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The Significance of Blocked Arteries 
in the Pathogenesis of Hemorrhages and of Minor Hemorrhagic Infarctions 
in the Human Lung in Fat Embolism 

Summary. The significance of blocked arteries with regard to minor hemor- 
rhagic infarctions in the lung in venous and systemic fat embolism is 
discussed. In an experiment it is proved that blood in the anastomoses 
between the arteria bronchialis and arteria pulmonalis (blocked arteries) 
contains fat emboli. It is suggested that these fat emboli may in addition be 
transported into an area of the lung, which is no longer functional following 
embolic occlusion of a branch of the arteria pulmonalis. 

Key words: Fat embolism - Hemorrhagic infarctions in the lung - Blocked 
arteries, significance in fat embolism 

Zusammenfassung. Die Bedeutung der Sperrarterien ftir die Entstehung kleiner 
h~imorrhagischer Lungeninfarkte bei Fettembolie im kleinen und grogen 
Kreislauf wird er6rtert. Anhand eines Falles, der geradezu die Voraus- 
setzungen eines Experimentes erffillt, wird bewiesen, dab bei Fettembolie 
Fettbestandteile in die Sperrarterien getangen. Dadurch k6nnen zuvor in den 
gro6en Kreislauf fibergetretene Fetttropfen oder Knochenmarksbestandteile 
zusfitzlich als Fettemboli in das vom funktionellen Kreislauf ausgeschlossene 
Lungengebiet bef6rdert werden. 

Sehlfisselwiirter: Fettembolie - Lungeninfarkte, hfimorrhagisch - Sperrarte- 
rien, Bedeutung bei Fettembolie 

Die zum funktionellen Kreislauf der Lunge geh6rende Arteria pulmonalis und 
Vena pulmonalis sind Endarterien bzw. Endvenen und haben keine prO.kapillaren 
Anastomosen (Weibel, 1959). Arteria bronchialis und Vena bronchialis, also 
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Abb. 1. Arteria pulmonalis, Sperrarterie, knorpelfiihrender Bronchus. Elastica van Gieson 

Teile des nutritiven Lungenkreislaufs, weisen arterio-arterielle und veno-ven6se 
Anastomosen auf. Es bestehen aber auch Verbindungen zwischen dem neben- 
einander liegenden funktionellen und nutritiven Kreislaufsystem der Lunge. Aste 
der Arteria pulmonalis anastomosieren mit Asten der Arteria bronchialis. Der 
Bereich dieser Anastomosen ist dadurch ausgezeichnet, dab die Schlagader eine 
starke innere L~ingsmuskelschicht und eine relativ dtinne ~iugere Ringmuskel- 
schicht hat (Abb. 2a). Die innere Lfingsmuskelfaserschicht kann von elastischen 
Fasern oder Membranen durchflochten oder fast frei davon sein (Abb. 2b, 3a 
u.b, 4a u.b). In diesem Fall haben die L~ingsmuskelfasern ein epitheloides 
Aussehen. Die Lfingsmuskelfasern sind nicht selten exzentrisch angeordnet. Die 
Anastomose selbst geht aus der Schicht der Lfingsmuskelfasern hervor (Abb. 4c 
u. d, 5a) und ist fast frei von Ringmuskelfasern (Verloop, 1948). Die Struktur des 
Anastomosenbereichs hat zum Begriff der Sperrarterie (v. Hayek, 1940, 1951,1952, 
1970; Verloop, 1948; Lapp, 1951; Rotter, 1952; Adebahr, 1955; K6nn, 1955; Clara, 
1956; T6ndury u. Weibel, 1956; sowie Bargmann, 1959) gefiihrt. Die Sperrarterien 
liegen im Bereich der intralobul~iren Bronchien, die noch Knorpelspangen und 
Bronchialdriisen haben (Abb. 1). In jedem Lobulus sollen nach Lapp (1951) drei 
bis fiinf solcher Anastomosen vorhanden sein. Weibel (1959) h~ilt die Zahl fiir 
geringer. Auch unter der Pleura finden sich Sperrarterien. Von diesen Sperr- 
arterien gehen unter hochgradigem Kaliberabbruch diinnwandige, fast v611ig 
muskelfreie Venen ab (Abb. 5 b), die in den peribronchialen Venenkomplex ein- 
miinden, hier in den ven6sen Abschnitt auch des grogen Kreislaufs ~bergehen 
und damit Anschlug an die Vena pulmonalis bekommen (v. Hayek, 1940, 1951, 
1952, 1970; K6nn, 1955; Clara, 1956; sowie Bargmann, 1959). Nach Untersuchun- 
gen von v. Hayek (1940) sind Sperrarterien bereits in der Lunge des Neugebore- 
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Abb.2. a Subpleural gelegene Sperrarterie mit sehr kr~iftig entwickelter innerer Lfingsmuskel- 
faserschicht und nur gering ausgebildeter fiuBerer Ringmuskelfaserschicht. H~imatoxilin-Eosin. 
b Verschlossene Sperrarterie mit stark entwickelter [nnerer Lfingsmuskelfaserschicht und we- 
nigen zirkulfiren Muskelfasern. Elastica van Gieson 
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Abb.3. a Sperrarterie mit kr~iftiger innerer Lfmgsmuskelschicht und zahlreichen elastischen 
Fasern. Weitgehende epitheloide Umwandtung der L~ngsmusketfasern. Etastica van Gieson. 
b Verschlossene Sperrarterie mit starker, von zahlreichen elastischen Fasern durchflochtener 
innerer Lfingsrnuskelfaserschicht und deutlich ausgepr/igter Media. Etastica van Gieson 
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Abb.4. a Sperrarterle mit sehr krfiftig ausgebildeter Lfingsmuskelfaserschicht, die fast frei yon 
elastischen Fasern ist. Weitgehende epitheloide Umwandlung der Lfingsmuskelfasern. Elastica 
van Gieson. b Sperrarterie mit stark ausgepr~igter, an einem Teil der Zirkumferenz der Schlag- 
ader betont vorhandenen inneren LS_ngsmuskelfaserschicht mit wenigen elastischen Fasern. 
Ubergang der inneren L~ingsmuskelfaserschicht in den Geffil3abgang. Elastica van Gieson. 
c Fast v611ig durch innere Lfingsmuskelfasern verschlossene Sperrarterie mit kaum entwickelter 
Media. Obergang der Lfingsmuskelfasern in den Geffil3abgang. Sudan III. d Lfingsgetroffene' 
arterio-arterielle Anastomose, deren Wand fast nur  aus L~ingsmuskelfasern besteht und kaum 
elastische Fasern aufweist. Elastica van Gieson 
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nen vorhanden. Lfingsmuskelfasern unter der Intima von Bronchialarterien bei 
Neugeborenen lassen sich oft nachweisen (Adebahr, unver6ffentl. Unters.). Ver- 
loop (1948), Rotter (1952) und Weibel (1958) vertreten die Auffassung, dab die 
Sperrarterien sich erst nach der Geburt entwickeln. 

Der im Begriff der Sperrarterie zum Ausdruck kommende Gedanke, sie hS.tte 
ftir die Zirkulation eine regulatorische Funktion, ist nicht unwidersprochen ge- 
blieben. Weibel (1958) ft~hrt die Entwicklung der inneren Lfingsmuskelfasern 
darauf zuriick, dab die Schlagaderiiste in Lfingsrichtung stark beansprucht 
werden, wobei die Beanspruchung rhythmisch zu- und abnimmt. So ist es nach 
Weibel (1958) auch zu erklS.ren, dab Aste der Arteria bronchialis mit einer 
inneren L~ingsmuskelfaserschicht im Lungenunterlappen h~iufiger vorkommen 
als im Lungenoberlappen. Seine Auffassung belegt Weibel (1958) durch das 
Experiment. Er tibertrug die rhythmischen Bewegungen des Zwerchfells auf im 
Mesenterium gelegene Schlagadern und fand schon nach dem sechsten Tag unter 
der Intima gelegene Lfingsmuskelfasern, die er von Zellen der Media ableitet. 
Weibel (1958) folgert aus seinen Untersuchungen, dab es in der Lunge des 
Menschen keine Sperrarterien, sondern nur Arterien mit einer kr~.ftig ausgebil- 
deten inneren L~ingsmuskelfaserschicht gebe. 

Diese Ansicht steht aber in Widerspruch zu Befunden aus der pathologischen 
Anatomie. Liebow et al. (1949) fanden bei Bronchiektasie eine Erweiterung der 
Bronchialarterien und ihrer Anastomosen mit der Arteria pulmonalis. Sie deuten 
den Befund so, dab Blut aus der Arteria pulmonalis durch das aus der Arteria 
bronchialis stammende Blut aus dem erkrankten in funktionsfS.higes Lungen- 
gewebe umgeleitet wird. (shunting away), Lapp (1951), Adebahr (1955) sowie 
Cain (1958) sahen bei pulmonaler Hypertonie bzw. Bronchiektasen, Silikose 
sowie Lungenzirrhose vermehrte Sperrarterien und schliegen daraus auf eine 
st/irkere Anbindung der Blutversorgung an die Aorta. 
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Abb. 6. a Durch ~lteren Embolus verschlossener, dann rekanalisierter Ast der Arteria pulmonalis. 
Elastica van Gieson. b Frischer, die Lichtung verlegender Embolus in einem Ast der Arteria pul- 
monalis. Elastica van Gieson. c Fettembolie in einem Ast der Arteria pulmonalis. Elastica van 
Gieson. d Fettembolie in einer Sperrarterie. Elastica van Gieson 

Die Wertigkeit der Bronchialarterien ffir die Vaskularisation der Lunge und 
impliziert auch ffir die Entstehung eines Lungeninfarktes wurde schon von 
Virchow (1847, 1851) klar erkannt . . . . .  man hatte einfach die Bronchialarterien 
abersehen. . . ,  well man nicht gefragt hat, ob die Bronchialarterien hinreichen, 
um alle Bedfirfnisse im Gebiet der Nutritions-Erscheinungen in der Lunge zu 
befriedigen". ,,Als ich Experimente fiber den Gegenstand anstellte, zeigte es sich, 
dag bei kompletter Verstopfung der Lungenarterie eines Lappens die ausge- 
dehnteste Pneumonie erzeugt werden konnte und . . ,  bei ebenso kompletter Ver- 
stopfung nicht eintrete. Es fand sich ferner, daf3 nach einer 2~2 Monate dauernden 
Verstopfung keine Atrophie entstand, dab sich aber ein Collateralkreislauf ent- 
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wickelte.., dieser Kreislauf entwickelte sich nicht aus dem Gebiet der Lungen- 
arterie, sondern aus der Aorta durch die Bronchial- und Intercostalarterien." 
..... Das eigentfimlichste Faktum dieser Art ist die Erweiterung der Bronchial- 
arterien bei St6rungen der Zirkul~tion in der Lungenarterie. Ich fand diese Tat- 
sache bei meinen Experimenten fiber die Verstopfung der Lungenarterien in 
einem Fall, wo durch ein Kautschukstfick ein ganzer Ast derselben bei seinem 
Eintritt in den Lappen verstopft war." Wood u. Miller (1937) sahen bei Verlegung 
eines Astes der Arteria pulmonalis mit Infarkt erweiterte Bronchialarterien. Nach 
Verloop (1948) fibernimmt bei VerschluB eines Astes der Arteria pulmonalis die 
Arteria bronchialis die Versorgung. Marchand et al. (1950) sowie Lapp (1951) 
messen den Anastomosen zwischen Arteria pulmonalis und Arteria bronchialis 
groge Bedeutung daffir bei, dab bei Lungenembolie unter Umstfinden kein 
Infarkt entsteht: Bei VerschluB eines Astes der Arteria pulmonalis proximal der 
Anastomose tritt Blut aus der Arteria bronchialis in das vonder  Versorgung ab- 
geschnittene Lungengebiet. Ist gleichzeitig der Druck im kleinen Kreislauf 
erh6ht, so reicht die visa tergo in der Arteria bronchialis nicht aus, um das Blut 
durch den v o n d e r  Zirkulation abgeschnittenen Bezirk zu treiben, l~lber eine 
Stauung kommt es dann zum hfimorrhagischen Infarkt. Ohne Stauung im kleinen 
Kreislauf kann ein h~imorrhagischer Infarkt vermieden werden. Da die erw~ihn- 
ten Anastomosen an den intralobul~iren Bro~chien liegen, hat ein hfimorrhagi- 
scher Lungeninfarkt stets nur eine MindestgrSf~e (Lapp, 1951). Shedd et al. (1951) 
sowie Weibel (1959) erklfiren Entstehung und Ausbleiben eines h~imorrhagischen 
Infarktes in gleicher Weise wie Marchand et al. (1950) sowie Lapp (1951). 

Da auch bei Fettembolie h~imorrhagische Infarkte in der Lunge beschrieben 
worden sind, ist zu vermuten, dab die Sperrarterien dabei eine Rolle spielen. 

Kleine hfimorrhagische Lungeninfarkte hat schon von Bergmann (1863) im 
Experiment an der Katze nach widerholter Injektion von auf 37°C erw~irmtem 
und verfl'fissigtem Schweinefett in die Vena saphena erw~ihnt. Auch Hecht u. 
Korb (1960) sahen im Tierexperiment ,,mehr oder weniger ausgepr~igte Blut- 
austritte..,  bei fast allen Tieren", die 3 bis 96h nach der Fettembolie get6tet 
worden waren. 

Bei einem 79h nach einem Unfall verstorbenen 38 Jahre alten, organisch 
gesunden Mann konnte von Bergmann (1873) .. . . .  zahlreiche stecknadelkopf- 
groBe oder nur wenig gr6Bere wirkliche h~tmorrhagische Infarkte" nachweisen. 
Ausdrficklich wurde vermerkt, dab Stauungserscheinungen im Lungenkreislauf 
nicht vorhanden waren. Wahnkau (1886), zitiert nach Eberth (1898) sowie 
Hoffheinz (1933) berichtete ebenfalls fiber h~imorrhagische Infarkte in der Lunge 
bei Fettembolie. Auch Gaugele u. Risel (1910) wiesen auf ,,richtige Infarzierun- 
gen des Lungengewebes . . .  und zwar in ausgedehntem Mage" hin. Eberth (1898), 
Gaus (1916), Hoffheinz (1933) sowie Sevitt (1962) haben bei Fettembolie des 
Menschen stecknadelkopfgroge oder etwas gr6Bere Blutungen in der Lunge er- 
w~ihnt. Sevitt (1962) sah kleine Blutungen in der Lunge vor allem dann, wenn 
auch eine Fettembolie im grogen Kreislauf vorlag. Eigene Beobachtungen an 32 
FNlen mit Fettembolie im kleinen und grogen Kreislauf unter Auspr~igung der 
klassischen Symptome wie Hautblutungen, Blutungen in der Konjunktiva und 
Purpura cerebri stehen mit den Untersuchungen yon Sevitt (1962) in Einklang. 
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Blutungen und kleine h~imorrhagische Infarkte bei Fettembolie finden sich 
fiberwiegend nahe der Lungenoberflfiche, man sieht aber auch kleine Blutungen 
unregelmfigig fiber die Schnittflfiche der Lunge verteilt. 

Die Fettembolie verlfiuft wie die Tumorzellembolie rezidivierend. Tumorzellen, 
Fettbestandteile und kleine Teile des Knochenmarks passieren den Lungenfilter 
und gelangen so in den grol3en Kreislauf, damit auch in die Arteria bronchialis. 
Adebahr (1957) hat auf die Bedeutung der Arteria bronchialis bei der Entstehung 
yon infarktfihnlichen Blutungen in der Lunge bei Fettembolie hingewiesen. Er 
geht davon aus, dab bei starker rezidivierender Fettembolie Fetttropfen nicht nur 
durch das Kapillarnetz der Lunge in die Arteria bronchialis bzw. in Sperrarterien 
transportiert werden, sondern dab Fetttropfen auch zusammensintern und da- 
durch nicht mehr das Kapillarnetz der Lunge durchdringen k6nnen, vielmehr in 
kleinen Lungenschlagader~isten steckenbleiben und diese verlegen. Jetzt k6nnte 
Blut durch die Arteria bronchialis und durch die Sperrarterien in das kteine, yon 
der Zirkulation abgeschnittene Lungenareal fibertreten und zu einem h~imor- 
rhagischen Infarkt ffihren. Cain (1958) sowie Wehner (1968) kommen aufgrund 
ihrer Untersuchungen zu dem Schlul3, dab bei starker Stenosierung der termina- 
len Strombahn durch rezidivierende Mikroembolie die Sperrarterien yon der 
Arteria pulmonalis durchstrOmt werden und das Blut aus den Sperrarterien fiber 
eine arterioven6se Anastomose in den Plexus peribronchialis bzw. in die Lungen- 
vene flieBt. Auf diese Weise kOnnten auch Mikroemboli, u.a. Fetttropfen bzw. 
Bestandteile des Knochenmarks, in den grol3en Kreislauf bef6rdert werden. Be- 
merkenswert ist auch eine Beobachtung von Holczabek (1968). Er sah schon baid 
nach Verletzungen sudanophile Substanzen und Knochenmarksbestandteile in 
arterio-ven6sen Anastomosen der Lunge. 

Geht man davon aus, dal3 die beschriebenen Verfinderungen an der Lunge 
kleine hfimorrhagische Infarkte darstellen - -  andere Ursachen ftir Blutungen in 
der Lunge mfissen ausgeschlossen werden - - ,  so write zu unterstellen, dab Blut 
aus der Arteria bronchial]s in das yon der Arteria pulmonalis nicht mehr ver- 
sorgte Lungengewebe geflossen ist. Gleichzeitig mtil3te ein Druckanstieg im 
kleinen Kreislauf vorhanden sein. 

Um zu beweisen, dab die Verfinderungen in der Lunge bei Fettembolie so ent- 
stehen, wie Lapp (1951) es ffir den hfimorrhagischen Lungeninfarkt dargestellt 
hat, mfil3te man in den Sperrarterien Fetttropfen oder Bestandteile embolisierten 
Knochenmarks finden. Dadurch wfire nfimlich die Einbeziehung der Sperr- 
arterien in die bei Fettembolie der Lunge ver~inderte Zirkulation belegt. Da 
Eberth (1898) darauf hingewiesen hat, dab sich h~imorrhagische Infarkte bei Fett- 
embolie vor allem dann entwickeln, wenn die Lunge vorgeschfidigt ist, wfire das 
Augenmerk bei der Untersuchung auf vorgeschfidigte Lungen zu richten, in 
denen man eine Fettembolie vermutet. Besonders aufschluBreich write die Unter- 
suchung der Lunge eines Menschen, der vor einiger Zeit eine Thromboembolie 
der Lunge fiberstanden hat und spfiter durch einen Unfall eine Fettembolie 
erleidet. In einem solchen Fall wfire damit zu rechnen, dab die Anastomosen 
zwischen Arteria bronchialis und Arteria pulmonalis st~rker ausgeprS.gt vorhan- 
den sind als unter normalen Bedingungen und dat3 der Druck im kleinen Kreis- 
lauf erh6ht write. Wenn bei diesem Verletzten wfihrend des Krankenlagers 
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wiederum eine Thromboembolie auftrfite, wfire die Aussicht, in den Sperrarterien 
Fetttropfen oder Bestandteile des Knochenmarks zu finden, besonders grog. 

Der zun~ichst gedanklich konstruierte Fall wurde tatsfichlich beobachtet. 
Ein 76 Jahre alt gewordener Mann wurde als Fugg/inger angefahren und er- 

litt einen Beckenbruch und Rippenbriiche. 5 Tage nach dem Unfall ist der 
Verletzte verstorben. 

Die Obduktion deckte neben den erwghnten Verletzungen einen Zustand 
nach lfinger zurtickliegender Lungenembolie mit Rekanalisierung der Schlagader 
und eine frische Thromboembolie dicht neben dem Ort der bereits iiberstandenen 
Thromboembolie auf. 

Mikroskopisch finden sich in der Umgebung der durch Embolus verschlossen 
gewesenen und rekanalisierten Lungenschlagader mittleren Kalibers (Abb. 6a) 
vermehrt weitgestellte Sperrarterien, in denen Fetttropfen bzw. Knochenmarks- 
bestandteile zu erkennen sind (Abb. 6 d). Aber auch in Asten der Lungenschlag- 
ader finden sich Fetttropfen bzw. Bestandteile des Knochenmarks (Abb. 6c). Der 
Grad der Fettembolie ist als mittel bis stark zu bezeichnen. In geringem Abstand 
yon der durch einen filteren Thrombus verschlossenen Schlagader, die wieder 
rekanalisiert worden ist, sieht man in einem mittleren Schlagaderast einen ver- 
schliel3enden frischen Blutpfropf (Abb. 6b). Zu einem hfimorrhagischen Infarkt 
ist es noch nicht gekommen. 

Nach diesem Befund kann als erwiesen, gelten, dal3 - -  zumindest unter den 
denkbar gtinstigen, einem Experiment fast gleichzusetzenden Bedingungen wie im 
geschilderten Fall - -  Fettbestandteile bei Fettembolie in die Sperrarterien der 
Lunge gelangen. 

Die meist kleinen hfimorrhagischen Infarkte in der Lunge bei Fettembolie 
sieht man auch bei jungen0 organisch gesunden Menschen. Es liegt dann aber in 
der Regel eine massive Fettembolie im kleinen und im grofien Kreislauf vor. 
Dabei ist mit einer Erh6hung des Widerstandes im kleinen Kreislauf zu rechnen. 
Durch Analogieschlug darf man davon ausgehen, dab in solchen FSllen die 
Sperrarterien ftir die Entstehung der Blutungen in der Lunge bzw. ftir die Ent- 
stehung kleiner h/imorrhagischer Lungeninfarkte von Bedeutung sind. 

Ein bestimmtes Verteilungsmuster der Fettembolie in der Lunge ist nicht zu 
erwarten. Die Embolie verlfiuft in Schtiben, und aus weniger beliJfteten Lungen- 
gebieten wird das Blut zu funktionsf~higen Lungenabschnitten umgeleitet (v. 
Euler, 1951). Dadurch gelangt Blut, das Fetttropfen enthfilt, nur in geringer 
Menge in weniger gut beltiftete bzw. in atelektatische Bezirke. 

Das Alter einer Fettembolie oder die Zeit anzugeben, in der Fettsubstanzen 
aus der Lungenstrombahn verschwinden, ist kaum m6glich. Reaktionen am Rand 
der Fetttropfen im Blut sind sp/~rlich, und die Intensitfit der Anf~rbung oder die 
Anderung des Farbtons eines Fetttropfens bei Ffirbung mit einem Fettfarbstoff in 
ihrer Bedeutung zu bewerten, ist schwierig. Nun macht Sevitt (1962, S. 71--72 der 
Monographie) auf eine M6glichkeit aufmerksam, die Eliminierung von Fett- 
emboli aus der Lungenstrombahn zu erfassen. Sevitt (1962) ist der Meinung, dab 
man die Eliminierung der Fettemboli aus der Lungenstrombahn abschMzen 
k6nne, wenn man die Lunge eines Menschen untersuche, der nach einem Unfall 
eine Fettembolie und eine - -  durch die Symptomatik zeitlich festzulegende - -  
Thromboembolie der Lungen mit ][nfarkt erlitten, Unfall und Thromboembolie 
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aber  eine Zei t lang  i iber lebt  hat. Sevitt  (1962) geht nfimlich davon  aus, dab  die 
D u r c h s t r 6 m u n g  des infarzier ten Gebie tes  zum St i l ls tand g e k o m m e n  sei und  dab  

daher  die im infarz ier ten Geb ie t  l iegenden Fe t t embol i  reprf isentat iv fiir das Aus-  
mal~ der  Lungenfe t t embol ie  seien. Die  Differenz in der Zahl  von Fe t t embo l i  in 
einem bes t immten  Area l  des infarzier ten und nicht  infarzier ten Lungengewebes  
lasse deshalb  einen Schlul3 auf  Zeit  und Umfang  der El imin ierung  yon Fe t t -  
embol i  aus der  L u n g e n s t r o m b a h n  zu. Man  wird aber  bei der  A r g u m e n t a t i o n  von 
Sevitt  (1962) bedenken  miissen,  dab er von einem infarzier ten Geb ie t  ausgeht.  Die  
In fa rz ie rung  kann  aber  nur  dadu rch  zus tande  komme n ,  dab  Blut  aus der  Ar te r i a  
bronchia l i s  fiber die Sper ra r te r ien  in das yon der  Z i rku la t ion  ausgeschlossene 
Lungengebie t  fliel3t. Bei schwerer  Fe t t embol i e  ist j edoch  dami t  zu rechnen,  dal3 
auch im Blut der  Ar te r i a  bronchia l i s  und in dem der  Sper rar te r ien  Fe t t t r op fen  
vo rhanden  sind. Wfihrend der  In fa rz ie rung  wird demnach  dem spS.ter als In fa rk t  
impon ie renden  Lungenabschn i t t  mehr  Fet t  mit  dem Blut zugefi ihrt  als den 
anderen  Lungenabschn i t t en .  D e m n a c h  kann  die Zahl  der  im infarzier ten Gebie t  
l iegenden Fe t t embo l i  nicht als reprS.sentativ fiir die Fe t t embol ie  der  Lunge ins- 
gesamt  angesehen werden.  
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