftreten yon Fet t  im grol3en Kreislauf kommt  
hier nach den erhobenen Befunden ein Rechts-Links-Shunt fiber das Foramen 
ovale nieht in Betraeht;  und auch die MSgliehkeit, dab das bei der Leichen6ffnung 
vorgefundene geschlossene ovale Loeh dureh den Druckanstieg im reehten Herzen 
partiell h~tte er6ffnet werden k6nnen [23], kommt  zumindest ffir 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 l~echtsherz- 
insuffizienz vor. Erst sehr viel spgter, d.h. etwa 7 Std naeh Klinikaufnahme, stieg 
der zentrale genendruck yon ÷ 5 cm auf -? 17,5 em Wassersgule an. 

Das rasehe Passieren des embolisierten Fettes durch das Lungenfilter erklgrt 
sieh offensichtlieh dureh die Art des injizierten Fettes. Es handelt sieh dabei um 
ein Pflanzen51 (MaiskeimS1), das nach Auskunff der Herstellerfirma zu etwa 86% 
aus ungesgttigten Fetts&uren, und zwar vorwiegend aus Linolsgure (52--58%) 
und 01sgure (27--29%) besteht. Demgegeniiber machen die ungesgttigten Fett-  
sguren beim Depotfeft des Mensehen nur etwa 65 % aus, wobei hier die 01sgure 
mit ca. 50 % tiberwiegt ([28], weitere Literatur [21] und [27]). Mit zunehmendem 
Anteil an ungesgftigfen Fettsguren abet erniedrigt sieh der Schmelzpunkt eines 
Fettes und damit aueh seine Konsistenz ; das Fet t  wird fltissiger und kann somit 
aueh leiehfer das Capillarnetz passieren. In die Ohrvene injiziert, gelangt beispiels- 
weise das fl/issige Oliven51 sofort in den groBen Kreislauf und zirkuliert dann mit 
dem Blut [7]. 

Hierin liegt wohl auch ein grund  daftir, warum tierexperimentelle Unter- 
suchungen unter Verwendung yon nicht-karpereigenem Fet t  zum Studinm der 
Feftembolie beim Menschen nut  wenig geeignet sind und warum die Ergebnisse 
im Schrifttum mitunter sehr widerspruchsvoll sind, insbesondere was die tSdliche 
Dosis anbetrifft [7, 8]. Derarfige Untersuehungen lassen sich aber auch deshalb 
nieht ohne weiteres auf die Verh/tltnisse beim Mensehen iibertragen, well die 
Kreislaufgef&hrdung bei Fettzufuhr, abgesehen vonder  Fettart ,  ganz entscheidend 
aueh von den Zufuhrbedingungen, vor allem von dem Tempo der Fettinjektion, 
abhgngt. Bekanntlieh werden bei langsamer Zufuhr kleinerer Dosen fiber Stunden 
oder Tage, wie dies bei der traumatischen Fettembolie des Mensehen zu erwarten 
ist, vie1 gral~ere Mengen als bei der platzlichen intravenasen Beibringung tole- 
riert [4]. 

Von Bedeutung f/ir die Fetteinschwemmung in den grogen Kreisiauf sind 
Ierner die Druckverh/fltnisse im Lungenkreislauf, Bin Umstand, der auch zu 
therapeutisehen Konsequenzen gefiihrt hat [38]. Soloway u. Mitarb. [33] fanden 
beispielsweise bei Kaninehen mit normalen Druckverh/iltnissen 30 min naeh intra- 
ven5ser Zufuhr nur noeh etwa 80% des radioaktiv markierten Trioleins in den 
Lungen wieder, demgegentiber sahen sic bei Tieren mit Entblutungsschoek 
praktisch kein Fet t  die Lungen passieren. Naeh Szab6 u. Mitarb. [36] steigt dabei 
das yon den Lungen wieder freigegebene Fet t  proportional zur intravenSs appli- 
zierten Menge an. Die Lunge scheint somit kein besonders gutes Filtersystem dar- 
zustellen [20]. 

Unter Zugrundelegung der Ergebnisse der gravimetrisehen Bestimmung der 
Gesamtlipide und der dfinnschichtehromatographisehen Bestimmung der Tri- 
glyceride errechnet sich hier ffir die gesamte Lunge eine Menge von rund 23 g, die 
auf die 01injektion zu beziehen ist. Tats/~ehlieh soll sich die sparer Verstorbene 
aber naeh den Angaben der Freundin etwa 30 ml, d.h. 28 g, beigebracht haben. 
Naeh dem Ergebnis der feingeweblichen Untersuehung wird man aber anzu- 
nehmen haben, dab sieher sehr viel mehr als die sieh ergebende Differenz yon 
etwa 5 g des injizierten Fettes in den groBen Kreislauf eingeschwemmt worden ist, 
dab somit der ffir die Lunge erreehnete Wert etwas zu hoeh liegen diirfte. Dieser 
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Fehler ist m6glicherweise dadurch zu erkl/~ren, dab die eigenen Befunde in Be- 
ziehung zu den yon Schflke [30] angegebenen Durehsehnittswerten ffir den Lipid- 
gehalt in den normalen Erwachsenenlungen (9,7%, bezogen auf das Trocken- 
gewicht) gebracht ~ wurden, der Lipidgehalt yon Lunge zu Lunge jedoch reeht 
unterschiedlich ausfallen kann. Armin und Grant [1 ] geben beispielsweise ffir den 
/~therl6slichen Lipidgehalt der menschliehen Lunge ohne Fettembolie Werte 
zwischen 1,9 und 7,2% an. 

Killian [18] sch/~tzt aufgrund seiner ehemisehen Untersuehungen an trau- 
matisch entstandenen Fettembolien die Fettmenge, die f/ir sich allein zum Tod 
durch Fettembolie genfigt, auf mehr als 20 g, h/ilt aber im Verein mit Kreislauf- 
sch/£digungen anderer Art aueh schon 12--20 g ffir tSdlich. Wie sehr die Angaben 
im Sehrifttum zu dieser Frage voneinander abweichen, zeigt u.a. auch der yon 
GrSndahl [13] zitierte Fall. Danach soll die intravenSse Injektion yon 50 ml 01 
lediglich zu einer tempor/~ren Hemiplegie geffihrt haben. 

Der Phosphatidgehalt der Lunge war mit 5,4%, bezogen auf das Trocken- 
gewieht, im Vergleieh zu dem yon Sehilke [29] angegebenen Mittelwert (3,38 % ± 
0,83 %) deutlieh erhSht. Dies kSnnte eventuell als Zeiehen einer Lipidstoffwechsel- 
aktivit/~tssteigerung gedeutet werden und die Vermutung best/£tigen, dab die 
Lunge nicht nur in die Fettverteilung sondern offensiehtlieh aueh aktiv in den 
Lipidstoffwechsel einzugreifen vermag [24]. Ffir die Milz wird yon Prange [26] 
ein durchsehnittlieher Phosphatidgehalt yon 5,25% angegeben; in dem eigenen 
Fall wurde demgegeniiber ein solcher von 10,1% gefunden. 

Das embo]isierte Fet t  in der Lunge lag in der Art, wie man es bei etwas 1/inger 
fiberlebten traumatisch entstandenen Fettembolien zn sehen gewohnt ist, d.h. in 
gegeneinander gut abgrenzbaren perlsehnurart[g aneinander gereihten TrSpfehen, 
die zu einer deutliehen Auftreibung der Septeneapillaren geffihrt hatten. Dariiber 
hinaus fanden sich auch Fetttr6pfchen innerhalb der Alveolarliehtungen, ein 
Befund, zu dem sich Schultze [32] aufgrund eigener experimenteller Untersuehun- 
gen kritisch/iuf~ert. Die feingewebliehe Untersuchung des Gehirns best/~tigte den 
makroskopisehen Befund insofern, als sich nirgends, aueh nicht im Marklager, 
dem bevorzugten Gebiet [39], Ringblutungen oder Erweiehungen feststellen 
lieBen, obwohl die Capillaren der ttirnrinde z.T. ausgedehnt durch FetttrSpfehen 
verlegt waren. Auf F~lle dieser Art mit nachgewiesener cerebraler Fetteinschwem- 
mung ohne Folgen am zentral-nervSsen Parenehym wie miliare Nekrosen oder 
Ringblutungen wurde erst kfirzlich yon Spann und Henn [34] hingewiesen. 
M6glicherweise war die ~berlebenszeit zu kurz, als dab es zur Ausbildung der- 
artiger Blutungen h/~tte kommen kSnnen. Desgleichen waren aueh petechiale 
Blutaustritte nirgends nachzuweisen, auch nicht an den Pr/£dilektionsstellen im 
Bereich der vorderen Achselfalten und am I~Ials; ferner fanden sieh auch in den 
Augenbindehguten keinerlei Blutaustritte. 

Zur Sehnelldiagnostik der Fettembolie im groBen Kreislauf hat sieh, worauf 
bereits Sehmidt [30] vor mehr als 40 Jahren hingewiesen hat, die Untersuehung 
des Plexus ehorioideus als sehr brauchbar erwiesen, gleiches gilt fiir den Nachweis 
yon FetttrSpfchen im Blur und im Liquor cerebrospina]is unter Verwendung yon 
Nilblau-Sulfat als Fluoroehrom. Ffir diese Technik des fluoreseenzoptischen Nach- 
weises intravasaler Fettstoffe, die sich auch ffir histologische Pr/~parate, insbe- 
sondere ffir Doppelmesserschnitte der Lunge eignet, haben sich in den letzten 
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Jahren besonders Bsehor u. Mitarb. [2, 3, 5, 6] eingesetzt. Neutralfett fluoresciert 
bei dieser Technik in kr£ftigen Gelbt6nen. Von Vorteil ist dabei, dag Nilblau- 
Sulfat in w£Briger LSsung verwandt werden kann, so dab beim F~rbevorgang 
selbst im Gegensatz zu Farbstoffen in alkoholiseher L6sung wie Sudan I I I  oder 
Sudan-Schwarz B nieht mit einer Fettextraktion gereehnet werden mug. 

Der Naehweis yon Neutralfett  im strSmenden Blur gilt geradezu als diagnosti- 
sches Zeiehen einer Fettembolie. Der Nachweis von Fet t  im Liquor kaml die 
Diagnose entseheiden [11]. Dabei wird man jedoch zu bedenken haben, dag bei 
der Punktion subeutanes Fet t  aspiriert und damit das Ergebnis verf~lseht werden 
kann. Aus diesem Grunde sollte die erste Probe stets verworfen werden. Letztlich 
beweisend ffir die klinisehe Diagnose ist aber naeh wie vor der histologisehe Be- 
fund [9]. 

Der klinische Verlauf zeiehnete sieh vor allem dureh die rasehe Phasenfolge 
(Lungenfettembolie, sekund~re Fettembolie) und die kurze ~berlebenszeit yon 
etwa 12 Std trotz intensiver symptomatiseher Therapie aus. Dabei war das erste 
Stadium insbesondere dureh die Cyanose als Ausdruek einer VentilationsstSrung 
mit vermindertem O~-Partialdruck und dureh die akute Rechtsherzbelastung 
eharakterisiert. Im EKG land sieh dementspreehend tin p-pulmonale, ferner 
bestand eine Sinus-Tachykardie. l%hythmusst6rungen oder Erregungsausbrei- 
rungs- bzw. Erregungsrfiekbildungsvergnderungen, d.h. coronare Zeichen, waren 
aber nieht naehzuweisen (Abb. IA). Die zentrale und periphere Niedervoltage ist 
mSglieherweise durch eine verminderte elektrisehe Leitf~higkeit infolge der 
massiven Fetteinsehwemmung in das parakardiale Gewebe zu deuten. Die yon 
Kaulbaeh [16] sowie yon Heidel und Wehner [14, 37] besehriebenen Kammerend- 
teilver~nderungen waren in diesem Stadium noeh nicht festzustellen. Feuchte 
Rasselger~usche und hohe Leukoeytenwerte im Blut werden bei der Fettembolie 
besehrieben, ohne dab eine Pneumonie vorliegt [35]. Das Erbreehen k6nnte sowohl 
als eerebrales Symptom als aueh dureh eine Fettembolie der Magengefgl~e ge- 
deutet werden [22]. Die etwa 3 Std nach der intravenSsen O]zufuhr beginnende 
Schocksymptomatik mug in Verbindung mit dem LungenSdem und der Ver- 
schlechterung der Atmung bereits als Folge des Auftretens yon Fet t  im grogen 
Kreislauf angesehen werdem Diese Beobaehtung k6nnte die Untersuehungsergeb- 
nisse von KrSnke [19] best/~tigen, wonaeh Kreislauf- und Atemver~tnderungen, die 
dem Bild des Sehoeks zuzuordnen sind, nieht als Folge einer Sperre im kleinen 
Kreislauf auftreten, sondern zentralnerv6s ausgel6st sein sollen. Erst prgfinal 
wurden dann im EKG als Folge und Ausdruek kardialer Hypoxie Iterzrhythmus- 
und Erregungsausbreitungsst6rungen erkennbar (Abb. 1B), Befunde, die den 
Ergebnissen tierexperimenteller Untersuchungen yon tteidel und Wehner [14, 37] 
entspreehen. Die yon Kaulbaeh und Benninger [17] besehriebenen lokalisierbaren 
Seh~digungen des Myokards wurden nieht gefunden. Der weitere Verlauf war 
schlieglieh durch die massive Fetteinsehwemmung insbesondere in den coronaren 
und eerebralen Gef£gbezirken bestimmt. 

Ein Ermittlungsverfahren gegen die iiberlebende Krankensehwester ist nieht 
eingeleitet worden, da sieh weder Hinweise auf eine TStung auf ausdrfiekliches 
ernstliehes Verlangen (§ 216 StGB), dessen Versueh bekanntlieh aueh strafbar 
ist, noeh Hinweise auf eine unterlassene Hilfe]eistung (§ 330c StGB) ergeben 
haben. Eine Diskussion, ob hier m6glicherweise eine Beihilfe zum Selbstmord 
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vorgelegen hat ,  ist strafrechtlich ohne l~elevanz, da nach gel tendem l~echt der 
Selbstmord keine strafbare t t a n d l u n g  darstell t  und  es somit  auch keine strafbare 
Tei lnahme am Selbstmord gibt. 

F 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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