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I m  Kr iege  i s t  es keine  sel tene Er fahrung ,  dab  sogar  an und fiir 
s ich geringfiigige F r ~ k t u r e n  bei  sonst  vSllig gesunden  Mensehen ohne 
weitere  Ver le tzungen durch  eine F e t t e m b o l i e  zum Tode f i ihren kSnnen.  
Bei der  Sekt ion  v0n Ver le tzungen bei  F lugunfg l l en  spie l t  die F e t t -  
embolie,  sei es als Todesursache,  sei es als begle i tendes  Ereignis  eine 
erhebl iehe  Rolle ,  denn  das  so hgufige Vorkommen  yon mul t i p l en  
F r a k t u r e n  sohMft hier  besonders  gi inst ige Bedingungen  zum A u f t r e t e n  
der  Fe t t embo l i e .  Dies gab  die  Veranl~ssung zu den vor l iegenden Unte r -  
suohungen,  die 1940 begonnen  wurden.  I n  dieser  A r b e i t  be sc h rgnk t  
sieh die Dars te l lung  auf  die Geh i rnvergnderungen  bei  der  Fe t t embo l i e .  

Die Gehirnfettembolie, dureh vo~ R~eKLI~G~AUS~ 1863 zuerst besohrieben, 
hat in der neurologischen Literatur nur wenig Beriicksichtigung gefunden. Wohl 
in der ttauptsaohe deswegen, weft die Fglle vorwiegend in ohirurgische Behand- 
lung kommen und mit der Ausbildung der neurologisehen Ersoheinungen aueh 
meist das schnelle Ende besiegelt ist. Die Tatsaehe, dab bei der Fettembolie 
des groBen Kreislaufes das Symptomenbild durchaus yon der Hirnschgdigung 
bestimmt wird (STeAvss, ST~P]eLE~) maeht ein eingehendes Studium der Art  
der Gehirnver~nderungen und ihres Ablaufes erforderlioh. Es ist praktiseh fiir 
den Gutaehter yon groBer Bedeutung bei unklaren neurologischen oder psychi- 
schen StSrungen, die sich im AnsehluB an einen Unfall, meist naoh einem freien 
Intervall, entwiekeln, den Zusammenhang mit dem Unfall zu klgren, l~Ianeher 
,,negative" anatomische Befund bei tSdlichen Kopfunfgllen diirfte durch den 
Nachweis einer Fettembolie seine Aufklgrung erfahren. Die hohe ZaM yon 
Fettembolien, die wit beob~ohten konnten, macht es jedenfalls wahrsoheinlich, 
dab die Fettembolie des gehirns eine wesentlieh grSBere Rolle als Todesursache 
nach Trauma spielt, als man bisher ~nnahm. 

Die Gehirnver~inderungen bilden mit denen bei der Luftembolie eine Gruppe, 
bei der die KreislanfstSrung sieh vorwiegend im Capillargebiet abspielt. Bisher 
liegen histopathologische Untersuehungen beim Mensehen nur yon Einzelfgllen 
vor. Das uns zur Verfiigung stehende Material bet die MSglichkeit, mehr als 
bisher die Entwieklung des histopathologisehen Vorganges zei~lioh zu verfolgen. 
Beziiglieh der allgemeinen Fragestellungen sei auf die Monographie yon S~R~]~:P- 
L ~  und die zusammenfassenden Darstellungen yon BENEKE, CEELEI% HOFF- 
IIEINZ~ ]~EIXNER~ ~ILLI&N nnd LAN])OIS verwiesen. 
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Die Hguligkeit der Fettembolie bei FIuguntiillen. 
Um einen lJSerblick fiber die Haufigkeit des Auftretens der Fett-  

embolie schleehtl~in zu bekommen, wurde bei jedem :Flugunfall, der 
zur Sektion kam, zun~ehst eine histologische Untersuchnng der Lungen 
mittels l~ettpraparaten vorgenommen und das Gehirn konserviert. 
Unter den loositiven l~llen befanden sich natiirlieh aueh solehe, bei 
denen die Fettembolie der Lungen oder des Gehirns nieht die Todes- 
ursache war, sondern nur ein Nebenbefund neben vie]seitigen Yerletzun- 
gen, die den Tod in mehr oder weniger kurzer Zeit herbeigeffihrt batten. 
Die mikroskopisehe Untersuek~mg gerade dieser F~lle erg~b ein Bild 
der Frfihveranderungen, wie man es sonst nicht zu Gesieht bekommt. 
Sie zeigte aul~erdem, mit weleher Sehnel!igkeit sich die Fettembolie 
entwiekeln kann. Zur Entstehung der Lungenfettembolie genfigen 
offenbar nut wenige Herzschl~tge, eine Beobaehtung, die aueh SIso- 
~vsl )  an abgesti]rzten ~'liegern im 1. Weltkrieg maehen konnte. 

Lag eine Lungenfettembo]ie vor, so wurde aueh das Gehirn mikro- 
skopiseh untersueht. Unter 200 Flugunffillen wurde in 62 Fitllen eine 
Lungenfettembolie festgestellt. Bei der UntersUehung der Gehirne war 
bei 15Fiillen eine Gehirnfettembolie naehzuweisen. Dieser Prozentsatz 
wgre wesentlieh h6her, wenn yon solehen Fallen ausgegangen worden 
w~re, bei welchen die Fettembolie alleinige Todesursache war. 

Bei dem Untersuchungsgut handelt es sich 4urehweg mn Manner 
im jugendliehen Alter. In  einer Tabelle ist eine ~bersieht fiber die 
Lebensdauer naeh dem Unf~ll zusammengestell~. 

~bersicht itber die Lebensdauer nach dem Un]ail. 
Sofort tot . . . . . . . . . . . . . . . . .  55 % 
Tod bis zu 1 Stunde . . . . . . . . . . . .  14% 

. . . . . .  3 Stunden . . . . . . . . . . .  12% 

. . . . . .  12 ,, . . .  . . . . . . . .  5% 
24 ,, . . . . . . . . . . .  7% 

,, fiber 24 ,, . . . . . . . . . . .  7 % 

Hieraus geht hervor, clal~ fiber die tt~lfte der Yerunglfiekten nach 
Angabe des Unfallberichtes sofort nach dem Unfall tot warea. Hierbei 
ist zu berfieksiehtigen, dug dies ,,sofort tot"  mit Vorbehalt zu verstehen 
ist, da bis zur Bergung der Leiche immer eine gewisse Zeit vergeht. 
Es sind jedoch auch ~ l l e  darunter, bei denen der Unfall auf dem Platz 
oder an anderer Stelle dureh Augenzeugen beobachtet wurde und bei 
denen ein Uberleben des Unfalles nnr um Minuten in l~rage kommt. 
Jedenfalls ist die Tatsache des Vorhandenseins einer ~ettembolie sehon 
ein Beweis daffir, dab die Herztatigkeit, wenn auch nur ffir eiuige Sehlage 
noch im Gange war. Eine l~ngere Oberlebensdauer fiber 12 Stunden 
war nut bei 19% festzustellen. Dies ist bei ]_~lugunfallen verstiindlich, 
da der Tod in der Mehrzahl der Falle nieht infolge ~'ettembolie eingetreten 
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ist. Nur bei den l~nger fJ~berlebenden gewinnt die Yettembolie an Be- 
deutung. Bei der Zusammensetzung unseres M~terials gelang es, Frfih- 
stadien der Gehirnfettembolie zu erfassen, wie sie bisher nicht bekannt 
geworden sin& Sehon naeh 2 Stunden sind Parenehymver~nderungen 
zu sehen und naeh 24 Stunden kommen sehon abgegrenzte Nekrosen 
in der Rinde vor. Auf diesen Zeitfaktor und die Gegenfiberstellung 
yon m~kroskopisehen und mikroskopisehem Gehirnbefund wurde be- 
sonderer Weft  gelegt. 

Auf eine Auswertung des klinischen Befundes ~v~rde verzichtet, da 
klinische Beobachtungen nur yon Einzelf~llen vorlagen. Es sei jedoch 
auf das freie IntervMl bis zum Auftreten der eerebrMen Erseheinungen 
hingewiesen, s'owie einzelne Befunde wie die Feststellung eines erh6hten 
Liquordruckes in einem Fall. Bei 3 F'~llen wurde ein hoher Temper~tur- 
anstieg, bis 41,4 in einem 1%11, ohne entspreehende Pulswerte beob- 
~ehtet. 

Der mMcroskopische Be]und des Gehirnes. 
Bei der Fettembolie des Gehirnes liegt kein einheitlicher makro- 

skopischer Befund vor. Der einzige Hinweis, der auf das Vorliegen einer 
Fettembolie hindeutet, aber keineswegs ffir sie pathognomoniseh ist, 
besteht in der sog. Purpura cerebri, welche durch die im Verlaufe der 
Gehirnfettembolie auftretenden Ringblutungen der weigen Substanz 
bedingt ist. Gerade unsere ~ l l e  zeigen aber erneut, dab ihr Auftreten 
keineswegs rege]m~gig vorkommt und vor Mlem keinen AnhMt fiber 
die Schwere der ~ettembolie des Gehirns und besonders der Rinden- 
ver~nderungen gibt, die ffir das klinische Bild ausschlaggebend sein 
dfirften. Eher geben sie einen AnhMtspunkt ffir die Dauer der Gehirn- 
fettembolie, da wir sie in unseren Frfihfgllen v611ig vermigten. Diese 
Feststellung steht in Einklang mit den Beobaehtungen yon COLEY, 
ELTING und MARTIN, sowie Yon GRONDAHL, HAEMIG, TOENNIESSEN. 
STRAUSS stellt in seinem ~)-bersichtsreferat lest, dal~ Blutungen in allen 
F/~llen bestanden, bei welehen das Eindringen yon Fet t  mehr als 2 Tage 
zurficklag. Bei zahlreichen F/~llen ist andererseits eine mehr oder weniger 
ausgepr/~gte Purpura in Gestalt symmetriseh angeordneter flohstich- 
artiger Blutungen zu sehen, die vorzugsweise in der weigen Substanz 
und da wieder besonders im BMken~lokMisiert zu sein pflegen. Im 
Kleinhirn sieht man sie mit blogem Auge auch h/~ufig in der Rinde. 
Sie wechseln an Zahl wie an Gr6i~e, sind aber selten fiber Reiskorn- 
gr6Be. Bei unseren F/~llen kann man sehr oft eine Kombination der 
auf Fettembolie zurfickzuffihrenden Ringblutungen mit traumatischen 
Markblutungen feststellen. Gerade in den Frfihf/~llen finden sieh h/~ufig 
lediglich traumatisehe Markblutungen ohne Ringblutungen. Das Bild 
der traumatischen d. h. durch mechanisehe Einwirkung auf das Gehirn 
zustande kommenden Markblutungen ~nlrde zuletzt yon P~T~RS bei 
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der Bearbeitung des makroskopischen Bildes der Gehirnver~nderungen 
naeh Flugzeugabsturz in Verbindung mit der l%ttembolie erwghnt. 
Ein Zusammenhang zwischen Gehirnfettembo]ie und den dort beschrie- 
benen ,,straBenfSrmigen" Markblutungen, besteht jedocti naeh unseren 
Untersuchungen nieht. Sie kommen such moist lokMisiert in Hirn- 
gegenden vor, in deren :Naehbarschaft sich Rindenprellungsherde naeh- 
weisen ]assen. AuBerdem sind die Blutungen oft wesent]ich grSBer 
und stellten bei den uns vorliegenden l~llen richtige kleine Massea- 
oder Kuge]blutnngen dar im Gegensatz zu dem typisehen Bild der 
Ringblutungen beider  Fettembolie. DaB die Entstehung der traumati- 
schen Markblumngen etwa durch das Vorliegen einer pulmonMen Fett- 
embo]ie begfinstigt werden kSnnte, ist unwahrseheinlich, da es sich ja 
bier um eine ganz andere Art der Blutung, wahrscheinlich eine Rhexis- 
blutung handelt. 

Das Auftreten eines Mlgemeinen (3dems des Gehirns wurde ebenfal]s 
bei einigen F~llen beobaehtet. In der Literatur wird im Mlgemeinen 
angegeben, dab die cerebrMe Fettembo]ie nicht mit Hirndruek- 
erscheinungen einhergeht. Lediglieh die Beobaehtung yon R A ~ ,  
der bei cerebrMer Fettembolie eine Sta.uungspapi]le mit prMler Venen- 
fiillung nachweisen konnte und eine Beobaehtung yon l~l~gy, der bei 
einem Fall ErhShung des Liquordruckes fand, sprechen in diesem 
Sinne. im Tierversuch gelang es l~l~y nieht, eine Liquordrueksteigerung 
dutch ~ettembolie hervorzurufen. Nach unseren Beobaehtungen ist 
mit dem gelegentlicheli Auftreten yon Hirndruckerscheinungen im Ver- 
]aufe einer cerebrMen Fettembolie zu rechnen. 

Der mikroslcopische Be/und 1 

Das mikroskopische Bi]d ist gekennzeichnet durch das VorkommeI1 
multipler, fiber grol~e Bezirke ausgebreiteter, meist kleiner Horde und 
die Vielf~ltigkeit des Aussehens der einzelnen Herde. Eine besonclers 
ausgedehnte Verteilung der ,,MottenfrM~herde'~ in Rinde, Mark und 
Stammganglien zeigt die Abb. 1. Man finder in den ausgepr~gten 
F~llen miliare Erweiehungsherde besonders in der t~inde mit odor ohne 
Blutaustritt und besonders im GroBhirnmark perivascul~re Bhltungen 
and typisehe Ringblutungen oft in den verschiedensten Stadien neben- 
einander. AuBerdem sieht man G]iM~nStchen, Gliastrauchwerkbildung 
und stellenweise herdfSrmigen Status spongiosus. Diese Ver~Lnderungen 
k5nnen in allen Hirnteilen beobachtet werden, mit yon Fall zu Fall 
weehsehlder Bevorzugung einzelner Tei le, ohne dab man abet eine 

1 tterrn Prof. HAI, L~I~VOI~D]~, Institut+ffir ttirnforschung z. Zt. Dil]enburg, 
danke ich fiir die liebenswiirdige ~3berlassung der histologischen Pr~parate yon 
5 F~llen mit schwerer Fettembolie des Gehirns, wodurch sich die Zahl dor dieser 
Arbeit zugrunde liegenden F~lle auf 20 erhSht. 
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Pradilektion fiir eine besondere Region mit Sicherheit naehweisen 
kSnnte. Auger diesen herdf6rmigen Ver~nderungen begegnet m~n 
gelegentlich uuch einer mehr diffusen AUsbreitung yon sog. lamin~ren 

A bb ~. 1 (Fa l l  Se. M 378, 41j / thr ig) .  Mul t i p l e  k le ine  N e k r o s e n  i m  1. S t a d i u m  in  l~ inde  
M a r k  u n d  T h a l a m u s  ( , , l~ io t t enf ra l ]he rde" ) .  K u r z e  k l i n i s che  A n g a b e n  u n d  G e h i r n b e f u n d :  
Tod; 2 Tage  n a c h  d e m  Unfa l l ,  Seh&de]bas i sb ruch ,  F r a k t u r  b e i d e r  U n t e r s c h e n k e l .  A m  
T o d e s t a g  B e n o m m e n h e i t ,  T e m p e r a t u r  40,5.  1 k l e ine r  k u p p e n s t ~ i n d i g e r  X i o n t u s i o n s h e r d  

( R i n d e n p r e l l u n g s h e r d ) .  Ce l l o id in sehn i t t ,  l~1assonf/trbung. Vergr .  1 : 1. 

oder pseudolaminaren Ausf~llen. I)urch die bisher vor]iegenden histo- 
pathologischen Untersuchungen des Gehirns (NS.VBi~GE~, WEIWA~N, 
G. Mt~L~R, CAMM~aMEYER, ROSS.~AG~ (F~ll Sch.) sind die Einzel- 
ziige des histologischen Brides ira wesentlichen besehrieben. D~s 
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vielgest~ltige mikroskopische Bild sehon des Einzelfalles filhrte jedoch zu 
Unkl~rheiten in der Deutung der histologischen Befunde. Unser grSBeres 
M~teriul erl~ubte es, mehr ~ls bisher den histop~thologischen Vorg~ng 
besonders in seinen Frfihst~dien zu erfassen. D~bei erschien es zweck- 
m~l~ig, die u um P~renehym n~ch Erweichungsherden 
und Ringblutungen getrennt zu beh~ndeln, wobei besoncterer Wert uuf 
die Durstellung der Erweichungsherde gelegt wurde. 

Erweichungsherde 1 

Die 1925 yon ~T~B~3~G~R ge~tufterte Auff~ssung, d~l~ die cortiealen 
Herde das wesentliehe Substr~t der .cerebrulen Fettembolie darstellen, 
wird dutch unsere Untersuchungen n~chdriicklich best~tigt. ~E~- 
~ t ~ G ~  m~chte als erster auf die Bedeutung der Rindenver~nderungen, 
die yon den friiheren Autoren k~um beachtet wurden, ~ufmerksam. 
Er f~l~te sie ~ls unvollst~ndige Erweiehungen uuf und stellte ihnen'die 
Ver nderungen be1 Luftembohe~ ~Is, Ko~gul~tlonsnekrosen~ gge enuber 
Infolge der verschledenen F~ssung des Begrfffes Ko~gulatmnsnekrose 
und Kolliqugtionsnekrose sind bei der Deutung der histologischen 
Befunde Unklarheiten ~ufgetreten. M~LLs,~ und BOD~CHT~L betonen 
s chon mit l~echt, dal~ fiir die Beurteilung deg histologischen Bildes 
d~s Prozel~st~dium yon Dedeutung sei. N~ch SPATZ wird bei der Er- 
weichung im ~llgemeinen zun~chst in, met ein Stadium der Ko~gul~tions- 
nekrose durchl~ufen. Ihm folgt wenn nicht ,,D~uernekrose" eintritt 
d~s durch die KSrnchenzelle ch~rskterisierte Resorptionsst~dium, d~s 
mit der Kolliqu~tionsnekrose SS~En~YE~s identisch ist. Im End- 
stadium tritt die bindegewebige oder gliSse Substitution hervor. Im 
folgenden sollen die mf~0skopischen Vergnderungen n~ch dem yon 
SPA~z (1939) ffir die Erweiehung vorgeschl~genen Schemg eingeteilt 
werden. Wie s chon S~'ATz hervorhebt, liegen bei den kleinen.Erweichungs- 
herden besondere Verhgltnisse vor. Besonders d~s Endst~dium sieht 
hier ~nders uus ~ls bei den mittelgrol~en und gro[ten He,den; w~hrend 
bei diesen ein lockeres bindegewebiges ~etzwerk zurfickbleibt, dessen 
M~schen Liquor enthulten, tritt bei der Substitution kleiner Herde die 
Gli~ st~rk hervor (~ssn). Dei der eerebr~len Fettembolie finder nmn 
nun oft Herde yon verschiedenen St~dien nebenein~nder liegen. Eine 
weitere Komplikution tritt d~durch uuf, d~[t neben der vollstgndigen 
~ekrose, die durch den Untergung ~ller Gewebsbestundteile gekenn- 
zeichnet ist offenb~r infolge geringeren Grades 5rtlichen S~uer~ 
stoffm~nge]s ~uch unvolIstiindige Nekrosen vorkommen, d. h. tterde, 
in denen nur die besonders sauerstoffempfindlichen parenchymatSsen 

~ber den mikroskopischen Befund der Erweichungsherde wurde ~nl~Blich 
der Besprechung der deutschen Pathologen in Breslau Juni 1944 berichtet. 
ReL Zbl. Path. 8~, 67 (1945). 
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Gewebsbestaiidteile, da.s sind die Nervenzellen lind Nervenfa.sern, ab- 
sterben, w~hrend nieht nur die Gef~Be sondern a.ueh die Glia. erha.lteii 
bleiben. Es tr i t t  Mso eine groBe Vielgesta.ltigkeit der Bilder auf, die 
sieh uiiseres Eraehteiis aber aus dem versehiedeiien Grad des Sauer- 
stoffma.ngels, a.us der GrSBe des jeweils dureh einen Fettembolus aus- 
gesehMteten Gebietes sowie a.us dem Yerla.uf in Seh/iben erkl~ren lggt. 

1. Das erste Stadium, die Nekrose, ist gekeniizeiehnet dutch regres- 
sive Ver~iideruiigen. In der ersten Entwieklung der Nekrose sieht 

Abb.  2 (Fall  Schw. Luk .  101/41, 20j~hrig).  Kle ine  Nekrose  in den u n t e r e n  R inden-  
s ch i eh t en  aus  d e m  S t i r n l a p p e n  i m  1. S t a d i u m .  K u r z e  kl inische A n g a b e n  u n d  Gehirn-  
be fund :  Tod  2~ S t u n d e n  n a c h  Flugunfa l l .  Mult iple  F r a k t u r e n ,  kliniscl~ ke ine  
w e i t e r e n  A n g a b e n .  A m  Gehi rn  m a k r o s k o g i s e h  K o n t u s i o n s h e r d e  u n d  suba raehno ida l e  
B l u t u n g e n .  T r a u m a t i s c h e  M a r k b l u t u n g e n .  Ke ine  R i n g b l u t u n g e n .  Ce] lo id inschni t t  

H ~ m a t o x y l i n - E o s i n - F ~ r b u n g .  Vergr .  100 x .  

man meist periwseul~r gelegene t I e r d e ,  d ie  dureh ihre schleehtere 
F~rbbarkeit auffallen. Sie sind durehweg klein, wenii sie a.ueh in der 
Aiisdehnuiig weehselii uiid sie bevorzugen die mnittleren und niiteren 
Rindensehiehten (Abb. 2 and 3). In der Ma.rksubsta.nz sind sie in diesem 
Sta.dium seltener. Bei einem grogeii Teil dieser Herde sind die Blut- 
gefgge im eingebetteten Prgpa.raf leer und zeigen eine weite Liehtung, 
die Ausspa.rung des dutch die Alkoholbehandlung versehwundenen Fett-  
tropfens. Im Fet tprgparat  ist erkeiinba.r, dag die I-Ierde voii fett- 
gefiillten Meinen Rindengefiil3en a.bhgngen. Ein Zusa.mmenha.ng Init 
meist mehrereii verschlossenen GefgBen dieser Art  ist in der Regel 
festzustellen. ])a.s Auftregeii der ersten Herde wurde naeh 2 Stunden 
beoba.ehtet, IIaeh 24 Stuiiden waren bereits dureh eine Demarkations- 
linie abgegrenzte Nekrosen zu sehen. Die Nervenzellen im Bereieh 
tier Herde sind sehon bald zum Teil nieht mehr zu sehen, die noeh 
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vorhandenen zeigen sehwere regressive Veri~nderungen, meist im Sinne 
der ischi~mischen Ze]lveri~nderung.. Die NIssT,-Sehollen sind nieht mehr 
dargeste]lt, der gesehrumpfte Kern zeigt Kernwandhyperehromatose 
oder ist nicht mehr f/~rbbar. Anstelle des Nueleolus sieht man deutlich 
eine b]asse Aussparung. Die Gliaelemente sind ebenfalls gesehwunden 
oder zeigen Kernzerfal], Pyknose oder K~ryolyse. Am Rand der I-Ierde 
sind die Nervenzel]en noch bis in die weitere Umgebung deutlich 

A b b .  3. (Der  g le iche  FM1 wie  A b b .  2.) , , R i n g f S r m i g e "  N e k r o s e  i n  d e n  un~eren  R i n d e n -  
s c h i c h t e n ,  S t i r n h i r n .  1 A u s p a r u n g  des d u r c h  die E i n b e t ~ u n g  h e r a u s g e l S s t e n  
:Fe t i embolus .  C e i l o i d i n s c h n i t t ,  H ~ m a t o x y l i n - E o s i n - F ~ r b u n g .  Ve rg r .  100 •  

geseh~digt nnd zeigen Sehrumpfungse-rseheinungen nnd Inkrustation der 
Golginetze (Abb. 4). Bei tier Massonf~rbung sieht man an Kern nnd 
aueh am Plasma dieser ~ervenzellen einen deutlichen Farbumsehlag. 
Die Gef~l~e innerhalb der Herde sind in diesem Stadium ebenfalls an 
den regressiven Erseheinungen beteiligt. Die Capill~rendothelien zeigen 
ge~nderte F~rbbarkeit und Kernzerfallserscheinungen bis zur roll- 
st~ndigen AuflSsung yon Kern und Ze]le. In grSl~eren Herden kann 
sieh die Gef~Bw~nd vollst~ndig ~uflSsen, verbunden mit kleinen Blutun- 
gen in die Umgebung, in anderen sieht man einen Fibrinsfern um das 
gesch~digte Gef~13. Diese Gef~13seh~digung, zweifellos infolge Er- 
n~hrungsstSrung dureh den Fettembolus hervorgerufen, ffihrt zu einer 
i~mderung der Gef~permeabilit~t. B~o~A~ hu~ experimentell dureh 
Farbstoffpassage bei Mikroembolien die Aufhebung der Blur-Him- 
sehranke eindrueksvoll n~ehgewiesen. Infolge dieser erhShten Durch- 
l~ssigkeit kommt es je nach dem Grade der Seh~digung zu Plasma-, 
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Fibrin- oder Blutaustritten. In den meisten Herden, besonders den 
kleineren, diirfte es wohl nur zum Plasmaaustritt und zu einer serSsen 
Dur?htr~nkung des Grundgewebes kommen. Bei zahlreichen dieser 
Herde hat man ngmlich im mikroskopischen Pr~parat das Bild einer 
deutlichen Verdr~ngung der Umgebung vor sich. Diese Verdr~ngung 
dtirfte besonders durch das 0dem infolge Plasmapassage zu erkl~ren 

Abb.  4. (Ausschnil: t  aus  Abb.  3.) , , I n k r u s t a t i o n  der  Go lg ine t ze"  a n  den Nervenze l l en  
innerha lb  der  Nekrose .  

sein. In den Herden ]a.ssen sich auch regelm~$ig vereinzelte po!ymorph- 
kernige Leukocyten nachweisen. Schon nach 24 Stunden ist bei zahl- 
reichen Herden eine deutliche Demarkation dutch eine ,,Liickenzone" 
( S P A T Z )  ZU beobachten, wodurch eine Ringform der Herde zustande- 
kommt (Abb. 3). Innerhalb des Ringes erscheint alas Parenchym manch- 
real nnver/indert. Zwischen dem ausgeprggten Bild des Unterganges 
sgmtlicher Gewebsbestandteile in den Herden bis zur Schgdigung nut 
des funktionstragenden Parenchyms im Sinne der unvollstdndigen 
Ne/srose, sieht man bile 13berggnge. In der Marksubstanz linden sich 
ebenfalls l~tngliche oder runde zum Tell unregelmgl~ig gestaltete tterde, 
in denen die Markscheiden Auftreit~ungen oder grol~wabige Umwandlung 
ihrer Struktur erkennen lassen. Im BI~;nscKowsKY-Prgparat "linden 
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sieh Auftreibungen der Aehsenzylinder. Diese ftir das Groghirn be- 
sehriebenen Ver/~nderungen finden sieh in gleicher Weise, nur in weehseln- 
dem Grade aueh in den iibrigen Hirnteilen. 

2. Das zweite Stadium, die Resorptionsphase, ist eharakterisier~ 
durch das Auftreten progressiver Ver~nderungen an den Elementen 
des Sttitzgewebes, wobei es zur Bildung "con FettkSrnehenzellen kommt. 
W~hrend bei groBen Erweichungsherden naeh der Darstellung yon 
SrATZ die Proliferation und KSrnchenzellbildung yon kleinen Gef~iBen 
der Randzonen au.sgeht, ist bei den kleinen Herden der Fettembolie 
vie]faeh schon die Glia imstande, die Resorption des nekrotischen 
Materials zu bew~ltigen. Hieran ist nieht nur die Glia der Randgebiete 
beteiligt, sondern aueh im Nekroseherd selber seheint sieh ein TeiI 
der Gliazellen wieder erholen zu kSnnen, um an der progredienten 
Umwandlung teilzunehmen. Aueh fiihrt hier die Aufnahme der Lipoide 
und des Blutfarbstoffes nicht immer zur Ausbildung freier KSrnehen- 
zellen, sondern entsprechend dem geringen Angebot an ZerfallsmateriaI 
geniigt oft schon der Bog. fixe Abbau ira. Sinne SPIEL~EY~,RS. Unter  
den verschiedenen Typen der Glia sind es zweifellos in erster Linie 
die an ihrer langgestreckten Form erkennbaren HORT~,GAsehen Zellen, 
welche Zerfallsstoffe resorbieren und abbauen; im N~,~slb ld treteri 
sie zum Tell a]s St~behenzellen, zum Tell als Sehlauch- und Kammer- 
zellen (SPI~LM~:g~R) hervor. Bei den grSBeren Herden sieht man zu 
Beginn des zweiten Stadiums eine wallartige Randbildung der ge- 
wueherten Gliaze]len (Abb. 5). Bei den kleineren Harden fiillt die 
GHawucherung den ganzen Herd aus, der jetzt  etwas eingesunken 
erseheint. AuBerdem finden sich in l%inde und Mark zahlreiche peri- 
vaseul~re GliaknStehen, als Reaktion auf das ausgetretene Plasma und 
die Gewebssch/~digung. Wenn anch bei diesen kleinen Herden die 
Proliferation der Gliazellen meist im Vordergrund steht, so kann man 
doeh aueh an Gef~Bwandelementen kleiner Gef~Be und Capillaren an 
den Herdrgndern oftmals Wueherungserseheinungen wahrnehmen. Im 
l%ttbild sieht man sehon sehr bald feintropfige Fettspeieherung in den 
Endothelzellen solcher Capillaren und in Ianggestreekten Ze]len, welche 
der Wandung auBen anliegen. Zum Teil s tammt dieses l~ett sieher 
aus dem embolisierten Fett,  denn MERIWETtIEI% WILSON und TAYLOR 
sahen naeh Injektion yon mit Scharlaehrot gef~rbtem Fet t  im Tier- 
versueh bereits naeh 4 Stunden Speicherung in der Mikroglia um die 
emboliseh versehlossenen Gef~Be. Bei einem unserer F/~lle beobachteten 
wir eine Verfettung yon Gliakernen, yon meist herdf6rmig gruppierten 
Gliazellen, ohne dal3 eine sichere Beziehung zu emboliseh verschlossenen 
Gef/~Ben naehzuweisen gewesen w~re. Ob diese Kernverfettung auf 
die Fettembolie zurtickzufiihren ist, fftul~ zungchst often bleiben. Keine 
Beziehllngen zu den  Herden haben perivascul~re Ansammlungen yon 
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FettkSrnchenzellen um etwas grSf~ere Gefi~13e, besonders auch im Mark. 
Sie finden sich auch bei Verletzten, die nur ganz kurz iiberlebt haben, 
und stehen in keiner Beziehung zur ]~ettembolie. 

Einen besonderen Typus der Gliawucherung stellt die sog. Glia- 
strauchwer]cbildung dar, die besonders im Ammonshorn und in der 
Molekularschicht der Kleinhirnrinde zu beobach ten  ist. I m  ersten 

Abb.  5 (Fall  Bi. Luk .  654/11, 20j~hrig).  N e k r o s e h e r d  der  R inde  im 2. S t a d i u  m m i t  
deu t l i che r  R a n d w a l l b i l d u n g  yon  Gliazellen,  Pa r Je t a l l appen .  K u r z e  kl in ische A n g a b e n  
u n d  G e h i r n b e f u n d :  Tod  4 T a g e  nach  Flugunfa] l ,  F r a k t u r e n  des U n t e r a r m e s  u n d  U n t e r -  
schenkcls .  Bewut~tsein bis ku rz  v o r  d e m  Tode  e rha l t en .  A m  Gehi rn  makroskop i s ch  
kcine s icheren B l u t u n g e n  im Mark.  Mikroskopisch:  Zahl re iche  Nekrosen  in Rinde ,  Mark  

u n d  S t a m m g a n g l i e n .  Mul t ip le  R i n g b l u t u n g e n  i m  Kle inh i rn .  

Stadium sieht man an entspreehenden Stellen auch wieder kleine meist 
unvollkommene Nekrosen und Blutungen in Abh~ngigkeit yon embo- 
lisch verschlossenen C~pill~ren (Abb. 6). Bei der Wucherung And wieder 
im wesentlichen HO~TEGAsche Gliazellen beteiligt. 

3. D~s dritte Stadium konnten wir nur bei einzelnen F~llen und da 
meist im Beginn be0bachten. Die Ar t  unseres M~teriales brachte es 
mit  sich, d ~  wir vorwiegend Friihstadien zu Gesicht bekamen. Die 
l~ngste (J-berlebensdauer war 11 Tage, in einem Fall. Hier und bei 
zwei weiteren F~llen war im HonzER-Pri~parat schon eine deutliche 
Gliafaserbildung zu sehen. Die Ar t  des Ausganges und die Zeit in der 
er sich vollzieht, ist unabh~ngig yon der Gr5Be der Herde und dem 
Gr~'d der Schi~digung. Die ganz kleinen Herde werden vermutlieh 
fast spurlos ausheilen, w~hrend die etwas grSfieren zu Glianarben 
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ffihren. Bei den grSBeren Rindenherden ist auch die Entstehung yon 
sog. Plaques fibromyeliniques (C. VOGT), Harben mit Regeneration yon 
Markfasern (SPATZ, 1930) mSg]ich. Bei den Herden an der Rinden- 
markgrenze besonders sieht man wie auch bei den Markherden selbst, 
ein Erhaltenb]eiben der spongiSsen Struktur, die w~hrend der ()dem- 
bildung im ersten Stadium auftritt.  Bei einem der gltesten Fglle 
(8 Tage) land  sieh ein soleher lokaler ,,Status spongiosus" mit  gleieh- 
zeitiger Gliawuehernng (Abb. 7). 

Abb.  6. (Der gleiche Fal l  wie Abb.  5.) Verschln~ zahlreicher  Capi l laren in tier lV[olekular- 
schich~ tier Kle inh i rn r inde  mi t  Fe t t ,  l inks A n s c h n i t t  einer R ingb ]u tung .  S u d a n f a r b u n g .  

Ringblutungen. 
])as mikroskopisehe Bild der Ringblutungen ist so gut bekannt, 

dal~ sieh eine ausffihrlichere Beschreibung eri~brigt. Die Ringblutungen 
zeigen auch jc nach dem Alter verschiedenes Aussehen. Zun~chst 
finder sich in der Umgebung eines versehlossenen Gef~es  eine kleine 
Hekrosezone und Fibrinaustri t t  aus dem Gef~.B. Um die Hekrose legt 
sich dann scha]en- odor mantelartig die Blutung. Dies ist das charak- 
teristische Bild des ersten Stadiums. Danaeh kommt as zu einer Glia- 
wucherung und zwar am Rande der Hekrose. Die Blutung ~drd resor- 
biert;  es treten Fett-  und Pigmentk6rnchen in dan Gliazellen auf. In  
eincr weiteren Phase sieht man eine sehr starke Gliawallbi]dung, die 
Herde haben die ,,G~nseblfimchenform" (DffRc~:) erreieht. In dieser 
Form kSnnen die Herde offenbar lgngere Zeit bestehen bleiben (SPIEL- 
~]~yE~), fiber ihren endgfiltigen Ausgang kann an Hand unseres Mate- 
riales nichts gesagt warden. 
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Die diffusen lamingren oder pseudolamingren Ausf/~lle sowie aus- 
gebreitete iseh/~mische Zellver~nderungen in der Rinde sin'd nicht eharal~- 
teristiseh fiir die Gehirnfettembolie, sondern sind wahrscheinlieh Folge- 
zust/~nde Mlgemeiner Kreislaufst6rungen und sollen hier nieht weiter 
erSrtert werden. 

Abb.  7 (Fall  Do M 38, 28jtthrig). H e r d f 6 r m i g e r  S ta tus  spongiosus  m i t  G l i a w u c h e r u n g  
i m  2 . - -3 .  S t a d i u m  eines k le inen E rwo ichungshc rdes  an  tier R i n d e n m a r k g r e n z e .  K u r z e  
kl inische A n g a b e n  lind G e h i r n b e f u n d :  A u f t r e t e n  der  cerebra len  E r s c h e i n u n g e n  6 Tage  
v o r  d e m  Tode.  Geschlossene F r a k t u r  des Un te r schenke l s .  T c m p e r a t u r a n s t i e g  ohne  
t~ulsbeschleunigung.  A m  Gehi rn  keine s ichcrcn  M a r k b h t u n g e n ,  Mikroskopisch:  Mul- 
t iple E r w e i c k u n g s h e r d e  in ]ginde und  Mark  im 2 . - -3 .  S t a d i u m .  R i n g b l u t u n g e n  i m  

gle iehen S t a d i u m .  A m 6 b o i d e  Glia und Sehwel lung  der  Ol igodcndrogl ia  ( 0dem) .  

Zur Genese der mikroskopischen Veriinderungen. 

Das reich]iche Material gestattete uns den Ablauf des histopatho- 
logischen Vorganges in Stadien zu verfolgen, wobei wit den Erweichungs- 
herden in der l~inde besondere Aufmerksamkeit zuwandten. Unsere 
Stadieneinteilung ist ein Schema, das zur Verst~.ndigung dient; in 
Wirk]ichkeit gibt es fliegende (%erg~tnge zwischen den einzelnen Phasen. 
Man kann auch wie schon ges~gt, im einzelnen Full verschiedene 
Stadien nebeneinander beobachten. Au[terdem zeigt sogar im einzelnen 
Herd manchmM z.B. die Glia schon Wucherungserscheinungen, w~ihrend 
die Nervenzeilen noch im ZerfM1 begriffen sind oder die Capillarendo- 
thelien zeigen bereits Proliferationserscheinungen und Glia sowie Nerven- 
zellen befinden sich noeh ira Absterben. Gerade bei den kleinen I-Ierden 
wird man diese ~bergangsbilder naturgemi~B noch haufiger finden Ms 
bei den groBen Herden. Es kommt bei diesen kleinen Herden sehr viel 

Virchows Archly. Bd. 315. 33 



4 94 ~VILHELI~[ KRs : 

raseher zur Resorption nnd Reparation. ~hnliehe Verh~ltnisse liegen 
bei den kleinen Herden der ,,Gr~nul~tren Atrophie der Grol~hirnrinde", 
meist infolge Thromboendangitis obliter~ns (WI~IWART~-B~RG~Rsche 
Krankheit ,  LIND~BERG und SPATz), vor, wobei die kleinen Ausf~lle 
im Endstadinm ebenfalls durch gliSse ~Narben snbstituiert werden. 
Doch gibt es hier Untersehiede: bei der eerebralen Form der WI~I- 
WART~R-Bi~G~Rschen Krankheit  sind weniger die C~pi!laren des Ge- 
hirns als die kleinen Arterien~ste in den dariiber liegenden weiehen 
Ji~uten befallen, so dal~ die ~erde,  auch als ,,perivascul~ire Gliosen" 
(ALzHEIM~R) bezeichnet, durehschnittlieh etwas grSl~er sind als die- 
jenigen bei der Fettembolie. l%rner handelt  es sieh dort nieht um einen 
embolischen, sondern um einen thrombotischen Gef~l~verschlul~, der 
die Endstreeke der groBen intrameningealen Gef~l~ste (z. B. der Arteria 
cerebri media und posterior) bevorzugt. Dutch den letzteren Umstand 
wird es bewirkt, dal3 die Herde der granul~ren Atrophie eine bestimmte 
pr~dilektive Verteilung h~ben. Bei der Fettembolie dagegen linden 
sieh keine Besonderheiten in der topographischen Yerteilung. Ausschlag- 
gebend ist die Tatsaehe, dal~ die Gef~Bverschliisse bier vorwiegend 
im Capillargebiet sitzen und hier ist wiederum bevorzugt d ie  graue 
Substanz mit ihrem ausgedehnten Capillarnetz, in dem offenbar giinstige 
Bedingungen fiir ein Liegenbleiben des Fettes bestehen. Die Ent- 
stehung der Parenchymseh~den ist ~on ~-erschiedenen F~ktoren ab- 
h~ngig. Zun~tehst spielt eine wesentliehe Rolle die Anzahl der ver- 
schlossenen Capillaren. Weiter spielt eine Rolle die Angioarehitektonik 
des Gehirnteiles, in dem die verschlossenen Capillaren liegen. Es gibt 
Stellen, an denen regelm~l~ig den verschlossenen Gef~13en aueh ein 
Herd entspricht. Andernorts sieht man zahlreiche verseh]ossene Gef~l~e, 
ohne dal~ eine Reaktion am Gewebe zu erkennen w~re, eine Feststellung, 
die aueh schon ~ v ~ f f ~ G ~  maehte. Anl~er dem Grade der Fettembolie 
sind noch andere Faktoren fiir das Zustandekommen der Gewebs- 
seh~den bestimmend. Es sind dies sowohl die KreislaufYerh~ltnisse 
der termin~len Strombahn als besonders die an dieser sieh abspielenden 
funktionellen StSrungen, Spasmen und Stasen, die durch eine gleich- 
zeitige Verletzung des Gehirnes in ihrer Auswirkung verst~rkt sein 
kSnnen. Weiter kommt noeh hinzu, dal~ man bei vielen ~ l l e n  mit 
einer Embolisierung in Sehtiben zu rechnen hat, wodureh das Neben- 
einander verschiedener Stadien erklgrt werden kann. Das kliniseh zu 
beobaehtende freie Intervall  bis zum Auftreten der eerebralen Er- 
scheinungen steht damit in Einklang, ~-enn man annimmt, dab zun~ehst 
infolge des geringen Grades der Fettembolie keine Gewebssehgden auf- 
treten und erst dureh weitere Verlegung yon Anastomosen die lokale 
KreislaufstSrung znstande kommt. Leiehte Grade yon Fettembolie 
kSnnen sicher sowohl im Gehirn wie aueh in der Lunge vertragen werden, 
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da naoh nnseren Befunden sonst mit  einer viel h6heren Zahl yon Todes- 
fgllen infolge Fettembolie zu reehnen wgre. Es g i b t  nun Gehirnteile, 
die aueh bei der Fettembolie besonders raseh Parenchymschgden er- 
kennen lsssen und zwar sind dies besondel:s dss Ammonshorn, der 
2guoleus dentstus und die Oliven. Die Tatsaohe der besonderen Anfgllig- 
keit dieser Gegenden bei Kreislanfst~Srungen ist j a  Mlgemein bekannt  
( S P i ~ L ~ e ,  8GHOLZ u. a.). 

Eine bisher bei dem mikroskopischen Bild der Fettembolie nieht 
beksnnte  I?orm der Erweiehungsherde stellen die ring/Srmigen Nelsrosen 
im ersten Stadium dar (Abb. 3). Bei diesen etwa 24 Stunden Mten 
i-Ierden umsohlieBt eine ringf6rmige ,,Liiekenzone" (St'ATZ) die lYekrose, 
an der selbst noeh keine morphologisehen MerkmMe des Gewebs- 
untergsnges siehtbar zu sein brauchen. Ganz entsprechende t Ierde 
werden yon HUL~Q*0-IST (194~2) bei Carotisthrombose mit  kleinen Embo- 
lien besehrieben (Abb. ~ u. 5). Sehr bemerkenswert  ist welter die 
Tsts~che, dM~ sogar bei Mlgemeinem Sauerstoffmangel im Tierversueh 
herdf6rmige Vergnderungen am Parenehylzq veto gleiehen Charakter 
beob~ehtet  we~rden (AL~MAXZ~ und SC~rBOT~E 1942). ALT~A~Z~ ~ und 
Sc~unoTJ~ erklgren die Form dieser I terde durch die fermentative 
Einwirkung der Gewebss~fte veto Rande her. Diese Deutung des 
Siohtbarwerdens der Nekrose veto Rande her, wird m6glicherweise 
such fiir die gr/51~eren I-Ierde bei der Fettembolie zutreffen, wghrend 
sie bei den kleineren I terden unwahrseheinlieh ist. Wir glauben viel- 
mehr, dab die 1Ringform dutch die ,,Liiekenzone" verursacht ist, die 
wit auf ein zuerst am lgande der .Nekrose auftretendes 0dem des Gewebes 
zuriickfiihren. Die~e ,,Liiekenzone" bleibt auch bei gr6Beren Er- 
weiehungsherden Ms Demarkationslinie dentlieh nachweisbsr, wenn die 
Igekrose bereits yell susgebildet ist. Sie stellt somit unseres Erschtens 
keinen Beweis ffir einen Abbau veto Rande her dar. Das Vorkommen 
ganz entsprechender Herde such beim Mlgemeinen Ssuerstoffmangel 
weist suf die Bedeutung yon Zirkulationsst6rungen, die durch die 
verschiedenen Ursaehen ausgel~Sst, zu dem gleichen morphologisehen 
Bilde fiihren k6nnen. Wie bereits bei der ~rage der lamingren nnd 
pseudolamingren Ausfglle erwghnt, sind diese Vergnderungen aber nicht 
ehsrakteristisch fiir die cerebrMe l~ettembolie und sollen hier nicht 
welter behandelt  werden ~. I m  tibrigen ist W~I~A~N zuzustimmen, 

" ~ , ~  . .  . 

dab fiir das Zustandekommen der Gewebsschadlgungen das Zussmmen- 
wirken mehrerer F~ktoren in einer Konstellation (T~sD~noo) erforder- 
lieh isL wobei die Wirkung des einzelnen Faktors  nieht mit  Sieherheit 
zu best immen ist. 

Inzwischen erschien eine einschlggige Arbeit von LIS~nOTr tta~Ts.~: 
,,13bet Zirkulationsst6rungen des ZentrMnervensystems bei experimenteller Fett- 
und Luftembolie", auf die verwiesen sei. Virchows Arch. g14, 213 (1947). 

33* 
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Das gilt bes0nders auch fiir die Genese der Ringblutungen. Blutungen 
aus den Gef~tlten innerhMb der Nekroseherde oder um ein geseh~idigtes 
Gef~8 linden ihre Erkl~trung in der lokMen Gef~13sch~digung. Eine 
derartige Gef~l~sch~digung ist auch fiir die R'ingblutung Voraussetzung. 
Diese kommen bei den verschieden~rtigsten Erkrankungen vor; an die 
Kampfg~svergiftung, den SMvarsanschaden und die perniciSse Ans 
sei erinnert, um nur einiges herauszugreifen, l~tir dus Zustundekommen 
der typisehen Ringblutungen mtissen offenb~r besondere Verh~tltnisse 
vorliegen. Es ist auffMlend, d~B in unseren F~llen typische perivascul/~re 
Nekrosen ohne Blutungen neben Ringblutungen zu beob~chten sind, 
woftir nur die Auff~ssung eines schubweisen Verlaufes und somit ver- 
schiedenen Alters der Herde eine Erkl~rung geben kSnnte. Weiterhin 
ist bemerkenswert, dal~ sie in der Grol~hirnrinde selten vorkommen, 
w~hrend sie bei manchen F~llen in der Kleinhirnrinde besonders 
h-~ufig sind. 

Die morphologische Untersuehung zeigt Mso, dal3 ftir das Zustande- 
kommen der Gewebsseh~den bei ]okalem S~uerstoffmangel im Gehirn 
wie er bei der Fett-  und Luftembolie vorliegt, noch zahlreiehe, uns 
bisher unbekannte F~ktoren eine Rolle spielen. Vielleicht ftihrt die 
physiologische Untersuchung auf diesem Gebiet zu weiteren Ergebnissen. 
Die lokMen KreislaufstSrungen des Gehirns infolge Luft- und Fett-  
embo]ie sind ju besonders gut der experimentel]en Untersuehung zu- 
g~nglieh (BoDv, C~T~L, M~LLE~, VI~LAaET und CACHE~A, B~OMAN, 

Dus l~linische Bild:findet dutch den an~tomisehen Gehirnbehmd 
eine gewisse Aufkl~rung. Beziiglieh des Zus~mmenhanges unklarer 
Sehoekzust~nde mit der Fettembolie sei uuf die Untersuehungen yon 
S~G~C~D yerwieseu. An die ~ettembolie des Gehirns ist bei manchen 
F~llen yon tSdlicher I-Iirnverletzung ohne entspreehenden an~tomisehen 
Befund einer Kontusion zu denken, wobei zu beriieksiehtigen ist, d~] 
d~s makroskopisehe Bild der Hirnpurpur~ dabei 5fter fehlen k~nn. Auf 
Grund des vorliegenden ~ateriales ist get ,de bei Flugunf~llen mit 
einem h~ufigeren Auftreten der eerebrMen Fettembolie zu rechnen, so 
dM~ man bei unkl~ren Beschwerden yon seiten des Gehirnes ~uch eine 
durehgemuehte Gehirnfettembolie in Betracht ziehen sollte. Ent-  
spreehende Beob~ehtungen liegen bereits vor (M~K~, S~BO u. a.). 
Die genaue Kenntnis des histologisehen Bitdes der eerebrMen Fett-  
embolie erscheint in diesem Zusarnmenhang besonders yon praktiseher 
Bedeutung. 

Zusammen/as~ung. 
1. Bei der Sektion yon 200 Verletzten bei Flugunf~llen konnte in 

31% eine Lungenfettembolie verschiedenen Grades festgestellt werden. 
Von :F~llen mit Lungenfettembolie zeigten 25% das Bild der Gehirn- 
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fe t tembol ie .  Die re la t ive  Hguf igke i t  der  F e t t e m b o l i e  be im F lugunfa l l  
wird  in ers ter  Linie  mi t  dem hgufigen Vorkommen  mul t ip l e r  F r a k t u r e n  
in Z t l sammenhang  gebraeht .  Obwohl bei  d iesem Beobach tungsgu t  der  
Tod sofort  oder  spi i tes tens  1t  Tage  nach  dem Unfa l l  e inge t re ten  war, 
muB a,ueh bei  lgnger  {}berlebenden mi t  dem Vorl iegen yon  Gehi rnfe t t -  
embol iegereehne t  werden.  

2. Makroskopiseh  is t  m a n c h m a l  das  Bi ld  der  H i r n p u r p u r a  des Grog-  
h i rnmarkes  sehr auffgllig, doeh i s t  dieses n ieh t  ffir Gehi rnfe t tembol ie  
pa thognomoni sch  und  k a n n  i n d e n  ers ten  S tad ien  ganz fehlen. Die dureh  
F e t t e m b o l i e  hervorgerufenen  Markb lu tnngen  kSnnen yon  den unmi t t e l -  
ba r  t r a n m a t i s e h  bed ing ten  Markb lu tungen  unte rsch ieden  werden.  

3. Mikroskopisch  en tspreehen  der  H i r n p u r p u r a  typ i sche  Ring-  
b lu tnngen  mi t  zen t ra le r  per iwscul~irer  N'ekrose, die im Kle inh i rn  much 
in der  R i n d e  vo rkommen .  

4. Besonderer  W e r t  wird  auf  die kle inen,  nml t ip len  Erweiehungs-  
herde  gelegt,  welehe wahl los  fiber die graue Subs tanz  des Grol3hirns 
ausgebre i t e t  s ind.  Das Mate r ia l  yon  20 mikroskopiseh  un te r such ten  
Fg l l en  yon  Geh i rn f e t t embo l i e  h a t  es ges t~ t te t ,  diese Herdehen  in ver-  
schiedenen Stadien ,  yon  vo l ]kommener  bzw. unvo] lkommener  ~Tekrose 
bis zur Aushe i lung  in k le inen gliSsen Na rben  zu verfolgen.  Die H e r d e  
en tsprechen  dem 6r t l ichen Sauers tof fmangel  in Versorgungsgebie ten  
embol isch  vers topf te r  Capi l laren,  doeh miissen dabe i  such  noch andere  
F a k t o r e n  h inzu t re ten .  Hinweise  auf  einen sehubweisen  Verlauf  liegen.vor. 

5. Die F e t t e m b o ] i e  des Gehirns  k a n n  manche  unk la ren  cerebra len  
Ersche innngen  kl~,ren, die  nach  ei, nem fl:eien In t e rva l t  auf  eine Ver- 
le tzung folgen. Diagnos t i seh  und  the rapeu t i s ch  b le iben  noch viele  
F r a g e n  often. 
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