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Fat Embolism of the Lungs as the Cause of Death. 
Etiology, Pathogenesis and Reasoning 

Summary. A comprehensive survey is given of the most important theories of 
etiology, pathogenesis and pathophysiology of pulmonary fat embolism. Autopsy 
and microscopic examinations were performed on 26 corpses with different causes 
of death. The total contents of fat of the lungs was analyzed by chloroform 
extraction. Death due to pulmonary fat embolism was diagnosed in three cases. 
In those with whole fat contents of about 20 g or more the histological degree was 
equivalent to occlusion of half of all vessels. The histological feature resembled 
that of shock; hemorrhage and microthrombosis were regular findings. The func- 
tional and morphological relationships with shock are discussed. It is concluded 
that, at least in the initial stage, fat embolism is due to mechanical injury. This 
mechanism is possibly altered or enhanced by biochemical changes in later phases. 
Pulmonary fat embolism is a disease which may cause death if mechanical, toxic 
and shock-inducing effects lead to insufficiency of the cardio-respiratory system. 
In forensic cases death due to fat embolism should be diagnosed only after ex- 
clusion of other lethal factors. Posttraumatic cases often show competition with 
shock due to hemorrhage. It is important to relate the degree of fat embolism to 
preexisting diseases. 

Zusammenfassung. Darstellung der Literatur zur Atiologie, Pathogenese und Patho- 
physiologie der Fettembolie. Die Pathomorphologie der pulmonalen Fettembolie 
zeigt Ahnlichkeiten mit jener der Schocklunge. Besonders die wechselwirkenden 
Faktoren zwischen Fettembolie und Schock werden er6rtert. Die Wirkungen der 
pulmonalen Fettembolie werden unterteilt in: mechanische, toxische und Schock- 
induzierende Wirkungskomponenten. Verfasser kommen zu der Ansicht, da6 die 
pulmonale Fettembolie ein eigenst/indiges Krankheitsgeschehen darstellt. Es wer- 
den 26 Todesf~ille mit und ohne Fettembolie untersucht. Die Fettembolie wird 
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morphologisch und gravimetrisch quantifiziert. Bei geringen Graden der Fett- 
embolie besteht eine schlechte Korrelation zwischen mikromorphologischem Grad 
und gravimetrischem Ergebnis. Bei hohem Grad der Fettembolie besteht schein- 
bar eine engere Korrelation. Zus~tzlich finden sich bei hohen Fettemboliegraden 
Mikrohamorrhagien, Mikrothromben. 
Die todesurs~ichliche Bedeutung der pulm~nalen Fettembolie wird eingehend be- 
sprochen. Verfasser kommen zu dem Schluf~, dai~ eine eingehende individuelle Be- 
urteilung meist erforderlich sein wird. Die Diagnose ,,Tod durch pulmonale Fett- 
embolie" ist eine Diagnose per exclusionem. 

Key words. Fettembolie, als Todesursache - Traumatologie, Fettembolie der 
Lungen 

Gelegentlich steht der praktisch t~itige Gerichtsmediziner vor der Frage, ob er bei Vor- 
liegen einer pulmonalen Fettembolie diese auch als Todesursache bezeichnen kann. 
Dies besonders in solchen F~illen, wo z.B. eine mittelgradige Fettembolie bei gleich- 
zeitig vorhandenen Weichteilquetschungen vorliegt und keine weiteren akuten Sch~i- 
digungen, dagegen jedoch chronische bzw. subakute Vorsch~idigungen vorhanden sind. 
In letzter Zeit deutet sich eine enge path0physiologische Verkntipfung der Fettembolie 
(FE) mit dem Schockgeschehen an. Im entsprechenden Fall - z.B. Vofliegen einer 
kombinierten Sch~idigung dutch verschiedene Verursacher, wie z.B. Lungenfettembolie 
infolge Schlageinwirkung und gleichzeitig vorhandener Nimorrhagischer Schock in- 
folge Stichverletzung - k6nnte dadurch die Zuordnung der Schgdigungsfolge (z.B. 
Tod) zur einen oder anderen Ursache besondere Probleme aufwerfen. 

Die pathophysiologische Relevanz der FE ist bis heute nicht ganz gekl~irt, was sich 
in den einzelnen Sektionsstatistiken in sehr unterschiedlichen H~iufigkeitsangaben die- 
set Erkrankung als Todesursache niederschl~igt. Einerseits wird der pulmonalen FE jede 
todesurs~ichliche Bedeutung abgesprochen - sie wird als ,,Epiph~inomen" bezeichnet 
(Fuchsig 1971), andererseits werden bis zu 10% aller Unfalltodesf~ille auf eine pul- 
monale FE (LFE) zurtickgefiihrt (Wittmer 1962).Angesichts der heterogenen Lehr- 
meinungen zu den verschiedenen Teilaspekten der FE gilt es besonders for rechtsme- 
dizinisch relevante F~ille, die Frage zu tiberprtifen, ob und unter welchen Grenzbedin- 
gungen die Diagnose ,,Fettembolie" als Todesursache zul~issig ist. Unter Berticksichti- 
gung der einschl~igigen Literatur soll im Folgenden der Versuch einer entsprechenden 
Eingrenzung unternommen werden. Da die Frage nach der pathophysiologischen Rele- 
vanz der FE engstens verkniapft ist mit der Frage nach ihren pathogenetischen Bezie- 
hungen, soil vorab der derzeitige Erkenntnisstand hierzu dargestellt werden. 

Atiologie, Pathogenese und Pathophysiologie der Fettembolie 

Einschwemmungstheorie: Grundlage ist bekanntlich die Vorstellung, dag Fettr6pf- 
chen vom Oft der Sch~idigung in die Lungen eingeschwemmt werden (z.B. Rappert 
1937, Btirkle et al. 1955, B6ttger und Strik 1970). Umstritten ist der Mechanismus, 
mit dem das Fett in das Gef~il~system gelangt: durch Hamatomdruck (z.B. Sutton 1922, 
Fular und Kraft 1956, Motin et al. 1970), durch Saugkraft der verletzten Venen 
(Schmitter 1958), dutch prim~ir erh6hten intramedull~iren Druck (Katz 1924), durch 
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ver~inderte Permeabilit~t der Gef~it~e im Wundbereich (Rehm 1957), resorptiv (Btich- 
ner 1965). Umstritten ist auch der Transport: lymphogener Transport wird yon N61- 
let (1965), teilweise auch von Katz (1924) und von Holczabek (1966) gefordert und 
vor allem yon letzterem auch nachgewiesen; andere Untersucher denken an einen pri- 
maren Obertritt des Fettes in die Blutbahn (Btirkle et al. 1955, Raschke und Schal 
1970). Einheitlich wird hierbei die Auffassung vertreten, das Fett stamme aus zerst6r- 
tern Fettgewebe in den Markh6hlen gebrochener Knochen oder aus gequetschten 
Weichteilen. Peltier (1956) wies nach, dal~ das Knochenmarkfett quantitativ aus- 
reicht, ausgeprfigte LFE zu erzeugen. Holczabek und Machata (1971), ~hnlich auch 
Hallgren et al. (I 969) sowie Warner (1969) fanden bei qualitativer Analyse des 
Emboliefettes ~ihnliche Fetts~uremuster wie im Depotfett. Multiple ,,Traumatisierungs- 
Mechanismen" als Ursache der FE werden in der Literatur angegeben: Frakturen, 
Quetschungen, Operationen, thermische Einwirkungen, Intoxikationen, Erschtitterun- 
gen, Applikation 61iger Substanzen, Druckfallkrankheit, Dekompression, Reanimation 
(Zusammenstellung der Literatur bei Borgner 1975). Fiir die Tatsache, dab die Lunge 
sowohl zeitlich a!s auch quantitativ absolute Priorit~t besitzt, gilt zunfichst die Fest- 
stellung, dab sie das erste mechanische Filter far das einstr6mende Fett darstellt. Zu- 
s~itzliche organspezifische Ursachen fiir diese Prgdilektion werden diskutiert: niedriger 
Blutdruck in den Pulmonalgefagen (Nakata 1918, Reuter 1914, Soloway et al. 1969), 
morphologische Besonderheiten der Pulmonalgefage (Shinkai 1926), Gefagspasrnen 
(Harasz und Marasco 1957). Gegen die Einschwemmtheorie wird aufgeftihrt: Ent- 
stehung von FE ohne Trauma, quantitative Diskrepanz zwischen Fettverlust im Frak- 
turbereich und Fettmenge in der Lunge, radioaktiv markiertes Fett verbleibe in der 
Markh6hle, transossaler Venenabflug finde nicht statt (Rehm 1957, Wittmer 1967, 
M6rl und Heller 1971). Szabo (1971) denkt an einen kombinierten Mechanismus: 
Einschwemmung und chemische Mobilisierung von Fett aus entfernt gelegenen Depots, 
welches zunSchst zur Fraktur gelangt. 

Lipasetheorie und Lipidverdnderungen: Die Verfechter der Lipasetheorie denken z.T. 
an einen prim~ir mechanischen Mechanismus - durch das Trauma freigesetztes Fett 
aktiviere die ubiquit~re Lipase (z.B. Triglyceridlipase) zu tiberschieBender Reaktion 
(,,Entgleisung"), es komme hiernach zu einem Triglyzerideinstrom aus den Depots, 
hierdurch wtirde die Phospholipase A aktiviert und damit die Blutfette entemulgiert. 
Eine Kapazit~itstiberlastung der Transportproteine k6nnte ebenfalls zur Aktivierung der 
Lipasen beitragen (N611er 1965, R6ding 1967, Vitani 1970, Motin et al. 1970, M6rl 
und Heller 1971). Holczabek (1966) d enkt eher an Lipoproteid-Lipase-Mangel, Fular 
und Kraft (1956) an t~berschiegende Reaktion der Gewebslipase bei verminderter Akti- 
vit~it der Lungen-Lipase (nach Fettembolie). Auch die Lipase-Theorie st6Bt auf Wider- 
sprache: keine postraumatische Erh6hung der Serumlipase (Paul und Windholz 1925, 
Titze und FieB 1954, Soloway et al. 1970). Die lipidchemischen Reaktionen, welche 
von den Verfechtern dieser Theorie gefordert werden, mttBten schwerwiegende, mit 
dem Leben unvereinbare Folgen zeigen (Ktihne 1958, M6rl und Heller 1971). Zur Ent- 
emulgiemng (,,Entmischung") der Plasmafette k6nnten verschiedene weitere Faktoren 
beitragen: freiwerdende H-Substanzen, eingeschwemmte Fette, pH-)~nderung, Hista- 
minfreisetzung, Herabsetzung der Oberfl~ichenspannung (Silverstein und Kowzelmann 
1940, Sfiker 1955, Fular und Kraft 1956, N611er 1965, Raschke und Schal 1970);" 
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schliefSlich wird an ,,metabolische Entgleisungen" (Downing 1962) gedacht, welche 
eine Prazipitation der Blutfette bewirken. 

Die verschiedenen Fettfraktionen wurden posttraumatisch mit sehr unterschied- 
lichen Ergebnissen untersucht. Lediglich in zwei Punkten scheinen die Ergebnisse nicht 
widerspriichlich: Initial k6nnte sich ein Neutralfettsturz im Plasma ereignen mit sp~iter 
iiberschiefSender Gegenregulation (Durst et al. 1968, M6rl 1970, Huth 1971). Ober- 
einstimmend wird eine Erh6hung der freien Fetts~uren beschrieben (Durst et al. 1968, 
Huth 1971, Pazell 1971). Die Rolle eventuell entstehender aggregierter Chylomikro- 
nen, welche vor allem von Bschor und Haasch (1964) untersucht wurde - Sailer et al. 
(1966) untermauern dies dutch chemische Untersuchungen - ,  ist insbesondere bei 
histologischen Untersuchungen zu beachten. Eine pathogenetische Bedeutung hinsicht- 
lich des Zustandekommens einer Fettembolie wird neuerdings bestritten (R6ssner und 
Carlson 1975). 

Schocktheorie: ,,Dem Schock, der bei einer Fettembolie auftritt, wird heutzutage die 
gr6f~te Bedeutung zugeschrieben" (Holczabek 1966). Schock und FE bedeuten eine 
Potenzierung der Gefahr, Schock sei das Primum movens der FE (s.z.B. Felten 1958, 
B6ttger und Strik 1970, M6rl und Heller 1971). Tierexperimentell wurde gefunden, 
dafS geschockte Tiere nur 1/3 der Fettmenge tolerieren, welche ftir gesunde Tiere 
t6dlich ist (Dolezil 1965), daf~ radioaktiv markierte Fettdepots im Schock wesentlich 
schneller resorbiert werden (Briicke 1971). Fular und Kraft (1956), ~ihnlich auch Sieg- 
round (1941) kommen dagegen zu der Ansicht, dat~ eine prim~ire (pulmonale) FE auf 
vegetativ-reflektorischem Wege einen Schock ausl6se. Die Frage nach der funkti0nel- 
len Wertigkeit der beiden wechselwirkenden Faktoren wird unterschiedlich beant- 
wortet. Teilweise findet sich die Vorstellung, Schock sei eine ,,gew6hnliche Begleit- 
erscheinung der Fettembolie" (Sessner et al. 1962, N611er 1965), teilweise wird die FE 
als ,,Epiph~inomen" des Schocks aufgefagt (z.B. Fuchsig 1971). Von groger Bedeutung 
ist daher die Frage, ob es eine nicht-traumatische Entstehung der FE gibt.Von einer 
Reihe von Autoren, so auch von Holczabek (1966) wird dies bejaht, yon Wirth und 
Staak (1972) wiederum verneint. 

Schocklunge: Wegen der engen Verkntipfung zwischen pulmonaler FE und Schocklun- 
ge sei die Pathophysiologie und Pathomorphologie der Schocklunge kurz dargesteUt: 
Unter ,,Schocklunge" subsumiert sind jene morphologischen und funktionellen Vergn- 
demngen, ftir welche sich die Lunge aufgrund ihrer anatomischen und funktionellen 
Besonderheiten geradezu anbietet (Matis und Haberland 1973). Eine systematische Be- 
trachtung des ,,circulus vitiosus" der Lunge im Schock sei gekiirzt wiedergegeben 
(Saegesser 1965, Haberland et al. 1971): 
Phase I: Volumenverlust infolge H~imorrhagie - reaktive Vasokonstriktion. 
Phase II: Mikrozirkulationsst6mng - Gewebshypoxie - Gewebszerfall. 
Phase III: Heparin-Histamin-Freisetzung. Leukodiapedese mit Freisetzung yon Pro- 
teasen, vasoaktiven Polypeptiden - weiterer Volumenverlust - reaktive Vasokonstrik- 
tion durch Katecholamin-Freisetzung - hierdurch Vermehrung freier Fettsguren - 
hierdurch Aktivierung von Gerinnungsfaktoren - Bildung yon Mikrothromben etc. 

Die Pathomorphologie der Schocklunge wurde yon mehreren Untersuchern cha- 
rakterisiert: In einer Friihphase wird ein interstitielles und intraalveol~ires Odem be- 
obachtet, weiterhin Endothelsch~iden (Mittermayer et al. 1972, Hagedorn et al. 1975). 
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Relativ frtih entstehen auch Mikrothromben, welche in 27% aller F~ille zu beobachten 
sind (Remmele und Goebel 1972). Mikrohiimorrhagien (Mittermayer et al. 1972), 
hyaline Membranen (Bleyl 1970), herdf6rmige Atelektasen (Clowes 1973, Brown und 
Willoughby 1973), embolisierte Megacaryocyten (Remmele und Goebel 1972) geh6ren 
ebenfalls zu den histomorphologischen Aquivalenten. Die humoralen Mediatoren der 
Schocklunge wurden besonders in jtingster Zeit untersucht: Gesichert ist die Wirkung 
von freigesetztem Histamin, Serotonin, Bradykinin, Prostaglandin, Neutralfett (!), 
Fetts~uren (!), einer ,,slow reacting substance", einer ,,low molecular substance" 
(Matis und Haberland 1973). Induzierende Wirkung wird tibereinstimmend dem Hista- 
rain zugeschrieben (Huth 1971, Johnson und Erd6s 1973). Beteiligt sind weiterhin die 
vor ahem bei Trauma und Schock freiwerdenden Kininogene und Kinine (Briicke et al. 
1967, Haberland et al. 1971, Johnson und Erd6s 1973, Matis und Haberland 1973), 
welche ein Lungen6dem ausl6sen k6nnen und die Fetteinschwemmung begtinstigen. 
)~hnliche funktionelle Aspekte gelten ftir freigesetzte Proteinasen, Gerinnungsenzyme, 
Prostaglandine und besonders die Katecholamine. Die im Schock freigesetzten Kate- 
cholamine ftihren zur Aktivierung yon Lipasen, durch vermehrte Lipolyse kommt es 
wiederum zu erh6hter Freisetzung yon Depotfett mit nachfolgender Verst~irkung der 
Lungensch~idigung (M6rl und Heller 1971, Pazell et al. 1971). Entscheidende Funktion 
wird lysosomalen Enzymen der Leukozyten zugeordnet (Brown und Willoughby 
1973), ganz besonders hinsichtlich der Induktion der Verbrauchskoagulapathie, dem 
vielleicht wirkungsvollsten Teilaspekt der Lunge im Schock und bei FE. Dieses Syn- 
drom ist bekanntlich gekennzeichnet durch prim~ire Hyperkoagulopathie (bedingt 
dutch Aktivit~tssteigerung der Gerinnungsfaktoren), mit anschliefiender Verminderung 
plasmatischer und korpuskulfirer Gerinnungsfaktoren im zirkulierenden Blut. Sp~iter 
mtindet dieser Prozefi ein in eine durch Verbrauch bedingte Hypokoagulopathie mit 
h~imorrhagischer Diathese (Lasch 1959, Lasch et al. 1967). lm Rahmen der Hyper- 
koagulopathie entstehende Mikrothromben werden als wichtiges mikromorphologisches 
Aquivalent der Verbrauchskoagulopathie angesehen. Nach Untersuchungen von Sal- 
deen (1972) ist die Fibrinolyse in der Lunge offensichtlich gehemmt. 

Die Pathomorphologie der pulmonalen FE war Gegenstand zahlreicher Untersuchun- 
gen, welche hier nur kurz gestreift seien: Katz (1924), neuerdings Brunner (1974) 
glauben, eine ungleichm~ifSige Verteilung der embolisierten Fette in den einzelnen 
Lungenregionen festzustellen, Abh~ingigkeit besttmde insbesondere von der Lokali- 
sation des Traumas und der Dichte des Lungengewebes. Dagegen wiesen Olbrycht 
(1922), spfiter Jankovich (1933), in jtingster Zeit auch Mason (1962) nach, dag sich 
das Fett gleichrniigig in den einzelnen Lungenpartien verteile. Die Formvarianten der 
Emboli wurden besonders yon Falzi et al. (1964) systematisiert mit dem Ziel, ent- 
sprechende Graduierungen vorzunehmen (s. Tabelle I). Eine aktive Beteiligung des 
Lungengewebes am Fettstoffwechsel wird von mehreren Autoren angegeben: Hiernach 
wird eine fettspeichernde Funktion (Lipopexie) von einer fettspaltenden (Lipodierese) 
unterschieden. Aktive Fettspeichemng finder statt dutch Phagocytose der Alveol- 
armakrophagen, Kapillarendothelien und Fettaufnahme durch Thrombocyten (Kanitz 
1933, Beneke 1897, Robia und Schulz 1963). Im Rahmen der Phagocytose kommt es 
zu Vesikulationsvorg~ingen am Endothel mit erheblichen Schwetlungen und Lumen- 
einengungen. Neben einem tiberwiegend cytosomalen Abbau wird auch ein enzyma- 
tisch-plasmatischer Abbau gefordert (Jankovic 1933, Kojo 1922, Beneke 1897, Solo- 
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way et al. 1970). Nach Lubarsch (1933) lassen sich Fettreste bereits nach 14 Tagen 
nicht mehr nachweisen, dagegen nach Siegmund (1941) noch nach ca. 18 Tagen. Die 
Ursache des Obertritts des Fettes in den grogen Kreislauf ist nicht eindeutig gekl/irt: 
Nach Untersuchungen von Holczabek (1968) sind arterioven6se Anastomosen mitbe- 
teiligt, die funktionelle Bedeumng dieses Shunts wird vor allem von Sevitt (1973) be- 
tont. 

Das embolisierte Fett kann verschiedene Pathomechanismen ausl6sen. Wichtig 
erscheint der experimentell gesicherte Befund, daft bei pulmonaler FE (ohne Trauma!) 
die intravasale Blutgerinnung in den Lungen gesteigert ist (Saldeen 1973). Der Kombi- 
nation von LFE und Mikrothromben schreiben Zimmermann et al. (1971) ftihrende 
Bedeutung zu. Brown und Willoughby et al. (1973) erg~inzen, daf5 Ver/inderungen nach 
Schock unterschiedlich von solchen nach LFE seien;letztere seien insbesondere ge- 
kennzeichnet durch kleine thrombocytenreiche Propfen, welche in Verbindung mit 
den Fettr6pfchen stehen. Durch die regelm/iftig auftretende Permeabilit~ttsst6mng ent- 
steht nicht nur ein Schock-verst~irkendes perivaskul~ires Odem, sondern auch eine Ver- 
schlechtemng der Mikrozirkulation durch FliJssigkeitsverlust (Matis und Haberland 
1973). In seiner sehr bedeutsamen Monographie, welche praktisch die gesamte Welt- 
literatur bemcksichtigt, kommt Wehner (1968) aufgrund eigener tierexperimenteller 
Untersuchungen zu der Feststellung, daft das mechanische Moment der Teilchengr6fte 
eine entscheidende Rolle spielt. Dimnflijssiges oder niedrigprozentiges ,,Jodipin" wurde 
stets besser toleriert als Paraffin61. Gleichzeitig weist er darauf hin, daft die gleiche 
Menge eines gleichen Ols, die von einem Organismus toleriert wird, bei einem anderen 
t6dlich wirken kann. Zwei zu~tzliche, dutch LFE zustandekommende Pathomechanis- 
men werden beschrieben: Dutch toxische Wirkung der freien Fetts~iuren (Peltier 
1956, Saegesser 1965, Raschke und Schal 1970, Bliimel et al. 1973) entstehen vor 
allem Intimasch~iden an den Lungenkapillaren, m6glicherweise hervorgerufen durch 
Bindung yon Calcium-Ionen. Besondere Cytotoxizit~t besitzen hoch-ungeNttigte Fett- 
sfiuren; z.B. die Gls~iure, welche im FettsSuremuster erwachsener Personen h6here 
Konzentrationen aufweist als bei Kindern. Intimablutungen, welche besonders yon 
Adebahr (1957) als )~quivalent der LFE beschrieben wurden, sind eventuell als Folge 
dieser Gefafsch~iden aufzufassen. Weiterhin kommt es dadurch, dag die vor den Embo- 
li gestauten Bluts~ulen aus dem Kreislauf ausgeschaltet werden, zu einem zusatzlichen 
Volumenverlust, welcher entsprechende Gegenregulationen bewirkt (Karitzki 1941, 
Lenggenhager 1966). 

Diskutiert wurden auch vorbestehende, das Zustandekommen einer LFE began- 
stigende Faktoren. Insbesondere wird die Rolle eines offenen Foramen ovale diskutiert: 
Teilweise wird eine Begtinstigung einer FE im grofen K6rperkreislauf hierdurch be- 
jaht (Naville 1913, Melchior 1924, Killian 1931), teilweise v611ig verneint (Silver- 
stein und Kowzelmann 1940, Palmovic und Mc Caroll 1965). Begtinstigend seien wei- 
terhin: hohes Lebensalter (Hoffheinz 1933), Herz-Kreislauferkrankungen (Lehmann 
und Moore 1927, Domanig 1932), Hepatitis, Fettleber, Nierenerkrankungen, Lungen- 
Tbc, Pneumonien, Lip~imie (Lehmann und Moore 1927, Bschor 1963). Fahr (1947) 
hat vor allem tierexperimentell herausgearbeitet, dafS die Fettoleranz der Lungen yon 
der absoluten Herzkraft abh~ingig ist, weiterhin vom Verh~iltnis zwischen Herzkraft 
und freier (d_h_. nicht verlegter) Lungenstrombahn. Nach Untersuchungen yon Falzi 
et al. (1964), Wirth und Staak (1972), Palmovic und Mc Caroll (1965) ist eine numeri- 
sche und quantitative Progredienz der LFE zu beobachten, wenn man sie zur post- 
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t raumat i schen  Ober lebensze i t  korrel ier t .  Nach e twa  12 S tunden  Ober lebensze i t  zeigten 

alle Unfa l lopfe r  der l e t z t genann t en  Unte r suche r  eine FE,  die sofor t  V e r s t o r b e n e n  nur  
in 80% der F~ille. 

Eigene U n te r suchungen  

Die Quantifizierung der LFE erfolgte histologisch und gravimetrisch. Folgende Fgrbungen wurden 
angewendet: Sudan III, Sudan schwarz B, Nilblausulfat, HE, PTAH, Goldner. Jedes Organ wurde 
mindestens mit einer Fettfiirbung, einer HE-F~irbung und einer ,,Fibrinfgrbung" untersucht. Von 
den Lungen wurden jeweils Schnitte aus allen 5 Lappen untersucht, welche mit 2 Fettfiirbungen 
(grunds~itzlich Nilblausuffat), 2 Fibrinfiirbungen und mittels HE angef~irbt waren. Die histologi- 
sche Graduierung der LFE erfolgte nach qualitativen und quantitativen Kriterien in Anlehnung an 
Falzi et al. (1964) s. hierzu Tabelle 1. Es wurden Vergleichsphotos hergestellt, welche jeweils 
den geringsten und st~irksten LFE-Grad der entsprechenden Gruppe aus Tabelle I repr~isentierten. 
Die histologischen Schnitte wurden in Grenzfiillen mit diesen Photos verglichen. Die Gewebsproben 
zur Fettf~irbung waxen in 10%iger Formalinl6sung fixiert Schneider und Klug (1971) empfahlen 
die Formalinfixation vor allem zur Erzielung besserer Vergleichsm6glichkeiten. Die Schnittdicken 
betrugen bei der Lunge 40 u, bei Hixn, Nieren und Leber je 20 ~, beim Herzen 10 ~. 

Zur Bestimmung des Gesamtfettgehaltes der Lungen wurde die Chloroformextraktionsmethode 
nach Be6thy (1930) modifiziert: Bestimmung des Frischgewichtes, Vor-Zerkleinerung mit einem 
Messer, Homogenisierung. Durchmischung des Homogenats mit gleichem Volumen Chloroform 
(24 Std., mehrmaliges AufschiJtteln). Druckfiltration durch Gazefilter. Zur Abtrennung eventuell 
nicht gel6ster Bestandteile Eingeben in Scheidetrichter. Hiernach nochmalige Extraktion der unge- 
16sten Phase (24 Std., metumaliges Aufschiitteln). Unterdruckdestillation des Chloroforms, W~igen 
des verbliebenen Fettriickstandes. 

Hinzuweisen ist hier besonders auf die zus~itzliche M6glichkeit, das extrahierte Fett diinn- 
schichtchromatographisch und gaschromatographisch auf die einzelnen Fettfraktionen bzw. auf das 
Fettsfiurespektrum zu untersuchen. Auf die sehr umfangreichen und grundlegenden Untersuchun- 
gen unter iiberwiegend pathogenetischem Aspekt yon Holczabek (1964, 1965) sowie yon Holcza- 
bek und Machata (1971) sei in diesem Zusammenhang hingewiesen. Holczabek (1964) kommt u.a. 
zu dem bemerkenswerten SchlufS, dal~ bei minder schweren Graden der FE die Gesamtmenge nicht 
erh6ht sein mu~g, wohl aber der Triglyceridwert. Zu 521nlichen Ergebnissen hinsichtlich einer Ver- 
schiebung des Triglyceridwertes kommen auch Schneider und Klug (1971), die in einer umfassen- 
den Untersuchung zur Frage der postmortalen Entstehung der Fettembolie bei ~iuf~erer Herzmassa- 
ge auch Kontrollf~ille ohne FE sowie posttraumatische, positive F~ille einbezogen. Gleichzeitig wei- 

Tabelle 1. Graduierung der Fettembolie (modifiziert nach Falzi et al. 1964) 

I FE-Grad Form der Emboli Lokalisation 

I = leichte FE tropfenf6rmig vereinzelt, in jedem 
Gesichtsfeld * 

II = deutliche FE seenf6rmig oder multiple, dissemisiert 
wurstf6rmig in jedem Gesichtsfeld 

III= massive FE geweihf6rmig massenhaft, iiberall, 
in j edem Gesichtsfeld 

0 = keine FE (punktf6rmig) (eventuell ganz ver- 
einzelt, nicht in jedem 
Gesichtsfeld) 

• bier: 25fache Vergr6gerung 
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Tabelle 2. Falldarstellung aus Gruppe 0 (n = 9) 

B. Brinkmann et al. 

Fall Alter/ Todesursache Oberlebens- Histo- Gesamt- Lungen- %Fettge- 
Nr. Geschl. zeit Grad Fet t  gewicht halt d.Lunge 

(m.,w.) FE in G g (Gewichtspro- 
zent) 

1 w.,72 J. Coronarinsuffizienz < 1 min 0 5,0 1350 0,37 
2 m.,54 J. Bronchopneumonie 1 Monat 0 5,3 1350 0,39 
3 w.,57 J. traum. Herzruptur < 1 rain 0 5,4 985 0,54 
4 m.,55 J. Stromschlag < 1 rain 0 6,3 1020 0,61 
5 m.,32 J. Sch~idel-Hirn-Trauma cinige Std. 0 6,4 1050 0,6 
6 w.,73 J. Tod durch Verbrennen wenige rain 0 11,1 1200 0,92 
7 w.,56 J. Schfidel-Hirn-Trauma, < 1 min 0 12,4 1395 0,8 

Bru stkorb-Trauma 
8 m.,70 J. Sch~idel-Hirn-Trauma wenige min 0 12,5 1500 0,8 

Brustkorb-Trauma 
9 m.,48 J. Brustkorbquetschung < 1 min 0 13,1 1250 1,04 

sen sie auf die nicht unerheblichen Abweichungen der Einzelwerte von den for die jeweiligen Grup- 
pen errechneten Mittelwerten hin und auch auf die ebenfalls yon Woggon (1971) registrierten 
quantitativen Unterschiede in den einzelnen Lungenlappen. Die Fragestellung der vorliegenden 
Untersuchung zielte vor allem auf eine m6glichst genaue quantitative Erfassung der ernbolisierten 
Fet tmengen bei mittleren und schwereren Graden der FE sowie auf eine m6glichst einfache Durch- 
ftihrbarkeit der Untersuchungen auch in der Praxis. Unter diesem Aspekt wurde auf sonst generell 
sehr wtinschenswerte zusfitzliche qualitative Untersuchungen zun~ichst verzichtet. 

Es wurden 26 Todesf~ille untersucht, welche sich in folgende vier Gruppen eingliedern lassen: 
Gruppe 0 (s. Tabelle 2). Es handelt sich um n = 9 Ffille, bei denen histologisch keine (oder allen- 
falls sehr geringe) LFE vorhanden war. Auff~illig ist, dag trotz histologisch vorhandenem Grad 0 die 
gravirnetrisch ermittelten Werte nicht unbetr~ichtlich streuen. Gravimetrisch hohe Werte finden sich 
bei den posttraumatisch Verstorbenen. In dieser Gruppe waren keine sonstigen Organ-FE vorhan- 
den. 

Gruppe I (s. Tabelle 3): Histologisch LFE-Grad 1. Es handelt sich um n = 10 F/ille, bei denen 
die FE nach den pathologisch-anatomischen Befunden nicht als miturs~ichlich ftir den Tod anzu- 
nehmen war. Auch hier findet sich eine relativ starke Streuung der gavimetrisch ermittelten Werte. 
Keine sonstigen Organ-FE. Die Lungen zeigten histologisch gering ausgebildetes perivaskul~ires 
Odem. Einige Lungen zeigten Mikroh~imorrhagien und Mikrothromben. Sonst keine AuffSlligkeiten. 

Die Gruppe II (s. Tabelle 4) entspricht dem histologischen FE-Grad II (n = 4 F/ille). Den 
pathologisch-anatomischen Befunden nach war die allenthalben vorhandene, deutlich ausgeprfigte 
FE hinsichtlich Todesurs/~chlichkeit als Nebenbefund zu bewerten. Die gravimetrisch ermittelten 
Werte zeigen eine relativ geringe Streuung. Zum erstenmal fehlt eine t.)berlappung mit der n~ichst- 
unteren Gruppe. Vereinzelt fanden sich Organ-FE (s. Tabelle 6). Histologisch zeigten die Lungen 
ausgepr~igtere Befunde: Nahezu ausschlieNich fand sich ein ~dem,  welches praktisch immer so- 
wohl perivaskul~ir als auch interstitiell als auch intraalveol~ir vorhanden war. Mikroblutungen und 
Mikrothromben waren ebenfalls ein regelm~6iger Befund. Vereinzelt weitere Zeichen der Schock- 
lunge. Auch in den tibrigen Organen akute Veriinderungen (z.B. interstitielles ()dem, disseminierte 
Sarkolysen, osmotische Nephrose, Leberzell-Nekrobiosen). 

Bei der Gruppe IlI (s. Tabelle 5) handelt  es sich um die Fiille der histologischen Gruppe III. 
Als Todesursache war yon den Obduzenten eine LFE angegeben worden. Die Histologie der Lungen 
zeigte in allen Fiillen reichlich Mikrothromben, Mikroblutungen, ausgepr~igtes perivaskulares, inter- 
stitielles und intraalveolSxes/Jdem. Zus~itzlich Megacaryocyten, Gef'gl~leukocytose. Auch hier ge- 
ringe Streuung der gravimetrisch ermittelten Werte, keine tJberlappung mit der vorigen Gruppe. 

Es stellt sich die Frage, welcher Gesarntfettgehalt der Lungen als physiologisch anzugeben ist. 
Wie besonders Wehner (1968) hierzu ausftihrt, sind die Angaben in tier Literatur tiber den normalen 
Fettgehalt  der Lungen uneinheitlich. Dies liegt wohl einerseits an den sehr unterschiedlichen Be- 
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Tabelle 3. F~ille der Gruppe I (n = 10) 
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Nr. Alter/ Todesursache l]ber- Histo- Gesamt- Lungen- %Fettgehalt 
Geschl. lebenszeit Grad Fett gewicht der Lunge (Ge- 
(m.,w.) FE in g g wichtsprozent) 

10 m.,62J. ,,Coronartod" wenige min I 5 1020 0,44 
(Reanimation) 

11 m.,56J. Sch/idel-Hirn-Trauma ~1 rain I 7,2 610 1,18 
12 w.,73J. Organxupturen, wenige min I 7,4 535 1,38 

Frakturen, Verblutung 
13 m.,33J. Rupturen, Frakturen, ca. 1 min I 7,7 1250 0,61 

Verblutung 
14 m.,54J. Sch/idel-Hirn-Trauma wenige min I 8,3 1010 0,82 
15 m.,36J. Sch/idel-Hirn-Trauma 6 Tage I 10,1 1045 0,96 
16 m.,67J. ,,Coronartod" wenige min I 10,6 1335 0,73 

(Reanimation) 
17 w.,56J. ,,Coronartod" ca. 1 min I 12,3 1030 1,14 

(Reanimation) 
18 w.,70J. Bronchopneumonie 6 Tage I 13,4 1660 0,80 

(nach Unfall) 
19 w.,71J. Myocarditis 30 min I 13,5 1288 1,05 

(Reanimation) 

zugsgr6fSen Angaben entweder in Gewichtsprozenten oder in Gramm pro Lunge anderer- 
seits an unterschiedlichen Met hoden. So fand Killian (1931) nach Chloroform extraktion b ei 4 g 
Gesamtfettgehalt bereits histologisch nachweisbare Ver~inderungen, ab 8-10 g kam es zur ersten kli- 
nischen Manifestation; mehr als 20 g waren stets t6dlich. Mit Hilfe einer modifizierten Chloroform- 
extraktion an kleineren Gewebsproben der Lunge bestimmte Woggon (1971) bei nicht fettemboli- 
schen Lungen einen durchschnittlichen Fettgehalt yon 16 g, bei leichten Graden der Fettembolie 
22 g und bei massiver Fettembolie 30 g. Landois (1926) schliefSlich bestimmte 30 bis 40 g als 
t6dliche Dosis. Die Angaben fiber den prozentualen Fettgehalt beziehen sich auf das Trockenge- 
wicht, welches yon Schneider und Klug (1971) mit etwa 14-15% ermittelt wurde. Auch hier sind 
die Angaben fiber den normalen Fettgehalt differierend: 3,7% (Schneider und Klug, 1971), 6-7% 
(Killian, 1931), um 10% (Bernhard und Lindlar, 1957, Schilke, 1969), 13,6% (Pincussen, 1925). 
Unterstellt man ftir die hiesige Untersuchung beziiglich der Gruppe 0 analog zu Schneider und Klug 
einen durchschnittlichen Wassergehalt yon etwa 85%, so errechnet sich hierfur ein relativer Gesamt- 
fettgehalt yon 4,5% (Mittelwert), der sich somit in etwa mit den Angaben dieser Autoren deckt. 
Ffir die Abweichungen werden methodische Griinde verantwortlich gemacht (Art der Extraktions- 
methode, Menge des untersuchten Gewebes). Zus~itzlich vermuten Schneider und Klug (1971) 
einen Einflug vorheriger Fixation, wodurch eventuell Polymerisationsprodukte entstehen k6nnten. 

Aufgrund der relativ uneinheitlichen und schwer vergleichbaren Angaben kann zum jetzigen 
Zeitpunkt daher nur die Einfiihrung einer Standardmethode empfohlen werden. Bis dahin mug 
sich jeder Untersucher selbst an seinem eigenen Untersuchungsgut gewissermagen einen Standard 
erarbeiten. 

Beziiglich der gravimetrischen Ergebnisse findet sich in den vorliegenden Untersuchungen 
ebenfalls eine relativ breite Streuung der Einzelwerte. M6glicherweise sind jene 4 F~ille, welche 
deutlich mehr als 10 g Fett zeigten (s. Tabelte 2), bereits durch eine diskrete LFE traumatisch 
erh6ht. 

Da hier allenfalls in vexeinzelten Gesichtsfeldern kleinste Fettr6pfchen vorhanden waren, diese 
also einwandfrei zur Gruppe 0 geh6rten, gilt zur Gravimetrie folgendes: Im unteren Bereich - dies 
gilt sinngemgg auch flit den FE-Grad I - ist keine enge Korrelation zwischen histologischem FE- 
Grad und gravimetrisch ermitteltem Fettgehalt zu erkennen. Eng wird diese Korrelation ftir die 
histologischen Gruppen II und 1II. Aufgrund tier engen Korrelation ist daher die Gravimetrie als 
zusMzliches, den FE-Grad objektivierendes Verfahren anzusehen. Bezfiglich der Lungen waren 
mikromorphologische Korrelate der Schocklunge bzw. der Fettembolie-Lunge in allen F~illen der 
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Tabelle 6. Lokalisationen und Schwere der FE 
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Fall Nr. Prim/ire FE SekundMe FE 

Lunge Herz Leber Niere Gehirn 
20 II - - + - 
21 II + + - - 
22 II . . . . .  
23 II - + - - 
24 III + + + + 
25 III + + + + 
26 III + + + + 

Gruppen 1I und III erkennbax. Besonders bei starkem FE-Grad und etwas lfingerer {)berlebenszeit 
waxen regelmSaqoig Mikrothromben anzufinden. Auch bei den F~illen der Gruppe I fanden sich teil- 
weise entsprechende akute Lungenver~inderungen. Beztiglich der Todesursache boten ledig!ich die 
F~itle der Gruppe III Schwierigkeiten: Im ersten Fall war ein zuNtzlicher hiimorrhagischer Schock 
vorhanden. Dieser konkurrierte mit der LFE (Ausftihmngen hierzu s. unten). Trotz gleichzeitig vor- 
handener Hirn-FE zeigte sich nur bei einem Fall dieser Gruppe eine Bewugtseins-EintNbung, 
welche jedoch keine weitere Progredienz zeigte. So war bei diesem Fall der Tod dennoch unter den 
Zeichen der cardio-respiratorischen Insuffizienz eingetreten. 

Diskussion 

Gegenstand der vorliegenden Untersuchung soil nicht die Frage nach der TodesursSch- 
lichkeit der cerebralen FE sein. Zu diesem Komplex liegen detaillierte und differen- 

zierte Untersuchungen, besonders von Henn und Spann (1965) sowie Spann und Henn 
(1970) vor, auf welche hier nut  verwiesen werden kann (hier weitere Literatur). Dies 
gilt ebenfalls for Fettembolien anderer Organe im grogen Kreislauf. Die vorliegende 

Untersuchung soll sich im wesentlichen konzentrieren auf die pulmonale FE. Gegen- 

stand der Untersuchung soll ebenfalls nicht die postmortale Verbrennungs-Embolie 
sein - diesbeziiglich wird auf die ausftihflichen Untersuchungen yon Wagner (1930) 

sowie Schollmeyer (1971) hingewiesen. Auch das Problem der Reanimations-beding- 

ten FE sei hier nur  insofern gestreift, als es offensichtlich yon konkreter Bedeutung in 
einigen F~illen der Gruppe I ist. Auf diesbeztigliche ausftthrliche Literatur yon Wegener 

und Sack (1967) wird hingewiesen. Hinzuweisen ist hier auch auf die ausfiihrlichen Un- 

tersuchungen yon Schneider und Klug (1971), welche nach extrathorakaler Herzmassa- 
ge bei nicht gewaltsamen Todesursachen in 15 von 20 FSllen unter Verwendung yon 
Doppelmesserschnitten eine Fettembolie nachwiesen. Sowohl der Gesamtlipidgehalt 
als auch der Triglyceridgehalt war gegentiber Reanimationsfallen ohne Fettembolie im 

Mittel erh6ht. Niemals fanden sich derartige Grade, wie sie bei massiver traumatischer 
Fettembolie beobachtet werden. 

Zur Ntiologie bzw. zur Pathogenese ergibt sich aus der Literatur nahezu iiberein- 
stimmend, dag zumindest im Anfangsstadium die posttraumatische FE eine mechani- 
sche, d.h. einschwemmungsbedingte Ursache hat. Ganz besonders gilt dies ftir foren- 
sisch relevante Falle yon FE, d.h. ftir ausgepr/igte Grade. Es war besonders das Ver- 
dienst yon Wirth und Staak (1972), durch umfangreiche Untersuchungen darauf hin- 



266 B. Brinkmann et al. 

gewiesen zu haben, dat~ die deutliche FE ausschlieNich eine traumatische Ursache hat. 
FOr eine Einschwemmungs-Komponente sprechen weiterhin zahlreiche oben referier- 
te Befunde. Die postraumatische Zunahme des FE-Grades ist in ihrer )~tiologie wohl 
nicht ganz gekl~irt. Ob hier metabolische, Schock-induzierte Faktoren oder rein lipid- 
chemische Faktoren eine Rolle spielen, ist in solchen F~illen unwesentlich, in denen 
lediglich ein einzeitiges Trauma vorligt - Zun~ichst ist die Frage zu untersuchen, 
welche Wirkungen eine FE verursacht. Schematisch lassen sich drei Wirkungs-Kompo- 
nenten unterteilen: 
1. mechanische Wirkung - Verlegung von Teilen der Lungenstrombahn. 
2. Toxische Wirkung der Fettsfiuren. 
3. Schock-induzierende Wirkung. 

Zu 1. Die offensichtlichste Wirkung ist die mechanische. Durch die h~imodynamische 
Ausschaltung von Teilen des Organs Lunge kann eine Partialinsuffizienz entstehen, bei 
Oberschreitung der Toleranzgrenzen eine Dekompensation des cardio-respiratorischen 
Systems. Die Toleranzbreite der Lungen ist nach tibereinstimmenden Untersuchungen 
normalerweise grog. Aus der Literatur entsteht der Eindruck, dat~ ein grot~er Teil der 
Untersuchungen fast ausschlieNich der mechanischen Wirkung gewidmet war: Zahlrei- 
che Untersucher stellten mit morphometrischen Methoden den Grad der Gefagver- 
schltisse fest und kamen zu dem Schluf~, dat~ eine LFE nur dann als causa morris gelten 
k6nne, wenn sie: 1/3 aller Gefal~e (Falzi et al. 1964), 1/2 aller Gef~it~e (M6fl und Heller 
1971), 3/4 aller Gefiige (Doerr et al. 1971), mehr als 2/3 aller Gefat~e (Schmidt 1929) 
einnimmt. Andere Untersucher besch~iftigen sich mit gravimetrisch ermittelten le- 
talen Fettdosen: 12-20 g (Saeker 1955, Schmitter 1958), mehr als 20 g (Killian 1931, 
M6rl und Heller 1971). Schneider und Mitarb. (1971) wiesen in einer umfangreichen 
Untersuchung anl~ifSlich eines Suizidfalls durch Speise61injektion als letale Dosis eine 
Menge von mehr als 20 g nach. 

Obereinstimmend ergibt sich aus der Literatur, dag beztiglich der Wirkung emboli- 
sierten Fettes eine Abh~ingigkeit yon der Dosis besteht. Ubereinstimmend werden auch 
Dosen yon mehr als 20 g und Emboliegrade von mehr als III (nach Falzi et al. 1964) 
als letal bezeichnet. 

Zu  2. Aufgrund mehrerer, oben dargestellter Untersuchungsergebnisse ist die kapil- 
lartoxische Wirkung embolisierter Fett~uren ebenfalls ein wesentlicher Pathomecha- 
nismus. Von Weimann (1929) wird die ,,autotoxische Wirkung" der freien Fetts~iu- 
ren sogar als das todesursfichliche Wirkungsprinzip dargestellt. M6rl und Heller (1971) 
modiflzieren dahingehend, d ~  die Toxizit~it der embolisierten Fetts~uren yon der 
Gr6f~e der Fettpartikel abh~ingig sei. Kleinere Partikel wtirden toxischer wirken als 

gr6fSere. 
Zu  3. Eine ganze Reihe der oben dargestellten Pathomechanismen l~ifSt sich unter 

dem Oberbegriff zusammenfassen, dag sie direkt in dem circulus vitiosus ,,Schock" 
einmimden. Gedacht ist hierbei an die emboliebedingte Hypovol~imie, an die embolie- 
bedingte Entstehung yon Mikrothromben, Verbrauchskoagulopathie, direkte Wechsel- 
wirkung der Fette hinsichtlich Aktivierung und Freisetzung yon Proteasen. Schlief~- 
lich ist daran zu denken, daf~ die beiden unter 1 .) und 2.) getrennt dargestellten Wir- 
kungsmechanismen ebenfalls Schockinduzierende Komponenten aufweisen. Dab 
schlieNich der Circulus vitiosus ,,Schock" das Ausmat~ der FE verst~irkt, ist durch zahl- 
reiche klinische und experimentelle Untersuchungen bewiesen. 
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Hiernach stellt sich die Frage, ob die FE als eigensNndiges Krankheitsgeschehen 
mit todesurs~chlicher Relevanz aufzufassen ist. Unter Berticksichtigung der oben auf- 
gefiihrten klinischen, tierexperimentellen und pathologisch-anatomischen Untersu- 
chungsergebnisse ist selbst unter Berticksichtigung der Tatsache, dag einige pathogene- 
tische Aspekte der FE noch nicht abgeld~irt sind, dat~ einige klinische Untersuchungs- 
ergebnisse widersprtichlich sind (Fettchemismus), die zumindest initial pathogeneti- 
sche Eigenst~ndigkeit dieser Erkrankung ohne Einschr~inkung zu bejahen. Sie aus- 
schlieNich als ,,Epiph~inomen des Schocks" zu bezeichnen hief~e, naturwissenschaft- 
lich erarbeitete Ergebnisse ignorieren. Eine andere Frage ist die, ob eine FE ein Schock- 
geschehen ausl6sen kann und mit diesem derartig wechselwirkt, dag sie selbst durcl~ 
den Schock verst~irkt wird. (Auch lntoxikationen verm6gen dies, sie enden schlieNich 
in einem ,,Schocktod". Dennoch lautet die Diagnose: Tod durch Vergiftung.) Auch 
unter Berticksichtigung der Tatsache, dag die pathophysiologische Wirkung der FE bei 
gleichzeitig vorhandenem Schock verstSrkt wird, ist die Eigenstfindigkeit der LFE nach 
Trauma eindeutig zu bejahen. Die alleinige Todesursfichlichkeit der pulmonalen FE 
wurde im wesentlichen tierexperimentell nachgewiesen (z.B. Fahr (1944). Es leuch- 
tet ein, daft isolierte Wirkungsprinzipien sich am ehesten im Tierexperiment nachwei- 
sen lassen. UnabNingig davon konnte auch in der Humanmedizin dieser isolierte Wir- 
kungsmechanismus nachgewiesen werden (Scbneider et al. 1971). SchlieNich ist auch 
bei kritischer Wtirdigung der Literatur zu den Wirkungsprinzipien der FE ihre m6gli- 
che Kausalitfit far einen t6dlichen Ausgang zu bejahen. 

Unter welchen Voraussetzungen ist die Todesurs~ichlichkeit - auch Mitursgchlich- 
keit - der LFE als erwiesen festzustellen? Zun~ichst sind generelle Voraussetzungen zu 
nennen: 
1. Am wichtigsten ist wohl der Hinweis, dat~ es sich um eine Diagnose per exclusio- 
nero handelt. Der bedeutendste konkurrierende Pathomechanismus diirfte der primgr 
(h~morrhagische) Schock sein. Das Vorhandensein sowie die eventuelle Gr6f~e dieses 
Faktors kann nur durch eingehende pathologisch-anatomische Untersuchung unter 
Berficksichtigung der klinischen Daten nachgewiesen oder ausgeschlossen werden. Er- 
w/~hnt sei in diesem Zusammenhang, dag fihnliche Vorstellungen auch ffir die cere- 
brale FE erarbeitet wurden (Henn und Spann 1965 sowie Spann und Henn 1970); 
weiterhin, dat~ die LFE h~iufig nicht isoliert, sondern im Zusammenwirken mit anderen 
Organ-FE zu beurteilen ist (coronare FE, disseminierte Fasernekrosen, EKG-Verfin- 
demngen; Nieren-FE, Urfimie; Him FE). 
2. Durch histomorphologische Untersuchungen ist der Nachweis zu fordern, dab die 
FE gewirkt hat, gemeint sind die mikromorphologischen Xquivalente: Mikrohfimorrha- 
gien - perivaskul~res Odem, Kapillarsch~iden, Mikrothromben etc. SchliefSlich ist 
gmndsiitzlich - bereits zum Zweck der VerstSndigung mit Zweitgntachtern - eine 
Graduiemng dutch histologische und m6glichst auch chemische Untersuchungen zu 
fordern. 
3. Generell sollten die Krankenakten ausgewertet werden: ,,typische" Vorgeschichte, 
Zeitverlauf, R6ntgenphotos, Laborwerte, Untersuchungsbefunde w~iren zu bertick- 
sichtigen. 
4. Abschliegend zur Frage nach der letalen Dosis. Obereinstimmend mit der Literatur 
wird eine Dosisabh~ingigkeit bejaht. Aufgrund der Tatsache, dag feste Normierungen 
nicht m6glich sind, kann auch ein starres Schema nicht angegeben werden. Die Begut- 
achtungjedes einzelnen Falles kann nur ,,individuell" erfolgen. 
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Folgendes Einteilungsprinzip mag hierbei behilflich sein: 
a) ftir Individuen ohne todesurs~chlich konkurrierende Krankheiten und Organsch~den 
dtirfte tibereinstimmend mit der Literatur und auch hier festgestellten Konzentratio- 

nen eine pulmonale Gesamt-Fett-Menge von etwa 20 g zu fordern sein sowie das Vor- 
handensein des histologischen Grad III nach Falzi et al. (1964). 

b) Bei Vofliegen des Emboliegrades II wgre bei gleichzeitigem Vorhandensein zus~tz- 
licher, das cardiorespiratorische System schgdigender Faktoren im Einzelfall die Dia- 

gnose: ,,Tod durch LFE" vertretbar. Gedacht ist hier z.B. an Behindemng der Atmung, 
etwa dutch eine Trachealstenose oder dutch Vermindemng der Gasaustauschfl~che 

durch chronische Prozesse wie Lungentbc, Emphysem; Behinderung der cardialen Lei- 

stungsfahigkeit durch vorbestehende Schfidigung wie etwa Infarktschwielenherz, 
stenosierende Coronararteriensklerose, Vitium cordis. Strengste Einhaltung und t3ber- 

prtifung aller tibrigen Vorbedingungen ist selbstvers~ndlich erfordeflich. 

c) Unter extremen Bedingungen - z.B. ktinisch und  pathologisch-anatomisch gesicher- 
ter Nachweis einer vorbestehenden respiratorischen lnsuffizienz am Rande der Dekom- 
pensation, zeitlich und symptomatisch einge Koppelung mit einem Trauma, eindeuti- 

ger Nachweis der mikromorphologischen LFE-~quivalente - w~ire wolff gelegent- 
lich auch bei einem LFE-Grad I die Diagnose dieser Todesursache zu vertreten. 

Prfidisponierende Faktoren, wie entzimdliche pulmonale Prozesse, Fetfleber, to- 
xische Prozesse, Angstzust~nde, Stret~zust~nde mtigten im entsprechenden Begut- 
achtungsfall selbstverstandlich ebenfalls Berticksichtigung finden. 
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