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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 erdrtert. Die Wirkungen der
pulmonalen Fettembolie werden unterteilt in: mechanische, toxische und Schock-
induzierende Wirkungskomponenten. Verfasser kommen zu der Ansicht, daf} die
pulmonale Fettembolie ein eigenstindiges Krankheitsgeschehen darstellt. Es wer-
den 26 Todesfille 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. Zusitzlich finden sich bei hohen Fettemboliegraden
Mikrohdmorrhagien, Mikrothromben.

Die todesursichliche Bedeutung der pulmonalen Fettembolie wird eingehend be-
sprochen. Verfasser kommen zu dem Schlu}, da} 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 titige Gerichtsmediziner vor der Frage, ob er bei Vor-
liegen einer pulmonalen Fettembolie diese auch als Todesursache bezeichnen kann.
Dies besonders in solchen Fillen, wo z.B. eine mittelgradige Fettembolie bei gleich-
zeitig vorhandenen Weichteilquetschungen vorliegt und keine weiteren akuten Schi-
digungen, dagegen jedoch chronische bzw. subakute Vorschidigungen vorhanden sind.
In letzter Zeit deutet sich eine enge pathophysiologische Verkniipfung der Fettembolie
(FE) mit dem Schockgeschehen an. Im entsprechenden Fall — z.B. Vorliegen einer
kombinierten Schidigung durch verschiedene Verursacher, wie z.B. Lungenfettembolie
infolge Schlageinwirkung und gleichzeitig vorhandener himorrhagischer Schock in-
folge Stichverletzung — kénnte dadurch die Zuordnung der Schadigungsfolge (z.B.
Tod) zur einen oder anderen Ursache besondere Probleme aufwerfen.

Die pathophysiologische Relevanz der FE ist bis heute nicht ganz geklirt, was sich
in den einzelnen Sektionsstatistiken in sehr unterschiedlichen Haufigkeitsangaben die-
ser Erkrankung als Todesursache niederschligt. Einerseits wird der pulmonalen FE jede
todesursichliche Bedeutung abgesprochen — sie wird als ,,Epiphdnomen‘ bezeichnet
(Fuchsig 1971), andererseits werden bis zu 10% aller Unfalltodesfille auf eine pul-
monale FE (LFE) zuriickgefithrt (Wittmer 1962). Angesichts der heterogenen Lehr-
meinungen zu den verschiedenen Teilaspekten der FE gilt es besonders fiir rechtsme-
dizinisch relevante Fille, die Frage zu iiberpriifen, ob und unter welchen Grenzbedin-
gungen die Diagnose ,,Fettembolie* als Todesursache zulissig ist. Unter Beriicksichti-
gung der einschlagigen Literatur soll im Folgenden der Versuch einer entsprechenden
Eingrenzung unternommen werden. Da die Frage nach der pathophysiologischen Rele-
vanz der FE engstens verknipft ist mit der Frage nach ihren pathogenetischen Bezie-
hungen, soll vorab der derzeitige Erkenntnisstand hierzu dargestellt werden.

Atiologie, Pathogenese und Pathophysiologie der Fettembolie

Einschwemmungstheorie: Grundlage ist bekanntlich die Vorstellung, da Fettropf-
chen vom Ort der Schidigung in die Lungen eingeschwemmt werden (z.B. Rappert
1937, Biirkle et al. 1955, Bottger und Strik 1970). Umstritten ist der Mechanismus,
mit dem das Fett in das Gefi8system gelangt: durch Himatomdruck (z.B. Sutton 1922,
Fular und Kraft 1956, Motin et al. 1970), durch Saugkraft der verletzten Venen
(Schmitter 1958), durch primér erhohten intramedulldren Druck (Katz 1924), durch
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verinderte Permeabilitit der Gefifie im Wundbereich (Rehm 1957), resorptiv (Bich-
ner 1965). Umstritten ist auch der Transport: lymphogener Transport wird von Nol-
ler (1965), teilweise auch von Katz (1924) und von Holczabek (1966) gefordert und
vor allem von letzterem auch nachgewiesen; andere Untersucher denken an einen pri-
miren Ubertritt des Fettes in die Blutbahn (Biirkle et al. 1955, Raschke und Schal
1970). Einheitlich wird hierbei die Auffassung vertreten, das Fett stamme aus zerstor-
tem Fettgewebe in den Markhohlen gebrochener Knochen oder aus gequetschten
Weichteilen. Peltier (1956) wies nach, dafl das Knochenmarkfett quantitativ aus-
reicht, ausgeprigte LFE zu erzeugen. Holczabek und Machata (1971), dhnlich auch
Hallgren et al. (1969) sowie Warner (1969) fanden bei qualitativer Analyse des
Emboliefettes dhnliche Fettsiuremuster wie im Depotfett. Multiple ,,Traumatisierungs-
Mechanismen* als Ursache der FE werden in der Literatur angegeben: Frakturen,
Quetschungen, Operationen, thermische Finwirkungen, Intoxikationen, Erschiitterun-
gen, Applikation 6liger Substanzen, Druckfallkrankheit, Dekompression, Reanimation
(Zusammenstellung der Literatur bei Borgner 1975). Fir die Tatsache, daf die Lunge
sowohl zeitlich als auch quantitativ absolute Prioritét besitzt, gilt zundchst die Fest-
stellung, daB sie das erste mechanische Filter fir das einstromende Fett darstellt. Zu-
sitzliche organspezifische Ursachen fiir diese Pradilektion werden diskutiert: niedriger
Blutdruck in den Pulmonalgefafien (Nakata 1918, Reuter 1914, Soloway et al. 1969),
morphologische Besonderheiten der Pulmonalgefifie (Shinkai 1926), Gefifispasmen
{Harasz und Marasco 1957). Gegen die Einschwemmtheorie wird aufgefihrt: Ent-
stehung von FE ohne Trauma, quantitative Diskrepanz zwischen Fettverlust im Frak-
turbereich und Fettmenge in der Lunge, radioaktiv markiertes Fett verbleibe in der
Markhdohle, transossaler Venenabfluf finde nicht statt (Rehm 1957, Wittmer 1967,
Ma&rl und Heller 1971). Szabo (1971) denkt an einen kombinierten Mechanismus:
Einschwemmung und chemische Mobilisierung von Fett aus entfernt gelegenen Depots,
welches zunichst zur Fraktur gelangt.

Lipasetheorie und Lipidverinderungen: Die Verfechter der Lipasetheorie denken z.T.
an einen primdr mechanischen Mechanismus — durch das Trauma freigesetztes Fett
aktiviere die ubiquitdre Lipase (z.B. Triglyceridlipase) zu iiberschieBender Reaktion
(,.Entgleisung*), es komme hiernach zu einem Triglyzerideinstrom aus den Depots,
hierdurch wiirde die Phospholipase A aktiviert und damit die Blutfette entemulgiert.
Eine Kapazititsiiberlastung der Transportproteine kdnnte ebenfalls zur Aktivierung der
Lipasen beitragen (Noler 1965, Roding 1967, Vitani 1970, Motin et al. 1970, Mol
und Heller 1971). Holczabek (1966) denkt eher an Lipoproteid-Lipase-Mangel, Fular
und Kraft (1956) an iberschiefende Reaktion der Gewebslipase bei verminderter Akti-
vitdt der Lungen-Lipase (nach Fettembolie). Auch die Lipase-Theorie stoft auf Wider-
spriiche: keine postraumatische Erhdhung der Serumlipase (Paul und Windholz 1925,
Titze und Fieft 1954, Soloway et al. 1970). Die lipidchemischen Reaktionen, welche
von den Verfechtern dieser Theorie gefordert werden, miiten schwerwiegende, mit
dem Leben unvereinbare Folgen zeigen (Kihne 1958, M61l und Heller 1971). Zur Ent-
emulgierung (,,Entmischung®) der Plasmafette kénnten verschiedene weitere Faktoren
beitragen: freiwerdende H-Substanzen, eingeschwemmte Fette, pH-Anderung, Hista-
minfreisetzung, Herabsetzung der Oberflichenspannung (Silverstein und Kowzelmann
1940, Siker 1955, Fular und Kraft 1956, Noller 1965, Raschke und Schal 1970);
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schlieBlich 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 konnte sich ein Neutralfettsturz im Plasma ereignen mit spiter
iiberschiefiender Gegenregulation (Durst et al. 1968, Mo1l 1970, Huth 1971). Uber-
einstimmend wird eine Exh6hung der freien Fettsiuren 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 durch chemische Untersuchungen —, ist insbesondere bei
histologischen Untersuchungen zu beachten. Eine pathogenetische Bedeutung hinsicht-
lich des Zustandekommens einer Fettembolie wird neuerdings bestritten (Réssner und
Carlson 1975).

Schocktheorie: ,Dem Schock, der bei einer Fettembolie auftritt, wird heutzutage die
grofite Bedeutung zugeschrieben® (Holczabek 1966). Schock und FE bedeuten eine
Potenzierung der Gefahr, Schock sei das Primum movens der FE (s.z.B. Felten 1958,
Bottger und Strik 1970, M1l und Heller 1971). Tierex perimentell wurde gefunden,
daB geschockte Tiére nur 1/3 der Fettmenge tolerieren, welche fiir gesunde Tiere
todlich ist {Dolezil 1965), daft radioaktiv markierte Fettdepots im Schock wesentlich
schneller resorbiert werden (Briicke 1971). Fular und Kraft (1956), dhnlich auch Sieg-
mund (1941) kommen dagegen zu der Ansicht, daB eine primire (pulmonale) FE auf
vegetativ-reflektorischem Wege einen Schock ausl6se. Die Frage nach der funktionel-
len Wertigkeit der beiden wechselwirkenden Faktoren wird unterschiedlich beant-
wortet. Teilweise findet sich die Vorstellung, Schock sei eine ,,gewdhnliche Begleit-
erscheinung der Fettembolie (Sessner et al. 1962, Noller 1965), teilweise wird die FE
als ,,Epiphinomen* des Schocks aufgefafdt (z.B. Fuchsig 1971). Von grofer 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, von Wirth und
Staak (1972) wiederum verneint,

Schocklunge: Wegen der engen Verkniipfung zwischen pulmonaler FE und Schocklun-
ge sei die Pathophysiologie und Pathomorphologie der Schocklunge kurz dargestellt:
Unter ,,Schocklunge® subsumiert sind jene morphologischen und funktionellen Verin-
derungen, fiir 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 Himorrhagie — reaktive Vasokonstriktion.
Phase 1I: Mikrozirkulationsstérung — Gewebshypoxie — Gewebszerfall.
Phase 1II: Heparin-Histamin-Freisetzung. Leukodiapedese mit Freisetzung von Pro-
teasen, vasoaktiven Polypeptiden — weiterer Volumenverlust — reaktive Vasokonstrik-
tion durch Katecholamin-Freisetzung — hierdurch Vermehrung freier Fettsiuren —
hierdurch Aktivierung von Gerinnungsfaktoren — Bildung von Mikrothromben etc.
Die Pathomorphologie der Schocklunge wurde von mehreren Untersuchern cha-
rakterisiert: In einer Frilhphase wird ein interstitielles und intraalveolires Odem be-
obachtet, weiterhin Endothelschiden (Mittermayer et al. 1972, Hagedorn et al. 1975).
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Relativ frith entstehen auch Mikrothromben, welche in 27% aller Fille zu beobachten
sind (Remmele und Goebel 1972). Mikrohimorrhagien (Mittermayer et al. 1972),
hyaline Membranen (Bleyl 1970), herdformige Atelektasen (Clowes 1973, Brown und
Willoughby 1973), embolisierte Megacaryocyten (Remmele und Goebel 1972) gehdren
ebenfalls zu den histomorphologischen Aquivalenten. Die humoralen Mediatoren der
Schocklunge wurden besonders in jiingster Zeit untersucht: Gesichert ist die Wirkung
von freigesetztem Histamin, Serotonin, Bradykinin, Prostaglandin, Neutralfett (1),
Fettsauren (!), einer ,,slow reacting substance*, einer ,,Jow molecular substance*
(Matis und Haberland 1973). Induzierende Wirkung wird iibereinstimmend dem Hista-
min zugeschrieben (Huth 1971, Johnson und Erdos 1973). Beteiligt sind weiterhin die
vor allem bei Trauma und Schock freiwerdenden Kininogene und Kinine (Briicke et al.
1967, Haberland et al. 1971, Johnson und Erdds 1973, Matis und Haberland 1973),
welche ein Lungenddem auslésen kénnen und die Fetteinschwemmung begiinstigen.
Ahnliche funktionelle Aspekte gelten fiir freigesetzte Proteinasen, Gerinnungsenzyme,
Prostaglandine und besonders die Katecholamine. Die im Schock freigesetzten Kate-
cholamine fithren zur Aktivierung von Lipasen, durch vermehrte Lipolyse kommt es
wiederum zu erhohter Freisetzung von Depotfett mit nachfolgender Verstirkung der
Lungenschadigung (Mo6rl 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 primédre Hyperkoagulopathie (bedingt
durch Aktivitdtssteigerung der Gerinnungsfaktoren), mit anschlieBender Verminderung
plasmatischer und korpuskulidrer Gerinnungsfaktoren im zirkulierenden Blut. Spiter
miindet dieser ProzeR ein in eine durch Verbrauch bedingte Hypokoagulopathie mit
hidmorrhagischer Diathese (Lasch 1959, Lasch et al. 1967). Im 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 ungleichmiflige Verteilung der embolisierten Fette in den einzelnen
Lungenregionen festzustellen, Abhingigkeit bestiinde insbesondere von der Lokali-
sation des Traumas und der Dichte des Lungengewebes. Dagegen wiesen Olbrycht
(1922), spiter Jankovich (1933), in jingster Zeit auch Mason (1962) nach, daf sich
das Fett gleichmifig in den einzelnen Lungenpartien verteile. Die Formvarianten der
Emboli wurden besonders von 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 Fettspeicherung findet statt durch Phagocytose der Alveol-
armakrophagen, Kapillarendothelien und Fettaufnahme durch Thrombocyten (Kanitz
1933, Beneke 1897, Robia und Schulz 1963). Im Rahmen der Phagocytose kommt es
zu Vesikulationsvorgingen am Endothel mit erheblichen Schwellungen und Lumen-
einengungen. Neben einem iiberwiegend 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 Ubertritts des Fettes in den groen Kreislauf ist nicht eindeutig geklirt:
Nach Untersuchungen von Holczabek (1968) sind arteriovendse Anastomosen mitbe-
teiligt, die funktionelle Bedeutung dieses Shunts wird vor allem von Sevitt (1973) be-
tont.

Das embolisierte Fett kann verschiedene Pathomechanismen auslosen. Wichtig
erscheint der experimentell gesicherte Befund, daf 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) fiihrende
Bedeutung zu. Brown und Willoughby et al. (1973) erginzen, daBl Verinderungen nach
Schock unterschiedlich von solchen nach LFE seien; letztere seien insbesondere ge-
kennzeichnet durch kleine thrombocytenreiche Propfen, welche in Verbindung mit
den Fettropfchen stehen. Durch die regelméBig auftretende Permeabilititsstorung ent-
steht nicht nur ein Schock-verstirkendes perivaskulires Odem, sondern auch eine Ver-
schlechterung der Mikrozirkulation durch Flissigkeitsverlust (Matis und Haberland
1973). In seiner sehr bedeutsamen Monographie, welche praktisch die gesamte Welt-
literatur beriicksichtigt, kommt Wehner (1968) aufgrund eigener tierexperimenteller
Untersuchungen zu der Feststellung, da® das mechanische Moment der Teilchengrofie
eine entscheidende Rolle spielt. Diinnfliissiges oder niedrigprozentiges ,,Jodipin® wurde
stets besser toleriert als Paraffindl. Gleichzeitig weist er darauf hin, daf die gleiche
Menge eines gleichen Ols, die von einem Organismus toleriert wird, bei einem anderen
todlich wirken kann. Zwei zusitzliche, durch LFE zustandekommende Pathomechanis-
men werden beschrieben: Durch toxische Wirkung der freien Fettsiuren (Peltier
1956, Saegesser 1965, Raschke und Schal 1970, Bliimel et al. 1973) entstehen vor
allem Intimaschiden an den Lungenkapillaren, méglicherweise hervorgerufen durch
Bindung von Calcium-Ionen. Besondere Cytotoxizitit besitzen hoch-ungesittigte Fett-
sduren; z.B. die Olsdure, welche im Fettsduremuster erwachsener Personen hohere
Konzentrationen aufweist als bei Kindern. Intimablutungen, welche besonders von
Adebahr (1957) als Aquivalent der LFE beschrieben wurden, sind eventuell als Folge
dieser Gefifschiden aufzufassen. Weiterhin kommt es dadurch, dafs die vor den Embo-
li gestauten Blutsiulen aus dem Kreislauf ausgeschaltet werden, zu einem zusitzlichen
Volumenverlust, welcher entsprechende Gegenregulationen bewirkt (Karitzki 1941,
Lenggenhager 1966).

Diskutiert wurden auch vorbestehende, das Zustandekommen einer LFE begiin-
stigende Faktoren. Insbesondere wird die Rolle eines offenen Foramen ovale diskutiert:
Teilweise wird eine Begiinstigung einer FE im groen Korperkreislauf hierdurch be-
jaht (Naville 1913, Melchior 1924, Killian 1931), teilweise vollig verneint (Silver-
stein und Kowzelmann 1940, Palmovic und Mc Caroll 1965). Begiinstigend seien wei-
terhin: hohes Lebensalter (Hoffheinz 1933), Herz-Kreislauferkrankungen (Lehmann
und Moore 1927, Domanig 1932), Hepatitis, Fettleber, Nierenerkrankungen, Lungen-
Tbe, Pneumonien, Lipamie (Lehmann und Moore 1927, Bschor 1963). Fahr (1947)
hat vor allem tierexperimentell herausgearbeitet, da die Fettoleranz der Lungen von
der absoluten Herzkraft abhingig ist, weiterhin vom Verhiltnis zwischen Herzkraft
und freier (d.h. nicht verlegter) Lungenstrombahn. Nach Untersuchungen von 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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traumatischen Uberlebenszeit korreliert. Nach etwa 12 Stunden Uberlebenszeit Zeigten

alle Unfallopfer der letztgenannten Untersucher eine FE, die sofort Verstorbenen nur
in 80% der Fille.

Eigene Untersuchungen

Die Quantifizierung der LFE erfolgte histologisch und gravimetrisch. Folgende Farbungen wurden
angewendet: Sudan III, Sudan schwarz B, Nilblausulfat, HE, PTAH, Goldner. Jedes Organ wurde
mindestens mit einer Fettfarbung, einer HE-Firbung und einer ,,Fibrinfirbung* untersucht. Von
den Lungen wurden jeweils Schnitte aus allen 5 Lappen untersucht, welche mit 2 Fettfirbungen
(grundsitzlich Nilblausulfat), 2 Fibrinfirbungen und mittels HE angefdrbt 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 hergestelit, welche jeweils
den geringsten und starksten LFE-Grad der entsprechenden Gruppe aus Tabelle [ reprisentierten.
Die histologischen Schnitte wurden in Grenzfillen mit diesen Photos verglichen. Die Gewebsproben
zur Fettfarbung waren in 10%iger Formalinlésung fixiert — Schneider und Klug (1971) empfahlen
die Formalinfixation vor allem zur Erzielung besserer Vergleichsmoglichkeiten. Die Schnittdicken
betrugen bei der Lunge 40 u, bei Hirn, Nieren und Leber je 20 u, beim Herzen 10 u.

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

Hinzuweisen ist hier besonders auf die zusitzliche Moglichkeit, das extrahierte Fett diinn-
schichtchromatographisch und gaschromatographisch auf die einzelnen Fettfraktionen bzw. auf das
Fettsdurespektrum zu untersuchen. Auf die sehr umfangreichen und grundlegenden Untersuchun-
gen unter iiberwiegend pathogenetischem Aspekt von Holczabek (1964, 1965) sowie von Holcza-
bek und Machata (1971) sei in diesem Zusammenhang hingewiesen. Holczabek (1964) kommt u.a.
zu dem bemerkenswerten Schiu}, daft bei minder schweren Graden der FE die Gesamtmenge nicht
erhoht sein mufl, wohl aber der Triglyceridwert. Zu #hnlichen 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 duBerer Herzmassa-
ge auch Kontrolifille ohne FE sowie posttraumatische, positive Fille einbezogen. Gleichzeitig wei-

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

FE-Grad Form der Emboli Lokalisation

I = leichte FE tropfenférmig vereinzelt, in jedem
Gesichtsfeld *

II = deutliche FE seenformig oder multiple, dissemisiert
wurstférmig in jedem Gesichtsfeld
III = massive FE geweihfOrmig massenhaft, iiberall,

in jedem Gesichtsfeld

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

* hier: 25fache Vergroferung
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Tabelle 2. Falldarstellung aus Gruppe 0 (n = 9)

Fall Alter/ Todesursache Uberlebens- Histo- Gesamt- Lungen- % Fettge-
Nr. Geschl. zeit Grad  Fett 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.,57J. traum. Herzruptur < 1 min 0 5,4 985 0,54

4 m.,55J. Stromschlag < 1 min 0 6,3 1020 0,61

5 m.,32 J. Schidel-Hirn-Trauma -cinige Std. 0 6,4 1050 0,6

6 w.,73 1. Tod durch Verbrennen wenige min 0 11,1 1200 0,92

7 w.,56 J. Schadel-Hirn-Trauma, < 1 min 0 12,4 1395 0,8
Brustkorb-Trauma

8 m.,70 J. Schidel-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 fiir die jeweiligen Grup-
pen errechneten Mittelwerten hin und auch auf die ebenfalls von Woggon (1971) registrierten
quantitativen Unterschiede in den einzelnen Lungenlappen. Die Fragestellung der vorliegenden
Untersuchung zielte vor allem auf eine moglichst genaue quantitative Erfassung der embolisierten
Fettmengen bei mittleren und schwereren Graden der FE sowie auf eine moglichst einfache Durch-
fihrbarkeit der Untersuchungen auch in der Praxis. Unter diesem Aspekt wurde auf sonst generell
sehr wiinschenswerte zusatzliche qualitative Untersuchungen zundchst verzichtet.

Es wurden 26 Todesfille untersucht, welche sich in folgende vier Gruppen eingliedern lassen:
Gruppe 0 (s. Tabelle 2). Es handelt sich um n = 9 Fille, bei denen histologisch keine (oder allen-
falls sehr geringe) LFE vorhanden war. Auffillig ist, daB trotz histologisch vorhandenem Grad 0 die
gravimetrisch ermittelten Werte nicht unbetrichtlich 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 L. Es handeit sich um n = 10 Fille, bei denen
die FE nach den pathologisch-anatomischen Befunden nicht als mitursichlich fiir 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 perivaskulires
Odem. Einige Lungen zeigten Mikrohiamorrhagien und Mikrothromben. Sonst keine Auffilligkeiten.

Die Gruppe Il (s. Tabelle 4) entspricht dem histologischen FE-Grad H (n = 4 Fille). Den
pathologisch-anatomischen Befunden nach war die allenthalben vorhandene, deutlich ausgepragte
FE hinsichtlich Todesursidchlichkeit als Nebenbefund zu bewerten. Die gravimetrisch ermittelten
Werte zeigen eine relativ geringe Streuung, Zum erstenmal fehlt eine Uberlappung mit der néchst-
unteren Gruppe. Vereinzelt fanden sich Organ-FE (s. Tabelle 6). Histologisch zeigten die Lungen
ausgeprigtere Befunde: Nahezu ausschliefSlich fand sich ein Odem, welches praktisch immer so-
wohl perivaskulir als auch interstitiell als auch intraalveoldr vorhanden war. Mikroblutungen und
Mikrothromben waren ebenfalls ein regelmiBiger Befund. Vereinzelt weitere Zeichen der Schock-
lunge. Auch in den iibrigen Organen akute Verinderungen (z.B. interstitielles Odem, disseminierte
Sarkolysen, osmotische Nephrose, Leberzell-Nekrobiosen).

Bei der Gruppe III (s. Tabelle 5) handelt es sich um die Fille der histologischen Gruppe I11.
Als Todesursache war von den Obduzenten eine LFE angegeben worden. Die Histologie der Lungen
zeigte in allen Fillen reichlich Mikrothromben, Mikroblutungen, ausgeprigtes perivaskulires, inter-
stitielles und intraalveolires Odem. Zusitzlich Megacaryocyten, Gefifileukocytose. Auch hier ge-
ringe Streuung der gravimetrisch ermittelten Werte, keine Uberlappung mit der vorigen Gruppe.

Es stellt sich die Frage, welcher Gesamtfettgehalt der Lungen als physiologisch anzugeben ist.
Wie besonders Wehner (1968) hierzu ausfiihrt, sind die Angaben in der Literatur iiber den normalen
Fettgehalt der Lungen uneinheitlich. Dies liegt wohl einerseits an den sehr unterschiedlichen Be-
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Tabelle 3. Fille der Gruppe I (n=10)

Nr. Alter/ Todesursache Uber- Histo- Gesamt- Lungen- %Fettgehalt
Geschl. lebenszeit Grad  Fett gewicht der Lunge (Ge-
(m.,w.) FE ing g wichtsprozent)
10 m.,62]). ,,Coronartod* wenige min 5 1020 0,44
(Reanimation)

11 m.56J. Schidel-Hirn-Trauma ~1 min I 7,2 610 1,18

12 w.,73]. Organrupturen, wenige min [ 7,4 535 1,38
Frakturen, Verblutung

13 m., 331 Rupturen, Frakturen, ca. 1 min 1 7,7 1250 0,61
Verblutung
14 m.,54J. Schidel-Hirn-Trauma wenige min I 8,3 1010 0,82
15 m.,36]. Schidel-Hirn-Trauma 6 Tage I 10,1 1045 0,96
16 m.,673. ,,Coronartod* wenige min [ 10,6 1335 0,73
(Reanimation)

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

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

19 w.,711. Myocarditis 30 min 1 13,5 1288 1,05
(Reanimation)

zugsgrofien — Angaben entweder in Gewichtsprozenten oder in Gramm pro Lunge — anderer-

seits an unterschiedlichen Methoden. So fand Killian (1931) nach Chloroformextraktion bei4 g
Gesamtfettgehalt bereits histologisch nachweisbare Verdnderungen, ab 8-10 g kam es zur ersten kli-
nischen Manifestation; mehr als 20 g waren stets todlich. Mit Hilfe einer modifizierten Chloroform-
extraktion an kleineren Gewebsproben der Lunge bestimmte Woggon (1971) bei nicht fettemboli-
schen Lungen einen durchschnittlichen Fettgehalt von 16 g, bei leichten Graden der Fettembolie
22 g und bei massiver Fettembolie 30 g. Landois (1926) schlieflich bestimmte 30 bis 40 g als
tédliche Dosis. Die Angaben iiber den prozentualen Fettgehalt beziehen sich auf das Trockenge-
wicht, welches von Schneider und Klug (1971) mit etwa 14-15% ermittelt wurde. Auch hier sind
die Angaben iiber 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 fiir die hiesige Untersuchung beziiglich der Gruppe 0 analog zu Schneider und Klug
einen durchschnittlichen Wassergehalt von etwa 85%, so errechnet sich hiexfiir ein relativer Gesamt-
fettgehalt von 4,5% (Mittelwert), der sich somit in etwa mit den Angaben dieser Autoren deckt.
Fiir die Abweichungen werden methodische Griinde verantwortlich gemacht (Art der Extraktions-
methode, Menge des untersuchten Gewebes). Zusitzlich vermuten Schneider und Klug (1971)
einen Einflu} vorheriger Fixation, wodurch eventuell Polymerisationsprodukte entstehen kénnten.

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

Beziiglich der gravimetrischen Ergebnisse findet sich in den vorliegenden Untersuchungen
ebenfalls eine relativ breite Streuung der Einzelwerte. Mglicherweise sind jene 4 Fille, welche
deutlich mehr als 10 g Fett zeigten (s. Tabelle 2), bereits durch eine diskrete LFE traumatisch
erhoht.

Da hier allenfalls in vereinzelten Gesichtsfeldern kleinste Fettropfchen vorhanden waren, diese
also einwandfrei zur Gruppe 0 gehorten, gilt zur Gravimetrie folgendes: Im unteren Bereich — dies
gilt sinngemaf auch fiir den FE-Grad I — ist keine enge Korrelation zwischen histologischem FE-
Grad und gravimetrisch ermitteltem Fettgehalt zu erkennen. Eng wird diese Korrelation fiir die
histologischen Gruppen II und III. Aufgrund der engen Korrelation ist daher die Gravimetrie als
zusitzliches, den FE-Grad objektivierendes Verfahren anzusehen. Beziiglich der Lungen waren
mikromorphologische Korrelate der Schocklunge bzw. der Fettembolie-Lunge in allen Fillen der
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Tabelle 6. Lokalisationen und Schwere der FE

Fall Nr. Primire FE Sekundire FE
Lunge Herz Leber Niere Gehirn
20 i} - — + -
21 I + + - —
22 11 — - — -
23 1I — + — -
24 11 + + + +
25 101 + + + +
26 HI + + + +

Gruppen 1l und 111 erkennbar. Besonders bei starkem FE-Grad und etwas lingerer Uberlebenszeit
waren regelmilig Mikrothromben anzufinden. Auch bei den Fillen der Gruppe I fanden sich teil-
weise entsprechende akute Lungenverdnderungen. Beziiglich der Todesursache boten lediglich die
Fille der Gruppe 11l Schwierigkeiten: Im ersten Fall war ein zusitzlicher hamorrhagischer Schock
vorhanden. Dieser konkurrierte mit der LFE (Ausfihrungen hierzu s. unten). Trotz gleichzeitig vor-
handener Hirn-FE zeigte sich nur bei einem Fall dieser Gruppe eine Bewufitseins-Eintriibung,
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 soll nicht die Frage nach der Todesursich-
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 nur verwiesen werden kann (hier weitere Literatur). Dies
gilt ebenfalls fiir Fettembolien anderer Organe im groflen 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 ausfilhrlichen Untersuchungen von Wagner (1930)
sowie Schollmeyer (1971) hingewiesen. Auch das Problem der Reanimations-beding-
ten FE sei hier nur insofern gestreift, als es offensichtlich von konkreter Bedeutung in
einigen Fallen der Gruppe I ist. Auf diesbeziigliche ausfiihrliche Literatur von Wegener
und Sack (1967) wird hingewiesen. Hinzuweisen ist hier auch auf die ausfithrlichen Un-
tersuchungen von Schneider und Klug (1971), welche nach extrathorakaler Herzmassa-
ge bei nicht gewaltsamen Todesursachen in 15 von 20 Fillen unter Verwendung von
Doppelmesserschnitten eine Fettembolie nachwiesen. Sowohl der Gesamtlipidgehalt
als auch der Triglyceridgehalt war gegeniiber Reanimationsfillen ohne Fettembolie im
Mittel erhdht. Niemals fanden sich derartige Grade, wie sie bei massiver traumatischer
Fettembolie beobachtet werden.

Zur Atiologie bzw. zur Pathogenese ergibt sich aus der Literatur nahezu itberein-
stimmend, dafl zumindest im Anfangsstadium die posttraumatische FE eine mechani-
sche, d.h. einschwemmungsbedingte Ursache hat. Ganz besonders gilt dies fiir foren-
sisch relevante Fille von FE, d.h. fir ausgeprigte Grade. Es war besonders das Ver-
dienst von Wirth und Staak (1972), durch umfangreiche Untersuchungen darauf hin-
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gewiesen zu haben, dal die deutliche FE ausschlieflich eine traumatische Ursache hat.
Fiir eine Einschwemmungs-Komponente sprechen weiterhin zahlreiche oben referier-
te Befunde. Die postraumatische Zunahme des FE-Grades ist in ihrer Atiologie wohi
nicht ganz geklirt. Ob hier metabolische, Schock-induzierte Faktoren oder rein lipid-
chemische Faktoren eine Rolle spielen, ist in solchen Fillen unwesentlich, in denen
lediglich ein einzeitiges Trauma vorligt. — Zunichst 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 Fettsduren.

3. Schock-induzierende Wirkung.

Zu 1. Die offensichtlichste Wirkung ist die mechanische. Durch die hdmodynamische
Ausschaltung von Teilen des Organs Lunge kann eine Partialinsuffizienz entstehen, bei
Uberschreitung der Toleranzgrenzen eine Dekompensation des cardio-respiratorischen
Systems. Die Toleranzbreite der Lungen ist nach iibereinstimmenden Untersuchungen
normalerweise grof. Aus der Literatur entsteht der Eindruck, da ein grofer Teil der
Untersuchungen fast ausschlieflich der mechanischen Wirkung gewidmet war: Zahlrei-
che Untersucher stellten mit morphometrischen Methoden den Grad der Gefafiver-
schliisse fest und kamen zu dem Schlufy, daf} eine LFE nur dann als causa mortis gelten
konne, wenn sie: 1/3 aller Gefifde (Falzi et al. 1964), 1/2 aller Gefife (M61l und Heller
1971), 3/4 aller Gefife (Doerr et al. 1971), mehr als 2/3 aller Gefifie (Schmidt 1929)
einnimmt. Andere Untersucher beschiftigen sich mit gravimetrisch ermittelten le-
talen Fettdosen: 12-20 g (Saeker 1955, Schmitter 1958), mehr als 20 g (Killian 1931,
Mol und Heller 1971). Schneider und Mitarb. (1971) wiesen in einer umfangreichen
Untersuchung antiBlich eines Suizidfalls durch Speisedlinjektion als letale Dosis eine
Menge von mehr als 20 g nach.

Ubereinstimmend ergibt sich aus der Literatur, dafs beziiglich der Wirkung emboli-
sierten Fettes eine Abhingigkeit von der Dosis besteht. Ubereinstimmend werden auch
Dosen von 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 Fettsiuren ebenfalls ein wesentlicher Pathomecha-
nismus. Von Weimann (1929) wird die ,,autotoxische Wirkung® der freien Fettsau-
ren sogar als das todesursichliche Wirkungsprinzip dargestellt. Mo1l und Heller (1971)
modifizieren dahingehend, daf die Toxizitit der embolisierten Fettsduren von der
Grofe der Fettpartikel abhingig sei. Kleinere Partikel wiirden toxischer wirken als
grofere.

Zu 3. Eine ganze Reihe der oben dargestellten Pathomechanismen 148t sich unter
dem Oberbegriff zusammenfassen, daf sie direkt in dem circulus vitiosus ,,Schock*
einmiinden. Gedacht ist hierbei an die emboliebedingte Hypovoldmie, an die embolie-
bedingte Entstehung von Mikrothromben, Verbrauchskoagulopathie, direkte Wechsel-
wirkung der Fette hinsichtlich Aktivierung und Freisetzung von Proteasen. Schlief-
lich ist daran zu denken, da® die beiden unter 1.) und 2.) getrennt dargesteliten Wir-
kungsmechanismen ebenfalls Schockinduzierende Komponenten aufweisen. Dafl
schlieRlich der Circulus vitiosus ,,Schock* das Ausmaf der FE verstirkt, ist durch zahl-
reiche klinische und experimentelle Untersuchungen bewiesen.



Die Fettembolie der Lungen als Todesursache 267

Hiernach stellt sich die Frage, ob die FE als eigenstindiges Krankheitsgeschehen
mit todesursichlicher Relevanz aufzufassen ist. Unter Beriicksichtigung der oben auf-
gefiihrten klinischen, tierexperimentellen und pathologisch-anatomischen Untersu-
chungsergebnisse ist selbst unter Beriicksichtigung der Tatsache, daf® einige pathogene-
tische Aspekte der FE noch nicht abgeklirt sind, daf einige klinische Untersuchungs-
ergebnisse widerspriichlich sind (Fettchemismus), die zumindest initial pathogeneti-
sche Figenstindigkeit dieser Erkrankung ohne Einschrinkung zu bejahen. Sie aus-
schlieflich als , ,Epiphanomen des Schocks™ zu bezeichnen hiefie, naturwissenschaft-
lich erarbeitete Ergebnisse ignorieren. Eine andere Frage ist die, ob eine FE ein Schock-
geschehen auslosen kann und mit diesem derartig wechselwirkt, daf sie selbst durch
den Schock verstirkt wird. (Auch Intoxikationen vermogen dies, sie enden schlieBllich
in einem ,,Schocktod®. Dennoch lautet die Diagnose: Tod durch Vergiftung.) Auch
unter Beriicksichtigung der Tatsache, dafl die pathophysiclogische Wirkung der FE bei
gleichzeitig vorhandenem Schock verstirkt wird, ist die Eigenstindigkeit der LFE nach
Trauma eindeutig zu bejahen. Die alleinige Todesursichlichkeit der pulmonalen FE
wurde im wesentlichen tierexperimentell nachgewiesen (z.B. Fahr (1944). Es leuch-
tet ein, daf} isolierte Wirkungsprinzipien sich am ehesten im Tierexperiment nachwei-
sen lassen. Unabhingig davon konnte auch in der Humanmedizin dieser isolierte Wir-
kungsmechanismus nachgewiesen werden (Schneider et al. 1971). Schlie8lich ist auch
bei kritischer Wiirdigung der Literatur zu den Wirkungsprinzipien der FE ihre mogli-
che Kausalitit fiir einen todlichen Ausgang zu bejahen.

Unter welchen Voraussetzungen ist die Todesursichlichkeit — auch Mitursichlich-
keit — der LFE als erwiesen festzustellen? Zunichst sind generelle Voraussetzungen zu
nennen:

1. Am wichtigsten ist wohl der Hinweis, daf es sich um eine Diagnose per exclusio-
nem handelt. Der bedeutendste konkurrierende Pathomechanismus diirfte der primir
(himorrhagische) Schock sein. Das Vorhandensein sowie die eventuelle GroBe dieses
Faktors kann nur durch eingehende pathologisch-anatomische Untersuchung unter
Beriicksichtigung der klinischen Daten nachgewiesen oder ausgeschlossen werden. Er-
wihnt sei in diesem Zusammenhang, daf dhnliche Vorstellungen auch fiir die cere-
brale FE erarbeitet wurden (Henn und Spann 1965 sowie Spann und Henn 1970);
weiterhin, daf} die LFE hiufig nicht isoliert, sondemn im Zusammenwirken mit anderen
Organ-FE zu beurteilen ist (coronare FE, disseminierte Fasernekrosen, EKG-Verin-
derungen; Nieren-FE, Urimie; Hirn FE).

2. Durch histomorphologische Untersuchungen ist der Nachweis zu fordern, daf die
FE gewirkt hat, gemeint sind die mikromorphologischen Aquivalente: Mikrohamorrha-
gien — perivaskulires Odem, Kapillarschiden, Mikrothromben etc. SchlieRlich ist
grundsitzlich — bereits zum Zweck der Verstindigung mit Zweitgutachtern — eine
Graduierung durch histologische und moglichst auch chemische Untersuchungen zu
fordern.

3. Generell sollten die Krankenakten ausgewertet werden: ,,typische Vorgeschichte,
Zeitverlauf, Rontgenphotos, Laborwerte, Untersuchungsbefunde wiren zu beriick-
sichtigen.

4. AbschliefRend zur Frage nach der letalen Dosis. Ubereinstimmend mit der Literatur
wird eine Dosisabhiingigkeit bejaht. Aufgrund der Tatsache, da feste Normierungen
nicht méglich sind, kann auch ein starres Schema nicht angegeben werden. Die Begut-
achtung jedes einzelnen Falles kann nur , individuell“ erfolgen.
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Folgendes Einteilungsprinzip mag hierbei behilflich sein:
a) fiir Individuen ohne todesursichlich konkurrierende Krankheiten und Organschiiden
diirfte ibereinstimmend 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 Vorliegen des Emboliegrades Il wire bei gleichzeitigem Vorhandensein zusitz-
licher, das cardiorespiratorische System schidigender Faktoren im Einzelfall die Dia-

" gnose: ,,Tod durch LFE* vertretbar. Gedacht ist hier z.B. an Behinderung der Atmung,
etwa durch eine Trachealstenose oder durch Verminderung der Gasaustauschfliche
durch chronische Prozesse wie Lungentbc, Emphysem; Behinderung der cardialen Lei-
stungsfihigkeit durch vorbestehende Schidigung wie etwa Infarktschwielenherz,
stenosierende Coronararteriensklerose, Vitium cordis. Strengste Einhaltung und Uber-
priifung aller iibrigen Vorbedingungen ist selbstverstindlich erforderlich.
¢) Unter extremen Bedingungen — z.B. klinisch und pathologisch-anatomisch gesicher-
ter Nachweis einer vorbestehenden respiratorischen Insuffizienz am Rande der Dekom-
pensation, zeitlich und symptomatisch einge Koppelung mit einem Trauma, eindeuti-
ger Nachweis der mikromorphologischen LFE-Aquivalente — wire wohl gelegent-
lich auch bei einem LFE-Grad I die Diagnose dieser Todesursache zu vertreten.

Pridisponierende Faktoren, wie entziindliche pulmonale Prozesse, Fettleber, to-
xische Prozesse, Angstzustande, Strefizustinde miifiten im entsprechenden Begut-
achtungsfall selbstverstindlich ebenfalls Beriicksichtigung finden.
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